M
VIA MEDICA

REKOMENDACJE | ZALECENIA EKSPERTOW ISSN 1734-5251

OFICJALNE PORTALE INTERNETOWE PTN

www.neuroedu.pl

www.ptneuro.pl

Leczenie zywieniowe w neurologii
— stanowisko interdyscyplinarnej
grupy ekspertow

Czes¢ L. Zasady ustalania wskazan do leczenia zywieniowego

Stanistaw Kiek', Beata Btazejewska-Hyzorek?, Anna Czernuszenko?, Anna Czionkowska?,
Danuta Gajewska®, Aleksandra Karbowniczek?, Lilia Kimber-Dziwisz®, Danuta Ryglewicz’,
Iwona Sarzynska-Diugosz?, Halina Sienkiewicz-Jarosz’, Tomasz Sobows,
Jarostaw Stawek?: 10

'0ddziat Chirurgii Ogolnej i Onkologicznej Szpitala Wielospecjalistycznego im. Stanleya Dudricka w Skawinie
?|| Klinika Neurologiczna Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie
3 Rehaklinik Bellikon w Bellikon, Szwajcaria
4Katedra Dietetyki Wydzialu Nauk o Zywieniu Czlowieka i Konsumpcji Szkoly Giéwnej Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie
5Zaktad Fizjologii Instytutu Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej im. M. Mossakowskiego PAN w Warszawie
6Zaklad Opieki Diugoterminowej Radomskiego Szpitala Specjalistycznego im. dr. Tytusa Chatubinskiego
’I Klinika Neurologiczna Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie
8Zakiad Psychologii Lekarskiej Katedry Nauk Humanistycznych Uniwersytetu Medycznego w todzi
9Zaktad Pielegniarstwa Neurologiczno-Psychiatrycznego Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego
100ddzial Neurologii Szpitala $w. Wojciecha, Podmiot Leczniczy ,Copernicus” sp. z 0.0. w Gdarisku

STRESZCZENIE
U pacjentow hospitalizowanych z powodu chordb neurologicznych
oraz w okresie usprawniania i opieki czesto stwierdza sie zaburze-
nia o charakterze dysfagii oraz inne zaburzenia i stany kliniczne
ograniczajace przyjmowanie odpowiedniej ilosci sktadnikow
odzywczych. Moze sie to przyczyni¢ do utrudnienia leczenia
oraz do pogorszenia jego wyniku. Stanowisko interdyscyplinarnej
grupy ekspertow wskazuje na znaczenie badarn przesiewowych
i diagnostyki dysfagii oraz zawiera wytyczne prawidfowej terapii
Zywieniowej w celu profilaktyki zachtystowego zapalenia ptuc,
niedozywienia i odwodnienia.
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Wprowadzenie — niedozywienie u pacjentow
ze schorzeniami neurologicznymi
Co oznacza termin ,,stan niedozywienia”?
Niedozywienie to stan, w ktérym dochodzi do
widocznych zmian w skladzie ciala, jego funk-
cjonowaniu i w objawach klinicznych na skutek
niedoboru, nadmiaru lub braku réwnowagi
w podazy sktadnikéw odzywczych. Wynika on
z braku wchlaniania lub ograniczonej podazy
substancji odzywczych, prowadzi do zmiany
sktadu ciata, uposledzenia funkcji fizycznych
i intelektualnych oraz niekorzystnie wptywa
na wynik leczenia choroby podstawowej [1].
Pacjenci z chorobami neurologicznymi sg szcze-
gblnie narazeni na niedozywienie. Wynika to
z dolegliwosci towarzyszacych chorobom neu-
rologicznym, takich jak zaburzenia §wiadomosci
i funkcji poznawczych, neurogenna dysfagia,
wymioty pochodzenia neurogennego, dysfunkcje
przewodu pokarmowego, deficyty ruchowe czy
depresja. Niedobory zZywieniowe sg niezaleznym
czynnikiem ryzyka niekorzystnego rokowania
u chorych leczonych z powodu schorzen neuro-
logicznych [2-5].
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Tabela 1. Gtéwne przyczyny niedozywienia

silenia dusznosci, pogorszenia stanu ogdlnego)

Zmniejszone przyjmowanie sktadnikéw odzywczych (np. w wyniku dysfagii, zwezenia lub niedroznosci przetyku, niesprawnosci, na-

Zwiekszenie metabolizmu — nasilenie proceséw katabolicznych w wyniku dziatania czynnikéw humoralnych lub immunologicznych
(aktywacja reakcji zapalnej) — szczegdlnie widoczne w ostrej fazie choroby oraz podczas zdrowienia

Zaburzenia trawienia i wchtaniania (np. przewlekfa biegunka, przetoki pokarmowe, zaburzenia wchtaniania jelitowego)

Utrata substancji odzywczych (np. zespét nerczycowy, dializoterapia)

Wiek oraz liczba wspétistniejacych schorzen przewlektych i przyjmowanych codziennie lekéw

Niedozywienie wystepuje u 20-40% chorych
przyjmowanych do szpitala. Wielokrotnie podej-
mowano préby oszacowania, jaki odsetek hospita-
lizowanych na oddziatach neurologicznych bory-
ka sig z tym problemem. Stwierdzono, ze dotyka
on od 8% do nawet 62% chorych z udarem [6],
do 16% ze stwardnieniem zanikowym bocznym
(SLA, sclerosis lateralis amyotrophica) [7], 70%
po ciezkim urazie glowy [8] oraz nawet do 24%
w wypadku choroby Parkinsona [9]. Interpretacja
tych danych jest trudna z powodu przyjecia od-
miennych definicji niedozywienia oraz réznych
metod wykorzystanych przez badaczy do oceny
stanu odzywienia.

Niedozywienie nie zawsze dotyczy oséb z nie-
dowaga; moze ono by¢ maskowane przez zmiany
w sktadzie ciala postepujace na przyktad z wie-
kiem. Prawidlowa ocena stanu odzywienia oraz
jego monitorowanie nalezg do istotnych elemen-
téw postepowania profilaktycznego i leczniczego
w schorzeniach neurologicznych.

Dodatkowo w badaniach wskazuje sie, ze pod-
czas hospitalizacji niedozywienie moze sie nasili¢.
Zjawisko to okresla sie mianem niedozywienia
szpitalnego. Najwazniejsze przyczyny niedo-
zywienia przedstawiono w tabeli 1, natomiast
w tabeli 2 zebrano czynniki dodatkowe, mogace
nasili¢ stan niedozywienia w trakcie hospitaliza-
cji. Jednymi z bardziej istotnych powodéw sg brak
zainteresowania liczbg i jakoscig spozywanych
przez pacjentéw positkéw oraz niska §wiadomosé
problemu wséréd personelu.

Konsekwencje niedozywienia

Niedozywienie jest dobrze udokumentowa-
nym negatywnym czynnikiem rokowniczym
zar6wno w populacji ogélnej, jak i w r6znych
grupach pacjentéw. Znacznie zwiegksza ryzyko
wystgpienia takich powiklan, jak odlezyny oraz
zakazenia (szczeg6lnie uktadu oddechowego),
a takze powoduje obnizenie jako$ci zycia. Ponad-

Tabela 2. Dodatkowe czynniki nasilajgce stan niedozywie-
nia u chorych hospitalizowanych

Konsekwencje metaboliczne choroby

Dieta szpitalna:

* nieokreslona biatkowo i energetycznie

* niezbilansowana

* ubogokaloryczna

* pozbawiona waloréw smakowych i estetycznych

Gtodzenie podczas diagnostyki i przed zabiegami

Efekt dziatania lekow

Ograniczona sprawnosc¢ chorych

Braki kadrowe (brak dietetykéw, neurologopeddw, opiekunek)

Niedocenianie wagi problemu przez personel medyczny

to wplywa na czas hospitalizacji, liczbe pobytéw
na oddziatach intensywnej terapii oraz zmniejsza
skuteczno$é rehabilitacji. U niedozywionych
pacjentéw spada aktywno$é zyciowa oraz zwigk-
sza sig zalezno$¢ od innych oséb. Wzrasta tez
umieralnoé¢ po 30 i 180 dniach od incydentu
udarowego — co zostalo wykazane miedzy in-
nymi w badaniu FOOD, w ktérym iloraz szans
(OR, odds ratio) zgonu w grupie pacjentéw po
udarze moézgu z niedozywieniem wynosit 2,32
(95-proc. przedziat ufnosci [CI, confidence inter-
val] 1,78-3,02) w poréwnaniu z pacjentami po
udarze moézgu z prawidtowym stanem odzywie-
nia [10]. Konsekwencje niedozywienia zebrano
szczegblowo w tabeli 3.

