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Orofaringiyal Yutmanın Nörofizyoloji 
ve Nörolojisi 
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Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Nörofizyoloji Bilim Dalı ve Nöroloji Anabilim Dalı, İZMİR 

ÖZET 

Bu makalede insanda yutmanın nörofizyolojisi ve nörolojisi değerlendirilmiştir. 

İnsanda yutma üç döneme ayrılmaktadır: oral, faringiyal ve özefagiyal dönemler. 

Oral ve faringiyal dönemler oldukça içiçe geçmiş olduğundan daha ziyade 

orofaringiyal terimi tercih edilmektedir. Ancak yutmanın oral dönemi s ı klıkla 

istemli olarak kabul edilirken, faringiyal dönem bir tür refleks aktivasyonla oluşur. 

Oral dönemin birincil işlevi, yiyeceğin ağızda hazırlanması ve faringiyal döneme 

geçişle ilişkilidir. Yutma sırasında lokmanın harekete geçirilmesi ve ağız boşluğunun 

arkasına gönderilmesi (modülasyon) için posterior oral kavite ve far ingiyal 

mukozadan gelen duysal girdiler gereklidir. Duysal girdiler medüller nukleus 

traktus solitarius'a (NTS) ve serebral kortekse ileti lir. Yutma bir kez baş ladıktan 

sonra, perioral kaslardan aşağı doğru ardışık bir kas aktivite dizini oluşur. Yiyeceğin 

iletilmesi sırasında havayolunun tamamı korunur, birçok laringiyal kas havayolunu 

kapatır ve larinks yukarıya doğru çekilir. Yutma kaslarının ardışık aktivitesi bazı 

EMG yöntemleriyle gösterilebilir . Submental/suprahyoid kaslar, yutmanın 

orofaringiyal döneminin başlamasını ve süresini göstermek açısından faydalıdır. 

Üst özefagus sfinkterinin krikofaringiyal kası istirahatte tonik olarak kasılıdır, 

aktiftir ve yutma sırasında tonik aktivite durur. Benzer şek ilde yutmanın faringiyal 

dönemi süresince bir hareket algılayıcı (sensör) da uygulanabilir. Sinir ağı meduller­

beyin sapında yer almaktadır. Bu retiküler ağ yutmanın "central pattern generator 

(CPG)"ı olarak bilinmektedir. CPG'nin premotor nöronları NTS'nin ve nukleus 

ambiguus (NA)'un içinde ve çevresinde yerleşmiştir. NTS ve NA arasındaki sinir 

lifleriyle ve orta hattı geçen ve iki medüller bölgeyi bağlayan retiküler lifler 

taraf ı ndan yönlendirilen anatomik bağlantılar mevcuttur. Korteksten ve 
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subkorteksten inen eksitatör ve inhibitör uyarılar orofaringiyal yutmayı etkiler 

ve medüller CPG'yi tetikler ve düzenler. 

Fonksiyonel beyin görüntülemesindeki son gelişmeler (örn. fM RI, PET... ) 

artık insanda yutman ı n kortikal yönünün incelenmesi şansını sunmaktadır. 

Korteksin yutma olayına katılımı çoğul odaklıdır ve özellikle aşağıdaki alanlarda 

bilateral olarak temsil edilmektedir: duysal-motor korteks, prefrontal 

korteks, anterior cingulate ve insular korteks ve opercular ve parieto-temporal 

bölgelerdir. İnsanda istemli yutma bilateral olarak temsil edilmekle birlikte, el 

kullanımından bağımsız olarak hemisferler arası bir asimetri de bulunmaktadır. 

Sağ elini kullanan kişilerde, istemli tükrük yutma için insular korteks, sağ hemisferin 

yanında yer almaktadır. Kortika l ve subkortikal olarak bu derecede geniş temsil 

edilme, neden bu kadar çok kortikal/subkortika l nörolojik durumun disfajiye yol 

açtığını açık lamaktadır. İ nmede disfajinin i yileşmesinde sağlam hemisfer re­

organizasyonunun kritik bir rolü bulunmaktadır. Uygun ve artmış duysal girdiler, 

inmeye bağlı disfaji sonrasında kortikal plastisiteyi kolaylaştırabilir . 

Önceden açıklanan ve bu derlemede özetlenen EMG yöntemleri, nörojenik 

disfajinin objektif ve hızlı bir biçimde tanınmasında çok faydalıdır. Yutmanın ve 

yutma bozukluklarının fizyolojik mekanizmalarının anlaşılmasında önem taşırlar. 

