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Zusammenfassung

Neurogene Dysphagien kommen im hoheren Lebensalter hiufig vor. Thre mdglichen Folgen wie
z.B. Malnutrition oder die Notwendigkeit der Sondenerndhrung sind von hoher sozialokonomischer
Relevanz. Ursachen sind einerseits physiologische Altersverdnderungen von am Schluckakt beteilig-
ten anatomischen Strukturen, andererseits bestimmte im hoheren Alter besonders haufig auftretende
Erkrankungen. Dabei nimmt der Schlaganfall den ersten Rang ein. Von besonderer Bedeutung sind
Demenzen, da sie schwierige ethische Probleme etwa bei der Frage einer Indikation zur Sondenerndh-
rung aufwerfen. Pharmakologische Ansétze und evidenzbasierte Methoden der Schlucktherapie sind
in der Lage, den funktionellen Outcome dysphagischer Patienten zu verbessern; hierbei ist hoheres
Alter ein nur schwacher negativer Pradiktor.
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Neurogenic dysphagia in the elderly
M. Prosiegel

Abstract

Neurogenic dysphagia is very common in the elderly. Its sequelae such as malnutrition or enteral feed-
ing are very important with respect to socioeconomic aspects. Main causes of neurogenic dysphagia
are physiological age-related changes of certain swallowing-relevant anatomical structures as well as
diseases which frequently occur in elderly persons. Stroke is the most frequent cause. Various types of
dementias raise ethical problems, e.g. with regard to the indication of enteral feeding. Pharmacological
approaches and evidence-based methods of functional swallowing therapy can improve the outcome
of elderly dysphagic persons. Amongst negative outcome predictors, higher age is only a very weak
contributor.
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Einleitung

Neurogene Dysphagien sind Schluckstorungen infolge von
neurologischen Erkrankungen. In diesem Artikel wird auf
neurogene Dysphagien eingegangen, die in hoherem Le-
bensalter besonders hidufig vorkommen, entweder weil sie
durch im Rahmen des normalen Alterungsvorganges be-
dingte funktionelle Verdnderungen verursacht werden oder
weil sie mit » Alterskrankheiten« assoziiert sind.

Wichtige Begriffe [41, 42]
Bei Penetration tritt Material (Speichel, Flissigkeit, Nah-

rung, Kontrastmittel) in den Aditus laryngis — bis zum Ni-
veau der Glottisebene — ein, bei Aspirationen gelangt Mate-

rial bis unter das Stimmbandniveau, jeweils prd-, intra- oder
postdeglutitiv, d.h. vor, wihrend oder nach der Schluckre-
flex-Triggerung. Passiert Material die Zungenbasis bei feh-
lender bzw. verzogerter Auslosung einer pharyngealen Peri-
staltik, so liegt ein aufgehobener bzw. verzogerter Schluck-
reflex vor. Bei stummen Aspirationen (silent aspirations)
wird auf Aspirationen nicht mit Husten reagiert (meist auf-
grund gestorter laryngealer Sensibilitit). Eine Dysfunktion
des oberen Osophagussphinkters (OOS) ist sehr hiaufig und
meist Folge einer zeitlichen Dyskoordination zwischen pha-
ryngealer Peristaltik und OOS-Offhung (eine primére Tonus-
erhdhung des OOS ist selten); andere Bezeichnungen sind
cricopharyngeale Dysfunktion (CPD) oder zervikale Acha-
lasie. Der Body Mass Index (BMI) ist ein etabliertes und ein-
faches MaB fiir die Beurteilung der Erndhrungssituation und
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berechnet sich als Quotient aus Korpergewicht durch Qua-
drat der Korpergrofle; beim alten Menschen ist bereits ein
BMI < 20 kg/m? als Hinweis fiir das Vorliegen einer Malnu-
trition zu werten (bei jiingeren Menschen < 18,6) [4].

Epidemiologie
Haufigkeit und Folgen von neurogenen Dysphagien

Neurogene Dysphagien treten im Alter sehr haufig auf,
wobei zahlenmaBig der Schlaganfall unter den Ursachen
an erster Stelle steht. Folgen von neurogenen Dysphagien
sind Malnutrition, Dehydratation, Aspirationspneumonien,
Abhingigkeit von Sondenerndhrung bzw. Trachealkaniilen,
eingeschriankte Lebensqualitit, Tod. Neurogene Dysphagi-
en betreffen alle drei Komponenten der ICF (Internationa-
le Klassifikation der Funktionsfdhigkeit, Behinderung und
Gesundheit) — Korperfunktionen/-strukturen, Aktivititen
und die gesellschaftliche Teilhabe — und sind von hoher so-
zialokonomischer Relevanz [41, 42].

Dysphagie als prognostischer Indikator

Fir das idiopathische Parkinsonsyndrom (IPS) einerseits
und die progressive supranukledre Blickparese (PSP) bzw.
die Multisystematrophien (MSA) andererseits konnte Fol-
gendes gezeigt werden: Bei IPS ist die mittlere Latenz zwi-
schen Erkrankungsbeginn und Auftreten relevanter Schluck-
storungen bedeutend langer als bei PSP oder MSA (bei IPS
etwas mehr als 12 Jahre, bei PSP bzw. MSA ca. 5 bzw. 3
Jahre); allerdings betriigt die mittlere Uberlebenszeit nach
Auftreten einer klinisch relevanten Dysphagie sowohl beim
IPS als auch bei PSP und MSA jeweils ca. 1 -2 Jahre. Damit
ist beim IPS und den beiden genannten atypischen Parkin-
sonsyndromen eine Dysphagie ein negativer prognostischer
Indikator bzgl. der noch verbleibenden Uberlebenszeit [37].