Postepowanie dianostyczne, wspomaganie
i leczenie zywieniowe w neurologii
Rozpoznanie niedozywienia

Niedozywienie rozpoznaje sie na podstawie
wywiadu oraz badania przedmiotowego uzupel-
nionych testami antropometrycznymi i badaniami
laboratoryjnymi. Pomocne sg takze skale oceny
stanu odzywienia.
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Tabela 3. Konsekwencje niedozywienia

Pierwotne

Wtérne

Zmniejszenie masy ciafa

Wozrost czestosci zakazen (szczegolnie uktadu oddechowego)

Zmniejszenie stezenia biatek: ostabienie sity miesniowej, uposle-
dzenie odpornosci

Wozrost czestosci wystepowania odlezyn i zaburzenie gojenia ran

Zanik miesni oddechowych, pogorszenie sprawnosci wentylacyj-
nej (niedodma, zapalenia ptuc)

Wzrost chorobowosci i Smiertelnosci

Zanik kosmkow jelitowych, ostabienie perystaltyki jelit — zabu-
rzenia trawienia i wchtaniania

Przedtuzenie pobytu w szpitalu

Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej

Problemy z usprawnianiem i rehabilitacjg

Niedokrwistos¢, zaburzenia krzepniecia

Wozrost kosztéw leczenia

Bradykardia, zmniejszenie/zaburzenia kurczliwosci miesnia ser-
cowego

Zrzeszotnienie kosci

W2zrost chorobowosci i Smiertelnosci

Tabela 4. Kryteria diagnostyczne rozpoznawania niedozywienia (na podstawie ESPEN 2015, 2017 [46])

U dorostych niedozywienie mozna rozpoznac na podstawie jednej z dwéch metod:

1. BMI < 18,5 kg/m?

« FFMI < 15 (K) lub < 17 (M) kg/m?

2. Niezamierzona utrata masy ciata > 10% (czas bez znaczenia) albo > 5% w ciggu ostatnich 3 miesiecy oraz:
* BMI < 20 kg/m?, jezeli wiek < 70 lat, lub BMI < 22 kg/m?, jezeli wiek > 70 lat albo

BMI = masa ciata [kg] podzielona przez wzrost [m?]

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; FFMI (fat free mass index) — indeks bezttuszczowej masy ciata; K — kobiety; M — mezczyzni

REKOMENDACIJA 1.

REKOMENDACIJA 2.

Kazdy pacjent ze schorzeniem neurologicznym powinien
zostac poddany ocenie stanu odzywienia w momencie
przyjecia na oddziat oraz co 14 dni podczas hospitalizacji.
Do oceny stanu odzywienia u dorostych mozna wykorzy-
stac skale NRS 2002 lub SGA

Zgodnie definicjg Europejskiego Towarzystwa
Zywienia Klinicznego i Metabolizmu (ESPEN,
European Society for Clinical Nutrition and Me-
tabolism) niedozywienie rozpoznaje sie w przy-
padku stwierdzenia obnizenia wskaznika masy
ciala (BMI, body mass index) lub kombinacji utraty
masy ciala i parametréw antropometrycznych
(tab. 4).

Inne parametry obrazuja duze ryzyko zywienio-
we i majg warto$¢ rokowniczg oraz pomocnicza,
w$éréd nich mozna wymieni¢:

* stezenie albuminy ponizej 3,0 g/dl; prealbumi-
ny mniejsze niz 10,0 mg/dl; transferyny ponizej
150 mg/dl;

* caltkowitg liczbe limfocytéw mniejsza niz 1000/
/mm?,

W przypadku rozpoznania niedozywienia nalezy rozpocza¢
leczenie zywieniowe (zaleznie od stanu pacjenta droga
doustna, dojelitowa lub pozajelitowa). W przypadku braku
cech niedozywienia przeprowadza sie ponownga oceng po
14 dniach lub w kazdym przypadku znacznego pogorsze-
nia stanu, jesli wptfywa on na przyjmowanie sktadnikéw
odzywczych przez chorego

W codziennej praktyce lekarskiej najlepszym na-
rzedziem, stuzacym do ustalenia wskazan do leczenia
zywieniowego, wydaje sig skala Oceny Ryzyka Zwig-
zanego ze Stanem Odzywienia 2002 (Nutritional Risk
Score [NRS] (Nutritional Risk Score [NRS]).

Nalezy pamieta¢, ze od 1 stycznia 2012 roku
(nowelizacja 8.11.2012 r.) w polskich szpitalach
obowigzuje rozporzadzenie ministra zdrowia,
zgodnie z ktérym nalezy dokonaé¢ oceny stanu
odzywienia kazdego pacjenta przyjmowanego na
oddzial (oprécz szpitalnego oddziatu ratunkowego
oraz oddziat6w okulistycznych, otolaryngologicz-
nych, alergologicznych oraz ortopedii i traumato-
logii narzadu ruchu, jezeli hospitalizacja trwa kré-
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cej niz 3 dni) za pomoca Subiektywnej Globalnej
Oceny Stanu Odzywienia (SGA, Subjective Global
Assessment) lub NRS 2002.

Neurologiczne przyczyny zaburzen stanu odzywienia
— dysfagia

Dysfagia jest szerokim pojeciem obejmujacym
zaburzenia procesu potykania na ktérymkolwiek
z jego etapéw: od pobierania pokarméw do jamy
ustnej, przez ich utrzymanie w jamie ustnej, zucie
i formowanie, po transport z jamy ustnej przez
gardlo i przetyk do Zzotadka.

Epidemiologia

Czesto$¢ wystepowania dysfagii w populacji
ogblnej szacuje sie na 7%. Odsetek ten rosnie
wraz z wiekiem i u os6b w podesztym wieku
siega 50% [11-15]. Podobng czestos¢ wystepo-
wania zaburzen polykania (50%) stwierdza sie
u pacjentéw z chorobami neurologicznymi, ktére
sa tez najczestsza przyczyna dysfagii w populacji
[12-15]. Wséréd nich wiodace miejsce zajmuja:
udar mo6zgu, choroby neurozwyrodnieniowe
(np. zespoly parkinsonowskie, choroba neuro-
nu ruchowego) oraz urazy i nowotwory mézgu.
Dysfagia moze jednak sie¢ pojawié¢ takze w wielu
innych chorobach neurologicznych: zaréwno
o przebiegu postepujacym, jak i niepostepujacym,
o$rodkowego i obwodowego uktadu nerwowego,
zlacza nerwowo-mie$niowego (np. miastenia)
i migéni. W praktyce niemal kazde rozpoznanie
neurologiczne potencjalnie wiaze sie z wystapie-
niem ryzyka dysfagii u pacjenta [16, 17].

Patofizjologia

Dysfagia neurogenna moze by¢ spowodowana:
niedowladem miesni biorgcych udzial w akcie
polykania, zaburzeniami czucia w obrebie jamy
ustnej lub gardla, zaburzeniami koordynacji posz-
czeg6lnych faz potykania, ruchami mimowolny-
mi, zaburzeniami koordynacji polykania z odde-
chem, nieprawidlowym napieciem mie$niowym,
zaburzeniami o$rodkowej kontroli potykania
lub — jak to sie najczesciej zdarza — kombinacja
tych objawéw. Zaburzenia potykania rozwijajace
sie na podlozu choréb neurologicznych dotycza
zazwyczaj fazy ustnej i gardlowej [16, 18-20].

