
229

Dysfagia.  
Część 1: zagadnienia ogólne
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PRACE POGLĄDOWE

Wśród pacjentów oddziałów anestezjologii i in-
tensywnej terapii (OAiIT) coraz częściej obserwuje 
się zaburzenia połykania, tj. afagię, odynofagię i dys-
fagię. Afagia oznacza niezdolność do połykania, 
a odynofagia – bolesne połykanie. Ich najczęstszą 
przyczyną są zmiany zapalne lub nowotworowe 
jamy ustnej i gardła bądź następstwa leczenia on-
kologicznego, np. radioterapii [1–3]. Dysfagia to 
nieprawidłowości procesu połykania, czyli przyj-
mowania pokarmów, ich rozdrabniania oraz trans-
portowania z jamy ustnej przez przełyk do żołądka. 
Nasilenie tej patologii może być różne w zależności 
od etiologii. Mogą je powodować deformacje struk-
turalne w górnym odcinku przewodu pokarmowe-
go lub zakłócenia czynnościowe układu nerwowego  
i/lub mięśniowego [3]. Zarówno rozpoznanie, jak 
i leczenie dysfagii wymaga współpracy specjalistów 
wielu dziedzin medycyny. Wydaje się, że do tego 
grona należy włączyć anestezjologów [3].

Dysfagia w sposób istotny pogarsza jakość życia 
pacjentów. Jej skutkiem jest zwiększona zachoro-
walność i śmiertelność – przede wszystkim wskutek 
większego ryzyka aspiracji i następnie aspiracyjnego 
zapalenia płuc, a także utrudnienia w przyjmowaniu 
pokarmów i/lub płynów drogą doustną, co prowa-
dzi do niedożywienia [1]. 

Zdiagnozowanie oraz ustalenie przyczyny dys-
fagii jest kluczowe. W wielu przypadkach stwarza 
możliwość podjęcia leczenia i/lub kompensowania 
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problemów z połykaniem i tym samym zmniejszenia 
ryzyka powikłań. Ostateczny efekt terapii jest jednak 
trudny do przewidzenia i w dużej mierze zależy od 
rodzaju i stopnia dolegliwości [1–4]. 

FIZJOLOGIA POŁYKANIA 
Odruch połykania angażuje wiele nerwów czasz-

kowych i ponad 50 mięśni, których skurcze koordy-
nowane są przez ośrodkowy układ nerwowy [1, 4]. 

Akt połykania wg Logemann dzieli się na trzy fazy:
– ustną (z fazą preoralną), 
– gardłową,
– przełykową [5]. 

Faza ustna jako jedyna ma charakter dowolny 
i jest kontrolowana przez korę ruchową, pozostałe 
fazy mają charakter odruchowy. Za odruch połyka-
nia odpowiada ośrodek w układzie siateczkowatym 
umiejscowiony w pniu mózgu. Jego mobilizację 
rozpoczyna obustronny i symetryczny ciąg pobu-
dzania i hamowania neuronów zlokalizowanych 
w pniu mózgu [4, 6]. Drogę dośrodkową stanowią 
nerwy czaszkowe V, IX i X, które przewodzą impulsy 
z receptorów zlokalizowanych w jamie ustnej, gar-
dle i przełyku. Droga odśrodkowa biegnie z ośrodka 
połykania w pniu mózgu poprzez nerwy czaszkowe 
V, VII, IX, X i XII do mięśni gardła i przełyku. Długość 
trwania poszczególnych etapów zależy od rodzaju 
spożywanego pokarmu, stopnia nawilżenia błon 
śluzowych oraz sprawności mięśni [3, 4, 6, 7].
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Abstract
Dysphagia is a common problem among ICU patients. The frequency of dysphagia  
increases with age and sometimes symptoms can be difficult to recognise. But the con
sequences of dysphagia can be very serious, including aspiration and subsequently  
aspiration pneumonia. Therefore, knowing mechanisms and symptoms causing dys
phagia is very important and should be well recognised. Proper diagnosis allows one 
to prevent further complications. However, both the diagnosis and treatment can be 
very complicated, especially among the patients who do not cooperate. In many cases,  
the implementation of an appropriate nutrition strategy and proper rehabilitation can 
alleviate the symptoms of dysphagia and avoid the most severe complications.
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Faza ustna składa się z dwóch etapów: 
–  w pierwszym, przygotowawczym, poprzez pra-

cę mięśni żwaczy pokarm ulega rozdrobnieniu 
i żuciu, następnie mieszany jest ze śliną, a skurcz 
mięśnia poprzecznego języka oraz mięśnia bród-
kowo-językowego doprowadza do uformowania 
kęsa pokarmowego i jego ułożenia na języku. Do-
minującą rolę w tej fazie odgrywają mięśnie skro-
niowo-żuchwowe, skrzydłowe mniejsze i większe 
oraz mięśnie policzków i języka, stymulowane 
przez nerwy czaszkowe V, VII, XII;

