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Mottem ponizszej pracy jest stwierdzenie zawarte we wstepie do 13 rozdziatu 1
tomu dziela pod redakcjqg W.G. Bradley’a ,,Neurologia w praktyce klinicznej” (I wyd. polskie Czelej Sp. z o.o.
2006) napisanego przez Ronalda F. Pfeifera, ktore w ttumaczeniu przez Piotra Sokotowskiego brzmi nastepujqco:

» Czynnosé¢ polykania moina porownaé z dziataniem zegarka na reke. Na pierwszy rzut oka wydaje si¢ ona
prostym, wrecz banalnym mechanizmem, jednak pod skromng powlokq kryje si¢ proces, ktory jest ogromnie
zloZony i jednoczesnie fascynujqcy. Kiedy przebiega wlasciwie, wowczas jest jakby ukryty i nie zwaraca na siebie
szczegolnej uwagi. Jego niesprawne funkcjonowanie moze byc¢ przez pewien czas niezauwazalne, jednak kiedy
sie¢ w koncu ujawnia, miewa powaine, a czasami wrecz katastrofalne nastepstwa.”

1.1.Rys historvczny.

Choroby naczyniowe moézgu stanowia wieloprzyczynowa grupe schorzen naczyn
moézgowych, ktorej nastepstwem jest uszkodzenie tkanki moézgowej. Najczestszym
powiklaniem chorob naczyniowych mozgu, przez wielu autoréw uwazanym za synonim
naczyniopochodnego uszkodzenia mozgowia, jest udar mozgu (apoplexia cerebri).
Powyzszego terminu uzywat juz w starozytnosci Hipokrates (460-370 p.n.e.), miat on oznaczac
»gwattowne uderzenie piorunem”, co miato oddawac charakter zachorowania, potaczony z
ostro$cig objawow. Niestety, nie znat on etiologii i charakteru choroby. W wielu kulturach udar
byt kojarzony z ,juderzeniem rgki boskiej”, dlatego tez przyrostek plegia z okreslenia
hemiplegia pochodzi od greckiego stowa plesso, co oznacza dostownie ,,udar, uderzenie, cios”
(Dirckx 1986).

W tlumaczeniach psalméw na niektore jezyki (w zaleznosci od wersji Biblii psalm 136:
5-6 lub 137:5-6, datowane na VI-V w. p.n.e.) znajduje si¢ modlitwa o sprowadzenie kary w
postaci niemoty oraz porazenia, odpowiadajacej afazji motorycznej z porazeniem
prawostronnym (Rezende i Weber 2008).

Z kolei w rozdziale 9 Pierwszej Ksiegi Machabejskiej Starego Testamentu, opisana jest
nastepujaca historia: ,,W drugim miesigcu sto pie¢dziesiatego trzeciego roku Alkimos wydat
rozkaz zburzenia muru wewngtrznego dziedzinca $wigtyni. W ten sposob niszczyt on to, co
prorocy budowali. Rozpoczeto juz burzenie. W tym jednak czasie Alkimos zostat porazony, a
jego przedsigwzigcie unicestwione. Jego usta si¢ zamknety dotknigte paralizem. Nie mogt juz
nic powiedzie¢ ani nawet wydac ostatnich rozporzadzen co do swego domu. Wtedy tez Alkimos
w wielkich bolesciach zakonczyt swe zycie.” (1 Mch 9,54-56 Biblia Tysiaclecia). Z opisu

jednoznacznie wynika, iz Alkimos doznat udaru mézgu z niedowtadem/porazeniem i afazja. Ze
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wzgledu na piorunujacy przebieg i szybki zgon Alkimosa mozemy przypuszczaé, iz byt to albo
rozlegly udar krwotoczny, albo niedokrwienny ze ztosliwym obrzekiem moézgu (Lukomski
2012).

Etiologia udaru zostata poznana w X VII wieku, po badaniach anatomopatologicznych
angielskiego lekarza i anatoma Thomasa Willisa (1621-1675) oraz szwajcarskiego patologa i
farmakologa Johanna Jacoba Wepfera (1620-1695), ktorzy w rozprawie , Historiae
apoplecticorum” przedstawili mechanizm udaru. Za wystapienie udaru niedokrwiennego miaty
odpowiada¢ ,,zatkanie naczynia i blokada przeplywu krwi”, natomiast przyczyna udaru
krwotocznego miato by¢ ,,pgknigcie z krwotokiem”. W obydwu mechanizmach dochodzito do
uszkodzenia tkanki mézgowej (Litwin i Czlonkowska 2014). Wspomniany wyzej Thomas
Willis w dziele z 1664 roku ,,Cerebri anatome” doktadnie opisal polaczenia naczyn
moézgowych, a w mianownictwie anatomicznym do dzisiaj funkcjonuje okre$lenie ,kota
tetniczego Willisa” (circle of Willis, Dorland’s Dictionary, 28 th Edition 2009). Objawy
kontrlateralne w stosunku do ogniska udarowego w potkuli mézgu po raz pierwszy opisat
wloski anatomapatolog Giovanni Battista Morgagni (1682-1771) w swoim 2 — tomowym dziele
z 1761 roku De sedibus et causis morborum per anatomen indagatis, tham. ,,0 siedzibach i
przyczynach chorob wykrytych droga sekcyjna” (Lukomski 2012).

Udary moézgu dotyczyly takze wielu postaci historycznych oraz bohaterow dziet
literackich. Wsrod pierwszych mozna by wymieni¢ chociazby Charlesa Dickensa, ktory w
trakcie pisania dziela ,,Tajemnica Edwina Drooda” zmarl z powodu naglego udaru lewej
potkuli mozgu, Gustawa Flauberta, zmartego nagle w wyniku wewnatrzmoézgowego krwotoku
( podobno w trakcie uprawiania mitosci z mtoda stuzacg), 28-go prezydenta Stanow
Zjednoczonych Woodrowa Wilsona, ktory po przebytym udarze prawej potkuli méozgu ( z
objawami niedowtadu lewostronnego oraz znacznego stopnia zaburzeniami poznawczymi )
sprawowat prezydenture jeszcze przez 20 miesi¢cy po incydencie udarowym ( Rolak 1996).

Masywny udar lewej potkuli mézgu byt takze przyczyna $mierci pewnego drobnego
szlachcica, niejakiego Hieronymusa Karla Friedriecha Freiherra von Munchausena (1720-
1797), od ktorego nazwiska pochodzi nazwa syndromu Munchausena opisanego przez
Richarda Ashera w 1951 roku na tamach czasopisma ,,Lancet” (Rolak 1996).

Mozna domysla¢ si¢, iz udary mézgu wystepowaty u ludzi od zarania dziejow, Swiadcza
o tym zapisy w najstarszych dzietach ludzko$ci. Na prozno jednak szuka¢ w nich opisow
zaburzen potykania, skoro inne objawy w postaci niedowtadow i porazen oraz zaburzen mowy
z ich ekspresja wizualng byty juz najwigksza ,,kara boska”. Poza tym, z oczywistych powodow,

nie bylo wtedy odpowiedniej wiedzy na temat ,,objawdw ukrytych”, jakie towarzysza dysfagii.
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Mozemy oczywiscie przypuszczaé, iz znaczna cze$¢ osob, ktora przezyla ostry okres udaru
mozgu, umierata pozniej z powodu innych powiktan, w tym oczywiscie takze nastepstwa

dysfagii — zachtystowego zapalenia ptuc.

1.2.Prawidlowy przebieg aktu polykania, struktury anatomiczne biorace udzial w

polykaniu.

Wbrew temu, co mogloby si¢ wydawaé przeciectnemu czlowieckowi, potykanie jest
czynnoscig bardzo skomplikowang. Odbywa si¢ ono zard6wno w sferze wolicjonalnej, jak i
odruchowej. W akt polykania jest zaangazowanych 26 par migsni gardta i krtani oraz mig¢$nie
bioragce udziat w czynnos$ci zucia (migsnie jezyka, zwacze, mig$nie policzkow). W akcie
polykania wyrézniamy 3 fazy: faz¢ ustng, gardtowq i przetykowa.

Faza ustna potykania trwa réznie dlugo, zalezy przede wszystkim od konsystencji
pokarmu, moze trwa¢ nawet do 30 sekund. Przebiega ona pod kontrola woli, nadrzegdnym
osrodkiem ruchowym jest okolica kory ruchowej w zakrecie przedsrodkowym plata czotowego
mozgu. Na faze ustng skladaja si¢: faza preoralna (ok. 0,3 sek.), faza ustna przygotowawcza
oraz faza ustna wilasciwa. W fazie preoralnej nast¢puje: postrzeganie pokarmu zmystami
wzroku i wechu, rozpoczgcie wydzielania Sliny oraz przyjecie postawy ulatwiajacej akt
polykania, to jest: ustawienie szyi, tulowia i miednicy w linii prostej. W fazie ustnej
prrygotowawczej, tj. w procesie Zucia, pokarm zostaje odpowiednio rozdrobniony, zmieszany
z §ling, uformowany w postaci kulisto — jajowatego kesa, a nastepnie utozony na jezyku. Zucie
nastgpuje na skutek skurczéw migsni szkieletowych (migsien skroniowy m. temporalis, migsien
zwacz m. masseter, migsnie skrzydtowy przysrodkowy i boczny mm. pterygoideus medialis et
lateralis), powodujacych naprzemienne otwieranie i zamykanie szczek, z jednoczesnymi
niewielkimi ruchami zuchwy do przodu, do tylu oraz na boki. W pojedynczym cyklu zucia

mozna wymieni¢ z kolei nastepujace fazy:
1/przygotowawczg

2/zetkniecia szczek z kgsem pokarmowym
3/miazdzenia pokarmu

4/zetkniecia zgbdw obu szczek

5/rozcierania pokarmu miedzy zgbami



6/koncowego zamknigcia szczek.

Przyktadowy czas cyklu zucia jabtka wynosi ok. 0,58 sek., natomiast gumy balonowej ok. 0,77
sek. Sita docisku szczek w zakresie siekaczy wynosi srednio 15-40 kg, w zakresie z¢gbow
trzonowych 50-80 kg, ale w przypadku tych ostatnich moze dochodzi¢ nawet do 150 kg
(Konturek 1990). Osrodek integracyjny dla procesu zucia znajduje si¢ w tworze siatkowatym
pnia mozgu (idem). Receptory odruchu Zucia znajdujg si¢ w btonie sluzowej jamy ustnej oraz
miesniach (proprioreceptory — wrzecionka migsniowe). Droga dosrodkowa przebiega
wloknami nerwow czaszkowych V (czucie protopatyczne z obszaru jamy ustnej - GSA4), VII
(wrazenia smakowe z przednich 2/3 jezyka - SVA), IX (wrazenia smakowe z tylnej 1/3 jezyka
- SVA) i X (wrazenia smakowe z podniebienia - SVA). Droge odsrodkowg tworza widkna
ruchowe i wydzielnicze nerwoéw: V (migs$nie zwacze — SVE), VII (mig¢$nie policzkowe, warg —
SVE, §linianki podjezykowa i podzuchwowa — GVE), IX ($linianka przyuszna — GVE, m.
rylcowo-gardlowy — SVE) oraz XII (mig$nie wilasne j¢zyka oraz migsien brodkowo-jezykowy-
GSE). Odruchowa kontrola potozenia zebow 1 czesci migkkich jamy ustnej w czasie zucia
zapobiega ich przypadkowym uszkodzeniom (idem, w modyf. autora). W fazie ustnej
wlasciwej, w wyniku skurczu migsnia poprzecznego jezyka oraz migsnia brodkowo-
jezykowego, jezyk przyjmuje ksztatt ,,tyzeczkowaty”, odpowiedni do ksztattu uformowanego
kesa. Nastepnie, przy udziale ruchow jezyka, policzkéw oraz po uniesieniu podstawy jezyka,
kes zostaje przesunigty w kierunku cies$ni gardia oraz dalej do czesci ustnej (Srodkowej) gardta.
W czasie trwania powyzszej fazy szczgki sa zamknigte, unosi si¢ podniebienie migkkie,
natomiast jezyk dziata jak tlok, co umozliwia przesunigcie kesa pokarmowego z jamy ustnej
do gardla. Przesuwajacy si¢ przez ciesn gardta k¢s powoduje podraznienie licznych receptorow,
znajdujacych si¢ w blonie $luzowej podniebienia migkkiego, tukéw podniebiennych,
migdatkéw podniebiennych i podstawie jezyka. Jednoczesnie dochodzi do odruchowego
skurczu mieg$ni gardia i krtani, ktory zachodzi wskutek: 1/ uniesienia i napiecia podniebienia
migkkiego — powoduje to zamknigcie drogi do nosogardla i jam nosa, 2/zblizenia do siebie
tukow podniebiennych, ktore oddzielaja jame ustng od gardta, 3/uniesienia krtani — powoduje
to przykrycie wnetrza krtani przez naglosni¢, a tym samym oddzielenie drogi oddechowej od
pokarmowej. Powyzszy mechanizm przesuwania kesa z jamy ustnej do gardta powoduje
zamkniecie wszystkich trzech drog odchodzacych od gardla, tj.: 1/ drogi powrotnej do jamy
ustnej, 2/drogi do jamy nosowej oraz 3/drogi oddechowej (Konturek 1990).

W fazie gardlowej, dzicki skurczom migsni okrgznych gardta, tak zwanych zwieraczy

gardla (gornych, srodkowych i dolnych) oraz jednoczesnemu rozluznieniu zwieracza gardtowo
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— przelykowego, oddzielajacego $wiatto gardla od przetyku, dochodzi do przejscia pokarmu
przez gardio do przetyku (idem).

1.2.1. Struktury anatomiczne biorace udzial w akcie polykania.

Jama ustna (cavitas oris s. cavum oris) stanowi wstgpny odcinek przewodu pokarmowego, w

ktérym zachodzi faza przygotowawcza aktu polykania, czyli zucie i formowanie kesa. Jest ona
takze suplementarna droga powietrzng (oddychanie) oraz miejscem powstawania glosek
ustnych. W czesci przedniej znajduje si¢ szpara ust (rima oris), ograniczona wargami, boczne
Sciany stanowig policzki, gorng Sciang stanowi podniebienie, w czesSci dolnej znajduje si¢ jezyk
i okolica podj¢zykowa, natomiast tylng granice stanowi ciesn gardla (isthmus faucium). Cze$¢
przednia, odgraniczona od tylnej wyrostkami zgbodotowymi i tkwigcymi w nich zgbami
szczeki 1 zuchwy, nosi nazwe przedsionka jamy ustnej (vestibulum oris), pozostalg czes$é
stanowi jama ustna wlasciwa (cavitas oris propria). Przedsionek jamy ustnej wystepuje u
wszystkich ssakow, jest on bowiem niezbgdny dla wytworzenia wilasciwego ci$nienia w

procesie ssania (Lasinski 1970, Bochenek i Reicher 1992).

Unerwienie jamy ustnej. nerwy ruchowe miesni warg i policzkow pochodzg od nerwu

twarzowego (n. VII, witokna SVFE), stad tzw. objaw fajki (opadnigcie kacika ust oraz wyciekanie
$liny) przy uszkodzeniu nerwu twarzowego. Unerwienie czuciowe stanowig widkna nerwu
trojdzielnego (n. V, GSA): warge gorng zaopatruja rozgalgzienia nerwu podoczodotowego
(V2), wargg dolng — gatazki nerwu brodkowego (V3), dochodzace do katow ust, w ktorym to
miejscu dotaczajg do nich galazki n. policzkowego (V3) zaopatrujagcego rowniez policzki, a
nickiedy réwniez galazki n. usznego wielkiego od splotu szyjnego. Wszystkie wymienione
galazki krzyzuja si¢ w kacikach ust, jednoczesnie nerwy obu stron krzyzuja si¢ w linii
posrodkowej obu warg (idem). Dzigsta (gingivae), cz¢$¢ blony Sluzowej jamy ustnej
przylegajaca do wyrostkow zgbodotowych szczeki i zuchwy) oraz zgby zaopatrzone sa
czuciowo przez galazki nerwow zebodotowych: od V2 (czgs¢ gorna) oraz V3 (czgs¢ dolna)
nerwu trojdzielnego (n. V). Gruczoty warg i policzkéw zaopatrujg wtdkna wspotczulne oraz
przywspotczulne od n. jezykowo — gardlowego n. IX (GVE z jadra §linowego dolnego), ktore

ulegaja przetaczeniu w zwoju usznym (idem).

Jezyk (lingua, glossa) Jest to ruchomy, bardzo zmienny pod wzgledem ksztaltu, pokryty btong

Sluzowa, fatd miesniowy, mogacy wypehia¢ calg dtugos¢ i szerokos¢ wlasciwej jamy ustne;j.



W czasie, gdy usta sg zamknigte, jezyk od gory przylega do podniebienia, a od przodu dotyka
sieckaczy. Jego podstawowa rola w akcie polykania jest formowanie k¢sa pokarmowego,
mieszanie ke¢sa z §ling, a nastepnie kierowanie go do gardta. Przy zamknigtej jamie ustnej jezyk
poprzez ruch cofania i obnizania powoduje podci$nienie w jamie ustnej. Umozliwia to proces
ssania, ktory ma szczeg6élne znaczenie w odzywianiu oseska. Obliczono, ze ujemne ci$nienie
w jamie ustnej moze wynosi¢ ok.100-200 mmHg (13,33 — 26,66 kPa), co odpowiada prawie
1,5 m stupa wody (Konturek 1990). Inng bardzo wazng rolg jezyka jest jego udziat w zuciu —
przy wspoétudziale policzkow kieruje on ke¢s pokarmowy miedzy zgby celem odpowiedniego
rozdrobnienia. Kolejna wazng rola jezyka jest udziat jezyka w artykulacji; de facto jest on
najwazniejszym artykulatorem, poprzez kontakt z odpowiednimi okolicami jamy ustnej
odgrywa on zasadniczg role w ksztattowaniu wszystkich spotglosek poza nosowymi (m, n, n).
Stanowi takze narzad smaku, sa na nim rozmieszczone liczne kubki smakowe, stanowiace

poczatek drogi smakowej (Lasinski 1970, Bochenek i Reicher 1992).
Budowa ogélna jezyka

Od strony gardta wyrézniamy 3 kolejne czesci jezyka: 1/ tylna, przytwierdzong do dna jamy
ustnej, nasade jezyka (radix linguae); 2/ stanowiacy ok. 2/3 dlugosci trzon jezyka (corpus
linguae), z powierzchnig gorng (grzbiet jezyka, dorsum linguae) i dolng — podjezykowsa oraz
3/koniec jezyka (apex linguae), bez wyraznej granicy z trzonem. Powierzchnie gorna i dolna
trzonu przechodza w siebie bez wyraznej granicy wzdtuz brzegow jezyka (margines linguae).
Granicg¢ mi¢dzy nasadg a trzonem stanowi bruzda graniczna (sulcus terminalis), w ksztalcie
zwroconej ku tytlowi litery V. Bezposrednio przed bruzda, utozonych rownolegle do obu ramion
bruzdy, znajduje si¢ 12 brodawek okolonych (papillae vallatae), ktore moga niekiedy byé
utozone w ksztalcie litery Y lub T. Do tylu od szczytu bruzdy granicznej znajduje si¢
zaglebienie zwane otworem Slepym (foramen cecum), ktory w zyciu zarodkowym jest ujSciem
przewodu tarczowo — jezykowego, czasami cze¢sciowo zachowanym w swej czgsci blizszej u
dorostego jako ductus lingualis. W cz¢$ciach bocznych powierzchnia nasady jezyka taczy sie
z tukami podniebiennymi i migdatkami. Na gornej powierzchni jezyka wyr6ézniamy bruzde
posrodkowg (sulcus medianus linguae), ktora stanowi droge odptywu §liny do gardta. Na
grzbiecie jezyka, ktorego powierzchnia jest szorstka i koloru biatawego, znajduja si¢ liczne
brodawki o charakterze mechanicznym: brodawki nitkowate (papillae filiformes), stoZkowate
(papillae conicae) i soczewkowate (papillae lentiformes) lub smakowym: brodawki grzybowate

(papillae fungiformes), okolone (papillae vallatae) i lisciaste (papillae foliatae). Z kolei na
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robzowoczerwonej i guzkowatej, pozbawionej brodawek nasadzie, wystepuja liczne mieszki

Jezwvkowe (folliculi linguale), stanowiace tak zwany migdalek jezykowy (tonsilla lingualis).

Btona $luzowa jezyka (tunica mucosa linguae) jest utworzona z nabtonka wiclowarstwowego

plaskiego, na powierzchni dolnej i nasadzie niezrogowaciatego i1 gladkiego, natomiast
nieznacznie zrogowacialego na grzbiecie w obrebie brodawek nitkowatych. W dolng
powierzchni¢ nablonka jezyka wnikaja utworzone przez blaszke wiasciwa (lamina propria)
blony §luzowej mikroskopijne brodawki. Blona sluzowa grzbietu jezyka jest bardzo mocna i
scisle zrosnigta z podlozem. Zapewnia to jej odpornos¢ na silne dziatanie mechaniczne,
zwigzane z rozcieraniem pokarmow o podniebienie twarde. Brak tu tkanki pods§luzowej -
zostala ona przeksztalcona w rozciggno jezyka (aponeurosis linguae), zbudowane z gestej i
silnej warstwy tacznotkankowe;j. Przyczepiajace si¢ do rozciggna jezyka §ciggna migsni jezyka
posiadaja duza ilos¢ widkien sprezystych, zapobiegajacych nagtym skurczom migsni [w innych
sciggnach organizmu wiokien spr¢zystych jest znacznie mniej] (Lasinski 1970, Bochenek i

Reicher 1992).

Brodawki jezykowe (papillae linguales). Sa one utworzone przez wyniostosci blaszki

wlasciwej i nablonka blony $luzowej, o innej budowie i charakterze niz wcze$niej wymienione
brodawki na dolnej powierzchni jezyka (ryc.1). Na powierzchni grzbietowej jezyka

wyrozniamy 4 gldwne rodzaje brodawek:

1/ brodawki nitkowate (papillae filiformes) - nazwe biorg od wygladu — na pienkowate;j
brodawce znajduja si¢ mate nitkowate brodawki wtorne, uktadajace si¢ w ksztatcie wienca; jest
ich najwigcej z wszystkich rodzajow , wystepuja w rdznej liczbie, maja rozng wielkos¢ (
dtugos¢ ok. 0,7 — 3 mm) i ksztalt, s3 umiejscowione na koncu jezyka, brzegach bocznych oraz
na grzbiecie; najwigksze i najliczniejsze wystepuja w okolicy brodawek okolonych; do nich
zalicza si¢ rowniez brodawki stotkowate ( papillae conicae) — na pienkowatej podstawie
wystepuje zrogowacialy nablonek o wygladzie stozka; rolg wyzej wymienionych brodawek
jest funkcja dotykowa oraz niewielka mechaniczna, nie maja funkcji smakowych ( Bochenek i

Reicher 1992).16

2/ brodawki grzybowate (papillae fungiformes) — koloru czerwonawego, pojedyncze, w
ksztalcie grzybka , mniej liczne, ale wigksze od nitkowatych i stozkowatych, znajduja si¢
pomiedzy wyzej wymienionymi, zlokalizowane gldwnie na koncu i brzegach jezyka, rzadsze
na grzbiecie j¢zyka; na nich znajduja si¢ kubki smakowe, ktore odbieraja wrazenia smakowe;

sa pobudzane na krotko i pobieznie przez szybko przesuwajacy si¢ pokarm oraz plyny, ich
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odmiang sg brodawki soczewkowate ( papillae lentiformes), znacznie nizsze od grzybowatych.
Brodawki grzybowate sa znacznie liczniejsze u dzieci, w wieku dorostym ich czynnos¢
przejmuja brodawki okolone. Unerwienie smakowe brodawek grzybowatych stanowi struna
bebenkowa, gataz nerwu twarzowego (n. VII, SVA), ktora dotacza swe wlokna do nerwu

jezvkowego (od V3 n. V, GSA), przewodzacego wldokna czuciowe dotyku, bolu i temperatury z

jezyka (w tym unerwienie czuciowe brodawek nitkowatych), dna jamy ustnej, migdatkow

podniebiennych oraz cie$ni gardzieli (Bochenek i Reicher 1992).

3/ brodawki okolone (papillae vallatae) — najmniej liczne i najwigksze, wystepujace w liczbie
7-12, szerokosci ok. 3 mm, wysoko$ci ok. 1 mm, zlokalizowane do przodu od obu ramion
bruzdy granicznej, ksztattu grzybowatego, tkwia glgboko w blonie $luzowej jezyka; sa one
glownym narzadem smaku, nie wykonuja pracy mechanicznej. Kubki smakowe s3
rozlokowane na bocznych §ciankach rowkéw brodawek okolonych — zapewnia to znacznie
dtuzszy kontakt z pozywieniem, wskutek czego wrazenie smaku jest odbierane znacznie lepiej
niz przez kubki smakowe brodawek grzybowatych. W dnie rowka otaczajacego brodawke
wystepuja mate gruczoly Ebnera, ktorych surowicza wydzielina wyptlukuje rowek i usuwa

resztki pokarmu, dajac mozliwos¢ przyjecia kolejnej partii substancji smakowych (idem).

4/ brodawki lisciaste (papillae foliatae) — faldy w ksztalcie listkow, utozone blisko siebie,
poprzedzielane glgbokimi i waskimi rowkami, usytuowane na brzegach jezyka w tylnej czgsci
trzonu; kubki smakowe polozone w $Scianach bocznych rowkow, podobnie jak w brodawkach
okolonych, uchodza do nich wyzej wspomniene gruczoly Ebnera. Sg one lepiej rozwinigte u
dzieci niz u dorostych, a u niektérych gryzoni sa najlepiej reprezentowane z wszystkich

rodzajow brodawek jezykowych (idem).

Unerwienie smakowe brodawek okolonych i lisciastych jest przewodzone przez wiokna nerwu

Jjezykowo — gardlowego (n. IX, SVA).

Kubki smakowe. Sa nabtonkowymi tworami, ksztattu owalno — podtuznego, o Sredniej

wysokosci ok. 70um i szerokosci okoto 40 pm, ktore zajmuja calg grubos¢ warstwy
nabtonkowej brodawki, zakonczone sg od strony wolnej powierzchni otworem smakowym
(porus gustatorius). Sktadajg si¢ z 2 rodzajow komorek: zrebowych oraz zmystowych komorek
smakowych, stanowiacych poczatek ,,drogi smakowej”. Komorki smakowe, o ksztalcie
wrzecionowatym, s3 zakonczone pojedynczymi tworami oskorkowymi, tzw. precikami

smakowymi, ktore sg potozone w goérnych biegunach kubkéw smakowych i siegajg do otworu
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smakowego. Przeciwlegly biegun komorki smakowej jest opleciony przez widkna smakowe

wyzej wymienionych nerwow.

Pomimo istnienia u cztowieka okoto 10000 kubkéw smakowych (w kazdym z nich jest od 50
do 150 receptorow smaku), jest w stanie odrozni¢ zaledwie 5 podstawowych smakow: stony,
stodki, kwasny, gorzki oraz umami, tj. smak pochodzacy od kwasu glutaminowego, dobrze
wyczuwalny np. w pomidorach (Mizerski 2004). Wrazliwos$¢ na poszczegolne rodzaje smaku
nie jest jednolita w obrebie brodawek — czg$¢ reaguje tylko na smak stodki lub kwasny, niektore
odbieraja obydwa powyzsze smaki lub nie reaguja na nie w ogdle. Smak stony odbierany jest
bardziej rownomiernie. Obecnie nie jest juz aktualna pochodzaca z poczatku XX wieku tzw.

,mapa smakow na jezyku” (Wanjek 2006, Andersen 2015).

Nasada jezyka. W blonie §luzowej brak brodawek, wystepuja natomiast mieszki jezykowe, o
charakterze ptaskich i1 okraglych wyniostosci blony S$luzowej, tworzacych guzkowata
powierzchni¢ nasady jezyka. Nasada jezyka jest potaczona z naglosnia 3 rozciagliwymi fatdami
Jjezwkowo — naglosniowymi: dwoma bocznymi (plicae glossoepiglotticae laterales) oraz
jednym posrodkowym (plica glossoepiglotica mediana). Po obu stronach, migdzy faldami,
znajduje si¢ dolek naglosniowy (vallecula epiglottica), ktory zaleznie od potozenia nasady
jezyka i naglo$ni zmienia swoja glebokos$¢. Na nasadzie jezyka wystepuja rowniez mieszki
Jjezwkowe (folliculi linguales), o charakterze gruczotow chlonnych, skupisko ktorych nazywane
jest migdatkiem jezykowym (tonsilla lingualis), bedacym czescia tak zwanego chlonnego
pierscienia gardlowego Waldeyera (Lasinski 1970, Bochenek i Reicher 1992).

Gruczoty jezykowe. Ze wzglgdu na charakter wydzieliny dzielimy je na §luzowe, surowicze

oraz mieszane. Natomiast ze wzgledu na potozenie wyrdzniamy: 1/ gruczot jezykowy przedni

(glandula lingualis anterior) lezacy na powierzchni dolnej konca jezyka i majacy charakter

gruczolu mieszanego oraz 2/ gruczoty jezykowe tylne i boczne (glandulae linguales posteriores

et laterales) potozone w tylnej czesci jezyka, ktore wytwarzaja kleista $ling, ulatwiajaca
potykanie. Do grupy gruczoldow tylnych i bocznych nalezg réwniez wczesniej wspomniane
surowicze gruczoly Ebnera, majace znaczenie pomocnicze w odczuwaniu smaku (Bochenek i

Reicher 1992).
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M. longitudinalis inferior

M. hyoglossus (cut off)

Ryc.1. Po lewej - widok jezyka od strony grzbietowej, po prawej — migénie jezyka od strony powierzchni dolnej
jezyka (Atlas of Human Anatomy, Sinielnikov 1988), opis w tekscie.

Migsnie jezyka (ryc.1 i2). Wyrdzniamy 2 grupy mig¢$ni jezyka:

1/ miesnie zewnetrzne jezyka przyczepiaja si¢ na elementach szkieletu trzewnego, takich jak
zuchwa, ko$¢ gnykowa i wyrostek rylcowaty, powodujg zmiany potozenia catego jezyka, np.
ruchy wysuwania i cofania

2/ miesnie wewnetrzne jezyka przyczepiaja si¢ na elementach lacznotkankowych samego
jezyka, powoduja zmiany ksztattu samego jezyka, np. sptaszczenie, zwijanie, zgrubienie.
Podkresli¢ nalezy, iz czynno$¢ migsni zewnetrznych 1 wewnetrznych moze by¢ wykonywana
jednoczesnie. Widknom migsniowym towarzyszy dobrze rozwinigta luzna tkanka laczna.
Jedynie rozciegno jezyka (aponeurosis linguae) oraz posrodkowo potozona przegroda jezyka
(septum linguae), stanowigce miejsce przyczepu mig$ni wewnetrznych, sg zbudowane z mocnej

1 gestej warstwy tagcznotkankowej (Bochenek i Reicher 1992).
Do grupy miesni zewnetrznych jezyka zaliczamy:

a/ migsien brodkowo — jezykowy (m. genioglossus) — czworokatny, ustawiony pionowo i dos¢

gruby (czgs¢ wiokien pionowych przechodzi w migsien pionowy jezyka), jego czynnos¢ polega
na wysuwaniu nasady jezyka do przodu, odciaganiu jezyka od podniebienia oraz przyciskaniu

go do dna jamy ustnej, a takze na pocigganiu nagto$ni i kosci gnykowej do przodu

b/ migsien gnykowo - jezykowy (m. hyoglossus) — czworokatny, plaski i cienki, biegnie od

kosci gnykowej do czgséci bocznych rozciggna jezyka (od nasady do wierzcholtka jezyka), jego
czynno$¢ polega na pocigganiu grzbietu jezyka ku dotowi, cofaniu wysunigtego jezyka do jamy

ustnej oraz obracaniu jezyka dookota jego osi dtugiej (po stronie skurczu).
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¢/ migsien rylcowo - jezykowy (m. styloglossus) — delikatny, splaszczony, waski i dhugi,

biegnacy od wyrostka rylcowatego i wigzadla rylcowo — gnykowego (lub rylcowo —
zuchwowego), dzieli si¢ w przebiegu na 2 peczki — silniejszy przebiega po czesci bocznej

jezyka i konczy si¢ na koncu jezyka; stabszy konczy si¢ w trzonie jezyka.

Grupg miesni wewnetrznych jezyka tworza:

a/ miesien podtuzny gérny (m. longitudinalis superior) - powoduje skracanie i rozszerzanie

jezyka oraz unoszenie jego czubka do gory

b/ migsien podhuzny dolny (m. longitudinalis inferior) - rbwniez skraca jezyk, a takze opuszcza

wysuniety czubek

¢/ miesien poprzeczny jezyka (m. transversus linguae) - uwypukla, wpukla i zweza jezyk

d/ migsien pionowy jezyka (m. verticalis linguae) - poszerza, wydtuza i splaszcza jezyk

Wspolnym koncowym przyczepem wyzej wymienionych mig$ni sa rozciggno jezyka oraz
przegroda jezyka.

M. palatoglossus (cut off)

Palatum molle Palatum durum

M. constrictor
pharyngis superior

Lig. stylohyoideum

M. stylopharyngeus

M. styloglossus

M. constrictor
pharyngis medius

M. hyoglossus_—
(cutoff)

M. chondro-
glossus

Mandibula
Membrana 3 z
thyrohyoidea w\ak $ M. genioglossus

M. longitudinalis inferior

Os hyoideum
M. constrictor

pharyngis inferior

Lig. thyrohyoideum medianum

Cartilago thyroidea

Ryc.2 Migénie jezyka i krtani biorace udziat w akcie potykania (Atlas of Human Anatomy, Sinielnikov 1988),
opis w tekscie.

