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OZET

Bu makalede insanda yutmanin nérofizyolojisi ve nérolojisi degerlendirilmistir.
insanda yutma tic déneme ayrilmaktadir: oral, faringiyal ve ézefagiyal dénemler.
Oral ve faringiyal dénemler oldukgca icice gegmis oldugundan daha ziyade
orofaringiyal terimi tercih edilmektedir. Ancak yutmanin oral donemi siklikla
istemli olarak kabul edilirken, faringiyal dénem bir tir refleks aktivasyonla olusur.
Oral dénemin birincil islevi, yiyecegin agizda hazirlanmasi ve faringiyal déneme
gecisle iliskilidir. Yutma sirasinda lokmanin harekete gegirilmesi ve agiz boslugunun
arkasina génderilmesi (modulasyon) igin posterior oral kavite ve faringiyal
mukozadan gelen duysal girdiler gereklidir. Duysal girdiler mediller nukleus
traktus solitarius’a (NTS) ve serebral kortekse iletilir. Yutma bir kez basladiktan
sonra, perioral kaslardan asagi dogru ardisik bir kas aktivite dizini olusur. Yiyecegin
iletilmesi sirasinda havayolunun tamami korunur, birgok laringiyal kas havayolunu
kapatir ve larinks yukariya dogru cekilir. Yutma kaslarinin ardisik aktivitesi bazi
EMG yontemleriyle gosterilebilir. Submental/suprahyoid kaslar, yutmanin
orofaringiyal ddneminin baslamasini ve siresini géstermek acisindan faydalidir.
Ust 6zefagus sfinkterinin krikofaringiyal kasi istirahatte tonik olarak kasilidir,
aktiftir ve yutma sirasinda tonik aktivite durur. Benzer sekilde yutmanin faringiyal
dénemi stiresince bir hareket algilayici (sensor) da uygulanabilir. Sinir agi meduller-
beyin sapinda yer almaktadir. Bu retikiler a§ yutmanin “central pattern generator
(CPG)"1 olarak bilinmektedir. CPG'nin premotor néronlart NTS'nin ve nukleus
ambiguus (NA)"un icinde ve cevresinde yerlesmistir. NTS ve NA arasindaki sinir
lifleriyle ve orta hatti gecen ve iki meduller bélgeyi baglayan retikiler lifler
tarafindan yonlendirilen anatomik baglantilar mevcuttur. Korteksten ve
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subkorteksten inen eksitator ve inhibitor uyarilar orofaringiyal yutmayi etkiler
ve meddller CPG'yi tetikler ve dlzenler.

Fonksiyonel beyin gérintilemesindeki son gelismeler (6rn. fMRI, PET...)
artik insanda yutmanin kortikal yéninin incelenmesi sansini sunmaktadir.
Korteksin yutma olayina katilimi cogul odaklidir ve 6zellikle asagidaki alanlarda

bilateral olarak temsil edilmektedir: duysal-motor korteks, prefrontal
korteks, anterior cingulate ve insular korteks ve opercular ve parieto-temporal
bélgelerdir. insanda istemli yutma bilateral olarak temsil edilmekle birlikte, el
kullanimindan bagimsiz olarak hemisferler arasi bir asimetri de bulunmaktadir.
Sag elini kullanan kisilerde, istemli tlkriik yutma icin insular korteks, sag hemisferin
yaninda yer almaktadir. Kortikal ve subkortikal olarak bu derecede genis temsil
edilme, neden bu kadar ¢ok kortikal/subkortikal nérolojik durumun disfajiye yol
actigini aciklamaktadir. inmede disfajinin iyilesmesinde saglam hemisfer re-
organizasyonunun kritik bir rolt bulunmaktadir. Uygun ve artmis duysal girdiler,
inmeye bagl disfaji sonrasinda kortikal plastisiteyi kolaylastirabilir.

Onceden agiklanan ve bu derlemede 6zetlenen EMG ydntemleri, ndrojenik
disfajinin objektif ve hizli bir bicimde taninmasinda ¢ok faydalidir. Yutmanin ve
yutma bozukluklarinin fizyolojik mekanizmalarinin anlasilmasinda énem tasirlar.

ENGLISH ABSTRACT

The neurophysiology and neurology of the human deglutition has been reviewed
in this paper. Swallowing is subdivided into three phases: oral, pharyngeal and
esophageal phases. The oral and pharyngeal phases are highly interrelated
and the term of oropharyngeal phase is rather preferred. However, the oral
phase is often accepted as voluntary while the pharyngeal phase is considered
a reflex response.

Oral phase is primarily related with the oral preparation of the food and
triggering of the pharyngeal phase. Sensory inputs from posterior oral cavity
and pharyngeal mucosa are necessary for triggering and modulation of the
bolus during swallowing. The sensory inputs are transmitted to the medullary




nucleus tractus solitarius (NTS) and to the cerebral cortex. Once swallowing
is initiated, a cascade of sequential muscle activation occurs from the perioral
muscles to downward. During the transportation of the food, the all airway
is protected and closed by several laryngeal muscles and the larynx is pulled
up.

The sequential activity of swallowing muscles can be demonstrated by
some EMG methods. Submental/suprahyoid muscles are useful to demonstrate
the onset and duration of the oropharyngeal phase of swallowing.
Cricopharyngeal muscle of the upper esophageal sphincter is tonically active
in rest and the tonic activity ceases during a swallow. Similarly a movement
sensor could be applied for the duration of the pharyngeal phase of swallowing.

The neural network is located in medullary-brainstem. These reticular
network are known for the swallowing central pattern generator (CPG). The
premotor neurons of CPG are located fundamentally in and around NTS and
nucleus ambiguus (NA). There are anatomical connections mediated by nerve
fibers between NTS and NA and the reticular fibers crossing the midline and
connecting the two medullary regions. Descending excitatory and inhibitory
drives from cortex and subcortex influence the oropharyngeal swallowing and
trigger and modulate medullary CPG.

The recent advancements in functional brain imaging (ie..fMRI, PET...)now
offer the opportunity of examination of the cortical representation of swallowing
in human. The cortical involvement in swallowing is multifocal and bilaterally
represented especially in the following areas: sensory-motor cortex, prefrontal
cortex, anterior cingulate and insular cortex and opercular and parieto-temporal
regions.

Although human voluntary swallowing is represented bilaterally, there
is also interhemispheric asymmetry independent from handedness. Insular
cortex is founded to be lateralized to the right hemisphere in right handed
subjects for voluntary saliva swallowing.

The extend of cortical and subcortical representation explain why so
many cortical/subcortical neurological conditions produce dysphagia. There
is a critical role for the intact hemisphere re-organisation in recovery of
dysphagia in stroke. The proper and increased sensory inputs may facilitate
the cortical plasticity after the dysphagia due to stroke.

EMG methods described previously and summarized in this review are
very useful for the diagnosis of neurogenic dysphagia objectively and quickly.

They are important to understand the physiological mechanisms for deglutition
and its disorders.
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Yutma, kompleks bir sensorimotor olaydir. Hem istemli
hem de istemsiz devinimleri icerir. Belirli bir zaman sirasi
icinde dudaklar, dil, agiz tabani, yumusak damak, farinks,
larinks, 6zefagus ve solunum kaslarinin aktivasyonu ile
olusur.

Santral sinir sisteminin (SSS) serebral korteksten
bulbusa kadar bir cok diizeyinde bulunan yapilar yutma
olayina katilirlar. Otuz civarinda kas ciftlisi ve bunlari innerve
eden kafa ciftleri agiz icindeki lokmanin mideye gegcmesini
saglamada sirali olarak calisirlar . SSS icindeki yapilar,
kraniyal sinirler ve cizqgili kaslar hep birlikte orofaringiyal
yutma islevini yerine getirirler. Bu nedenle yutma
anormallikleri serebral korteksten kraniyal kaslara dek
néromuskiler sistemin herhangi yerindeki bir hastalik
nedeni ile ortaya cikabilir.

Yutma bozukluklari nadir degildir ve dnemli
derecelerde morbidite ve mortaliteye neden olurlar. Cesitli
saglik kurumlarinda yutma bozukluklarinin sikhgi
saptanmistir. Ornegin huzur evlerinde yasayan yasli bireylerde
%59-69 oraninda, hastanelerde yatan hastalarda %10-30
arasinda yutma bozuklugu oldugu ortaya konmustur “*.