–  w drugim, transportowym, kęs pokarmowy zo-
staje przemieszczony w kierunku cieśni gardła, co 
pobudza receptory czuciowe, następnie unosi się 
i napina podniebienie miękkie, co oddziela jamę 
nosową, a zbliżające się do siebie łuki podnie-
bienne zamykają jamę ustną. W tym samym cza-
sie krtań przemieszcza się ku górze i dochodzi do 
zamknięcia nagłośni oraz szpary głośni, czyli dróg 
oddechowych. Jedyną otwartą dla kęsa pokarmo-
wego drogą pozostaje gardło. W tej fazie czynność 
zaangażowanych mięśni kontrolowana jest przez 
nerwy V, VII i XII [4, 6, 7].

Faza gardłowa rozpoczyna się w momencie, 
gdy kęs pokarmowy wywiera nacisk na przednie 
łuki podniebienne, tylną część języka i podniebie-
nie miękkie. Ruch języka ku tyłowi powoduje zamk-
nięcie nagłośni, co stanowi ochronę dróg oddecho-
wych, a kompleks krtaniowo-gnykowy unosi się ku 
górze, dzięki czemu rozszerza się górny zwieracz 
przełyku. Zwarcie fałdów głosowych stanowi dodat-
kową ochronę dróg oddechowych. Impulsy nerwo-
we do mięśni przewodzone są poprzez nerwy czasz-
kowe IX, X i XII [2, 4, 8]. Skurcze mięśni zwieraczy 
gardła górnego, środkowego i dolnego zwiększają 
ciśnienie w gardle i tworzy się fala perystaltyczna, 
która przesuwa kęs pokarmowy od gardła do prze-
łyku, co jest możliwe przy równoczesnym rozluźnie-
niu zwieracza górnego przełyku. Bezpośrednio po 
przejściu kęsa pokarmowego zwieracz górny przeły-
ku ponownie zostaje zamknięty. Następnie otwiera 
się droga do jamy nosowej oraz szpara głośni i przy-
wrócona zostaje możliwość oddychania. 

Transport kęsa w obrębie gardła odbywa się 
dzięki działaniu siły ciężkości, tłoczni wytwarzanej 
przez mięśnie języka i opisanej już perystaltyce mię-
śni zwieraczy gardła. Należy podkreślić, że dominu-
jącą rolę odgrywa różnica ciśnienia między częścią 
ustną gardła a wnętrzem górnego zwieracza prze-
łyku [4, 7–9]. 

W części ustnej gardła dodatnie ciśnienie wy-
twarzane jest w wyniku ruchu języka, który porusza 
się jak tłok w przestrzeni ograniczonej przez ścianę 
gardła i podniebienie miękkie [8, 9]. Ciśnienie ujem-
ne powstaje w górnym zwieraczu przełyku na sku-
tek ruchu krtani ku górze i ku przodowi oraz rozluź-

nieniu mięśni tworzących górny zwieracz przełyku 
[8–10]. Utrzymanie wysokiego ciśnienia na granicy 
gardła i przełyku zależy od prawidłowego napięcia 
oraz funkcjonowania mięśni pierścienno-gardłowe-
go i dolnego zwieracza gardła oraz włókien okręż-
nych początkowego odcinka przełyku, które tworzą 
jednostkę czynnościową zwieracza górnego przeły-
ku [6, 8, 9]. 

Ruch krtani rozluźniający zwieracz górny prze-
łyku wywoływany jest przez skurcz mięśni nadgny-
kowych i podgnykowych. Przemieszczająca się do 
góry krtań pociąga przyczepiające się do chrząst-
ki pierścieniowatej włókna mięśnia pierścienno- 
-gardłowego, co powoduje poszerzenie światła 
zwieracza górnego przełyku i spadek ciśnienia 
w zwieraczu. Różnica pomiędzy dodatnim ciśnieniem 
wytwarzanym przez język i ujemnym ciśnieniem roz-
kurczonego zwieracza górnego przełyku przemiesz-
cza kęs pokarmowy do przełyku [7–10]. 

