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OSSZEFOGLALAS: A neurolégiai betegségek gyakran jarnak dysphagidval, amelynek korai felismerése és
kezelése sziikséges. Ellenkezd esetben a nyelészavar rontja a prognozist, noveli a szovédmények esélyét, a kor-
hazi tartozkodast és a (kiilondsen az antibiotikumra vonatkozo) koltségeket. 1débeli felismerésének kulcsa a dys-
phagia sziirése. Az elldato team (benne neurologus, mds szakorvos, logopédus, gyogytorndsz, dietetikus, dpolo
személyzet) egyiittes munkdjdaval viszont jelentds sikereket lehet elérni.
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SUMMARY: neurological diseases are often associated with dysphagia, which requires early recognition and
treatment. Otherwise, dysphagia worsens the prognosis, increases the chance of complications, longer hospital
stays and higher costs (especially for antibiotics). The key to early recognition is dysphagia screening. Signi-
ficant success can be achieved by the cooperation of a multidisciplinary team (including neurologist, other spe-
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Bevezetés

A nyelészavar sok idegrendszeri betegség tiinete, a kli-
nikusok mindig is tudtdk annak jelentés kockazatat.
Ennek ellenére csak az utolsdé 10 évrél mondhato el,
hogy a neurologiaban kiemelt figyelem fordult a dys-
phagia jelentésége felé. Ehhez hozzajarult, hogy sok-
kal tobbet tudtunk meg a szovodményeirdl és felismer-
tilk a taplalasterapia eredményességét is. Amennyire a
neuroldgianak ki kellett nyilnia masik szakteriilet felé,
ugyanigy a taplalasterapias szakembereknek is az ideg-
rendszeri betegek felé. Dysphagiaval, taplalasterapia-
val foglalkozd nemzetkdzi konferencidkon érzddott,
hogy milyen kevés a neuroldgiai ellatassal kapcsolatos
munka. Jelen kdzlemény nem titkolt célja e kapcsolat
még szorosabbra flizése ezzel a hatarteriilettel.

A neurologiai betegek gyakran szenvednek nyelés-
zavarban. Aranyat tekintve pedig ennél is tobb azok
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szama, akiket neurologiai osztalyon kezelnek. Ez nem
rejt ellentmondast. A neurologiai betegségben szenve-
doék gyakran magas életkortiak és szamtalan tarsbeteg-
ségiik van. Ezért sok esetben nem kdzvetlen neurolo-
giai ok all a nyelészavar hattérben. Stlyosan elesett al-
talanos allapot, barmilyen okra visszavezethetd akar-
mely tipusu tudatzavar, lokalis ok (pl. fiil-orr-gégésze-
ti, fogaszati betegség) okozhat nyelészavart, amely az
egyidében fennalld neuroldgiai betegség koroki szere-
pének megitélését nehezitheti.

Alapvetd elvként kell kezelni, hogy a miikodésza-
vart a kdrosodott idegrendszeri (igy agyi) teriilet loka-
lizacidja szabja meg. A primer neuroldgiai betegségre
visszavezethetd dysphagiat ennek alapjan lehet csopor-
tositani. Latszolag meglepd, de éppen a nyelés folya-
matat illetéen szamtalan 0j felfedezés sziiletett. Klasz-
szikus elképzelésiinkkel szemben (mely szerint a meg-
hatarozé szerepet a kétoldali kérgi beidegzéssel bird
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IX-X. agyideg jatssza kiegésziilve az V., VII. és XII.
agyideggel), ma mar tudjuk, hogy sokkal t6bb anato-
miai struktira mikodik kozre. A motoros kéreg és a
corticobulbaris palyak mellett szerepet kap az elsddle-
ges somatosensoros €s supplementer motoros kéreg, a
gyrus cinguli, az orbitofrontalis-, parieto-occipitalis-,
temporopolaris kéreg, insula, thalamus, nucleus cauda-
tus, putamen ¢€s az egyre ijabb funkciokkal felruhazott
cerebellum. Ugy tlinik, hogy a nyelésnek is van félte-
kei dominanciaja. Képalkoto vizsgalattal ugyanakkor bi-
zonyitani lehetett az agy plaszticitasat: féltekei stroke-
ot elszenvedett beteg ép agyféltekéje vett at kérgi sza-
balyozast." > Az Gjabb struktirak felismerésével parhu-
zamosan igazolodott, hogy a legkiilonb6zobb biogén
aminok is szerepet kapnak: az acetilkolin mellett a do-
pamin, a noradrenalin, a glutanin, a GABA stb.

