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Rezumat

Disfagia este un simptom larg intdlnit, atdt in patologia neurologica cat §i
in cea non-neurologicd, cunoasterea manifestarilor, cauzelor si abordarea acesteia
trebuind sa fie parte integrantd a cunogtintelor oricarui practician. Cauzele,
in patologia neurologicd, pot fi atdt vasculare, cdt si nonvasculare (de naturd
degenerativa, posttraumaticd, congenitald sau imunologica). Abordarea ei este
multidisciplinara si implica participarea activa a unei intregi echipe de specialisti,
ORL-isti, gastroenterologi, ortofonisti, neurologi etc., iar pentru diagnosticul corect
si stadializare se folosesc tehnici imagistice adaptate si dedicate.

Cuvinte cheie: disfagie, AVC, patologie neurologici, boli vasculare
cerebrale.

DYSPHAGIA AND NEUROLOGIC PATHOLOGY

Abstract

Dysphagia is a very common symptom widely spread in neurological and non-
neurological pathology. Its clinical manifestations, causes and management should be
known by any practitioner. As far as neurological pathology is concerned, dysphagia
has vascular and nonvascular causes such as of degenerative, post-traumatic,
congenital nature or immunologic diseases with SNC influence. Its management is
multidisciplinary, involving the active participation of numerous specialists, such as
gastroenterologists, neurologists, logopedists, ENT-ists a.o. Imagistic techniques are
used in order to get a correct diagnosis and staging.

Keywords: dysphagia, stroke, neurological pathology, cerebral-vascular

diseases.

Introducere. Generalitati

Prin disfagie se intelege afectarea tranzitului bolului
alimentar din cavitatea bucala in faringe si esofag, conditie
insotitd de o serie intreagd de complicatii (complicatia
imediata fiind reprezentata de catre aspiratia de fragmente
din bolul alimentar in caile respiratorii, cu toate consecintele
acesteia) [1]. In SUA, aproximativ 10 milioane de persoane
sunt evaluate anual pentru tulburari de deglutitie, acestea
avand un impact negativ marcant asupra calitatii vietii si
fiind o cauza semnificativa de morbiditate si mortalitate
[2]. In general, disfagia poate avea cauze neurogene si non-
neurogene [3].

Articol intrat la redactie in data de: 20.04.2010
Primit sub forma revizuita in data de: 17.10.2010
Acceptat in data de: 25.10.2010