Unerwienie jezyka. Migénie jezyka w rozwoju ontogenetycznym pochodzg od miotoméw
potylicznych, stanowigcych przedni odcinek migéni szyi, ktory wwedrowat do jamy ustne;j.
Wszystkie sg unerwione przez nerw podjezvkowy (n. XII, GSE), ktory wraz z

przemieszczonymi mig¢$niami wnikngt w obrgb glowy. Blona §luzowa, ktora pierwotnie
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pokrywa dno pierwotnej jamy ustnej, a nastgpnie powierzchni¢ wyksztalconej pod niag
miesniowki jezyka, wywodzaca si¢ z pierwszych 4 tukoéw skrzelowych, jest z kolei unerwiona
przez nerwy tych tukow. I-szy tuk (zuchwowy) jest unerwiony przez trzecig gataz (V3) nerwu
trojdzielnego (n. V) jako nerw jezykowy, 1I-gi tuk (gnykowy) unerwia nerw twarzowy (n. VII)
poprzez strung bebenkowq, 111-ci tuk skrzelowy zaopatruje nerw jezykowo — gardtowy (n. IX),
natomiast [V-ty luk skrzelowy jest zaopatrzony przez nerw bledny (n. vagus, n.X).

Tak wiec jezyk zaopatruje wigc 5 nerwow czaszkowych, z ktorych tylko pojedynczy nerw
podjezykowy zawiaduje wszystkimi ruchami jezyka. Pozostale 4 nerwy prowadza
dosrodkowe wldkna czuciowe dla dotyku, bolu, temperatury oraz smaku. Wraz z rozwojem
osobniczym (zanikiem kieszonek skrzelowych), pierwotny obszar zaopatrzenia przez dany
nerw ulega czgs$ciowej zmianie, a pola unerwienia moga na siebie zachodzi¢. I tak trzon i koniec
jezyka (powstate z 3 pierwszych zawigzkow) zawieraja zmieszane pola zaopatrywane przez
nerw jezykowy (od V3, n. V) oraz strune bebenkowg (n. VII). Nerw jezykowo gardiowy (n. IX)
przewodzi wrazenia smakowe z brodawek okolonych i lisciastych, natomiast same brodawki
czuciowo s3 zaopatrzone przez wiokna nerwu jezykowego (n. V). Powstata z IV tuku
skrzelowego mata czg¢$¢ nasady jezyka jest unerwiona przez nerw bledny (n. X) oraz nerw
jezvkowo gardlowy (n. IX). Dodatkowo nalezy podkresli¢, iz wyzej wymienione nerwy
wysylaja swoje wilokna do przeciwnej potdwki jezyka, powodujac tym samym krzyzowe
mieszanie pol nerwowych (Lasinski 1970, Bochenek i Reicher 1992, Felten i Jozefowicz 2007),

ryc.3.

Rye.3. Schemat unerwienia jezyka (Anatomia Glowy dla Stomatologow, Lasinski 1970).

Slinianki (glandulae salivariae) sa gruczotami wydzielania zewnetrznego, wydzielajacymi
slin¢ (saliva) do jamy ustnej poprzez uklad cewek pecherzykow. Wsrod nich wyrézniamy:

a/ $linianki przyuszne (glandulae parotis) — parzyste, najwigksze S§linowe gruczoty

pecherzykowate, produkujace wydzieline surowicza, potozone do tytu od kata zuchwy (ponizej
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przewodu stuchowego zewnetrznego), ich przewod Slinowy przebiega po migsniu zwaczu,
nastepnie przebija migsien policzkowy i na wysokosci drugiego zeba trzonowego uchodzi do

przedsionka jamy ustne;j.

b/ $linianki podzuchwowe (glandulae submandibulares) — parzyste gruczoly mieszane,
cewkowo-pecherzykowate, otoczone lacznotkankowg torebka. Wydzielaja wydzieline sluzowo
- surowicza. Wystepuja w tzw. trojkacie podzuchwowym, powyzej trzonu zuchwy. Ich przewod

uchodzi w migsku podjezykowym.

¢/ slinianki podjezykowe (glandulae sublinguales) — liczne, mate, typowo Sluzowe gruczoty z

wlasnymi przewodami wydzielniczymi uchodzacymi wzdhuz wolnego brzegu fatdu
podjezykowego, ich przewod wyprowadzajacy uchodzi razem z przewodem §linianki

podzuchwowe;.

Unerwienie slinianek. Wtokna wydzielnicze (przywspotczulne) dla $linianek podzuchwowe;j i
podjezykowej sa przewodzone od n. V poprzez strung bebenkowq, a nastepnie droga nerwu
Jjewkowego. Obydwa gruczoly sg zaopatrywane przez widkna przywspotczulne (GVE)
pochodzace ze zwoju podiuchwowego (ganglion submandibularis), polozonego powyzej
$linianki podzuchwowej. Wlokna wydzielnicze do S$linianki przyusznej pochodza od
przywspotczulnego zwoju usznego (ganglion oticum), potozonego pod otworem owalnym
(foramen ovale) przysrodkowo od nerwu zuchwowego, poprzez nerw skalisty mniejszy (n.
petrosus minor, n. IX), a nastepnie, jako drugi neuron, wraz z nerwem uszno — skroniowym, n.

auriculotemporalis V3 n.V (idem).
Funkcje sliny w akcie polykania:

1. Przygotowanie pokarmu do potkniecia poprzez zmiang jego konsystencji (zwlaszcza suchej)

na papkowata — rola tzw. ,,$liny sluzowej”, wydzielanej przez gruczoty sluzowe, zawierajacej

znaczne ilo$ci mucyny.

2. Rozpuszczanie pokarmow — zasadniczg role w trawieniu pokarmow w jamie ustnej odgrywa

enzym amylaza §linowa (okre$lana mianem ptialiny lub diastazy).

3. Zwilzanie zebow i blony Sluzowej jamy ustnej — wazne podczas polykania, jak roéwniez w

trakcie artykulacji.

Pozostate funkcje $liny to: samooczyszczanie z¢gbow 1 jamy ustnej z resztek pokarmow,
zluszczajacych sie¢ komoérek nablonkowych i innych ciat obcych; dziatanie bakteriobodjcze i

bakteriostatyczne — poprzez enzymy pochodzenia gruczolowego (np. lizozymy) i bakteryjnego
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(np. proteazy); dzialanie przeciwprochnicze (wyptukiwanie resztek pokarmowych,

dostarczanie wapnia potrzebnego do mineralizacji szkliwa).

Gardlo (pharynx) jest tworem o charakterze cewy, ciggnacej si¢ od podstawy czaszki do

wysokosci VI kregu szyjnego, w ktorym krzyzuja si¢ drogi: oddechowa i pokarmowa. Ma ono
ksztatt maczugowaty, srednig dtugos¢ ok. 13-14 cm, a dolnym biegunem ku tytowi przechodzi
w przetyk. Najwieksza szerokos¢, na wysokosci kosci gnykowej wynosi ok. 4-5 cm, skad zweza
si¢ zarowno ku dotowi (w sposdb znaczny), jak i ku gorze (w stopniu mniejszym). Najwiekszy
wymiar strzatkowy osigga w odcinku gornym i wynosi 2 cm. Sklada si¢ z czesci nosowej, ustnej

i krtaniowej (Lasinski 1970).

Miesnie gardla (ryc. 2 14) dzielimy na dzwigacze (levatores) i zwieracze (constrictores).

Do dzwigaczy gardla zaliczamy:

1/ migsien rylcowo — gardlowy (m. stylopharyngeus)
2/ migsien podniebienno — gardtowy (m. palatopharyngeus).

Natomiast do grupy mi¢s$ni zwieraczy gardla zaliczamy mig$nie stanowigce okr¢zng warstwe

mie$niowki gardta:

1/ zwieracz gorny gardla (m. constrictor pharyngis superior, m. cephalopharyngeus)
2/ zwieracz srodkowy gardta (m. constrictor pharyngis medius, m. hyopharyngeus)
3/ zwieracz dolny gardta (m. constrictor pharyngis inferior, m. laryngopharyngeus).

Zwieracze gardta zachodza na siebie w sposob dachdwkowaty, a mianowicie: zwieracz dolny
pokrywa dolng potowe zwieracza Srodkowego, natomiast oba pokrywaja zwieracz gorny. W
linii posrodkowej migsnie obydwu stron facza si¢ i przechodza na strong¢ kontrlateralng
(Lasinski 1970).

Czynnos$¢ migsni dzwigaczy, majacych staly przyczep do dolnej powierzchni czaszki, polega
na unoszeniu i skracaniu gardta. Natomiast zwieracze, dzigki wioknom okr¢znym, powoduja
zwe¢zanie gardla, a dzigki wioknom sko$nym zwieracza Srodkowego i dolnego, rowniez

nieznaczne unoszenie gardta (ryc.4).
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Ryc.4. Migénie gardta widziane od strony przysrodkowej (Atlas of Human Anatomy, Sinielnikov 1988).

Unerwienie czuciowe gardfa stanowig wtokna czuciowe pochodzace od nerwu trojdzielnego
(n. V) — blona §luzowa czgsci nosowej, nerwu jezykowo — gardtowego (n. IX) - blona §luzowa
czgsci ustnej oraz nerwu krtaniowego gornego (gataz n. btednego, n. X) - blona sluzowa czesci

krtaniowe;.

Unerwienie ruchowe gardta stanowia widkna odsrodkowe nerwow IX i X. Na tylnej $cianie
gardta znajduje si¢  splot gardlowy (plexus pharyngeus), utworzony przez wyzej wymienione

wlokna czuciowe i ruchowe, a takze przez wlokna wspoéitczulne (idem).

Mechanika pasaiu pokarmu przez gardlo do przelyku polega na jednoczesnie wystepujacych
okreznych skurczach mig$ni zwieraczy gardla z jednoczesnym rozluznieniem mig¢$nia
zwieracza gardtowo - przetykowego, ktory oddziela §wiatlo gardta od przetyku. Zwieracz
gardlowo — przetykowy tworzy peczek wiokien szkieletowych migéni pierscienno —
gardtowych, bedacych w stanie tonicznego skurczu po ci$nieniem ok. 2,0 do 4,0 kPa (ok. 20-
40 cm H>0). Wytworzona przez skurcze zwieraczy: gornego, srodkowego i dolnego fala
perystaltyczna oraz towarzyszacy wzrost ciSnienia w gardle do ok.10 kPa (100 cm H:0)
powoduja przesuwanie kgsa pokarmowego z predkoscig ok. 5-10 cm/sek. (Konturek 1990). Po

przejsciu kesa do przelyku zwieracz gardtowo — przetykowy natychmiast powraca do
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tonicznego skurczu, zamykajac droge do przetyku. Pasaz pokarmow statych przez gardio
odbywa si¢ stosunkowo wolno, natomiast ptyny, wskutek wysokiego ci$nienia w gardle, zostaja

praktycznie ,,wstrzyknigte” do dolnej czgsci przetyku.

Faza gardlowa trwa ok. 1-1,5 sekundy (Konturek 1990, Bohme 2006). Po jej zakonczeniu
nastepuje przywrocenie zatrzymanej na czas potykania mozliwosci oddychania.
,,Odblokowanie” drogi oddechowej nastgpuje poprzez przesuni¢cie krtani ku dotowi, powrot
naglos$ni do pozycji pionowej, rozszerzenie szpary glosni, obnizenie i zmniejszenie napigcia

podniebienia migkkiego oraz oddalenie od siebie tukéw podniebiennych (Konturek 1990).

Przelyk (esophagus). Jest niejako przedtuzeniem gardla konczacym si¢ we wpuscie zotadka.

Ma charakter cewy o dilugosci ok. 25 cm i szerokosci ok. 1,5 cm. Wyr6zniamy 3 czesci
przetyku: szyjna, piersiowg i brzuszng. W swoim przebiegu ma 3 zwezenia: krtaniowe (gorne),
aortalne ($rodkowe) oraz dolne, lezace ok. 3 cm powyzej wpustu zotadka. Sciang przetyku
stanowi mig$nidowka gtadka, od wewnatrz wystana blong sluzowg i podsluzowa, a od zewnatrz
otoczona blong tgcznotkankows. Zdecydowanie przewazaja widkna podiuzne, do ktorych w
czesci gornej dotaczajag wiokna migsnia podniebienno - gardlowego, natomiast w czesci tylnej
wiokna podtuzne odchodza od migénia zwieracza gardta dolnego. Znacznie stabiej rozwinigta
miesnidwka okre¢zna, taczaca si¢ z migsniowka gardia, tworzy (wraz z dobrze rozwinietymi
podsluzowkowymi splotami zylnymi) tak zwany ,, czynnosciowy zwieracz” (Lasinski 1970).
Unerwienie ruchowe przetyku stanowia wlokna nerwu krtaniowego wstecznego (n. laryngeus
recurrens, SVE) odchodzace od mnerwu blednego (n. X), zaopatrujagce widkna poprzecznie
prazkowane, natomiast warstwa migsniowa gladka jest zaopatrywana bezposrednio z wtokien

przywspotczulnych nerwu btednego oraz pnia wspotczulnego (idem).

1.2.2. Struktury anatomiczne ukladu nerwowego biorace udzial w polykaniu oraz o§rodkowa
regulacja aktu polykania.

Akt potykania wymaga skoordynowanego dziatania rdéznych struktur uktadu
nerwowego. Dotychczas zgromadzona wiedza na temat ,,0$rodkowej” regulacji potykania,
uwzgledniajaca m.in. badania PET, czynnosciowe MRI oraz magnetyczng stymulacje

przezczaszkowa, lokalizuje gtéwne korowe "osrodki" aktu potykania w:
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1/ asymetrycznych obszarach korowych (zakrety przedsrodkowy i zasrodkowy -
pierwszorzgdowa kora czuciowo - ruchowa)

2 / korze przedruchowej

3/ przedniej czgsci wyspy

4/ dodatkowej korze ruchowej

5/przednim zakrecie kory obreczy

6/ wieczku czotowo — ciemieniowym (Bohme et al 2006, Ludlow 2015), ryc.5.

Rye.5.Schemat osrodkowej kontroli potykania u cztowieka. Pokazano potaczenia jednostronne, bez identycznych
potaczen kontrlateralnych. Bodzce dosrodkowe (linia przerywana) dochodza do jadra pasma samotnego NTS oraz
do grupy grzbietowych nerwow polykowych DSG z nerwu jezykowo — gardlowego GP oraz gérnych nerwow
krtaniowych SLN, ktore z kolei przewodza bodzce do grupy brzusznych jader potykowych oraz jader
przedruchowych w pniu moézgu. Jadro dwuznaczne NA. Bodzce czuciowe z NTS sa przewodzone do pnia mozgu,
gdzie otrzymuja dodatkowa impulsacj¢ z jader smakowych, a nastgpnie sg przetaczane w jadrach brzusznych
tylnych wzgérza do osrodka korowego polykania w okolicy okotosrodkowo — bocznej kory motoryczno —
sensorycznej CSA (central swallowing area). Do CSA dochodza réwniez bodzce z dodatkowej kory ruchowej
(SMA) oraz przedniej czgsci wyspy (insula). Impulsy odsrodkowe biegng drogami korowo- opuszkowymi do
DSG, w ktorych powstaje wzorzec fazy gardtowej potykania oraz powstaje (pod kontrola jader przedruchowych
kory mézgowe;j) aktywacja jader pnia mozgu po obu stronach (kontrola mie$ni krtani przez jadro dwuznaczne
NA). Powyzszy uktad ma wiele polaczen z motoneuronami migsni twarzy, gardla, jezyka, warg, policzkow oraz
szczeki, aby zapewni¢ prawidlowy wzorzec potykania (Ludlow 2015, zmodyfikowane przez autora).

W pniu moézgu znajduje si¢ tak zwany generator wzorcow ruchowych dla aktu
polykania (pattern generator), obejmujacy obszar jgdra dwuznacznego (nucleus ambiguus)

oraz jgdra pasma samotnego (nucleus tractus solitarii, ryc.5 i 6).
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Jgdro dwuznaczne jest jadrem ruchowym dla nerwoéw IX (zaopatruje migsien rylcowo —

gardtowy 1 mig$nie gardla) oraz n. X (zaopatruje ruchowo gardlo i krtan).

Jagdro pasma samotnego odbiera bodzce z kubkow smakowych naglosni, jezyka i podniebienia
poprzez aksony neurondw ze zwoju kolanka (n. VII), zwoju skalistego (n. IX) oraz dolnego
zwoju n. blednego (n. X), a nastepnie poprzez jgdro przykonarowe w moscie (po tej samej
stronie) wysyla projekcje do wzgorza (VPN — jadro brzuszne tylno — przysrodkowe),
podwzgorza (pole boczne podwzgorza, jgdro przykomorowe) oraz cial migdatowatych.

Wzgobrze wysyta projekcje do kory czuciowej zakretu zasrodkowego — korowy osrodek czucia

smaku znajduje si¢ tuz pod polem czuciowym dla twarzy (tzw. homunculus). Natomiast tak

zwane pozawzgorzowe projekcje (pole boczne podwzgérza, jadro przykomorowe, cialo
migdatowate) sg zaangazowane w pozostate aspekty smaku i jedzenia (emocje, motywacja,

aspekt behawioralny).

Ryc.6. Pien mdzgu — topografia jader i nerwoéw czaszkowych (Atlas of Human Anatomy, Sinielnikov 1988).
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Poza tym, jak powyzej wspomniano, w akt potykania zaangazowane sa rodwniez nerwy
czaszkowe V, VIl i XII. Wazna role peini takze uktad pozapiramidowy (jgdra podkorowe) oraz

mozdzek (robak i glownie potkula lewa), odpowiedzialne za koordynacje, ptynno$¢ ruchu oraz

odpowiednie napigcie migSniowe.

Pomimo, iz nie dowiedziono tozstronnego zwigzku potkulowej dominacji r¢ki z
lateralizacjg aktu potykania, to jednak istnieja indywidualne preferencje u danego pacjenta do
osrodkowej potkulowej dominacji procesu potykania. Obserwacje kliniczne potwierdzaja
ciezsze zaburzenia o typie dysfagii w uszkodzeniach prawej potkuli mézgu (zaburzenia fazy

gardlowej, aspiracja) niz lewej (gldwnie zaburzenia fazy oralnej) [Bohme et al 2006].

W zwiagzku z faktem zaangazowania w akt potykania licznych wyzej wymienionych
struktur uktadu nerwowego, istnieje wiele chorob osrodkowego i obwodowego ukladu
nerwowego (zarowno o przebiegu ostrym, jak 1 przewleklych, w tym roéwniez
zwyrodnieniowych), w ktorych wystepuja objawy dysfagii neurogennej. Choroby te nierzadko
wymagaja licznych badan diagnostycznych celem prawidlowego rozpoznania oraz ustalenia

etiologii dysfagii (Budrewicz et al 2018).

1.3. Choroby naczyniowe mozgu i ich symptomatologia z szczegolnym

uwzglednieniem uszkodzenia struktur zwiazanych z aktem polykania.

1.3.1.Definicja i epidemiologia ostrego naczyniopochodnego uszkodzenia mézgowia (udaru

mozgu)

Udar mozgu jest naglym stanem zagrazajacym zyciu, ktory objawia si¢ ogniskowymi
lub uogdélnionymi zaburzeniami czynnosci mozgu, utrzymujacymi si¢ dtuzej niz 24 godziny
i wymagajacymi bezwzglednej hospitalizacji (definicia WHO). Pomimo post¢gpu metod
diagnostycznych (m.in. nowoczesne techniki obrazowania MRI, jak np. sekwencja DWI, ktore
wizualizujg ognisko udarowe juz w pierwszej godzinie niedokrwienia, ta ogolna definicja WHO
jest nadal aktualna (Litwin i Czlonkowska 2014).

Istotg udaru moézgu jest ostra niewydolno$¢ krazenia moézgowego o réznej etiologii,
powodujaca zmniejszong perfuzje mozgowia w przebiegu niedokrwienia lub krwotoku (Mazur

i Swierkocka — Miastkowska 2004).
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Udary moézgu sg obecnie druga, po chorobie niedokrwiennej serca, przyczyng zgonow
na $wiecie (ok. 10 % wszystkich zgonow), jedng z gtdéwnych przyczyn niesprawnosci osob
dorostych oraz druga co do czgsto$ci wystepowania przyczyng zespotdw otepiennych (Litwin
i Cztonkowska 2014).

Z raportu WHO wynika, iz roczna zapadalno$¢ na udar mozgu wsrdéd populacji
$wiatowej wynosi okoto 15 miliondéw, z roczng umieralnoscig okoto 5,5 miliona oséb. W
Europie zapadalno$¢ ksztattuje si¢ na poziomie okoto 1 miliona 0séb rocznie (Kochanowski
2018). W Polsce rocznie na udar mézgu zapada ok. 75 tysiecy pacjentow, co oznacza, iz co 9
minut jedna osoba doznaje udaru moézgu (wg danych za 11 miesiecy 2020 roku liczba
hospitalizacji z rozpoznaniem wg ICD 161-164 wyniosta odpowiednio 79032 osob,
https://ezdrowie.gov.pl). I pomimo faktu pewnego spadku umieralnosci w krajach
zachodnioeuropejskich, Polsce i Stanach Zjednoczonych w kilku ostatnich dekadach, nadal w
przyblizeniu 1/3 cz¢$¢ chorych umiera, 1/3 pozostaje trwale niesprawna, a tylko okoto 1/3
pacjentow po udarze powraca do pelnej sprawnosci (Feigin et al 2015, Kochanowski 2018,
Blazejewska - Hyzorek et al 2019).

Zapalno$¢ na udar moézgu w Polsce obecnie wynosi wérdd mezczyzn 175/100 tys.,
natomiast wsrod kobiet jest nieco mniejsza 1 wynosi 125/100 tys. populacji zenskie;j.

Dane z rejestru Narodowego Programu Profilaktyki i Leczenia Udaru Mézgu wskazuja,
iz pomimo zastosowania najnowszych metod postegpowania w udarach mézgu, nadal ich wyniki
nie sg zadowalajace. Wg rejestru az u 44,2-74,7% poziom sprawnoS$ci przy wypisie pacjenta z
oddziatu byt wyzszy niz 2 pkt. w skali Rankina lub pacjent zmarl w trakcie leczenia
(Kochanowski 2018, Btazejewska - Hyzorek et al 2019). Nalezy takze doda¢, iz ryzyko
ponownego udaru moézgu w ostrym okresie udaru wynosi 2 - 4%, rosnie do 10-20 % w
pierwszym roku po przebytym udarze, natomiast ponowny udar w okresie 5-letnim wystgpowat
odpowiednio u 42% u mezczyzn i 24% kobiet (idem).

W ostatnich latach wskazniki $miertelnosci w przebiegu udaru moézgu w Polsce
wynosza odpowiednio: 14,9% w pierwszym miesigcu od wystapienia udaru oraz 33,1 % w
okresie 1 roku po przebytym incydencie udarowym (idem).

Obok niesprawnosci ,,ruchowej”, duzym problemem u pacjentéw po przebytym udarze
sa rowniez inne nastgpstwa udaru, takie jak m.in.: otgpienie, depresja, padaczka, zaburzenia

mowy oraz zaburzenia potykania (dysfagia neurogenna, PSD post-stroke dysphagia).

Dane z krajow rozwinigtych pokazuja, iz pomimo zmniejszenia $miertelnosci po
przebytym udarze, nadal duzy odsetek chorych (ponad 50%) potrzebuje do codziennego

funkcjonowania pomocy os6b drugich. Jest to powazny problem spoteczny i ekonomiczny
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(Aqueveque et al 2016, Beyot et al 2016). W Polsce, w zwigzku z prognozowanym
zmnigjszeniem umieralnosci na udar w ciggu najblizszych dziesigcioleci oraz jednoczesnym
wydluizeniem $redniego czasu zycia, nalezy spodziewa¢ si¢ podobnych wskaznikow
niepeosprawnosci ok. 2035 roku (Swiat 2017).

Majac na uwadze powyzsze dane, bez watpienia mozna stwierdzi¢, iz udar mozgu jest
szczegbdlnym wyzwaniem w neurologii, poczawszy od postepowania przedszpitalnego,
leczenia w okresie ostrym i podostrym, poprzez wielospecjalistyczng diagnostyke i
rehabilitacje przytdzkowa, az po postgpowanie w okresie pozniejszym (rehabilitacja przewlekta
oraz leczenie innych powiktan naczyniopochodnego uszkodzeniu mozgowia).

Najczestszym typem ostrego naczyniopochodnego uszkodzenia osrodkowego uktadu
nerwowego jest udar niedokrwienny mozgu (ok. 80 - 85% udarow). Pozostala czgsé
przypadkow (15 - 20 %) stanowig udary krwotoczne mozgu, wsrdod ktorych wyr6zniamy
krwotoki §rodmozgowe (ok. 10% przypadkow) oraz krwawienia podpajeczyndéwkowe (ok. 5 %
udarow) [Szczudlik et al 2007, Kochanowski 2018, Blazejewska - Hyzorek et al 2019].

Ryc.7. Unaczynienie tetnicze mézgu widziane od strony dolnej wraz z tzw. kotem tetniczym Willisa (Atlas of
Human Anatomy, Sinielnikov 1988).
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1.3.2. Czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego i krwotocznego.

Czynniki ryzyka udaru moézgu dzielimy na nie podlegajace modyfikacji oraz

modyfikowalne. Do pierwszych zaliczamy: wiek, pte¢, ras¢ (wzrost ryzyka z wiekiem, czgscie]
choruja mezczyzni, osoby rasy czarnej oraz latynoskiej), czynniki genetyczne (rodzinne
dziedziczenie poligenowe lub jednogenowe) — na przyktad zespot MELAS- Mitochondrial
Encephalopathy with Lactic Acidosis and Stroke — like episodes Tub zespot CADASIL-
Cerebral  Autosomal Dominant  Arteriopathy  with  Subcortical Infarcts and
Leucoencephalopathy, zaburzenia ukladu krzepnigcia — niedobdr biatka C 1 S, niedobor
antytrombiny, choroba Fabry’ego, homocystynuria, choroby tkanki tgcznej — neurofibromatoza

typu 1, zespot Marfana, zesp6t Ehlersa — Danlosa typu 4 i inne.

Do czynnikoéw modyfikowalnych, na ktore mozemy mie¢ wpltyw w tzw. profilaktyce

pierwotnej i wtornej udaru mozgu, nalezg: nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, choroba
niedokrwienna serca, migotanie przedsionkéw, zaburzenia gospodarki lipidowej, zaburzenia
krzepnigcia krwi, bezobjawowe zwezenie te¢tnicy szyjne] wewnetrznej, przebyty udar lub
epizody TIA, stosowanie doustnej antykoncepcji hormonalnej, HTZ, przewlekte stany zapalne,
nikotynizm, alkoholizm, nadwaga lub otylos¢, mata aktywno$¢ ruchowa ( Litwin i
Cztonkowska 2014).

1.3.3. Klasvfikacja udaréow mézgu.

1.3.3.1 Udary niedokrwienne mozgu.

Na podstawie klasyfikacji TOAST (The Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment)

ze wzgledu na etiologie niedokrwienia udary niedokrwienne dzielimy na:

1) choroby duzych naczyn — morfologicznym wyktadnikiem jest miazdzyca duzych naczyn,

glownie szyjnych i kregowych (ok. 16% przypadkow)

2) choroby malych naczyn — zmiany w naczyniach o typie hyalinosis, tj. przebudowa elementow
elastynowych i migsniowych $ciany naczynia w kolagen, a nastgpnie szkliwienie naczyn (ok.

17% przypadkow)
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3) udary sercowo-zatorowe — przyczyny: migotanie przedsionkéw, bakteryjne zapalenie
wsierdzia, $wiezy zawat serca, wada mitralna na podlozu reumatycznym, sztuczne zastawki,

kardiomiopatia przerostowa oraz guzy serca (np. §luzaki) — ok. 30% przypadkow
4) udary o innej etiologii (2 - 5%) — np. choroby wymienione w rozdz. 1.3.6

5) udary o nieustalonej etiologii (do 35%) — w miar¢ poszerzania diagnostyki kardiologicznej
i radiologicznej cz¢$¢ udarow z tej grupy jest kwalifikowana do jednej z 4 grup powyzszych,
najcze¢sciej do przyczyn kardiogennych (Adams et al 1993, czestos¢ wystepowania podano wg

Krakowskiego Rejestru Udarowego Dziedzic 2007).

1.3.3.2 Udary krwotoczne mozgu - krwotok srodmozgowy oraz nieurazowe krwawienie

podpajeczynowkowe.

Udary krwotoczne stanowig okoto 6,5 - 19,6 % wszystkich udarow mozgu (Mc Carron
et al 2005). Wg Kozubskiego (2004) majg one w 50-80 % zwiazek z nadci$nieniem tetniczym.
Pomimo duzej $miertelnosci (nawet do 60%), odsetek zapadalnos$ci na przestrzeni ostatnich 30
lat zmniejszyt si¢ o ponad 50 %. W ok. 80 % przypadkéw sa nastgpstwem pekniecia $ciany
tetniaka, najczes$ciej po krotkotrwatym wzroScie ci$nienia tg¢tniczego (Kalimo et al 1997).
Innymi przyczynami krwawienia mogg by¢: malformacje naczyniowe, patologiczne
unaczynienie guzow, przebicie krwotoku $rédmigzszowego lub zaburzenia hematologiczne

(Papiez i Liberski 2007).

1.3.3.3 Udary zylne.

Powyzszym terminem okresla si¢ zaburzenia czynnosci tkanki mozgowe;j
spowodowane zakrzepica zyl mézgowych lub zatok zylnych opony twardej. Stanowig one
okoto 0,5 -1% wszystkich udarow mozgu. Pomimo, iz udar zylny opisany zostat po raz
pierwszy przed ponad 100 laty (Ribes), sa one nadal duzym wyzwaniem diagnostyczno -

leczniczym dla lekarzy (Blazejewska - Hyzorek et al 2019).
Do udaréw zylnych z zajeciem nerwow czaszkowych prowadza:

- zakrzepica zatoki bocznej — powstaje najczesciej jako powiklanie zapalenia ucha srodkowego
lub wyrostka sutkowatego, obok klasycznych objawow (wskutek wzrostu cisnienia
srodczaszkowego — ICP intracranial pressure) w postaci bolow gtowy, nudnosci i wymiotow,
obrzgku tarczy nerwu wzrokowego (50% przypadkow), sennosci, napadow padaczkowych,

uszkodzenia nerwow czaszkowych V i VI ( zespot Gradenigo — uszkodzenie n. odwodzacego
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oraz bol polowy twarzy), moga wystapi¢ takze objawy zespofu otworu zZyly szyjnej z
uszkodzeniem nerwow czaszkowych IX, X i XI ( ucisk powyzszych nerwow przez rozszerzona
zyle szyjna); ZZB w konsekwencji moze prowadzi¢ do postania ropnia mozgu lub udaru
niedokrwiennego mozgu ( wystepuja wtedy objawy ogniskowego uszkodzenia OUN —

potowiczy deficyt ruchowy, afazja lub niedowidzenie polowicze)

- malformacje tetniczo — Zylne w nacgyniach opony twardej (AVM - arteriovenous
malformations) — najczgsciej wystepuja w tylnym dole czaszki, moga powodowac uszkodzenie
kilku nerwow czaszkowych III, VII, VIII, XII), napady padaczkowe, niedowlady, zespoty
pniowe lub moézdzkowe; objawy sa nastepstwem nastgpstwa wzmozonego ICP zylnego,
zakrzepicg zatok, zmniejszeniem wchlaniania plynu moézgowo - rdzeniowego, a takze
niewielkiego stopnia krwawieniem podpajeczynéwkowym.

1.3.4. Inne choroby naczyn mézgowych prowadzace do udaréw mézgu oraz uszkodzen nerwéw
czaszkowych bioracych udzial w akcie polykania.