Acil hekimlikte %13-14 oraninda disfaji sorunu ile
karsilasilmaktadir “. Genel popllasyonda ise yutma
bozuklugunun %6 oraninda ortaya ¢iktigi 6ne slrtimustir
@2 Kuskusuz bu rakamlar hem nérolojik hem de nérolojik
olmayan yutma bozukluklarini icermektedir. TUm yutma
bozukluklari ele alindiginda, tim yutma bozukluklari icinde
norolojik hastaliklara bagh yutma bozukluklarinin %75-80
oraninda oldugu goérilmustdr &7,

Nérolojik kékenli yutma bozukluklarinimn bu denli
ylksek siklikta gorilmelerine karsin, bu konuya nérolog
ve norofizyologlarin ilgi ve dikkatleri ¢cok distk dizeyde
kalmistir ©. Bir drnek vermek gerekirse, Amerikan Noroloji
Akademisi’'nin son 5 yildaki yillik toplantilarinda 4500 6zet
yayinlanmistir ve bunlarin icinde ancak 5 dzet yutma ile
ilgili bulunmustur. Bundan daha da ké&tlsu, nérologlarin
cogu disfajiyi norolojiye ait bir problem olarak
gérmemektedirler ©.

Disfajinin bir ¢cok tanimi vardir. En basit deyis ile
gidalarin agizdan mideye hareket etme zorlugu seklinde
sdylenebilir “. Norolojik hastalarda disfaji baslica iki sekilde
gelisir. Akut norolojik hastaliklarda diger defisitlerle birlikte
akut disfaji gorilebilir. Zamanla bu hastalar duzelirler.
Serebrovaskdler hastaliklar bunun basinda yer alir. Buna
karsilik kronik ilerleyici nérolojik hastaliklarda ise disfaji
yavas yavas ortaya cikar ve belirginlesir. Aspirasyon,




dehidratasyon ve nutrisyon bozuklugu gibi sorunlara yol
acar ve hatta mortalite nedenlerinden birisi olabilir. Bu
denli dnemli bir patolojik fenomeni daha iyi anlayabilmek,
tani ve tedavisine daha olumlu yaklasabilmek icin yutmanin
norofizyolojisini daha iyi bilmek ve nérojenik disfajili hastalar
ciddi bir bicimde incelemek gerekir. Bu yiizden bu derlemede
orofaringiyal yutmanin klinik nérofizyolojisi gézden
gegirilecektir.

1. YUTMANIN PERIFERIK APAREYI

Yutma ve bozukluklari son 25 yil boyunca videofluoroskopik
ve manometrik yontemlerle yogun bir sekilde incelenmistir.
Bu yontemlerle yapilan calismalara ve aslinda ilk defa Fransiz
fizyolog Magendie'nin (1813) 6ne strdugiine gére yutma
olayr insanda 3 déneme ayrilmaktadir . Birinci baslangic
dénemi oral dénem (oral hazirlama fazi da dahildir),
faringiyal donem ve 6zefagiyal dénemdir. Yutmanin
periferik apareyinin bu 3 dénemi, muhtemelen kendilerinin
inervasyon ornekleri ile baglantilidir. Oral donem istemlidir,
faringiyal dénem bir tir refleks aktivasyonla olusur,
dzofagiyal donem ise baslica otonomik sistemin kontroli
altinda kabul edilir 2114

Orofaringiyal yutmanin total stresi cok kisadir, tek
bir lokma icin 0.6 - 1.0 saniye arasinda degisir "*'*" Oral
ve faringiyal dénemlerin asiri kompleks olusu ve cok

A

hizli devinimine karsin, 6zofagiyal donem cok daha basit
ve ¢ok daha yavastir. Proksimalde cizgili kaslari olmakla
beraber, 6zofagus diiz kaslari mideye kadar devam ederek
yavasca kasilirlar ve bir peristaltizm seklinde lokmayi mideye
iterler. Ozofagus dénemi bilingli insanda 10 saniyeden
fazla strer 4>

a) Yutmanin Oral Dénemi

Yutma olayinin baslangic donemidir. istemli bir eylemdir.
Bilincimize bagli oldudu icin de aclik, motivasyon, tat ile
olan iliskiler ve sosyal cevre acisindan nicesel ve nitesel
dzellikleri blylk degiskenlik g&sterir. Hazirlama fazi olan
ve cigneme islevini de icine alan “hazirlik dénemi” disinda,
bu dénemin birincil islevi dilin hazirlanmis lokmayi, uc
kismindan ortaya toplayip agiz boslugunun arkasina
gondermesidir. Bu olay sirasinda dil ve dil tabani yukari
ylkselerek lokmanin dil ve sert damak arasinda sikismasini
saglar. Boylece agzin 6n kismi ve agiz boslugunun st ve
altindan dil araciligi ile sikisan gida materyali agiz boslugunun
gerisinde farinkse dogru génderilmis olur. Burada dil ve dil
tabani cok aktif gérev almaktadir. Adiz tabaninda bulunan
suprahyoid-submental kaslarin dili yukari kaldirmada dnemli
gorevleri vardir. Submental (SM) kaslar bunu yaparken
hyoid kemik ile baglantilari nedeni ile dolayli olarak larinksin
yukari cekilmesini tetikler. Bu donem iginde dudak ve yanak
kaslarinin kontraksiyonu (orbikdlaris oris, buccinator kaslar

B

Sekil 1. Laringiyal sensor sinyali her
trasede Ustte olan kisimda gosterilmistir,
olguda topikal anestezi éncesi (A) ve
sonras! (B) disfaji limiti incelemesi
sonucunda anestezi 6ncesi normal olan
limitin (A), anestezi sonrasi 10 ml'ye
disttgu gorilmektedir (Literatlr 25'den
alinmistir).
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gibi) cok énemlidir. Bu sekilde agiz boslugunun sikica
kapatilmasi kati veya sivi lokmalarin disariya kagmasini
engeller. Agiz ve ¢enenin kapatilmasinda masseter gibi
cene kapatic kaslarin roli de vardir (V ve VII. kraniyal
motor sinirler). Bu dénem, yutmanin faringiyal déneminin
tetiklenmesi ile sonlanir.

Yutmanin oral dénemden faringiyal ddneme gegisini
hazirlayan néral mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir.
Ancak burada eylem olarak dilin (XII. Kraniyal sinir) ve
agiz tabani kaslari yani SM kaslarinin istemli yutmanin
baslamasinda cok énemli oldugu gorilmektedir. Bu kaslarin
sirall ve koordinasyon icinde kasilmalarinda kortikobulber
kontrol ve sirimin gerekli oldugunu ozellikle istemli
yutma islevinde belirgin oldugunu bilmekteyiz. Istemli
yutma disinda biling disi (uyku ve yemek aralari) salya
yutma gibi spontan ve/ya refleks yutmalar oldugunu da
bilmekteyiz. Bu tir yutmalar bilincimiz disinda olusmaktadir
ve bunlar icin kortikobulber strime gereksinim olmaz .
Daha ¢ok agiz icinde biriken salyanin otomatik ve periyodik
yutma devinimleri icinde atiimasina yonelik bir gérevi
Ustlenmislerdir. Bununla beraber gerek istemli yutmada
gerekse spontan yutmada bir refleks mekanizma soz
konusudur. Agiz icinde tonsilla kivrimlari dil tabani ve
orofaringiyal mukoza gibi bolgelerdeki reseptdrlerden
kalkan duysal girdilerin istemli baslatilan yutmalarin
tetiklenmesinde 6nemli roli oldugu anlasiimaktadir (IX ve
X. Kraniyal duyum sinirleri). Duysal girdiler, tikrik, sivi
veya kati gidalarin yutulmasi sirasinda dil ve palatofaringiyal
mekanoreseptdrlerin ve orofaringiyal mokoza
reseptérlerinin aktivasyonu ile uyartilip, SSS'ne génderirler
11419 Bynunla beraber orofaringiyal yutmada mukozal
reseptorlerin etkisi ¢ok fazla tartisma konusu olmustur
@222329 Son zamanlarda istemli yutmayi tetiklemede
orofaringiyal mukoza reseptorlerinden ylkselen duysal
girdilerin rolti gésterilmistir ve bu mukozal reseptérlerin
topikal anestezisi ile yapay olarak orofaringiyal disfaji ve
laringiyal aspirasyon meydana gelmektedir ® (Sekil-1).
Yinelemek gerekirse orofaringiyal mukozada oturan duysal
reseptorler, istemli baslatilan yutmada, yutmanin glvenli
gitmesi acisindan gereklidir ve SSS'ye yutulmakta olan
lokmanin hacmi ve kivami konusunda bilgiler gonderirler