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 far triggering and modulation of the 

bolus during swallowing. The sensory inputs are transmitted ta the medullary 
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nuc/eus tractus solitarius (NTS) and to the cerebral cortex. Once swallowing 

is initiated, a cascade of sequential musc/e activation occurs from the perioral 

muscles to downward. During the transportation of the food, the al/ airway 

is protected and closed by several laryngeal musc/es and the larynx is pul/ed 

up. 

The sequential activity of swallowing musc/es can be demonstrated by 

some EMG methods. Submentaljsuprahyoid muscles are useful to demonstrate 

the onset and duration of the oropharyngeal phase of swallowing. 

Cricopharyngeal musc/e 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 far the duration of the pharyngeal phase of swallowing. 

The neural network is located in medullary-brainstem. These reticular 

network are known far 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 fallowing areas: sensory-motor cortex, prefrontal 

cortex, anterior cingulate and insular cortex and opercular and parieto-temporal 

regions. 

Although human volun tary swallowing is represented bilaterally, there 

is alsa interhemispheric asymmetry independent from handedness. İnsula r 

cortex is faunded to be lateralized to the right hemisphere in right handed 

subjects far voluntary saliva swallowing. 

The extend of cortical and subcortical representation explain why so 

many corticaljsubcortical neurological conditions produce dysphagia. There 

is a critica l role far 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 far the diagnosis of neurogenic dysphagia objectively and quickly. 

They are important to understand the physiological mechanisms far deglutition 

and its disorders. 
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GİRİŞ 

Yutma, kompleks bir sensor imotor olaydır . Hem istemli 

hem de istemsiz devinimleri içerir. Belirli bir zaman s ıras ı 

içinde dudaklar, dil, ağız tabanı, yumuşak damak, farinks, 

larin ks, özefagus ve so lunum kas l arının akt ivasyonu ile 

olu ş ur . 

Santral sinir sisteminin (SSS) serebral korteksten 

bulbusa kadar bir çok düzeyinde bulunan yapı l ar yutma 

olayına katı l ı rlar . Otuz civa rınd a kas çiftlisi ve bunları innerve 

eden kafa çiftler i ağız içindeki lokmanın mideye geçmesin i 

sağlamada s ı ral ı olarak ça lı şır l ar (1 >. SSS içindeki yap ı lar, 

kran iya l sinirle r ve çizg ili kaslar hep birlikte orofaringiya l 

yutma işlevini yerine getir i rler . Bu nedenle yutma 

anorma ll ikler i serebra l korteksten kran iyal kaslara dek 

nöromusküler sistemin herhangi yer indeki bir hastalık 

nedeni ile ortaya çıkabilir. 

Yutma bozu k lukl a rı nadir değild i r ve ön emli 

derecelerde morbidite ve mortaliteye neden olurlar. Çeşit l i 

sağl ı k kurumlarında yutma bozuklukların ı n sıkl ı ğı 

saptanmıştır. Örneğin huzur evlerinde yaşayan yaş lı bireylerde 

%59-69 oranında, hastanelerde yatan hastalarda % 10-30 

arasında yutma bozukluğu olduğu ortaya konmuştur 12
-
3

>_ 

Acil hekimlikte % 13-14 oranında disfaji sorunu il e 

k ar ş ı la ş ılmaktadır (4>_ Genel popülasyonda ise yutm a 

bozukluğunun %6 oran ı nda ortaya ç ı ktığı öne sürülmü ştür 
12

•
3

>_ Kuşkusuz bu rakam lar hem nörolojik hem de nörolojik 

olmayan yutma bozuklu k l arını içermektedir . Tüm yut ma 

bozuk l ukları ele a l ındığında, tüm yutma bozuklukları içinde 

nörolojik hastalıklara bağl ı yutma bozuklukl arının %75-80 

oranında olduğu görülmüştür 15
·

6·7>_ 

Nörolojik kökenli yutma bozuk l uklarının bu denli 

yüksek s ı klıkta görülmelerine karş ın, bu konuya nörolog 

ve nörofizyolog l ar ı n ilgi ve dikkatleri çok düşük düzeyde 

kalmıştır ıs> _ Bir örnek vermek gerekirse, Amerikan Nöroloji 

Akademis i'nin son 5 yıld aki y ıllık toplant ı larında 4500 özet 

ya yınlanmı ştır ve bunların içinde ancak 5 özet yutma il e 

ilgili bu lun muştur. Bundan daha da kötüsü, nörologların 

çoğu disfa ji y i nörolojiye ait b ir problem olarak 

görmemektedirler 19
>_ 

Disfajinin bir çok tanım ı vard ı r. En basit dey i ş ile 

gıda l arın ağızdan mideye hareket etme zorluğu şeklind e 

söylenebilir (4>_ Nörolojik hasta larda disfaji baş lıca iki şekild e 

geli ş ir . Akut nörolojik ha sta lıklarda diğer defisitlerle birlikte 

akut disfaj i görülebi li r. Zam anla bu hastalar düzelirler . 

