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Haufige Schluckstorungen im Alter -
Erscheinungsformen und klinische
Konsequenzen

]. Keller, H.F. Durwen

Zusammenfassung

Schlucken als essentieller Teil des Lebens ist ein komplexer neuromuskuldr vermittelter Vor-
gang, der von 25 gepaarten Muskeln koordiniert wird, um den Nahrungstransport vom Mund in
den Magen zu gewdhrleisten, ohne dass Material in die Luftwege gelangt. Dieser Prozess kann
durch altersbedingte Veranderungen und v. a. durch im Alter auftretende Erkrankungen, wie im
Folgenden beschrieben, beeintrachtigt werden.

Im Rahmen der Aufklarung von Alterseffekten auf den Schluckakt haben verschiedene Studien
der letzten Jahre die Hypothese von adaptierenden zerebralen Veranderungen und kompen-
satorischen Mechanismen des Gehirns, als Reaktion auf altersbedingte Verdnderungen der
Schluckfunktion, unterstiitzt.

Abgesehen von solchen Mechanismen steigt jedoch mit h6herem Lebensalter auch die Haufig-
keit der mit Schluckstérungen einhergehenden neurogenen Erkrankungen, wie etwa Schlagan-
fall, Morbus Parkinson und Demenzen, sowie auch von anderen Syndromen nicht neurogener
Genese, wie z.B. zervikale Spondylophyten oder COPD. Auch diese konnen aufgrund von
Beeintrachtigungen des Schluckaktes zu erheblichen klinischen Komplikationen wie Aspirati-
on und Pneumonie fithren, welche die wesentlichen Griinde fiir eine reduzierte Lebenserwar-
tung dieser Patienten darstellen.

Dieser Artikel beschiftigt sich sowohl mit den physiologischen Verdnderungen des Schlu-
ckens, die aufgrund von Alterungsprozessen entstehen, als auch mit den hdufigen dyspha-
gischen Symptomen bei altersbedingten Erkrankungen. Dabei wird aufgezeigt, dass ein kli-
nisches Screening sowie eine apparative Diagnostik notwendig sind, um Schluckstérungen
zu erkennen und Komplikationen zu verhindern. Dysphagie ist somit ein Thema, was auch
in den nédchsten Jahren eine spezielle klinische und apparative Aufmerksamkeit erfordern
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steigt mit fortschreitendem Lebensalter die Pravalenz
Einfiihrung von mit Schluckstérungen assoziierten Erkrankungen

wie dem Schlaganfall, Demenzen oder der Parkinson-
Erkrankung [25, 26]. Neben Malnutrition, Exsikkose,
erschwerter Medikamenteneinnahme und Aspirati-
onspneumonien ist der Verlust an Lebensqualitét fiir
die Betroffenen dabei besonders belastend und stellt
das interdisziplindre Team vor spezifische Herausfor-
derungen [18, 22]. Allgemein wird dabei durch eine

Der Titel der vorliegenden Ubersichtsarbeit fokussiert
auf den Zusammenhang zweier Themen, die bereits in
den letzten Jahren sowohl gesellschaftlich-6konomisch
als auch klinisch an Bedeutung gewonnen haben und
auch in Zukunft von hohem Interesse sein werden.
Die Tatsache, dass vor allem zum Themenkomplex

»Schluckstérungen im Alter« die Anzahl an Veroffent-
lichungen stetig zunimmt, entspricht der klinischen
Relevanz und Tragweite der Symptomatik fiir die Betrof-
fenen und die an der Behandlung beteiligten Berufs-
gruppen.