Dysfagia neurogenna bardzo rzadko pojawia sig
jako izolowany problem. Na ogél towarzysza jej
inne deficyty neurologiczne, ktére mogg utrudniac
przyjecie i utrzymanie wlasciwej pozycji przez
chorego podczas jedzenia, samodzielne jedzenie,
w tym inicjowanie, planowanie i kontrole podej-

mowanych dzialaf, a ponadto mogg znacznie
ostabia¢ krytyczny wglad w prezentowane obja-
wy. Pacjenci z zaburzeniami potykania majg tez
czesto zaburzenia w zakresie narzadéw zmystow,
z powodu choréb wspélistniejagcych przyjmujg
wiele lekéw, ktére mogg pogarszaé¢ uwage lub
zmniejsza¢ napiecie miesniowe (np. benzodiaze-
piny), a takze wystepujg u nich problemy z uze-
bieniem. Réwnoczesnie chorzy czesto nie majg
Swiadomos$ci wystepowania tego problemu, co
moze utrudniac¢ jego identyfikacje i wskazuje na
potrzebe rutynowej oceny przez personel lekarski
i pielegniarski mozliwych zaburzen potykania.

Niezaleznie od etiologii dysfagia prowadzi do
groznych nastepstw: niedozywienia, odwodnienia
oraz aspiracji do dr6g oddechowych, a w konsekwen-
¢ji — do zachtystowych zapalen ptuc [14, 21-30].
Wszystkie te konsekwencje kliniczne dysfagii mogg
potencjalnie prowadzié do §mierci chorego. Dlatego
wczesne jej rozpoznanie i wlasciwa interwencja
zywieniowa majg ogromne znaczenie w rokowaniu
u pacjentéw z chorobami neurologicznymi.

Postepowanie diagnostyczne w dysfagii

U pacjentéw z dysfagia w przebiegu choroby
postepujacej, kiedy objawy pojawiajg sie stop-
niowo i moga pozosta¢ niezauwazone, najwiek-
sze znaczenie w jej rozpoznaniu ma wywiad.
Wszystkie osoby z chorobami neurologicznymi
o postepujacym przebiegu powinny byé regu-
larnie (podczas kazdej wizyty okresowej) pytane
o0 ogélne i specyficzne objawy alarmowe, mogace
wskazywaé dysfagie. Wywiad w ustrukturyzo-
wanej formie mozna przeprowadzi¢ za pomoca
kwestionariusza przesiewowego Testu Oceny
Procesu Jedzenia (EAT-10, Eating Assessment Tool
[Attitudes Test]) [30-32], ktérego rzetelnosé jest do-
brze udokumentowana w r6znorodnych grupach
chorych. Moze on postuzy¢ do wstepnej oceny na-
silenia dysfagii z kazdego powodu. Pozwala takze
$ledzi¢ nasilenie objawéw w czasie, co moze by¢
bardzo przydatne w chorobach o postepujagcym
charakterze (tab. 5).

Chorzy, u ktérych potwierdzono objawy alar-
mowe w wywiadzie (tab. 6), powinni by¢ poddani
przesiewowemu badaniu potykania. Osoby z do-
datnim wynikiem testu przesiewowego polykania
powinny by¢ poddane szczegélowej ocenie po-
lykania przez neurologopede i w miare potrzeby
nalezy przeprowadzi¢ badania instrumentalne.

U chorych z dysfagig o naglym poczatku, szcze-
g6lnie w ostrej fazie udaru mézgu, dobrze udoku-
mentowano silny zwigzek pomiedzy zaburzeniami
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Tabela 5. Kwestionariusz przesiewowy Testu Oceny Procesu Jedzenia (EAT-10, Eating Assessment Tool [Attitudes Test])

(zrédta [30-32])

W jakim stopniu doswiadcza Pan/Pani nastepujacych probleméw? 0 — bez problemu, 4 — ciezki problem
Prosze zakresli¢ odpowiedz od 0 do 4

1. Moéj problem z potykaniem doprowadzit mnie do utraty masy ciata 0 1 2 3 4
2. Méj problem z potykaniem wptynat na mojg zdolnos¢ jedzenia poza domem 0 1 2 3 4
3. Potykanie ptynéw wymaga ode mnie dodatkowego wysitku 0 1 2 3 4
4. Potykanie pokarméw statych wymaga ode mnie dodatkowego wysitku 0 1 2 3 4
5. Potykanie lekéw wymaga ode mnie dodatkowego wysitku 0 1 2 3 4
6. Potykanie jest bolesne 0 1 2 3 4
7. Moje problemy z potykaniem odbierajg mi przyjemnos¢ jedzenia 0 1 2 3 4
8. Kiedy potykam, pokarm utyka mi w gardle 0 1 2 3 4
9. Kaszle podczas jedzenia 0 1 2 3 4
10. Potykanie jest dla mnie stresujgce 0 1 2 3 4

Suma punktéw EAT-10*

*Wynik testu EAT-10 > 3 jest uwazany za nieprawidfowy

Tabela 6. Objawy alarmowe zaburzen potykania wymagajace przeprowadzenia badania przesiewowego potykania i dalszej

diagnostyki

Objawy ogdlne Objawy specyficzne

Wskazujace na zaburzona
ochrone drég oddechowych

Wskazujace na zaburzenia transportu kesa pokar-
mowego

Zapalenie ptuc Kaszel

Ograniczona zdolnos¢ rozpoznania pokarmu

Nawracajace infekcje drég oddechowych | Zmiana jakosci gtosu

Wydtuzony czas positku

Niewyjasnione stany (pod)goraczkowe Krztuszenie

Wyciekanie sliny lub pokarmu z ust

Utrata masy ciata

Przechowywanie kesa w policzku

Utykanie kesa w gardle

Przedostawanie sie kesa do nosa (kichanie, wyciek
Z nosa)

Zaleganie w jamie ustnej lub uczucie zalegania w gardle

REKOMENDACIA 3.

* Wszyscy pacjenci z chorobami neurologicznymi o po-
stepujacym przebiegu powinni by¢ regularnie (podczas
kazdej wizyty okresowej) pytani o ogodlne i specyficzne
objawy alarmowe, najlepiej w sposéb uporzadkowany
za pomocg kwestionariusza EAT-10

* Chorzy, u ktérych potwierdzono obecnos¢ objawow
alarmowych w wywiadzie, powinni by¢ poddani prze-
siewowemu badaniu potykania. Osoby z dodatnim wy-
nikiem testu przesiewowego potykania powinny by¢
poddane szczegétowej ocenie potykania przez neu-
rologopede i w miare potrzeby nalezy przeprowadzi¢
badania instrumentalne

polykania a zachtystowymi zapaleniami ptuc
i zgonem [23]. Szczegblnie narazeni na zachtysto-
we zapalenia ptuc sg chorzy aspirujacy [23, 33].
Do szybkiego wykrywania aspiracji stuza
przesiewowe testy polykania, ktérych ogélna

zasada polega na podaniu substancji testowej
(np. wody) i obserwacji posrednich objawéw
aspiracji w postaci kaszlu, zmiany jakosci glo-
su lub wyciekania substancji testowej z ust.
Dodatni wynik testu wskazuje na aspiracje,
stanowi wskazanie do wprowadzenia zalece-
nia ,nic doustnie” (dotyczy takze lek6w) oraz
do poddania chorego szczegétowemu badaniu
polykania przez przeszkolonego (neuro)logope-
de. Przeprowadzanie systematycznych testéw
przesiewowych u pacjentéw z ostrym udarem
pozwala na szybka identyfikacje oséb szczegdl-
nie zagrozonych i redukcje o potowe odsetka
zachtystowych zapalen ptuc [22, 34].

Opisano wiele testéw przesiewowych polyka-
nia [35]. Poniewaz zaden z nich nie ma doskonalej
czulodci i swoistosci, nie ma takiego o statusie
»zlotego standardu”. Og6lnie testy mozna po-
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dzieli¢ na testy potykania wody i testy z wieloma

konsystencjami:

* testy polykania wody sa szybsze i tatwiejsze
w wykonaniu oraz moga by¢ przeprowadzone
przez przeszkolong pielegniarke, na przyklad
Test De Pippo z 90 ml wody [36];

* testy w wieloma konsystencjami, na przyktad
badanie przesiewowe potykania (GUSS, Gug-
ging Swallowing Screen) [37], sa nieco trudniej-
sze 1 wymagaja wiecej czasu, ale pozwalaja na
identyfikacje chorych, ktérzy mimo Ze aspiruja
plyny, bezpiecznie polykaja pokarmy o konsy-
stencji papkowatej. Dzieki temu u tych pacjen-
téw wczesniej moze by¢ wprowadzone przynaj-
mniej czeéciowe zywienie doustne. Wynik testu
wiaze sig z jasnymi wskazéwkami dotyczacymi
bezpiecznej drogi i formy odzywiania. Przeglad
testéw przesiewowych potykania mozna zna-
lez¢ na stronie www.polykanie.pl.

