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Bevezetés

A nyelészavar sok idegrendszeri betegség tünete, a kli-
nikusok mindig is tudták annak jelentős kockázatát.
Ennek ellenére csak az utolsó 10 évről mondható el,
hogy a neurológiában kiemelt figyelem fordult a dys-
phagia jelentősége felé. Ehhez hozzájárult, hogy sok-
kal többet tudtunk meg a szövődményeiről és felismer-
tük a táplálásterápia eredményességét is. Amennyire a
neurológiának ki kellett nyílnia másik szakterület felé,
ugyanígy a táplálásterápiás szakembereknek is az ideg-
rendszeri betegek felé. Dysphagiával, táplálásterápiá-
val foglalkozó nemzetközi konferenciákon érződött,
hogy milyen kevés a neurológiai ellátással kapcsolatos
munka. Jelen közlemény nem titkolt célja e kapcsolat
még szorosabbra fűzése ezzel a határterülettel.

A neurológiai betegek gyakran szenvednek nyelés-
zavarban. Arányát tekintve pedig ennél is több azok

száma, akiket neurológiai osztályon kezelnek. Ez nem
rejt ellentmondást. A neurológiai betegségben szenve-
dők gyakran magas életkorúak és számtalan társbeteg-
ségük van. Ezért sok esetben nem közvetlen neuroló-
giai ok áll a nyelészavar háttérben. Súlyosan elesett ál-
talános állapot, bármilyen okra visszavezethető akár-
mely típusú tudatzavar, lokális ok (pl. fül-orr-gégésze-
ti, fogászati betegség) okozhat nyelészavart, amely az
egyidőben fennálló neurológiai betegség kóroki szere-
pének megítélését nehezítheti.

Alapvető elvként kell kezelni, hogy a működésza-
vart a károsodott idegrendszeri (így agyi) terület loka-
lizációja szabja meg. A primer neurológiai betegségre
visszavezethető dysphagiát ennek alapján lehet csopor-
tosítani. Látszólag meglepő, de éppen a nyelés folya-
matát illetően számtalan új felfedezés született. Klasz-
szikus elképzelésünkkel szemben (mely szerint a meg-
határozó szerepet a kétoldali kérgi beidegzéssel bíró
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IX-X. agyideg játssza kiegészülve az V., VII. és XII.
agyideggel), ma már tudjuk, hogy sokkal több anató-
miai struktúra működik közre. A motoros kéreg és a
corticobulbaris pályák mellett szerepet kap az elsődle-
ges somatosensoros és supplementer motoros kéreg, a
gyrus cinguli, az orbitofrontalis-, parieto-occipitalis-,
temporopolaris kéreg, insula, thalamus, nucleus cauda-
tus, putamen és az egyre újabb funkciókkal felruházott
cerebellum. Úgy tűnik, hogy a nyelésnek is van félte-
kei dominanciája. Képalkotó vizsgálattal ugyanakkor bi-
zonyítani lehetett az agy plaszticitását: féltekei stroke-
ot elszenvedett beteg ép agyféltekéje vett át kérgi sza-
bályozást.1, 2 Az újabb struktúrák felismerésével párhu-
zamosan igazolódott, hogy a legkülönbözőbb biogén
aminok is szerepet kapnak: az acetilkolin mellett a do-
pamin, a noradrenalin, a glutanin, a GABA stb. 

A nyelészavar felismerésére sokféle módszer is-
mert. Nem szabad azonban elfelejteni a legfontosabb
„klasszikus módszert”: a beteg neurológiai vizsgálatá-
nak része a nyelés fizikális vizsgálata (benne garat- és
lágyszájpadreflex megítélése), ami annál is természe-
tesebb és egyszerűbb, mert általában artikulációs, fo-
nációs zavarral társul, amely azonnal felhívja magára a
figyelmet. 

Garat-gége izomzat működészavarhoz vezető 
neurológiai betegségei

Nyelészavart általában a garat-gége izomzat működé-
szavarához vezető (neurológiai) betegségek okoznak.