Poznano do$¢ liczng grupe chordb przebiegajacych z zajeciem duzych, srednich i matych
naczyn mozgowych, a takze vasa vasorum nerwow czaszkowych, w nastgpstwie ktorych
uszkodzeniu ulegajg struktury tkanki mozgowej oraz nerwy czaszkowe biorace udziat w akcie
potykania. Nie sg to choroby czesto wystepujace, jednak w diagnostyce przyczyn udaréw
moézgu oraz naczyniopochodnego uszkodzenia nerwow czaszkowych bioracych udziat w

polykaniu, nalezy je uwzglgdni¢. Do takich choréb zaliczamy:

* zaburzenia budowy naczyn moézgowych — tetniaki (np. tetniaki tetnicy szyjnej, tetnicy
tylnej dolnej moézdzku lub podstawnej), naczyniaki wewnatrzmozgowe, malformacje
tetniczo — zylne, naczyniaki zylne, teleangiektazje naczyn wlosowatych, malformacje
jamiste, przetoki tetniczo — zylne i oponowe (Kobayashi i Cztonkowska 2014) - jednym

z powiktan tych chorob jest udar krwotoczny mozgu

» zapalenia naczyn ukladu nerwowego - choroba Takayasu, olbrzymiokomoérkowe
zapalenie tetnic - najczestsza postac kliniczna to zapalenie tetnicy skroniowej (choroba
Hortona, przyczyna ok. 0,15 % udaro6w niedokrwiennych), PACNS (primary angiitis of
the central nervous system - przyczyna zaro6wno udardw niedokrwiennych, jak i
krwotocznych), choroba Behgeta - przyczyna udaréow niedokrwiennych i krwotocznych,
w tym udaréw zylnych
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guzkowe zapalenie tetnic (PAN, periarteritis nodosa) — cz¢s$ciej objawy ze strony
obwodowego UN, jak mononeuropatia mnoga (z zajgciem nerwdw czaszkowych), ale

réwniez objawia si¢ rowniez jako udary niedokrwienne lub krwotoczne

choroba Kawasakiego — jest to zapalenie naczyn $redniego i maltego kalibru, z
towarzyszacym zespotem Sluzowkowo — skorno — weztowym, wystepujacym tylko u

dzieci, objawiajacym si¢ encefalopatig oraz udarami

zesp6l Churga - Strauss — rzadko wystepujaca choroba zajmujaca male naczynia, z
dodatnim wywiadem w kierunku astmy lub alergii, wystepujacymi prawie u polowy
pacjentow autoprzeciwcialami pANCA (przeciw ziarnistosciom cytoplazmatycznym)
oraz przeciw mieloperoksydazie, w 6 - 8% przypadkow dochodzi do udarow
niedokrwiennych (z niedokrwienng neuropatia nerwu wzrokowego) lub rzadziej do

udaréw krwotocznych

ziarniniakowato$¢ z zapaleniem naczyn (vasculogranulomatosis) — ukladowa
choroba o nieznanej etiologii (mechanizm immunologiczny , zarowno komorkowy, jak
i humoralny, z udzialem przeciwcial ANCA przeciwko cytoplazmie neutrofili, glownie
cANCA przeciw proteinazie 3); zapaleniu matych i §rednich naczyn towarzysza zmiany
ziarniniakowe 1 martwica tkanek (przede wszystkim goérnych drég oddechowych oraz
nerek); wystepuje gtownie wérdd rasy biatej, szczyt zachorowalnosci migdzy 20 a 30
rokiem zycia, czgsto$¢ wystgpowania mi¢dzy 20-150 / 1 mln; w ok. 30% przypadkow
objawom ogolnym oraz zwigzanym z zajgeciem ukladu oddechowego towarzyszy
zajecie ukladu nerwowego na réznych poziomach, w rzadkich przypadkach dochodzi
do udarow mozgu; jest to choroba charakteryzujgca si¢ wspotwystepowaniem udarow

z zajeciem nerwow obwodowych

toczen rumieniowaty (SLE, systemic lupus erythomatosus) — reumatologiczna
choroba przewlekla na podlozu autoimmunologicznym, prowadzaca do niewydolnos$ci
wielonarzagdowej ( stawow , skory, nerek, uktadu krwiono$nego i nerwowego); w
populacji europejskiej wystepuje z czestoscig 25 - 39/100 tys., czestsza u kobiet , szczyt

zachorowalno$ci migdzy 16 a 55 rokiem zycia, autoimmunologiczny proces zapalny

dotyczy zaro6wno os$rodkowego, jak i obwodowego ukladu nerwowego, wsérdd dosé

bogatej symptomatologii zaj¢cia uktadu nerwowego nalezy wymieni¢ : udary mozgu
niedokrwienne oraz krwotoczne, mielopatie oraz neuropatie (AIDP — Acute

Inflammatory Demyelisation Polyradiculopathy, Gullain — Barré  Syndrome),
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pojedyncze 1 mnogie mononeuropatie, uszkodzenie nerwoéw czaszkowych, splotow
nerwowych , polineuropatie oraz zajgcie nerwoOw autonomicznych; jest to kolejna
choroba charakteryzujgca si¢ wspotwystepowaniem udarow 7 zajeciem nerwow

obwodowych

* choroba moyamoya (z jap. kieby dymu) - to stopniowo postgpujaca, prowadzaca do
okluzji naczyn kota Willisa oraz ich vasa vasorum choroba naczyn mézgowych, bioraca
swoja nazwe od jej obrazu radiologicznego w angiografii — zmienione naczynia
krazenia obocznego przypominaja dym z papierosa; zachorowania glownie w 3-4
dekadzie zycia, czeSciej choruja kobiety (1,8:1); nie zidentyfikowano jej przyczyny,
przypuszcza si¢ uwarunkowanie genetyczne (okoto 10-15 % przypadkéw wystepuje
rodzinnie, pojawily si¢ doniesienia o dziedziczeniu na chromosomie 17 w locus q 25,
przyjmuje si¢ schemat dziedziczenia autosomalnego wielogenowego) [Wiszniewska i
Cztonkowska 2014]; u dzieci i oséb mlodych dochodzi do udarow niedokrwiennych,
natomiast u dorostych, w nastepstwie pekania $cian tetnic, dochodzi réwniez do udarow

krwotocznych, ktore sg czgstsze w populacji azjatyckiej niz w europejskiej (idem).

1.3.5. Objawy ogniskowe naczyniopochodnego uszkodzenia mézgowia.

Objawy ogniskowe to zaburzenia funkcji neurologicznych zwigzanych lokalizacyjnie z
okreslonymi obszarami mézgu. W przypadku uoegélnionych zaburzen czynno$ci moézgu

wystepuja zaburzenia przytomnosci (Mazur i Swierkocka - Miastkowska 2005).

Objawy ogniskowego uszkodzenia mozgowia dzielimy na:

1/ objawy ruchowe - niedowlad lub porazenie (paresis, plegia) pojedynczej konczyny,
polowicze, trojkonczynowe lub 4 - konczynowe

2/ objawy czuciowe - zaburzenia lub utrata czucia w obrebie jednej lub wigkszej liczby konczyn
(analogicznie do zaburzen ruchowych) — niedoczulica (hypoesthesia), zniesienie czucia
(anaesthesia)

3/ zaburzenia widzenia:

- zaniewidzenie jednooczne (amaurosis fugax)

- zaburzenia pola widzenia (zaburzenia obuoczne) - anopsiae

- dwojenie/podwdjne widzenie (diplopia)

4/ zaburzenia mowy / jezykowe:

- trudnos$ci w rozumieniu mowy — afazja czuciowa (aphasia sensorica)
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- trudnoéci w doborze stow — afazja ruchowa (aphasia motorica)
- trudnosci w artykulacji stow — dyzartria/anartria (dysarthria, anarthria)
- trudnosci w czytaniu/pisaniu/liczeniu (alexia, agraphia, acalculia)

5/ zaburzenia polykania (dysfagia neurogenna, dysphagia neurogenes, PSD post-stroke

dysphagia)

6/ zaburzenia zachowania - trudno$ci w wykonywaniu ztozonych codziennych czynnosci dnia
codziennego, takich jak: ubieranie si¢, mycie, spozywanie positkow itp.

7/ zaburzenia poznawcze - dezorientacja czasowo-przestrzenna, zaburzenia pamigci
(szczegbdlnie swiezej)

8/ zaburzenia rownowagi i chodu - trudnosci w przyjeciu i utrzymaniu postawy pionowe;j,
niemozno$¢ prawidtowego samodzielnego poruszania si¢ (Mazur i Swierkocka — Miastkowska

2005, zmodytikowane przez autora).

Opisywane s3 ponadto tzw. "zespoly lokalizacyjne " uszkodzenia mézgowego, zalezne od

regionu unaczynienia — klasyfikacja wg OCSP (Oxfordshire Community Stroke Project 1988):
» przedniego (zakres unaczynienia t¢tnic szyjnych wewngtrznych) - PACI (partial
anterior circulation infarct)
» zespot kliniczny zawalu w calym przednim kregu unaczynienia - TACI (total anterior
circulation infarct)
* tylnego (zakres unaczynienia te¢tnic kregowo-podstawnych) - POCI (posterior
circulation infarct)
* calego prrzedniego i tylnego unaczynienia mozgowia - TAPCI (total anterior and
posterior circulation infarct)
* zawalow lakunarnych - LACI (lacunar infarct).
W  powyzszych zespotach wystepuja kombinacje wyzej wymienionych objawow

ogniskowych, wlacznie z objawami dysfagii neurogennej (PSD).

Poza wyzej wymienionymi schorzeniami naczyniowymi OUN, dysfagia neurogenna
wystepuje w ponizszych jednostkach chorobowych zajmujacych uktad nerwowy:

1) procesy uciskowe (guz pierwotny, ropien, krwotok, przerzut nowotworowy)

2) zakazenia (zapalenia pnia mozgu, Listeria monocytogenes, wirus Epstein — Barra, blonica,
poliomyelitis, PML — postgpujaca wicloogniskowa leukoencefalopatia, wscieklizna)

3) choroby jader podstawy (choroba Parkinsona, post¢pujace porazenie nadjadrowe -PSP,

choroba Wilsona, zwyrodnienie korowo-podstawne, otgpienie z ciatkami Levy’ego, choroba
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Huntingtona, MSA- zwyrodnienie wiclouktadowe, neuroakancytoza, zespot uszkodzenia jader
podstawy reagujacy na biotyng)

4) mielinoliza sSrodkowa mostu

5) mozgowe porazenie dziecigce

6) zespot Arnolda — Chiariego

7) dysfagia polekowa ( cyklosporyna, winkrystyna, dyskinezy polekowe)

8) choroby neuronu ruchowego (SLA — stwardnienie boczne zanikowe )

9) stwardnienie rozsiane

10) neuropatie nerwéw obwodowych ( choroba Charcot - Marie — Tooth , zesp6t Gullain-

Barr¢ - wariant Millera Fishera)

11) ataksje rdzeniowo — mozdzkowe

12) jamisto$¢ opuszki

13) choroby nerwowo — mig$niowe ( myasthenia gravis).

Rzadkim nastgpstwem naczyniowego uszkodzenia OUN jest kliniczny zespot tzw.
obustronnego przedniego zespotu wieczkowego (zesp6t Foix-Chavany-Marie), opisany po raz
pierwszy w 1926 roku, charakteryzujacy si¢ niemozno$cig wykonania ruchow dowolnych
miesni twarzy, zuchwy, jezyka i gardta, z prawidlowa mimowolng ruchomoscia tych samych
mieéni. Do podstawowych objawow zespotu zalicza si¢: dysfagie, anartrie, zaburzenia zucia

oraz apraksje (Billith et al 2000).

1.3.6. Zaburzenia funkcji nerwow czaszkowvch V, VII, IX, X, XII na podlozu

naczyniopochodnym.

Jak wyzej wspomniano, u pacjentow po przebytym udarze mézgu wystepuja objawy
uszkodzenia ,,0$rodkowego” nerwoéw czaszkowych (nadjadrowego lub goérnego neuronu,
dajace objawy tzw. zespotu rzekomoopuszkowego) lub uszkodzenia ,,obwodowego” (dolnego
neuronu, tzw. zespofu opuszkowego). W pierwszym przypadku ognisko naczyniopochodne
uszkadza drogi korowo - jadrowe (w roznych okolicach przebiegu drogi, rozna wielko$¢ i
charakter ogniska), w drugim — jadro nerwu czaszkowego i pieh nerwu. W typie
,obwodowego” naczyniopochodnego uszkodzenia nerwu czaszkowego najczesSciej mamy do
czynienia z udarami (zaréwno niedokrwiennymi, jak i krwotocznymi) zlokalizowanymi w
rdzeniu przedluzonym, czyli opuszce (stad pojecie klinicznego zespolu opuszkowego —
syndroma bulbare, ryc.6). Poniewaz w rdzeniu przedtuzonym, podobnie jak w catym pniu

mozgu, jadra nerwow czaszkowych potozone sg bezposrednio przy przebiegajacych wtdknach
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nerwowych réznych drég wstepujacych i zstgpujacych, a takze w bezposredniej bliskosci od
siebie, w przypadku naczyniopochodnych ognisk udarowych zlokalizowanych w opuszce
wyrdzniamy wiele tak zwanych zespofow naprzemiennych uszkodzenia opuszki. Wystepujg w
nich objawy uszkodzenia drog nerwowych (gtdéwnie korowo — rdzeniowych) wraz z réznymi
kombinacjami obwodowego uszkodzenia nerwow czaszkowych VII, IX, X, XII z objawami
dyzartrii 1 dysfagii, niedowladem podniebienia, ostabieniem i zniesieniem odruchoéw
gardlowych i podniebiennych, oraz zanikiem migéni unerwionych przez wyzej wymienione
nerwy czaszkowe. Natomiast w przypadku zespolu rzekomoopuszkowego (syndroma
pseudobulbare) objawom dyzartrii i dysfagii nie towarzyszy zanik mig¢éni, wzmozony jest
odruch zZuchwowy oraz objawy deliberacyjne (perioralne), a takze przewaznie wystepuja

objawy piramidowe.

Do najbardziej znanych opuszkowych zespotdw naprzemiennych, zajmujacych nerwy bioragce

udziat w akcie polykania naleza:

1/ zespot Wallenberga (zespol boczny opuszki) — dochodzi do niego w przypadku zamknigcia

$wiatla tetnicy dolnej tylnej mézdzku lub tetnicy kregowej przed potaczeniem z tetnica

podstawng, gtéwnymi objawami sa:

a/ po stronie uszkodzenia - niedowtad migéni podniebienia (z zaburzeniami potykania i mowy),
ataksja moézdzkowa, objaw Hornera, zaburzenia czucia bolu na twarzy, zniesienie odruchu

rogowkowego

b/ po stronie przeciwnej do ogniska uszkodzenia — rozszczepienne zaburzenia czucia na

konczynach i tutowiu.

Nalezy podkresli¢, iz w zaleznosci od lokalizacji uszkodzenia istnieja rozne postacie
kliniczne zespotu bocznego opuszki, np. zespot Babinskiego i Nageotte’a, gdzie uszkodzeniu
ulegaja glownie cze¢s¢ grzbietowa i brzuszna cze$¢ opuszki i w ktorym brak jest zaburzen
podniebiennych, natomiast ipsilaterlanie wystepuja cechy ataksji mozdzkowej i zespotu
Hornera a kontrlateralnie stwierdza si¢ cechy niedowladu potowiczego i niedoczulicy

potowicze;j.

2/ zespot Jacksona — po stronie ogniska wystepuje uszkodzenie nerwu podjezykowego n. XII
(niekiedy réwniez porazenie podniebienia i wiezadta glosowego), natomiast kontrlateralnie
niedowtad potowiczy (w przypadku porazenia migéni jezyka opisywany zespot nosi nazwe

zespolu Dejerine’a)
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3/ zespol Avellisa — uszkodzenie w okolicy bocznej cze$ci opuszki; objawy: po stronie
uszkodzenia - niedowlad migéni podniebienia i1 gardla, porazenie strun glosowych;

kontrlateralnie — niedowlad potowiczy i niedoczulica potowicza (hemihypaesthesia)

4/ zespol Verneta (tzw. zespol otworu zyly szyjnej) - zajgcie nerwow IX, X, XI; do objawow
naleza: utrata smaku w 1/3 tylnej czg$ci jezyka, porazenie strun glosowych, migsni
podniebienia i gardla, porazenie mig$ni czworobocznego i mostkowo — obojczykowo -

sutkowego; kontrlateralnie — niedowtad potowiczy

ZespOl ten opisywany jest takze w piSmiennictwie niemieckoj¢zycznym jako zespot
Siebenmanna (z zajeciem nerwow IX, X, XI); najczestszymi przyczynami zespotu sg:

zakrzepica zyly szyjnej, uraz oraz guzy okolicy otworu zyly szyjnej (Mumenthaler et al 2008).

5/ zespot Schmidta - zajecie nerwow X, XI; objawy: ipsilateralnie — porazenie mig$ni

podniebienia migkkiego, gardla i krtani oraz ostabienie mig$nia czworobocznego i mostkowo -

obojczykowo — sutkowego, kontrlateralnie — hemiparesis et hemihypaesthesia

6/ zespot Tapii (n.X, XII) — porazenie migéni gardta i krtani, porazenie i zanik migs$ni jezyka

po stronie uszkodzenia; kontrlateralnie — hemiparesis et hemihypaesthesia

7/ zespot Colleta-Sicarda (n. 1X, X, XI, XII) — niedowlad strun glosowych, micéni

podniebienia, jezyka, miesni czworobocznego i mostkowo — obojczykowo — sutkowego; zanik
miesni jezyka; zniesienie czucia dotyku na podniebieniu, gardle i krtani, kontrlateralnie —

hemiparesis et hemihypaesthesia

8/ zespot Vilareta (n. IX, X, X1, XII oraz szyjny wspotczulny) — objawy jak w zespole Colleta-
Sicarda oraz dodatkowo objaw Hornera, powstaje wskutek zmian patologicznych
zlokalizowanych w tylnej przestrzeni pozagardlowe;j, takich jak: choroby naczyniowe (t¢tniaki
tetnicy szyjnej, olbrzymiokomorkowe zapalenie t¢tnicy skroniowej), guzy $linianki przyusznej,
ropnie gardtowe, pourazowe rany drazace, powigkszone wezly chlonne oraz nowotwory

nosogardzieli (Tiliket et al 1996)

9/ zespot Céstana — Chenais — uszkodzenie bocznej czeséci opuszki; po stronie uszkodzenia
wystepuja: zespot Hornera, niedowtad strun glosowych, podniebienia i gardta, uszkodzenie

nerwu trojdzielnego, hemiataksja, kontrlateralnie — hemiparesis et hemihypaesthesia.

W dobie nowoczesnej diagnostyki neuroobrazujacej stosowanie eponimoéw zespotow

opuszkowych nie ma juz takiego znaczenia diagnostycznego, jednakze ich znajomo$¢ moze
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by¢ pomocna przy planowaniu leczenia i rehabilitacji zaburzen potykania. Ponadto w
pisSmiennictwie $wiatowym nierzadko spotyka si¢ jeszcze opisy przypadkow tytulowane

eponimami zespotdéw opuszkowych.

1.4. Zachlystowe zapalenie pluc jako powiklanie dysfagii neurogennej.

W pismiennictwie anglosaskim funkcjonuja dwa okreslenia zachtystowego zapalenia
pluc, tzw. aspiration pneumonitis, b¢dace ostrym zapaleniem pluc w nastgpstwie aspiracji do
drog oddechowych tresci zoladkowej (zwykle jalowej) oraz aspiration pneumonia, ktore jest
utozsamiane z zachlystowym zapaleniem phuc na podiozu infekcyjnym (bakteryjnym) [Marik
2001, Kaplan 2003]. Jednakze w tym drugim przypadku nie zawsze udaje si¢ wykry¢ czynnik
patogenny, natomiast stwierdzana w §linie, obok fizjologicznej, flora bakteryjna (beztlenowa
oraz odpowiedzialne za prochnice streptokoki) nie thumacza w sposob jednoznaczny czgstosci

i ciezkos$ci wystgpowania zachtystowego zapalenia ptuc (Yamasaki et al 2013).

W 1998 roku na podstawie badan radiologicznych zostat opisany jeszcze jeden ,,typ”
zachlystowego zapalenia pluc, tzw. ,,zapalenie ptuc zwiazane z aspiracja soczewicy” (lentil
aspiration pneumonia, LAP), bedace nastepstwem aspiracji do drog oddechowych drobnych,
mickkich kawatkow pokarmu, jak np. warzywa. W obrazie radiologicznym wystepuja
charakterystyczne, drobne, guzkowe zacienienia, najczesciej nie przekraczajace 1-3 mm
(Marom et al 1998). Z kolei rozstrzenia oskrzeli, bedace nastepstwem aspiracji, s najczesciej

obserwowane w ptatach dolnych ptuc (Xiaowen et al 2015).

Od opublikowania pracy Matsuse 1 wsp. (1996) za jednostk¢ chorobowsa
charakterystyczna dla przewleklej aspiracji uwazano tzw. rozsiane zachltystowe zapalenie
oskrzelikow (diffuse aspiration bronchiolitis, DAB). Udowodniono, ze zapalenie oskrzelikow
u dorostych moze mie¢ nie tylko podloze infekcyjne (jak np. zakazenie atypowa bakterig typu
Mycoplasma pneumoniae lub wirusami), ale moze by¢ roéwniez spowodowane uszkodzeniem
pluc w wyniku inhalacji substancji toksycznych lub niemej klinicznie aspiracji. W 2016 roku
inni badacze japonscy opublikowali wyniki badania przeprowadzonego w populacji ludzi
starszych oceniajgcego korelacje dysfagii, ostabienia lub braku odruchu kaszlowego oraz
,jalowego” zachtystowego zapalenia ptuc (Ebihara et al 2016). Udowodnili oni, ze wielokrotne
aspiracje niewielkich ilosci jalowego materiatu (u myszy) lub niewielkich ilosci $liny u ludzi,

powoduja w konsekwencji wystgpienie przewleklych ,.nieinfekcyjnych” zmian zapalnych w
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plucach obu gatunkéw. W badaniach radiologicznych maja one charakter przewleklego
zapalenia z zaggszczeniami w tylnych czgsciach ptuc. W wykonanych nastgpnie badaniach
autopsyjnych stwierdzono wzmozong angio- limfoangionez¢ $wiadczaca o przewlekltym
procesie zapalnym. W nastepstwie przewleklego odczynu zapalnego, zwigzanego z aktywacja
cytokin prozapalnych (TNFa, IL-1, IL-6) dochodzi do tzw. sarcopenii, czyli uogdlnionego
ostabienia mig$ni (spadku masy i sity migsniowej), w tym mieéni biorgcych udziat w akcie
polykania. Efektem powyzszego procesu jest nasilenie zaburzen fazy oralnej oraz gardlowej
polykania, ktére z kolei, na zasadzie ,,blednego kota”, nasilaja proces niemej aspiracji. Wyniki
powyzszego badania dowodzg rowniez, iz wykonanie gastrostomii PEG wraz z odzywianiem
dozotadkowym u pacjenta z dysfagia, nie zabezpiecza chorego przed niema aspiracja oraz
zachlystowym zapaleniem phuc. Pacjent, u ktorego potwierdzono radiologiczne cechy ZZP
przez okres roku poprzedzajacego powyzsze badania i diagnoz¢ byt zaopatrzony w PEG i
odzywiany dozotagdkowo. Potwierdzaja one takze rolg odruchu kaszlowego: w przypadku
prawidlowego odruchu kaszlowego i efektywnego usuni¢cia z drog oddechowych niewielkie;j
ilosci zaaspirowanej tresci, do ZZA dochodzi bardzo rzadko. Natomiast w przypadku aspiracji
oraz braku odruchu kaszlowego (atussia) mamy do czynienia z tzw. niemg aspiracja, ktora
wigze si¢ z duzym ryzykiem zachtystowego zapalenia pluc. Powyzsze badanie potwierdzilo,
iz wielokrotna aspiracja jalowej tresci pokarmowej prowadzi do przewlektych zmian zapalnych
w phlucach, co w przypadku 0sob starszych lub obcigzonych innymi chorobami (np. przebytym

udarem mézgu) moze prowadzi¢ do zagrozenia zycia ze zgonem wiacznie.

Tak wigc u podstaw patologii powyzszego procesu leza: dysfagia oraz ostabienie lub
brak odruchu kaszlowego, prowadzace w konsekwencji do tzw. niemej aspiracji (SA), w
nastepstwie ktorej dochodzi do zagrazajacego zyciu zachtystowego zapalenia pluc. Oslabienie
(dystussia) oraz brak odruchu kaszlowego (atussia) sg spowodowane badz uszkodzeniem
,»osrodkowym” (drég korowo — opuszkowych), badz uszkodzeniem ,,obwodowym” (drég

opuszkowo — nerwowych) dla odruchu kaszlowego.

W zwigzku z uzyskanymi wynikami Ebihara i wsp. (2016) zaproponowali zmiang
schematu leczenia przewleklego aspiracyjnego zapalenia ptuc, czesto ,,jalowego”, majacego
charakter ,,chemiczny”, a nie infekcyjny. W odroznieniu od ,,celowanego” na patogen leczenia
farmakologicznego ostrego zachlystowego zapalenia ptuc, nalezy w tym przypadku zastosowaé
leczenie function — oriented therapy. Glownym celem takiej terapii powinna by¢ proba
przywrécenia funkcji lub kompensacji deficytdéw neurologicznych, lezacych u podstaw

patologii potykania.

36



W praktyce klinicznej nadal stosujemy ,,radiologiczny” opis zachtystowego zapalenia

ptuc, tj. migzszowe lub ptatowe (ryc.8). Jak wyzej wspomniano, nastepstwem przewlektego

zapalenia pluc moze by¢ proces wldknienia pluic (moze to byé jedna z postaci tzw.

»samoistnego” / idiopatycznego / widknienia pluc IPF - idiopathic pulmonary fibrosis, ryc.9 i
10).

Ryc.8. Miazszowe zapalenie ptuc (materiat wlasny). Ryc.9. Idiopatyczne wtdknienie ptuc (materiat wiasny).

Ryc.10. Obraz zniszczonego migzszu pluc, tzw. obraz ,,plastra miodu” w TK klatki piersiowej (materiat wiasny).

W podsumowaniu wyzej opisanych patomechanizméw nalezy podkresli¢, iz nastgpstwem

aspiracji tresci pokarmowej do drég oddechowych sa:

1) zespot kaszlowy,

2) astma (astma ci¢zka, astma nocna - skurcz oskrzeli wywolywany przez refluks
zotadkowo - przetykowy lub aspiracj¢ ciata obcego),

3) zapalenie oskrzelikow,

4) zachtystowe zapalenie phluc (zachtystowe chemiczne, zachtystowe infekcyjne i

egzogenne lipidowe),
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5) POCHP,

6) rozstrzenie oskrzeli,

7) ropien ptuc i ropniak optucnej,

8) oraz najprawdopodobniej idiopatyczne widknienie ptuc IPF (Idiopathic Pulmonary
Fibrosis).

2.Diagnostyka zaburzen polykania z szczegolnym uwzglednieniem nowoczesnych
metod obrazujacych.

Diagnostyka zaburzen potykania rozpoczyna si¢ praktycznie juz na etapie zbierania
wywiadu chorobowego od pacjenta, rodziny, personelu medycznego lub na podstawie
posiadanej przez chorego dokumentacji. Bardzo cz¢sto sam pacjent lub osoby z otoczenia sg w
stanie zgtosi¢ trudnos$ci w przetykaniu pokarmoéw statych, krztuszenie si¢ lub inny dyskomfort
w okolicy gardla. Niestety, czesto taki wywiad jest trudny do zebrania, szczegdlnie w
przypadku oséb z objawami Swiezego naczyniopochodnego uszkodzenia mozgowia, u ktorych
nierzadko wystepuja zaburzenia $§wiadomosci, afazja lub inne objawy pogarszajace kontakt
stowno-logiczny.

W kolejnym etapie diagnostyki dysfagii, czyli podczas badania przedmiotowego

nalezy oceni¢: symetri¢ twarzy (ewentualne wystgpowanie ruchow przymusowych lub
mimowolnych), wyciekanie $liny z kacika ust, zbaczanie j¢zyka oraz obecno$¢ fascykulacji lub
zanikow mig§niowych na jezyku, ustawienie i ruchomo$¢ podniebienia, a takze odruchy
podniebienne wraz z odruchem gardlowym. Nalezy réwniez oceni¢ czucie na twarzy
(Jakimowicz 1987, Fuller 1995). Bardzo waznym elementem na tym etapie badania jest takze
ocena mowy pod katem zaburzen o typie dyzartrii. Dyzartria jest czestym objawem
patologicznym wystgpujacym w przypadkach naczyniopochodnego uszkodzenia opuszki lub
zespole rzekomoopuszkowym. W takich przypadkach wspotistnieje z dysfagia w 70-80 %
przypadkow (Nishio et al 2004). Rownie duze prawdopodobienstwo koincydencji powyzszych
zaburzen wystepuje w przypadku udarow mozdzku (idem).

W ocenie dysfagii u pacjentow neurologicznych, zaréwno w ostrej fazie udaru, jak i po
udarze przebytym, wykonuje si¢ rowniez rutynowo posrednie oceny zaburzen potykania, oparte

na wywiadzie od pacjenta lub rodziny , jak np. kwestionariusz przesiewowy EAT-10 (

zalgcznik nr 1) oraz testy przesiewowe majacych na celu wykrycie aspiracji, np. test polykania
wody ( test Daniels : czutos¢ 92%, swoistos¢ 62% - zalacznik nr 2 ), GUSS (czutos¢ 100%,

swoistos¢ 68 % - zalagcznik nr 3) , ktore umozliwiajg wykrycie posrednich objawow aspiracji,
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takich jak kaszel, krztuszenie oraz zmiana jakos$ci glosu (Simmons et al 1986, De Pippo et al
1992, Misiowiec et al 2018). Wedlug dostepnego pismiennictwa przeprowadzenie testow
przesiewowych potykania u wszystkich pacjentéw w ostrym udarze mézgu redukuje ryzyko

zachtystowego zapalenia pluc o ponad 50 % (Kiek et al 2017, Sarzynska - Dhugosz 2019).

Ogromng pomocg w rozpoznawaniu tzw. ,niemej aspiracji”’ sg obecnie badania
instrumentalne, do ktorych zaliczamy techniki obrazowe w postaci VFSS (video fluoroscopic
swallow study) oraz FEES (fiberoptic endoscopic examination of swallowing/flexible
endoscopic evaluation of swallowing). W badaniu VFSS, ktore jest modyfikacja badania
kontrastowego przetyku i odbywa si¢ pod wizja rentgenowska, pacjent potyka pokarm ptynny
znakowany kontrastem radiologicznym - ok. 20 ml tzw. mleczka barytowego. W badaniu FEES,
po wczesniejszym wykonaniu prob funkcjonalnych bez pokarmu, chory potyka pokarmy
testowe o 3 roznych konsystencjach (plynny, potptynny oraz staly) pod kontrolg gigtkiej
laryngoskopii. W tym przypadku znacznikiem utatwiajacym ocen¢ wizualng jest kolor danego

pokarmu (np. biaty - jogurtu, czerwony - kisielu lub brazowy - ciasteczka).

FEES umozliwia ocene nastepujacych nieprawidlowosci:

1/ zaleganie — obecnos$¢ tresci pokarmowej na poziomie gardfa dolnego (nasada jezyka, dotki

jezykowo — naglo$niowe, zachyltki gruszkowete, okolica wejscia do przetyku, ryc.11)

2/ penetracja — tre$¢ pokarmowa dostaje si¢ do krtani od poziomu krtaniowej powierzchni

nagtosni do poziomu faldow glosowych (ryc.12)

3/ aspiracja — tre$¢ pokarmowa przedostaje si¢ ponizej faldow glosowych, do dolnej drogi

oddechowej (ryc. 13).

Najwigksza zaletag FESS jest mozliwo$¢ bezposredniej naocznej wizualizacji aktu polykania,
podczas gdy VFSS pozostaje tylko technikag cieniowg. Innymi zaletami FEES sg: tatwos$¢
wykonania, dobra tolerancja badania przez pacjenta, mozliwo$¢ wykonania badania przy t6zku
chorego, powtarzalno$¢ badania oraz stosunkowo niski koszt. Ponadto FEES nie wymaga

podawania $rodka kontrastowego i nie naraza pacjenta oraz personelu na promieniowanie rtg.
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COMMENT
Fact il ity

Ryc.11.Zaleganie tresci pokarmowej w dotku jezykowo-nagto$niowym (materiat wiasny).

Ryc.13.Aspiracja tresci pokarmowej do okolicy podgto$niowej i dolnej drogi oddechowej (materiat wlasny).
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Minusem FEES jako oceny nasofiberoskowe;j jest tzw. swallowing white-out, czyli mozliwosé
oceny tylko fazy gardtowej potykania, z pomini¢ciem faz wczesniejszych, czyli fazy ustnej i
ustno — gardtowej (Misiowiec et al 2018). Natomiast FEES wydaje si¢ by¢ ,,ztotym $rodkiem”
(gold standard) w rozpoznawaniu aspiracji do drég oddechowych, begdacej najcigzszym
powiktaniem dysfagii neurogennej, co z kolei umozliwia wczesne prawidtowe wkroczenie z
terapig wedlug zasad nizej opisanych. Badanie FEES jest tez obarczone pewnym ryzykiem
oraz niedogodnosciami dla pacjenta, do ktorych nalezy zaliczy¢: dyskomfort, odruchy
wymiotne i/lub wymioty, omdleniec wazowagalne, krwawienie z nosa, uszkodzenie blony
Sluzowej goérnych droég oddechowych, reakcje uczuleniowe na powierzchniowy S$rodek
znieczulajacy oraz bardzo rzadki, szacowany wg Langmore et al (1998) na 0,03%, majacy

dramatyczny przebieg, odruchowy kurcz krtani (laryngospasmus).

3. Zasady terapii dysfagii gornej.

3.1. Zjawisko neuroplastycznosci oraz tzw. remodelingu ,,wzorcow ruchowych

polykania”.