Poniewaz polowa aspiracji przebiega w sposéb
niemy klinicznie [38], negatywny wynik badania
przesiewowego nie gwarantuje, ze chory jest od
nich wolny. W celu identyfikacji niemych aspi-
racji pacjenci, u ktérych stwierdza sie kliniczne
predyktory aspiracji (nasilony niedowtad nerwu
twarzowego, nasilona dyzartria, nasilony deficyt
neurologiczny z ciezka niesprawnoscig) [17],
powinni by¢ poddani badaniu polykania metodg
instrumentalng. Sposréd dostepnych metod mozna
wykorzysta¢ wideofluoroskopie (VFSS, videofluoro-
scopic swallowing study) [39] i (wideo)endoskopo-
we badanie polykania (FEES, fiberoptic endoscopic
evaluation of swallowing) [40]. Wideofluoroskopia
jest modyfikacjg badania kontrastowego przelyku,
w ktérym pacjent pod wizjg rentgenowska potyka
pokarmy testowe o réznych konsystencjach zna-
kowane radiologicznym $rodkiem cieniujgcym.
W badaniu FEES po przeprowadzeniu préb funk-
cjonalnych bez pokarmu chory potyka pokarmy
testowe o réznych konsystencjach pod kontrolg
gietkiej laryngoskopii. U oséb lezacych z ograni-
czong mozliwoscig wspélpracy podczas badania
preferowane jest badanie endoskopowe, ktére
w razie potrzeby mozna wykonaé przyt6zkowo.

Obie metody pozwalaja na okreslenie bezpiecz-
nych konsystencji pokarmu oraz mechanizmu
zaburzen potykania, co pozwala na podjecie
zindywidualizowanej terapii i wybér optymalne-
go sposobu (drogi i formy) zywienia. Zalecenia
dotyczace drogi i formy Zywienia formutowane
na podstawie FEES sg mniej restrykcyjne niz te
na podstawie GUSS [22] (co moze mieé znaczenie
w profilaktyce niedozywienia).

REKOMENDACIJA 4.

* U chorych z dysfagia o nagtym poczatku, na przyktad
w ostrym udarze, badanie przesiewowe potykania
powinno by¢ wykonane tak szybko po przyjeciu, jak to
mozliwe, przed podaniem czegokolwiek doustnie

* Chorzy z dodatnim (wskazujagcym na aspiracje) wyni-
kiem testu przesiewowego oraz ci, u ktérych wyste-
puja kliniczne predyktory niemych aspiracji (nasilony
niedowtfad nerwu twarzowego, nasilona dyzartria, na-
silony deficyt neurologiczny z ciezkg niesprawnoscia),
powinni by¢ objeci zaleceniem NIC DOUSTNIE

* W miare mozliwosci kadrowych i sprzetowych zaleca
sie poddanie pacjentéw szczeg6towemu badaniu funk-
cji potykania przez logopede i, jesli to mozliwe, bada-
niu potykania metoda instrumentalng — za pomoca
wideofluoroskopii lub wideoendoskopowego badania
potykania

Postepowanie u pacjentow z dysfagiq

Leczeniem pacjentéw z dysfagia powinien
sie zajmowaé zespol terapeutyczny, skladajacy
sie z lekarza, pielegniarki, dietetyka i logopedy.
Skuteczne leczenie dysfagii wymaga sprawnego
dziatania i dobrej komunikacji personelu medycz-
nego zaangazowanego w terapie.

REKOMENDACIJA 5.

U wszystkich chorych z dysfagia nalezy:

* ocenic¢ i monitorowac stan odzywienia

* oceniac (jakosciowo i ilosciowo) spozyte pokarmy
i ptyny w celu wczesnej identyfikacji pacjentow wyma-
gajacych wspomagania lub leczenia zywieniowego

* prowadzi¢ staranng higiene jamy ustnej, by zreduko-
wac ryzyko zachtystowych zapalen ptuc

« stosowac procedury antyrefluksowe oraz bezpieczne
karmienie, tj. pozycja siedzaca w czasie positku i po
nim, dostosowanie tempa karmienia i rozmiaru kesa
do mozliwosci i stanu pacjenta, obserwacja zmeczenia
oraz objawoéw wskazujacych na aspiracje

* ustali¢ zalecenia dotyczace bezpiecznej dla chorego
konsystencji pokarmu oraz ptynu (w razie potrzeby za-
geszczonego) na podstawie szczegotowej oceny funk-
¢ji potykania (ocena neurologopedy i/lub wideofluoro-
skopia lub wideoendoskopowe badanie potykania)

Chorzy hospitalizowani, wymagajacy modyfikacji diety,
powinni mie¢ dostep do pokarméw i ptynéw w odpo-
wiednio zmodyfikowanej postaci

Dobér drogi i formy Zywienia 0séb z dysfagiq
Sposéb zywienia os6b z dysfagia musi uwzgled-

nia¢ dwa zasadnicze czynniki:

* bezpieczenstwo polykania — jakie konsy-
stencje pokarméw i ptynéw moga by¢ poty-
kane bez istotnego klinicznie ryzyka aspiracji
(ocena w badaniach instrumentalnych lub
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testach przesiewowych z zastosowaniem wielu
konsystencji);

e funkcjonalno$é¢ czy efektywnosé polykania
— czy ijakie konsystencje pokarméw przyjmo-
wane doustnie przez pacjenta pozwolg w roz-
sadnym czasie i zrozsadnym nakladem wysitku
pokry¢ jego zapotrzebowanie na energie, sub-
stancje odzywcze i ptyny (ocena na podstawie
obserwacji karmienia: rejestracja czasu positku
oraz iloSci przyjetych pokarméw i pltynow.
Jezeli potkniecie pojedynczego kesa zajmuje
wiecej niz 10 s i/lub positek jednorazowo trwa
ponad godzine, takie polykanie uwaza sig za
niefunkcjonalne i jest wskazaniem do zywienia
lub dozywiania alternatywng droga) [41].

Adaptacja konsystencji pokarmow
Pacjenci z dysfagia czesto sg w stanie bezpiecz-

nie potykaé¢ tylko pokarmy o niektérych konsy-

stencjach i odnoszg korzysci w postaci redukcji
ryzyka zachly$niecia, polegajacej na wprowadzeni
diety z eliminacja zywnosci o konsystencjach
niebezpiecznych. Jedng z najtrudniejszych konsy-
stencji zazwyczaj s ptyny, ktére najszybciej prze-
mieszczaja sig z jamy ustnej w kierunku gardia
(woda, mleko, herbata, kawa itp.). Wielu chorych,
ktérzy aspirujg plyny, jest w stanie bezpiecznie
polyka¢ ptyny zageszczone do konsystencji nek-
taru lub ptynnego miodu [21]. Do wygodnego
zageszczania plynéw zaréwno gorgcych, jak i zim-
nych stuza dostepne na rynku preparaty na bazie

gumy ksantanowej lub skrobi modyfikowane;j [42].

W ostateczno$ci mozna takze wykorzystaé zwy-

kia skrobie, ktéra jednak zmienia smak napoju,

nie zachowuje stabilnosci zageszczenia w miare
uplywu czasu i pod wptywem kontaktu ze §linag.

Drugg trudng konsystencjg sa pokarmy stale,
wymagajace gryzienia i zucia — dotyczy to nie
tylko os6b z dysfagia, lecz takze majgcych mniej
niz 20 zachowanych zebéw. Ci chorzy odnoszg
korzy$¢ z adaptacji pokarméw w postaci diety

migkkiej, rozdrobnionej lub w formie purée [21].
Opublikowana niedawno klasyfikacja Miedzy-

narodowego Zespotu do spraw Standaryzacji Diet

(IDDSI, International Dysphagia Diet Standar-

disation Initiative) porzadkuje definicje i ustala

wsp6lng terminologie konsystencji pokarméw

i ptynéw [41]. Klasyfikacja ta przewiduje osiem

konsystencji (0-7) i bardzo doktadnie opisuje:

* konsystencje 0—-4 obejmuja ptyny, od niezagesz-
czonych (0), przez bardzo lekko zageszczone
(1), lekko (2), érednio (3), do bardzo zagesz-
czonych (4);

* konsystencje 3-7 obejmujg pokarmy: od plyn-
nych (3), przez purée (4), rozgniecione wilgotne
(5), miekkie (6), az do zywnosci o standardowej
konsystencji (7);

* konsystencje 3 i 4 mogg mie¢ zaré6wno pokarmy,
jak i plyny.