Adresa pentru corespondenta: gsaraci@umfcluj.ro

1. Cauzele disfagiei

Disfagia neurogenica include cauze precum AVC
(accident vascular cerebral), boala Parkinson, scleroza
multipla, scleroza lateral amiotrofica si este intdlnita atat
in populatia adulta, cat si in cea pediatrica. Diverse studii
arata ca in SUA intre 300.000 si 600.000 persoane sunt
afectate anual de disfagie neurogena [4]. AVC. Estimarile
in ceea ce priveste prevalenta disfagiei post AVC sunt
variabile, intre 25-70% dintre pacienti cu AVC, fiind
afectati de aceasta conditie, variabilitatea raportarii fiind,
in principal, cauzatd de punerea in evidenta mai dificila
a disfagiei la cei cu AVC (in special la cei comatosi),
precum si datoritd numarului si tipului de pacienti cu
AVC studiati [5]. Existd 1nsa o incidenta inaltd constanta
a pneumoniei de aspiratie la pacientii cu AVC [6]. Desi
tulburarile de deglutitie se imbunatatesc simtitor, in cele
mai multe cazuri ramane un procent de 10-30% din cazuri
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in care disfagia ramane permanenta. De cele mai multe
ori, tulburarile de deglutitie din AVC sunt acompaniate de
tulburari de fonatie si limbaj, consecinte obisnuite ale AVC
[7,8]. Unii pacienti recuperecaza mai repede decat altii,
diverse studii [9] aratand ca la 37% dintre subiecti, disfagia
a durat sub 8 zile de la accidentul vascular, in timp ce pana
la 86% dintre pacienti au fost capabili sa inghitd normal
in urmatoarele doua saptadmani de la incident. Musculatura
implicata in deglutitie este asimetric reprezentatd in cor-
texul celor doua emisfere cerebrale, astfel ca AVC care
afecteaza emisfera dominantd (emisfera cu reprezentare
mai bogatd a proiectiei musculaturii buco-faringiene in
cadrul homunculusului motor) duce la aparitia disfagiei
si la modificari compensatorii de partea emisferului
contralateral [10]. Aceasta “bilateralitate asimetrica” ar
putea explica de ce unii pacien{i raman disfagici, in timp
ce altii recupereaza mult mai repede [11]. Datorita faptului
ca disfagia ce urmeaza unui AVC predispune la o serie de
complicatii (bronhopneumonie de aspiratie, malnutritie,
cresterea duratei spitalizarii, Intarzierea recuperarii efec-
tive, rate mai inalte de morbiditate si mortalitate, impact
psihologic mai agresiv etc.) managementul acestei conditii
este de o importanta cruciala [12]. TCC. Incidenta exacta
a disfagiei post TCC nu se cunoaste exact, Insa in marea
majoritate a cazurilor, afectarea dispare in timpul perioadei
de reabilitare [13]. Boala Huntington. Desi disfagia
nu este un element definitoriu in boala Huntington,
incidenta acesteia se apropie de 10-20% si este asociata cu
complicatii fatale [11]. Scleroza multipla. Disfagia poate
apare la pacientii cu SM, atat la debut, cat si mai tarziu
in evolutia afectiunii. Printre altele, mai apar dificultate de
masticatie si senzatia de blocaj a bolului alimentar in gat.
Prevalenta disfagiei In aceastd afectiune se apropie de 30%
si este mai mare decat s-a crezut initial [7,14,15]. Boala
Parkinson. Acesti pacienti nu doar ca au dificultate in
pasajul bolului alimentar in diverse etape ale deglutitiei,
dar au si mare dificultate in a se hrani singuri, disfagia
fiind estimatd undeva la 20-40% [16]. Scleroza laterala
amiotrofica creste cu mult procentul de disfagie de cauza
neurologica, multi pacienti cu aceastd afectiune decedand
in 5 ani de la diagnostic prin complicatii respiratorii [17].
Pareza cerebrala sc insoteste de rate inalte de disfagie
si dificultate la supt in primele 12 luni de viatd, marea
majoritate a pacientilor prezentand asociat tulburari de tonus
si motilitate a buzelor §i obrajilor, cu scurgerea secretiei
salivare la nivelul comisurilor bucale [18]. Disfagia non-
neurogena are ca si cauze diverse afectari buco-faringo-
esofagiene care Tmpiedicd pasajul alimentar la aceste
nivele si sunt mai degraba afectari de natura obstructiva.
Dintre variatele cauze amintim: abcese retrofaringiene,
candidoze bucale, glosite, stenoze esofagiene benigne sau
maligne, tumori faringiene, diverticuli, inele i membrane
esofagiene, sindromul Plummer-Vinson, malformatii buco-
faringiene etc. La persoanele adulte majoritatea disfagiilor
non-neurologice sunt de cauza tumorala [19]. Disfagia

psihogena se caracterizeaza prin apraxie orald cu vorbire
normald, functii faringiene si neurologice normale, putan-
du-se asocia cu anxietatea, depresia si tulburarile somati-
forme si hipocondriace. Un examen neurologic complet se
impune in cadrul evaluarii acestor pacienti [1]. Prevalenta
disfagiei este 1n crestere cu varsta si pune probleme
particulare la pacientii in varstd, compromitand statusul
nutritional, crescand riscul de sindrom Mendelsohn si
scazand calitatea vietii. Aproximativ 7-10% dintre adultii
peste 50 de ani au disfagie, desi acest procent poate fi
scazut artificial, pentru ca multi dintre pacientii cu tulburari
de deglutitie nu au cerut ajutor medical. Peste varsta
de 60 de ani, aproximativ 14% din populatie suferd de
disfagie, datorata in parte scaderii tonicitatii musculaturii
faringoesofagiene si a dissinergiei cricofaringiene [20,21].
La copii, boala de reflux gastroesofagian este frecventa
si poate fi insotitda de manifestari extradigestive: stenoze
laringotraheale, laringomalacia, otita medie, rinosinuzita,
astmul brongic, cariile dentare frecvente, malnutritia etc
[22].