Vor dem Hintergrund des soziodemographischen
Wandels ist in den nédchsten Jahrzehnten noch mit
einem weiteren iiberproportionalen Zuwachs an Hoch-
betagten zu rechnen [3]. Wahrend der Schluckakt auch
von altersbedingten Verdnderung beeinflusst wird,

Kombination medizinischer, pflegerischer und thera-
peutischer Maf3inahmen eine Sicherung ausreichender
Nahrungs- und Fliissigkeitszufuhr bei grofitmoglicher
Risikominimierung (Aspirationsprophylaxe) und best-
moglicher Lebensqualitit angestrebt. Im Folgenden
werden zum einen altersbedingte Verdnderungen der
Schluckphysiologie, zum anderen die im geriatrischen
Behandlungskontext hdufigen mit Dysphagien assozi-
ierten neurogenen und nicht neurogenen Erkrankungen
iibersichtsartig dargestellt.
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Abstract

Swallowing as an essential part of life is a complex neuromuscular event,
coordinated by more than 25 paired muscles to transfer food from the
oropharynx into the esophagus without allowing any material to enter the
airways. This process can be affected by age-related physiologic changes as
well as age-associated diseases, described in the following overview. Under
explanation of aging effects on human deglutition, several studies over the
last few years support the hypothesis of also adaptive cerebral changes and
compensatory mechanisms of the aging brain in response to age-related
influences on swallowing.

Apart from that, the incidence of neurological or non-neurological diseases,
like stroke, Parkinsonian syndromes, dementia, cervical osteophytes or
COPD increase with aging and are frequently associated with dysphagia,
which is the major cause of pneumonia and compromises the patient’s vital
prognosis.

This article focuses on the changes in the swallowing function that occur as
a result of the aging process as well as frequent dysphagic symptoms in dif-
ferent age-related diseases. It is shown that a structural clinical screening as
well as an apparative evaluation of swallowing is needed in order to detect
dysphagic symptoms and prevent complications. Dysphagia in the elderly
will be a topic that warrants a special clinical and apparative attention for
the upcoming years.

Key words: Aging and swallowing, neurogenic and non-neurogenic dyspha-
gia in the elderly, dysphagia management
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Altersbedingte Verdanderungen der Schluckphysiologie
und neurophysiologische Adaptationsmechanismen

Der Transport von Nahrung und Fliissigkeit vom Mund
in den Magen ist ein Produkt neuromuskuldr vermit-
telter mechanischer Boluspropulsionsereignisse, welche
in ihren rdumlichen und zeitlichen Abldaufen durch
kortikale, subkortikale und medulldre schluckrele-
vante Areale koordiniert werden. In diesem neuronalen
»Schlucknetzwerk« bilden periphere Afferenzen, abstei-
gende kortikale Signale sowie Sequenzierungsprozesse
auf Hirnstammebene die wesentlichsten Komponenten
[10, 14, 18], wobei vor allem typische Alterskrankheiten
wie der Schlaganfall, Parkinson oder Demenzen zu Sto-
rungen dieses sensiblen sensomotorischen Funktionssys-
tems fithren kénnen.

Doch auch schon im Rahmen des normalen Alterns
kommt es u.a. durch den Abbau von Muskelmasse (Sar-
kopenie), die insbesondere schnelle (Typ-II-) Muskelfa-
sern betrifft, sowie die Abnahme synaptischer Vernet-
zungen im zentralen Nervensystem zu Verdnderungen
der Schluckphysiologie, welche auf alle Phasen der
Schlucksequenz [7, 24] Einfluss nehmen (sog. »Presby-
phagie«).

So sind beim alten Menschen beispielsweise sowohl
die orale und pharyngeale Transitzeit als auch die
Schluckreflextriggerung verlangert [25, 31].
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Die wesentlichsten schluckphysiologisch relevanten Ver-

dnderungen im Alter seien hier iibersichtsartig darge-

stellt [18, 24, 37]:

— Schleimhauttrockenheit infolge verminderter Spei-
chelproduktion/Fliissigkeitsaufnahme,

— Schwdche der Kaumuskulatur und Zungenkraft,

— vorzeitiges Abgleiten von Fliissigkeit in den Pharynx
(sog. »Leaking«),

— Zunahme der Kaufrequenz pro Bolus,

- fragmentarisches Bolusabschlucken (»piecemeal
deglutition«),

— reduzierte oropharyngeale Druckgenerierung,

— herabgesetzte laryngopharyngeale Sensibilitét,

— verminderte Geschmacksempfindung.