Wyniki badan wskazuja, ze im bardziej zmody-
fikowana jest dieta (rzadsze pokarmy i gesciejsze
plyny), tym wieksze ryzyko, ze nie uda sig pokry¢
calego zapotrzebowania na ptyny i skiadniki od-
zywcze droga doustng [43-45]. Wsréd czynnikow
wplywajacych na ilos¢ spozywanych pokarméw
wymienia sie miedzy innymi zmieniony smak zyw-
noéci o zmodyfikowanej konsystencji, brak apetytu,
upoéledzenie wechu i smaku czy tez brak nadzoru
i pomocy 0s6b trzecich przy spozywaniu positku.

Medyczne leczenie zZywieniowe

Medyczne leczenie zywieniowe definiuje sig
jako obejmujace podawanie doustnych suplemen-
téw diety, zywienie droga dojelitowq (enteralne)
i zywienie pozajelitowe (parenteralne) [46]. Zgod-
nie z Rozporzadzeniem Parlamentu Europejskiego
i Rady (UE) nr 609/2013 z 12 czerwca 2013 roku
produkty zywieniowe podawane drogg przewodu
pokarmowego (doustnie lub dojelitowo) okresla
sie jako ,zywno$¢ specjalnego przeznaczenia
medycznego” — oznacza to zywno$¢ specjalnie
przetworzong lub o specjalnym sktadzie przezna-
czong do dietetycznego odzywiania pacjentéow
(stosowana pod nadzorem lekarza), w ktérych
przypadku dietetyczne odzywianie nie moze zo-
sta¢ osiagniete jedynie przez zmiane normalne;j
diety. Proces leczniczy opisano w tabeli 7.

Kogo leczyc?

W ostatnich latach wskazania do leczenia zywie-
niowego znacznie uproszczono i wedtug ESPEN [46]
obejmuja one:

Tabela 7. Etapy prawidtowego procesu leczniczego

. Ocena stanu odzywienia i istniejgcych zaburzen

. Ocena wskazan do leczenia

. Ocena zapotrzebowania na energie i sktadniki odzywcze

AW IN |-

. Wybér drogi zywienia (droga przewodu pokarmowego
— doustna, dojelitowa, droga dozylna lub mieszana)

. Przygotowanie planu zywienia

. Realizacja planu/podaz sktadnikéw odzywczych

5
6
7. Monitorowanie przebiegu leczenia i jego wynikéw
8

. Kontynuowanie lub korekta zatozonego planu
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* spodziewany brak mozliwosci zastosowania
diety doustnej przez ponad 5 dni;

* obecne niedozywienie (definiowane juz wczesniej);

* brak mozliwosci utrzymania dziennego spo-
zycia pokarméw ponad 60% zalecanej normy
dluzej niz 10 dni.

REKOMENDACIJA 6.

Leczenie zywieniowe nalezy rozpocza¢ w przypadku:
* rozpoznania niedozywienia

* braku mozliwosci ponownego witaczenia naleznej po-
dazy doustnej w ciggu 5 lub wiecej dni

* stwierdzenia braku podazy co najmniej 60% dobowe-
go zapotrzebowania na biatko i/lub energie w czasie
ostatnich 10 dni lub diuzej

Ocena zapotrzebowania na energie i sktadniki odzywcze
Catkowite zapotrzebowanie na energie obej-
muje podstawowa/spoczynkowsq przemiane ma-
terii, energie zwigzang z aktywnoscig fizyczna,
efekt termiczny pozywienia oraz wydatki energii
zwigzane z choroba. ,,Ztotym standardem” oszaco-
wania zapotrzebowania na energig pacjentéw jest
pomiar spoczynkowej przemiany materii metoda
kalorymetrii poéredniej. Powinien on by¢ wykony-
wany wszedzie tam, gdzie jest to mozliwe. W prak-

tyce najczesciej potrzeby energetyczne oblicza
sie w uproszczony sposob, na podstawie wzoréw
uwzgledniajacych: wiek, ple¢, mase ciata i wzrost
(np. Harris-Benedict, Mifflin—St. Jeor), a takze
stan kliniczny pacjenta (np. Ireton—Jones) [47-50]
(tab. 8). Kalorycznosé diety mozna takze ustalié,
zaktadajac 25-35 kalorii na kilogram masy ciala.
U pacjentéw niedozywionych zapotrzebowanie
moze wzrosngé¢ nawet do 45 kcal/kg masy ciata.
Warto podkresli¢, ze wytyczne dotyczace usta-
lenia zapotrzebowania na energie oséb chorych
na podstawie wzoréw empirycznych sg szeroko
dyskutowane i w wigkszosci oparte na opiniach
grup ekspertow. Zar6wno niewystarczajaca, jak
tez zbyt duza podaz energii stanowig powazne
ryzyko zdrowotne. Istniejg takze rozbiezne opi-
nie dotyczgce masy ciala (rzeczywista v. idealna)
stosowanej do obliczen (tab. 9). Podkresla sig
koniecznos$é stalej obserwacji i monitorowania
paramentéw antropometrycznych, biochemicz-
nych i klinicznych, ktére warunkuja zmieniajace
sie w czasie potrzeby zywieniowe pacjentéw.

Makrosktadniki pokarmowe

Udzial makrosktadnikéw w catkowitej kalo-
rycznos$ci diety powinien by¢ ustalony indy-
widualnie. U poszczeg6lnych pacjentéw 35—
-50% catkowitej iloSci energii moze pochodzié¢

Tabela 8. Wzory stosowane do wyliczenia zapotrzebowania energetycznego pacjentéw (na podstawie [47-50])

Harris—Benedict (1919)

Kobiety (kcal/d.) = 665,1 + 9,6 (W) + 1,9 (H) — 4,7 (A)

[50] Mezczyzni (kcal/d.) = 66,5 + 13,8 (W) + 5,0 (H) — 6,8 (A)

Mifflin-St. Jeor [47]

Kobiety (kcal/d.) = 10 (W) + 6,25 (H) -5 (A) — 161

Mezczyzni (kcal/d.) = 10 (W) + 6,25 (H) -5 (A) + 5

Ireton-Jones [48]

EEE (v) = 1784 - 11 (A) + 5 (W) + 244 (ptec) + 239 (uraz) + 804 (oparzenia)

EEE (s) = 629 — 11 (A) + 25 (W) — 609 (otytosc)

Dla pfci: 1 (mezczyzna) lub 0 (kobieta); uraz: 1 (obecne) lub 0 (brak); oparzenia: 1 (tak) lub 0 (nie); otytos¢: 1 (tak) lub 0 (brak); W (weight) — masa ciata [kgl; H (height)
— wzrost [cm], A (age) — wiek (lata), EEE (estimated energy expenditure) — szacowane wydatki energetyczne; v (ventilatory dependency) — pacjent wentylowany

mechanicznie; s (spontaneously breathing) — pacjent oddychajacy samodzielnie

Tabela 9. Zasady wykorzystania aktualnej lub skorygowanej masy ciata do oszacowania zapotrzebowania kalorycznego

Stan odzywienia pacjenta wedtug kryteriéw BMI

Masa ciata wykorzystana do szacowania zapotrzebowa-
nia kalorycznego

Prawidtowa masa ciata (BMI 18,5-25,0 kg/m?)

AMC

Niedozywienie (BMI < 18,5 kg/m?)