Az izombetegségek jelentős része nyelészavarral
jár együtt. A neuromuscularis junctio működészavarát
okozó myasthenia gravisban előfordulása 15–40%.3 A
diagnózist megkönnyíti az, hogy a progresszív izom-
gyengeség napszaki ingadozása általában fellelhető,
estére az állapot rosszabbodik. Az már kevésbé ismert,
hogy a nyelészavar az első tünet a betegek 6%-ában.4

Az agytörzs–nyúltvelő (n. VII., IX-X. és XII. agyideg)
magvak károsodása (stroke, sclerosis multiplex, ence-
phalitis, koponyatrauma, daganat stb.) nyelészavart
okoz, a garat- és lágyszájpadreflex kiesik. Ugyanezek-
nek az agyidegeknek nem csak a magja károsodhat.
Perifériás beidegzési zavart okozhat a Guillain–Barré-
(illetve Miller–Fischer-) szindróma, az immunmediált
polyneuropathia. Előbbiek esetén az „agyideg érintett-
ség” – így nyelészavar előfordulása 45–75%-os.5 A
supranuclearis (féltekei) léziók klasszikusan kétoldali
manifesztációban okoznak dysphagiát. Ilyen a stroke
(később részletesen), és a sclerosis multiplex, amely-
ben a nyelészavar előfordulása 24–34%-os.6 Centrális
(régi elnevezéssel „extrapiramidalis”) beidegzési zavar
(mozgászavar, basalis ganglion-betegség) a Parkinson-
kór, ill. szindróma, Huntington chorea, a különböző
dystoniák, a multiszisztémás atrophia. A nyelészavar
előfordulását Parkinson-kórban 50–80%-ban, prog-
resszív supranuclearis bénulásban kezdetben 16%, ké-
sőbb 83%-ban, multiszisztémás atrophiában 44–75%-
ban, Huntington-kórban 85%-ban adják meg.7, 8 Fel-

tehetően kevesen gondolnak rá, de koponyatrauma, sőt
anatómiai okokból nyaki gerinctörés és műtét után is
előfordulhat nyelészavar, egyes adatok szerint 25–
61%-ban.9, 10 Rettegett motoneuron betegség az amyo-
trophiás lateralsclerosis (ALS), amelynek lényege pe-
rifériás és centralis beidegzési zavar a (benne bulbaris)
motoros sejtek pusztulása miatt. Az állapot előre halad-
tával a dysphagia előfordulása bizonyos.11 E kórképek
mindegyike funkcióvesztéssel jár. A központi ideg-
rendszer izgalmi állapota azonban legalább ennyire
veszélyes lehet. Az epilepsziás roham, különösen a sta-
tus epilepticus nagy félrenyelési kockázattal bír. A neu-
rológia és pszichiátria határterülete feltehetően sokkal
szélesebb, mint ami önálló. Ezért neurológiai osztá-
lyon is kell számolni depressziós, szorongó, illetve de-
mens betegekkel. Alzheimer-kórban 32–84%-ban, fron-
totemporalis dementia esetén 30%-ban adnak meg dy-
phagiát. Nagyon fontos, hogy a kapcsolat fordítva is igaz: a
nyelészavar depressziót, szorongást okoz.12, 13, 14, 15 Az
ESPEN (European Society for Clinical Nutrition and
Metabolism) irányelvében16 kitér a nagyobb gyakori-
ságú idegrendszeri betegségekre is (mindazonáltal ér-
dekes az arányok megfigyelése). Természetesen nem-
csak a dysphagia szűrésének fontosságára tér ki, ha-
nem a speciális táplálási ajánlásokra is. Az oropharyn-
gealis dysphagiával általában 16 pont foglalkozik, az
ALS-sel 22, a Parkinson-kórral 11, a sclerosis multip-
lex-szel 18, a stroke-kal 21. Kiemelve a csoportokból
egy-egy ajánlást, a fő szempontok kirajzolódnak. 