U podstaw zalozen terapii dysfagii neurogennej, podobnie jak w przypadkach szeroko
pojetej neurorchabilitacji, lezy zjawisko neuroplastycznosci. Tak zwana dynamiczna
organizacja kory modzgowej zostala po raz pierwszy opisana na podstawie badan
elektrofizjologicznych u szympansow przez Browna i Sherringtona juz w 1912 roku. Kolejne
badania potwierdzity istnienie neuroplastyczno$ci, ktora mozna zdefiniowaé jako zdolnos¢
centralnego uktadu nerwowego (CUN) do odpowiedniej reakcji adaptacyjnej na uszkodzenie
wlasnych struktur lub na zmiany s$rodowiska zewngtrznego. Wiele badan na modelach
zwierzecych i ludzkich (zaréwno in vitro, jak i in vivo) potwierdzito adaptacyjne zmiany na
poziomie neuronalnym, m.in. takie jak: zmiana pobudliwos$ci blon komérkowych, plastycznosé
synaps, anatomiczne zmiany aksonéw i dendrytow (Clarkson et al 2010, Li et al 2010). W
nastepstwie powyzszych zmian dochodzi do aktywacji nowych sieci neuronalnych (Johansen-
Berg et al 2002, Fridman et al 2004, Lotze et al 2006, Heuninckx et al 2008) lub wzmocnienia
istniejagcych  potaczen okreslonych obszaréw moézgu odpowiedzialnych za wykonywanie
poszczegdlnych funkcji zwigzanych np. z ruchem, wzrokiem, stuchem oraz czynno$cia jezyka
(Cohen et al 1998, Grefkes et al 2008). Badania przeprowadzone na poczatku lat 90-tych

ubiegtego stulecia udowodnily bardzo duza elastyczno$¢ mozgu w zakresie funkcji i
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reaktywacji tzw. obwodow czynno$ciowych (np. zjawisko ,,odblokowania” istniejgcych od
urodzenia, lecz nie wykorzystywanych wczesniej [maskowanych] obwodow, ktore sa
aktywowane przez odpowiednie bodzce). Po zastosowaniu odpowiednich sensorycznych
bodzcoéw dosrodkowych powstaja szybkie zmiany tzw. reprezentacji korowej dla odpowiednich
czynnosci (Calford i Tweedale 1991, Jacobs i Donoghue 1991). Badania potwierdzity réwniez
powstawanie dlugotrwatych wzmocnien synaptycznych (LTP long-term potentiations)
pomiegdzy osrodkami kory ruchowej (M 1) potozonymi w obu pétkulach, w nastepstwie czego
powstajg dlugotrwate polaczenia neuronalne (Hess i Donoghue 1994). Pomigdzy
synaptycznymi drogami w korze ruchowej M1 moze dochodzi¢ réwniez do: kréotkotrwatego
zahamowania przewodzenia, krotkotrwalego wzmocnienia przewodzenia, dlugotrwalego
zahamowania oraz, w przypadku odhamowania, do powstawania LTP (Castro-Alamanco et al
1995). Stopniowo postepujaca plastycznos$é jest efektem: uczenia (Robertson i Irvine 1989,
Chino et al 1997), konkurencyjnego zastosowania bodzcow (Merzenich et al 1983) oraz
treningu uzywania (Nudo et al 1996).

W opublikowanym w 2011 roku na tamach Head and Neck artykule ,,Functional Magnetic
Resonance Imaging of Swallowing Function: From Neurophysiology to Neuroplasticity”
Malandraki et al jako jedni z pierwszych udowodnili za pomoca techniki fMRI aktywacje
obszarow neuronalnych po zastosowaniu ¢wiczen ruchowych jezyka z wykorzystaniem
narzgdzia IOPI (Jowa Oral Performance Instrument). Ocen¢ technika fMRI wykonano 2-
krotnie: na poczatku programu oraz po 8 tygodniach rehabilitacji (ryc.14).

RHS subject (Week 1) RHS subject (Week 8)

Ryc.14. Aktywacja neuronalna podczas potykania ptynu u 60 — letniego pacjenta, po przebytym 9 miesigcy
wezesniej udarze moézgu z zakresu prawej MCA w 1 dobie rehabilitacji (po lewej) oraz po 8 — tygodniowej
rehabilitacji (po prawej). Widoczny wzrost amplitudy i obszaru aktywacji zaréwno po stronie uszkodzenia, jak i
po stronie przeciwnej. Badania w konwekeji MNI (Malandraki 2011).
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Od czasu tzw. ,,dekady mozgu”, czyli ostatniego dziesi¢ciolecia XX wieku, w ktorym
glowny nacisk polozono na zastosowanie najnowszych technik badania moézgu, co
zaowocowalo glebszym i doktadniejszym poznaniem fizjologii oraz patologii osrodkowego
uktadu nerwowego oraz poszerzylo mozliwosci leczenia schorzen osrodkowego ukladu
nerwowego, podloze plastycznosci CUN stalo si¢ podstawg do opracowania wielu technik
usprawniania chorych z organicznym uszkodzeniem CUN. Kolejne badania na poziomie
receptorowym i molekularnym (np. rola czynnikéw neurotroficznych BDNF, GDNF, NGF,
receptorow TrkB i P75NTR, a takze IGF-1 oraz CREB) umozliwiaja dokladniejsze
zrozumienie mechanizmoéw plastyczno$ci oraz ich potencjalne wykorzystanie w
neurorehabilitacji (Yamaguchi et al 2016, Gulyaeva 2017, Kempermann et al 2018, Guo et al
2018, Carraciolo et al 2018, Fernandes et al 2020).

3.2. Rehabilitacja ruchowa w dysfagii neurogennej.

Rehabilitacja ruchowa jest powszechnie uznanym sposobem terapii pacjentow z
dysfagia. Przed wdrozeniem postgpowania nalezy przeprowadzi¢ jak najdokladniejsza
wielospecjalistyczng diagnostyke dysfagii, dokonang przez interdyscyplinarny zespot
specjalistow (neurologa, laryngologa, logopede). Stosowanych jest wiele ¢wiczen, ktore
mozna podzieli¢ na: bezposrednie lub posrednie, izolowane lub taczone, ¢wiczenia potykania
oraz tzw. niepolykowe. Rehabilitacja ruchowa dysfagii ma na celu wzmocnienie podstawowych
elementow fizjologii aktu polykania: sity aparatu mig§niowego, szybkosci poszczegodlnych faz
oraz czasu pasazu treSci pokarmowej. Zastosowanie ¢wiczen ruchowych ma przynies¢ tzw.
efekt dlugoterminowy, w ktorym poza tzw. ,,efektem miejscowym” (wzmocnieniem sity migsni
biorgcych udzial w akcie potykania), dochodzi do reinerwacji oraz przemodelowania, na
podlozu plastycznosci uktadu nerwowego, tzw. wzorcow ruchowych potykania. Warunkiem
powyzszego przemodelowania jest intensywna i odpowiednio dhluga stymulacja ruchowa.
Natomiast tzw. ¢wiczenia kompensacyjne powoduja jedynie efekt krotkoterminowy, ktory
szybko zanika po zaprzestaniu terapii (Burkhead 2003, Fox et al 2006, Burkhead et al 2007,
Kleim i Jones 2008, Robbins et al 2008, Clark i Shelton 2014).

Zastosowanie odpowiedniej metody terapii dysfagii zalezy od wielu aspektow, m.in.:
wieku i stanu ogdlnego pacjenta, choroby podstawowej, schorzen wspotistniejacych, leczenia
farmakologicznego lub zabiegowego, lokalizacji uszkodzenia uktadu nerwowego, mozliwosci

edukacji pacjenta i opiekundéw oraz ich czynnego zaangazowania w proces rehabilitacji.
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W przypadku potwierdzenia dysfagii, zar6wno w badaniach subiektywnych (testach
przesiewowych), badaniach instrumentalnych jak i obrazowych, kazdorazowo nalezy
opracowa¢ indywidualny plan rehabilitacyjny.

Aktualnie funkcjonuja cztery podstawowe metody (modele) terapii logopedycznej

dysfagii neurogenne;j:

1.Metody restytucyjne.

Metody te maja one na celu odtworzenie zaburzonej badz utraconej funkcji potykania. Trening
funkcjonalny polega na odpowiedniej regulacji napigcia migSniowego oraz ograniczeniu i/lub
eliminacji patologicznych odruchow. Wplywa on na poprawe sprawnos$ci motorycznej i
oddechowej. Pobudza mechanizmy majace na celu tworzenie badz odtwarzanie
neuromi¢$niowych mechanizméw fizjologicznego potykania. Stosowane <¢wiczenia
czynno$ciowe wzmacniajg mi¢$nie zwigzane z polykaniem i pozwalajg pacjentowi na poprawe

lub odbudowg autokontroli potykania.

2.Metody kompensacyjne.

Celem ¢wiczen kompensacyjnych jest poprawa umiejgtnosci potykania poprzez przyjecie przez
pacjenta odpowiedniej pozycji w trakcie potykania. Zwraca si¢ szczeg6lng uwage na kontrole
ustawienia tutowia i glowy oraz poprawe sprawnosci sensorycznej, ruchowej i oddechowej. Do
metod kompensacyjnych, ktorych celem jest umozliwienie polykania bez ryzyka aspiracji,
nalezg m.in. specjalne techniki potykania, bazujace na zmianach postawy ciata, wykorzystujace
tzw. manewry (Grigus & Romanyshyn 2013):

a/ manewr Mendelssohna (ryc.15) - stosowany w przypadku ostabienia unoszenia kosci
gnykowej i krtani w gardlowym etapie polykania; polega on na przedluzonym dowolnym
utrzymaniu krtani w elewacji podczas przelykania w celu zwigkszenia zakresu i wydtuzenia

czasu otwarcia gornego zwieracza przetyku

44



3

_9 ! .
Ryc.15. Manewr Mendelssohna (Grigus & Romanyshyn 2013).

b/ manewr Masako (ryc.16) - pacjent potyka $ling lub pokarm z koniuszkiem j¢zyka miedzy

siekaczami, co powoduje wzmocnienie nasady j¢zyka oraz mi¢$ni tylnej §ciany gardta.
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Ryc.16. Manewr Masako (Grigus & Romanyshyn 2013).
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W omawianej grupie technik prowadzi si¢ takze ¢wiczenia zamykania glosni, tzw.
¢wiczenia Shakera, majace na celu wzmocnienie mi¢sni nadgnykowych oraz tylnej Sciany
gardla, polegajace na uniesieniu glowy w pozycji lezacej (Jarzynska - Buc¢ko 2018). Techniki
kompensacyjne wymagaja aktywnego zaangazowania pacjenta oraz opanowania nowego
sposobu potykania. Muszg by¢ potem stosowane systematycznie podczas kazdego positku, a
najlepiej takze podczas przetykania §liny (Czernuszenko 2016, Budrewicz et al 2018).

W 2015 roku Langmore i Pisegna, stosujac standardy EBM, poddaty krytycznej ocenie
badania dotyczace skutecznosci stosowanych metod rehabilitacji ruchowej w dysfagii
neurogennej. Do metod o duzej sile zalecen, spehiajacych kryteria RCT (randomized
controlled study) naleza 3 metody: 1/ manewr Mendelssohna (Mendelsshon manoeuvre) z tzw.
grupy ,,cwiczen potykowych” (SEx, swallowing exercises), 2/ ¢wiczenia Shakera (Shaker head
lift) oraz 3/ Expiratory Muscle Strength Training (EMST) z grupy ¢wiczen ,,pozapotykowych”
(nSEx, non-swallowing exercises). Manewr Mendelsohna oraz ¢wiczenia Shakera zalecane sg
u pacjentdw po udarze mozgu, natomiast EMST u pacjentéw z chorobg Parkinsona. Z kolei w
pozostalych ocenianych metodach neurorehabilitacji dysfagii (the Effortful Swallow, the
Masako, the Super-Supraglottic Exercise and the McNeill Dysphagia Treatment Protocol) nie
zastosowano odpowiednich procedur badawczych, ktore jednoznacznie udowodnityby
dlugotrwaty efekt powyzszych terapii. Nie oznacza to oczywiscie, iz powyzsze metody sa
nieskuteczne. Wrecz przeciwnie, nalezy je zaleca¢ w odpowiednich wskazaniach oraz

prowadzi¢ dalsze obserwacje co do skutecznosci ich stosowania.

3.Metody adaptacyjne.

Celem ¢wiczen adaptacyjnych jest zwigkszenie mozliwosci potykania poprzez zmiang m.in.
tekstury, konsystencji, temperatury, smaku, zapachu ptynow i pokarmow, przy jednoczesnym
doborze odpowiedniego sprzgtu pomocniczego ulatwiajacego jedzenie i picie. Oddziatywania
adaptacyjne maja wspomaga¢ metody kompensacyjne oraz umozliwiaja indywidualne

dostosowanie diety do potrzeb danego pacjenta.

4. Cwiczenia odczuwania / termiczne.

Wigkszos$¢ 0sob z dysfagia tatwiej potyka pokarmy i ptyny o skrajnych temperaturach (zimne
lub bardzo ciepte). Wyrazisty smak i temperatura dziatajg korzystniej, poniewaz poprawiaja
czucie w obr¢bie jamy ustnej i gardta (Logemann 2005).

W tej grupie ¢wiczen wyrdzniamy rowniez 2 typy stymulacji:
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1/ TTS (tactile-termal stimulation), stymulacja dotykowo-termiczna - polega na obustronnym
bodzcowaniu ozigbionym lusterkiem krtaniowym lub lodowa sztabka dolnej czesci przednich
tukoéw podniebiennych - ma to na celu przyspieszenie wystgpienia odruchu potykania jako efekt
powierzchniowej stymulacji czuciowej

2/ DPNS (deep pharyngeal neuromuscular stimulation) gleboka nerwowo-migsniowa
stymulacja gardla, ktora jest programem wykorzystujacym stymulacje sensoryczng dla
wywotania reakcji motorycznej poprawiajacej polykanie w fazie gardlowej. W metodzie tej za
pomoca zamrozonych szpatulek glicerynowo - cytrynowych stymuluje si¢ trzy miejsca:

1/ tylna czg$¢ jezyka - gorzki smak stosowany w stymulacji powoduje cofanie si¢ nasady
Jezyka

2/ podniebienie migkkie - pobudzenie dotykowe tej okolicy powoduje unoszenie podniebienia
miekkiego

3/ przedni i sSrodkowy zwieracz gardta — pobudzenie tej okolicy stymuluje perystaltyke gardfa
1 otwarcie pierscienno - gardlowe.

W trakcie terapii mozemy takze stymulowaé pobudzanie odruchu gardtowego
(stymulacja tukéw podniebiennych) z naprzemiennym zmniejszaniem odruchu gardtowego -
efekt ten uzyskujemy poprzez staty nacisk szpatultka na jezyk, co przyspiesza jego cofanie do
jamy ustnej (Litwin 2009).

3.3. Stymulacja elektryczna w terapii dvsfagii neurogennej.

Jest udowodnionym sposobem regeneracji struktur nerwowych oraz aktywacji kory
mozgowej w roznych fazach udaru mozgu. Wyrdézniamy stymulacje obwodowa oraz
osrodkowa (Jones et al 2020). Warunkiem zastosowania tej metody stymulacji jest odpowiedni

poziom wspoOlpracy z pacjentem.

3.3.1.Stymulacja obwodowa.

1. PES (pharyngeal electrical stimulation), elektrostymulacja gardta.

Jest to bierna stymulacja migé$ni gardla elektrodami, generujacymi impulsy o niskiej
amplitudzie, wprowadzonymi przez jam¢ nosowa do okolic gardla. Ma ona na celu
aktywowanie osrodkéw kontrolujacych polykanie oraz reorganizacj¢ neuronéw kory ruchowe;j

odpowiedzialnej za potykanie (Restivo et al 2018). Pomimo braku jednoznacznego
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potwierdzenia skutecznosci tej metody w badaniach dysfagii w udarze pétkulowym moézgu w
fazie podostrej (Scutt et al 2015, Bath et al 2016), PES okazata si¢ skuteczng metoda leczenia
dysfagii u pacjentow w ostrej fazie udaru o cigzkim przebiegu, u pacjentow wymagajacych
intubacji (Suntrup et al 2015, Muhleet al 2017, Dziewas et al 2018 i 2021). Jest to metoda
relatywnie nowa i1 wymagajaca dalszych badan celem ustalenia optymalnego sposobu
stymulacji (czynna lub bierna), czasu stosowania stymulacji u poszczegodlnych pacjentéw oraz

dobrania odpowiednich parametrow pradu.

1. NMES/TES (neuromuscular electrical stimulation, transcutaneous electrical
stimulation), nerwowo - migéniowa elektryczna stymulacja/ przezskorna stymulacja
elektryczna.

W metodzie tej stosuje si¢ przezskorne elektrody generujace prady, ktore majg wywotywac
skurcze mig$ni nad - i podgnykowych (Chen et al 2016). Stymulacja nadgnykowa pobudza
mies$nie: brodkowo - gnykowy, zuchwowo - gnykowy oraz brzusiec przedni mig$nia
dwubrzusciowego, co w konsekwencji powoduje uniesienie kosci gnykowe;j i krtani (Humbert
et al 2006). Stymulacja nadgnykowa powoduje wzmocnienie ostabionych migéni tzw.
kompleksu gnykowo - krtaniowego, bedacego waznym elementem mechanizmu
zabezpieczajacego drogi oddechowe w czasie potykania. Z kolei stymulacja podgnykowa
pobudza migénie: topatkowo - gnykowy, mostkowo - gnykowy oraz mostkowo - tarczowy,
powodujac wzmocnienie obnizania kompleksu gnykowo - krtaniowego, co ma spelnia¢ role

tzw. ¢wiczen oporowych (resistance exercises). Dotychczasowe metaanalizy potwierdzaja

skuteczno$¢ NMES w terapii krotkoterminowej w przypadkach udaru w fazie ostrej, podostrej
i przewleklej, jednakze z powodu heterogennosci badan, rdznej intensywnosci i czestotliwosci
NMES, réznej liczebnosci badanych grup oraz niespelnienia warunku podwdjnego zaslepienia

badan, nie spelniajg obecnie kryteriow EBM i wymagaja dalszych badan (Chen et al 2016).

Pacjenci wlaczeni do programu diagnostyczno-rehabilitacyjnego w Oddziale
Rehabilitacji Neurologicznej Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Olsztynie byli
rehabilitowani metodg elektrostymulacji. Stosowano 2 rodzaje elektrostymulacji:

1/ zewnetrzng (przy uzyciu aparatu Vital Stim, ryc.17) oraz

2 / wewngetrzna (wewnatrz jamy ustnej, elektrostymulacja punktowa, ryc. 18).

Terapia przy uzyciu Vital Stim polega na elektrostymulacji nerwowo - migsniowej migsni szyi
bioragcych udziat w procesie polykania. Zostata ona opracowana w USA na poczatku lat 90-

tych ubieglego stulecia w odpowiedzi na potrzebe leczenia 15 milionéw Amerykanow
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cierpigcych 0wczeénie na dysfagic. Amerykanska Agencja ds. Zywnosci i Lekéw (FDA)
zatwierdzita ja do leczenia dysfagii w 2001 roku. Zgod¢ wydano na podstawie wynikow
badania przeprowadzonego w latach 1993-1998 na grupie 892 pacjentéw, u ktorych poréwnano
powyzsza terapi¢c z stymulacjg dotykowo-termiczng TTS (Freed 2001). U 32,7 % ogoétu
pacjentow uzyskano czesciowa poprawe funkcji potykania, natomiast wickszo$¢ pacjentow z
dysfagia stopnia lekkiego lub umiarkowanego powrdcita do spozywania pokarméw o
tradycyjnej konsystencji (idem). Réwniez kolejne badania potwierdzily skuteczno$¢ terapii
Vital Stim zarowno wsrod dorostych, jak i dzieci (Christiaanse et al 2003, Blumenfeld et al
2006, Carnaby-Mann et al 2007, Shaw et al 2007, Crary et al 2007). W Polsce terapie Vital
Stim stosuje si¢ od 2016 roku, a pierwszym osrodkiem stosujacym t¢ metode¢ byla Klinika
Gastroenterologii, Hepatologii, Zaburzen Odzywiania i Pediatrii w Instytucie ,,Pomnik -
Centrum Zdrowia Dziecka” w Warszawie. Z danych Firmy Meden Inmed, wylacznego
dystrybutora Vital Stim na Polske wynika, iz w 2021 roku metoda jest stosowana w 16
osrodkach w kraju, z czego prawie 7 osrodkow znajduje si¢ w wojewddztwie mazowieckim. Z
kolei, wg danych na oficjalnej stronie firmy Meden Inmed, w 2021 roku ws$réd 3 osrodkow
zajmujacych si¢ terapig Vital Stim w wojewddztwie warminsko — mazurskim zaden z nich nie
jest oddziatem klinicznym ani szpitalnym (https:/elektrostymulacja-vs.pl/vitalstim-w-
polsce/?location=7).

Aparat Vital Stim posiada panel testow potykania, tzw. funkcja Swallow Trials, ktora umozliwia
Sledzenie liczby prawidlowych przelknig¢ u pacjenta, czas utrzymania skurczu oraz
rozluznienia danego mig¢$nia. Parametry powierzchniowego systemu elektrostymulacji
VitalStim zawieraja dwie kierunkowe fale prostokatne o szerokosci fali 700 ps, czestotliwosci
80 Hz i amplitudzie 0-25 mA. System operuje dwoma kanatami, z ktorych kazdy wyposazony
jest w 2 elektrody wytadowcze. Powierzchniowe elektrody sg umieszczone na powierzchni
miegsni bioracych udziat w akcie potykania. Podczas terapii pacjentéw Klinicznego Oddzialu
Rehabilitacji Neurologicznej USK w Olsztynie pozycje¢ elektrod i tryb leczenia dobierano
indywidualnie na podstawie wynikow badan FEES, tolerancji pacjenta na bol oraz stanu
ogolnego i neurologicznego. Stymulacje tego typu stosowano 1 raz dziennie po 30 min, 5 dni

w tygodniu, przez 4 - 12 tygodni, w zaleznos$ci od dtugos$ci hospitalizacji.
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A B

Ryc.17. A. Terapia dysfagii przy uzyciu aparatu VitalStim. B. Umiejscowienie 2 elektrod aparatu VitalStim na
szyi (materiat wlasny).

Elektrostymulacja wewnetrzna polega na stymulacji punktowej mig$ni jamy ustnej i gardta
elektrodami umieszczonymi na zakonczeniu pgsety (ryc.18). Niewielkie rozmiary elektrod
ulatwiajg precyzyjne pobudzanie do pracy mm. podniebienia mi¢kkiego, co w konsekwencji
przyspiesza przejscie kesa pokarmowego z fazy ustnej do fazy gardlowej. Rehabilitacja
pacjentow z dysfagia przy uzyciu elektrostymulacji punktowej pozostaje nadal na etapie badan

naukowych, a wyniki skuteczno$ci powyzszej metody rehabilitacji sa w trakcie opracowania.

Ryc.18. Stymulator punktowy (materiat wlasny).
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3.3.2. Stymulacja oSrodkowa (CS. central stimulation).

1.rTMS (repetitive transcranial magnetic stimulation), powtarzalna przezczaszkowa
stymulacja magnetyczna.

Przy uzyciu miedzianych cewek umieszczonych na czaszce uzyskuje si¢ stymulacje
magnetyczng struktur potozonych bezposrednio pod cewkami — powoduje to zmiang
aktywnosci kory nowej — neocortex (Pisegna et al 2016). W zaleznosci od czgstotliwosci
impulsow uzyskuje si¢ efekt zahamowania pobudliwosci neuronéw [ok. 1 Hz] lub ich
pobudzenia [> 3 Hz] (idem, Liao et al 2017). Na podstawie analizy 11 randomizowanych,
kontrolowanych badan uznano, iz rTMS wykonywana nad okolicg poltykowej kory ruchowej,
w polaczeniu z tradycyjnymi metodami terapii dysfagii, jest skuteczng metoda terapii
zaburzen polykania u pacjentow po przebytym udarze mézgu (Liao et al 2017). Efekty terapii
rTMS utrzymywaty przez okres co najmniej 4 tygodni po zakonczeniu terapii — wykazano
przewage stymulacji pradami o wickszej czestotliwosci. Potwierdzono rowniez, iz
stymulacja obustronna i kontrlateralna do uszkodzenia jest znacznie bardziej efektywna u
pacjentow po udarze mdézgu, niz stymulacja jednostronna. Obecnie trwa badanie oceniajace
skutecznos¢ rTMS w dysfagii po udarze mozdzku (Wilkinson et al 2020). Z kolei w ostatnio
opublikowanym randomizowanym, zaslepionym dla badacza, badaniu skutecznosci rTMS u
147 pacjentow z dysfagia poudarows (czestotliwosé 5 Hz, 10 cykli w ciggu 2 tygodni)
wykazano poprawe¢ funkcji potykania we wszystkich stosowanych w badaniu skalach, tj.
FEDSS, PAS, GUSS oraz SSA- Standardized Swallowing Assessment (Zhong et al 2021).
Pomimo potwierdzonej skutecznosci rTMS w terapii dysfagii neurogennej, nadal nie
osiggni¢to konsensusu w kwestii parametrow stymulacji, liczby pulséw na 1 sesj¢ oraz

optymalnego czasu terapii.

2. tDCS (transcranial direct current stimulation), przezczaszkowa stymulacja pradem statym.
Polega ona na zastosowaniu pradu stalego o niskim natezeniu (1-2 mA) mi¢dzy katoda

a anoda rozmieszczonymi na powierzchni czaszki. Prad anodowy depolaryzuje
spoczynkowy potencjal blonowy neuronu i powoduje wzrost pobudliwosci komorek

(Pisegna et al 2016, Ahn et al 2017). Prad anodowy znalazt zastosowanie w terapii dysfagii

po udarze moézgu, zardwno jako prad jednostronny lub dwustronny. W pradzie

jednostronnym anoda jest umieszczona nad kora ruchows ,,potykowa”, natomiast katoda w
okolicy nadoczodotowej po stronie przeciwnej. W przypadku pradu obustronnego anody sa

rozmieszczone obustronnie nad kora ruchows ,,polykowg”, natomiast katody odpowiednio
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w okolicy nadoczodotowej przeciwnej do uszkodzenia. Obustronna stymulacja
wykorzystuje zaréwno prad anodowy, jak i katodowy, przy czym prad anodowy jest
stosowany nad ogniskiem uszkodzenia, a katodowy nad potkula przeciwng (Pingue et al
2018).

Wyniki badan z zastosowaniem tDCS w terapii dysfagii neurogennej sg obecnie bardzo
zréznicowane. Metaanaliza 3 badan na niewielkich grupach ilosciowych nie potwierdzila
skutecznos$ci tDCS — byty to jednak badania niejednorodne pod wzgledem parametrow takich
jak: umiejscowienie elektrod (ipsilateralnie lub kontrlateralnie), rodzaj pradu stymulacji
(staly lub zmienny), metoda stymulacji (jeno - lub dwustronna), typ udaru mézgu oraz czas
od wystgpienia udaru. Z kolei w jednych z ostatnio przeprowadzonych badan wykazano
pozytywny efekt tDCS u pacjentow w fazie przewleklej udaru mozgu (Ahn et al 2017, Li et
al 2020). Stad istnieje potrzeba dalszych badan oceniajacych skuteczno$¢ powyzszej metody
w leczeniu dysfagii po przebytym udarze mozgu.

. PAS (paired associative stimulation), sparowana stymulacja asocjacyjna.

Jest to metoda polgczonej stymulacji obwodowej i osrodkowej, majaca na celu
pobudzenie kory ruchowej ,,potykowej”. U podstaw teoretycznych tej metody lezy teoria
plastycznosci Hebba, zakladajaca stymulacje jak najwigkszej ilosci obszarow mozgu.
Badania z zastosowaniem potgczenia PES i TMS dowiodly krotkotrwatego efektu poprawy
polykania z jednoczesnym wzrostem aktywnosci nieuszkodzonej kory ,,potykowe;j” oraz
poprawa w skali PAS Rosenbeka u pacjentéw w fazie przewlektej udaru mozgu (Hamdy et al
2012, Michou et al 2013). Wykazano, iz u pacjentow, u ktorych zastosowano powtarzane sesje
z krotszym czasem stymulacji (po ok. 10 min.) uzyskuje si¢ lepszy efekt, niz u pacjentow, u
ktorych wczesdniej stosowano sesje po ok. 30 minut (idem). Inne badanie wykazato lepsze
wyniki po zastosowaniu potaczenia TMS z NMES niz po zastosowaniu wytacznie NMES u
pacjentow z dysfagig poudarowa (Zhang et al 2019). W powyzszym badaniu wykazano
réwniez lepszy efekt po obustronnym zastosowaniu potaczonego TMS z NMES niz po
polaczonej stymulacji jednostronnej. Badanie bylo jednak wykonane na matlej grupie
pacjentdow i wymaga dalszej oceny na wigkszej grupie badanych.

W najnowszych rekomendacjach ESO 1 ESSD z lipca 2021 roku (Dziewas et al) leczenie
stymulacja nerwowa znalazto si¢ wsrod zalecen o niskim stopniu jakosci dowodow, ale duze;j
sile zalecenia. Z kolei zastosowanie rTMS, TES, tDCS i PES w polaczeniu z ww.
konwencjonalnymi metodami terapii dysfagii rekomendowano jako metody o $rednim

stopniu jako$ci dowodow oraz stabej sile zalecen (idem).
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3.4. Biofeedback.

Jest to tzw. ,,dodatkowa” metoda terapii dysfagii. Poprzez dostarczanie pacjentowi
odpowiednich bodzcow wizualnych lub stuchowych wywotuje si¢ reakcje, ktora swiadomie lub
podswiadomie ma wptywac¢ na mechanizmy zwigzane z potykaniem (Li et al 2016, Archer et
al 2020). Najczestsza metoda biofeedbacku stosowang w leczeniu dysfagii poudarowe;j jest
powierzchniowa elektromiografia (SEMG, surface -electromyography), polegajaca na
umieszczeniu 2 elektrod w okolicy podbrodkowej celem pomiaru sity i czasu skurczu migéni
podbrodkowych, z nastepczym zapisem graficznym na ekranie (Benfield et al 2019, Park et al
2019). Stosuje si¢ ja w potaczeniu z manewrami potykowymi, jednak efekt widoczny jest tylko
w okresie terapii biofeedbackiem (idem).

Kolejng nowa metoda zastosowania s EMG biofeedback w terapii dysfagii po udarze mozgu
jest tzw. biofeedback w treningu sity i umiejetnosci (BiSSkiT, Biofeedback in Strength and
Skill Training). BiSSkiT  jest zestawem ¢wiczen nastawionym na doskonalenie precyzji
skurczow migéni potykowych, w odréznieniu od biofeedback sSEMG koncentrujacego si¢ na
wzroscie amplitudy skurczu mig$ni. W jednej z metod leczenia BiSSkiT pacjent stara si¢
potykaé w taki sposob, aby szczytowy przebieg fali polykania miescit si¢ w kwadratowej tarczy
wyswietlanej na monitorze. Wstepne badania potwierdzily skuteczno$¢ powyzszej metody w
chorobach neurodegeneracyjnych, takich jak choroba Parkinsona oraz zanik wielouktadowy
(MSA Multi System Atrophy) [Athukorala et al 2014, Perry et al 2018]. Pomimo braku badan
potwierdzajacych skuteczno$¢ powyzszej metody w leczeniu dysfagii po udarze mozgu do
chwili obecnej, wydaje si¢ ona by¢ w przysztosci obiecujacg metodg wspomagajaca metody

obecnie stosowane.

4.Cele pracy.

Celem ogolnym pracy jest uzyskanie potwierdzenia na materiale wlasnym

szczegdlnych mozliwosci i znaczenia FEES w diagnostyce fazy gardlowej dysfagii
neurogennej, zwlaszcza w konteks$cie wykrywania tak trudnego diagnostycznie objawu, jakim
jest niema aspiracja; a tym samtym koniecznosci wprowadzenia FEES do rutynowej
diagnostyki dysfagii neurogennej jako jej niezbednego elementu ( gold standard), gdyz tylko
jej uzycie warunkuje mozliwo$¢ wlaczenia natychmiastowej terapii celowanej w chorobach

neurodegeneracyjnych mozgu.

Celami szczegblowymi niniejszej pracy sa:
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1/ analiza czgsto$ci wystepowania dysfagii neurogennej na materiale wlasnym w
przebadanej probie pacjentow z naczyniopochodnym uszkodzeniem moézgowia pod postacia

przebytego udaru mézgu w fazie ostrej, podostrej i przewleklej

2/ korelacja  wywiadu  chorobowego oraz badania  przedmiotowego
(neurologopedycznego - GUSS i neurologicznego — uszkodzenie nerwow: twarzowego,
jezykowo — gardlowego oraz podjezykowego) z wynikami instrumentalnego badania FEES w

aspekcie czestosci wystgpowania zaburzen potykania w przebadanej probie

3/ ocena czgstosci wystgpowania aspiracji treSci pokarmowej do dolnej drogi

oddechowej w przebadanej probie na bazie badania FEES

4 / ocena czgstosci wystepowania zachtystowego zapalenia pluc w przebadanej probie

jako nastgpstwa niemej aspiracji.

5. Material i metoda.

5.1.Charakterystyka analizowanej srupy pacjentow.

Material badan stanowito 81 pacjentéw po przebytym udarze podzielonych na 3 grupy
w zalezno$ci od fazy udaru (faza ostra, podostra i przewlekta) hospitalizowanych w Klinicznym
Oddziale Rehabilitacji Neurologicznej i Ogolnoustrojowej USK w Olsztynie w latach 2018 -
2020. Wsrod badanych 81 0sob bylto 30 kobiet (37,04 %) oraz 51 mgzezyzn (62,96 %). Mediana
wieku badanych wynosita 64,5 roku (64,49) i byta porownywalna wsrod mezczyzn i kobiet
(mezczyzni 64,22 lat, kobiety 64,97 lat). Rozpigtos¢ wieku wynosita natomiast od 23 lat do 91
lat.

65 o0so6b przebylo udar niedokrwienny moézgu (80,25 %), natomiast 16 oséb udar
krwotoczny (19,75%), co odpowiada podawanej przez piSmiennictwo czgstosci wystgpowania
udaréw niedokrwiennych i krwotocznych. U 12 pacjentéw (8 mezczyzn i 4 kobiety) z udarem
niedokrwiennym w wczesnej fazie leczenia zastosowano leczenie trombolityczne (18,46 %
udarow niedokrwiennych). Wsérdéd oséb po przebytym udarze niedokrwiennym kobiety
stanowily 36,92 % (n=24), natomiast m¢zczyzni 63,08 % (n=41). W przypadku przebytych
udarow krwotocznych kobiety 1 mgzczyzni stanowili po 50% przypadkow (po 8 oséb kazdej
plci). 69 0s6b przebylo udar potkulowy (85,19 %), w tym 34 osoby doznaty udaru w potkuli
prawej (41,98 %), natomiast 35 0sob (43,21 %) uszkodzenia lewopotkulowego. 7 pacjentow
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(8,64 %) przebylo udar pnia mézgu, w tym: 2 pacjentéw udar na pograniczu srodmozgowia i
mostu (2,47%), 2 pacjentow udar w moscie (2,47 %), 3 pacjentow udar rdzenia przedhuzonego
(3,7 %). 2 pacjentow przebyto udar w strukturach glebokich — ,,podkorowy” (2,47 %), a
kolejnych 3 —udar mézdzku (3,7%).