Erkrankungen
Schlaganfall

Der Schlaganfall ist die hdufigste Ursache von Dysphagien.
Dysphagien treten in der Akutphase des Schlaganfalls in
iiber 50% auf, bei Hirnstammldsionen in iiber 60 %; mehr
als 2/3 der Aspirationen verlaufen stumm [9, 16]. Die Hau-
figkeit von Aspirationspneumonien in der Akutphase be-
tragt ca. 7% [11]. Schluckstérungen treten bei einseitigen
GroBhirnhemisphéren-Infarkten oder -blutungen dann auf,
wenn die schluckdominante Seite betroffen ist [15]. Im
Rahmen der Riickbildung von Dysphagien vergrofiert sich
in der nicht-betroffenen Hemisphére das Représentationsa-
real der Schluckmuskulatur im Bereich des Schluckkortex
(frontoparietales Operculum, vordere Insel) [14]. Eine be-
sonders schlechte Restitutionsprognose haben Dysphagien
bei bilateralen Lasionen des vorderen Operculums (vorde-
res Operculumsyndrom = Foix-Chavany-Marie-Syndrom)
oder der kortikobulbdren Bahnen (Pseudobulbarparalyse).
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Neurogene Dysphagien infolge multipler lakunérer Infarkte
(< 2 cm) entwickeln sich oft subakut oder chronisch, da sich
die Auswirkung der Lakunen im Laufe der Zeit »addieren«
kann. Allerdings gibt es Fille, in denen auf einer Hirnseite
ein strategisch ungiinstig gelegener lakunidrer Infarkt (z.B.
im Bereich der kortikobulbdren Bahn) zunédchst keine Aus-
falle verursacht, dann aber ein zweiter lakunérer Infarkt, der
an bilateral-symmetrischer Stelle auftritt, plotzlich zu einer
Dysphagie fiihrt. Das AusmaB einer subkortikalen arterio-
sklerotischen Enzephalopathie (SAE) — einer Kombination
aus Lakunen und ischdmisch bedingter Marklagererwei-
chung des GroBhirns (Leukoaraiose) — korreliert positiv mit
der Bolustransitzeit [30] und mit Aufmerksamkeitsstorun-
gen [22]. Eine ausgeprigte SAE kann daher ein negativer
Einflussfaktor bzgl. der Riickbildung von Dysphagien sein.

Altersbedingte Veranderungen

Der heutzutage sehr umstrittene Begriff »Presbydsophagus«
hat insofern seine Berechtigung, als tatsdchlich im Rahmen
des Alterns Verdnderungen im Bereich der Speiseréhre vor-
kommen. So findet sich nicht selten eine Verminderung der
6sophagealen Wandelastizitdt und der Schmerz-/Dehnungs-
empfindlichkeit. Im pharyngealen Bereich werden im Alter
u.a. sowohl OOS-Dysfunktionen als auch verlingerte pha-
ryngeale Transitzeiten gefunden [1, 25, 44].

AuBerdem ist Alter assoziiert mit bestimmten Erkrankungen/
Storungen, die in latenter oder manifester Form vorliegen
konnen (mehr oder weniger ausgepriagte »white matter le-
sions«, kognitive Stérungen etc.). Wenn man bedenkt, dass
nicht selten Kaustérungen (z. B. infolge dentaler Probleme),
Inappetenz, eine verminderte Speichelsekretion — diese
Xerostomie kann primédrer Natur sein oder aber auf me-
dikamentésen Nebenwirkungen beruhen — hinzukommen,
so ist verstidndlich, dass ein recht labiler Gleichgewichts-
zustand resultiert. Er fithrt dazu, dass bei alten Menschen
in besonderem MaBe eine Pridisposition zur Malnutrition
vorliegt. Letztere entspricht meist der sog. Protein Energy
Malnutrition (PEM). PEM fiihrt zu muskuldrer Schwiche,
die auch die Schluck- und Atemmuskulatur betrifft; aufler-
dem begiinstigt PEM das Auftreten von Infektionen. Damit
kann ein geféhrlicher Circulus vitiosus entstehen (Alter —
Dysphagie — PEM — muskuldre Insuffizienz und Infektions-
neigung — Zunahme der Dysphagie usw.), der in einer tod-
lichen Aspirationspneumonie enden kann (Ubersicht: [18]).
Angesichts der sich verindernden Altersstruktur der Bevol-
kerung kommt daher der (Behandlung einer) Malnutrition,
die bei ca. 45% der Heimbewohner auftritt, grole Bedeu-
tung in der nahen Zukunft zu [23].

Demenzen

ZahlenmidBig rangiert nach heutigem Kenntnisstand die
Alzheimer-Erkrankung mit ca. 60 % an erster Stelle, gefolgt
von vaskuldren Demenzen (ca. 15%), Lewy-Korper-De-
menz (10—15%), frontotemporalen Demenzen (ca. 10%)
und sonstigen Ursachen. Mischformen sind nicht selten.
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Dysphagien finden sich besonders in fortgeschrittenen De-
menz-Stadien hdufig. Die dann oft vorhandene und zuneh-
mende Malnutrition wirft zahlreiche ethische Aspekte auf,
etwa die Frage der Indikation zur Sondenerniihrung (Uber-
sicht: [4]).