Disfagia este prezentd la 61% din adultii internati
pentru TCC, 41% din adultii din centrele de ingrijire
pentru varstnici, 30-75% din pacientii ingrijiti la domiciliu,
25-30% din pacientii spitalizati in general pentru alte
afectiuni [13,19,23]. 10% din decesele aparute in primele
30 de zile la pacientii spitalizati pentru AVC sunt atribuite
bronhopneumoniei si un deces din 11 ar putea fi evitat
numai prin profilaxia pneumoniei de aspiratie [23].

2. Evaluarea disfagiei

Diagnosticul si managementul disfagiei trebuie sa
aiba o abordare multidisciplinara, implicand profesionisti
din domeniul nursingului, ortofoniei, gastroenterologiei,
neurologiei, recuperdrii fizice, chirurgiei, dietei, geriatriei,
si nu in ultimul rand, al imagisticii medicale [24]. E
importantd concentrarea resurselor terapeutice in asa
zisele "unitati de disfagie” (disphasia units/centers) [25],
identificarea pacientilor cu disfagie, diagnosticul etiologic
si formularea unui raspuns clar, coerent si competent in ceea
clar la intrebarea daca disfagia e neurologicd sau non-
neurologica, daca are cauze tumorale sau daca e cauzatad de
o conditie identificabild benigna si de obicei tratabila cum
ar fi BRGE, studiul biomecanicii orofaringiene si abordarea
terapeutica efectiva [24].

Un algoritm de abordare deosebit de pragmatic
a fost imaginat de catre Kook in 1999 si a fost inclus in
majoritatea ghidurilor referitoare la disfagie [24]. Acesta
cuprinde evaluarea clinicd initiald, urmata de excluderea
cauzelor locale, neoplazice i a anomaliilor digestive a caror
tratament specific ar putea rezolva disfagia. Pe de alta parte,
studiul fiziologiei oro-faringiene prin videofluoroscopie
si manometrie esofagiand permite descrierea corecta a
anomaliilor prezente in timpul deglutitiei si corelarea
acestora cu diversele disfunctionalitati nervos centrale
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[24]. Videofluoroscopia este o tehnica radiologica prin care
se obtin imagini din incidenta PA si LL dupa administrarea
unei substante de contrast hidrosolubila (3-20ml) cu 4
constante de véascozitate diferitd (corespunzator scarii
Wilkinson) si este considerata in prezent standardul de aur in
evaluarea disfagiei orofaringiene in AVC, desi informatiile
furnizate de aceasta tehnica necesitd deseori coroborare cu
explorari manometrice, endoscopice, bronhoscopice sau
neuroimagistice [26].

Semnele majore obtinute cuprind apraxia §i scade-
rea controlului propulsiei bolului alimentar cu limba,
apraxia deglutitionald fiind foarte frecvent intdlnitd dupa
AVC [27]. Principalul semn al acesteia este inchiderea
glosopalatind insuficientd, ceea ce poate duce la caderea
bolului in hipofaringe inainte de stimularea motorie
faringiand ce inchide glota si astfel apare aspiratia
predeglutitie [26]. Reziduurile hipofaringiene simetrice in
ambele sinusuri piriforme denotd o contractie hipofarin-
giana slaba, evocatoare in special pentru bolile neurologice
degenerative, iar pacientii cu disfagie post AVC prezinta un
reziduu piriform unilateral, expresie a paraliziei faringiene
unilaterale [27].

Videofluoroscopic se evidentiaza slaba coordonare
faringiand motorie cu penetratii (substanta de contrast
ajunge in vestibulul laringian prin insertiile corzilor
vocale) si aspiratie (substanta de contrast trece prin spatele
corzilor vocale in arborele traheobronsic). Avantajul major
al tehnicii este posibilitatea stocarii digitale si calculul
anumitor parametri. Spre exemplu, o inchidere lentd a
vestibulului laringian si o deschidere lentd a SEI sunt cei
mai caracteristici parametri pentru aspiratia traheo-bronsica
[28], iar cand acest interval este mai mare de 0,24 secunde,
riscul de aspiratie este foarte mare.