Opóźnienie lub brak spadku ciśnienia w obrę-
bie światła górnego zwieracza przełyku ma poważ-
ne konsekwencje – zaburza transport kęsa z części 
krtaniowej gardła do przełyku i stwarza ryzyko aspi-
racji pokarmu do dróg oddechowych [8, 9].

Faza gardłowa, chociaż trwa krótko, bo poniżej 
1 sekundy, jest skomplikowana, a jej prawidłowy 
przebieg umożliwia nie tylko przemieszczenie kęsa 
pokarmowego do przełyku, lecz także zapewnia 
ochronę dróg oddechowych przed aspiracją. 

Elementy warunkujące prawidłowy przebieg 
fazy gardłowej i tym samym ochronę dróg odde-
chowych to zamknięcie nosogardzieli i krtani, skurcz 
mięśni zwieraczy gardła, rozluźnienie górnego zwie-
racza przełyku. Trzy ostatnie z opisanych wyżej me-
chanizmów stanowią ochronę przed aspiracją [6–9]. 

Zabezpieczenie dolnych dróg oddechowych 
również przebiega na kilku poziomach i jest zależ-
ne od skurczu struktur krtani: nagłośni, fałdów na-
lewkowo-nagłośniowych, fałdów przedsionkowych 
oraz fałdów głosowych [9].

Czas trwania fazy przełykowej jest nieco dłuż-
szy, wynosi średnio 4–20 sekund, i zależy w głów-
nej mierze od rodzaju pokarmu. Fazę przełykową 
rozpoczyna rozszerzenie górnego zwieracza prze-
łyku. Praca mięśni kontrolowana jest przez nerw X. 
Przechodzenie pokarmu przez przełyk warunkuje 
zmieniające się ciśnienie w jego wnętrzu. Tuż po 
przejściu kęsa pokarmowego przez górny zwieracz 
przełyku ciśnienie przejściowo rośnie i następnie 
powraca do wartości wyjściowej. Później wahania 
ciśnienia związane z przejściem fali perystaltycznej 
obserwuje się w trzonie przełyku. Dotarcie fali pery-
staltycznej do zwieracza dolnego przełyku rozluźnia 
go i pokarm przedostaje się do żołądka. Wartość ci-
śnienia w momencie relaksacji zwieracza dolnego 
przełyku oraz czas trwania fazy ciśnienia ujemnego 
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mają bardzo duże znaczenie. Jeśli ciśnienie w żo-
łądku przewyższy tę wartość, dojdzie do zarzuca-
nia treści żołądkowej do przełyku, podobnie przy 
zbyt długo utrzymującym się rozwarciu zwieracza. 
Po przejściu pokarmu ciśnienie dolnego zwieracza 
przełyku przejściowo wzrasta i następnie powraca 
do wartości spoczynkowej. 

Zwieracze przełyku pełnią dwojaką rolę: 
–  zabezpieczają przed przedostawaniem się powie-

trza do przełyku i żołądka podczas oddychania,
–  chronią przed zarzucaniem soku żołądkowego do 

przełyku i do gardła [5, 6, 8].
W przełyku są dwa rodzaje fali perystaltycznej: 

–  pierwotna, która stanowi kontynuację fali pery-
staltycznej gardła, rozpoczyna się poniżej górnego 
zwieracza przełyku i szerzy się wzdłuż przełyku aż 
do jego zwieracza dolnego,

–  wtórna, która może być zapoczątkowana w dowol-
nym miejscu przełyku, ma początek po przejściu 
fali pierwotnej i powstaje przez zatrzymujące się 
resztki pokarmowe [8–11].

Dysfagia dotyka ok. 7% populacji. Odsetek ro-
śnie wraz z wiekiem. Wśród ludzi starszych częstość 
dysfagii szacuje się na 30–40%. Częstość dysfa-
gii u pensjonariuszy domów opieki szacuje się na  
60% [3, 12, 13].