Idiopathisches Parkinsonsyndrom

Unter den Parkinson-Syndromen ist das idiopathische Par-
kinsonsyndrom (IPS; Morbus Parkinson) mit tiber 90% am
haufigsten (Pravalenz bei iiber 60-jahrigen 1.000/100.000).
Neben der klassischen Symptomatik mit Rigor, Tremor, Aki-
nese, Storung der posturalen Kontrolle, kognitiven und ve-
getativen Storungen kommen in etwa 50 % Dysphagien vor.
AuBer Problemen in der oralen Phase (»Pumpbewegungen
der Zunge«, »pumping motion of the tongue«), Stérung der
Zungenbasisretraktion, gestdrtem Glottisschluss und OOS-
Dysfunktion finden sich auch Stérungen des Gastrointes-
tinaltraktes. So koénnen Speiserdhre, aber auch Magen und
Darm z.B. im Sinne eines gestérten Bolusweitertransports
betroffen sein. Diese gastrointestinalen Storungen werden
u.a. auf Lewy bodies in den Zellen des parasympathischen
Auerbachschen Plexus zuriickgefiihrt.

Atypische Parkinsonsyndrome (APS)

Zu den sog. atypischen Parkinsonsyndromen (APS) gehd-
ren die progressive supranukledre Blickparese (progressive
supranuclear palsy, PSP; Steele-Richardson-Olszewski-Syn-
drom), die Multisystematrophien (MSA), die Lewy-Korper-
Demenz (LBD; Kosaka-Syndrom) und die seltene kortiko-
basale Degeneration (CBD). Aufgrund neuropathologischer
Kriterien werden die MSA und die LBD zusammen mit
dem IPS zu den o-Synukleinopathien (intrazelluldre Anrei-
cherung des fehlgefalteten Proteins a-Synuklein als Lewy-
Korper) gerechnet, wihrend die PSP und die CBD unter den
sog. Tauopathien (intrazelluldre Anreicherung von phospho-
ryliertem Tau-Protein) subsumiert werden.

Die im folgenden erwdhnten Hiufigkeitsangaben zu
Dysphagien bei den APS entstammen dem Geschéftsbericht
des Institutes fiir klinische Neurobiologie in Wien aus dem
Jahre 1999 [21].

Bei der progressiven supranukledren Blickparese (PSP)
(Priavalenz: 6/100.000) kommen neben parkinsondhnlichen
Symptomen eine axiale Dystonie und Rigiditit (besonders
der Nackenregion), eine vertikale Blickparese (insbesondere
nach unten), ein dementielles Syndrom sowie Dysphagien
hiufig vor (ca. 82%). Die mittlere Uberlebenszeit betrigt
ca. 7 Jahre (1-23 Jahre), das Ansprechen auf Pharmakothe-
rapie ist schlecht.

Unter den Multisystematrophien (MSA) (Pravalenz: 4/
100.000) werden die MSA-P (P fiir Parkinson; frither: stria-
tonigrale Degeneration, SND) und die MSA-C (C fiir Cere-
bellér; frither: olivopontozerebelldre Atrophie, OPCA) unter-
teilt, wobei das Verhiltnis MSA-P : MSA-C ca. 80% : 20%
betragt. Bei MSA-P dominieren Parkinson-Symptome, die
schlecht auf L-Dopa bzw. Dopaminagonisten ansprechen.

Bei der MSA-C steht eine progrediente zerebelldre Ataxie
im Vordergrund. Bei beiden MSA-Formen ist das autonome
Nervensystem mitbetroffen — u. a. arterielle Hypotonie, gas-
trointestinale Stérungen, Blasenstorungen durch Befall des
Nucleus Onuf(rowicz) im sakralen Riickenmark —, wahrend
Demenzen eher selten bzw. relativ milde sind. Der Tod tritt
meist infolge dysphagiebedingter Aspirationspneumonien
oder respiratorischer Probleme ein. Die Dysphagie-H&ufig-
keit betrdgt ca. 73%. Bei inspiratorischem Stridor, der bei
der MSA nicht selten (initial) auftritt, ist die Indikation zur
Tracheotomie zu iiberdenken [48]. Die Uberlebenszeit be-
tragt etwa 7 Jahre.

Bei der Lewy-Body-Demenz (LBD) stehen klinisch neben
Parkinson-Symptomen stark fluktuierende kognitive Sto-
rungen (Aufmerksamkeit, Vigilanz, Gedichtnisstérungen)
und komplexe/detailreiche optische Halluzinationen sowie
héufige Stiirze, Synkopen, Wahn, Halluzinationen anderer
Sinnesmodalititen und eine Uberempfindlichkeit gegeniiber
Neuroleptika (Verstarkung der extrapyramidalen Sympto-
matik, orthostatische Hypotonie, Kollaps etc.) im Vorder-
grund. Dysphagien kommen bei ca. 21 % vor.

Bei der seltenen kortikobasalen Degeneration (CBD), die
u.a. mit einem Parkinsonsyndrom, Dystonien und einem
alien-limb-syndrome einhergeht, treten Dysphagien in ca.
32% auf.