(16, 18, 26, 27)

b) Yutmanin Faringiyal Dénemi

Anatomik olarak bakildiginda agiz boslugu ve farinks
ayrilmis iki bélge gibi gorindrler. Ancak fizyolojik olarak
ele alindiklarinda bu iki bélgenin birbiri ile integre olarak
bitlnlestigi gozlenir. Her iki bolge de beslenme, cigneme,
yutma, konusma, fonasyon ve solunum islevlerine degisik

derecede katilirlar. Yutma islevi agisindan ele alindiginda
oral ve faringiyal donemin birbiri ile yiksek derecede ilgi
ve integrasyon icinde oldugu gorillr. Fonksiyonel agidan
her iki bdlgeyi birbirinden ayirmak ¢ok zordur. Bu yakin ve
anlamli iliski nedeniyle OROFARINKS ve OROFARINGIYAL
YUTMA terimleri siklikla kullanilir. Bununla beraber, oral
dénemin istemin ve korteksin kontrolU altinda oldugunu,
faringiyal dénemin de bir tlr refleks veya sirali otomatik
kas yaniti oldugunu ve buna hava yolunu koruyucu bazi
reflekslerin katilacagini vurgulamak gerekir ®'¢2#23%,

Oral kaviteden faringiyal bosluga lokmanin didsmesi
ile “yutma refleksi” tetiklenir. Bunu izleyen olaylar artik
cok hizlidir ve birbiri Uizerine gelen, hemen hemen simultane
olan devinimler kacinlmaz hale gelir ®". Tetiklemeden sonra
faringiyal dénemin tim olaylari 6zefagiyal ddneme dek
istem disidir ve baslica beyin sapi yutma merkezinin kontroll
altinda olusurlar (**##29 By refleks ya da otomatik
devinimler soyle siralanabilir.

a) Herseyden 6nce yutarken hava yolu korunur. Bunun
icin nazal, laringiyal ve trakeal yollar korunmalidir.
Velofaringiyal istmusun kapanmasi, larinksin kapanip yukar
cekilmesi ile bu durum saglanir. Yumusak damagin
geri/yukari devinimi de nazofarinksi kapatir. Larinksin
yikselmesi hava yolunun korunmasinda en fazla yasamsal
dnemi tasir. Bunun igin submental/suprahyoid kaslarin
kontraksiyonu ile hyoid kemigin ve dolayisiyla larinksin
yukari cekilmesi s6z konusudur. Bu aksiyon ayni zamanda
laringiyal vestibulun kapatiimasi ve larinksin dil tabani
altinda antero-superior olarak yer degistirmesini kolaylastirir

(1.4)

b) Dilin bir pompa gibi lokmayi farinks ve 6zefagusa
itisi ikinci 6nemli vital islevdir. Bunun hemen arkasindan
farinksi arkadan saran faringiyal konstriktér kaslarda sirali
peristaltik kontraksiyonlar meydana gelir ve bu asagi dogru
inen kasilima dalgasi, farinkste bulunan materyali stpurdr,
temizler ve 6zefagusa iter ™.

c) Ust 6zefagiyal sfinkter farinks ile 6zefagus arasinda
yer alir. istirahatte tamamen kapali olan sfinkter lokma
kitlesinin bu hizaya gelmesi ile gevser ve agllir, gida materyali
dzefagusa geger. Bundan sonra sfinkter yeniden kapanir.
Ust 6zefagiyal sfinkter fibroelastik yapliya ilaveten cizgili
kastan olusmus olan bir yapidir. Sfinkter kasina da
“krikofaringiyal kas (CP)” adi verilir. Yutmalar disinda bu
kas tonik olarak kasilidir ve EMG olarak aktiftir. Yutma
sirasinda bu sfinkterin suprahyoid kaslarla larinksi yukari
cekmesi ile birlikte gevsedigi ve EMG aktivitesinin kesildigi

gorilur. Bu sirada sfinkter fizik olarak acilmistir ve
sonra bir “rebound” EMG aktivite artisi ile sfinkter tekrar




kapanip 051822203439,

Bununla birlikte yutmanin faringiyal donemi tamamlanir
ve artik Ust 6zefagiyal sfinkter bir sonraki yutmaya dek
kapal kalir. Keza, faringiyal dénemin sonlanmasi ile
orofarinks bir kere daha solunum ve fonasyon gérevlerine
acik hale gelir.

¢) Yutmada Ozefagiyal Dénem

Ozefagiyal dénem temel olarak otonomik sinir sisteminin
kontrolu altindadir ve tamamen istem disidir, yutmanin en
yavas kismini olusturur. Orofaringiyal disfaji, nérolojik
hastaliklarin %75'inden fazlasinda goértldtgiunden ° bu
derleme sadece orofaringiyal yutma ve bozukluklarina sinirli
kalacaktir. Ozefagiyal dénemden daha fazla séz edilme-
yecektir.

2. BEYIN SAPI VE YUTMA

Beyin sapi ve yutma iliskilerine ait bilgi birikimimizin cogunu
hayvan calismalarina borgluyuz. Bu bolimde beyin sapinda
yutma olayinin gerceklestiriimesinde “Central Pattern
Generator” (CPG) kavraminin iyi anlasiimasinda yarar
vardir. Yutma olayina perioral kaslar, dil, farinks, larinks,
dzofagus ve hatta solunum kaslari katilirlar. Bu katilim
rasgele olmaz. Perioral cizgili kaslardan, 6zofagusun mideye
yakin dUz kaslarina kadar zamansal ve topografik olarak
sirali ve ardisik bir kasilma ve gevseme zinciri s6z konusudur.
Buna “segmental muscle activation = sirali ve ardisik kas
aktivasyonu” denir. Bdylesi bir sirali aktivasyona 2 yanli en
az 5 kraniyal sinir ¢ifti ve 2 yanh 30 civarinda ¢izgili kas
katilir. Tek bir lokmanin yutulmasinda bile, bir orkestra
organizasyonu seklinde programlanma beyin sapindaki

Supramedullary
inputs

CPG tarafindan saglanir @"'>73%  CPG tarafindan yutma
kaslarinda yutma olayi baslatildigi zaman, bu durum
organizma tarafindan zorunlu bir sekilde uygulanir ve lokma
mideye iner. CPG'yi bazi duysal girdiler kismen
degistirebilirlerse de temel programa engel olunamaz. Bu
durum yutmanin en énemli dzelliklerinden bir tanesidir.
CPG kavrami icinde beyin sapi yapilari baslica 3 dizeyde
incelenebilir ©.

a) CPG'yi yapan néronlara ulasan ve periferden gelen
duysal girdilerle kortiko/subkortikal inici sinyallerin alindig
bir yutma algilama diizeyi (Afferent).

b) Bircok kraniyal motor ¢ekirdedin motor néron
havuzu icinde yutmanin emirlerinin sirali ve ardisik olarak
gerceklestirildigi motor diizey (Efferent).

c) Afferent ve efferent dlzey arasinda yer alan ve
yutmanin longittidinal ve bilateral sekilde bir program
dahilinde yapiimasini organize eden premotor néronlardan
olusmus interndronal ag dlzeyi. Yutmanin motor gelisimini
baslatip organize eden asil bu premotor néronlar veya
interndronlardir. Bu noral ag (network) karsimiza CPG
olarak gikar ™% Yyutmanin premotor néronlari bulbusta
nukleus traktus solitarius (NTS) ve onun civarindaki retiktler
ag ile nukleus ambiguus (NA) civari ve hemen yukarisindaki
ventrolateral medulla oblongata icinde yer alirlar 7233,
Bu sekilde yutmanin bu 2 grup premotor néronlari deneysel
olarak NTS'nin ici ve civarinda bulunan dorsal yutma
grubunu (DSG) ve NA civarindaki ventral yutma grubunu
(VSG) yaparlar 73442 = NTS'yi icine alan DSG néronlari
sayesinde, NA civarindaki VSG noronlari aktive edilir.