A nyelészavar felismerésére sokféle modszer is-
mert. Nem szabad azonban elfelejteni a legfontosabb
»klasszikus mddszert”: a beteg neurologiai vizsgalata-
nak része a nyelés fizikalis vizsgalata (benne garat- és
lagyszajpadreflex megitélése), ami annal is természe-
tesebb és egyszer(ibb, mert altalaban artikulaciés, fo-
nacids zavarral tarsul, amely azonnal felhivja magara a
figyelmet.

Garat-gége izomzat miikodészavarhoz vezet6
neurologiai betegségei

Nyelészavart altaldban a garat-gége izomzat miikédeé-
szavardhoz vezetd (neurologiai) betegségek okoznak.
Az izombetegségek jelentds része nyelészavarral
jar egyiitt. A neuromuscularis junctio mitkodészavarat
okozo6 myasthenia gravisban eléfordulasa 15-40%.% A
diagnozist megkonnyiti az, hogy a progressziv izom-
gyengeség napszaki ingadozasa altalaban fellelheto,
estére az allapot rosszabbodik. Az mar kevésbé ismert,
hogy a nyelészavar az els6 tiinet a betegek 6%-aban.*
Az agytorzs—nyultvels (n. VII., IX-X. és XII. agyideg)
magvak karosodasa (stroke, sclerosis multiplex, ence-
phalitis, koponyatrauma, daganat stb.) nyelészavart
okoz, a garat- és lagyszajpadreflex kiesik. Ugyanezek-
nek az agyidegeknek nem csak a magja karosodhat.
Periférias beidegzési zavart okozhat a Guillain—Barré-
(illetve Miller—Fischer-) szindroma, az immunmedialt
polyneuropathia. Elobbiek esetén az ,,agyideg érintett-
ség” — igy nyelészavar el6fordulasa 45-75%-0s.” A
supranuclearis (féltekei) 1éziok klasszikusan kétoldali
manifesztacioban okoznak dysphagiat. Ilyen a stroke
(késobb részletesen), és a sclerosis multiplex, amely-
ben a nyelészavar el6fordulasa 24-34%-0s.® Centralis
(régi elnevezéssel ,,extrapiramidalis™) beidegzési zavar
(mozgaszavar, basalis ganglion-betegség) a Parkinson-
kor, ill. szindréma, Huntington chorea, a kiilonb6zd
dystonidk, a multiszisztémas atrophia. A nyelészavar
eléfordulasat Parkinson-kérban 50-80%-ban, prog-
ressziv supranuclearis bénulasban kezdetben 16%, ké-
sObb 83%-ban, multiszisztémas atrophidban 44—75%-
ban, Huntington-korban 85%-ban adjék meg.”® Fel-
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tehetden kevesen gondolnak ra, de koponyatrauma, sét
anatomiai okokbdl nyaki gerinctorés és miitét utan is
eléfordulhat nyelészavar, egyes adatok szerint 25—
61%-ban.” '° Rettegett motoneuron betegség az amyo-
trophias lateralsclerosis (ALS), amelynek Iényege pe-
riférids és centralis beidegzési zavar a (benne bulbaris)
motoros sejtek pusztuldsa miatt. Az allapot el6re halad-
taval a dysphagia el6fordulésa bizonyos.!" E korképek
mindegyike funkcidvesztéssel jar. A kozponti ideg-
rendszer izgalmi allapota azonban legalabb ennyire
veszélyes lehet. Az epilepszias roham, kiiléndsen a sta-
tus epilepticus nagy félrenyelési kockazattal bir. A neu-
rologia és pszichiatria hatarteriilete feltehetéen sokkal
szélesebb, mint ami 6nalld. Ezért neuroldgiai oszta-
lyon is kell szamolni depresszios, szorongo, illetve de-
mens betegekkel. Alzheimer-korban 32-84%-ban, fron-
totemporalis dementia esetén 30%-ban adnak meg dy-
phagiat. Nagyon fontos, hogy a kapcsolat forditva is igaz: a
nyelészavar depressziot, szorongast okoz.'* > 415 Az
ESPEN (European Society for Clinical Nutrition and
Metabolism) irdanyelvébenl6 kitér a nagyobb gyakori-
sagu idegrendszeri betegségekre is (mindazonaltal ér-
dekes az aranyok megfigyelése). Természetesen nem-
csak a dysphagia sziirésének fontossagara tér ki, ha-