U części osób w wieku starszym, ok. 6–8%, nie-
zależnie od przyczyny podstawowej, dysfagia może 
być skutkiem upośledzenia aktu połykania wskutek 
procesu starzenia. Szczególnie istotny wpływ na 
to mają zmniejszenie wrażliwości receptorów czu-
ciowych zlokalizowanych w jamie ustnej i gardle, 
mniejsza sprawność mięśni biorących udział w po-
łykaniu, ograniczenie elastyczności tkanki łącznej 
szyi, zmniejszenie produkcji śliny, a także osłabie-
nie węchu i smaku [1–3, 9, 14–16]. Europejskie To-
warzystwo Medycyny Geriatrycznej uznało dysfagię 
za syndrom starości [17].

U pacjentów w starszym wieku zmienia się tak-
że ruchomość chrząstki gnykowej, która unosi się 
wolniej i krócej pozostaje uniesiona, jednak zakres 
tego ruchu jest większy, co prawdopodobnie sta-
nowi mechanizm kompensacyjny. Uszkodzenia ru-
chomości krtani mogą się przyczynić do zbyt dużej  
różnicy ciśnień pomiędzy gardłem i przełykiem, co 
uniemożliwia prawidłowy transport kęsa pokarmo-
wego i powoduje dysfagię [9, 17–19].

PRZYCZYNY DYSFAGII I JEJ OBJAWY
Przyczyny dysfagii wynikają z uszkodzeń morfo-

logicznych górnego odcinka przewodu pokarmo-
wego lub zaburzeń czynnościowych układu nerwo-
wego i/lub mięśniowego. 

U pacjentów młodszych, tj. poniżej 60. roku ży-
cia, dominują przyczyny morfologiczne i struktural-
ne, natomiast u pacjentów starszych, tj. powyżej 60. 

roku życia, są to zaburzenia neurologiczne, rzadziej 
nerwowo-mięś niowe albo zmiany będące wynikiem 
chorób onkologicznych lub ich leczenia. 

Z uwagi na odmienną patofizjologię dysfagię 
dzieli się na górną – ustno-gardłową, i dolną – prze-
łykową. W 80% przyczyną dysfagii ustno-gardłowej 
są choroby neurologiczne, rzadziej zmiany nowo-
tworowe w obrębie głowy i szyi, natomiast dysfagia 
przełykowa w ponad 85% wywoływana jest przez 
choroby układu pokarmowego o charakterze struk-
turalnym, jak zachyłki przełyku, lub funkcjonalnym, 
jak choroba refluksowa [3, 4, 9, 12]. 

W dysfagii fazy ustnej wystąpić mogą problemy 
z rozdrabnianiem pokarmu wskutek wad uzębienia, 
nieprawidłowości żucia, formowania i transportu 
kęsa pokarmowego najczęściej z powodu osłabienia 
napięcia mięśniowego. Słabe zamknięcie wargowe 
może skutkować nadmiernym ślinieniem, odrętwie-
niem w obrębie jamy ustnej i suchością śluzówek 
jamy ustnej. W wyniku tego pokarm może zalegać 
w przedsionku jamy ustnej i policzków, zauważalne 
może być nadmierne ślinienie, a nawet wyciek śliny 
z jamy ustnej. 

W dysfagii gardłowej dochodzi do osłabienia 
funkcji ochronnej krtani i osłabienia odruchu kaszlo-
wego. Najpoważniejszym następstwem jest aspiracja. 
Biorąc pod uwagę stopień inwazji, może dochodzić 
do retencji, penetracji i aspiracji śliny i/lub pokarmu. 
Retencja oznacza zaleganie śliny w dołkach języko-
wo-nagłośniowych lub zachyłkach gruszkowatych, 
penetracja – przedostanie się śliny do przedsionka 
krtani, a aspiracja jest związana z obecnością śliny 
poniżej fałdów głosowych [2, 4, 12]. 

Zapalenie płuc w wyniku aspiracji może być skut-
kiem aspiracji skolonizowanej śliny i wydzielin, aspi-
racji skolonizowanej lub nie treści refluksowej oraz 
aspiracji pokarmu podczas karmienia [12, 21]. Aspi-
racja i jej następstwa należą do najpoważniejszych 
powikłań dysfagii. Cukrzyca czy twardzina układowa, 
a także podeszły wiek mogą wpływać na zmniejszo-
ne odczuwanie objawów dysfagii przez pacjenta 
mimo potwierdzonych patologii [2, 3, 9, 12].