VSG'ler de yutmadaki bitlin motonéron havuzlarini
sirali olarak aktive ederler. Bunlara V, VII, IX, X, Xl ci

Peripheral
afferent inputs

MEDULLA OBLONGATA

CERVICAL
CORD

Sekil 2. Beyin sapi yutma CPG'nin ndéroanatomik semasi. Metin ile birlikte izlenmelidir (Literatir 32 ve 36'dan).




kraniyal sinir motonéron havuzlari dahildir “* (Sekil-2).
Dorsal yutma grubu icindeki premotor néronlar, yutmanin
tetiklenmesi, ardisik veya ritmik yutma patterninin
sekillenmesi ve zamanlamasini saglarlar. Ventral yutma
grubu icindeki premotor néronlar ise DSG tarafindan
saglanan bu noral patterni birden ¢ok motondron havuzuna
sirall olarak dagrtirlar. Bunlardan dorsal gruptakilere
"Generator" noronlar, ventral gruptakilere ise “switching
= ceviren” néronlar adi verilir . Bu premotor néronlar,
motondron havuzlarini, 2 yanli baglantilari nedeni ile
bilateral olarak aktive ederler. Her iki yanda bulunan yutma
premotor néronlari yutma orneklerini birbirlerine transfer
ederler. Yutma CPG'si icinde bazi néronlar en az 2 farkli
islev icin yogunlasmiglardir. Ornedin yutma ve solunum,
yutma ve cigneme, yutma ve fonasyon gibi... Bu nedenle
ayni motondéronlar bu aktivitelerin hepsine katilirlar, diger
bir degis ile cigneme, solunum veya fonasyon CPGleri icinde
de yer alirlar @*%## Yytmanin transmitter dizeyindeki
mekanizmalar hakkinda bilinenler azdir.

Bulber CPG'ye ilaveten yutma sirasinda bazi koruyucu-
polisinaptik refleksler de bagimsiz olarak farinks/larinks
kaslarinda orta cikarlar. Bunlar beklenmedik aspirasyonlara
karsidirlar. CPG'ye yardimai olurlar. Bu protektif reflekslerin
ayrintilarina girilmeyecektir.

Canlilarin evriminde filogenetik gelisme arttik¢a bulbar
CPG vyanisira, korteksin de éneminin arttigi goralir.

3. SEREBRAL KORTEKS VE YUTMA

Eriskin bir insan istemli olarak yutmayi baslatir. Bu durum
kortikal bir emir ile bulber CPG'nin aktive edilebilecegini
telkin eder. Diger taraftan normal insan fétusunun 12ci
gestasyonel haftadan itibaren yutabildigi gosterilmistir.
Bu durum kortikal yapilar henliz gelismeden 6nce, sadece
beyin sapi yolu ile yutmanin yapilabildigini gosterir “.
Anensefalik bebeklerde bile yutmanin mimkin oldugu
gosterilmistir “*”. Ancak yutmanin sosyal bir fenomen
haline gelmesi ve zevke yonelik 6zellikler kazanmasi da
g6z onlne alinirsa, yutmada serebral korteksin rol aldig
gbrmezden gelinemez. Serebral korteksin yutma olayina
katildigina dair ¢cok 6nemli bir kanit serebrovaskdler
hastaliklarda disfajinin cok siklikla meydana gelmesidir.
Bir inmeyi izleyen ginlerde bilingli hastalarda disfaji goriilme
oraninin % 30-50 arasinda degistigi bildirilmigtir ©= %=
%) Yani serebral kortekse ait bir doku harabiyeti beyin
sapindaki CPG Uzerinde 6nemli etkiler meydana
getirebilmektedir.

Aslinda yutmada kortikal kontrol kavramini insanda
Penfield ve arkadaslarinin 1937'deki calismalarina dek
geriye goturebiliriz . Son yillarda sacli kafa derisinden
transkraniyal magnetik uyarim calismalarinin gésterdigine
gore yutma serebral kortekste bilateral olarak ve birden
cok fokis seklinde temsil edilmektedir ¢ %5 Hatta
kortikal manyetik uyarim ile krikofaringiyal sfinkter kasini
bile uyartmak mimkindir ®. Ancak transkraniyal kortikal
uyarimla elde edilen bu bilgiler bize sadece yutma cizgili
kaslarinin korteksten uyarilabilecegini gosterir ve islevsel
yutma ile giden bir kortikal aktivite ile baglantili degildir.

Ancak fonksiyonel beyin gérintileme teknigindeki
yeni ilerlemeler (fMRI ve PET imaj calismalari gibi) saglikli
bireylerde yutmanin kortikal temsiliyetini test etme firsati
vermektedir ¢ % %7 insan beyni Uzerindeki boylesi
calismalar yutmanin kortekste multifokal ve bilateral olarak
temsil edildigini gostermektedir. Bu fokusler arasinda en
sik tesbit edilenler arasinda sunlar sayilabilir: sensorimotor
korteks, prefrontal korteks, girus singuli 6n bolima, insular
korteks © " parieto-temporal korteks bolgeleridir 7.
Subkortikal temsiliyet bdélgeleri de bildirilmistir.

ilgin¢ olarak insanda istemli yutma bilateral temsil
edildigi halde kisiden kisiye interhemisferik asimetri
gorilebilmektedir, bunun el dominansi ile iliskisi yoktur.
Sola gore sag hemisfere lateralizasyon daha egemendir.
Sag elini kullananlarda yutmanin insuler kortekste sag
hemisfere lokalize oldugu bildirilmistir ©7 ®& *,

Yutmanin kortikal temsiliyetinin bilateral ve multifokal
olmasi baslica 2 kavramin gelismesine yol agmaktadir:

1-Bir kere kortikal ve subkortikal olarak bu kadar fazla
bolgenin ise karismas! serebrovaskiler hastaliklarda disfajinin
cok siklikla meydana gelmesini agikliga kavusturmaktadir

(70,73)

2-Ayni multipl/bilateral temsiliyet anlayisi disfajinin
dizelmesinde de saglam kalan hemisfer bdlgelerinin
reorganize olmasini ve disfajinin hizla diizelmesini aciklar.
Lezyona ugrayan hemisferin karsi tarafindaki hemisferde
kortikal yutma temsiliyet alaninin genislemesi ile disfaji
diizelebilmektedir ©*“. Ayrica periferik manipulasyonlar
ile (stimulasyon gibi) serebral kortekteki néronal plastisite
hizlandirilabilmektedir ©7 7.

Korteks ile beyin sapi iliskilerinin nasil oldugunu bugiin
icin bilemiyoruz. Ancak deneysel calismalardan anlagilabildigi
kadar ile serebral korteks, orofaringiyal yutmanin
tetiklenmesi ve bu arada yutma sirasinda yutmanin module
edilmesi ve kontroliinde en azindan insanda &nemli rol

oynamaktadir.




1. Yatak basi muayenesi:
- Dil ve agzin motor kontrol bakisi
- Oral / faringiyal refleksler
-palatal refleks
-6glrme refleksi (gag refleks)
-Okstrme refleksi
- Agiz ici duyu muayenesi
- Laringoskop ile larinksin muayenesi (KBB uzmani)
- Akcigerlerin klinik ve radyolojik muayenesi
- Nutrisyon ve hidrasyon muayenesi

2. Su yutma testleri

3. Videofluoroskopik,diger radyolojik calismalar ve
radyoizotop calismalari

4. Manometrik calismalar ve diger faringo 6zefagiyal
motilite testleri ve endoskopi

5. Klinik Nérofizyolojik calismalar

)]

7. Diger (elektroglottografi, akustik analiz)

. Kortikal uyarim, MRI ve PET calismalari (Neuroimaging)

Tablo 1. Disfajili hastayr inceleme yontemleri
(Literatlir 22'den degistirilerek hazirlanmistir).