nem a specialis taplalasi ajanlasokra is. Az oropharyn-
gealis dysphagiaval altalaban 16 pont foglalkozik, az
ALS-sel 22, a Parkinson-korral 11, a sclerosis multip-
lex-szel 18, a stroke-kal 21. Kiemelve a csoportokbol
egy-egy ajanlast, a f6 szempontok kirajzolodnak.
Oropharyngealis dysphagia kapcsan leszogezi,
hogy az aspiracié kockazata csokkenthetd barmely
korok esetén a folyadék viszkozitasanak emelésével. A
stiritett tapszer ugyanakkor ndveli a nyelést koveto re-
siduumot a szajban €s garatban. A fej emelése, az izo-
metrikus és az izokinetikus gyakorlat kombinacidja
kedvezd, hossza tavu hatast. Idovel javitja a supra-
hyoidealis izomzat erejét, noveli a felsé nyel6csod
sphincter megnyitasat. A felsé nyeldcsé-sphincter disz-
funkcidjanak kezelésére a fejemeld gyakorlat ajanlott.
A légzdizom-erdsitd gyakorlatok javitjak a nyelést kii-
16nb6z6 koroku esetekben is. Ez javasolt ALS és Par-
kinson-kor esetén. Az all eldre hajtasa javasolt gyors
folyadékaramlés és nyelést megeldz6 aspiracio esetén.
Szisztematikus és kellden gyakori nyelési terapia ajan-
lott a kiilonb6z6 gyakorlatok egyénre szabott hasznala-
taval. A gyogyszeres kezelési lehetdségeket, kiilondsen
a TRPV1 (Transient Receptor Potential Vanilloid 1)
agonistakat és a dopaminerg szereket a nyelésgyakor-
latok kiegészitéseként lehet alkalmazni olyan betegek-
nél, akiknél a nyelési reflex csdkkent. ALS esetén kii-
16ndsen koriiltekinten, a beteggel kdzdsen kell meg-
tervezni a taplalas terapiat, hogy javitsa a beteg ¢letmi-
néségét, de ne novelje szenvedését. Az enteralis tapla-
las javitja az életmindséget bizonyos teriileten. A gast-
rostomia lehetdségét a betegség korai szakaszaban és a
progresszio sordn a beteggel meg kell vitatni a nyelés-
zavar sulyossaganak fiiggvényében. A dontésben meg-
hatarozo a beteg kivansaga, a beavatkozas realisan var-
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hat6 elénye. A szondataplalast elonyben kell részesite-
ni a parenteralis taplalassal szemben. A Parkinson-be-
tegekre vonatkozodan: kiilonos figyelmet kell forditani
a testtomeg valtozasara és a D-vitamin, folsav €s B,-
vitamin pétlasara. Minden Hoehn & Yahr II. stddium (a
betegség sulyossaganak jellemzdje I-IV. skalan) feletti
Parkinson-beteget az ,,on” fazis soran (amikor a gyogy-
szer aktualis vérszintjének megfelelden jo, ,,oft” fazis-
ban igen rossz mozgasteljesitmény jellemez) ellendriz-
ni kell testsulycsokkenés, alacsony BMI, nyalzas, de-
mencia, dysphagia szempontjabol is. Az antiparkinso-
nos gyogyszerek mellékhatasa befolyasolhatja a taplal-
kozasi allapotot. A dysphagias Parkinson-betegek nye-
1és rehabilitacios kezelése (egyéni bolus-méret, a posz-
turalis technikak, gyakorlatok kidolgozasa) egyénre
szabott kell, hogy legyen. A taplalas szempontjabol 1¢-
nyeges, hogy az étkezés el6tt legalabb 30 perccel kell
bevenni a levodopat (pl. Madopar). A fehérje-bevitel
megfeleld elosztasa révén a levodopa felszivodasat és
hatékonysagat javitani lehet. A székrekedéses betegek
szamara elényos a probiotikumok hasznalata és a ros-
tos étrend. A sclerosis multiplex altalaban fiatalkorban
kezdddik, évtizedekig tart. Ezért fontos, hogy a beteg-
ség korai szakaszaban kell mar vizsgalni a nyelésza-
vart, kiilonosen cerebellaris karosodas esetén. A szii-
rést rendszeres idokozonként meg kell ismételni a kli-
nikai kép fiiggvényében.