Amyotrophe Lateralsklerose

Die amyotrophe Lateralsklerose (ALS) ist die haufigste de-
generative Motoneuron-Erkrankung des Erwachsenen (Pra-
valenz 7/100.000), die in iber 90% sporadisch und beim
Rest genetisch-determiniert auftritt, wobei die Atiologie bis-
lang ungeklart ist. Der Befall der Motoneurone im primér-
motorischen Kortex fithrt zu einer Degeneration der kor-
tikobulbdren Bahnen, die Degeneration der Motoneurone
der Hirnstammkerne V, VII, IX, X und XII bewirkt schlaffe
Paresen und Atrophien der bulbdren Muskulatur. Charakte-
ristisch ist also ein Nebeneinander von spastischen Paresen,
Pyramidenbahnzeichen und gesteigerten Reflexen (1. Mo-
toneuron) einerseits sowie von schlaffen Paresen, Muskela-
trophien und Faszikulieren/Fibrillieren (2. Motoneuron) an-
dererseits. Die mittlere Uberlebensdauer betriigt 3—5 Jahre;
eine Lebensverldngerung um etwa 3 Monate ist durch Gabe
des Glutamatantagonisten Riluzol (Rilutek®), des einzigen
bislang zugelassenen Medikamentes, moglich. Die Haufig-
keitsangaben von Dysphagien variieren zwischen 48 % und
100%. In etwa 25% beginnt die ALS in Form der Bulbér-
paralyse; diese besonders rasch progrediente Verlaufsform
geht bereits initial mit einer Dysphagie einher.

Eine Chiari-Malformation kann aufgrund &ahnlicher
klinischer Symptome als bulbdre Verlaufsform einer ALS
fehldiagnostiziert werden und stellt insofern eine wichtige
Differentialdiagnose dar; in unserer Fallbeschreibung
einer Patientin, bei der eine Chiari-Malformation als ALS
missinterpretiert wurde, manifestierte sich die Erkrankung
im Alter von 78 (!) Jahren [39]. Weitere Erkrankungen, die
zu einer Verwechslung mit der ALS Anlass geben konnen,

NeuroGeriatrie 3-2005 | 137



UBERSICHT

M. Prosiegel

sind die Syringobulbie, die Einschlusskorpermyositis (s. u.),
Schddelbasistumoren und die X-chromosomal vererbte und
daher nur Ménner betreffende — langsam progrediente —
spinobulbdre Muskelatrophie (SBMA) Typ Kennedy
(Kennedy's disease).

Erkrankungen der neuromuskuliren Ubergangsregion

Prasynaptisch freigesetztes Acetylcholin (ACh) bindet an
ACh-Rezeptoren (AChR) der postsynaptischen Muskelmem-
bran. Muskelspezifische Rezeptor-Tyrosinkinase (MuSK) ist
fiir die Anordnung und Anzahl — sog. Clustering — der AChR
verantwortlich.

Bei der Myasthenia gravis (Pravalenz 5/100.000) besetzen
Autoantikdrper die AChR der Muskelendplatte und blockie-
ren damit die Rezeptorbindung von prasynaptisch freigesetz-
tem ACh. Die daraus resultierende Schwiche betrifft insbe-
sondere die Muskeln der Augen und der proximalen Extre-
mitdtenabschnitte sowie sehr hdufig auch den Pharynx und
die Kaumuskulatur. Die abnorme Ermiidbarkeit der Musku-
latur ist wechselnd ausgeprégt und wird im klassischen Fall
besonders deutlich bei Belastung bzw. am Abend. Myasthe-
nie-bedingte Dysphagien gehen hdufig mit einer beidseiti-
gen belastungsabhingigen Pharynxkontraktionsschwiche
und einer Kaustorung einher. Die Haufigkeit einer Dyspha-
gie wird als Erstsymptom mit 17 %, im spateren Verlauf mit
53% angegeben. Gerade okulobulbdre Myasthenieformen,
bei denen Dysphagien nicht selten vorkommen, sind oft se-
ronegativ (in ca. 50% sind MuSK-AK nachweisbar). Diese
seronegativen, MuSK-AK-positiven Myasthenien kommen
allerdings bei dlteren Menschen selten vor, hdufiger bei jiin-
geren (liberwiegend weiblichen) Personen und sprechen auf
die iibliche medikamentdse Therapie eher schlecht an, hin-
gegen besser auf Plasmapherese [13].

Das seltene Lambert-Eaton-Syndrom (LES) kommt in
etwa 60% als immunvermitteltes paraneoplastisches Syn-
drom (am haufigsten beim kleinzelligen Bronchialkarzi-
nom) vor, wobei Antikoérper gegen Voltage-Gated Calci-
um Channels (VGCC) die priasynaptische Freisetzung von
ACh in den synaptischen Spalt behindern. Beim LES, dem
kein Tumorleiden zugrundeliegt, ist der Pathomechanismus
unbekannt. Die vorschnelle Ermiidbarkeit betrifft vorwie-
gend die Beckengiirtelmuskulatur. Ptose, Doppelbilder und
Dysphagien sowie vegetative Stdrungen treten im weiteren
Verlauf hinzu. Die Haufigkeit von Schluckstorungen wird in
der Literatur zwischen 24 % und 34 % angegeben [40].