Oropharyngealis dysphagia kapcsán leszögezi,
hogy az aspiráció kockázata csökkenthető bármely
kórok esetén a folyadék viszkozitásának emelésével. A
sűrített tápszer ugyanakkor növeli a nyelést követő re-
siduumot a szájban és garatban. A fej emelése, az izo-
metrikus és az izokinetikus gyakorlat kombinációja
kedvező, hosszú távú hatású. Idővel javítja a supra-
hyoidealis izomzat erejét, növeli a felső nyelőcső
sphincter megnyitását. A felső nyelőcső-sphincter disz-
funkciójának kezelésére a fejemelő gyakorlat ajánlott.
A légzőizom-erősítő gyakorlatok javítják a nyelést kü-
lönböző kórokú esetekben is. Ez javasolt ALS és Par-
kinson-kór esetén. Az áll előre hajtása javasolt gyors
folyadékáramlás és nyelést megelőző aspiráció esetén.
Szisztematikus és kellően gyakori nyelési terápia aján-
lott a különböző gyakorlatok egyénre szabott használa-
tával. A gyógyszeres kezelési lehetőségeket, különösen
a TRPV1 (Transient Receptor Potential Vanilloid 1)
agonistákat és a dopaminerg szereket a nyelésgyakor-
latok kiegészítéseként lehet alkalmazni olyan betegek-
nél, akiknél a nyelési reflex csökkent. ALS esetén kü-
lönösen körültekintően, a beteggel közösen kell meg-
tervezni a táplálás terápiát, hogy javítsa a beteg életmi-
nőségét, de ne növelje szenvedését. Az enterális táplá-
lás javítja az életminőséget bizonyos területen. A gast-
rostomia lehetőségét a betegség korai szakaszában és a
progresszió során a beteggel meg kell vitatni a nyelés-
zavar súlyosságának függvényében. A döntésben meg-
határozó a beteg kívánsága, a beavatkozás reálisan vár-
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ható előnye. A szondatáplálást előnyben kell részesíte-
ni a parenterális táplálással szemben. A Parkinson-be-
tegekre vonatkozóan: különös figyelmet kell fordítani
a testtömeg változására és a D-vitamin, folsav és B12-
vitamin pótlására. Minden Hoehn & Yahr II. stádium (a
betegség súlyosságának jellemzője I-IV. skálán) feletti
Parkinson-beteget az „on” fázis során (amikor a gyógy-
szer aktuális vérszintjének megfelelően jó, „off” fázis-
ban igen rossz mozgásteljesítmény jellemez) ellenőriz-
ni kell testsúlycsökkenés, alacsony BMI, nyálzás, de-
mencia, dysphagia szempontjából is. Az antiparkinso-
nos gyógyszerek mellékhatása befolyásolhatja a táplál-
kozási állapotot. A dysphagiás Parkinson-betegek nye-
lés rehabilitációs kezelése (egyéni bolus-méret, a posz-
turális technikák, gyakorlatok kidolgozása) egyénre
szabott kell, hogy legyen. A táplálás szempontjából lé-
nyeges, hogy az étkezés előtt legalább 30 perccel kell
bevenni a levodopat (pl. Madopar). A fehérje-bevitel
megfelelő elosztása révén a levodopa felszívódását és
hatékonyságát javítani lehet. A székrekedéses betegek
számára előnyös a probiotikumok használata és a ros-
tos étrend. A sclerosis multiplex általában fiatalkorban
kezdődik, évtizedekig tart. Ezért fontos, hogy a beteg-
ség korai szakaszában kell már vizsgálni a nyelésza-
vart, különösen cerebellaris károsodás esetén. A szű-
rést rendszeres időközönként meg kell ismételni a kli-
nikai kép függvényében.

Tekintettel arra, hogy a stroke a morbiditási és mor-
talitása adatok alapján a betegségek között vezető he-
lyet foglal el, kiemelt figyelem irányul a dyphagiára is
ebben a betegcsoportban. A nyelészavar súlyos követ-
kezményekkel jár, az alultápláltság előfordulása akut
stroke esetén már az első héten 62%.17 Nagy veszélyt
jelent a folyadékvesztés, a decubitushajlam, az aspirá-
ciós tüdőgyulladás kialakulása, utóbbi 12-szer gyako-
ribb dysphagia esetén. Szociális izoláció kezdődhet.
Mindez következményesen gyakoribb szövődményt,
rosszabb gyógyhajlamot, elhúzódó kórházi kezelést,
magasabb ápolási költséget és mortalitást okoz. Dé-
nes18 mutatott rá, hogy az akut stroke-beteg energia-
igénye az egészséges emberekénél nagyobb: a spaszti-
citás, a nyugtalanság, az instabil vegetatívum, a gyako-
ri légúti, húgyúti fertőzés, láz, septicus állapot, a decu-
bitus fokozott kalóriaigényt jelent. Akut stroke esetén a
dysphagia 24,3–52,6%-os, a sarcopenia 50–53,5%-os
előfordulású. A betegséggel összefüggő alultápláltság
(disease related malnutrition – DRM) gyulladással to-
vábbi étvágytalansághoz, csökkent táplálékfelvételhez,
súlycsökkenéshez és izomkatabolizmushoz vezet. 

Mindennek felismerése indokolta az akut stroke-
betegek mesterséges táplálása irányelvének kidolgozá-
sát. Nemzetközi példák alapján16, 19 2017-ben hazai
adaptáció is megjelent, illetve 2023-ban a javított vál-
tozatot is közzétették.20 A leglényegesebb elemeket ki-
ragadva elmondható: a nyelési nehézség korai felisme-
rése alapvető kérdés, mert ezen alapul a megfelelő táp-
lálási stratégia. Az összes stroke-betegnél el kell vé-
gezni a nyelészavar szűrését, amelyre több lehetőség