Tekintettel arra, hogy a stroke a morbiditasi és mor-
talitdsa adatok alapjan a betegségek kozott vezetd he-
lyet foglal el, kiemelt figyelem irdanyul a dyphagiara is
ebben a betegcsoportban. A nyelészavar sulyos kovet-
kezményekkel jar, az alultaplaltsag el6fordulasa akut
stroke esetén mar az elsé héten 62%.'” Nagy veszélyt
jelent a folyadékvesztés, a decubitushajlam, az aspira-
cios tiildogyulladas kialakulasa, utobbi 12-szer gyako-
ribb dysphagia esetén. Szocialis izolacid kezdddhet.
Mindez kovetkezményesen gyakoribb szovédményt,
rosszabb gyogyhajlamot, elhuz6édd korhazi kezelést,
magasabb apolasi koltséget és mortalitast okoz. Dé-
nes'® mutatott ra, hogy az akut stroke-beteg energia-
igénye az egészséges emberekénél nagyobb: a spaszti-
citas, a nyugtalansag, az instabil vegetativum, a gyako-
ri 1éguti, hugyuti fertdzés, laz, septicus allapot, a decu-
bitus fokozott kaldriaigényt jelent. Akut stroke esetén a
dysphagia 24,3-52,6%-o0s, a sarcopenia 50-53,5%-0s
el6fordulasu. A betegséggel Osszefiiggd alultaplaltsag
(disease related malnutrition — DRM) gyulladassal to-
vabbi étvagytalansaghoz, csokkent taplalékfelvételhez,
sulycsokkenéshez és izomkatabolizmushoz vezet.

Mindennek felismerése indokolta az akut stroke-
betegek mesterséges taplalasa iranyelvének kidolgoza-
sat. Nemzetkozi példak alapjan'® ' 2017-ben hazai
adaptécid is megjelent, illetve 2023-ban a javitott val-
tozatot is kozzétették.”® A leglényegesebb elemeket ki-
ragadva elmondhat6: a nyelési nehézség korai felisme-
rése alapvetd kérdés, mert ezen alapul a megfeleld tap-
lalasi stratégia. Az 0sszes stroke-betegnél el kell vé-
gezni a nyelészavar szlirését, amelyre tobb lehetdség
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van, talan a legkdnnyebben megvaldsithatd a viznyelé-
si vizsgalat. Fontos szempont, hogy fokozott figyelmet
igényel az a beteg is, akinél a vizsgalat sordn ugyan
nyelészavar nem igazolhatd, de mas tiinet (dysarthria,
aphasia, facialis paresis) alapjan barmikor és nehezen
észrevehetden felléptére (kovetkezményesen pedig
»Néma aspirdciora”) szamitani lehet. A betegség elso
napjaiban a nyelési funkci6t kiilon is mindennap ellen-
Orizni kell. Ha a stroke akut fazisa alatt nincs lehetdség
megfeleld szajon at torténd taplalékbevitelre, akkor na-
sogastricus szondan keresztiil inkabb az enteralis tap-
lalast javasoljak. Amennyiben az enteralis taplalas va-
l6szintileg hosszu id6tartamu (>25 nap), percutan en-
doszkopos gastrostoma (PEG) sziikséges, melyet stabil
klinikai fazisba kell behelyeztetni (altalaban 14-28 nap
utan). A mechanikusan 1¢legeztetett stroke-betegeknek
mar a korai fazisban kell PEG-et kapniuk. A parentera-
lis taplalas akkor javasolt, ha az enteralis taplalas ellen-
javallt vagy nem megvaldsithatd. Még a jol taplalt
betegeknél is érdemes kiegészitd parenteralis taplalast
alkalmazni, ha enteralis taplalassal hét napnal hosz-
szabb idon keresztiil nem lehet biztositani a beteg tap-
anyagigényét.