4. OROFARINGIYAL YUTMADA NOROFIZYOLOJIK
INCELEME

SSS hastaligl, periferik ve kraniyal noropatiler, cizgili kas
hastaliklar nérojenik disfajiye yol acarlar. Disfajik hastalarda
lokmalar dogru sekil ve hizda 6zefagusa yonlendirilemez
ve lokmanin yanlis yonelimi ile gida parcaciklari, burun
boslugu, larinks ya da trakeaya kacar. Disfajinin en ¢nemli
ve ciddi akut sorunu ya hava yolunun ani tikanmasi ya da
aspirasyon pnémonisidir. Daha kronik ve ciddi olan sorun
ise dehidratasyon ve nutrisyonel bozukluktur. Bunlarin bir
kismini ve disfajiyi dikkatli bir yatakbasi muayenesi ile ortaya
koyabiliriz. Ancak bu iki nedenden dolayi yeterli degildir.

a) Disfaji ve sessiz aspirasyonlari klinik olarak ortaya
konulamayabilir, ¢linkl klinik yaklasim cok kesin degildir.
En deneyimli klinisyenler bile yatakbasi muayenesinde aspire
eden hastalarin %40-60'ini ayirt etmede yetersiz kalabilirler
Ur7er - Bu nedenle ileri testlere gereksinim vardir.

b) ileri incelemeler yutma bozuklugunun mekaniz-
masini anlamak bakimindan énemlidir ve ona gore tedavi
ve koruma dnlemleri alinacaktir “ ™.

Bu nedenle ndroloji icinde ve disinda cesitli yardimci
degerlendirme yontemleri gelistirilmistir (Tablo 1).

Bu testlerden videofluoroskopik/sinefluoroskopik
yontemlerle manometrik olctimler, disfajili bazi olgularda
cok gerekli olabilirler, fakat bu yontemler pahalidir, cok
zaman alicidir.

Bazen ndrolojik tablosu adir disfajik hastalarda bu
yontemleri kullanmak zorlasabilir. Bu yontemler genellikle

radyoloji, gastroenteroloji, otolaringoloji klinikleri veya
ozellesmis yutma merkezlerinde kullanilmaktadir. Ayrica
bu yontemler son organ ile ilgili ydntemlerdir ve beyin,
beyin sapi ve periferik sinir mekanizmalarina isik tutucu
degillerdir ®1%,

Daha ileri radyolojik, manometrik ve ileri elektro-
fizyolojik testlerin kullanilmasindan 6nce basit tarama
testleri gelistirilmistir. Bunlarin cogu hasta bir bardaktan
su icerken klinik gozlemlere ve subjektif deerlendirmelere
dayanir. Yutulan sabit su miktarinin yutma zamani veya
belirli bir zaman periyodu icinde icilen su miktari
Olctlmektedir. Bir kol saati yardimiyla her bir yutmadaki
laringiyal vertikal devinimler sayilabilmektedir. Bu arada
olusan oksurik ve aspirasyon belirtileri not edilmektedir.
Bu su yutma testleri yatakbasi bakisindan daha degerli
bulunmus olmakla beraber, glvenli ve her hastaya
uygulanabilir yontemler degildirler. Ayrica disfajinin
mekanizmasi hakkinda cok bilgi vermezler 7% & & &)

Aslinda SSS ve yutmanin cevresel-sentral baglantilari
ile ilgili normal yutma fizyolojisine ait bilgilerimiz hala
deneysel dizeydedir. Hemen hemen bitin bilgilerimiz
koyun, sican ve maymun deneylerinden gelen bilgilerden
toplanmistir.

Yutma ve noérojenik disfaji icin diger bilgiler, klinik
norofizyoloji ve norogérintileme calismalarindan
gelmektedir. Asagidaki elektrofizyolojik yontemler yutmanin
temel periferik islevlerine dayandirilarak gelistiriimistir ™

25, 26, 27, 29, 30, 34, 36, 83)

) Faringiyal yutmanin baslangic ve sulresi




submental/suprahyoid kaslar yolu ile &l¢llebilir (SM-EMG).
SM kaslari orofaringiyal yutmayi baslatmak icin birbiri ardina
kontraksiyon yaparlar, SM-EMG icin ylzeyel elektrodlar
cene altina bilateral olarak orta hattan yapistirilarak elde
edilir. Burada baslica milohyoid ve digastrikus anterior
(V.kraniyal sinir) ile geniohyoid kasindan (XII.kraniyal sinir)
total EMG aktivitesi toplanir. Bu kaslar laringiyal kaldirici
olarak larinksi yukari cekerler ve yutma olayinda tetigi
cekerler (#1=84%529 By kaslar tim orofaringiyal yutma
sirecinde aktiftirler ve dolayisiyla SM-EMG sUresi bize

3 ml su yutma

meydana gelir. Bu iki defleksiyonun dl¢tilmesi bize indirek
olarak faringiyal dénemin slresini verir. Ayrica larinksin
yikselme ve inisindeki zamansal iliskiler hakkinda bilgiler
yansitir. Laringiyal sensor ile SM-EMG birlikte kaydedilirse,
verilen drnedin 3 ml suyun yutulmasi dncesi tetiklenme
stiresi hakkinda da fikir sahibi olunur. SM-EMG'nin baslangig
noktasindan, larinksin yikselmesini gosteren ilk defleksiyona
dek olan zaman araligi kortikobulber tetiklenme siresini
bize verir. Bu iliskiler Sekil-3"de gorulmektedir.

Laringiyal
Sensor

|

Mw
N
A C

|

CP-EMG

Pause

Sekil 3. Normal bir olgudan elde edilen larinks sensor sinyali, SM-EMG ve CP-EMG kaydi gérilmektedir.
0-2, A-0 ve A-C siireleri ile CP-EMG pause kayit Gze rinde gosterilmistir (literatlr 30'dan alinmistir).

orofaringiyal yutmanin total slresini de verir.

[1) Yutma sirasinda boyundaki tiroid ve krikoid
kikirdaklarinin vertikal devinimleri kolaylikla izlenir. Eger
buraya tiroid ve krikoid kikirdaklari arasina bir piezoelektrik
devinim sensoru yerlestirilirse bu sensor yutma sirasinda
larinksin devinimlerini monitorize eder ", Larinksin yukari
cikisi 6nee ve inis hareketi sonra olmak Uzere iki defleksiyon

1) Ust dzefagiyal sfinkterin krikofaringiyal kasi (CP)
konsantrik bir igne elektrod yardimi ile (veya tel elektrod)
perkitan yolla direk olarak incelenir. Bu yolla kasin tonik
aktivitesi ve yutma sirasindaki degisimi diger fizyolojik
adegiskenlerle birlikte dlcllebilir (CP-EMG) .

Dudaklar, dil ve faringiyal konstriktor kaslar yutmanin
degisik sorunlarina gore incelenebilir. Perioral kaslarin oral




dénemin baslangicinda sabit bir aktivitesi oldugu ortaya
konabilir ®. Laringiyal adduktor kaslarin yutma sirasindaki
EMG aktivitesi igne elektrodlarla Ol¢llebilir ve yutma
sirasinda bu kaslarin yogun aktivasyonu gézlenebilir ©.
BUtUn bu kaslar icinde sadece perioral kaslar, SM kaslar
ve masseter kasina ylzeyel elektrodlarla yaklasilabilir .

a) Tek Lokma Analizi

Sekil 3'de goruldiugu gibi 3 ml su verildiginde, bireyin SM-
kaslari, CP-kasi ve larinks devinimleri kolaylikla incelenebilir.
En Ustte laringiyal sensorden elde edilen kayit gérilmektedir.
Normalde larinkste iki devinim ve dolayisiyla sensorde iki
defleksiyon olusur. Bunlardan birinci defleksiyon (“0")
yukari larinks devinimini, ikinci defleksiyon ise ("2") ise
asagd larinks devinimini géstermektedir. Bu iki defleksiyonun
baslangi¢ noktalari arsindaki interval (Sekil-3'de 0-2 intervali)
bize larinksin ylkselmesi, kapanmasi ve yukarda kalmasi
icin gerekli olan zamani yansitir. Sekildeki ikinci trase yutma
sirasindaki SM-EMG aktivitesini gostermektedir. SM-EMG'nin
total sdresi (A-C) yutmanin baslangici ve slresi hakkinda
yararl bilgiler verir. Yukarda deginildigi gibi SM-EMG'nin
baslangicindan (A), larinksin yukari devinimi baslangicina
(0) kadar olan zaman intervali ise, dil ve SM-EMG kaslarinin
istemli devinimi ile yaratilan faringiyal yutma zamaninin
tetiklenme siresini verir (Sekil-3'de A-O intervali). Bu intervalin
kortikobulber motor lifler tarafindan kontrol edildigi, buna
karsilik SM-EMG'nin geri kalan kisminin ise, bulber yutma
merkezi tarafindan kontrol edildigi saptanmistir ®. Sekilde
en altta gorilen trase Ust 6zefagiyal sfinkterin CP-EMG
sine ait ayni zamanda EMG kaydini gostermektedir.
istirahatte ylUksek frekansli bir tonik EMG aktivitesi
bulunurken, bu tonik aktivite yutma sirasinda ortadan