Ze wzgledu na czas od wystapienia udaru mézgu do przeprowadzenia pierwszego badania
FEES pacjentow podzielono na 3 grupy:

1/pierwszg grupe stanowili pacjenci w fazie ostrej CVA oceniani badaniem FEES do 14

dni od wystapienia udaru (24 osoby)
2/ druga grupe stanowili pacjenci w fazie podostrej] CVA badani FEES w czasie od 14

do 30 dni od wystgpienia udaru (32 osoby)

3/ trzecig grupe stanowili pacjenci w fazie przewlektej CVA badani FEES w okresie

powyzej 30 dni od wystapienia udaru (25 0sob).

Kryteria wlgczenia:

1) przebyty incydent naczyniowo — mézgowy pod postacig udaru mézgu

2) wyrazenie zgody na przeprowadzenie oceny polykania metoda FEES.

Kryteria wylqgczenia:

1) uczulenie na $rodek miejscowo znieczulajagcy w wywiadzie
2) przeszkody anatomiczno - patologiczne na przebiegu goérnej drogi oddechowej
uniemozliwiajace badanie FEES (np. skrzywienie przegrody nosa, polipy nosa itp.)

3) brak wspotpracy ze strony pacjenta.

S5.2. Metodologia badan.
Badania wykonywane byly u pacjentoéw hospitalizowanych w Klinicznym Oddziale

Rehabilitacji Neurologicznej i Ogdlnoustrojowej Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w
Olsztynie oraz Katedrze i Klinice Otorynolaryngologii, Chorob Glowy i Szyi Uniwersytetu

Warminsko — Mazurskiego w Olsztynie.

5.2.1. Instrumentarium i technika badan.

Interdyscyplinarng diagnostyke w kierunku dysfagii neurogennej u pacjentow
hospitalizowanych w oddziale rehabilitacji neurologicznej przeprowadzono metodami

klinicznej oceny neurologicznej, neurologopedycznej oraz obrazowej przy uzyciu FEES.
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5.2.1.1. Kliniczne metody badawcze i parametry oceny.

5.2.1.1.1. Parametry oceny neurologicznej i neurologopedycznej.

Badanie podmiotowe 1 przedmiotowe przeprowadzano zgodnie z zasadami
propedeutyki medycyny.
1/ W badaniu podmiotowym uwzgledniono:
a) karte informacyjng z leczenia w oddziale udarowym, biorac pod uwagg:
» okreslenie fazy udaru moézgu w momencie wykonania badania FEES (ostra,
podostra, przewlekla)
» wyniki badania neuroobrazujacego (CT, MRI, angio - CT, angio-MRI), na
podstawie ktorych okreslono:
e rodzaj udaru mézgu (niedokrwienny lub krwotoczny)
e lokalizacj¢ ogniska udarowego (poétkulowa, korowa, podkorowa,
pien mozgu, mozdzek)
» sposob leczenia w ostrej fazie udaru (zastosowanie leczenia fibrynolitycznego,
trombektomii)
b) ewentualne anatomiczno — patologiczne przeszkody w goérnych drogach oddechowych

c¢) wywiad w kierunku uczulenia na miejscowe srodki znieczulajace.

2/ W przedmiotowym badaniu neurologicznym oceniano:

a/ stan $wiadomosci pacjenta oraz ewentualne zaburzenia kontaktu stowno — logicznego pod
katem §wiadomej zgody pacjenta na badanie FEES

b/ przedmiotowe cechy uszkodzenia nerwéw czaszkowych:

o twarzowego, n. VII (asymetria twarzy, sptycenie faldu nosowo-wargowego,
uposledzenie marszczenia czota, niedomykanie szpary powiekowej, opadnigcie kacika
ust, wyciekanie $liny), lateralizacja uszkodzenia, typ uszkodzenia: ,,0$rodkowy” lub
,obwodowy”, stopien nasilenia uszkodzenia ,,0$rodkowego” (lekki lub ciezki)

o jezykowo — gardlowego i blednego, nn. IX i X (przy uzyciu szpatulki: zbaczanie

jezyczka, symetria i ruchomo$¢ podniebienia, obustronne badanie odruchow
podniebiennych — uniesienie tuku podniebiennego, badanie odruchu gardtowego — po
dotknieciu tylnej $ciany gardla uniesienie jezyczka, ewentualnie odruch wymiotny),
odruchy podniebienne i gardtowy oceniono wg skali: prawidlowe, ostabione, brak; w

przypadku odruchéw podniebiennych oceniono rowniez stron¢ uszkodzenia
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e podjezykowego, n. XII (ruchomos¢ jezyka, zbaczanie jgzyka po wysunigciu z jamy

ustnej w stron¢ niedowtadu lub porazenia), uwzglgdniono obecnos¢ oraz lateralizacje

uszkodzenia n. XII (Jakimowicz 1987).

3/ W przedmiotowym badaniu neurologopedycznym oceniano:
a/ obecnos¢ afazji i dysartrii
b/ potykanie wg skali GUSS (Gugging Swallowing Scale) wraz z oceng punktowa
(skala 0 - 20 pkt) — zalacznik nr 3.

5.2.1.1.2. Parametry obiektywnej oceny polykania przy pomocy badania FEES.

Kazdemu pacjentowi, po uzyskaniu odpowiedniej zgody, wykonywano diagnostyke
obrazowa FEES z ocena zalegania w gardle dolnym i ewentualng aspiracja do drogi
oddechowe;.

Badanie FEES bylo wykonywane w gabinecie zabiegowym Katedry i Kliniki
Otorynolarygologii, Choréb Gtowy i Szyi Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Olsztynie.
Badanie byto wykonywane przez odpowiednio przeszkolonego lekarza laryngologa.

Wszystkie badania przeprowadzono z wykorzystaniem gietkiego nasofiberoskopu
Oticon Pentax o §rednicy wewnetrznej 3,2 mm. Fiberoskop wprowadzano przez jame¢ nosowa
do gardta, a nastgpnie podawano kolejno do potknigcia: 1/ zabarwiony ptyn, 2/ papke lub 3/
niewielka ilo§¢ pokarmu statego. Za pomocg obrazu video z kamery nasofiberoskopu oceniano
prawidlowos$¢ lub dysfunkcje fazy gardlowej potykania, w tym ostatnim przypadku okreslajac:

a/ poziom zalegania ptynu lub pokarmu stalego w gardle dolnym, w okolicy wejscia do krtani
i na tylnej scianie gardla, czyli w zachylkach gruszkowatych i/lub w dotku jezykowo -
nadglo$niowym

b/ efektywno$¢ usuwania zalegajacego pokarmu z zachytkow gruszkowatych lub dotkow
jezykowo - naglosniowych

¢/ obecno$¢ zaaspirowanej tresci pokarmowej w krtani — powyzej oraz na poziomie gltosni, w
okolicy podglosniowej i tchawicy.

Wynik badania FEES zostat podsumowany w formie krotkiego opisu oraz punktowe;j
ocenie w skali PAS (Penetration - Aspiration Scale, Rosenbek 1996), wg skali punktowej 1-8
(zalacznik nr 4).

Kazde badanie zostato udokumentowane w postaci plikow video zapisanych na nosniku

elektronicznym.
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Uzyskane z wywiadu, badania przedmiotowego oraz FEES dane i wyniki zapisywano
w autorskiej ankiecie oceny stanu neurologicznego pacjenta (zalacznik nr 5).

W tabeli nr 1 zebrano pelne dane przebadanej grupy.
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1. MD 76 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE EAK TAK |NIE |[NIE |TAK [NIE |[NIE |NIE |TAK | 2020 norma PAS-1
2. MJ 85|M |TAK |NIE |TAK |NIE |[NIE |NIE |TAK [NIE |NIE |TAK |NIE |TAK [NIE |NIE [NIE |TAK | 1820 geyksl;zfg‘i‘thp“”ca PAS-1
3. KC 42|M |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |NIE |2020 norma PAS-1
4. KS 59|M |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |[NIE |[NIE |TAK [NIE |NIE [NIE |NIE |19/20 geyk:g;‘i‘thp“”ca PAS-1
TAK lekka/ustgpujaca
5. I 72 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |TAK |NIE |/ NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE [NIE |[NIE |19/20 dysfagia PAS-1
TAK lekka/ustgpujaca
6. TC 63|M |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |, NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |17/20 dysfagia PAS-1
TAK lekka/ustgpujaca .
7. RP S7|M | TAK |NIE |[NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |, NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |TAK |TAK | 17/20 dysfagia PAS-1 | Tromboliza
Pien mozgu, PAS
8. BD 62|M |TAK |NIE [NIE | TAK |NE [NE O [NE | TAR | NIE [ TAK [NIE | NIE | TAK |NIE | NIE | TAK | 1620 lekka/ustepujaca pAS-g | S plyny, PAS 4
P dysfagia (po 5 tyg.
leczenia)
9. K 65| K TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE EAK NIE |TAK |NIE |TAK [NIE |NIE |NIE |TAK |17/20 geyk:;:gi‘ztf?l’“”ca PAS-1
10. |MW 64|M |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE EAK NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |20/20 norma PAS-1 | Tromboliza
11. |sD 81|M |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |[NIE |[NIE [NIE |TAK |NIE [NIE |TAK | 19/20 geyk:g;‘i‘thp“”ca PAS-1
12. |RK 47|M |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |20720 norma PAS-1
13. | TD 68|M |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |20/20 norma PAS-1
Ly . PAS 8 ptyny,
14, |Iw. 80|M |TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |TAK |NIE EAK NIE |TAK [NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |14/20 ansilf:iiosredmm PAS-8 | PAS 5 papkai

pokarm staty
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15. |MK 69 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE EAK NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE [NIE |TAK |17/20 geyksl;zfg‘i‘thp“”ca PAS-1
TAK lekka/ustgpujaca
16. | WK 71 TAK |NIE |NIE |TAK [NIE |NIE |TAK |, NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |NIE |TAK | 19/20 dysfagia PAS-5
17. | wS$ 71 NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |NIE | 14/20 ansilf:iiosredmm PAS-1
18. | T2 46 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK gAK NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE [NIE |TAK | 19/20 Lekka /ustepujaca | PAS-2
TAK lekka/ustgpujaca
19. |CK 85 NIE |TAK |[NIE |TAK |NIE |TAK |NIE | NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE [NIE |TAK | 16/20 dysfagia PAS-1
20. |JK 68 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |NIE |TAK |[NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |19/20 geyksl;zfg‘i‘thp“”ca PAS-4 | Mézdzek
TAK lekka/ustgpujaca .
21, |HW 70 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |TAK |NIE |/ NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE [NIE |TAK | 19/20 dysfagia PAS-5 | Tromboliza
22, |KK 82 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK [NIE |NIE |[NIE |[NIE |20/20 norma PAS-1
23, |1 67 TAK | TAK |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE EAK NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE [NIE |NIE |20/20 norma PAS-2 | Udar podkorowy
24. | RB 65 NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |NIE |20/20 norma PAS-1
25. | ED 72 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |[NIE |NIE |NIE |NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |[NIE |[NIE |[NIE |19/20 geyksl;zfg‘i‘thp“”ca PAS-1 | Mézdzek
26. |RT 66 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE EAK TAK |NIE |NIE |TAK [NIE |[NIE |NIE [NIE |2020 norma PAS-1
27. | AM 66 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |TAK |NIE EAK NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |20/20 norma PAS-2
PAS 2 pltyny
28, |IN 67 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE EAK TAK |NIE |NIE |TAK [NIE |[NIE |NIE [NIE |2020 norma PAS-1
29. | MO 84 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE EAK TAK |NIE |[NIE |NIE |TAK |NIE |NIE [NIE |2020 norma PAS-1
TAK lekka/ustgpujaca
30.  |RW 61 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |, TAK |NIE |[NIE |TAK [NIE |[NIE |NIE |TAK |19/20 dosfad PAS-2
ystagia PAS 2 ptyny
TAK lekka/ustgpujaca
31, | AK 64 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |, TAK |NIE |NIE |TAK [NIE |[NIE |NIE [NIE |19/20 dysfagia PAS-1
TAK lekka/ustgpujaca
32. | PB 63 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |/ TAK |NIE |NIE |TAK [NIE |[NIE |NIE [NIE |19/20 dysfagia PAS-1
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Tromboliza, udar

33, | AS 31 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |[NIE |NIE |NIE |TAK |[NIE |NIE |TAK |[NIE |NIE |[NIE |[NIE |20/20 norma PAS-L | oz
34. | TD 68 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK gAK TAK |NIE |[NIE |TAK [NIE |NIE |NIE [NIE |2020 norma PAS-1
TAK lekka/ustgpujaca
35, | AA 46 NIE |TAK [NIE |NIE |TAK |NIE |TAK | NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE [NIE |[NIE |19/20 dysfagia PAS-1
36. | AP 41 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK [NiE | 2K |NIE | TAK |NIE |NIE | TAK [NIE |NIE | TAK | 1920 lekka/ustepujaca PAS-5 | Tromboliza, PAS
L dysfagia 5 ptyny
37. | AS 61 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE EAK NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |20/20 norma PAS-1
38, | MW 54 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE EAK TAK |NIE |[NIE |TAK [NIE |[NIE |NIE [NIE |2020 norma PAS-1 | Udar pnia mézgu
39. | SK 2 NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK gAK NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |20/20 norma PAS-1
40. |IB 80 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK gAK NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE [NIE |TAK |20/20 norma PAS-1 | Tromboliza
41, |LP 63 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK gAK TAK |NIE |NIE |TAK [NIE |NIE |NIE [NIE |2020 norma PAS-1
0. | 81 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK gAK NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |[NIE |NIE |20/20 norma PAS-1 | Tromboliza
TAK Cigzka dysfagia z Zab.fazy ustnej
43. | MP 56 TAK | TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |, NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK | 820 wysokim ryzykiem | PAS-8 | polykania, PAS 8
aspiracji plyny
4. |FJ 58 TAK |NIE |TAK |NIE |NE |[NIE |[NE | 2K |NE | TAK |[NIE |NIE | TAK [NIE |NIE | TAK | 18720 lekka/ustepujaca pas.p | Udar mézdzku,
P dysfagia PAS 2 ptyny
45. |KZ 40 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE EAK NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |[NIE |NIE |20/20 norma PAS-1 | Tromboliza
46. | AB 40 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |[NIE |NIE |[NIE |[NIE |20/20 norma PAS-1
47. |zT 80 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |TAK |NIE EAK NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |TAK |TAK |20/20 norma PAS-3 | Udar podkorowy,
PAS 3 ptyny
TAK lekka/ustgpujaca
48. | MJ 85 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |/ NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |NIE |TAK | 18/20 dostad PAS-3
ystagia PAS 3 plyny
49. |IK 72 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |NIE |[NiE | 2K INiE | TAK |NIE |NIE | TAK | NIE | TAK | TAK | 1920 lekka/ustepujaca pAs.3 | Udar pia mozgu,
P dysfagia PAS 3 ptyny
50. |cs 58 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |TAK | A% INIE | TAK |NIE |NIE | TAK |NIE | TAK |NIE | 2020 norma PAS-1
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TAK

5. |BT 88 TAK |NIE |NIE |TAK [NIE |NIE |TAK |, NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |20/20 norma PAS-1 | Tromboliza
52. |HW 74 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK [NIE |NIE |[NIE |[NIE |20/20 norma PAS-1
53, |MW 62 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE [NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |20/20 norma PAS-1 | Tromboliza
TAK lekka/ustgpujaca
54, |TJ 67 TAK | NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE | NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |TAK |TAK | 19/20 dosfost PAS-4
ystagia PAS 4 plyny
TAK lekka/ustgpujaca
55. | AR 90 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |, NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |[NIE |NIE | 18720 dysfagia PAS-2
TAK lekka/ustgpujaca
s6.  |Ip 25 NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |, TAK |NIE |[NIE |TAK [NIE |[NIE |NIE [NIE | 18720 dysfagia PAS-1
57. | AS 23 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |TAK |NIE gAK TAK |NIE |[NIE |TAK [NIE |NIE |NIE [NIE |2020 norma PAS-1
58. | IM 62 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK | A% |TAK  |NIE |NIE |TAK |NIE |[NIE |NIE | NIE | 2020 norma pAs. | Urojone
P zab.potykania
59. |EG 86 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK gAK TAK |NIE |[NIE |TAK [NIE |[NIE |NIE [NIE |20/20 norma PAS-1
60. |RO 59 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |TAK gAK TAK |NIE |[NIE |TAK [NIE |[NIE |NIE [NIE |20/20 norma PAS -1
Udar rdzenia
lekka/ustepujaca przedi. (z
6. |IG 75 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |[NIE |NIE |NIE |[NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |TAK |TAK | 15/20 istepuja PAS-2 | opuszkowy +
dysfagia
z.Hornera) PAS 2
ptyny PAS 1 stale
62. |IGR 74 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK | TAK INIE | TAK |NIE |NIE | TAK [NIE |NIE | NIE | 1420 Dysfagia o srednim | | g ¢ | PAS 8 plyny PAS
P nasileniu 1 stale
63. |KR 88 NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |TAK | 14/20 ansilf:iiosredmm PAS -1
64. |SK 57 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK gAK NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |[NIE |NIE |20/20 norma PAS- 1
TAK lekka/ustgpujaca
65. |HK 62 NIE |TAK |TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |, NIE |TAK |NIE |TAK |[NIE |NIE [NIE |NIE |19/20 dysfagia PAS- 1
66. |PB 23 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK gAK TAK |NIE |[NIE |TAK [NIE |[NIE |NIE [NIE |2020 norma PAS-1
TAK lekka/ustgpujaca
67. |MM 68 NIE |TAK [NIE |NIE |TAK |NIE |TAK | NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |NIE |TAK | 16/20 dysfagia PAS- 1
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lekka/ustgpujaca

68. |1 73 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |[NIE |NIE |TAK |[NIE |NIE |NIE |TAK | 18720 dysfagia PAS- 1
lekka/ustenui Udar pnia m. —
69. | WD 49 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |[NIE |NIE |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK | 18720 criajustepujaca PAS-1 | rdzef przedt.
dysfagia
( z. Hornera)
TAK lekka/ustgpujaca
70. | MK 58 NIE |TAK [NIE |NIE |TAK |TAK |NIE |, NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |TAK |TAK | 18/20 dysfagia PAS-1
71. | EK 74 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE | NIE |TAK | 72K |TAK  |NIE |NIE |TAK |NIE | NIE |NIE | TAK | 1920 lekka/ustepujaca pAs.] | Z@burzenia
L dysfagia psychogenne
TAK Dysfagia o $rednim i
72.  |Uuw 67 TAK | NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |, NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |NIE |TAK | 14/20 AN PAS-6 | PAS 6 dla plynow
73, | WR 61 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |[NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |NIE |TAK | 18720 geyksl;zfg‘i‘thp“”ca PAS -1
TAK lekka/ustgpujaca
74. | MS 59 TAK |NIE |NIE |TAK [NIE |NIE |TAK |, NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE [NIE |[NIE |19/20 dysfagia PAS -1
TAK lekka/ustgpujaca
75. | SB 61 NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |TAK |NIE | NIE |TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE | TAK|17/20 dysfagia PAS -1
TAK lekka/ustgpujaca
76. |IT 70 TAK |NIE |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |, TAK |NIE |[NIE |TAK [NIE |NIE |NIE [NIE |19/20 dysfagia PAS-1
77. IXIM 74 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE EAK NIE |TAK |NIE |[NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |17/20 geyk:g;‘i‘thp“”ca PAS-1 | Tromboliza
. Udar pnia mozgu-
78. | SBA 81 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE EAK NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |NIE |[NIE |TAK |16/20 geyksl;zfg‘i‘th’“”ca PAS-8 | most, PAS 8
ptyny
79. | zB 71 TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK }IAK NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |TAK |NIE |TAK |13/20 ansilf:iiosredmm PAS-8 | PAS 8 plyny
TAK lekka/ustgpujaca .
80. | MJ 68 TAK |NIE |NIE |TAK [NIE |NIE |TAK |, TAK |NIE |NIE |TAK [NIE |[NIE |NIE [NIE |19/20 dysfagia PAS-1 | Tromboliza
8. |RR 61 TAK |NIE |TAK |NIE |NIE |NIE |TAK gAK NIE |TAK |NIE |[NIE |NIE |TAK |NIE |NIE |20/20 norma PAS-1

TAK P -uszkodzenie po stronie prawej

TAK L -uszkodzenie po stronie lewej

Tab.1. Przebadani pacjenci - dane pelne.
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5.2.2. Metody analizy statystycznej.

Analizg statystyczng przeprowadzono przy pomocy programu Statistica 12.
Istotno$¢ statystyczng réznic pomigdzy dwoma proporcjami wyliczono za pomocg testu Z,
zalezno$¢ pomiedzy dwoma czynnikami za pomocg testu Chi*2 lub testu Chi*2 z poprawka
Yatesa albo testem V- kwadrat. Do okreslenia sity zwigzku pomigdzy dwoma czynnikami o
dwoch stanach wyliczono iloraz szans OR (odds ratio). Dla wyliczenia zgodnos$ci badania
GUSS z FEES uzyto wskaznika zgodnosci kappa Cohena. Przeprowadzono rowniez test Z dla

zmiennych zaleznych.

6. Wyniki badan Kklinicznych i zaleznosci miedzy poszczegolnymi
Zmiennymi.

6.1. Ocena dysfagii w badaniu podmiotowym — wywiad od pacjenta lub otoczenia.

U 43 pacjentéow (53,08 %) wywiad w kierunku zaburzen potykania byt ujemny. W
pozostatych 38 przypadkach (46,92%) wywiad w kierunku trudnosci z potykaniem od pacjenta,
rodziny Iub opiekunéw byt dodatni (ryc.19). U 22 0séb (27,16 %) byty to trudnosci w potykaniu
plynéw, u 3 o0séb (3,70 %) trudnosci w polykaniu konsystencji statych, natomiast u 13 osoéb
(16,05 %) uzyskano dodatni wywiad w kierunku trudnosci potykania zaréwno ptynéw, jak i

pokarmow statych.

Dysfagia w wywiadzie n=81
Brak dysfagii 53,08%

53,08% B Dysfagia w wywiadzie
46,92%

Ryc. 19. Odsetek dysfagii w wywiadzie od pacjenta lub otoczenia.
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W grupie 38 pacjentow z dodatnim wywiadem w kierunku dysfagii, czgstos¢ dysfagii w
zalezno$ci do czasu od wystgpienia udaru do wykonania badania FEES (fazy udaru)

przedstawia ponizsza tabela (nr 2):

Tab.2. Dysfagia w wywiadzie w zalezno$ci od czasu od wystapienia udaru, n=38

Faza ostra (do 14 dni) n=11 (45,83 %, n=24)
Faza podostra (14-30 dni) n=19 (59,40 %, n=32)
Faza przewlekla (powyzej 30 dni) n= 8 (32,00 %, n=25)

Najwyzszy odsetek dysfagii w badaniu podmiotowym wystgpowat w grupie pacjentow w fazie
podostrej udaru (w czasie 14-30 dni od wystgpienia udaru) i wynosit on 59,4% ogdhu pacjentéw
tej grupy (n=32). Jednak w analizie pordwnawczej czestosci dysfagii pomiedzy ww. grupami

(grupa do grupy) nie uzyskano znamiennosci statystycznej, co obrazuje ponizsze zestawienie:

o 45.83% (n=24) vs 59,4% (n=32) test Z p=0,3134 a test Chi"2 p=0,3146
o 45.83% (n=24) vs 32,00% (n=25) test Z p= 0,53 a test Chi"2 p= 0,684

o 59,40% (n=32) vs 32,00% (n=25) test Z p= 0,04 a test Chi*2 p= 0,040.

W grupie pacjentow z udarem niedokrwiennym leczonym trombolitycznie odsetek dysfagii
w wywiadzie wynosit 50 % (6 oséb, n = 12). Natomiast przypadkach przebytego udaru
niedokrwiennego nie leczonego trombolizg dysfagia w wywiadzie wystepowata u 43,4% (23
osoby, n=53). Z kolei w grupie pacjentow po przebytym udarze krwotocznym moézgu odsetek
dysfagii w wywiadzie wyniost 56,25 % (9 oséb, n=16). 21 pacjentéw z dodatnim wywiadem
dysfagii przebyto uszkodzenie prawej potkuli mozgu, co stanowi 55,26% pacjentéw z dysfagia
w wywiadzie (n=38). Uszkodzenie lewej potkuli moézgu wystepowato u 13 pacjentow (34,21%,
n=38). Pozostale 4 osoby przebyty udar pnia mézgu (10,53%, n=38). 29 pacjentéw z dodatnim
wywiadem dysfagii przebylto udar niedokrwienny (76,32%, n=38), natomiast pozostate 9 0sob
udar krwotoczny (23,68%, n=38).

6.2. Ocena dysfagii za pomoca przesiewowego testu potykania GUSS (Gugging Swallowing

Screen).

Badanie GUSS przeprowadzono przy pomocy kwestionariusza (Trapl M et al 2007, zal.
nr 3). U 34 pacjentow (41,98 %, n=81) badanie nie wykazato odchylen od stanu prawidfowego
(punktacja w skali GUSS 20/20 pkt.). Z kolei 40 0s6b (49,38%, n=81) uzyskato w skali GUSS
miedzy 15 a 19 punktdéw, co odpowiada lekkiej lub ustepujacej dysfagii. Dysfagi¢ o srednim
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nasileniu (14-10 pkt./20) stwierdzono u 6 0séb (7,41%, n=81), natomiast tylko u 1 pacjenta
zdiagnozowano ci¢zka dysfagie¢ z duzym ryzykiem aspiracji (1,23 %, n=81), ryc.20. Lacznie
dysfagic w badaniu GUSS zdiagnozowano u 47 o0sob, co stanowito 58,02% badanej grupy
(n=81).

Czestos$¢ wystepowania dysfagii
w badaniu GUSS

7.41% 1.23%

M Badanie prawidtowe
41,98%

GUSS 15-19 pkt. 49%

[0 GUSS 10-14 pkt. 7,41%
49%

W GUSS <9 pkt. 1,23 %

Ryc.20. Odsetek dysfagii w badaniu GUSS.

Odsetki dysfagii w badaniu GUSS w zalezno$ci od fazy udaru w przedstawia ponizsza tabela
(nr 3):

Tab.3. Dysfagia w GUSS w zaleznosci od czasu od wystapienia udaru, n=47
Faza ostra (do 14 dni ) n= 13 (54,17 % , n=24)
Faza podostra (14-30 dni) n= 21 (65,63 % , n=32)
Faza przewlekla (powyzej 30 dni) n= 13 (52,00 %, n=25)

W badaniu GUSS, podobnie jak w wywiadzie, dysfagic najczgsciej stwierdzano w grupie
chorych w okresie 14 — 30 dni od udaru (faza podostra), ale porownanie czestosci dysfagii

miedzy grupami nie bylo istotne statystycznie (tab. nr 4).

Tab.4. Chi*2 w dysfagii w GUSS w zaleznoSci od czasu od wystapienia udaru, n=47

Grupa Chi"2 p
Faza ostra (do 14 dni ) 0,21 0,648
Faza podostra (14-30 dni) 1,25 0,263
Faza przewlekla (powyzej 30 dni) 0,54 0,453

*Poroéwnanie danej grupy do pozostatych grup

W przypadkach udaru niedokrwiennego leczonego trombolitycznie odsetek dysfagii w GUSS
wynosit 41,66% (5 os6b, n = 12). Natomiast w pozostatych przypadkach przebytego udaru
niedokrwiennego dysfagi¢c w badaniu GUSS stwierdzono u 56,6% (30 0s6b, n=53). Nie byla to
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jednak roznica istotna statystycznie (V-kwadrat=0,28, p=0,598). Z kolei w grupie pacjentow
po przebytym udarze krwotocznym mozgu odsetek dysfagii w badaniu GUSS wynidst 75 %
(12 0s6b, n=16). W poréwnaniu z cz¢stoscia dysfagii w grupie pacjentdw po przebytym udarze
niedokrwiennym rowniez w tym przypadku nie uzyskano istotnosci statystycznej (Chi*2=0,33,
p=0,567).

Whnioski: Najnizszy odsetek dysfagii a w badaniu GUSS stwierdzono u pacjentow po
przebytym udarze niedokrwiennym moézgu leczonym trombolitycznie. Natomiast najwyzszy
odsetek, pomimo braku istotnosci statystycznej, zaobserwowano u pacjentdw po przebytym

udarze krwotocznym.

W ponizszej tabeli (nr 5) przedstawiono analize¢ wystepowania dysfagii w wywiadzie oraz

GUSS w zaleznosci od rodzaju udaru oraz sposobu leczenia udaru niedokrwiennego (leczenie

trombolityczne):
Wywiad GUSS
Rodzaj udaru Ogoblem, % Brak dysfagia | Brak dysfagia
n= 81 dysfagii dysfagii
Niedokrwienny | 65 80,25 36 29 30 35
W tym leczenie | 12 14,81 6 6 7 5
trombolityczne
Krwotoczny 16 19,75 7 9 4 12
Razem 81 100% 43 38 34 47

Tab.5. Czestos¢ wystgpowania dysfagii gornej na bazie wywiadu wstepnego przy przyjeciu oraz badania GUSS
w zaleznos$ci od typu udaru i sposobu leczenia udaru.

Na podstawie analizy statystycznej nie uzyskano zalezno$ci o typie istotnosci statystycznej dla
czestosci wystepowania dysfagii w wywiadzie i badaniu GUSS w zaleznosci od typu udaru

moézgu (niedokrwienny versus krwotoczny):

a) dysfagia w wywiadzie a typ udaru (test V-kwadrat =0,69 p = 0,4064)
b) dysfagia w GUSS a typ udaru (test Chi*2 z poprawka Yatesa =1,57 p=0,2102).
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6.3. Wyniki badania FEES.

6.3.1. Ocena dysfagii neurogennej w skali PAS (Penetration -Aspiration Scale,

Rosenbek 1996).

Ukierunkowane szczegdlnie na fazg¢ gardlowa dysfagii neurogennej badanie FEES byto
prawidlowe u 59 0s6b, co stanowito 72,84% przebadanej proby (n=81) - ocena w skali PAS
wynosita 1. Natomiast zaleganie tresci pokarmowej w gardle dolnym lub krtani stwierdzono
u 22 pacjentow, co stanowito 27,16% przebadanej proby. U 7 pacjentow (8,64%) uwidoczniono
przedostawanie si¢ konsystencji ptynnej do przedsionka krtani, powyzej gornej powierzchni
fatldow glosowych prawdziwych, z efektywnym jej usunigciem — PAS 2. U 3 pacjentow ( 3,7%)
material plynny przedostawat si¢ do krtani, ale nie zostawat skutecznie usuwany z okolicy
nadglo$niowej — PAS 3. U 2 pacjentow (2,47%) materiat pltynny przedostawat si¢ do szpary
glosni, wchodzit w kontakt z faldami glosowymi, ale zostawat skutecznie usuniety - PAS 4. 3
kolejnych pacjentow ( 3,7%) oceniono w skali PAS na 5 pkt. - u 2 obserwowano kontakt z
faldami glosowymi pokarmu stalego i papki, natomiast u 1 osoby — ptynu. U 1 osoby (1,23%)
stwierdzono dostawanie si¢ ptynu ponizej fatldéw glosowych z skutecznym jego usunigciem —
PAS 6. Natomiast u 6 0sob (7,41%) pokarm przedostawat si¢ ponizej faldow glosowych, bez
krztuszenia oraz odruchu krtaniowego celem jego usuni¢cia (cicha/niema aspiracja) — w skali
PAS 8 pkt. (ryc.21).

W analizie statystycznej wyniki badania FEES ocenione w skali PAS na 1 i 2 pkt. uznano
za badania w granicach normy lub niewielkie odchylenie. Badanie ocenione w skali PAS na 3-

6 pkt. uznano za dysfagie stopnia umiarkowanego, natomiast ocen¢ w skali PAS 7-8 uznano za

dysfagie stopnia ciezkiego rtdOwnoznaczng z aspiracja.
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Ocena dysfagii gardtowej ocenionej skalg PAS na
podstawie instrumentalnego badania FEES, n=81

0.8

0.7 [—

0.6 [—

05 [—

x100% 0.4 —

03 [—

0.2 [—

0.1 [—

0 | || — I_

PAS 1 PAS 2 PAS 3 PAS 4 PAS 5 PAS 6 PAS 7 PAS 8

Ryc. 21. Punktowa ocena zaburzen potykania w skali Rosenbeka na podstawie badania FEES, PAS (1-8 pkt.).