Trotz dieser negativen Alterseffekte auf das Schlucken
haben verschiedene Studien der letzten Jahre gezeigt,
dass es offensichtlich als Reaktion auf die altersbe-
dingten Verdnderungen der Schluckfunktion zu adap-
tierenden zerebralen Verdanderungen und kompensato-
rischen Mechanismen des alternden Gehirns kommt.

Wihrend beispielsweise bei jungen Probanden Late-
ralisierungseffekte beim Schlucken in Abhingigkeit von
den unterschiedlichen Phasen beobachtet wurden [6,
13], legen weitere Studien bei Betagten nahe, dass mit
fortschreitendem Lebensalter die kortikale somatosen-
sorische Aktivitdt ansteigt und sich gleichzeitig die kor-
tikale Kontrolle des Schluckens zunehmend bilateral
und symmetrisch vollzieht [36]. Dies kann als physio-
logischer Anpassungsprozess des Gehirns an die o.g.
altersbedingten Verdnderungen der Schluckphysiologie
verstanden werden und zeugt von einer nicht unerheb-
lichen neuronalen Plastizitdt im Alter mit einem entspre-
chenden funktionellen Kompensationspotential.

Solche Erkenntnisse sind auch fiir die Behandlung
schluckgestorter alterer Patienten von Bedeutung. Zeigen
sie doch, dass das Altern nicht ausschlief3lich nur als
ein stetiger Abbauprozess zu verstehen ist, sondern sich
in einem flexiblen und immer noch anpassungsfahigen
System vollzieht!

Haufige mit Dysphagien assoziierte neurogene und nicht
neurogene Erkrankungen im Alter

Da die Fahigkeit zur oralen Nahrungsaufnahme sich
nicht nur auf die stereotyp erscheinende Reflextétig-
keit beschrankt, sondern dariiber hinaus an die Unver-
sehrtheit unterschiedlicher funktionaler Systeme wie
Antrieb, Wahrnehmung, Handlungsplanung, neuro-
muskuldre Kontrolle und sensomotorisches Feedback
gekniipft ist, konnen unterschiedlichste Erkrankungen,
seien sie nun neurogen oder strukturell-morphologisch
bedingt, zu Stérungen dieses komplexen Funktionssys-
tems fithren. Muskuldre Schwiche, Stérungen in der
Atem-Schluck-Koordination, pharyngolaryngeale Sensi-
bilitdtsstorungen oder strukturelle Behinderungen der
Boluspassage verursachen dabei oft fiir die entspre-
chende Erkrankung typische Symptome wie pharyngeale
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Residuen, Leaking oder Aspiration. Letztere kann auch
ohne reflektorischen Husten auftreten (sog. »stille Aspi-
ration«) und sich somit der direkten klinischen Beob-
achtung entziehen. Besondere Risikofaktoren fiir stille
Aspirationen sind [30]:

— Hoheres Lebensalter,

— vorbestehender zerebrovaskuldrer Infarkt,

- insulinpflichtiger Diabetes mellitus,

- vorbestehender Myokardinfarkt,

— COPD.

Im Folgenden sollen die hdufigsten mit Dysphagien asso-
ziierten Erkrankungen, welche vor allem im geriatrischen
Bereich von Bedeutung sind, aufgefiihrt werden.

Neurogen bedingte Dysphagien im Alter

Neurologische Erkrankungen kénnen unterschiedliche
Ebenen des zentralen und peripheren Nervensystems
vom Grof3hirnkortex {iber deszendierende Fasersysteme,
Hirnnervenkerne des Hirnstamms, periphere Nervenan-
teile sowie die neuromuskuldre Ubergangsregion betref-
fen und alle Phasen des Schluckens in unterschiedlicher
Weise beeintrachtigen. In Abhdngigkeit von der verur-
sachenden Grunderkrankung kénnen sich Dysphagien
entweder akut oder — wie bei progredient verlaufenden
Erkrankungen — auch eher schleichend entwickeln.