Ocena częstości aspiracji jest utrudniona z po-
wodu dużego zróżnicowania metod wykorzystywa-
nych do jej przeprowadzenia, toteż niektórzy auto-
rzy oceniają częstość zapaleń płuc spowodowanych 
aspiracją lub częstość zgonów w wyniku aspiracyj-
nego zapalenia płuc, uznając te dane za bardziej 
obiektywne [12]. 

Objawy kliniczne dysfagii drugiej fazy połyka-
nia to kaszel towarzyszący posiłkom, krztuszenie 
się, zwracanie pokarmu do nosogardzieli, co może 
prowadzić do zachłyśnięcia się, łzawienia, kichania, 
nadmiernej reaktywność gardła i odruchów wy-
miotnych [2, 4, 6, 9, 12]. Przyczyny dysfagii ustno- 
-gardłowej przedstawiono w tabeli 1. 
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Dysfagia przełykowa aż w 85% jest efektem zmian 
o charakterze strukturalnym, do których zalicza się 
zwężenia organiczne przełyku (nowotwory, uchył-
ki, zwężenie po oparzeniach substancjami żrącymi, 
pierścieniowatość przełyku, błoniastość przełyku, 
polekowe zwężenia pozapalne i powrzodowe), lub 
zaburzeń motorycznych (kurcz wpustu, rozlany kurcz 
przełyku, choroba refluksowa przełyku). 

Zaburzenia motoryki mogą przebiegać w posta-
ci jej osłabienia lub wzmożenia. Zmniejszenie pery-
staltyki przełyku może pojawić się w wyniku zmian 
neurologicznych lub mięśniowych, a także w prze-
biegu takich schorzeń układowych, jak cukrzyca, 
układowe choroby tkanki łącznej, niedoczynność 
tarczycy czy przyczyny idiopatyczne. Nieefektywna 
perystaltyka prowadzi do niewydolności dolnego 
zwieracza przełyku, czego następstwem jest refluks 
żołądkowo-przełykowy i zmiany zapalne śluzówki 
przełyku. 

Przyczyną nadmiernej motoryki przełyku może 
być zbyt mała aktywność nerwów hamujących pe-
rystaltykę. W efekcie skurcze przełyku są słabe i cha-
otyczne, a pasaż nieefektywny. Przyczyną mogą być 
zespoły paranowotworowe, achalazja przełyku czy 
jego rozlany skurcz [2].

Pozostałe przyczyny to schorzenia narządów są-
siednich (powiększenie lewego przedsionka serca, 
wole zamostkowe, guzy śródpiersia i wewnątrzrdze-
niowe, wady tętnicy podobojczykowej, przepukliny 
okołoprzełykowe), przebyte zabiegi torako- i kar-
diochirurgiczne, połknięte ciała obce, uprzednia 
radioterapia. 

Objaw dysfagii przełykowej to przede wszystkim 
uczucie zatrzymywania się kęsa pokarmowego [2, 4, 12]. 

Przyczyny dysfagii przełykowej przedstawiono 
w tabeli 2. 

DYSFAGIA NEUROGENNA
Wśród pacjentów ze schorzeniami neurologicz-

nymi najczęściej występuje dysfagia ustno-gardłowa. 
Dysfagia neurogenna może być wynikiem uszkodze-
nia układu nerwowego na różnych poziomach, pro-
cesów patologicznych złącza nerwowo-mięśniowego 
(miastenia, zespoły miasteniczne), a także uszkodze-
nia komórek mięśniowych (miopatie, dystrofie mięś-
niowe, miopatie mitochondrialne). Inne przyczyny 
to: ostre niedokrwienie mózgu pochodzenia naczy-
niowego, guzy i urazy mózgu, zespół opuszkowy 
i rzekomoopuszkowy, choroby neurodegeneracyjne 
(stwardnienie zanikowe boczne, stwardnienie rozsia-
ne, choroba Parkinsona), wiąd rdzenia, zaniki wielo-
układowe, neuropatie obwodowe (zespół Guillaina- 
-Barrégo, zatrucie jadem kiełbasianym, zespół Sjögre-
na, skrobiawica, błonica, sarkoidoza, cukrzyca, polio-
myelitis) oraz kolagenozy (toczeń trzewny, zapalenie 
skórno-mięśniowe i wielomięśniowe, sklerodermia). 
Niedorozwój komórek nerwowych splotu Auerbacha 
jest przyczyną achalazji przełyku [3, 12, 13, 20]. 