Disfajili ALS olgusu
Su Yutma
A 5ml M: ﬂ 1000 msecl 100V
10 ml

N

Sensor

SM-EMG

e S

1000 msec|100 Y

Sekil 4. iki ALS olgusundan 3-20 ml su yutma sirasinda elde edilen laringiyal
sensor ve SM-EMG traseleri gorllmektedir. (A) Disfajik ALS hastasi 5 ml'den
itibaren verilen suyu iki veya daha fazla kerrede bolerek yutmaktadir (ok
ile gOsterilmistir). Bu olguda disfaji limiti 5 ml’dir. (B) Disfajisi olmayan bir
ALS olgusunun ise 20 ml'ye kadar verilen su miktarlarini bir kerrede yuttugu
gorllmektedir (literatlr 26'dan alinmistir).

kalkar (Sekil 3'de “pause”). Bu 400-600 msn sureli “CP-
EMG pause” larinksin yukari hareketi ile birlikte baslar ve
larinksin asagi deviniminden hemen dnce sona erer ve bir
rebound aktivite artisi ile sfinkter kapanir >3+ % By
elektrofizyolojik olaylarin arastirilmasi, yutmanin

Tablo 2. Normal kontrol olgularindan yapilan calismalarinda elde edilen parametrelerin Ust limitleri (Literatir 32'den alinmustir).

Yas Disfaji 0-2 laringiyal Yutma Submental EMG | A-0 intervali
Grubu |limiti* (ml) | relokasyon zamani (jitteri (msn) |siiresi (msn) (msn)**
17-39 > 20 726 174 1064 495
40-59 >20 702 180 986 520
60-81 >20 688 216 1250 492

* Disfaji limiti 20 ml ya da alti kabul edilmistir.
**A-0 intervali SM-EMG baslangici ile laringiyal sensorun ilk defleksiyonu arasindaki zaman dilimidir.




ST

degerlendirilmesi bakimindan blylk énem tasir. Bu tip bir
teste “single bolus analysis” (tek lokma analizi) diyoruz.
Buradaki normal 6lciimlerden sapma oldugunda disfajik
hastada nasil bir fizyopatolojik mekanizmanin isledigi
hakkinda fikir ediniriz (Tablo 2).

b) Disfaji Limiti (DL)

“Single bolus analysis”'in yanisira, disfaji varligindan kusku
duyulan bir hastada pratik olarak taniyi destekleyen bir
baska yéntem daha vardir. Dysphagia Limit (DL) = Disfaji
limiti. DL, “piecemeal deglutition”= parcalayarak yutma
denen bir fizyolojik yonteme dayanmaktadir. Normal bireyler
20 ml civarindaki suyu bir kerede yutarlar. Yutma bozuklugu
olan hasta bunu yapamaz ve 8 saniyelik bir siire icinde
suyu (20 ml veya daha az) iki veya daha fazla kerede yutma
ihtiyaci duyar. Normal bireyler 20 ml'den fazla su
hacimlerinde iki veya daha cok yutma gosterirlerken,
nérojenik disfajide 20 ml'den daha az su hacimlerinde bile

Krikofaringiyal kas
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Sekil 5. Normal kontrol olgusundan arka arkaya verteksten
transkraniyal magnetik stimulasyon ile elde edilen CP-sfinkter kas
MEP’leri. Alttaki trasede Ustteki 12 trase sUperpoze edilmistir.
MEP'lerdeki amplitid degisikligi dikkat cekicidir (literatlr 65'den
alinmistir).

iki ya da daha cok yutma olayi gdzikir. Sekil 4'de goruldigu
gibi disfajili bir hasta 5 ml sudan itibaren ¢ift yutmaya
baslamistir. Bu hasta icin 5 ml su onun disfaji limitidir
(sekilde Ustteki traseler). Oysa yutmasi normal birey 1'den
20 ml'ye dek artan hacimlerde verilen sulari tek defada
yutar (sekilde alttaki traseler). DL metodu , orofaringiyal
disfajiyi objektif olarak gdsteren cok duyarli ve spesifik bir
testtir. Hastanin disfajisinin siddeti ile DL birbirine uyumlu
hareket eder “***¥_ Bu nedenle de disfajik hastayi izleme
olasihigini da verir.

¢) Korteks Uyarimi ve Yutma

insanda motor korteksin transkraniyal manyetik uyarimi
(TMS) genellikle yararli bir nérofizyolojik test olarak kullanilir.
Boylece santral motor yollarin incelenmesi olanakli duruma
gelir. Ekstremite kaslarinin kortikal temsiliyeti ve inici motor
yollart yogun bir sekilde calisilmistir. TMS ile orofaringiyal
yutmaya katilan kaslar da incelenebilir. Burada daha siklikla
adiz yolu ile bir faringo-6zefagiyal katater farinks ve 6zefagus
cizgili kaslarindan EMG aktivitesi alacak sekilde yerlestirilir
ve TMS ile motor “evoked” potansiyeller alinir %6259,
Bu calismalarda farinks ve Ozefagus elektrodlari Ust
dzefagiyal sfinkterin alt sinirindan 3 ¢cm yukari ve asagi
yerlestirilir. Ancak yutma sirasinda bu katater elektrodun
asiri mobilitesi nedeni ile CP-kasi incelenememistir. Oysa
yutma olayinin merkezindeki kas CP-sfinkter kasidir. Bu
kasa perkdtan girilerek motor yanitlari da incelenmistir ©

CP-sfinkter kasi kafa sacl derisinde Cz elektrod
pozisyonunda uyartilarak kortikal kdkenli kas yanitlari elde
edilebilmistir. Ayrica kasin siniri olan vagus da intrakraniyal
sisternal olarak uyartilir. CP-kasinin kortikal esigi ylksektir
ve aktivasyonu bilateral olmaktadir (Sekil 5).

CP kasinin kortikal yanitlari ve diger faringodzefagiyal
cizgili kaslara ait yanitlar, yutma sirasinda fasilitasyon
gosterirler # % #6486 “Ancak TMS ile insanda tam bir
yutma devinimi yaratilamamistir. Bu nedenle kortikal uyarim
ya yutma olayinin periferik apareyi olan sentral pattern
jeneratoriini by-pass ederek direkt NA motor néronlarinin
aktivasyonuna yol acar, ya da korteksten TMS ile elde
edilen inici sinyaller bir yutmayl meydana getirecek ve
sentral pattern jeneratoriini uyartabilecek glicte degildir.
Eder CP-sfinkter kasina ulasan kortikal yanitin latansi diger
kraniyal kaslardakilerle karsilastirilirsa, érnegin dil kaslari

' laringiyal kaslar ®°" gibi, CP-kasinin korteksle oligo-
smap’uk bir baglanti icinde oldugu one surdlebilir © .

ALS veya multipl lakliner infarkt nedeni ile suprabulber

felg klinik tablosu ortaya ¢iktiginda, kortikal TMS, CP-kasinda
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Sekil 6. Pseudobulber felgli bir hastadan elde edilen CP-MEP'ler. Kortikal MEP A-trasesinde gériildig gibi elde edilemezken, periferik MEP'ler elde edilmektedir (B) (literattir

65'den alinmistir).

yanit ortaya ¢ikartamaz ancak kraniyal sisternadan uyarim
ile vagal-periferik motor yanit kolaylikla belirir. Boylesi
hastalarda hiperrefleksik CP-kasi s6z konusudur. Bu yiizden
CP-sfinkter kasinda kortikal yanit alinmamasi, kortikobulber
inici motor liflerin tutulusunu gosterir. Buna karsilik CP-
sfinkter kasinin hiperrefleksik ve disinhibe olusu ise (Sekil-
6) kortikobulber inhibitér ve eksitator liflerin yitimini gésterir

(18, 26, 34, 35)

5. NOROJENIK DiSFAJI MEKANIZMALARI

Sistematik olarak calisildiginda cok degisik tirdeki nérolojik

hastaliklarda baslica 4 tipte farkli disfaji mekanizmasi

oldugunu soyleyebiliriz. Bu 4 farkli tipte nérojenik disfajiyi

asagida oldugu gibi siralamak olasidir:

) Bulber yutma merkezi zerine gelen kortikobulber eksitan
ve inhibitor kontrolln yitimi.