AMC

Nadwaga lub otytos¢ (BMI > 25,0 kg/m?)*

SMC wyliczona ze wzoru:
SMC = IMC + [(AMC - IMC) X 0,25]

X BMI x (wzrost - 1,5 m)

IMC = masa ciafa, przy ktérej BMI wynosi 25 kg/m? lub wyliczona ze wzoru Petersona i wsp. [50]: IMC (kg) = 2,2 X BMI + 3,5 x

*Korekta masy ciata moze nie by¢ konieczna u pacjentéw z duza masg miesniowa; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; AMC — aktualna masa ciata; SMC —

skorygowana masa ciata; IMC — idealna/nalezna masa ciata
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Tabela 10. Podaz makrosktadnikéw pokarmowych

Sktadnik pokarmowy Catkowita ilos¢ energii diety (%) Dobowa podaz w przeliczeniu na kg mc. [g]
Biatko 15-20 0,8-1,5
Weglowodany 40-60 4-5
Ttuszcze 20-50 0,7-1,5
REKOMENDACJA 7. REKOMENDACIJA 9.

Podczas leczenia Zywieniowego powinno si¢ osiagnac¢ podaz
sktadnikéw odzywczych na poziomie 1,2-1,5 g biatka/kg ide-
alnej masy ciata oraz 25-35 kcal/kg idealnej masy ciata/dobe.
Podaz na tym poziomie nalezy uzyskac w ciaggu 4-5 dni

z weglowodanéw, 30-50% z tluszczéw oraz 15—
—25% z biatka (tab. 10).

Mikrosktadniki pokarmowe

Dzienna podaz witamin i sktadnikéw mine-
ralnych powinna by¢ ustalona indywidualnie,
w zaleznosci od stanu odzywienia pacjenta, ewen-
tualnych niedobor6éw i metody leczenia.

Zapotrzebowanie na plyny

Zapotrzebowanie na wode i elektrolity jest sko-
relowane z wydatkiem energetycznym; dzienne
zapotrzebowanie planuje sig zwykle w objetosci
1 ml wody na 1 kcal. U oséb dorostych, bez
zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej, za-
potrzebowanie na ptyny mozna takze oszacowac
w zaleznosci od wieku:
* 18-55 lat: 35 ml/kg mc./dobe;
* 56-65 lat: 30 ml/kg mc./dobe;
* powyzej 65 lat: 25 ml/kg mc./dobe.

U cigzko chorych podaz wody powinna by¢ pla-
nowana na podstawie dobowego bilansu ptynéw.

Wybor drogi leczenia zywieniowego

Wyb6ér leczenia zywieniowego opiera sig na
analizie nastgpujacych czynnikéw: stan kliniczny

REKOMENDACJA 8.

* Pomiar spoczynkowej przemiany materii metodg kalo-
rymetrii posredniej powinien by¢ wykonywany wsze-
dzie tam, gdzie jest to mozliwe

* Uproszczone metody wyliczania kalorycznosci diety
oraz zapotrzebowania na skfadniki odzywcze i ptyny
powinny stanowi¢ jedynie punkt wyjscia do rozpocze-
cia medycznego leczenia zywieniowego

* Konieczne jest monitorowanie paramentéw antropo-
metrycznych, biochemicznych i klinicznych pacjenta,
wplywajacych na jego potrzeby zywieniowe

Leczenie zywieniowe musi by¢ kompletne. Powodem wy-
taczenia ktoregos ze sktadnikow moze byc¢ jedynie nietole-
rancja lub uczulenie na ten skfadnik

chorego, stopien i rodzaj niedozywienia, plano-
wany czas zywienia, okres stosowania zywienia
(przedoperacyjny lub pooperacyjny, katabolizmu,
rekonwalescencji). Zawsze nalezy pamietaé, ze
metoda z wyboru jest zywienie droga przewodu
pokarmowego (zywienie dojelitowe) (tab. 11). Zy-
wienie pozajelitowe wybiera sig tylko w sytuacji,
gdy stwierdza sie przeciwwskazania do zywienia
dojelitowego (tab. 12).

REKOMENDACIJA 10.

W przypadku koniecznosci rozpoczecia leczenia zywienio-
wego zawsze powinno sie rozpoczynac od zywienia doje-
litowego (zywienie doustne, a w przypadku catkowitego
lub czesciowego braku mozliwosci jego realizacji zywienie
za pomocg sztucznego dostepu)

U chorych ze wskazaniami do leczenia zy-
wieniowego, u ktérych droga dojelitowa nie
mozna poda¢ odpowiedniej liczby kalorii (min.
60% dziennego zapotrzebowania), nalezy roz-
wazy¢ polaczone zywienie pozajelitowe i do-
jelitowe.

Tabela 11. Sposoby podawania pokarmu w zywieniu
dojelitowym

Droga doustna (stosowanie odpowiednio zbilansowanej diety
kuchennej pod kontrola dietetyka)

Stosowanie ONS/doustnych diet przemystowych

Zywienie do zotadka (przy uzyciu zgtebnika lub przetoki odzywczej,
czyli gastrostomii)

Zywienie do jelita cienkiego (przy uzyciu zgtebnika
lub przetoki odzywczej, czyli jejunostomii)

ONS (oral nutritional supplements) — doustne preparaty odzywcze
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Tabela 12. Wskazania do rozpoczecia zywienia pozajeli-
towego

Niedroznos¢ przewodu pokarmowego (porazenna lub mecha-
niczna)

Niedokrwienie jelit

Przewlekte biegunki lub wymioty

Ciezkie zaburzenia wchtaniania drogg przewodu pokarmo-
wego

Przetoki przewodu pokarmowego bez mozliwosci wykorzysta-
nia odcinka jelita potozonego ponizej przetoki w wystarczaja-
cym zakresie (np. po radioterapii)

Doustne preparaty odzywcze (doustne diety przemystowe)

Doustne preparaty odzywcze (ONS, oral nutritio-
nal supplements) to specjalna kategoria zywnosci
medycznej przeznaczona do zywieniowego wspar-
cia pacjentéow niedozywionych lub zagrozonych
niedozywieniem, stosowana pod nadzorem wy-
kwalifikowanego personelu medycznego (dyrekty-
wa Unii Europejskiej 1999/21/EC z 25.03.1999 1.).
Do prowadzenia nadzoru medycznego nad poda-
waniem ONS (zlecanie i monitorowanie efektu
ich dziatania) uprawnieni sg lekarze, dietetycy,
farmaceuci i pielegniarki z dodatkowymi kompe-
tencjami w zakresie leczenia zywieniowego.

Preparaty typu ONS moga by¢ niekompletne
i kompletne pod wzgledem sktadu (zawierajq tylko
wybrane lub wszystkie makro- i mikrosktadniki die-
ty). Wyr6znia sig preparaty standardowe (odzwier-
ciedlajg sklad i proporcje zwyklej diety doustnej)
lub preparaty specjalne (produkowane wedlug wy-
magan zywieniowych wynikajacych z okreslonych
choréb — cukrzycy, niewydolnos$ci nerek itp.).

Doustne preparaty odzywcze wystepuja jako
diety ptynne (koktajle mleczne lub owocowe),
zupy, proszki, tabletki, a takze jako batoniki,
ciasteczka i inne produkty. Moga stanowi¢ uzu-
pelnienie diety, a niektére z nich calkowicie ja
zastepuja (tab. 13).

REKOMENDACJA 11.

Preparaty typu ONS s wskazane u kazdego chorego,
ktory nie jest w stanie za pomoca zwyktej diety pokry¢
indywidualnego zapotrzebowania na sktadniki pokarmo-
we. Nalezy je stosowac u pacjentow, ktorzy spetniaja dwa
warunki:

* jest mozliwe zywienie droga przewodu pokarmowego;
wykluczono: niedroznos¢ przewodu pokarmowego,
ciezkie zapalenie lub niewydolnos¢ jelit, przetoki prze-
wodu pokarmowego, nieopanowane wymioty

* dobra kontrola aktu potykania (pacjent z dysfagia wy-
maga diet o specjalnej teksturze lub zywienie doustne
nie jest w ogéle mozliwe)

Podstawowe makroskiadniki uzywane do
produkcji ONS sg ekstrahowane ze sktadnikéw
naturalnych. Produkty ONS zawierajg dodatkowo
witaminy, mineraly, a takze tak zwane sktadniki
specjalne, na przyklad glutaminy, argininy, nu-
kleotydy, kwasy ttuszczowe omega-3, antyoksy-
danty. Pod wzgledem kalorycznosci wyréznia
sig diety:

* hipokaloryczne (0,5-0,9 kcal/ml diety);
* izokaloryczne (1-1,2 kcal/ml diety);
* hiperkaloryczne (1,3-2,4 kcal/ml diety).