Manometria faringoesofagiana este esentiala in
diagnosticul diferential al afectiunilor ce implicd SES.
La pacientii cu diverticul Zenker si la cei cu dissinergism
cricofaringian, fibrele musculare cricofaringiene sunt
inlocuite de tesut conjunctiv fibrotic si duc la scaderea
compliantei sfincterului, modificarile fiind reunite sub
termenul de pattern obstructiv, caracterizat prin unde
faringiene cu amplitudinea pastrata si o presiune reziduala
a SEI (relaxare incompletd) volum dependenta [28].

Acest pattern apare de asemenea la cei cu boala
Parkinson, ca rezultat al rigiditatii extrapiramidale, ce
previne relaxarea SES. Patternul propulsiv se caracterizeaza
prin scaderea sau chiar absenta undelor faringiene si a
relaxarii adecvate a SES si se intdlneste preponderent in
afectiunile neuromusculare. Dupa cum am amintit anterior,
videofluoroscopia este standardul de aur in evaluarea
disfagiei neurologice de cauza vasculard, 40-90% din
pacientii cu boli neurologice avand tulburari de deglutitie
evaluabile si cuantificabile prin aceastd metoda [28]. in
plus, aceasta identifica aspiratia silentioasa la 1/4 - 1/3 din
pacientii care nu au prezentat nici un semn sau simptom
clinic de aspiratie si care au totusi un risc semnificativ de

pneumonie de aspiratie [29].

Endoscopia evalueaza starea musculaturii laringelui
si a corzilor vocale, a paraliziilor la acest nivel si poate
exclude procese neoplazice sau alte patologii locale faringo-
laringiene, permitand efectuarea de biopsii [28].

O serie de experimente conduse de Hamdy si
colaboratorii sai au folosit stimularea magnetic trans-
craniand (TMS) pentru a demonstra rolul cortexului motor
in controlul deglutitiei si in disfagie la persoane sanatoase
si la pacienti afectati de disfagie dupa AVC. Aceasta
este o tehnicd non-invaziva prin care se stimuleaza arii
focale din cortex si se evidentiaza legatura intre cortexul
motor si grupele musculare corespunzdtoare. Proiectia
corticala motorie este de asemenea coroborata cu traseul
EMG al muschiului tintd. La persoanele sanatoase s-a
demonstrat ca proiectia musculaturii implicate in deglutitie
are o reprezentare corticala bilaterala, insa asimetrica in
functie de emisferul dominant. Apare astfel notiunea de
emisfer dominant al deglutitiei (“dominant swallowing
hemisphere”), iar lezarea acestuia consecutiv patologiei
vasculare cerebrale duce la disfagia neurologica de cauza
vasculara [30].

Ulterior, pe o serie de pacienti, s-a utilizat tehnica
TMS 1in vederea evaluarii ariilor proiectiilor musculaturii
faringiene la prezentarea in serviciul medical pentru stroke,
precum si la o luna si apoi la 3 luni [30].

S-a observat o marire semnificativa a hartilor cor-
ticale motorii a musculaturii faringiene pe partea ramasa
neafectatd, sustinand ideea ca emisfera nedominanta {isi
recalibreaza proiectia musculaturii in cadrul homuncusului
motor, preluand treptat functiile motorii ale emisferei
dominante, ceea ce se traduce clinic prin ameliorarea sau
chiar disparitia disfagiei [28,30].

Gravitatea disfagiei vasculare, dar si de alte cauze,
poate fi estimatd subiectiv pe o scald vizuala analoga de
tip Lisker (0-10) dar si obiectiv, In functie de consistenta
alimentelor pentru care apare disfagia, scald imaginata
de Wilkinson [31]: G1 — disfagie pentru alimentele de
consistenta nectarului de fructe, G2 — disfagie pentru
alimentele de consistenta iaurtului, G3 — disfagie pentru
alimentele de consistenta budincii instant, G4 — disfagie
pentru alimentele de consistenta piureului de cartofi.