1) Bulber yutma merkezinin bozuklugu.

I} Orofaringiyal kaslar tizerine ekstrapiramidal kontrol

eksikligi.

IV) Orofaringiyal yutmada ¢izgili kas ve sinirlerinin bilateral
disfonksiyonu.

Bazi hastalar ve hastaliklarda birden cok mekanizma soz

konusu olabilmektedir.

I) Bulber Yutma Merkezi Uzerine Kortikobulber
Eksitan ve inhibitér Suprasegmental Kontroliin
Kaybi

Bu tip bir patofizyolojik mekanizmayla olusan disfajiye en
cok Amiyotrofik Lateral Skleroz (ALS) hastaliginda rastliyoruz.
Bu hastalarda istemli baslatilan yutmanin tetiklenmesi
gecikmistir ve zamanla abolize olur, oysa spontan/refleksif
yutmalar ve yutmanin faringiyal dénemi korunmustur. Bu
bulguya ek olarak, CP-sfinkter kasi, hiperrefleksif, hipertonik,
diskoordine ve disinhibe hale gelmistir. Bu degismeleri CP-
EMG'deki kendine ¢zgu degisimlerden anlamaktayiz (Sekil
7 ve Sekil 8). TUm bunlarin sonucunda yutma olayinda
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Sekil 7. Burada normal bir kontrol olgusu ile iki disfajik ALS olgusundan Sekil 8. 3 ml su yutma sirasinda bir normal kontrol olgusu (A) ve
elde edilen traseler gérilmektedir. Erken donem hafif disfajik ALS iki disfajik ALS olgusundan (B,C) elde edilen traseler Ustte gérilayor.
olgusunda cok belirgin olarak A-0 ve A-C intervallerinde uzama CP-EMG'de saptanan pause siuresi ALS'li olgularda belirgin olarak
saptanirken, ileri dénem ciddi disfajik olan ALS hastasinda A-0 intervalinin kisalmaktadir (B) ayrica bu kisalmaya ek olarak ayni dénemde
belirgin kisaldigi ve hastanin refleks yutmaya basladigi gériilmektedir beklenmeyen motor Unit patlamalari da saptanmustir (C) (literatiir
(literattir 26'dan alinmustir). 26'dan alinmistir).

lokmanin transportunu saglayan sistem ile larinksi bu sirada
koruyan sistem arasinda koordinasyon bozulur. Bu
fizyopatolojik degismeler sonucu disfaji ve aspirasyon
fenomenleri ortay cikar. Aspirasyon genellikle bir yutmayi
izleyen dénemde olur. Clinkl yutulacak materyalin bir
kismi, hiperrefleksik st 6zefagiyal sfinkter nedeni ile
farinkste kalmistir. Bu rezidlel gida parcalari yutmayi izleyen
hava yolu aciimasi sirasinda kolaylikla larinkse kagar. Eger
protektif refleksler ve ¢kstriik refleksi de bozulmussa, bir
aspirasyon bronkopnomonisi olusur. Tum bu degismeler,
kortikobulber inhibitdr ve eksitator piramidal liflerin progresif
dejenerasyonu sonucu ortaya cikar. “.

Multipl laktiner enfarktlarla giden suprabulber felcli

olgularda disfaji mekanizmasi ALS'dekine benzer. Burada
ek olarak ekstrapiramidal sistemin disfonksiyonu da araya
girmistir. Clinkl bu hastalarda orofaringiyal Multipl lakiner
enfarktlarla giden suprabulber felgli olgularda disfaji
mekanizmasi ALS'dekine benzer. Burada ek olarak
ekstrapiramidal sistemin disfonksiyonu da araya girmistir.
Cunkl bu hastalarda orofaringiyal yutma yavaslamistir,
otomatik yutmalar azalmistir ve agizda bu nedenle salya
birikimi ortaya cikar ",

Disfaji, beyin sapi ve unilateral hemisferik “strok”
olgularinda cok sik meydana gelir. Yutma bozuklugunda
ortaya cikan tablonun &zelligi ve derecesi, inmenin
lokalizasyonuna ve inme sonrasi yapilan incelemenin
zamanina baghdir.




Hemisferik tek tarafli infarktlarda yutmanin oral dénemi
bozulmustur ve faringiyal dénem yutmanin tetiklenmesi
uzamistir. Bunu yine uzamis A-O zaman intervalinden
anlamaktayiz (Sekil 7/B). Bununla beraber bu hastalarin
cogunda disfaji birkag hafta icinde diizelir ***. Tek yanli
hemisferik infarklarda dlizelmenin temel nedeni yutmanin
kortikal temsiliyetinin bilateral olmasindandir. Buna ek
olarak lezyona ugramayan hemisferde faringiyal temsiliyetin
daha blylmesi yani yeni bir hemisferik reorganizasyon
sonucu dizelme olmasindandir ©**.

I1) Bulber Yutma Merkezinin Bozulmasi

Medulla oblangata (bulbus) solunum ve yutma gibi yasamsal
islevlerin bulundugu bir dizeydir. Bulbusun her iki yanini
kapsayan genis lezyonlari yasami tehdit altinda birakir.
Buna beyin 6lumU de dahildir. Hastalar ventilatér ve diger
O6nemli yasam destekleri ile yasamak zorunda kalirlar. Bu
nedenle bir tek istisnasi ile hastalik halinde iken bulber
yutma merkezini arastirmak cok zor ya da olanaksizdir.
Tek istisna ise Wallenberg sendromu’dur. Burada tek yanli
lateral meddller infarkt ile yutma merkezlerini de icine alan
bir disfonksiyon ortaya cikar ®*.

Daha onceki sayfalarda belirtildigi gibi hayvan
deneylerine gore, medulla oblangata icinde, yutma ile ilgili
iki bolge ayirt edilmistir. Bulbusun daha dorsalinde Nikleus
Traktus Solitarius (NTS) yer alir. Bunun icinde ve civarinda
bulunan retikiler néronlar, premotor néronlar bu yutmanin
dorsal bolgesini yapar (Sekil 2 ve 9). Bir de ventral bélge
vardir. Burasi da Nukleus Ambiguus (NA) ve bunu cevreleyen
retikller aga uymaktadir. @7 % **2 Dorsal ve ventral
bolgeler beyin sapinda iki yanli temsil edilirler ve birbiri ile
siki baglantilar icindedir. Boylece her iki yari birlikte olarak
yutmanin faringiyal ve 6zefagiyal donemlerini koordine
edebilirler =***4% By nedenle bulbusun her iki yaninda
bulunan cift yutma merkezi, bunlarin V,VII,IX, X ve Xl .kraniyal
motondron havuzlarina yogun ulasimi ve baglantilar bizim
Wallenberg sendromunda disfajinin dogasini daha iyi
anlamamiza hizmet eder. Lateral meduller infarkt'ta NTS
ve dzellikle NA ve bunlarin yakini tek yanli olarak bulbusta
iskemiye maruz kalmislardir. Ancak bulber infarktin tek
yanli olmasina ragmen, orofaringiyal yutma tzerine bilateral
olumsuz etkisi séz konusudur. Su halde burada bir akut
diskonneksiyon sendromu meydana gelmistir. Her iki yandaki
yutma merkezlerini birbirinden ayirmistir ®*2 (Sekil 9). NA
civarindaki ara noronlar (veya premotor néronlar) bu
infarktla primer olarak zedelenmislerdir. Bunun yanisira bu
néronlardan iki yandaki motor ndron havuzlarina uzanan
liflerde de fizyolojik impuls bloku vardir (diskonneksiyon).
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Sekil 9. Lateral mediiller infarktta (LMI) etkilenen bélgeler ve yutma
ile iliskili beyin sapi merkezleri. Ustteki semada boyali alan LMi'da
etkilenen NTS ve NA'nin konumunu gdstermektedir. Ayrica alttaki
sekilde premotor néronlarin ve onlarin ipsilateral kraniyal sinir
baglantilarinin (V,VII,IX,X ve Xll) ve karsi yutma merkezi ile olan
baglantilarinin sematik gérinima mevceuttur (literatir 34a'dan alinmistir).