Diety hipokaloryczne sg rzadko stosowane
u pacjentow ze schorzeniami ukladu nerwowego
i zazwyczaj wykorzystuje sie je w przypadku
przygotowania chorego do zabiegu operacyjnego
(preparat weglowodanowo-elektrolitowy).

Diety wieloskladnikowe izokaloryczne stosuje
sig u 0s6b chorych na cukrzyce i wyniszczonych
badZz u pacjentéw dtugo gtodzonych. W tym ostat-
nim przypadku diety izokaloryczne wykorzystuje
sie w celu zapobiegniecia rozwojowi zespotu
ponownego odzywienia (refeeding syndrome)
w okresie adaptacji do pelnego zapotrzebowania
biatkowo-energetycznego. Doswiadczenie kli-
niczne pokazuje, ze diety izokaloryczne sg lepiej
tolerowane przez pacjentéw po operacjach prze-
wodu pokarmowego, szczeg6lnie po gastrektomii,

Tabela 13. Podstawowe zalety doustnych preparatow odzywczych (ONS, oral nutritional supplements)

Skoncentrowane zrédto kalorii i skfadnikéw odzywczych

Wygoda stosowania: zbilansowane preparaty — gotowe do uzycia, niewymagajace skomplikowanych czynnosci kulinarnych, moz-
na je dowolnie miesza¢ z produktami naturalnymi, schtadza¢ lub delikatnie podgrzewac

dla pacjentéw z niewydolnoscig nerek w fazie przeddializacyjnej

Mozliwos¢ dostosowania sktadu preparatu do wymagan zywieniowych podyktowanych chorobg — np. preparaty niskobiatkowe

ONS nie zawierajg sktadnikéw potencjalnie szkodliwych (laktoza, gluten, puryny, cholesterol)

W zaleznosci od wskazan klinicznych istnieje mozliwos¢ wyboru preparatu z btonnikiem lub bez jego zawartosci

ONS sg pakowane w atmosferze jatowej (sterylizowane UHT), sg to wiec preparaty wolne od kontaminacji bakteryjnej

UHT (ultra-high temperature processing) — sterylizacja produktow zywnosciowych za pomoca wysokiej temperatury
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po resekcji trzustki czy w przypadku wylonienia
ileostomii. Dieta izokaloryczna po adaptacyjnym
okresie stosowania moze zosta¢ zastgpiona dietg
hiperkaloryczna.

Diety hiperkaloryczne majg zastosowanie u cho-
rych niedozywionych, ze stabym apetytem, ktérzy
za pomoca zwyklej diety nie sa w stanie pokry¢
zapotrzebowania biatkowo-energetycznego. Pod-
stawowa wada tych diet jest wysoka osmolarnoéé
roztworu, co czegsto prowokuje biegunki, wzdecia
czy nudnoéci.

REKOMENDACJA 12.

U pacjentow neurologicznych zaleca sie stosowanie diet
wysokobiatkowych w ostrej fazie choroby oraz w okresie
zdrowienia

Kluczowe jest dobranie wlasciwego preparatu
ONS do potrzeb i mozliwosci przewodu pokarmo-
wego pacjenta. Zle dobrany ONS nie tylko spro-
wokuje dolegliwosci, ale moze nasili¢ istniejace
niedozywienie i skutecznie zniecheci¢ chorego do
takiego rodzaju wsparcia zywieniowego. Na rynku
dostepne sag ONS okreslane mianem diet specja-
listycznych, ktére daja szanse na efektywniejsze
pokrycie potrzeb zywieniowych specyficznych dla
danej jednostki chorobowej, na przyktad cukrzycy,
niewydolnosci nerek, choroby nowotworowej,
patologii watroby, trzustki i drég zétciowych czy
choroby Alzheimera. Doustne preparaty odzywcze
sg stosowane réwniez w trakcie przygotowania
do operacji i w wielu innych sytuacjach. Zgodnie
z wytycznymi ESPEN u wigkszosci pacjentéw
wystarcza podawanie zwyklej mieszanki pelno-
biatkowej, czyli przemyslowej diety standardowe;.
W szczegblnych sytuacjach klinicznych (nietole-
rancja diety standardowej, zwiekszone zapotrze-
bowanie na biatko lub energie, niegojace sie rany,
cukrzyca, zaburzenia wentylacji, zwiekszony kata-
bolizm w przebiegu udaru mézgu) moze zaistnie¢
konieczno$é¢ zastosowania specjalistycznych diet
przemystowych. W takich przypadkach duza role
moga odegrac diety o zmodyfikowanym skladzie,
na przyklad bogatobiatkowe lub o zmodyfikowa-
nym skladzie aminokwasowym. Potwierdzaja to
wyniki badania z randomizacja, ktérego wyniki
opublikowano w 2008 roku. Pacjenci zostali
wlaczeni do badania miedzy 12. a 20. dniem po
udarze i przez 21 dni otrzymywali wsparcie zy-
wieniowe — wysokobiatkowgq diete doustng. Wy-

kazano, ze zastosowanie suplementacji biatkowej
korzystnie wplywa na stan pacjentéw po udarze.
Stwierdzono korzystng korelacje miedzy nasile-
niem deficytu neurologicznego a podazg biatka na
oddziale rehabilitacyjnym [28]. Preparaty doustne
powinny by¢ takze stosowane u pacjentéw po
udarze, ktérzy sg zagrozeni powstawaniem odle-
zyn lub owrzodzen. W badaniu FOOD ryzyko wy-
stapienia owrzodzen bylo mniejsze u pacjentéw
przyjmujacych suplementy, jednakze wynik byt
nieistotny statystycznie (p = 0,05) [51]. W innych
grupach (pacjenci bez ostrego udaru) suplemen-
ty diety wigzaly sie z istotng redukcja (o 25%)
rozwoju owrzodzen [52]. Na podstawie wynikéw
badania FOOD i metaanaliz [52, 53] mozna uznaé
za prawdopodobne, ze okreslone grupy chorych
odnoszg korzysci z suplementacji doustnej. Moze
to dotyczy¢ starszych pacjentéw po udarze, ktérzy
w momencie wystapienia choroby sg niedozy-
wieni, w niewystarczajacym stopniu przyjmujg
pokarm lub sa bardziej zagrozeni wystepowaniem
owrzodzen.

Zywienie dojelitowe drogq sztuczng

Zywienie dojelitowe przy uzyciu sztucznych
dostepéw do przewodu pokarmowego jest wskaza-
ne u oséb, u ktérych nie mozna stosowaé zywienia
doustnego. W przypadku chorych neurologicz-
nych najczes$ciej sa to pacjenci nieprzytomni lub
z dysfagia w stopniu uniemozliwiajacym zywienie
drogg doustng. W tabeli 14 zamieszczono przeciw-
wskazania do tej formy zywienia.

Zywienie dojelitowe (w zaleznosci od wskazan)
mozna podawaé¢ do zotadka lub do jelita cien-
kiego. Wyb6r rodzaju stosowanego dostepu do
przewodu pokarmowego zalezy od rodzaju scho-
rzenia i stanu klinicznego pacjenta oraz przewi-
dywanego czasu zywienia. Ponadto przy wyborze
drogi zywienia nalezy uwzglednié: mozliwosci
obstugi dostepu przez pacjenta (lub bezposred-
niego opiekuna), komfort stosowania wybranego
sposobu zywienia oraz rodzaj planowanego
leczenia podstawowego.

Tabela 14. Przeciwwskazania do zywienia dojelitowego

Niedroznos¢ przewodu pokarmowego

Zaburzenia wchtaniania i przetoki

Ciezki wstrzas

Niedokrwienie jelit

Uporczywe biegunki i wymioty
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Zglebniki nosowo-zolgdkowe i nosowo-jelitowe

W przypadku spodziewanego czasu zywienia
krétszego niz 30 dni dostepem z wyboru sg zgteb-
niki nosowo-zotadkowe lub nosowo-jelitowe.
Dzieki ich matej Srednicy mozliwe jest takze
przeprowadzenie zglebnika pod kontrola endo-
skopowa przez zwezenia powodujace dysfagie
u chorych, u ktérych planowane jest leczenie
operacyjne po dluzszym okresie przygotowania
zywieniowego.