Z uwagi na charakter obserwowanych zaburzeń 
dysfagię dzieli się na mechaniczną i czynnościową. 
Przyczyny dysfagii mechanicznej w większości są ta-
kie same jak dysfagii przełykowej, a czynnościowej 
takie jak dysfagii ustno-gardłowej o podłożu neuro-
gennym [1, 2, 4, 9]. 

TABELA 1. Przyczyny dysfagii ustno-gardłowej, na podstawie [2, 3, 7, 22]

 Przyczyny neurologiczne

• choroby ośrodkowego układu nerwowego – udar, choroby neurodegeneracyjne 
(choroba Parkinsona, stwardnienie zanikowe boczne, stwardnienie rozsiane)

• urazowe uszkodzenie nerwów obwodowych i upośledzenie funkcji złącza 
nerwowo-mięśniowego

• pierwotne uszkodzenie złącza nerwowo-mięśniowego (miastenia, zespół 
Lamberta-Eatona)

• pierwotne uszkodzenie mięśni (miopatie, miopatia pozapalna) 

Strukturalne

• uszkodzenia strukturalne w wyniku intubacji lub choroby
• zmiany po operacjach w obrębie głowy i szyi 
• zmiany po operacjach guzów nowotworowych (morfologiczne ubytki w jamie 

ustnej i gardle, uszkodzenia nerwów zaopatrujących te okolice)
• szkody po leczeniu uzupełniającym (radioterapia)

Inne

• presbyphagia
• phagophobia
• polekowe (toksyczne): leki cholinolityczne (butylobromek hioscyny), opioidy, 

trójcykliczne leki przeciwdepresyjne – nasilają kserostomię i w jej następstwie 
trudności w formowaniu oraz połykaniu kęsa pokarmowego; leki zwiotczające, 
anksjolityki – mogą zaburzać odruch połykania

TABELA 2. Przyczyny dysfagii przełykowej, wg [2, 3, 7, 23]

Zaburzenia strukturalne – zwężenia strukturalne przełyku
• nowotwory
• uchyłki
• choroba refluksowa
• zwężenia po oparzeniach substancjami żrącymi
• pierścieniowatość przełyku
• błoniastość przełyku
• zwężenia pozapalne
• zwężenia powrzodowe 

Zaburzenia czynnościowe – motoryki 
• kurcz wpustu
• rozlany kurcz przełyku
• choroba refluksowa

Inne 
• kolagenozy
• cukrzyca
• polekowe
• ucisk z zewnątrz przez narządy sąsiednie (powiększenie lewego przedsionka 

serca, wole zamostkowe, guzy śródpiersia, guzy wewnątrzrdzeniowe, wady 
tętnicy podobojczykowej, przepukliny okołoprzełykowe)

• przebyte zabiegi torako- i kardiochirurgiczne 
• pozycja leżąca u chorych ze schorzeniami ośrodkowego układu nerwowego
• ciała obce
• przebyta radioterapia 
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Dysfagia pokarmów płynnych jest charaktery-
styczna dla fazy ustno-gardłowej, a dysfagia pokar-
mów stałych dla fazy przełykowej.

Główne objawy dysfagii, które powinny skłonić 
do podjęcia diagnostyki, to zaleganie pokarmów 
w jamie ustnej i gardle, trudności w zainicjowaniu 
połykania, wydłużone w czasie przyjmowanie posił-
ków, zachłystywanie się podczas jedzenia, towarzy-
szący kaszel, wzmożony odruch gardłowy, odchrzą-
kiwanie, spadek masy ciała, utrata smaku i węchu. 
Mogą występować także objawy prymitywne, jak 
ssanie czy przygryzanie policzków [2, 4, 9]. 

Pozostałe objawy niespecyficzne to piekący ból 
zamostkowy, częste odbijanie, zgaga, ślinotok, ule-
wanie, brak kaszlu na polecenie, objawy dyzartrii, 
dysforii i zmiana głosu [2–4, 7].

Częstym objawem towarzyszącym dysfagii są 
zaburzenia mowy, ponieważ w akcie oddychania, 
połykania i fonacji uczestniczą te same struktury 
mięśniowe. Dysartria jest wynikiem braku koordyna-
cji między oddychaniem i fonacją. Charakteryzuje ją 
bełkotliwa, zamazana i spowolniała mowa, zmiana 
barwy głosu, chrypka o zmiennym nasileniu, a także 
wzmożone napięcie mięśni szyi [3, 4]. Poza opisanymi 
objawami specyficznymi, w postaci kaszlu i krztusze-
nia się podczas posiłku, do wysunięcia podejrzenia 
dysfagii oraz podjęcia diagnostyki powinny skłonić 
takie symptomy, jak niedożywienie, nawracające in-
fekcje dróg oddechowych oraz stany podgorączkowe 
i gorączkowe niejasnego pochodzenia [2–4, 7, 9]. 