van, talán a legkönnyebben megvalósítható a víznyelé-
si vizsgálat. Fontos szempont, hogy fokozott figyelmet
igényel az a beteg is, akinél a vizsgálat során ugyan
nyelészavar nem igazolható, de más tünet (dysarthria,
aphasia, facialis paresis) alapján bármikor és nehezen
észrevehetően felléptére (következményesen pedig
„néma aspirációra”) számítani lehet. A betegség első
napjaiban a nyelési funkciót külön is mindennap ellen-
őrizni kell. Ha a stroke akut fázisa alatt nincs lehetőség
megfelelő szájon át történő táplálékbevitelre, akkor na-
sogastricus szondán keresztül inkább az enterális táp-
lálást javasolják. Amennyiben az enterális táplálás va-
lószínűleg hosszú időtartamú (>25 nap), percutan en-
doszkópos gastrostoma (PEG) szükséges, melyet stabil
klinikai fázisba kell behelyeztetni (általában 14–28 nap
után). A mechanikusan lélegeztetett stroke-betegeknek
már a korai fázisban kell PEG-et kapniuk. A parenterá-
lis táplálás akkor javasolt, ha az enterális táplálás ellen-
javallt vagy nem megvalósítható. Még a jól táplált
betegeknél is érdemes kiegészítő parenterális táplálást
alkalmazni, ha enterális táplálással hét napnál hosz-
szabb időn keresztül nem lehet biztosítani a beteg táp-
anyagigényét. 

Sarcopenia stroke-ban

A sarcopenia első leírása Rosenbergtől származik
1989-ből.21 Ez a szindróma a vázizomzat tömegének,
erejének és funkcióinak elvesztését jelenti. Az elsődle-
ges sarcopeniával szemben (mely az életkor előre hala-
dásával jelenik meg), a stroke-betegeknél a másodla-
gos (illetve kevert) formáról van szó. Miután az izom-
szövet endokrin, parakrin és autokrin szerv, így az agyi
érkatasztrófa hatása nem pusztán a bénult végtag inak-
tivitásból származik.22, 23 Emiatt a stroke-hoz kapcsoló-
dó sarcopenia eddig kevéssé ismert jellemzőkkel jár:
az izomtömeg gyors csökkenése, a szerkezeti változá-
sok – az izomrostok a gyors rostok felé tolódnak el, –
mellett jellemző, hogy az agykárosodás meghatározza
a fizikai és funkcionális teljesítmény oldaltúlsúlyát, de
érinti a nem bénult végtagokat is. Az izomsorvadás
nem korfüggő, az agysérülésből származó közvetlen
katabolikus jel miatt autonóm zavar alakul ki. Már 4
órával a stroke után megkezdődnek a strukturális vál-
tozások a bénult végtag izmain, 1 hét után az ép végta-
gon is izomerő-csökkenés mérhető, 3 hét után a zsír
felhalmozódása mérhető valamennyi végtagon.24, 25

Emiatt alkalmazzák a „stroke-induced sarcopenia” és a
„stroke-specific sarcopenia” fogalmát. A feltételezett
ok az izmokat ellátó gerincvelői motoneuronok transz-
szinaptikus gátlása.24, 26, 27, 28

A stroke-kal kapcsolatos sarcopenia patomechaniz-
musát új megvilágításba helyezheti az, hogy kialakulá-
sában immunmechanizmus szerepe is feltételezhető,
gyulladásos citokinek indukálhatják a szövetpusztu-
lást, amelyben az TNF-α játsza a döntő szerepet. A
TNF-α csökkentheti a myofilamentumok szintézisét,
megzavarja a differenciálódási folyamatot, elősegíthe-
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ti a katabolizmust az érett izomsejtekben.29 Az akut
stroke-ról pedig bebizonyosodott, hogy pár órával fel-
lépte után intenzív immunváltozás kezdődik: az első
24 órában (korai fázis) helyi, majd generalizált gyulla-
dásos válasz, amelyet a gyulladási faktorok nagyará-
nyú termelődése és a perifériás lymphocyták agyba
történő extravazációja kísér. Ezt követően viszont a
(későbbi fázisban napokon át) szisztémás immun-
szuppresszió (SIIS) következik be. Így kézenfekvő
közös útvonalakat feltételezni az akut stroke és a vele
járó sarcopenia kialakulásában.30 Ebből pedig az kö-
vetkezik, hogy már pár órával a stroke után mérlegelni
kell a táplálásterápia bevezetését.

Összefoglalva, a neurológiai betegségek gyakran
járnak dysphagiával, amelynek időben történő felisme-
rése és kezelése szükséges. Ellenkező esetben a nyelé-
szavar rontja a prognózist, növeli a szövődmények esé-
lyét, a kórházi tartózkodást és különösen az antibioti-
kumra vonatkozóan a költségeket. Az ellátó team (ben-
ne neurológus, más szakorvos, logopédus, gyógytor-
nász, dietetikus, ápoló személyzet) együttes munkájá-
val viszont jelentős sikereket lehet elérni.
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