3. Managementul disfagiei.

Obiectivele urmarite la pacientii disfagici sunt
reducerea morbiditatii si mortalitatii, asociate infectiilor
pulmonare post sindrom de aspiratie, imbunatatirea
statusului  nutritional, reluarea dietei normale si
imbunatatirea vietii [32].

3.1. Strategii posturale. in timpul mesei, pacientul
trebuie sa mentind o pozitie verticala si simetricd a
trunchiului, cu o atentie crescutd in controlul respiratiei
si a tonusului muscular. Flexia anterioara a gatului in
timpul mesei protejeaza cdile aeriene, in timp ce extensia
faciliteaza drenajul faringelui si imbunatateste viteza
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tranzitului oral al bolului alimentar. Rotatia capului inspre
hemifaringele paralizat directioneaza alimentele catre
partea sanatoasa, facilitand tranzitul faringian si facan-
du-I mai eficient, ajutand si la deschiderea mai ampla a SES
(sfincter esofagian superior). Deglutitia in decubit lateral
protejeaza impotriva aspiratiei reziduurilor hipofaringiene
[33].

3.2. Modificarea volumului si consistentei bolului
alimentar. Scaderca volumului si cresterea consistentei
bolului alimentar imbunatateste siguranta alimentatiei vis
a vis de riscul penetratiei si aspiratiei [33].

3.3. Strategiile de “enhancement senzorial” sunt
utile in special in cazul pacientilor cu apraxie oralda sau
hiposenzitivitate orald, probleme frecvente la pacientii
in varsta, cu disfagie post AVC. Scopul acestor strategii
este initierea sau accelerarea schemei motorii a deglutitiei
faringiene si include stimulari mecanice ale limbii si
pilierilor faringieni. Ca si triggeri ai deglutitiei pot fi
utilizate substante acide de tipul sucului de lamaie, gheata,
lichide calde etc. [34].

3.4. Praxia neuromusculari are ca scop
imbunatatirea fiziologiei deglutitiei (fonicitatea, senziti-
vitatea, sensibilitatea, motilitatea structurilor orale, in
special buzele si limba, dar si structurile faringelui).
Controlul lingual al bolului si propulsia limbii pot fi
imbunatatite semnificativ prin tehnici de bio feed-back.
Antrenamentul muschilor hioizi si exercitiile de flexie a
gatului imbunatatesc motilitatea faringiana si hioidiana,
scad tonusul SES, marindu-i complianta, reduc reziduul
faringian i imbunatatesc simtitor problemele de deglutitie
[34,35].

3.5. Manevre specifice de inghitire. Acestea
trebuie invatate de catre pacient si aplicate automat, fiecare
fiind gandita pentru a compensa o anomalie biomecanic
specifica [32] si cuprind deglutitia supraglotica, deglutitia
fortata, deglutitia dubla si manevra Mendelsohn (ridicarea si
apoi coborarea manuala a laringelui in timpul deglutitiei).

3.6. Metodele chirurgicale/interventionale sunt
adresate in special pacientilor cu tonus crescut de SES
si folosesc sectionarea cricofaringiana, injectarea SES
cu toxind botulinica [28] sau gastrostoma la pacientii
cu alterari foarte severe de deglutitie, cu raspuns slab la
terapiile de reabilitare sau cu sindrom de aspiratie traheo-
bronsica silentioasa [36].

Alaturi de aceste masuri, valabile pentru orice cauza
de disfagie, trebuie acordatd o atentie aparte tratamentului
specific fiecarei entitati nosologice cauzatoare de disfagie
[6]. Recent s-a descoperit rolul adjuvant al capsaicinei si
piperinei in disfagia de cauza neurogenica, acestea actionand
ca si agonisti ai canalelor vaniloid de tip I prezente in numar
mare la nivelul laringelui si a faringelui [37]. De asemenea
dozele crescute de L-Dopa (L-3,4 dihidroxifenilalanina)
sunt creditate a imbunatati simtitor dificultatile de inghitire,
atat la pacientii cu boald Parkinson, cat si la cei cu disfagie
de alte cauze [38].
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