Kliniczne następstwa dysfagii są poważne – naj-
groźniejsze wiążą się z wyższym ryzykiem aspiracji 
i aspiracyjnym zapaleniem płuc. Dysfagia opóźnia 
przyjmowanie pokarmów drogą doustną, co prowa-
dzi do niedożywienia, pogarsza jakość życia pacjen-
tów, wydłuża okres hospitalizacji, zwiększa zacho-
rowalność i śmiertelność, a także koszty leczenia. 
Niedożywienie będące następstwem dysfagii sta-
nowi niekorzystny czynnik rokowniczy, prowadzi 
do obniżenia odporności, zwiększonej podatności 
na infekcje, utrudnionego gojenie ran, powstawania 
odleżyn, pogarsza sprawność fizyczną i poznawczą 
pacjenta. Dysfagia pokarmów płynnych powodu-
je odwodnienie, co może nasilać objawy chorób 
współistniejących oraz powodować utratę świado-
mości i osłabienie funkcjonowania zarówno fizycz-
nego, jak i poznawczego [2–4, 8, 9, 23–25]. 

DIAGNOSTYKA DYSFAGII
Z uwagi na zróżnicowanie czynników etiologicz-

nych oraz często niespecyficzne wczesne objawy 
rozpoznanie dysfagii jest procesem złożonym.

W przypadku dysfagii ustno-gardłowej diagno-
styka jest najczęściej przeprowadzana przez laryn-
gologów. W badaniu przedmiotowym poszukuje 
się cech zalegania pokarmu w przedsionku jamy 

ustnej, zachyłkach gruszkowatych krtani i przed-
sionku krtani, ocenia się stan głośni, w tym okolicę 
spoidła tylnego i tylnych części fałdów głosowych 
[3]. Kluczowe znaczenie ma ocena całego aktu po-
łykania, co umożliwiają takie badania radiologiczne, 
jak wideofluoroskopia. Zyskująca na popularności fi-
beroendoskopia przeznosowa (fiberoptic endoscopic 
evaluation of swallowing – FESS), w przeciwieństwie 
do wideofluoroskopii, nie wymaga użycia promie-
niowania i jest metodą tańszą. Pozwala na ocenę 
podstawy języka, gardła, nosogardła i krtani przed 
i po akcie połykania. W badaniu endoskopowym 
poszukuje się cech retencji, penetracji i aspiracji śli-
ny i/lub pokarmów, co pozwala na sklasyfikowanie 
i określenie stopnia aspiracji na podstawie skali PAS 
opisanej przez Rosenbecka (penetration and aspira-
tion scale – PAS). Badanie FESS umożliwia także po-
twierdzenie najgroźniejszego objawu dysfagii, jakim 
jest tzw. cicha aspiracja – aspiracja bez wyzwolenia 
odruchu kaszlowego [3, 26]. 

W diagnostyce dysfagii wykorzystywane są rów-
nież badania ultrasonograficzne, dzięki którym moż-
liwa jest kontrola ruchów języka i kości gnykowej 
w fazie ustno-gardłowej połykania. 

Manometria znajduje zastosowanie w diagno-
styce dysfagii fazy gardłowej. Badanie manome-
tryczne HRM (high resolution manometry – HRM) 
pozwala ocenić fazę gardłową i górny zwieracz prze-
łyku. Z kolei scyntygrafia (oropharyngo-esophageal 
scintygraphy – OPES) pozwala na przeanalizowanie 
czasu przejścia i potencjalnej retencji pokarmów 
na różnych etapach aktu połykania. pH-metria i ma-
nometria przełykowa stosowane są głównie przez 
gastrologów w przypadku podejrzenia refluksu żo-
łąkowo-przełykowego [27–29].

POSTĘPOWANIE W DYSFAGII
Leczenie dysfagii ma na celu głównie zapobie-

ganie aspiracji i jej powikłaniom. Postępowanie 
w dysfagii zależy od stopnia nasilenia problemów 
z połykaniem i ma charakter działań adaptacyjnych, 
kompensacyjnych lub rehabilitacyjnych. 