Erschwerend kommt hinzu, dass Schluckstérungen
im Rahmen neurogener Erkrankungen selten isoliert auf-
treten, sondern wie beim Schlaganfall oder der Demenz
mit anderen Stérungen hoéherer kortikaler Funktionen
wie z.B. Aufmerksamkeit, Handlungsplanung und
Sprache einhergehen. Auch ein gemeinsames Auftreten
gleich mehrerer relevanter Diagnosen wie ein aktueller
zerebrovaskuldrer Insult bei vorbestehender Demenz ist
bei Patienten fortgeschrittenen Alters im Sinne der Mul-
timorbiditdt nicht selten.

Dysphagie infolge zerebrovaskularer Erkrankungen

Der Schlaganfall stellt die haufigste Ursache von
Dysphagien dar. Die Inzidenz liegt beim akuten Schlag-
anfall bei bis zu 76 %. Problematisch ist der Zusammen-
hang zwischen Dysphagie, Pneumonie und erhdhter
Mortalitadtsrate, der inzwischen hinreichend bestatigt
werden konnte [18, 19]. In einer Follow-up-Studie von
Sellars et al. [33] wurde beispielsweise bei 412 Schlagan-
fallpatienten eine Pneumonie-Inzidenz von 18,9 % nach-
gewiesen, wobei sowohl das Vorliegen einer Dysphagie
als auch ein hoheres Lebensalter (=65 Jahre) unabhin-
gige Pradikatoren (P<o0,05) fiir die Entwicklung einer
Pneumonie darstellten. Verantwortlich hierfiir ist der
hohe Anteil von Aspirationen, die — inshesondere in der
akuten Phase - zu einem nicht unerheblichen Teil still
verlaufen [30, 40]. Der Zusammenhang von hoherem
Lebensalter und Dysphagie wird vor allem auch am
Beispiel der subkortikalen arteriosklerotischen Enzepha-
lopathie (SAE) deutlich. Ihr Auspragungsgrad korreliert

positiv mit dem Alter, bedingt eine Verlangsamung des

Schluckvorgangs und kann eine neurogene Dysphagie

noch verstiarken [26]. Die durch einen ischdamischen

Insult hervorgerufenen Stérungen betreffen vor allem

die orale und pharyngeale Phase des Schluckaktes (sog.

»oropharyngeale Dysphagien«), wobei durch bildge-

bende Verfahren, z.B. die Fiberendoskopie, spezifische

Symptome (hier kursiv und in Klammern aufgefiihrt) und

die verursachenden Dysfunktionen bei akuten Schlagan-

fallpatienten dokumentiert werden konnten (vgl. auch

[40]):

— Stoérungen von Bolusprdparation und -containment
(Residuen im Mundraum, Leaking, prideglutitive Pene-
tration/Aspiration),

— Verzogerung bzw. Fehlen der zeitgerechten Initiierung
des Schluckreflexes (prddeglutitive Penetration/Aspi-
ration),

— unvollstdndige ventrokraniale Verlagerung des hyo-
laryngealen Komplexes (Residuen in Sinus piriformes
und Valleculae, prd- intra- und/oder postdeglutitive
Penetration/Aspiration),

- eingeschriankte Zungenbasisretraktion (Residuen in
Valleculae, postdeglutitive Penetration/Aspiration).

Dysphagie im Rahmen dementieller Erkrankungen

Die im Rahmen einer Demenzerkrankung auftretenden
deglutitiven Dysfunktionen werden ebenfalls von spezi-
fischen pathogenetischen Faktoren im zentralen Nerven-
system hervorgerufen.

Eine Studie von Mee Kyung et al. [23] legt nahe, dass
sich oropharyngeale Dysphagien in ihrer Symptomatik
und in ihrem Ausprdagungsgrad auch in Bezug auf unter-
schiedliche Demenzformen voneinander unterscheiden.

So fiihren beispielsweise als Folge von Lisionen der
kortikobuldren Bahnen bei den vaskuldren Demenzen
Storungen der motorischen Kontrolle eher zu Beeintrdch-
tigung in der Bolusprdparation und der hyolaryngealen
Exkursion. Bei Patienten mit Alzheimer-Demenz hingegen
kam es zu sensiblen Stérungen mit einer verldngerten
oralen Transitzeit, was eher vor dem Hintergrund der
Beeintrachtigung temporoparietaler Areale zu erklédren ist.