6.3.1.1. Krétka charakterystyka pacjentéw z aspiracija (PAS 8) w FEES:

1/ Pacjent MP: 56-letnia kobieta, z nadci$nieniem tg¢tniczym i otytoscig, po operacji
zaklipsowania peknigtego tetniaka tetnicy faczacej przedniej z odbarczeniem oponowo -
kostnym, z masywnym udarem niedokrwiennym lewego ptata skroniowego i ciemieniowego,
z cechami prawostronnego zespotu piramidowego, masywna afazja, zaopatrzona w zglebnik
nosowo - zotadkowy oraz rurkg tracheostomijng. Wywiad od pacjentki niemozliwy do zebrania.
W badaniu przedmiotowym ostabienie odruchow podniebiennych i gardlowych (ocena
utrudniona przez szczekos$cisk), w skali GUSS 8/20 pkt. W FEES PAS 8 dla ptynéw, ocena
pozostalych konsystencji niemozliwa z powodu braku odpowiedniej wspolpracy ze strony
pacjentki. W trakcie pobytu w oddziale pacjentke zaopatrzono w PEG. Wypisana z oddziatu do
rehabilitacji ambulatoryjnej zaopatrzona w PEG oraz rurkg tracheostomijng, z zaleceniem

kontynuacji terapii logopedyczne;.
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IMMENT

$953-8DE7-42F1-AD6C-B8EFE09634A5

Ryc.22. Pacjent MP - aspiracja tresci ptynnej do dolnej drogi oddechowej (PAS 8).

2/ Pacjent BD: 62-letni m¢zczyzna, obcigzony nadci$nieniem tetniczym i ZZA, po udarze
niedokrwiennym pnia mozgu (ognisko w moscie posrodkowo ipo stronie lewej), po przebytym
2 lata wczes$niej krwawieniu do prawego wzgérza, z cechami obustronnego zespohu
piramidowego, osrodkowego uszkodzenia prawego nerwu twarzowego. W wywiadzie
krztuszenie si¢ przy przyjmowaniu positkow statych. W badaniu przedmiotowym ostabienie
odruchéw podniebiennych i gardtowych, w skali GUSS 16/20 pkt. W FEES PAS 8 dla ptynow,
PAS 1 dla pozostatych konsystencji. W badaniu kontrolnym (po 5 tygodniach rehabilitacji)
PAS 4 dla ptynéw, PAS 1 dla pozostalych konsystencji.

AGE SEX 2546

A

NNV elo)

Ryc.23. Pacjent BD po 4 tyg. rehabilitacji — PAS 4 dla ptynow.
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3/ Pacjent JW: 80-letni m¢zczyzna, po zawale m. sercowego oraz CABG, z nadcisnieniem
tetniczym, utrwalonym migotaniem przedsionkoéw, tetniakiem aorty brzusznej, BPH,
dyslipidemig, po udarze niedokrwiennym wtornie ukrwotocznionym prawego pflata
skroniowego i ciemieniowego, z cechami lewostronnego zespotu piramidowego, osrodkowego
uszkodzenia lewego nerwu twarzowego. Wywiad w kierunku dysfagii ujemny. W badaniu
przedmiotowym ostabienie odruchéw podniebiennych i gardlowych, w skali GUSS 14/20 pkt.
W FEES PAS 8 dla ptynéw, PAS 5 dla pozostatych konsystencji. Ze wzgledu na niska
wydolno$¢ organizmu, pacjent wypisany z oddzialu do rehabilitacji domowej i kontynuacji

terapii logopedycznej w 10 dobie pobytu w oddziale.

Ryc.24. Pacjent JW - PAS 5 dla pokarmu zaggszczonego i statego.

4/ Pacjent JG: 74-letni me¢zczyzna, z nadci$nieniem tg¢tniczym, napadowym migotaniem
przedsionkéw, BPH, wolem guzowatym tarczycy, dyslipidemig, cukrzyca typu 2, po
prawostronnej nefrektomii z powodu ca clarocelullare, operacyjnym leczeniu niedroznos$ci
przewodu pokarmowego, po krwawieniu z uchytkéw esicy, po udarze niedokrwiennym
pogranicza plata czolowego i skroniowego lewego, z cechami prawostronnego zespotu
piramidowego. W wywiadzie krztuszenie si¢ przy potykaniu plynow. W Dbadaniu
przedmiotowym ostabienie odruchéw podniebiennych i1 gardlowych, w skali GUSS 14/20 pkt.
W FEES PAS 8 dla ptyndéw, PAS 1 dla pozostatych konsystencji. Po zastosowanej rehabilitacji
pacjent wypisany z oddzialu w stanie ogdInym dobrym, bez objawow dysfagii.
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Pacjent JG — PAS 8 dla ptynow.

5/ Pacjent ZB: 71-letni m¢zczyzna, z nadci$nieniem tetniczym, po 2- krotnym zawale migs$nia
sercowego i zabiegu CABG, z niedroznoscia lewej tetnicy szyjnej wewngtrznej (ICA), z
hyperurykemig, po udarze niedokrwiennym lewej poélkuli moézgu okolicy wienca
promienistego, z cechami prawostronnego zespolu piramidowego, masywng afazjg. Wywiad
odnosnie dysfagii niemozliwy do zebrania od chorego, wg personelu krztuszenie si¢ przy
potykaniu pltynéw. W badaniu przedmiotowym ostabienie odruchéw podniebiennych i brak
odruchu gardtowego, w skali GUSS 13/20 pkt. W FEES PAS 8 dla plynow, PAS 1 dla
pozostatych konsystencji. Po zastosowanej 5 - tygodniowej rehabilitacji pacjent wypisany z

oddziatu z niewielka poprawa, z zaleceniem utrzymania diety papkowatej oraz zageszczania

ptynow.

Ryc.26. Pacjent ZB — aspracja ptynu (PAS 8).
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6/ Pacjent SB: 81-letni me¢zczyzna, z nadcisnieniem tetniczym, utrwalonym migotaniem
przedsionkow, cukrzycg t.2 leczong insuling, chorobg Parkinsona, BPH, masywnymi
zmianami zwyrodnieniowymi kregoshupa oraz stawow biodrowych, po udarze
niedokrwiennym prawej potkuli mézgu, z ogniskami naczyniopochodnymi w jadrach
podstawy oraz moscie po stronie prawej, z dyskretnym niedowtadem lewostronnym oraz
cechami zespotu pozapiramidowego o typie parkinsonowskim. Wywiad od personelu:
krztuszenie si¢ przy potykaniu ptynéw. W badaniu przedmiotowym ostabienie odruchow
podniebiennych i gardtowych, w skali GUSS 16/20 pkt. W FEES PAS 8 dla ptynéw, PAS 1
dla pozostatych konsystencji. Po zastosowanej 2 - tygodniowej rehabilitacji pacjent wypisany
z oddzialu z poprawa, z zaleceniem zageszczania ptyndw i dalszej rehabilitacji

neurologopedycznej w warunkach ambulatoryjnych.

Ryc.27. Pacjent SB - aspiracja tesci ptynnej (PAS 8).

6.3.2.Analiza statystyczna w oparciu o badanie FEES.

Odsetek dysfagii w FEES w zalezno$ci od fazy udaru mézgu przedstawia tabela nr 6:

Tab.6. Dysfagia w FEES w zalezno$ci od fazy udaru, n=15
Faza ostra (do 14 dni ) n=1 (4,17 %,n=24)
Faza podostra (14-30 dni) n=8 (25 %,n=32)
Faza przewlekla (powyzej 30 dni) n=6 (24%, n=25)

Analiza statystyczna czesto$ci wystgpowania dysfagii w FEES w poszczegolnych grupach

pacjentow nie wykazala istotnosci statystycznej pomiedzy tymi grupami (tab.nr 7):
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Tab.7. Czas od udaru do badania FEES - grupa ,,czasowa” vs pozostale grupy

Do 14 dni Test Chi*2 z poprawka Yatesa=1,13 p=0,287
14-30 dni Test Chi*2 z poprawkg Yatesa=0,85 p=0,357
Powyzej 30 dni Test Chi*2 z poprawka Yatesa =0,29 p=0,590

*Poroéwnanie danej grupy do pozostatych grup

Z kolei w analizie czesto$ci wystepowania dysfagii w poszczegdlnych fazach udaru w
zalezno$ci od wywiadu, badania GUSS oraz badania FEES réwniez nie stwierdzono istotnych

roznic statystycznych, co obrazuje ponizsza tabela (nr 8):

Faza FEES Wywiad GUSS
udaru
Chi™2 z p Chi"2 p Chi"2 p
poprawka
Yatesa
Do 14 dni | 3,4 0,0651 0,02 0,899 0,21 0,648
Chi™2 z p Chi"2 p Chi"2 p
poprawka
Yatesa
14-30 dni | 0,85 0,357 33 0,069 1,25 0,263
Chi™2 z p Chi"2 p Chi"2 p
poprawka
Yatesa
Powyzej 0,29 0,59 3,23 0,072 0,54 0,463
30 dni

Tab.8. Zalezno$¢ miedzy czgstoscig dysfagii potwierdzona w FEES, w wywiadzie oraz w GUSS w
poszczegdlnych fazach udaru moézgu.

Z grupy 14 pacjentow po przebytym udarze niedokrwiennym moézgu, u ktorych w
badaniu FEES potwierdzono dysfagi¢ dolna, 2 przebylo leczenie trombolityczne (14,29%,
n=14). Z kolei na 12 pacjentoéw po leczeniu trombolitycznym udaru niedokrwiennego, u 2
pacjentow wystgpita dysfagia dolna w FEES (16,67%, n=12). Natomiast na 53 udary
niedokrwienne, nie leczone trombolitycznie, wystepowanie dysfagii dolnej w FEES
stwierdzono u 12 0séb (22,64%).

Whniosek: Nie stwierdzono istotnoSci statystycznej wystepowania dysfagii w zaleznosci od

sposobu leczenia udaru niedokrwiennego (test Z p=0,649).

6.3.3. Korelacja miedzy lokalizacja uszkodzenia médzgowia a dysfagia w wywiadzie, badaniu
GUSS oraz FEES.

Odsetki uszkodzen mozgu w poszczegélnych lokalizacjach oraz czestos¢ dysfagii w
wywiadzie, badaniu GUSS i FEES w zaleznosci od okolicy ogniska udarowego zawieraja

ponizsze tabele (nr. 9,10,11,12):
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Tab.9. Lokalizacja uszkodzenia mézgowia, n = 81

Potkula prawa n=34 (41,98 % )
Pélkula lewa n=35 (43,21 %)
Pien mézgu n= 7 (8,64 % ), wtymrdzen przedluzony n=3 (3,7 %)
Mozdzek n= 3 3,7 %)
Struktury glebokie podkorowe n= 2 (2,47%)

Tab.10. Lokalizacja uszkodzenia mézgowia u pacjentéw z dysfagia w wywiadzie, n = 38
Potkula prawa n=19 (50 % )
Potkula lewa n=11 (28,95 %)
Pien mézgu n=5 (13,16 % ), wtym rdzen przedluzony n=2 (5,26 % )
Mozdzek n=2 (5,26%)

Struktury glebokie podkorowe n=1 (2,63 %)

Tab.11. Lokalizacja udaru w dysfagii stwierdzonej w badaniu GUSS, n= 47
Potkula prawa n=18 (38,3 % )
Polkula lewa n=22 (46,81 %)
Pien mézgu n=4 (851%), wtymrdzen przedtuzony n=2 (4,26% )
Mozdzek n=3 (6,38 % )
Struktury glebokie podkorowe n= 0

Tab.12. Lokalizacja udaru w dysfagii potwierdzonej badaniem FEES, n=15
Poétkula prawa n=5 (33,33 %)
Pélkula lewa n=5 (33,33%)
Pien mézgu n=3 (20%), w tym rdzen przedtuzony n=0 (0%)
Mozdzek n=1 (6,67 %)

Struktury glebokie (podkorowe) n=1 (6,67 %)

Pomimo réznic odsetkowych wystepowania dysfagii w wywiadzie, GUSS i FEES w
poszczegbdlnych lokalizacjach uszkodzenia mézgowia, w analizie pordwnawczej nie uzyskano
istotnosci statystycznej czegstosci dysfagii w FEES 1 GUSS w zaleznosci od lokalizacji
przebytego udaru mozgu:

a) prawa polkula:
1/ uszkodzenia w prawej pétkuli u pacjentow z dysfagia w GUSS a ogdlna liczba

uszkodzen prawopotkulowych: 38,3%, n=47 vs 41,98%, n=81, test Z p=0,6828

2/ uszkodzenia w prawej potkuli u pacjentow z dysfagia w FEES a ogolna liczba
uszkodzen prawopotkulowych: 33,33%, n=15 vs 41,98%, n=81, test Z p=0,5309

b) lewa potkula:

1/ uszkodzenia w lewej potkuli u pacjentow z dysfagia w GUSS a ogodlna liczba
uszkodzen lewopotkulowych: 46,81%, n=47 vs 43,21%, n=81, test Z p=0,6928
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2/ / uszkodzenia w lewej potkuli u pacjentow z dysfagia w FEES a ogolna liczba
uszkodzen lewopotkulowych 33,33%, n=15 vs 43,21%, n=81, test Z p=0,4759

c) pien mozgu:

1/ uszkodzenia w pniu moézgu u pacjentow z dysfagia w GUSS a ogolna liczba

uszkodzen w pniu mézgu 8,51%, n=47 vs 8,64%, n=81, test Z p=0,9798

2/ uszkodzenia w pniu moézgu u pacjentow z dysfagia w FEES a ogdlna liczba

uszkodzen w pniu moézgu 20,00%, n=15 vs 8,64, n=81, test Z p=0,1858
d) mozdzek:

1/ uszkodzenia w moézdzku u pacjentoéw z dysfagia w GUSS a ogdlna liczba

uszkodzen w mozdzku 6,38%, n=47 vs 3,7%, n=81, test Z p=0,4891

2/ uszkodzenia w mozdzku u pacjentow z dysfagia w FEES a ogo6lna liczba
uszkodzen w mozdzku 6,67%, n=15 vs 3,7%, n=81, test Z p=0,5969

e) struktury glebokie podkorowe:

1/uszkodzenia w strukturach glebokich u pacjentow z dysfagia w FEES a og6lna liczba
uszkodzen w strukturach podkorowych 6,67%, n=15 vs 2,47%, n=81 test Z p=0,3901.

6.3.4. Korelacja miedzy typem udaru a dysfagia w wywiadzie, badaniu GUSS oraz FEES.

Ponizsze tabele (nr. 13,14,15,16) przedstawiajg odsetki dysfagii w poszczegolnych

badaniach w zalezno$ci od typu udaru:
Tab.13. Typ udaru, n = 81

Udar niedokrwienny ~ n= 65 (80,25 %)
Udar krwotoczny n=16 (19,75 %)

Tab.14. Typ udaru u pacjentéw z dodatnim wywiadem dysfagii, n = 38
Udar niedokrwienny  n=29 (76,32 %)
Udar krwotoczny n= 9 (23,68 %)

Tab.15. Typ udaru u pacjentéw z dysfagia w GUSS, n = 47
Udar niedokrwienny  n=35 (74,47 %)
Udar krwotoczny n=12 (5,53 %)
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Tab.16. Typ udaru u pacjentéw z dysfagia w FEES, n = 15
Udar niedokrwienny n= 14 (93,33 %)
Udar krwotoczny n= 1 (6,67 %)

Analiza porownawcza dysfagii w obu typach udaru przedstawia si¢ nastepujaco:
a/ udar niedokrwienny:

e czesto$¢ udaru w grupie badanej versus w grupie z dodatnim wywiadem
dysfagii: 80,25% (n=81) vs 76,32% (n=38) p=0,624 NS

e czegstos¢ udaru w grupie badanej versus w grupie z dysfagia w GUSS: 80,25%
(n=81) vs 74,47% (n=47) p=0,446 NS

e czesto$¢ udaru w grupie badanej versus w grupie z dysfagia w FEES: 80,25%
(n=81) vs 93,33% (n=15) p=0,223 NS

b/ udar krwotoczny:
e czesto$¢ udaru w grupie badanej versus w grupie z dodatnim wywiadem
dysfagii: 19,75% (n=81) vs 23,68% (n=38) p=0,64 NS
e czesto$¢ udaru w grupie badanej versus w grupie z dysfagia w GUSS: 19,75%
(n=81) vs 25,53% (n=47) p=0,446 NS
e czesto$¢ udaru w grupie badanej versus w grupie z dysfagia w FEES: 19,75%
(n=81) vs 6,67% (n=15) p=0,223 NS.

*NS — nieistotny statystycznie.

Whiosek: nie uzyskano istotnosci statystycznej migdzy wystepowaniem dysfagii w wywiadzie,
badaniu GUSS oraz FEES a typem przebytego udaru moézgu (niedokrwienny versus
krwotoczny).

6.3.5. Korelacja miedzy uszkodzeniem nerwu twarzowego w przedmiotowym badaniu

neurologicznym a dysfagia FEES.

Uszkodzenie nerwu twarzowego powoduje zaburzenie aktu polykania w fazie ustnej
polykania i nie wptywa bezposrednio na fazg ,,dolng” dysfagii neurogennej. Istnieje jednak dos¢
bogate piSmiennictwo na temat wspolistnienia uszkodzenia n. VII oraz dysfagii. W stanowisku
interdyscyplinarnej grupy ekspertow dotyczacym diagnostyki i leczenia zywieniowego w
neurologii uszkodzenie n. VII uznano za jedng z tzw. ,,red flags” wystapienia dysfagii (Kiek et
al 2017). W zwiazku z powyzszym, w niniejszej pracy dokonano analizy czgstosci

wystgpowania uszkodzenia nerwu twarzowego u pacjentow z dysfagia neurogenng.
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W przedmiotowym badaniu neurologicznym cechy uszkodzenia nerwu twarzowego
stwierdzono u 61 badanych (75,31%). Zdecydowanie dominowaly cechy os$rodkowego
uszkodzenia n. VII (60 os6b — 74,07%). Obwodowe uszkodzenie n.VII stwierdzono zaledwie
u 1 osoby (1,23%). W 34 przypadkach uszkodzenie dotyczylo strony prawej (55,74%

uszkodzen), natomiast u 27 0séb (44,26 % uszkodzen) strony lewej (ryc.28).

Uszkodzenie nerwu twarzowego w neurologicznym badaniu
przedmiotowym n=81

M H Osrodkowe
6 B Obwodowe

brak uszkodzenia

0% 50% 100% 150%

Ryc.28. Odsetek pacjentéw z uszkodzeniem nerwu twarzowego w przedmiotowym badaniu neurologicznym.

Wsréd 9 pacjentow z dysfagia dolng stopnia umiarkowanego w badaniu FEES, az u 8
stwierdzono jednocze$nie cechy uszkodzenia nerwu twarzowego we wczesniej
przeprowadzonym przedmiotowym badaniu neurologicznym, co stanowito 88,89 % pacjentow
z dysfagia umiarkowana (ryc.29). Jest to odsetek wiekszy niz odsetek uszkodzenia nerwu
twarzowego w przedmiotowym badaniu neurologicznym w kohorcie (75,31 %), jednak
nieistotny statystycznie (test proporcji p=0,658). Wsrdd pacjentow z dysfagia dolng stopnia
umiarkowanego w badaniu FEES przewazaly uszkodzenia po stronie lewej (6 pacjentow —
66,67 % uszkodzen w tej grupie), natomiast uszkodzenia po stronie prawej wystgpowaty u 3
0s0b, tj. u 33,33 % pacjentow z tej grupy. W tescie Z nie uzyskano znamiennosci statystyczne;j
(p=0,149) dla przewagi uszkodzen po stronie lewej u pacjentow z dysfagia dolna stopnia
umiarkowanego. Nalezy jednak podkresli¢, iz byt to wynik odmienny niz w neurologicznym
badaniu przedmiotowym kohorty (55,74% uszkodzen po stronie prawej oraz 44,26 %

uszkodzen po stronie lewej).
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Korelacja mi¢dzy szkodzenie nerwu twarzowego w badaniu
neurologicznym a wystapieniem dysfagii stopnia
umiarkowanego w badaniu FEES PAS 3-6 pkt., n=9

W Osrodkowe uszkodzenie

M nerwu twarzowego
Brak uszkodzenia

0% 50% 100%

Ryc.29. Uszkodzenie nerwu twarzowego w badaniu neurologicznym wiérod pacjentéw z dysfagia dolng stopnia
umiarkowanego w badaniu FEES.

W grupie 6 pacjentow z dysfagia ciezka (aspiracja) w badaniu FEES (PAS 7-8 pkt.)
cechy uszkodzenia nerwu twarzowego w wczeSniejszym przedmiotowym badaniu
neurologicznym stwierdzono u 5 0sob, co stanowito 83,33 % pacjentow z aspiracja w FEES
(ryc.30). Z kolei w wcze$niejszym przedmiotowym badaniu neurologicznym w kohorcie
odsetek uszkodzen nerwu twarzowego wyniost 75,31%. Nie uzyskano istotnosci statystycznej
w tescie proporcji odsetkow uszkodzen nerwu twarzowego w powyzszych grupach (p=0,658).
W grupie 0sob z aspiracjg stwierdzono taki sam odsetek (po 3 osoby - po 50%) uszkodzen
nerwu twarzowego po stronie lewej, jak i prawej. Jest to podobny odsetek do uzyskanego w
przedmiotowym badaniu neurologicznym kohorty (55,74% uszkodzen po stronie prawej oraz

44,26 % uszkodzen po stronie lewej).

Korelacja miedzy uszkodzeniem nerwu twarzowego w badaniu
neurologicznym a wystgpieniem aspiracji w badaniu FEES PAS
7-8 pkt., n=6

W Osrodkowe uszkodzenie nerwu
twarzowego

Brak uszkodzenia

0% 50% 100%

Ryc.30. Odsetek uszkodzen nerwu twarzowego w badaniu neurologicznym wsérdd u pacjentdéw z aspiracjag w
badaniu FEES.

Lacznie odsetek uszkodzen nerwu twarzowego w przedmiotowym badaniu

neurologicznym wsrod pacjentdw z potwierdzong dysfagia dolng w badaniu FEES (stopnia

80



umiarkowanego i cigzkiego/aspiracja) wynidst 86,67 %. Byl on co prawda wyzszy od odsetka
uszkodzen nerwu twarzowego w przedmiotowym badaniu neurologicznym w kohorcie

(75,31%), jednak nie uzyskano tu istotnosci statystycznej (test Z p=0,336).

6.3.6. Korelacja miedzy uszkodzeniem nerwu podjezyvkowego w przedmiotowym badaniu

neurologicznym a dysfagia dolng w FEES.

Cechy uszkodzenia nerwu podjezykowego pod postacig zbaczania jezyka podczas jego
wysuwania z jamy ustnej] w przedmiotowym badaniu neurologicznym catej badanej grupy

stwierdzono u 9 pacjentow, co stanowito 11,11% (n=81), ryc.31.

Cechy uszkodzenia nerwu podjezykowego
stwierdzone w neurologicznym badaniu
przedmiotowym n=81

W Uszkodzenie nerwu

% — podjezykowego
(o]

brak uszkodzenia

0% 50% 100%

Ryc. 31. Odsetek pacjentdow z uszkodzeniem nerwu podjezykowego w neurologicznym badaniu
przedmiotowym.

Wsrod 9 pacjentow, u ktorych stwierdzono dysfagie w stopniu umiarkowanym w
badaniu FEES, we wczesniejszym badaniu neurologicznym cechy uszkodzenia nerwu
podjezykowego stwierdzono u 3 z nich, co stanowito 33,33% pacjentow z dysfagia
umiarkowang (ryc.32). Byl to wyzszy odsetek uszkodzen n. XII niz w kohorcie (9 pacjentow z
zbaczaniem j¢zyka na 81 badanych, co stanowito 11,11%), jednak réznica powyzsza nie byta

istotna statystycznie (test Z p=0,063).
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Uszkodzenie nerwu podjezykowego w przedmiotowym
badaniu neurologicznym wsréd pacjentéw z dysfagia
umiarkowang w badaniu FEES (PAS 3-6 pkt. n=9)

W Uszkodzenie nerwu
podjezykowego

Brak uszkodzenia

0% 50% 100%

Ryc.32. Odsetek uszkodzen nerwu podjezykowego w przedmiotowym badaniu neurologicznym wsrdd pacjentow
z dysfagig stopnia umiarkowanego w FEES.

Z kolei wsréd 6 pacjentow z cigzka dysfagia (aspiracja) w badaniu FEES, cechy
uszkodzenia nerwu podjezykowego we wczesniejszym przedmiotowym  badaniu
neurologicznym stwierdzono u 1 pacjenta, co stanowito 17% pacjentow z dysfagia cigzka
(ryc.33). W kohorcie odsetek uszkodzen n. XII wynosit 11,11%. Powyzsza rdznica nie byta
istotna statystycznie (test Z p=0,663).

Uszkodzenie nerwu podjezykowego w przedmiotowym
badaniu neurologicznym u pacjentéw z aspiracjg
potwierdzong badaniam FEES PAS 7-8 pkt. n=6

W Uszkodzenie nerwu
podjezykowego

Brak uszkodzenia

0% 50% 100%

Ryc. 33. Odsetek uszkodzenia nerwu podjezykowego u pacjentow z cigzka dysfagia (aspiracja) w FEES.

Lacznie odsetek uszkodzen nerwu podjezykowego w przedmiotowym badaniu
neurologicznym u pacjentow z dysfagia potwierdzong badaniem FEES (umiarkowang i cigzka)
wynosil 26,67%. Byl on wyzszy niz w kohorcie (11,11%), jednak nieistotny statystycznie (test
Z p=0,106).
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6.3.7. Korelacja miedzy ostabieniem lub brakiem odruchéw podniebiennych w

przedmiotowym badaniu neurologicznym a dysfagia dolng w FEES.

Cechy ostabienia odruchow podniebiennych w  przedmiotowym badaniu
neurologicznym kohorty stwierdzono u 44 badanych, co stanowito 54,32% badanej grupy
(n=81). Z kolei brak odruchéw podniebiennych w badaniu neurologicznym stwierdzono u 2

0s0b, co stanowito 2,47% kohorty (n=81), ryc.34.

Patologia w zakresie odruchéw podniebiennych w
przedmiotowym badaniu neurologicznym n=81

Ostabienie
M Brak

Prawidtowe

0% 50% 100% 150%

Ryc. 34. Odsetek pacjentow z oslabieniem lub brakiem odruchéw podniebiennych w przedmiotowym badaniu
neurologicznym.

U wszystkich 9 pacjentéw z dysfagiag umiarkowang w badaniu FEES we wczeéniejszym
badaniu neurologicznym stwierdzono ostabienie odruchéw podniebiennych, co stanowito
odsetek 100 % (ryc.35). W poréwnaniu z odsetkiem ostabienia odruchow podniebiennych w
kohorcie (54,32%) uzyskano istotno$¢ statystyczna w tescie Z dla powyzszych grup
(p=0,008). Z kolei wsrod pacjentow z dysfagia umiarkowang w badaniu FEES, we

wczesniejszym badaniu neurologicznym, nie obserwowano braku odruchow podniebiennych.
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Ostabienie odruchow podniebiennych w
przedmiotowym badaniu neurologicznym wsréd
pacjentow z dysfagig umiarkowang w badaniu FEES
(PAS 3-6 pkt, n=9)

]

M ostabione
B brak

Prawidtowe

Ryc. 35. Odsetek pacjentéw z ostabieniem odruchéw podniebiennych w badaniu neurologicznym w grupie
pacjentow (n=9) z dysfagia dolna stopnia umiarkowanego w badaniu FEES.

U wszystkich pacjentow z dysfagig dolng stopnia ci¢zkiego w FEES (aspiracja, PAS 7-
8 pkt.) w przedmiotowym badaniu neurologicznym wystapity nieprawidtowosci odruchow
podniebiennych. Mianowicie, w grupie 6 pacjentow z ci¢zka dysfagia (aspiracja) w FEES
ostabienie odruchéw podniebiennych w wczesniejszym badaniu neurologicznym stwierdzono
u 4 z nich, co stanowilo 66,67 % pacjentéw z aspiracja w FEES (ryc.36). W poréwnaniu z
odsetkiem 54,32% ostabienia odruchéw podniebiennych w przedmiotowym badaniu
neurologicznym w kohorcie, w tescie proporcji nie stwierdzono znamiennosci statystycznej
(p=0,557). Z kolei w tej samej grupie pacjentow z aspiracja w FEES, w wczesniejszym badaniu
neurologicznym brak odruchéw podniebiennych stwierdzono u 2 0sob, co stanowito 33,33%
pacjentow aspirujgcych (ryc.36). W pordéwnaniu tej grupy z odsetkiem braku odruchow
podniebiennych w calej grupie badanej (2,47%, n=81) w teécie Z uzyskano znamiennoS$¢

statystyczna (p=0,001).
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Nieprawidtowosci w zakresie odruchow
podniebiennych w przedmiotowym badaniu
neurologicznym w grupie pacjentéw z aspiracja w
badaniu FEES (PAS 7- 8 pkt., n=6)

0 0

B Odruchy ostabione

H Brak odruchéw

Ryc.36. Odsetek pacjentdw z ostabieniem oraz brakiem odruchow podniebiennych w badaniu neurologicznym w

grupie pacjentow (n=6) z dysfagia dolna stopnia cigzkiego (aspiracja) w badaniu FEES.

6.3.8. Korelacja miedzy ostabieniem lub brakiem odruchu gardlowego w przedmiotowym

badaniu neurologicznym a dysfagia w FEES.

W przedmiotowym badaniu neurologicznym kohorty cechy oslabienia odruchu
gardlowego stwierdzono u 34 badanych, co stanowito 41,98% badanej grupy (n=81). Natomiast
brak odruchu gardlowego w badanej grupie stwierdzono u 3 0sob, co z kolei stanowito 3,7%

wszystkich badanych (n=81), ryc.37.

Ocena odruchu gardiowego w neurologicznym badaniu
przedmiotowym kohorty n=81

Ostabienie
MW Brak

™ Prawidtowe

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 37. Odsetek pacjentow z ostabieniem lub brakiem odruchu gardtowego w przedmiotowym badaniu
neurologicznym catej badanej grupy pacjentow (n=81), dane zaokraglono do catosci
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W grupie pacjentow z dysfagia stopnia umiarkowanego w badaniu FEES u wszystkich
9 pacjentow z powyzszej grupy (100 %) stwierdzono ostabienie odruchu gardtowego (ryc.38).
W poréwnaniu z odsetkiem 41,98 % (n=81) ostabienia odruchu gardtowego w przedmiotowym
badaniu neurologicznym w kohorcie, w teScie Z stwierdzono istotnos¢ statystyczna
(p=0,001).

Ocena odruchu gardtowego w badaniu neurologicznym w
grupie pacjentow z dysfagia umiarkowana w badaniu FEES
PAS 3-6 pkt., n=9

0%

M Prawidtowy
H Ostabiony

M Brak

Ryc.38. Odsetek pacjentéw z ostabieniem odruchu gardtowego w badaniu neurologicznym w grupie pacjentéw
(n=9) z dysfagig dolna stopnia umiarkowanego w badaniu FEES.

Z kolei w grupie 6 pacjentow z dysfagia dolng stopnia ci¢zkiego (aspiracjg) w badaniu
FEES ostabienie odruchu gardlowego stwierdzono u 4 pacjentéw, co stanowito 66,67%
pacjentow aspirujacych (ryc.33). W pordwnaniu z odsetkiem ostabienia odruchu gardlowego
w przedmiotowym badaniu neurologicznym w calej badanej grupie 41,98% (n=81) nie
uzyskano istotnosci statystycznej (test proporcji p=0,239). Natomiast brak odruchu gardtowego
W powyzszej grupie pacjentdw z aspiracja w FEES (n=6) stwierdzono we wczesniejszym
badaniu neurologicznym u 2 o0s6b, co stanowito 33,33% grupy aspirujacej (ryc.39). W
porownaniu z odsetkiem braku odruchu gardtowego w przedmiotowym badaniu
neurologicznym w calej badanej grupie (n=81), ktoéry wynidst 3,7%, uzyskano istotnos¢

statystyczna (test Z p=0,003).
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Ocena odruchu gardtowego w badaniu neurologicznym w
grupie pacjentéw z aspiracjg w badaniu FEES PAS 7-8 pkt., n=6

0__0

B Odruchy ostabione

M Brak odruchéw

Ryc.39. Odsetek pacjentow z ostabieniem odruchu gardtowego w badaniu neurologicznym w grupie pacjentéw
(n=6) z dysfagig dolna stopnia ci¢zkiego (aspiracja) w badaniu FEES.

Podkresli¢ nalezy, iz wszystkich pacjentow z dysfagia dolna w badaniu FEES
(100%) stwierdzono nieprawidlowosci w zakresie odruchu gardlowego (ostabienie lub brak
odruchu). W poréwnaniu z odsetkiem 45,68 % nieprawidlowosci w zakresie odruchu
gardlowego (41,98 % ostabienie + 3,7% brak odruchu) w przedmiotowym badaniu
neurologicznym kohorty uzyskano w tescie Z istotnos¢ statystyczna (p=0,002).

6.3.9. Analiza ilorazu szans wystapienia dysfagii OR (odds ratio).

W analizie statystycznej wyliczono iloraz szans (OR) wystgpienia dysfagii dla

poszczegdlnych grup pacjentdow, w zaleznos$ci od:

1) fazy przebytego udaru:

a) w fazie ostrej (do 14 dni) OR=0,134 Chi*2 z poprawka Yatesa p=0,065 nieistotne

statystycznie,

b) w fazie podostrej (do 30 dni) OR=0,870 Chi*2 z poprawka Yatesa p=0,936 nicistotne

statystycznie,

c¢) w fazie przewleklej (powyzej 30 dni) OR=0,203 Chi"2 z poprawka Yatesa p=0,316

nieistotne statystycznie.