Do zywienia przez zglebnik nalezy uzywac
plynnych, kompletnych diet przemystowych prze-
znaczonych do zywienia dojelitowego. Zywienie
moze by¢ podawane we wlewie grawitacyjnym
lub przy uzyciu przeznaczonych do tego pomp
perystaltycznych. Zalecane jest rozpoczecie wle-
wu od 10 ml/godzine i stopniowe zwigkszanie
jego szybkosci, aby osiggna¢ docelowg podaz
w ciggu 5-7 dni. Mozliwe jest takze podawanie
diety w bolusach po 200-300 ml, jednak mozna
je stosowaé tylko w przypadku zglebnikéw za-
fozonych do Zotadka. Ograniczenia stosowania
zglebnikéw sg zwigzane z ich érednica, a co za
tym idzie — z mozliwos$cig niedroznosci cewnika
przy nieprawidlowym dbaniu o utrzymanie jego
droznosci; ryzykiem przypadkowego usuniecia
zgtebnika przez chorego; koniecznoscig podazy
innych przyjmowanych przez pacjenta lekéw
w formie ptynnej lub odpowiednio przygotowanej
zawiesiny.

Zglebnik nosowo-zoladkowy powinien by¢
wymieniany najrzadziej co 6 tygodni. W przy-
padku koniecznosci dluzszego utrzymywania
dostepu do przewodu pokarmowego zaleca sie
wytworzenie przetoki odzywczej (gastro- lub
jejunostomii).

Gastrostomia

Gastrostomia jest bezposrednim dostepem do
zotadka zakladanym metodami chirurgicznymi
(klasycznie lub laparoskopowo) lub endosko-
powymi (PEG, percutaneous endoscopic gastro-
stomy). Ze wzgledu na mniejszg inwazyjnosé
oraz latwiejszg pielegnacje PEG uznawany jest
za dostep z wyboru. Zaré6wno w przypadku
zakladania gastrostomii endoskopowej, jak i ot-
wartej zaleca sig uzywanie gotowych zestawow.
Nie nalezy stosowaé¢ drenéw przeznaczonych
do innych celéw medycznych. Wskazaniem
do zalozenia gastrostomii jest przewidywana
koniecznosé¢ zywienia dtuzsza niz 30 dni. Prze-
ciwwskazania do gastrostomii przedstawiono
w tabeli 15.

REKOMENDACJA 13.

Jezeli zywienie dojelitowe bedzie stosowane krocej niz

4 tygodnie, to wskazane jest uzycie zgtebnika nosowo-
-zotadkowego. Gdy przewidywany okres zywienia bedzie
dtuzszy niz 4 tygodnie, metoda z wyboru jest przezskérna
endoskopowa gastrostomia

Tabela 15. Przeciwwskazania oraz potencjalne powiktania
gastrostomii

Gastrostomia endoskopowa jest przeciwwskazana u chorych z:
* powaznymi zaburzeniami krzepniecia

* rozsiewem $rédotrzewnowym nowotworu

* zapaleniem otrzewnej i nasilonym wodobrzuszem

* interpozycjg narzadow jamy brzusznej

Do powiktfan gastrostomii wtérnych, czesto wynikajgcych
z btedéw pielegnacji lub niestosowania sie do zalecen, naleza:

* zakazenia rany i okolicy gastrostomii

¢ niedroznos¢ zgtebnika

* przeciek i nieszczelnos¢ wokat gastrostomii
* wypadniecie gastrostomii

* wrosniecie grzybka PEG

PEG (percutaneous endoscopic gastrostomy) — przezskérna endoskopowa
gastrostomia

Zywienie przez gastrostomie moze byé pro-
wadzone:

* metoda bolusa — polega na podawaniu stosun-
kowo duzej iloéci pokarmu w krétkim czasie
z zachowaniem odpowiednich odstepéw miedzy
kolejnymi podaniami. Do wprowadzenia pokar-
mu uzywa sie strzykawki lub (rzadko) pompy;

* metoda wlewu ciaglego — polega na powolnej,
trwajacej kilka godzin podazy pokarmu za po-
mocg pompy lub metodg grawitacyjna;

* metoda grawitacyjna — polega na podazy diety
do zotadka dzieki sile grawitacji. Szybkos¢ prze-
plywu mozna kontrolowaé za pomoca zacisku
przeplywu na przewodzie zestawu do podazy.
U chorych zywionych przez gastrostomie zaleca

sie stosowanie diet przemystowych. Mozliwe jest
takze podawanie kuchennej diety zmiksowane;j,
nalezy jednak pamietaé, Ze jej stosowanie jest
trudniejsze, wymaga stosowania grubych zgtebni-
kéw inie pozwala na precyzyjnie okreslenie war-
tosci odzyweczej tak przygotowanej mieszaniny.

REKOMENDACIJA 14.

Przez PEG powinny by¢ podawane diety przemystowe. Za-
leca sie podaz metoda wlewu ciggtego z uzyciem pompy
ze wzgledu na mozliwos$¢ zaprogramowania odpowied-
niej ilosci pokarmu oraz szybkosci podazy diety
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Tabela 16. Sposoby prowadzenia zywienia pozajelitowego

Za pomoca cewnika, ktérego koncéwka znajduje sie w zyle
centralnej, zazwyczaj w miejscu potaczenia zyty gtéwnej gor-
nej i prawego przedsionka — tak zwane zywienie pozajelito-
we droga centralng

Za pomocg kaniuli zatozonej do zyty obwodowej, zazwyczaj
przedramienia — tak zwane zywienie pozajelitowe drogq
obwodowa

Z uzyciem przetoki tetniczo-zylnej uzywanej do hemodializy
lub utworzonej wytacznie w celu zywienia pozajelitowego
pacjentéw, u ktérych zatozenie cewnika centralnego nie jest
mozliwe

Z uzyciem portu naczyniowego wszczepionego pod skore
klatki piersiowej

Mikrojejunostomia odiywcza

Mikrojejunostomia jest stosowana u chorych
wymagajacych zywienia dojelitowego dluzej niz
30 dni. Powinna by¢ dostepem z wyboru w sytua-
cjach, gdy zatozenie gastrostomii jest niemozliwe
lub przeciwwskazane, a takze jesli planowane jest
wykorzystanie zotadka jako narzadu do odtworze-
nia ciggto$ci przewodu pokarmowego w chirurgii
przelyku i polaczenia zotadkowo-przetykowego.
Mikrojejunostomie mozna zatozy¢ metodg kla-
syczna lub laparoskopowa, a takze przy uzyciu
gotowych zestawdéw do iglowej jejunostomii
cewnikowej. Do jelita cienkiego moga by¢ po-
dawane wylacznie jalowe diety przemyslowe,
dostosowane sktadem i osmolarnoécia do fizjologii
jelita cienkiego. Diety te powinny by¢ podawane
jedynie we wlewach kroplowych grawitacyj-
nych lub przy uzyciu pomp perystaltycznych,
z poczatkowa szybkoscig wlewu 10 ml/godzine,
stopniowo zwigkszang w ciggu 5-7 dni. Podanie
diety w bolusie lub zbyt szybkim wlewie moze
powodowac nietolerancje zywienia pod postacig
biegunki, b6léw brzucha i wzde¢.

Zywienie pozajelitowe

Jezeli nie mozna zastosowacd leczenia zywie-
niowego przy uzyciu przewodu pokarmowego,
konieczne jest zywienie pozajelitowe. Moze ono
by¢ jedynym sposobem dostarczania substancji
odzywczych — w takim przypadku stosuje sie
catkowite zywienie pozajelitowe (TPN, total
parenteral nutrition), lub moze by¢ podawane
jako uzupelnienie zZywienia droga przewodu
pokarmowego — wowczas jest to czeSciowe zy-
wienie pozajelitowe. W kazdym przypadku nalezy
wykorzysta¢ metode jednego worka (all-in-one),
podajac wszystkie skladniki zmieszane w jednym
pojemniku. Pozwala to na lepsza tolerancje zy-

wienia, zmniejszenie liczby zakazen i obniZenie
kosztéw. Zywienie metoda jednego worka moze
tez by¢ prowadzone przy uzyciu mieszanin przy-
gotowanych w aptekach szpitalnych. W uzyciu sg
tez worki wielokomorowe (tr6jkomorowe). Zasady
tej formy zywienia zaprezentowano w tabeli 16.
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