Eine dtiologisch korrekte Abklarung und Differenti-
aldiagnostik ist somit auch in Bezug auf die zu erwar-
tenden dysphagischen Stérungen zwingend erforderlich.
Eine wesentliche Voraussetzung hierfiir ist die interdis-
ziplindre Zusammenarbeit aller am Behandlungsprozess
beteiligter Berufsgruppen.

Weitere Untersuchungen zu dieser Thematik sind
aufgrund der noch immer zu verzeichnenden sparlichen
Datenlage und der zu erwartenden steigenden Zahl an
Erkrankungen notwendig.

Dysphagie bei Parkinson
Tremor, Rigidat, Akinese und posturale Instabilitdt geho-

ren zu den klassischen motorischen Stérungen parkin-
sonoider Grunderkrankungen und stehen im Fokus der
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Abb.1: Ausbreitung der Parkinsonerkrankung iiber das gesamte Schlucknetzwerk (Stadien-
einteilung nach Braak, 2010). Aus: medicinanteckningar.blogspot.com/2010/03/rore)

medikamentdsen Behandlung. Sie fiihrten auch zu der
Begriffsbildung »extrapyramidal motorische Erkrankungx,
unter der die verschiedenen Parkinsonsyndrome zusam-
mengefasst werden und die die Beeintrachtigung der
Muskelaktivitdt sowie der Willkiirbewegungen beschreibt.
Doch gerade im Hinblick auf die Vielschichtigkeit dyspha-
gischer Symptome konnte inzwischen hinreichend gezeigt
werden, dass diese Bezeichnung zu kurz greift.

Nach Braak et al. [4] kommt es bereits in einem
friihen Erkrankungsstadium zur Beeintriachtigung
schluckrelevanter Neuronen im Hirnstamm, hier vor
allem des dorsalen Vaguskerns. Erst in einem mittleren
Stadium (Phase 3 und 4) geht die Erkrankung auf die
Basalganglien iiber und erreicht in den finalen Stadien 5
und 6 auch kortikale Strukturen des Schlucknetzwerkes,
wie beispielsweise den prdmotorischen Kortex. Inso-
fern ergibt sich korrespondierend eine stadienabhdngige
funktionelle Verschlechterung der Schluckfdhigkeit im
Rahmen des neurodegenerativen Grundgeschehens.

Es liegt daher nahe, dass der neurodegenerative Pro-
zess auch der Grund fiir die schlechte pharmakologische
Beeinflussbarkeit dysphagischer Symptome einerseits
und der Beeintrachtigung auch anderer funktionaler
Systeme, wie der Sensibilitdt und Kognition, andererseits
ist. Dennoch ist vor dem Hintergrund neuerer Studien
eine fiberendoskopische Testung der L-Dopa-Sensitivi-
tdt als mogliche pharmakologische Therapieoption bei
jedem dysphagischen Parkinsonpatienten zu fordern, da
zumindest bei einem Teil eine Verbesserung des Schlu-
ckens nachgewiesen werden konnte (vgl. [39]).

Pathomechanismen, die fiir die typischen dyspha-
gischen Symptome bei Parkinson wie orale und pharyn-
geale Residuen, Leaking, Penetration und Aspiration,
verantwortlich sind, wurden sowohl durch fiberendos-
kopische als auch videofluoroskopische Studien inzwi-
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schen hinreichend identifiziert [18, 25]. Es handelt sich
hierbei um:

— Oropharyngeale Bradykinese und Rigiditt,

- inkomplette Relaxation des 00S,

— eingeschrédnkte Zungenbasisretraktion,

- reduzierte Offnung des o0S,

— verzogerte Schluckreflextriggerung.

Nicht neurogen bedingte Dysphagien im Alter

Wahrend die o.g. Erkrankungen, hier allen voran der
akute Schlaganfall, lange Zeit im Fokus des dysphagio-
logischen Diskurses standen, konnen dariiber hinaus
gerade im Alter auch strukturell-morphologische Ver-
dnderungen, beispielsweise im Rahmen von muskulo-
skelettalen Degenerationsprozessen wie Divertikel und
Spondylophyten, zu erheblichen Behinderungen des
o0sophagealen und pharyngealen Bolustransportes bis
hin zu Aspirationen fiihren und in besonders schwerer
Ausprdgung eine orale Erndhrung unmoglich machen.