Myositiden

Polymyositis (PM), Dermatomyositis (DM) und Einschluss-
korpermyositis (Inclusion Body Myositis, IBM) sind ent-
ziindliche Muskelerkrankungen, die im Sinne von Autoim-
munvorgidngen sowohl spontan als auch im Rahmen von
Kollagenosen (z.B. systemischer Lupus erythematodes)
oder (Malignome begleitend) als paraneoplastische Syn-
drome auftreten konnen. Die Assoziation mit Malignomen
ist bei der DM hoher als bei der PM und bei der PM ho-
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her als bei der IBM. Wihrend PM und DM meist akut oder
subakut mit proximalen Muskelschwichen auftreten, lie-
gen bei der IBM nicht selten langsam-progrediente distale
Schwichen/Atrophien vor, die fédlschlicherweise eine ALS
vermuten lassen konnen. Die Dysphagie-Haufigkeit bei der
PM und der DM wird in der Literatur mit 12—54 % veran-
schlagt [27]. Bedeutend héufiger als frither angenommen
sind Dysphagien bei der IBM, sie sollen bei bis zu 80 % der
IBM-Patienten vorkommen und kénnen auch einziges ini-
tiales Symptom sein, was zu erheblichen differentialdiagno-
stischen Schwierigkeiten fithren kann [17].

latrogene Ursachen

Bei Carotisendarteriektomien konnen Vagusschiadigungen
auftreten, mit den Folgen einer ipsilateralen Stimmband-
lahmung und einer Dysphagie (»double trouble«: Stimm-
bandlahmung und Schluckstorung); auch Hypoglossus-
schiadigungen kommen vor. Beide Komplikationen treten in
Abhingigkeit von der Erfahrung des Operateurs jeweils in
unter 1% bis zu wenigen Prozenten auf (personliche Mittei-
lung: Prof. Dr. H.-H. Eckstein/ Abteilung Geféfchirurgie des
Klinikums rechts der Isar der TU Miinchen).

Anteriore operative Zugdnge zur Halswirbelsdule, etwa im
Rahmen von zervikalen Bandscheibenoperationen, kdnnen
(durch Zerrung vagaler Geflechte?) zu Dysphagien, Odyno-
phagie bzw. Heiserkeit (komplette oder inkomplette Stimm-
bandparesen) fithren. Die Haufigkeit von Dysphagien nach
derartigen Eingriffen wird in der Literatur zwischen 6,5%
und 80 % angegeben; Ursachen sind u.a. Schiadigungen ner-
valer Strukturen durch den chirurgischen Zugang, postope-
rative Himatome und Osophagusstrikturen. Auch lange Zeit
nach derartigen Eingriffen kann durch Materiallockerung
und -dislokation nach vorne (in ca. 2%) eine Einengung
des Osophagus mit resultierender Dysphagie auftreten. Ana-
mnestisch ist daher immer nach Halswirbelsdulen-Operatio-
nen zu fragen [52].

Zahlreiche Medikamente konnen eine Dysphagie auslo-
sen oder (hédufiger) eine bestehende Dysphagie verstar-
ken (Ubersicht: [38]): Benzodiazepine und andere zentral
angreifende Medikamente iiber einen sedierenden Effekt;
Aminoglykosid-Antibiotika und D-Penicillamin iiber eine
Beeinflussung der neuromuskuliren Ubergangsregion (bes.
bei Myasthenia gravis); Kortikosteroide, das Gichtmittel
Colchicin, Cholesterinsenker und L-Tryptophan iiber die
Auslosung einer Myopathie/Myositis; Neuroleptika (insbe-
sondere die »klassischen« wie z.B. Haloperidol) und das
Antiemetikum Metoclopramid (z.B. Paspertin®) {iber Do-
pamin-Antagonismus mit der Folge eines friih einsetzen-
den Parkinsonsyndroms und/oder spét einsetzender tardiver
Dyskinesien; Anticholinergika iiber Verwirrtheit und/oder
Xerostomie. Schlieflich kénnen Tetrazykline, Bisphospho-
nate (bei Osteoporose eingesetzt; insbesondere Alendronat),
nicht-steroidale Antirheumatika (NSAID), Kaliumchlorid
und Quinidin zu Schleimhautschiden des Osophagus fiih-
ren. Besonders gefihrdet sind dltere Patienten, bei denen der
Osophagus im Rahmen einer Kardiomegalie durch den ver-
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groferten linken Vorhof eingeengt wird. Vorsichtsmafinah-
men sollten getroffen werden: Einnahme im Sitzen (nicht
im Liegen, nicht unmittelbar vor dem Schlafengehen) und
Nachtrinken gréBerer Fliissigkeitsmengen.