Bu durum Wallenberg sendromundaki disfajiyi ortaya
cikartir. ipsilateral ve kontralateral olarak geri kalan saglam
bulber premotor néronlar, tedricen galismaya baslarlar ve
zaman icinde disfaji giderek dizelir. Bu hastalarda gerek
istemli gerekse spontan yutmalar, elektrofizyolojik olarak
yazdirildiklarinda orofaringiyal yutmanin ileri derecede
yavasladigi gorulebilir ®.

lll) Orofaringiyal Kaslar Uzerinde Ekstrapiramidal
Kontrol Yetersizligi

Parkinson hastaliginda laringiyal ve faringiyal kaslarin
disfonksiyonu, ses ve konusma Uretimi sirasinda hemen
anlasilir. Buna karsilik disfajiye daha az siklikta rastlanir ve
hastaligin terminal donemine dek oldukca selim seyirli




gider. Bununla beraber videofluoroskopik/manometrik
calismalar yolu ile Parkinson hastalarinin yaklasik %50sinde
subklinik orofaringiyal islev bozukluklar bulunmustur ©* '
o2 - Avrica elektrofizyolojik yontemlerde yiksek siklikta
disfaji oldugu gosterilmistir &7

Bu hastalarda kortlkobulber liflerin saglam olmasina
ragmen yutma refleksinin tetiklenmesi bozulmustur. Bu
durum muhtemelen diger kaslarda da gérilen bir temel
defektten kaynaklanmaktadir. Yani dilin istemli
kasiimasindan, faringiyal donem refleks yutmaya dénuste
bir defekt vardir "', Bu hastalarda yutmanin faringiyal
dénemi asiri bir sekilde uzamistir. Faringo-laringiyal kaslardaki
hipokinezi ve rijidite bu yavaslamaya yol acmis olabilir.
Parkinson hastaliginda 3. bir anormallik de spontan/otomatik
yutma ritminde azalma meydana gelmesidir. Bu durum
tipki diger otonomik devinimlere benzer, érnegin spontan
g6z kirpma devinimlerinin azalmasi gibi ®**". Bu durum,
Parkinson hastaliginda agiz icinde salya birikimine ve agizdan
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disariya salya akisina yol acar. Parkinson hastaligindaki
yutma disfonksiyonu sadece nigro-striatal dopamin
yetmezligi ile ilgili degildir ve muhtemelen dopamin
metabolizmasi disindaki néromediatdrler disfajide 6n plana
gecebilirler " Nitekim, Huntington koresi ve Parkinson
plus sendromlarinda rastlanan disfajinin farkl
mekanizmalarla ortay ciktigi 6ne strllebilir. Kraniyoservikal
distonilerde gorilen disfajinin temeli nérojeniktir. Ancak
mekanik ve farmakolojik etmenler de rol alabilir ",

IV) Orofaringiyal Yutmada Cizgili Kaslar ve
Sinirlerin Bilateral Disfonksiyonu

Disfajinin 6n plana gecebilecedi hastaliklar arasinda
Myastenia Gravis, inflammatuar myopatiler ve miyotonik
distrofi sayilabilir. CP-sfinkter kasi tutulmadigi strece, temel
sorun lokmayi pompalama gliclinde azalma (agizdan yemek
borusuna) ve larinksin yukari kaldirimasindaki gticstzltktir.
Bu durum dil ve SM-kaslarinin direk olarak parezi veya
gugstzlugunden kaynaklanmaktadir. Bu hastalarda da kas
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Sekil 10. Disfajik bir miyastenia gravis hastasinin antikolinesteraz tedavi sirasinda (A) ve tedavisiz (B) elde edilen disfaji limitleri. A trasesinde

limit normalken, B trasesinde limit 10 ml'ye dismustur (literatdr 109'dan alinmistir).




gucstzliglne bagl olarak faringiyal dénem yutma uzamistir.
Krikofaringiyal sfinkter kasi ise kas hastaliginin 6zelligine
bagli olarak normal kalabilir veya hastalik prosesine
yakalanabilir. CP-kasi miyastenide normaldir "% ',

CP-kasinin hastalik gidisati nedeni ile tutuldugu
hastaliklarin basinda polimiyozit/dermatomiyozit gelir.
Siklikla en fazla “Inclusion body myositis”*de sfinkter tutulusu
gordldr. Sfinkter tutuldugu taktirde disfaji cok 6nemli ve
ciddi yutma sorunlarina gebe hale gelir . Ancak gerek
miyastenia gravis ve gerekse inflammatuar miyopatilerde
spesifik tedavi ile disfajinin paralel bir sekilde dizeldigi
goralur (Sekil-10) @ s,

Orofaringiyal disfaji miyotonik distrofide en sik gorilen
dzelliklerden bir tanesidir. Hastalardaki sosyal ve emosyonel
apati nedeni ile bu bulgu kendilerince algilanmayabilir.
Oysa hem myotonik fenomen hem de miyopatik kas zaafi
siklikla tespit edilir ve orofaringiyal disfonksiyona yol acar.
Miyotonik distrofide yutma refleksinde tetiklenme glcligu
ve CP-sfinkterde gorilen bazi anormalliklerin olusmasinda
bulbustaki SSS tutulusunun da katkida bulundugu 6ne
sUrtlmastar .

Fasiyal, trigeminal, hipoglossal, glossofaringiyal ve
vagal sinirler orofaringiyal yutmada yer alan cizgili kaslar
innerve ederler. Bu kraniyal sinirlerin cogunlukla bilateral
ve bazen unilateral tutuluslarinda degisik derecede disfaji
karsimiza cikar. Bu durumda ortaya cikan disfajinin klinik
ve elektrofizyolojik bulgulari cizgili kas hastaliklarinda ortaya
ctkanlara benzer. Bunun en tipik 6rneklerinden birisi
Guillain-Barré sendromudur. Disfaji alt kraniyal motor
sinirlerin tutulusuna basli olarak akut dénemde karsimiza
cikar, fakat hastaligin genel tablosunun dizelmesi ile birlikte
orofarinkste de dlizelme olur. Guillain-Barré sendromunun
bazi spesifik turleri tanimlanmistir. Bunlarda 6zellikle farinks
ve larinks on dlzeyde tutulabilir "'?. Siklikla unilateral
VILIX, X ve Xll.kraniyal sinirlerin tutulusu bir yutma
bozukluguna yol acabilir. Fakat, diger taraftaki normal
kraniyal sinirlerden gelen kompansasyon ve yutma sirasinda
bazi spesifik bas ve boyun postirleri ile disfaji ve aspirasyon
engellenir veya kompanse edilir ® ™,

6. YORUM

Disfaji ndroloji alaninda ¢ok sik gorilen ve hastalik gidisini
kotllestiren bir semptom kompleksidir. Disfaji ile micadele
edebilmek icin dnce bu olayi elektrofizyolojik olarak objektif
bir sekilde ortaya koymak gerekir. Simdiye dek gelistirilen
tek bolus analizi ve disfaji limiti gibi basit norofizyolojik
yontemlerle bu kolaylikla saglanabilir. Bu sekilde sadece

disfajinin varligi ortaya konmus olmaz, ayrica tani, tedavi
ve prognoza yonelik bilgiler de elde edilir. Bu yontemler
basit, her EMG laboratuvarinda uygulanabilen, fazla zaman
almayan yéntemlerdir.

Disfaji cok sikinti veren ve dnemli sorunlar yaratan bir
durumdur. Onemli sayida hastada ise yasami tehdit edici
sonuclara goturebilir. Ustelik disfaji yakinmasi olan her 4
hastadan 3lnde neden bir nérolojik hastaliktir. Bu
nedenlerle nérolog ve klinik nérofizyologlarin sorumlulugu
iki kat artmaktadir. Bir kere bizler yutmanin fizyolojisi ve
bozukluklari hakkinda daha fazla bilgiye sahip olmaliyiz.
Bu bize disfajik hastamizi daha iyi anlama ve daha basaril
tedavi yapabilme yolunu acar.

Ikinci olarak, disfajili hastayi klinik, nérofizyolojik ve
gorlntileme yontemleri ile cok iyi deerlendirmeliyiz.
Arastirmalar agisindan EMG yontemleri ve néral gériintileme
teknikleri daha fazla bilgi birikimine yol agtik¢a, yeni ve cok
daha etkili sagaltim yontem ve stratejileri icin Gmitlerimiz
artacaktir
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