Dysphagie bei zervikalen Spondylophyten

Ubiquitdre Degenerationsprozesse der Wirbelkorper
(ventrale zervikale Spondylophyten) kommen bei dlteren
Menschen ab dem 60. Lebensjahr héufiger vor [16, 32].
So wurden bei 26% eines dlteren Patientenkollektivs
kernspintomographisch Alterationen der zervikalen WS-
Struktur mit Affektionen der Nachbarstrukturen nachge-
wiesen [37]. Wahrend sie bei dem weit {iberwiegenden
Teil der Patienten auch im Hinblick auf das Schlucken
asymptomatisch verlaufen, konnen sie ab einer gewis-
sen Ausdehnung neben einem inspiratorischen Stridor,
Nackenschmerzen und obstruktiver Schlafapnoe [11]
auch zu Storungen des pharyngealen Bolustransportes
fithren. Nach einer Studie von Strasser et al. [35] kam es
allerdings erst ab einer Gréf3e von >10mm auch zu Aspi-
rationen. Videofluoroskopisch werden bei Patienten mit
zervikalen Spondylophyten hadufig folgende Beeintrdch-
tigungen des Schluckens festgestellt:

— Inkomplette Retroflexion der Epiglottis,

— valleculdre Bolusresiduen,

— reduzierte laryngeale Elevation,

— postdeglutitive Aspiration.

Die Abbildungen 2a)-c) zeigen die videofluoroskopische
und fiberendoskopischen Aufnahmen eines Patienten,
der aufgrund ausgedehnter zervikaler Spondylophyten
eine schwere Dysphagie entwickelte. Bei massivem Reti-
nieren von Bolusteilen im Pharynx kam es zu postde-
glutitiver Aspiration. Zu achten ist auf die erhebliche
retropharyngeale Einengung (C3 - C4).

Dysphagie bei Zenker-Divertikel
Das Zenker‘sche Divertikel ist eine durch Druck ent-

stehende Ausstiilpung der Schleimhaut zwischen dem
unteren horizontalen und dem oberen Teil des M. crico-



Haufige Schluckstorungen im Alter — Erscheinungsformen und klinische Konsequenzen

UBERSICHT

Abb. 2: Zervikale Spondylophyten: a) videofluoroskopische Diagnostik (postdeglutitive Aspiration bei 5 ml KM); b) Ruhebeobachtung in der
FEES (prédoperativ): ausgedehnte retropharyngeale Einengung, endoskopisch keine Sicht auf Aryknorpel; c) Ruhebeobachtung in der FEES
(postoperativ): Nach Abtragung der Spondylophyten Aryknorpel wieder sichtbar.

pharyngeus, einer muskelschwachen Zone, die auch als
»Kilian-Dreieck« bezeichnet wird. Es manifestiert sich
meist erst in der sechsten bis achten Lebensdekade. Die
Prévalenz liegt zwischen 10 und 100/100.000 Einwohner
[29]. Haufig beklagen die Patienten ein Globusgefiihl,
Husten wihrend der Nahrungsaufnahme und ein »Wie-
derhochsteigen« der Speise. In Abbildung 3 ist eine
Regurgitation bei einem ausgepragten Zenker-Divertikel
dargestellt, die im Verlauf auch zu einer schweren (post-
deglutitiven) Aspiration fiihrte. Erst nach einer chirur-
gischen Durchtrennung des Divertikels war der Patientin
eine orale Nahrungsaufnahme wieder moglich.