Botulinumtoxin (Btx) kann insbesondere bei Injektion in
Halsmuskeln (z.B. bei Torticollis-Patienten) oder in den
M. thyroarytenoideus (bei der spasmodischen Dysphonie
vom Adduktionstyp) Dysphagien ausldsen oder verstirken,
wobei als Mechanismus u.a. eine Diffusion des Toxins in
Schluckmuskeln diskutiert wird. Es sind aber Félle beschrie-
ben worden, in denen die Injektionsstelle »weit weg von der
Schluckmuskulatur« lag, was gegen die alleinige Ursache
dieses Mechanismus spricht (es wird u.a. eine besondere
Btx-Empfindlichkeit pharyngealer Muskeln vermutet). Die
Haufigkeit des Auftretens einer Dysphagie bei Btx-Therapie
der zervikalen Dystonie ist dosisabhingig, die Angaben va-
riieren je nach Studie stark und liegen nach Ceballos-Bau-
mann et al. [6] bei 6,1 %, der Schweregrad reicht von sehr
leicht bis sehr schwer, die Dysphagie-Dauer betrdgt im Mit-
tel ca. 2,5 Wochen (2—6 Wochen); nach Kessler et al. [26]
treten Dysphagien im Mittel nach 9,7 Tagen auf und dauern
3,5 Wochen an.

Bestrahlungen von Tumoren des oropharyngealen Bereiches
gehen oft mit Dysphagien einher. Unter den durch strahlen-
bedingte Fibrosierungen der Halsweichteile geschidigten
Hirnnerven ist der N. hypoglossus am haufigsten betroffen,
gefolgt vom N. vagus bzw. N. recurrens und vom N. acces-
sorius [31]. Auch bestrahlungsbedingte Indurationen von
Haut/Bindegewebe mit mechanischer Behinderung der La-
rynxelevation, Verhartung der oropharyngealen Muskulatur
einschlieBlich des OOS sowie Xerostomie sind pathogene-
tisch von Bedeutung.

Diagnostik
Klinische Zeichen

Bei neurogenen Dysphagien ist die orale und/oder pharyn-
geale (selten die Osophageale) Phase betroffen. Folgende
Storungen/Symptome lassen das Vorliegen einer neuroge-
nen Dysphagie bzw. von Aspirationen vermuten [19, 32,
41, 42]: bulbdre Symptome (Fibrillationen und Atrophie
der Zunge, abgeschwichte/fehlende oropharyngeale Refle-
xe, Kaustorung), pseudobulbdre Symptomatik (willkiirliche
Funktionen gestort: z.B. fehlendes/unzureichendes Anhe-
ben des Gaumensegels bei Phonation; reflektorische Ab-
laufe normal oder verstdrkt: z. B. normaler oder gesteigerter
Palatalreflex), fehlender Wiirgereflex, gestorte Sensibilitét
im oropharyngealen bzw. laryngealen Bereich, Stimmlip-
penparese bzw. Dysphonie/Aphonie, Dysarthrie/Anarthrie,
Kaustorung, feuchte oder gurgelige Stimmqualitdt nach
dem Schlucken, (Pseudo-)Hypersalivation, verminderte
Nahrungs-/Trinkmengen, verdnderte Haltung beim Schlu-
cken (z.B. Anteflexion des Kopfes), »Steckenbleiben« von
Speichel/Getrianken/Speisen »in der Kehle«, Erstickungsan-
falle bzw. Husten nach dem Essen/Trinken, unklare Fieber-
schiibe bzw. Aspirationspneumonien.

Pradiktoren einer Aspirationspneumonie sind [29]: Unselb-
stindigkeit bei der Nahrungszufuhr/Mundhygiene, schlech-
ter Zahnstatus, Erndhrung iiber Sonde, Multimorbiditat,
Einnahme zahlreicher Medikamente, Rauchen. In der Akut-
phase des Schlaganfalls spielt auch eine Hemmung zellulér-
immunologischer Abwehrmechanismen im Sinne des sog.
Schlaganfall-induzierten Immunodepressions-Syndroms
eine Rolle [36].

Bedside Screening

Als Bedside-Screening-Test kann der 50-ml-Wasser-Test
verwendet werden (sukzessive Wasser-Schlucke von 5 ml;
Aspirationshinweise: Verschlucken/Erstickungsanfille, Hus-
ten oder Anderung der Stimmqualitit), entweder kombiniert
mit der Untersuchung der pharyngealen Sensibilitdt oder mit
der Pulsoximetrie [35, 49]. An die Gefahr des Auftretens von
Aspirationen bzw. Aspirationspneumonien beim Wassertest
ist stets zu denken.

Apparative Zusatzuntersuchungen

Die beiden wichtigsten apparativen Methoden zur Erfas-
sung von Ursache, Art und Schweregrad einer neurogenen
Dysphagie, zur Erstellung eines Therapieplanes bzw. zum
Therapiemonitoring sind die hochauflésende (25 Bilder/s)
Videofluoroskopie (VFSS, Videofluoroscopic Swallowing
Study) und die transnasale Videoendoskopie mit dem fle-
xiblen Endoskop (FEES, Fiberoptic Endoscopic Evaluation
of Swallowing). VFSS und FEES ergénzen sich aufgrund
jeweiliger Vor- und Nachteile (FEES: portabel, auch bei
unkooperativen/bettldgrigen Patienten einsetzbar, Verhal-
ten von normaler Nahrung bzw. von Speichel beurteilbar,
kostengilinstig, beliebig oft wiederholbar; VFSS: gesamter
Schluckablauf — einschl. OOS und Osophagus — abbildbar,
auch wihrend des Schluckens aussagekriftig [bei der En-
doskopie wird die Sicht intradeglutitiv verlegt, sog. »white
out«]). Die Wertigkeit der beiden Methoden bzgl. Therapie-
monitoring ist gleich gut [3]. Zur Quantifizierung des Pene-
trations- bzw. Aspirationsgrades wird die Penetrations-As-
pirations-Skala (PAS) von Rosenbek et al. [45] weltweit am
meisten verwendet.