Whniosek: nie uzyskano istotnosci statystycznej w analizie ilorazu szans wystgpienia dysfagii

w zaleznosci od fazy udaru moézgu.
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2) typu przebytego udaru - szansa wystapienia dysfagii w udarze niedokrwiennym jest

ponad 4 razy wieksza niz w udarze krwotocznym (OR = 4,12 Chi*2 z poprawka Yatesa

p=0,293)

3) lokalizacji uszkodzenia mozgowia (niedokrwiennego lub krwotocznego):

a) potkula prawa versus inne lokalizacje OR=0,638 V-kwadrat p=0,455 nieistotne statystycznie
b) potkula lewa versus inne lokalizacje OR=0,6 V-kwadrat p=0,395 nieistotne statystycznie
¢) pien mézgu versus inne lokalizacje OR=3,88 Chi*2 z poprawka Yatesa p=0,220 nieistotne
statystycznie
d) mézdzek versus inne lokalizacje OR=2,29 Chi*2 z poprawka Yatesa p=0,933 nieistotne
statystycznie
e) struktury podkorowe versus inne lokalizacje OR=4,64 Chi*2 z poprawka Yatesa p=0,811
nieistotne statystycznie.

Whiosek: nie uzyskano istotnosci statystycznej w analizie ilorazu szans wystapienia dysfagii

w zaleznosci od lokalizacji naczyniopochodnego uszkodzenia mozgowia.

4) pacjenci z uszkodzeniem nerwu twarzowego OR = 2,44 Chi*2 z poprawka Yatesa

p=0,207 nieistotne statystycznie

5)_pacjenci z uszkodzeniem nerwu podjezykowego OR = 4,44 Chi*2 z poprawka Yatesa

p=0,095 nieistotne statystycznie

Whiosek: nie uzyskano istotnosci statystycznej w analizie ilorazu szans wystgpienia dysfagii

W grupie pacjentow z uszkodzeniem nerwu twarzowego oraz podjezykowego.

6)_pacjenci z nieprawidiowymi odruchami podniebiennymi V-kwadrat p<0,001 istotne

statystycznie, ale brak mozliwosci obliczenia QR — w uktadzie wystgpuje liczba 0

7) pacjenci z nieprawidiowym odruchem gardtowym V-kwadrat p<0,001 istotne

statystycznie, ale brak mozliwosci obliczenia QR — w uktadzie wystgpuje liczba 0.

7. Omowienie wynikow i dyskusja.

Dysfagia neurogenna, u podtoza ktorej lezg schorzenia ukladu nerwowego, ma
charakter przedprzelykowy, jest to tzw. dysfagia gorna, zwiazana z faza ustng i gardlowa
(Bakheit 2001, Grother i Crary 2010, Walshe 2014). Jak wyzej wspomniano, akt potykania
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wymaga zaangazowania réznych struktur uktadu nerwowego, zaréwno osrodkowych (kora
mozgu, struktury podkorowe, pien mozgu, mozdzek), jak i obwodowych (nerwy czaszkowe).
Najczestsza przyczyna dysfagii neurogennej jest ostry incydent naczyniopochodny (CVA)
pod postacig udaru mézgu, dysfagie okresla si¢ wtedy mianem dysfagii poudarowej (PSD post-
stroke dyshagia) [idem, Singh et al 2006, Gonzalez-Fernandez et al 2013, Kiek et al 2017,
Budrewicz et al 2018, Dziewas et al 2021].

Pomimo Ze FEES jest szeroko stosowana w laryngologii w ocenie zaburzen aktu
potykania u pacjentéw onkologicznych i z porazeniem strun glosowych, zarowno w Polsce jak
i na S$wiecie nie wykonuje si¢ standardowo tej metody w diagnostyce schorzen
neurologicznych, w tym wérdd pacjentow po przebytym udarze moézgu (dotyczy to zarowno
leczenia w oddziale udarowym, jaki i w oddziale rehabilitacji neurologicznej), mimo ze
aspiracja jest najpowazniejszym powiklaniem dysfagii neurogennej. Brak jest tez badan
analitycznych odnosnie czestosci wystgpowania oraz stopnia nasilenia dysfagii neurogennej w
fazie ostrej, podostrej i przewleklej udaru mézgu. Nadal w ocenie neurogennych zaburzen
potykania pacjentow z CVA stosuje si¢ na szerokg skale metody klasyczne: wywiad,
przesiewowy test w kierunku zaburzen potykania wykonany przez pielegniark¢ w SOR lub
oddziale udarowym, przedmiotowe badanie neurologiczne oraz przedmiotowe badanie
neurologopedyczne (z oceng GUSS lub podobne).Tak wigc, mimo iz diagnostyka dysfagii jest
jednym z glownych elementow oceny jakosci leczenia w oddziatach udarowych, ktore
przystapity do programu Angels Europejskiej Organizacji Udaréow (ESO - European Stroke
Organization), do chwili obecnej nie istniecje wymog przeprowadzania oceny fazy gardlowej
dysfagii neurogennej pod katem aspiracji metoda FEES w powyzszych oddziatach. Wsrod
oddzialow udarowych w Polsce spetniajacych standardy jakosci ESO i1 wyrdznionych
odpowiednimi nagrodami (status ztoty, platynowy lub diamentowy) w III i IV kwartale 2020
roku bylo odpowiednio po 10 oddziatdw, w tym m.in. oddziaty udarowe; Szpitala MSWiA w
Olsztynie — ,,status zloty” oraz Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Olsztynie — ,,status
diamentowy”. Z kolei w II kwartale 2021 roku, wérdd 16 wyrdznionych w Polsce oddziatow
udarowych, Szpital MSWiA w Olsztynie otrzymal ponownie ,,status ztoty”. Oznacza to, iz 80-
90 % pacjentow przyjmowanych do powyzszych oddzialdow miatlo wykonane przy przyjeciu
wylacznie przesiewowe testy w kierunku zaburzen potykania (zalacznik nr 6). Nota bene, nie
nalezy myli¢ uzywanego w protokole oceny pielgegniarskiej programu Angels akronimu FES,
gdyz wywodzi si¢ on od badania temperatury ciala (Febris) oraz oceny potykania w skali GUSS

(Swallowing). Na podstawie wynikow powyzszej oceny opracowano algorytm postgpowania u
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pacjentow neurologicznych z dysfagia (zalacznik nr 7). Podkresli¢ nalezy, iz w przypadku
mozliwosci wykonania badania FEES opracowano nawet algorytm postgpowania
zywieniowego u pacjentdow w ostrej fazie udaru mozgu (skala FEDSS — Fiberoendoscopic

Dysfagia Severity Scale, Dziewas et al 2008 - zalacznik nr 8).

W pismiennictwie zachodnim mozna znalez¢ tylko pojedyncze doniesienia na temat
zastosowania FEES w diagnostyce neurogennych zaburzen potykania u pacjentow po udarze
moézgu (Aviv 2000, Radhakrishnan 2013, Bax et al 2014, Dziewas et al 2016, 2017 1 2019,
Braun et al 2017 i 2019). Czesto$¢ wystepowania dysfagii neurogennej u pacjentdw po
przebytym incydencie naczyniowo — moézgowym (CVA) pod postacia udaru mozgu jest
raportowana w szerokim zakresie, tj. od 29 do 81 % (Martino et al 2005, Smithard, Smeeton
& Wolfe 2007, Guyomard et al 2009, Dziewas et al 2021). Natomiast nadal brakuje
randomizowanych, przeprowadzonych na odpowiednio duzych grupach pacjentow,
wiarygodnych badan na temat czestosci wystepowania aspiracji oraz jej powiklania w postaci
zachlystowego zapalenia pluc wsrod pacjentdow po przebytym udarze moézgu. Dysfagia
neurogenna znacznie zwigksza ryzyko wystapienia aspiracji $liny i/lub tresci pokarmowej do
drog oddechowych, co w konsekwencji prowadzi do powiktan pulmonologicznych, z ZZP -
zachlystowym zapaleniem pluc na czele (Martino et al 2005). Wystapienie dysfagii w ostrym
okresie udaru mézgu zwigksza ryzyko wystapienia ZZP 3 — krotnie, natomiast masywny deficyt
neurologiczny w polaczeniu z aspiracja az 11- krotnie (idem). ZZP jest jedng z gldwnych
przyczyn zgondéw pacjentow we wczesnym okresie od wystapienia CVA oraz negatywnym
czynnikiem rokowniczym co do przezycia w ciggu 12 miesigcy po CVA (Heuschmann et al
2004, Niewada et al 2006, Maeshima et al. 2014, Czernuszenko 2016). Ryzyko zgonu pacjenta
z ZZP w poréwnaniu do chorych bez ZZP wzrasta ponad 6 — krotnie w wczesnej fazie CVA,
natomiast w okresie 12 miesi¢cy od incydentu CVA ponad 3-krotnie. RoOwniez ryzyko cigzkie]
niesprawnosci u pacjentoéw z ZZP w wcezesnej fazie CVA zwigksza si¢ 3 - krotnie w okresie 12
miesiecy od CVA (Martino et al 2005). Do innych nastgpstw i powiktan dysfagii neurogenne;j
naleza: niedozywienie i odwodnienie, zaburzenia depresyjne, wykluczenie spoteczne (Crary et
al 2013). Jest ona niezaleznym czynnikiem ci¢zkiego inwalidztwa i zgonu po przebytym udarze
(Sharma et al 2001, Smithard et al 2007). Stad wazno$¢ podniesionego w niniejszej pracy
zagadnienia prawidlowej diagnostyki dysfagii neurogennej u pacjentow z CVA, wlaczywszy
diagnostyke obrazowg w postaci FEES. Tym bardziej, iz dysfagia moze by¢ jedynym objawem
$wiezego udaru moézgu zlokalizowanego w rdzeniu przedluzonym, a wtedy niewdrozenie

badania FEES moze spowodowac¢ odroczenie jedynego zgodnego z standardami EBM leczenia
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$wiezego udaru niedokrwiennego, tj. zastosowania w ,,oknie czasowym’ alteplazy lub leczenia
trombektomig mechaniczng (Carretero et al 2016). U okoto 90% chorych objawy dysfagii
wycofuja si¢ w czasie 2 - 4 tygodni od wystgpienia udaru. Natomiast u ok. 8% pacjentéw
(Budrewicz et al 2018, w USA 7-11% Gonzales-Fernandez et al 2013), a wg Dziewasa et al
2021 w 11-50%, dysfagia utrzymuje si¢ przez 6 miesiecy lub dtuzej. Oznacza to, ze na ok. 75
tys. udarow rocznie w Polsce, u ok. 6 tysiecy pacjentoéw beda utrzymywaly si¢ objawy dysfagii
neurogennej przez przynajmniej 6 miesigcy (Misiowiec et al 2018). W zwiagzku z powyzszym,
wczesne rozpoznanie dysfagii u pacjentow po przebytym CVA ma kluczowe znaczenie dla
jakosci zycia pacjentow zarowno w fazie ostrej, podostrej, jak i przewleklej udaru mozgu, jak

i w prognozowaniu powiklan i wczesnemu im zapobieganiu.

Istnieje wiele metod diagnostycznych dysfagii neurogennej po przebytym CVA, ktore
zostaly opisane i omoéwione powyzej. Kazda z nich ma swoje zalety, ale takze i wady.
Dotychczas nie okreslono jednej metody oceny dysfagii neurogennej, ktéra mozna by nazwac
»Ztotym standardem”. Wyzej wymieniona rozbieznos$¢ czgstosci dysfagii neurogennej po CVA
(29% - 81%) jest najlepszym dowodem niedoskonato$ci metod diagnostycznych.

Zgodnie z pismiennictwem (De Pippo et al 1992, Daniels et al 1997, Trapl et al 2007,
Belafsky et al 2008) zastosowanie pojedynczych lub zlozonych metod oceny dysfagii
umozliwia rozpoznanie srednioci¢zkiej i cigzkiej dysfagii w nastepujacych odsetkach:

- test potykania wody 37% - 45%

- test potykania wody + badanie kliniczne 51% - 55 %

- test potykania wody + badanie kliniczne + metody instrumentalne 64% - 78 % (Martino et al
2005, Sarzynska — Dlugosz 2021).

Powyzsze dane wskazuja, iz zastosowanie metod instrumentalnych (FEES, VFSS) w
polaczeniu z innymi badaniami znacznie zwigksza odsetek rozpoznan dysfagii neurogennej w
fazie gardlowej. FEES oraz VFSS sa takze jedynymi metodami, ktére uwidaczniaja
aspiracje do drog oddechowych, w tym tzw. cicha/niema aspiracj¢ (SA, silent aspiration),
stanowigca bezposrednie ryzyko zachlystowego zapalenia pluc (ZZP). I chociaz z wyzej
wymienionego powodu sg one w pi$miennictwie na rdwni uznawane za ,,ztoty standard”
w diagnostyce dysfagii (Daniels 1997, Robins 1999, Martin - Harris 2008, Jamréz 2015,
Dziewas et al 2021), nadal nie sg cze¢s$ciag obowigzujacej diagnostyki dysfagii neurogennej. Z
tym, ze jak podkreslono uprzednio, badanie FEES wizualizuje aspiracj¢ bezposrednio w
endoskopowym badaniu obrazowym, natomiast VFSS jest tylko technikg cieniowa, obarczong

mozliwos$cig wystapienia artefaktow.
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Jak wyzej wspomniano, w ostrym okresie udaru mézgu dysfagia moze wystegpowaé u
29% - 81% chorych. W badaniu Falsettiego et al z 2009 roku wérod 151 pacjentdow przyjetych
do oddzialu rehabilitacji neurologicznej dysfagia zostata klinicznie rozpoznana u 41%
pacjentow. W retrospektywnym badaniu Flowers et al z 2013 roku dysfagia wystgpowata u 44
% pacjentow w fazie ostrej udaru niedokrwiennego moézgu. Z kolei w jednym z ostatnio
przeprowadzonych badan prospektywnych wsrdd 100 pacjentow w ostrej fazie udaru moézgu
przyjetych do szpitala University of Winsconcin — Madison w Bostonie, dysfagie stwierdzono

u 32% hospitalizowanych (Stipancic et al 2019).

Czestos$¢ wystepowania dysfagii w badanej przeze mnie grupie pacjentow roznita si¢ w
zaleznos$ci od metody diagnostycznej i wynosita odpowiednio: w wywiadzie 46,92 %, w GUSS
58,02 %, natomiast w FEES 27,16 %. Jest ona porownywalna do danych w pi$miennictwie.
Nizszy odsetek dysfagii w badaniu FEES wynika z charakteru samego badania, tj. faktu
uwidaczniania dysfagii na poziomie gardta dolnego, z pominigciem fazy ustnej oraz ustno -

gardlowej aktu potykania.

Wedtug doniesien aspiracja wystepuje u 16-52% pacjentow z dysfagig, natomiast tzw.
niema aspiracja (SA, silent aspiration) dotyczy 8—67 % pacjentow z ww. zaburzeniem (ok.
50% wg Feddera et al 2017). W ocenie videofluoroskopowej (Falsetti et al 2009) niema
aspiracje¢ stwierdzono u 12,2% pacjentow przyjmowanych do Kkliniki rehabilitacji
neurologicznej. We wczesnej fazie udaru moézgu zachtystowe zapalenie pluc wystepuje u ok.
10 % pacjentéw z stwierdzong dysfagia neurogenna i jest jedng z gtownych przyczyn zgonow
pacjentow w tej fazie udaru mozgu (Teasell et al 2002, Falsetti et al 2009). Ryzyko zapalenia
ptuc u pacjentéw z udarem i jednoczesnie stwierdzong aspiracja jest 7 - krotnie wigksze niz u
chorych z udarem, u ktorych aspiracji nie stwierdzono (Holas et al 1994). Podkresli¢ nalezy, iz
u pacjentdw aspirujacych sling i tres¢ pokarmowsg do drog oddechowych czgsto nie wystgpuja
kliniczne objawy aspiracji - nie stwierdza si¢ kaszlu lub dtawienia w trakcie potykania ptynow
lub pokarmoéw statych, czyli jest to wyzej opisana tzw. niema aspiracja. RoOwniez brak odruchu
wymiotnego (gardtowego) nie jest patognomoniczny dla aspiracji. Jest to kolejny argument za
rutynowym stosowaniem FEES lub VFSS, czyli obiektywnych obrazowych metod diagnostyki

powyzszego powiklania i oceny ryzyka zachtystowego zapalenia pluc (Czernuszenko 2016).

W badanej przeze mnie probie 81 pacjentow poudarowych w fazie ostrej, podostrej oraz
przewleklej aspiracje stwierdzono u 7,41 % pacjentéw. Jest to nizszy wskaznik niz podawany

w piSmiennictwie dla wylacznie ostrej fazy udaru (30-55% Teasell et al 2002, Horner et al
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2006) oraz w wyzej cytowanym badaniu VFSS Falsettiego. Rozbiezno$¢ ta spowodowana jest
zastosowaniem w moim badaniu wytacznie FEES jako obiektywnej metody oceny dysfagii, a
ktora jak wyzej wspomniano, uwidacznia nieprawidtowosci ograniczone do gardia dolnego
oraz krtani. A ponadto, moja ocena dotyczyta pacjentéw w 3 fazach udaru moézgu: ostrej,

podostrej oraz przewlekle;j.

W pismiennictwie wskazywano na niektore predyktory dysfagii, takie jak: wiek,
lokalizacja 1 rozleglo$¢ ogniska udarowego, glebokos¢ ruchowego deficytu neurologicznego,
uszkodzenie nerwu twarzowego, jezykowo — gardlowego, podjezykowego, obecnosé afazji i
dysartrii (Martino et al 2005, Flowers et al 2013, Kiek et al 2017).

W przebadanej przeze mnie probie stwierdzono dodatnig korelacj¢ migdzy ostabieniem
lub brakiem odruchéw podniebiennych a dysfagia neurogenng. U wszystkich pacjentow z
dysfagia w FEES (PAS 3-8 pkt) we wczesniejszym przedmiotowym badaniu neurologicznym
stwierdzono nieprawidtowosci w zakresie odruchéw podniebiennych. W przypadku dysfagii
umiarkowanej (PAS 3-6) istotne statystycznie byto ostabienie odruchéw podniebiennych,
natomiast w aspiracji potwierdzonej w FEES (PAS 7-8) znamienny statystycznie byt brak
odruchéw podniebiennych. Potwierdza to dane z piSmiennictwa o zaburzeniach odruchow
podniebiennych jako jednym z gldwnych objawow towarzyszacych dysfagii neurogennej
(Martino et al 2005, Fedder 2017, Kiek et al 2017, Budrewicz et al 2018). Réwniez w
przypadku stwierdzonych we wczesniejszym przedmiotowym badaniu neurologicznym
zaburzen odruchu gardlowego, uzyskano dodatnia korelacj¢ z dysfagia potwierdzong badaniem
FEES. W przypadku dysfagii umiarkowanej (PAS 3-6) istotne statystycznie bylo ostabienie
odruchu gardtowego, natomiast w aspiracji potwierdzonej w FEES (PAS 7-8) znamienny
statystycznie byt brak odruchu gardtowego.

Uszkodzenie nerwu podjezykowego wystepuje u okoto 30 % pacjentow z udarami
potkulowymi (Umapathi et al 2000). W przebadanej przeze mnie probie pacjentow cechy
uszkodzenia nerwu podjezykowego w przedmiotowym badaniu neurologicznym stwierdzono
u 11,11%, natomiast w$rdd pacjentoéw z dysfagia w FEES odsetek ten wynosit 26,67%.
Pomimo braku istotnosci statystycznej ryzyko dysfagii w przypadku uszkodzenia nerwu
podjezykowego jest wicksze 1 nalezy to uwzgledni¢ podczas przedmiotowego badania i oceny
pacjenta pod katem ryzyka wystgpowania dysfagii neurogenne;.

W badanej przeze mnie grupie cechy uszkodzenia nerwu twarzowego stwierdzono w
przedmiotowym badaniu neurologicznym u 61 badanych (75,31 %). Jest to odsetek wyzszy niz
w piSmiennictwie (60% Cattaneo i Pavesi 2014, 45% Volk et al 2019; 37,3% Lorenz et al 2020).
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Odsetek stwierdzonych w badaniu neurologicznym uszkodzen n. twarzowego w grupie
pacjentow z potwierdzong w FEES dysfagia w gardle dolnym byt jeszcze wyzszy i wyniost
86,67 %. Wyzszy odsetek uszkodzen w badanej przeze mnie grupie moze wynikaé z
dokfadnosci badania — uwzgledniono w nim 3 stopnie uszkodzenia n. VII, wiacznie z dyskretna
asymetrig kacika ust — stopien lekki (zatgcznik nr 4). O ile w kohorcie przewazato uszkodzenie
po stronie prawej (55,74% uszkodzen), to w przypadku pacjentow z dysfagig stopnia
umiarkowanego w FEES  przewazaly uszkodzenia po stronie lewej (66,67 %). Tak wiec,
podobnie jak w przypadku zaburzen odruchéw podniebiennych i gardlowego oraz uszkodzenia
nerwu podjezykowego, rowniez przy uszkodzeniu nerwu twarzowego w przedmiotowym
badaniu neurologicznym i neurologopedycznym pod katem ryzyka dysfagii neurogennej nalezy
zwrdci¢ uwage zarOwno na stopien uszkodzenia nerwu twarzowego, jak i na stron¢ jego

porazenia.

Doniesienia na temat czgstosci wystepowania dysfagii w zaleznosci od typu udaru
mozgu oraz jego lokalizacji nie sa jednoznaczne. Wg Falsettiego (2009) typ udaru nie wptywa
na czestos¢ dysfagii. W badanej przeze mnie grupie dysfagia neurogenna wystepowata czesciej
wsrod pacjentow z udarem niedokrwiennym i byla to réznica istotna statystycznie. Na
powyzszy wynik wptyw mogta mie¢ stosunkowo niewielka liczebnosc proby. Wg cytowanego
Falsettiego udary korowe w potkuli dominujacej, w przeciwienstwie do udaréw podkorowych,
wigza si¢ z czgstszym wystepowaniem dysfagii, wedlug Prosegiela et al (2002) nawet 3-krotnie
czesciej. Z kolei ostatnich latach ukazaly si¢ doniesienia, iz u pacjentow z udarami
podkorowymi czgéciej wystepuje dysfagia oraz jej powiklanie — aspiracja do dolnej drogi
oddechowej, niz w przypadku udaré6w korowych (Fandler et al 2017, Park et al 2017, Sarzynska
- Dlugosz 2021). W przebadanej przeze mnie probie pacjentdow po przebytym CVA nie
stwierdzono czestszego wystepowania dysfagii w udarach podkorowych w poréwnaniu z
korowymi. Nie obserwowano rowniez istotnosci statystycznej w analizie lateralizacji
uszkodzenia korowego ani pomiedzy poszczegdlnymi lokalizacjami w strukturach
podkorowych, pniu mézgu oraz mézdzku. Moze to by¢ zwigzanez niezbyt duza liczebnoscia

przebadanych grup.

Kolejnym wyzwaniem w procesie diagnostyki dysfagii neurogennej po przebytym CVA
jest trudno$¢ okreslenia patomechanizmu powyzszego zaburzenia. Juz na przetlomie Millenium
wykorzystujac techniki fMRI oraz BOLD fMRI zlokalizowano ,,0$rodki” kontrolujace
wolicjonalny proces potykania §liny i wody (Mosier 1999, Hamdy 1999, Martino 2004).
Badania wykazaly aktywacje licznych bilateralnych sieci neuronalnych , obejmujacych zakret
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przedsrodkowy oraz wieloogniskowe aktywacje w: pierwotnej korze czuciowo - ruchowe;j,
dodatkowej korze ruchowej, korze przedczotowej, zakretach Heschla, zakrgcie obreczy,
wyspie, okolicach pola Broci, zakrgcie skroniowym goérnym, przednio - grzbietowej korze
zakrgtu obreczy, tylno-bocznej korze czuciowo-ruchowej, przedniej czesci wyspy, korze
wieczka czotowego, gornej korze przedruchowej, przednio-przysrodkowej korze skroniowe;j,
przednio-bocznej korze somatosensorycznej oraz przedklinku (idem). Dalsze badania
wykazaly, iz w przypadku zaburzen fazy ustnej potlykania (zucia, transportu kesa
pokarmowego, uniesienia j¢zyka) innerwacja wystepuje glownie w okolicach kory
sensomotorycznej, natomiast w zaburzeniach fazy gardlowej innerwacja dotyczy glownie
struktur podkorowych (Malandraki 2009). Z kolei przeprowadzone przez Li na do$¢ nieliczne;j
grupie badanych pacjentow w wczesnej fazie CVA (3-5 dni) badanie fMRI w fazie potykania
wykazalo wigksza aktywacj¢ kontrlateralng do ogniska uszkodzenia, niezaleznie od prawo - lub
leworgeznosci (Li et al 2009). W porownaniu z grupg osoéb zdrowych w badaniu BOLD
uzyskano wigksza aktywacje ipsilateralng, niezaleznie od uszkodzenia lewo - Iub
prawopotkulowego, majaca $wiadczyC o inicjacji procesu neuroplastycznej kompensacji,
obejmujacej struktury w bezposrednim sgsiedztwie lezji tkanki mozgowej. Ponadto wykazano,
iz w przypadku uszkodzenia kory ruchowej okolicy zakretu przedsrodkowego moga
wystgpowac kontrlateralne zaburzenia kontroli ruchowej w zakresie twarzy, warg i jezyka, jak

réwniez mig¢sni gardta (Li et al 2014, Mihai et al 2016).

Podkresli¢ nalezy rowniez rolg wieku pacjentow. U oséb starszych czesto wystepuja
zaburzenia polykania jeszcze przed wystgpieniem udaru, ktore moga by¢ spowodowane badz
wspolistniejagcymi chorobami, badz dysfunkcja aparatu migsniowego zwigzanego z procesem
inwolucji (presbyophagia), natomiast ulegty one nasileniu lub ujawnity si¢ po raz pierwszy po

przebyciu epizodu udarowego.

Badania populacyjne wskazuja, iz dysfagia wystepuje u 15-20% pacjentdéw w wieku
podesztym. Pacjenci powyzej 85 roku zycia mieli 25-krotnie wicksze prawdopodobienstwo
rozpoznania dysfagii przy wypisie ze szpitala niz pacjenci ponizej 25 roku zycia (Benson et al
2006). Badania Humberta (2009) wykazaly, iz jeszcze przed udarem osoby starsze wymagaja
aktywacji wigkszych obszaréw korowych w akcie potykania takich samych ilosci i takiej samej
konsystencji pokarmu niz ludzie mtodzi. Przeprowadzone juz w 1997 roku badanie Martin et
al w populacji 0s6b po 60 rz., bez innych schorzen wspotistniejacych, wykazalo z kolei 4-
krotnie wigkszy obszar aktywacji korowej dla potykania wody w stosunku do obszaru przy

polykaniu §liny. Swiadczy¢ to moze zarowno o wigkszym obszarze korowym zaangazowanym
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przy polykaniu wody, ale réwniez o procesie kompensacji zwigzanej z wiekiem. U takich
pacjentow ogniskowe uszkodzenie mézgu  powoduje nasilenie objawow dysfagii  oraz
wydhluzenie procesu rehabilitacji neurologopedycznej, niekiedy bez powrotu do stanu sprzed
udaru mozgu. Réwniez zaburzenia funkcji poznawczych, uposledzenie koncentracji i uwagi,
moga uposledza¢ kontrole potykania, a takze utrudnia¢ rehabilitacje po przebytym udarze
mozgu.

U pacjentéw po przebytym incydencie naczyniowo — mo6zgowym, z utrzymujacymi si¢
cechami dysfagii, mamy najcz¢sciej do czynienia z kombinacja wyzej wymienionych zaburzen,
a jednoznaczne okreslenie przyczyny zaburzen o typie dysfagii neurogennej jest czesto bardzo
trudne lub wrecz niemozliwe (Sarzynska - Diugosz 2019).

U zadnego pacjenta w badanej przeze mnie probie nie stwierdzono klinicznego ani
potwierdzonego badaniem radiologicznym zapalenia ptuc. Efekt powyzszy, w moim
przekonaniu, osiagni¢to dzicki wieloaspektowej petnej diagnostyce oraz wezesnym wdrozeniu

odpowiedniego postgpowania terapeutycznego poprzez:

1/doktadne przeprowadzenie badania podmiotowego oraz przedmiotowego neurologicznego i

neurologopedycznego (z prawidtowa oceng screenningowg GUSS)

2/ wykonanie badania instrumentalnego FEES (z wlaczeniem tego badania jako de facto

jedynego narzedzia prawidtowo diagnozujacego niemga aspiracje)

3/ zastosowaniu odpowiedniego postgpowania dietetycznego, behawioralnego oraz

rehabilitacji neurologopedycznej pacjentdow z potwierdzong aspiracja w badaniu FEES.

8. Whnioski.

1. Dysfagia neurogenna jest stosunkowo czg¢stym objawem u pacjentOw po przebytym

incydencie naczyniowo - moézgowym zardwno w fazie ostrej, podostrej, jak i przewlekle;.

2. Bezposrednimi predyktorami wystapienia dysfagii lub aspiracji w badaniu przedmiotowym,

istotnymi statystycznie, byty ostabienie lub brak odruchéw podniebiennych oraz ostabienie
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odruchu gardlowego. Do tzw. ,,czerwonych flag” nalezy rowniez zaliczy¢ uszkodzenie

nerwow: twarzowego oraz podjezykowego.

. Wykazano duzg korelacj¢ miedzy oceng FEES a GUSS w wykrywaniu objawow dysfagii
neurogennej ogdtem, ale nie w diagnostyce dysfagii gardtowej z aspiracjg lub bez do dolnej
drogi oddechowej, gdzie przewaga FEES nad innymi metodami diagnostycznymi jest

znamiena.

. Wykrycie w badaniu FEES aspiracji tresci pokarmowej do drogi oddechowej umozliwia
wczesne zastosowanie odpowiedniej konsystencji pokarmu oraz indywidualng rehabilitacje
neurologopedyczng u pacjentdow z dysfagia neurogenna, co znacznie redukuje ryzyko

groznego dla zycia chorego powiktania, jakim jest zachlystowe zapalenie ptuc.

. Wobec powyzszego badanie FEES powinno by¢ badaniem ,,z wyboru” w ocenie fazy
gardlowej dysfagii neurogennej u pacjentow z CVA i powinno by¢ rutynowo (gold
standard) wykonywane w kazdym oddziale udarowym oraz oddziale rehabilitacji

neurologicznej jako nizbedny element diagnostyki i leczenia.

. Najwickszy odsetek pacjentow po przebytym CVA, u ktérych stwierdzano dysfagi¢
(zarbwno w wywiadzie, badaniu GUSS, jak i badaniu FEES) stanowili pacjenci w fazie

podostrej udaru moézgu.
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10. Streszczenie.

Wstep i cel pracy.

Najczestsza przyczyng dysfagii neurogennej, tzw. dysfagii gornej (zwiazanej z faza ustng i
gardlowa procesu potykania, jest ostry incydent naczyniopochodny pod postacig udaru mozgu.
Objawy dysfagii u pacjentow po udarze mézgu wystepowac u 29-81% chorych, po 10-14
dniach od zachorowania u 80% pacjentow objawy dysfagii ustepuja. Natomiast u okoto 11-
50%  pacjentow, ktorzy przezyli udar mozgu, objawy dysfagii utrzymuja si¢ w okresie
powyzej 6 miesiecy od udaru. Dysfagia neurogenna jest niezaleznym czynnikiem cigzkiego
inwalidztwa 1 zgonu po przebytym udarze mézgu. Najpowazniejszym powiktaniem dysfagii
neurogennej jest zachlystowe zapalenie ptuc. Ryzyko zapalenia ptuc u pacjentow z udarem i
jednoczesnie stwierdzong aspiracjg jest 7 - krotnie wigksze niz u chorych z udarem, u ktorych
aspiracji nie stwierdzono. Czgsto wystepuje tzw. niema (cicha) aspiracja - u pacjentow
aspirujacych §line i tre§¢ pokarmowg do drog oddechowych nie wystepuja kliniczne objawy
aspiracji, tj. nie stwierdza si¢ kaszlu lub dtawienia w trakcie potykania pltynéw lub pokarméw
statych, nie wystepuje rowniez odruch wymiotny. W diagnostyce niemej aspiracji zalecane sg
obecnie tzw. obiektywne metody oceny zaburzen potykania jak: VFSS oraz FEES.
Podstawowym celem pracy byly: ocena czgstosSci wystepowania dysfagii gornej i aspiracji do
drog oddechowych u pacjentdow w ostrej, podostrej i przewleklej fazie udaru mézgu oraz
korelacja wywiadu, badania przedmiotowego neurologicznego oraz neurologopedycznego

(GUSS) z ocena FEES.

Materiat i metody.

Materiat badawczy stanowito 81 pacjentow po przebytym udarze mézgu hospitalizowanych
w Klinicznym Oddziale Rehabilitacji Neurologicznej i Ogolnoustrojowej Uniwersyteckiego
Szpitala Klinicznego w Olsztynie w latach 2018 - 2020. Ze wzglgdu na czas od wystapienia
udaru mozgu do przeprowadzenia pierwszego badania FEES pacjentéw podzielono na 3 grupy
(FEES wykonane odpowiednio: do 14 dni od udaru, w okresie 14-30 dni oraz powyzej 30 dni
od udaru). U kazdego pacjenta przeprowadzono badanie podmiotowe (z uwzglednieniem
karty informacyjnej z leczenia w oddziale udarowym oraz ~ wykonanych badan
neuroobrazujacych: CT, MRI, angio - CT, angio-MRI), przedmiotowe badanie neurologiczne
(z oceng objawdéw ogniskowego uszkodzenia UN, ze szczegdlnym uwzglednieniem

uszkodzenia nerwoéw czaszkowych VII, IX, X i XII ), ocen¢ logopedyczng z wykonaniem
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badania GUSS oraz badanie FEES, ktore ostatecznie decydowato o sposobie odzywiania

pacjenta oraz potrzebie i rodzaju terapii neurologopedycznej.