Dysphagie bei chronischen Atemwegserkrankungen (COPD)

Die Koordination zwischen Atmung und pharynge-
alem Bolustransfer ist ein zentraler Aspekt des physio-
logischen Schluckvorgangs. Dabei vollzieht sich der
Schluckreflex, wie Martin-Harris et al. [20] in einer
videofluoroskopischen Studie nachweisen konnten, bei
dem weit iiberwiegenden Teil der gesunden Erwachse-
nen in der Ausatmungsphase. So priferierten gesunde
Probanden bei 5ml-Bariumsulfat-Schlucken in 71-75%
der Fille ein Ex/Ex-, 22-18% ein In/Ex- und nur 1-3%
der Teilnehmer ein In/In-Schluckmuster.

Die Tatsache, dass ein Schluck meist wahrend der
Respiration realisiert wird und auch mit einer Exspi-
ration endet, wird dariiber hinaus generell als effek-
tivstes Koordinationsmuster interpretiert, da es sowohl

die Generierung eines ausreichenden subglottischen

Druckes vor der Schluckreflexausléosung als auch den

Schutz der Atemwege nach einer evtl. Penetration

ermoglicht. Es ist daher naheliegend, dass Stérungen

der Atmung auch den Schluckvorgang negativ beein-
flussen kénnen. So wiesen Stein et al. 1990 bei 84 %
von insgesamt 25 videofluoroskopisch untersuchten

COPD-Patienten dysphagische Symptome nach. Allge-

mein wird dabei der zugrundeliegende Pathomechanis-

mus u.a. in einer Dyskoordination von pharyngealem

Bolustransfer und gleichzeitiger Atemwegsprotektion

vermutet, wobei dadurch bedingte persistierende Aspi-

rationsepisoden zu einer weiteren Alteration des ohne-
hin schon beeintrachtigten bronchopulmonalen Sys-
tems fiihren konnen. Gross et al. [12] konnten dariiber
hinaus folgende abweichende Schluckmuster bei COPD-

Patienten nachweisen:

— Bei fester, zu kauender Speise neigen Patienten mit
COPD eher dazu, wahrend der Einatmungsphase zu
schlucken.

— Bei weicheren Konsistenzen ist das Schlucken bei
COPD-Patienten hdaufiger direkt von Einatmung
gefolgt.

— Waihrend des Schluckens ist der subglottische Druck
bei COPD-Patienten eher niedrig

In den Abbildungen 4 a) — c) ist aus eigener Patienten-
Kklientel eine fiir COPD-Patienten typische endoskopische
Schlucksequenz dargestellt.

Abb. 3: Zenker-Divertikel und postdeglutitive Penetration nach Regurgitation: a) Rontgenaufnahme eines Zenker-Divertikels (anterior-posteriorer Strahlengang);
b) — d): fiberendoskopische Aufnahmen einer Regurgitation von eingefirbtem Bolusmaterial mit postdeglutitiver Penetration.
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Abb. 4: a) ge6ffneter Larynx vor Schluckversuch; b) Retroflexion der Epiglottis am Ende der pharyngealen Phase, wahrend die Fliissigkeit den
Pharynx hier noch nicht vollsténdig passiert hat; c) es resultiert eine schwere endolaryngeale Penetration

Es diirfte inzwischen unbestritten sein, dass bei einem
nicht unerheblichen Teil der COPD-Patienten persistie-
rende Aspirationsepisoden fiir die Exazerbation der
Erkrankung verantwortlich sind. Auch die klinische
Erfahrung der Autoren zeigt, dass der weit iiberwiegende
Teil der fiberendoskopisch gesicherten Aspirationen bei
den in unserem Hause untersuchten COPD-Patienten
still verlief und somit auch bei Patienten mit dieser
Grunderkrankung eine grofdziigigere und konsequentere
Dysphagiediagnostik zu fordern ware.

Ein strukturiertes Dysphagiemanagement als adaquate
Maglichkeit der Intervention

Unabhingig von den o.g. Grunderkrankungen kénnen
Schluckstérungen zu unterschiedlich schwerwiegenden
Komplikationen wie z.B. einer Aspirationspneumonie
fiihren, die gerade bei dlteren Patienten eine verzdgerte
Rekonvaleszenz, eine prolongierte stationdre Verweil-
dauer oder gar den Tod nach sich ziehen kann.