Sarcopenia stroke-ban

A sarcopenia elsé leirdsa Rosenbergt6l szarmazik
1989-bél.*! Ez a szindréma a vazizomzat tdmegének,
erejének és funkcidinak elvesztését jelenti. Az elsddle-
ges sarcopenidval szemben (mely az életkor eldre hala-
dasaval jelenik meg), a stroke-betegeknél a masodla-
gos (illetve kevert) formaro6l van sz6. Miutan az izom-
szovet endokrin, parakrin és autokrin szerv, igy az agyi
érkatasztrofa hatasa nem pusztan a bénult végtag inak-
tivitasbol szarmazik.?* % Emiatt a stroke-hoz kapcsolo-
do sarcopenia eddig kevéssé ismert jellemzokkel jar:
az izomtomeg gyors csokkenése, a szerkezeti valtoza-
sok — az izomrostok a gyors rostok felé tolodnak el, —
mellett jellemz6, hogy az agykarosodas meghatarozza
a fizikai és funkcionalis teljesitmény oldaltalsulyat, de
érinti a nem bénult végtagokat is. Az izomsorvadas
nem korfiiggd, az agysériilésbol szarmazo kozvetlen
katabolikus jel miatt autoném zavar alakul ki. Mar 4
oraval a stroke utdn megkezdddnek a strukturalis val-
tozasok a bénult végtag izmain, 1 hét utan az ép végta-
gon is izomer6-csokkenés mérhetd, 3 hét utan a zsir
felhalmozodasa mérhetd valamennyi végtagon.’* %°
Emiatt alkalmazzak a ,,stroke-induced sarcopenia” és a
,»stroke-specific sarcopenia” fogalmat. A feltételezett
ok az izmokat ellato gerincveldi motoneuronok transz-
szinaptikus gatlasa,* 22728

A stroke-kal kapcsolatos sarcopenia patomechaniz-
musat 0j megvilagitasba helyezheti az, hogy kialakula-
sdban immunmechanizmus szerepe is feltételezhetd,
gyulladasos citokinek indukalhatjdk a szdvetpusztu-
last, amelyben az TNF-a jatsza a dontd szerepet. A
TNF-a csokkentheti a myofilamentumok szintézisét,
megzavarja a differencialodasi folyamatot, elésegithe-
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ti a katabolizmust az érett izomsejtekben.” Az akut
stroke-rol pedig bebizonyosodott, hogy par oéraval fel-
Iépte utan intenziv immunvaltozas kezdddik: az elsd
24 oréban (korai fazis) helyi, majd generalizalt gyulla-
déasos valasz, amelyet a gyulladasi faktorok nagyara-
nyu termelddése és a periférids lymphocytak agyba
torténd extravazacidja kisér. Ezt kdvetden viszont a
(kés6bbi fazisban napokon at) szisztémas immun-
szuppresszio (SIIS) kovetkezik be. Igy kézenfekvo
kozos utvonalakat feltételezni az akut stroke és a vele
jar6 sarcopenia kialakulasaban.*® Ebbél pedig az ko-
vetkezik, hogy mar par oraval a stroke utan mérlegelni
kell a taplalasterapia bevezetését.

Osszefoglalva, a neurologiai betegségek gyakran
jarnak dysphagiaval, amelynek idében torténd felisme-
rése €s kezelése sziikséges. Ellenkez6 esetben a nyelé-
szavar rontja a prognozist, ndveli a szovédmények esé-
lyét, a kérhazi tartozkodast és kiillondsen az antibioti-
kumra vonatkozoan a koltségeket. Az ellato team (ben-
ne neurologus, mas szakorvos, logopédus, gydgytor-
nasz, dietetikus, apold személyzet) egyiittes munkaja-
val viszont jelentds sikereket lehet elérni.
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