Badanie FEES wykazato patologi¢ fazy gardlowej polykaniu tacznie u 22 pacjentow (27,16%
badanej proby). Dysfagi¢ stopnia lekkiego stwierdzono u 7 pacjentdw (8,64%), dysfagie
stopnia umiarkowanego rowniez u 9 pacjentéw (11,11 %), natomiast dysfagi¢ stopnia ci¢zkiego
(aspiracj¢) u 6 0s6b (7,41 % ogdhu pacjentéw). Co trzynasty pacjent byt w grupie bardzo duzego
ryzyka wystgpienia zachlystowego zapalenia ptuc. Bezposrednimi predyktorami wystapienia
dysfagii lub aspiracji w badaniu przedmiotowym, istotnymi statystycznie, byly ostabienie lub
brak odruchow podniebiennych oraz ostabienie odruchu gardtowego. Do tzw. ,,czerwonych
flag” nalezy rowniez zaliczy¢ uszkodzenie nerwow: twarzowego oraz podjezykowego.

U zadnego pacjenta z dysfagia w FEES w przebadanej probie nie doszto do zagrazajacego zyciu
powiklania w postaci zachltystowego zapalenia pluc, by¢ moze wiasnie ze wzglgdu na

wlaczenie tego badania do diagnostyki dysfagii u kazdego pacjenta.

Whioski.

Dysfagia neurogenna jest stosunkowo czgsto stwierdzanym objawem u pacjentow po
przebytym CVA w fazie ostrej, podostrej i przewlektej (wywiad 46,92%; GUSS 58,02%; FEES
27,16 %). Najczgsciej byta ona stwierdzana w okresie 14 do 30 dni od czasu wystgpienia udaru.
Stwierdzane w badaniu neurologicznym cechy uszkodzenia nerwow czaszkowych (VII, IX, X
i XII), a szczegdlnie nieprawidlowe odruchy podniebienne i gardlowy, wigza si¢ ze
statystycznie wigkszym ryzykiem wystgpienia dysfagii, niemej aspiracji oraz zachtystowego
zapalenia pluc. FEES jest stosunkowo prostym i  bezpiecznym dla pacjenta badaniem
uwidaczniajagcym tzw. cichg/niema aspiracje. Wykazano duza korelacje migdzy FEES a
GUSS w wykrywaniu objawow dysfagii neurogennej ogodtem, jednak nie w wykrywaniu
zalegania w gardle dolnym i aspiracji do drog oddechowych, gdzie rozbiezno§¢ wynikajaca z
samego charakteru badan pozostaje bardzo duza. Stad badanie FESS powinno by¢ badaniem "
z wyboru" (ztotym standardem) w ocenie dysfagii u pacjentéw neurologicznych, zarowno w
fazie ostrej, podostrej, jak i przewleklej naczyniopochodnego uszkodzenia mozgowia i
powinno by¢ dostepne w kazdym oddziale udarowym oraz oddziatach rehabilitacji

neurologiczne;j.
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11. Summary.

Introduction and purpose

The most common cause of neurogenic dysphagia, the so-called upper dysphagia (associated
with the oral and pharyngeal phases of the swallowing process), is an acute cerebrovascular
accident (CVA) in the form of a stroke. In the acute period of a stroke, dysphagia may occur in
29 - 81% of patients and withdraw in 80% of patients after 10-14 days. Approximately in 11 -
50% of stroke survivors, symptoms of dysphagia persist for more than 6 months after CVA.
Neurogenic dysphagia is an independent factor of severe disability and death after stroke.
Aspiration pneumonia (AP) is the most serious complication of neurogenic dysphagia. The risk
of AP in patients with stroke and confirmed aspiration increase 7 times to patients after stroke
without aspiration. Patients are often affected by so called silent aspiration (SA) - they aspirate
saliva and chyme to the respiratory tract and there are no clinical signs of aspiration like
coughing or choking in act of swallowing liquids in or solid food, and very often there is no
gag reflex, too. VFSS and FEES, so-called objective methods of assessing swallowing
disorders, are recommended in the diagnosis of silent aspiration.

The aim of the study: to assess the occurrence of dysphagia and aspiration in patients in the
acute, subacute and chronic stroke phase and correlation of physical examination (neurological

and speech therapy — GUSS) with the FEES.

Material and methods.

The research material consisted of 81 patients after a stroke who were hospitalized in the
Clinical Department of Neurological and General Rehabilitation of the Warmia and Mazury
University Hospital, Olsztyn in 2018-2020. Due to the time from the onset of stroke to the
FEES examination, patients were divided into 3 groups (FEES performed respectively: up to
14 days after the stroke, in the period of 14-30 days and the period of more than 30 days after
stroke). After analyzing the information from the treatment card from the stroke unit and
neuroimaging of brain (CT, MRI, angio-CT, angio-MRI) neurological and speech therapy
examination were performed (assessment of symptoms of focal CNS damage with particular
emphasis on VII, IX, X and XII cranial nerves damage, GUSS). Then FEES was performed
which ultimately determined the way of patient’s nutrition and the need for speech therapy

treatment of dysphagia.
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Results.

The FEES confirmed swallowing pathology in a total of 22 patients (27,16% of the cohort).
Mild dysphagia was found in 7 patients (8,64%), moderate dysphagia in 9 patients (11.11%),
and severe dysphagia (aspiration) in 6 patients (7,41% of the cohort). Every thirteenth patient
of cohort was at very high risk of developing aspiration pneumonia. Statistically significant
direct predictors of dysphagia or aspiration on physical examination were weakness or absence
of palatal reflexes and decreased gag reflex. The red flags were dysfunctions of facial and
sublingual nerves.

No patient with dysphagia in FEES developed aspiration pneumonia - the life-threatening

complication of severe dysphagia.

Conclusions.

Neurogenic dysphagia is a relatively common symptom in patients after CVA in the acute,
subacute and chronic phases. It was most often observed between 14 and 30 days after CVA.
Cranial nerve damage (VII, IX, X and XII) were associated with a statistically higher risk of
dysphagia and silent aspiration. FEES is a relatively simple and safe test for patients after CVA
and images the so-called silent aspiration. Strong correlation between FEES and GUSS in
detecting symptoms of neurogenic dysphagia has been proven.

FESS should be the "gold standard" test in the assessment of dysphagia in neurological patients,
both in the acute, subacute and chronic phases of CVA and should be available in every stroke

unit and every neurological rehabilitation department.
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12. Wykaz skrotow.

AIDP (acute inflammatory demyelisation polyradiculopathy, Gullain - Barré Syndrome) -
ostra zapalna demielinizacyjna poliradikulopatia, zesp6t Gullain - Barré

ANCA (anti-neutrophil cytoplasmic antibodies) - przeciwciata przeciwko cytoplazmie
neutrofili

angio - CT - angiograficzne badanie tomografii komputerowe;

angio -MRI- obrazowanie angiograficzne metoda rezonansu magnetycznego
AP (aspiration pneumonia) - zachtystowe zapalenie ptuc

AVM (arteriovenosus malformation) - malformacja t¢tniczo- zylna

BDNF (brain-derived neurotrophic factor) - mézgowy czynnik neurotroficzny

BiSSKiT (Biofeedback in Strength and Skill Training) - biofeedback w treningu sity i
umiejetnosci

BE (Branchial Efferent) - wtdkna eferentne (od$srodkowe) unerwiajgce miesnie pochodzace z
tukoéw skrzelowych

BPH (benign prostatic hyperplasia) - fagodny przerost gruczotu krokowego

CABG (coronary artery bypass graft) - pomostowanie aortalno - wiencowe

¢cANCA (anti-neutrophil cytoplasmatic antybodies) - przeciwciala przeciwko natywnej
peroksydazie w ziarnistosiach azurofilnych cytoplazmy neutrofilow

CREB (cAMP-response-element binding protein) - biatko wigzace czasteczki odpowiedzi
cAMP, jest to czynnik transkrypcyjny odgrywajacy role w pobudliwos$ci neuronalnej

CS (central stimulation) - stymulacja osrodkowa

CT (computed tomography, computerized tomography) -badanie tomografii komputerowe;
CUN- centralny uktad nerwowy

DAB - diffused aspiration bronchiolitis

DPNS - (deep pharyngeal neuromuscular stimulation) - gteboka neuromig$niowa stymulacja
gardla
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EAT-10 (Eating Assessment Tool) - kwestionariusz przesiewowy do oceny zaburzen
polykania

ESO (European Stroke Organization) - Europejska Organizacja Udarow Mozgu

ESSD (European Society for Swallowing Disorders) — Eurpejskie Towarzystwo ds. Zaburzen
Potykania

FDA (United States Food and Drug Administration) - Amerykanska Agencja ds. Zywnosci i
Lekow

FEDSS (Fiberoendoscopic Dysfagia Severity Scale), skala punktowa oceny zaburzen
potykania na podstawie badania FEES

FEES (fiberoptic endoscopic examination of swallowing/flexible endoscopic evaluation of
swallowing) - badanie i ocena potykania przy pomocy gigtkiego nasofiberoskopu

GDNF (neurotrophic factor derived from the glial cell line) - czynnik neutrotroficzny pochodzacy z
komorek glejowych

GUSS (Gugging Swallowing Scale) - punktowa ocena zaburzen potykania na bazie obserwacji
oraz po podaniu probek pokarmu o roznej konsystencji, skala GUSS

GSA (General Somatic Afferent) - widkna aferentne (dosrodkowe) somatyczne
GV A (General Visceral Afferent - wlokna aferentne (dosrodkowe) trzewne
GSE (General Somatic Efferent) - widkna eferentn (odsrodkowe) somatyczne
GVE (General Visceral Efferent) - wlokna eferentne (odsrodkowe) trzewne
HTZ — hormonoterapia zastepcza

ICA (internal carotid artery) - tetnica szyjna wewnetrzna

ICP (intracranial pressure) - ci$nienie wengtrzczaszkowe

IGF-1 (insulin-like growth factor-1) - insulinopodobny czynnik wzrostu typu 1
IL-1 - interleukina 1

IL -6 - interleukina 6

IOPI (Iowa Oral Performance Instrument) - narzedzie do rehabiltacji ruchowej jezyja
opracowane w lowa University

IPF (idiopathic pulmonary fibrosis) - idiopatyczne widknienia ptuc
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LACI (lacunar infarct) - zawal lakunarny

LAP (lentil aspiration pneumonia) - ,,zapalenie ptuc zwigzane z aspiracjg soczewicy”
LTP (long-term potentiation) - dlugotrwale wzmocnienie

MCA (medial cerebral artery) - tetnica moézgu srodkowa

MRI (magnetic resonance imaging) - obrazowanie metodg rezonansu magnetycznego
MSA (multisystem atrophy) - zanik wieloukladowy

NGF (nerve growth factor) - czynnik wzrostu neuronow

NMES (neuromuscular electrical stimulation) - nerwowo-miesniowa elektryczna stymulacja
nSEX (non swallowing exercises) — éwiczenia ,,pozapotykowe”

NT3 (neurotrophin 3) - neurotrofina 3

NT4 (neurotrophin 4) - neurotrofina 4

PACI (partial anterior circulation infarct) - cze$ciowy zawal z zakresu unacznynienie
przedniego/ unaczynienia t¢tnic szyjnych wewnetrznych

PACNS (primary angitiis of the central nervous system) - pierwotne zapalenie naczyn
osrodkowego uktadu nerwowego

PANCA (perinuclear anti-neutrophil cytoplasmic antibodies) - przeciwciata okotojadrowe
przeciw ziarnisto$ciom cytoplazmatycznym neutrofili

PAS (Penetration-Aspiration Scale, Rosenbek) - punktowa skala oceny zaburzen polykania
wg Rosenbeka

PAS (paired associative stimulation) - podwdjna zasocjowana stymulacja

PES (pharyngeal electrical stimulation) - stymulacja elektryczna gardia

POCI (posterior circulation infarct) - zawatat z krazenia tylnego /zakres unaczynienia tetnic

kregowo-podstawnych

PSD (post-stroke dysphagia) - dysfagia po udarze mozgu

P75NTR (P75 neurotrophin receptor) - receptor neurotrofiny p75

RCT (randomized control trial) - badanie z randomizacjg

rTMS (repetitive transcranial magnetic stimulation) - powtarzalna przezczaszkowa

stymulacja magnetyczna
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SA (Silent Aspiration) - cicha /niema aspiracja
SA (Special Afferent) - wlokna aferentne (dosrodkowe) z narzadow zmystow

SEMG (surface electromyography) - elektromiografia powierzchniowa

SEX (swallowing exercises) - ¢wiczenia ,,potykowe”
SSA (Standardized Swallowing Assessment) - standardowa ocena polykania

SVA (Special Visceral Afferent) - specyficzne widkna czuciowe (specyficzne widkna
dosrodkowe trzewne) przewodzace wech i smak

SVE (Special Visceral Efferent) - specyficzne widkna odsrodkowe (widkna ruchowe do
mies$ni pochodnych tukow gardtowych)

TACI (total anterior circulation infarct) - zespot kliniczny zawatlu w catym przednim krggu
unaczynienia

TAPCI (total anterior and posterior circulation infarct) - zawat z zakresu catego przedniego i
tylnego unaczynienia moézgowia

tDCS (transcranial direct current stimulation) - przezczaszkowa stymulacja pragdem statym
TES (transcutaneous electrical stimulation) - przezskorna stymulacja elektryczna

TNF-0 (tumor necrosis factor ) - czynnik martwicy nowotworow

TTS (tactile-termal stimulation) - stymulacja dotykowo-termiczna

TrkB (tropomyosin-related receptor kinase B) — zalezny od tropomiozyny receptor kinazy B

VFSS (video fluoroscopic swallow study) - badanie i ocena potykania metoda
videofluoroskopowa

VPN (ventral posteromedial nucleus) - jadro brzuszne tylno - przy$rodkowe wzgorza
7.7.B — zakrzepica zatoki bocznej

7.7.P — zachtystowe zapalenie pluc
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13. Zalaczniki.

Zalacznik nr 1. EAT-10

Eating Assessment Tool (EAT-10)

Belafsky i wsp. Validity and reliability of the Eating Assessment Tool (EAT-10).
Ann Otol Rhinol Laryngol 2008; 117(12):919-924.

Imig i Nazwisko Data
Waga Wazrost
W jakim stopniu do$wiadcza Pan/Pani nastepujgcych
probleméw? 0= Bez problemu 4= Ciezki problem
Prosze zakresli¢ odpowiedz od 0 do 4
M@j problem z potykaniem doprowadzit mnie do
1. . 0 1 2 3 4
utraty masy ciata
Méj problem z potykaniem wptynat na mojg
2 tox : 0 1 2 3 4
zdolno$¢ jedzenia poza domem
3. Po{ykanle ptynéw wymaga od(‘e mnie dodatkowego 0 1 2 3 4
wysitku
Potykanie pokarméw statych wymaga ode mnie
4. ) 0 1 2 3 4
dodatkowego wysitku
5 Poiykanle lekéw wymaga ode mnie dodatkowego 0 1 2 3 4
wysitku
6. Potykanie jest bolesne 0 1 2 3 4
7 Mo;c-*‘T proble’a[n_y z por_ykanlem odbierajg mi 0 1 2 3 4
przyjemnosc¢ jedzenia
8. Kiedy potykam pokarm utyka mi w gardle 0 1 2 3 4
9. Kaszlg podczas jedzenia 0 1 2 3 4
10. Polykanie jest dla mnie stresujgce 0 1 2 3 4
Suma punktéw EAT-10

Wynik testu EAT-10 2 3 - uwazany jest za nieprawidtowy

Czuto$¢ i sowisto$é EAT2 3 w wykrywaniu dysfagii (udar i choroby neurodegeneracyjne) wynosi odpowiednio 85% i 82%
(Rofes i wsp. 2014)

Czuto$c i swoisto$¢ EAT-10 >15 w wykrywaniu aspiracji wynosi odpowiednio 71% and 53% (Cheney i wsp. 2015.)
Czuto$¢ i swoisto$é EAT = 8 w wykryawaniu aspiracji u chorych z SLA wynosi odpowiednio 86% i 72% (Plowman i wsp.
2016)

Ttumaczenie dr n. med Anna Czernuszenko
© 2016 www.polykanie.pl by Fundacja Rehabilitacji Dostgpnej TRANGO
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Zalacznik nr 2. Test polykania wg Daniels.

Przesiewowy test polykania wg. Daniels 1997

Imig i nazwisko Data badania

Uwaga ! Zanim wykonasz badanie upewnij sig, Zze chory jest przytomny, jest w stanie czuwaé i wspodipracowad
przez 15 minut, jama ustna jest czysta, chory jest w stanie przetknac wiasng slineg a jego glos nie jest
wilgotny/bulgoczacy. W przeciwnym razie ze wzgledu na wysokie prawdopodobienstwa aspiracji odstap od
podawania wody.

Przeciwwskazania do podania wody
TAK

Chory nie jest w stanie czuwacé i wspétpracowad przez 15 minut

Chory nie przetyka wiasnej sliny | zakoricz test

00

Chory ma wyjsciowo wilgotny, bulgoczacy gtos

Nieobecne ww. przeciwwskazania do podania wody ] [kontynuuj test |

Interpretacja: Stwierdzenie 2 z 6 ponizszych objawéw wskazuje na obecnosé srednio ciezkiej i cigzkiej
dysfagii (czutos¢ 92%, swoistos¢ 67%). Walidacja w udarze mézgu.

1. Dysfonia

2. Dyzartria

3. Uposledzony kaszel na polecenie

g

Nieprawidtowy odruch gardiowy — ostabiony,
4. asymetryczny lub zniesiony.
5ml 5ml 10ml 10ml  20ml  20ml

5. Kaszel w tescie polykania wody | ] ]
6. Zmiana jakosci glosu w tescie potykania wody [:l [:I [::I | [ |

Test potykania wody: Kolejno podaje sie choremu 5ml, 10ml i 20 ml,kazda objetosé po 2 razy. Nalezy
przerwac test w przypadku kaszlu lub zmiany jakosci gtosu.

Paodpis osoby przeprowadzajgcej badanie

© 2014 Fundacja Rehabilitacji Dostepnej TRANGO; dostepne na stronie: www.palykanie.pl
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Zalacznik nr 3.GUSS cz.1

GUSS - Gugging Swallowing Screen

(Trapl M et al, Stroke. 2007;38:2948-2952)

A. Czes¢ wstepna

imig, nazwisko data
rozpoznanie badajacy
TAK NIE
Stan aktywnosci (pacjent powinien by¢ aktywny przynajmniej 15 min. 1 d
przed badaniem)
Kaszel / odksztuszanie (pacjent powinien celowo zakaszlec lub odkrztusic " 0
przynajmniej dwukrotnie)
Potykanie sliny 1 0
-bez trudnosci
‘wyciekanie sliny 0 1
-zmiana glosu 0 1
Punktacja: 1-4 = powtdrzy¢ badanie poiniej; 5 = kontynuowaé badanie suma _I5
B. Bezposrednie badanie polykania
Kolejnos¢ etapbw Etap 1. * Etap 2.** Etap 3. ***
pokarmy phyny pokarmy state
Potykanie:
-niemotliwe 0 0 0
‘wydtuione (>2sek.) (pok. state >10 sek.) 1 1 1
-bez zaburzen 2 2 2
Kaszel (mimowolny):
{przed, w trakcie lub po potykaniu, obserwacja 3
-wystepuje 0 0 0
‘nie wystepuje i3 1 1
Wyciekanie pokarmu:
‘wystepuje 0 0 0
-nie wystgpuje 1 1 1
Zmiana glosu - mokry, bulgoczacy
(ocena przed i po petykaniu — wydtuzone ,aaaa")
‘wystepuje 0 1] 0
‘nie wystepuje 1 1
suma = ,5 = /5 2 /5
1-4 = dalsza 1-4 = dalsza 1-4 = dalsza
diagnostyka *- diagnostyka®- diagnostyka®*-
5 = przejs¢ do etapu 2. (S = przej$c do etapu 3 . |5 = bez zaburzed
Hqcznie{czeSE AIB) T Ly /20
Instrukcja do czgsci B.
* Rozpocznij od podania 1/3 do 1/2 lyzeczki wody e do ia (K tencia budyniu); jesli nie ma

podaj kolejna 3-5 lyzeczek papki, oceniaj po 5 fyZzeczce
= Podawaj kolejna 3, 5, 10, 20mi wody, jesii nie ma objawdw podaj 50ml do picia, w razie wystapienia kidregokohwisk z krpteridw przerwij
badanie.

*** Suchy chieb bez skdrki - 5 kawatkéw

- Wekazane przepr g i  takiej jak vi opowe badania pofykania (FEES) lub
wideofluoroskopowe badanie polykania (VFES)

Tiumaczenie dr. n. med, Marika Litwin, dr n. med. Anna Czernuszenko www,polykanie.pl
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Zalacznik nr 3. GUSS cz.2

GUSS - Podsumowanie badania

WYNIKI SKALA GLEBOKOSCI ZALECEMNIA
DYSFAGII
Konsystencja papkowata plynna Ust jaca iaf r b +normalna dieta
i stata potykana dysfagia minimalne ryzyko aspiracji
20 ber zaburzer -zwykte ptyny {poczatkowo podawane pod
kontrela logepedy lub pielegniarki)
-dieta mielona lub miksowana
. X -plyny podawane powoli
Ksonsystencia paplowata | Ustepujaca/ lekka dysfagia z funkcjonalne badanie potykania
15-19  |ptynna bez zaburzed, pokarmy | o Lo ki ryzykiem aspiracii {(videofiberoskopowe badanie pofykania lub
stafe z trudnoscia fluoroskapia)
-terapia logopedyczna
Konsystencja papkowata bez Dysfagia o srednim nasileniu z Rozpoczecie karmienia od:
zaburzern, pokarmy state i plyny |umiarkowanym ryzykiem aspiracii ! ystencji p ej (dieta leca) i
z trudnodcia stopniowe dodawanie innych konsystencji
ystkie plyny !
-leki rozkruszone, mieszane z zageszczonym
plynem, zadnych lekéw w phynie
14-10 “funkcjonalne badanie potykania
{videofib danie potykania lub
fluoroskopia)
-terapia logopedyczna
sywienie/dotywianie prrez sonde nosowo-iolgdkowq
» lub PEG
Badanie wstepne ujawnito Cigika dysfagia z wysokim ryzykiem “NIE ZYWIC ORALNIE]
trudnodel lub konsystencja aspiracji
papkowata z trudnoscia
-funkcjonalne badanie potykania
o-9 (videofiberoskopowe badanie potykania lub
fluoroskopia)
‘terapia logopedyczna
Fywienie priez sondg nosowo-iolgdikowq lub PEG

Tiumaczenie dr. n. maed. Marika Litwin, dr n. med. Anna Czermuszenko www.polykanie.pl
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Zalagcznik nr 4. Skala PAS (Rosenbek, 1996).

Skala penetracji i aspiracji

Penetration-Aspiration Scale PAS (Rosenbeck 1996)

1 Materiat nie przedostaje sie do krtani

Materiat przedostaje sig do krtani, pozostaje powyzej fatdéw gtosowych i

2 zostaje efektywnie usuniety

3 Materiat przedostaje sie do krtani, pozostaje powyzej fatdow glosowych i nie
zostaje efektywnie usuniety

4 Materiat dostaje sig do krtani, wchodzi w kontakt z fatdami gtosowymi i zostaje
efektywnie usuniety

5 Materiat dostaje sig do krtani, wehodzi w kontakt z faldami glosowymi i nie
zostaje efektywnie usuniety

& Materiat dostaje sig do krtani, przedostaje sie ponizej fatdéw glosowych i zostaje
efektywnie usunigty

7 Materiat dostaje sie do krtani, przedostaje sig ponizej fatldéw gtoswych i pomimo
wysitkéw w tym kierunku nie zostaje efektywnie usuniety

g Materiat dostaje sig do krtani, przedostaje sie ponizej fatdéw gtoswych, nie sg

podejmowane préby jego usuniecia

Tiumaczenie dr n. med. Anna Czernuszenko

Materiaty edukacyjne dostepne na stronie www.polykanie.pl
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Zalacznik nr 5. Formularz oceny neurologicznej cz.1 (opracowany przez autora).

Imie i nazwisko: Wiek :
PESEL:

Rozpoznanie przy przyjeciu:

Telefon kontaktowy:

CHARAKTER USZKODZENIA MOZGU (rodzaj udaru)

Niedokrwienne Krwotoczne

tak | Czy zastosowano leczenie trombolityczne? nie

Czas od wystapienia udaru

Do 14 dni (faza ostra)

14-30 dni (faza podostra)

Powyzej 30 dni (faza przewlekta)

LOKALIZACJA USZKODZENIA

Potkula prawa Potkula lewa

Platowa

Czolowy

Skroniowy

Ciemieniowy

Potyliczny

Mozdzek

Pien mozgu

Srodmozgowie

Pien

Rdzen przedtuzony

Zespol opuszkowy Zespol rzekomoopuszkowy
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Zalacznik nr 5. Formularz oceny neurologicznej cz.2 (opracowany przez autora).

Uszkodzenie nerwu twarzowego — strona prawa

Osrodkowe Obwodowe (skala HB)

I stopnia

stopnia lekkiego

IT stopnia

cigzkie

III stopnia

Uszkodzenie nerwu twarzowego — strona lewa

Osrodkowe Obwodowe (skala HB)

I stopnia

stopnia lekkiego 11 stopnia

cigzkie IIT stopnia
Uszkodzenie nerwu podjezykowego
Strona prawa ‘ Strona lewa ‘

Odruchy podniebienne (badanie szpatulky)

Strona prawa Strona lewa
Prawidlowe Prawidlowe
Ostabione Ostabione
Zniesione Zniesione

Odruchy gardlowy (badanie szpatulka)

Prawidlowe

Oslabione

Brak

Dysfagia — wywiad od pacjenta lub rodziny przed wykonaniem badania FEES

TAK NIE

Czy wystepuje krztuszenie si¢ przy przyjmowaniu positkow statych?

Czy wystepuje krztuszenie si¢ przy przyjmowaniu positkow ptynnych?

Podpis pacjenta/rodziny ........ccccceieiiiiiiiiniinnnnn
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Zalacznik nr 6. ANGELS - wymogi rejestracyjne dla oddzialéw udarowych oraz
wymagany procent przebadanych pacjentéw w Kierunku dysfagii w fazie ostrej udaru
mozgu.

' leczonych od przyjazdu do szpitala do naklucia pachwiny w.
120 minut

% pacjentéw leczonych od przyjazdu do szpitala do interwencii medycznej w
czasie <45 minut

% pacjentéw leczonych od przyjazdu do szpitala do nakiucia pachwiny w

czasie <90 minut

% przeprowadzonych rekanalizacji w stosunku do catkowitej liczby
przypadkéw udaréw w szpitalu

% wszystkich pacjentow z podejrzeniem udai
obrazowaniu TK albo rezonansowi magnetye

% pacjentow z udarem niedokrwiennym
przeciwplytkowego
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Zalacznik nr 7. Algorytm diagnostyki i zasady postepowania z pacjentem z dysfagia w
wczesnej fazie udaru méozgu.

Data badania

Imie i Nazwisko

PRZESIEWOWE BADANIE POLYKANIA

u 0s6b po udarze mézgu (do przeprowadzenia przez pielegniarke)
czutos¢ 96.5%, swoistos¢ 48.7% w nieselekcjonowanej grupie chorych hospitalizowanych

Czy pacjent moze by¢ posadzony i czy moze byé NIE Utrzymaj zalecenie:
obudzony i przytomny przez co najmniej 15 min? —>| NIC DOUSTNIE,
Utrzymuj higieneg jamy ustnej
|
NIE Przeprowad? toalete jamy ustnej
Czy jama ustna jest czysta? | —| przed przystapieniem do dalszej
l czesci testu
Popros$ pacjenta, zeby przetknat $line, powiedziat
,aaaa” i zakaszlat.
Czy obecny jest ktérykolwiek z objawéw: Utrzymaj zalecenie:
e brak ruchéw potykania TAK NIC DOUSTNIE
e mokry, ,bulgoczacy gtos” Poinformuj lekarza i logopede o
e zbyt staby kaszel na polecenie wyniku testu
l IE Utrzymuj higiene jamy ustnej
PosadZ pacjenta wygodnie z podpartymi plecami, podaj
3 x5 ml wody. Potéz dwa palce w okolicy krtani, staraj
sie wyczu¢ ruchy potykania.
Czy obecny jest ktérykolwiek z objawdw: .
e brak ruchéw potykania
e zmieniona jakos$¢ gtosu — (popros o
powiedzenie "aaaa”) — Utrzymaj zalecenie:
s kaszel NICDOUSTNIE
e kaszel w ciagu paru minut od testu Poinformuj lekarza i logopede o
wyniku testu
l Utrzymuj higieng jamy ustnej
Podaj 90ml wody do picia, obserwuj jak pije.
Czy obecny ktérykolwiek z objawdw:
e brak ruchdéw potykania
e zmieniona jakos¢ gtosu — (popros o
powiedzenie “aaaa”) TAK Utrzymaj zalecenie:
o kaszel — | NICDOUSTNIE
e kaszel w ciggu paru minut od testu Poinformuj lekarza i logopedg o
wyniku testu
l IE Ut'rzymuj higiene jamy ustnej
Zacznij ostroznie karmienie, zaczynajac od miekkich
potraw. Obserwuj czy pacjent nie kaszle lub nie rozwija |  coeeveervennnnenns T S RN R e iy
objawéw infekcji drég oddechowych Podpis osoby badajgcej

Rehabilitacja po udarze mézgu w Postepowanie po udarze mozgu. Wytyczne grupy ekspertéw sekcji choréb naczyniowych Polskiego
Towarzystwa Neurologicznego. Neurol.Neurochir.Pol. 46(1 (supl.1)). 2012.
Opracowanie: dr.n med. Anna Czernuszenko © Fundacje Rehabilitacji Dostepnej TRANGO, www.polykanie.pl

138



Zalacznik nr 8. Ocena w skali FEDSS (daje bezposrednie wskazéowki terapeutycznie
odnos$nie metody karmienia).

Fiberoendoskopowa skala nasilenia dysfagii - Fiberoendoscopic Dysphagia Severity Scale (FEDSS) dla
chorych w ostrym okresie udaru (Dziewas i wsp. 2008)

Protokot FEDSS Giéwne objawy Konsekwencije kliniczne Punkty

Konsystencja ; . ; Sonda zotgdkowa, pokarmy doustnie tylko
polstata Penetracja/aspiracja obecne wystarczajgce odruchy obronne podczas terapii logopedyczne] 4
Piyn Penetracja/aspiracja bez wystarczajgcych odruchow Sonda zotadkowa, pokarmy doustnie tylko 5
Y obronnych podczas terapii logopedycznej
' A ’ Dieta przecierana doustnie,
Plyny Penetracja/aspiracja obecne wystarczajgce odruchy obronne piyny dozylnie 3
v
Konsystencja Penetracja/aspiracja lub nasilone zaleganie w dotkach
stata przednagtosniowych i/lub zachytkach gruszkowatych Dl e A i B &
Konsystencja Nieobecne penetracja/aspiracja ani nasilone zaleganie w u o ¢
stata dotkach przednagtosniowych I/lub zachytkach gruszkowatych Mekkalnomaing dieta ] phny datisinle 1

Ttumaczenie Dr n. med. Anna Czernuszenko
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Zalacznik nr 9. Objawy dysfagii w uszkodzeniach poszczegdlnych struktur bioracych

udzial w akcie polykania.

Przeglad objawow dysfagii towarzyszacych uszkodzeniom roznych struktur
- -

© Fundacja Rehabilitacji Dostepne] TRANGO; dostapne na stronie: www.polykanie.pl
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MNIESPRAWNA FAZA
FAZA USTNA WSTEPNA FAZA USTNA FAZA GARDEOWA
STRUKTURA PRZELYKOWA
= trudnosc w zebraniu
2 pokarmu z tyzki = wyciekanie pokarmu/ plynu z jamy
e = wyciekanie plynow z ustnej w trakcie tworzenia kasa bez wy ez wy
Jjamy ustmej
= trudnosc w tworzeniu kesa
Policzki bez wpiywu = zaleganie pokarmmu w przedsionku bz wphyawu bez wphywu
policzka
=utrudnione odgryzanie =utrudnione rozdrobnienie pokarmu
Zgby kesa = utrudnione tworzenie kesa bez wpty bez wply
e L = utrudnione otwarcie | =utrudnione rozdrobnienie pokarmu
i e zamkniecie Zuchwy = utrudnione tworzenie kesa e hieeun
I " : tnlldnos'_ci w ::wmzeniu I:l@:;5i i L
Sl ez wptywu zaleganie pokarmu w prz omn z Wphywu 2 wiphywu
policzka
= trudnosc w przesuwaniu kesa w
Jezyk — kierunku gardia
unoszenie do bez wptywu = zaleganie pokammu pod jezykiem bez wphpawu bez wphpwu
podniebienia = niekontrolowane zaciekanie kesa
do gardta — leaking — ryzyko aspiradji
Jezyk —ruch i i = uposledzone pochylenie naglosni
= trud: k
Wsteczny w bez wptywu ) nosicEw mmu:a:.mz‘f: = zaleganie pokarmu w detkach naghosniowych bez wphpwu
| kierunku gardta 2 T = ryzyko aspiracji
S ' Spmirne ;I:;:I::I:lsnlanm POMOMEED W PrZemieszczeniu
::;:E:IE“E bez wphywu fo galldia i I.E':scl.?g * regurgitacja plynu/pokarmu do nosa bez wphywu
sy =zwigkszenie ilosci wydzieliny z nosa
=kichanie
Jezyki = niekontrolowane zaciekanie kesa = E .
podniehienie— | bez wphywu do gardta — leaking zaln.lm_mef ons J=ie orch bez wphywu
zaburzenia = ryzyko aspiracji isieddefiniona
1