Therapie
Therapie der Grunderkrankung

Im Idealfall bildet sich eine Dysphagie bei kausal-orientier-
ter Therapie der Grunderkrankung zuriick oder bessert sich
in etwa gleichem Maf3e wie die anderen Krankheitssympto-
me (z.B. Pharmakotherapie einer Myasthenia gravis).

Eine Ausnahme stellt aber z. B. das IPS dar: Die oropharyn-
gealen Dysphagien des IPS sprechen nidmlich bei weitem
nicht so gut auf L-Dopa oder Dopaminagonisten an wie die
anderen (motorischen) IPS-Symptome. Die Ursache besteht
darin, dass sich Lewy bodies nicht nur in dopaminergen Zel-
len der Substantia nigra anreichern, sondern auch in nicht-
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dopaminergen Hirnstammkernen, z.B. im Nucleus dorsalis
nervi vagi und im Nucleus tegmentalis pedunculopontinus
[20]. Auch die tiefe Hirnstimulation hat beim IPS keinen
positiven Einfluss auf Dysphagien [5]. Der Versuch des Ein-
satzes von Apomorphin kann bei IPS-bedingten Dysphagien
hingegen lohnenswert sein [51].

Pharmakologische und chirurgische Ansdtze

Bei OOS-Dysfunktion stellt die Injektion von Botulinumto-
xin (Btx) A in den M. cricopharyngeus (CP) eine Alternati-
ve zur cricopharyngealen Myotomie dar. Folgende Kriterien
sollten erfiillt sein [24]: funktionelle Schlucktherapie ohne
Erfolg; suffiziente Larynx-Elevation, die eine Aufdehnung
des am Ringknorpel inserierenden CP nach dem Eingriff er-
warten lésst; ausreichend hohe Anschluckdriicke proximal
des OOS (Zungenschubkraft, Pharynxperistaltik). Seit der
Studie von Schneider et al. [47] wurden ca. 30 Arbeiten (ca.
200 Patienten) publiziert, wobei die (meist endoskopisch)
applizierten Btx-Mengen zwischen 10 und 120 Units (bezo-
gen auf Botox®) lagen. Nebenwirkungen (z.B. ein-/beidsei-
tige Stimmlippenparesen) scheinen selten, die Wirksamkeit
bei richtiger Indikationsstellung gut zu sein; die mittlere

Art der Storung  Art des Verfahrens Mechanismus

00S-Dysfunktion

Kopf-Hebeiibungen im
Liegen (»head-rising-exer-
cise«, »Shaker-Mandver)

Durch Kréftigungstraining der
suprahyoidalen Muskulatur
Verbesserung der 00S-Offnung

»Masako-Mandver« (»ton-
gue-holding«): Zungen-
spitze wird wahrend des
Schluckens zwischen den
Zahnen festgehalten

Gestorte Zungen-
basisretraktion

Verbesserung der Zungenbasis-
retraktion und des Abschlusses
der Pharynxhinterwand mit
dem Zungengrund

Dysphagie bei Lee-Silverman-Voice-Treat-
IPS ment® (LSVT)

Verbesserung der Stimmpara-
meter und (als Nebeneffekt?)

Wirkdauer liegt bei ca. 4 Monaten [2, 8]. Letztendlich ist
bislang nicht geklirt, ob bzw. wann eine Myotomie oder eine
Btx-Injektion effizienter ist. In seltenen Féllen einer Tonus-
erhhung des OOS kann Baclofen wirksam sein [12]. Die
Indikation zu Dilatationen des OOS (z.B. Ballondilatation,
Bougierung) ist bei neurogenen Dysphagien — etwa im Ge-
gensatz zu Fibrosierungen — umstritten [50].

Aufgrund neuerer Studien mit Pharmaka, die Schlucken
und (protektives) Husten fazilitieren bzw. gegen Aspirati-
onspneumonien gerichtet sind [53], konnen ACE-Inhibito-
ren (Hemmung des Abbaus von Substanz P, die Schlucken
und Husten fordert), L-Dopa bzw. Amantadin im Einzelfall
versuchsweise eingesetzt werden; ob diese Substanzen wirk-
lich effizient sind, miissen weitere Studien zeigen.

Funktionelle Schlucktherapie
Restituierende und kompensatorische Verfahren

Restituierende Verfahren zielen darauf ab, durch Bewe-
gungstraining von am Schlucken beteiligten Muskeln die
Voraussetzungen fiir (weitgehend) normales Schlucken zu
schaffen. Durch kompensatorische Verfahren sind trotz wei-
ter bestehender Storungen durch Haltungsdnderungen oder
Schluckmandver funktionelle Verbesserungen zu erreichen.
In Tab. 1 und 2 sind restituierende und kompensatorische
Verfahren aufgefiihrt, deren Wirksamkeit belegt ist (Uber-
sicht: [41, 42, 43]).