Na ogół wystarczają zabiegi adaptacyjne, pole-
gające na zmianie struktury pokarmów, często we 
współpracy z dietetykiem:
–  dysfagia pokarmów płynnych – dieta powinna być 

zagęszczana, 
–  dysfagia pokarmów stałych – miksowanie, roz-

drabnianie potraw. 
Dietą można też pobudzać receptory jamy ust-

nej i wspomagać odruch połykania. Stymulacja po-
karmem oznacza przyjmowanie pożywienia o różnej 
temperaturze lub odpowiednio doprawionego. Po-
przez zmianę temperatury posiłków oraz odpowied-
nie ich przyprawianie można wzmacniać smak, co 
także może łagodzić objawy dysfagii [2, 3, 7, 12, 20].



234

Anna Dylczyk-Sommer

W niektórych przypadkach dysfagia wynika 
z kserostomii, wówczas konieczne jest nawilżanie 
śluzówki jamy ustnej. W tym celu stosuje się prepa-
raty sztucznej śliny, preparaty nawilżające lub wy-
korzystuje się metody tradycyjne, takie jak ssanie 
kostek lodu, zmrożonych kawałków ananasa czy 
żurawiny, żucie gumy, częste popijanie zimnych na-
pojów (poza napojami o smaku cytrynowym). Na-
leży unikać substancji wysuszających i drażniących 
śluzówkę, jak papierosy i kawa [2]. 

Postępowanie kompensacyjne na ogół wymaga 
współpracy z fizjoterapeutą. Odruch połykania moż-
na wspomagać poprzez zmianę postawy ciała i od-
powiednie ułożenie głowy względem ciała podczas 
posiłku. Pokarm może być także podawany głęboko 
do jamy ustnej, co dodatkowo stanowi stymulację 
dotykowo-cieplną [7, 12, 20].

Rehabilitacja prowadzona przez doświadczo-
nego terapeutę początkowo sprowadza się do 
ćwiczeń pośrednich (bez pokarmu) mięśni warg, 
języka, żuchwy i krtani. Ćwiczenia bezpośrednie 
(z pokarmem) wypracowują umiejętności podna-
głośniowego lub głośniowego zwierania głośni, 
wysiłkowego cofania języka, manewru Mendelsoh-
na [3, 20, 22–25, 30]. Rehabilitacja wymaga jednak 
współpracy pacjenta, co może być trudne lub nie-
możliwe w przypadku dysfagii o podłożu neurolo-
gicznym. 

Zdarza się, że zachłystywaniu się pacjenta śliną 
lub pokarmami może zapobiec jedynie postępo-
wanie chirurgiczne: usunięcie ślinianek, przecięcie 
ich unerwienia lub przemieszczenie przewodów 
śliniankowych, przecięcie mięśnia pierścienno-gar-
dłowego, resekcja chrząstki pierścieniowatej, próba 
zwiększenia masy fałdu głosowego [22, 23, 31, 32]. 
Postępowaniem radykalnym jest oddzielenie dro-
gi oddechowej i pokarmowej poprzez wyłonienie 
przetoki tchawiczej, a często także gastrostomii od-
żywczej. Takie postępowanie jest częste u pacjentów  
z dysfagią neurogenną i znacznym ograniczeniem 
świadomości oraz wśród pacjentów intensywnej 
terapii [3, 22].

Farmakologiczne leczenie dysfagii stosuje się w le-
czeniu refluksu żołądkowo-przełykowego, ale także 
zaburzeń motoryki przełyku i jego napięcia [2, 3]. 

Napięcie dolnego zwieracza przełyku zmniejsza-
ją azotany, blokery kanału wapniowego, leki miore-
laksacyjne, trójcykliczne leki przeciwdepresyjne oraz 
preparaty ziołowe z olejkiem miętowym. By zwięk-
szyć napięcie dolnego zwieracza przełyku, stosuje 
się metoklopramid [2]. 

W leczeniu dysfagii przełykowej o podłożu zmian 
morfologicznych zastosowanie mają metody endo-
skopowe: poszerzanie przełyku czy jego protezowa-
nie w przypadku zmian nowotworowych, a także 
brachyterapia [2, 22, 31, 32]. 

W wybranych przypadkach w leczeniu dysfagii 
stosuje się także ostatnio coraz bardziej popularną 
neurostymulację czy toksynę botulinową [33–35].
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