Allerdings sind nach einer Untersuchung von Lang-
more die entscheidenden Prddikatoren fiir die Entste-
hung einer Aspirationspneumonie nicht allein dyspha-
gische Symptome, sondern dariiber hinaus noch andere
Variablen, wie beispielsweise »Durchfiihren der Mund-
pflege durch andere Personen«, »Sondenerndhrung«
sowie »das Essenreichen durch andere Personen« [17].
Hier werden Variablen angesprochen, die fiir neuroge-
riatrische Patienten auch unabhidngig von Dysphagie-
Symptomen in besonderem Maf3e zutreffen.

In Bezug auf die Angehorigen sollte im Rahmen
transparenter Vorgehensweisen und informierender
Beratungsgesprache der Abbau haufiger, beispielsweise
auf Sondenerndhrung bezogener Angste hingearbeitet
werden. Auch fiir die logopadische Schlucktherapie ist
ein frithes Einbeziehen der Angehdrigen zu fordern, um
unter fachtherapeutischer Anleitung bestimmte Verhal-
tensweisen und Vorsichtsmafinahmen bei der oralen
Nahrungsaufnahme zu trainieren.

Es gehort zur praktischen Erfahrung des Autors, dass
auch ein Demonstrieren apparativer Aufnahmen der
Schluckfunktion des jeweiligen Patienten ein wichtiges
Element in der Beratung von Angehérigen darstellen
kann. Vor dem Hintergrund dieser Ausfiihrungen sind im
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Hinblick auf die bestmdogliche Versorgung geriatrischer

Patienten folgende Punkte evident:

— eine friihe und sichere Identifikation gefahrdeter Pati-
enten durch ein konsequentes Dysphagie-Screening,
was nachweislich dysphagiebedingte Komplikationen
reduziert;

— auch nicht neurogene Erkrankungen, wie die COPD
oder Degenerationsprozesse der HWS, konnen im
Verlauf mit zum Teil schweren Dysphagien asso-
ziiert sein. Auch Patienten mit derartigen Grund-
erkrankungen sollten daher moglichst friihzeitig
einer entsprechenden Diagnostik zugefiihrt wer-
den;

— die Verfiigbarkeit bildgebender Verfahren zur Darstel-
lung dysphagischer Symptome sowie das Ableiten
moglicher therapeutischer Optionen;

— das Vorhandensein eines klinikinternen Didtmanage-
ments;

— intensive und regelmafiige Mundpflege;

— Angehdrigenberatung und -schulung.

Ausblick

In der vorliegenden Ubersicht wurde die Vielschichtig-
keit der Bedingungshintergriinde, Auswirkungen und
Konsequenzen von Schluckstdérungen im Alter darge-
stellt. In wohl keinem anderen Bereich als der Versor-
gung der meist multimorbiden geriatrischen Patienten
zeigt sich immer wieder, dass eindimensionale Erkla-
rungsansatze und Behandlungskonzepte in der Regel zu
kurz greifen. Dies gilt insbesondere fiir die Versorgung
dysphagischer Patienten. Will man dieser wichtigen The-
matik gerecht werden, sind hier eher mehrdimensionale
Sichtweisen, komplexe diagnostische Mafinahmen sowie
interdisziplindr-therapeutische Interventionen zu for-
dern, die jedoch auch ein hohes Maf} an apparativ/tech-
nischer Gegebenheiten voraussetzen und entsprechend
umfangreiche zeitlich/personelle Ressourcen binden.
Vor diesem Hintergrund ist damit zu rechnen, dass sich
gerade dieses Thema auch in Zukunft im Spannungs-
feld gesundheitspolitischer Uberlegungen und Entschei-
dungen einerseits und der konkreten Bedarfssituation
in der Kklinisch-geriatrischen Versorgung andererseits
bewegen wird.



Haufige Schluckstorungen im Alter — Erscheinungsformen und klinische Konsequenzen

Es zeigt sich jedoch, dass sich ein initial addquates, breit
angelegtes Dysphagie-Management in jeder Hinsicht
sowohl fiir den individuellen Patienten als auch fiir die
Solidaritdatsgemeinschaft auszahlt.
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