Verfahren der Adaptation

Verfahren der Adaptation (Anpassung der Umwelt an die
Behinderung) umfassen didtetische MaBnahmen oder
»Hilfsmittel« wie Erndhrungssonden bzw. Trachealkaniilen.
Didtetische Anpassungen sind sehr effizient. So konnte z. B.

der Dysphagie eine Studie an 190 dysphagischen Patienten zeigen, dass
Tab. 1: Restituierende Verfahren (mittels VFSS) in einem hohen Prozentsatz eine Konsis-
Art der Storung Art des Verfahrens Mechanismus
Haltungs@nderungen

Verzogerte Auslosung des Schluckreflexes oder
reduzierte orale Boluskontrolle

Einseitige Pharynxparese

Kopfneigung nach vorne (»chin tuck«)

Kopfdrehung zur paretischen Pharynxseite

Vermeidung einer prd- bzw. intradeglutitiven Aspiration

Abtransport des Bolus iiber die gesunde Seite, Kompres-
sion der betroffenen Rachenhlfte

Kombinierte linguale/pharyngeale Hemiparese
Gestorte pharyngeale Kontraktion

Kopfkippung zur gesunden Seite
Kraftiges Schlucken (»effortful swallow«)

Bolustransport per Schwerkraft tiber die gekippte Seite

Verbesserung der Schubkraft der Zunge und des
Intrabolusdruckes/Bolustransports

Schluckmanover

Prd- und/oder intradeglutitive Aspiration
(unvollstandiger Glottisschluss/ungeniigender
Verschluss des Aditus laryngis; verzogerter
Schluckreflex)

00S-Dysfunktion (meist assoziierte postdeglu-
titive Aspiration)

Supraglottisches Schlucken (SGS): bewusstes Ateman-
halten unmittelbar vor und wahrend des Schluckens,
dann kurzes Husten; super-supraglottisches Schlucken
(SSGS): zusatzlich Atem fest anhalten/leicht pressen
Mendelsohn-Mangver: vor/wahrend des Schluckens
wird die Zunge mehrere Sekunden gegen das Gaumen-
dach gedriickt und der Kehlkopf willkiirlich gehoben

Stimmlippenschluss und Reinigung des Kehlkopfein-
gangs; bei SSGS zusatzlicher Taschenfaltenschluss und
Kippen der Aryknorpel, dadurch noch besserer Schutz
vor Aspirationen

Zeitliche Verlangerung der Larynxelevation und Verbes-
serung der 00S-Offnung (Aufdehnung des M. cricopha-
ryngeus)

Tab. 2: Kompensatorische Verfahren
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tenz (dinnfliissig, dick, ultradick) bzw. Applikationsform
(Loffel, Tasse) ermittelt werden kann, die aspirationsfreies
Schlucken ermoglicht [28].

Sondenerndhrung — lber nasogastrale Sonde (NGS) oder
tiber eine PEG (perkutane endoskopische Gastrostomie) — ist
indiziert, wenn ausreichende Fliissigkeits- und/oder Nah-
rungszufuhr auf oralem Wege nicht aspirationsfrei moglich
ist. Aufgrund der aktuellen Ergebnisse der FOOD Trial Col-
laboration, deren primédrer Endpunkt der mit der modifizier-
ten Rankin-Skala (MRS) ermittelte Outcome nach sechs
Monaten war, kann zur Art der Sondenerndhrung in der
Akutphase des Schlaganfalls folgendes festgestellt werden:
Eine PEG ist in der Akutphase nicht angebracht, da sie zu
einer signifikanten absoluten Risikozunahme von Tod oder
schwerer Behinderung gegeniiber der NGS von 7,8 % flihrt
[10].

Eine PEG ist nur bei chronischer Dysphagie indiziert. Im
Falle von ALS-bedingten Dysphagien ist bei der Indikati-
onsstellung zur PEG allerdings zu beriicksichtigen, dass das
Risiko des Eingriffs ab einer forcierten Vitalkapazitit < 50 %
deutlich steigt [7], die PEG-Anlage also nicht zu spat erfol-
gen sollte.

Treten trotz nicht-oraler Erndhrung klinisch relevante Aspi-
rationen auf, muss die Indikation einer (wenn planbar, dann
moglichst plastischen) Tracheotomie erwogen werden, wo-
bei initial meist eine geblockte Trachealkaniile eingesetzt
werden muss (Ubersicht: [46]). Bei sicherem Abschlucken
von Speichel kann die Kaniile zunehmend ldnger entblockt
werden. Wird die Entblockung iiber 24 Stunden ohne pulmo-
nale Komplikationen toleriert, kann meist eine schrittweise
Dekaniilierung erfolgen: geblockte Kaniile — entblockte
Kaniile — Sprechkaniile — abgestopselte Sprechkaniile —
Dekaniilierung. Bzgl. Details zu Sondenarten und -ernéh-
rung, Trachealkaniilen-Typen und (ethischen) Problemen der
enteralen Erndhrung dementer Patienten sei auf die einschli-
gige Literatur verwiesen [4, 33, 46].

Was den Outcome betrifft, so konnte in einer eigenen Stu-
die gezeigt werden, dass funktionelle Schlucktherapie auch
nach der Spontanremission (> 6 Monate) zu signifikanten
Verbesserungen fiihrt bzw. dass sich mehr als 50 % vormals
sondenabhéngiger Patienten wieder vollstdndig oral erndh-
ren konnen [43]. In dieser Studie war iibrigens hoheres
Lebensalter ein (allerdings schwacher) Pradiktor fiir einen
schlechteren Outcome, was die Ergebnisse einer anderen
Studie bestétigte [34].
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