Serebrovasküler hastalı k lar bunun ba ş ın d a yer alır. Buna 

karş ılık kronik ilerleyici nöroloj ik hastalıklarda ise di sfaj i 

yava ş yavaş ortaya çıkar ve be li rgi n leş ir . Aspirasyon, 



dehidratasyon ve nutrisyon bozukluğu gibi sorunlara yo l 
açar ve hatta mortalite nedenlerinden birisi olabilir . Bu 
denli önemli bir patolojik fenomeni daha iyi anlayabilmek, 
tanı ve tedavisine daha olumlu yaklaşabilmek için yutmanın 
nörofizyolojisini daha iyi bilmek ve nörojenik disfajili hastaları 

ciddi bir biçimde incelemek gerekir. Bu yüzden bu derlemede 
orofaringiyal yutmanın klinik nörofizyolojisi gözden 
geçirilecektir. 

1. YUTMANIN PERİFERİK APAREYİ 

Yutma ve bozuklukları son 25 yıl boyunca videofluoroskopik 
ve manometrik yöntemlerle yoğun bir şekilde incelenmiştir . 

Bu yöntemlerle yapılan çalışmalara ve aslında ilk defa Fransız 
fizyolog Magendie'nin (1813) öne sürdüğüne göre yutma 
olayı insanda 3 döneme ayrılmaktadır cıo> _ Birinci başlangıç 

dönemi ora l dönem (ora l hazırlama faz ı da dahildir), 
faringiyal dönem ve özefagiyal dönemdir . Yutmanın 
periferik apareyinin bu 3 dönemi, muhtemelen kendilerinin 

inervasyon örnekleri ile bağlantılıdır. Oral dönem istemlidir, 
faring iyal dönem bir tür refleks aktivasyonla oluşur, 
özofagiyal dönem ise başlıca otonomik sistemin kontrolü 
altında kabul edilir cı 1 • 1 '-"· 14> _ 

Orofaringiyal yutmanın total süresi çok kısadır, tek 
bir lokma için 0.6 - 1.0 saniye arasında değişir 115

•
16

•
11

>_ Oral 

ve faringiyal dönemlerin aşır ı kompleks oluşu ve çok 

A 

hızlı devinimine karşın, özofagiyal dönem çok daha basit 
ve çok daha yavaştır. Proksimalde çizgili kasları olmakla 
beraber, özofagus düz kasları mideye kadar devam ederek 
yavaşça kasılırlar ve bir peristaltizm şeklinde lokmayı mideye 
iterler. Özofagus dönemi bilinçli insanda 1 O saniyeden 
fazla sürer 114

•
15

•
11}_ 

a) Yutmanın Oral Dönemi 
Yutma olayının başlangıç dönemidir. istemli bir eylemdir. 
Bilincimize bağlı olduğu için de açl ık, motivasyon, tat ile 
olan ilişkiler ve sosyal çevre açısından nicesel ve nitesel 
özellikleri büyük değ i şkenlik gösterir . Hazırlama faz ı olan 
ve çiğneme i şlevini de içine alan "hazırlık dönemi" dışında, 

bu dönemin birincil işlev i dilin hazırlanmış lokmayı, uç 
kısmından ortaya toplayıp ağız boşluğunun arkasına 
göndermesidir. Bu olay s ıra s ın da di l ve dil tabanı yukarı 
yükselerek lokmanın dil ve sert damak arasında sıkışmasını 

sağlar. Böylece ağzın ön kısmı ve ağız boşluğunun üst ve 
altından dil aracılığı ile sıkışan gıda materyali ağız boşluğunun 
gerisinde farinkse doğru gönderi l miş olur. Burada dil ve dil 
tabanı çok aktif görev a l maktadır. Ağ ız tabanında bulunan 

suprahyoid-submental kasların dili yukarı kaldırmada öneml i 
görevleri vard ır. Submental (SM) kaslar bunu yaparken 
hyoid kemik ile bağ l antıları nedeni ile dolaylı olarak larinksin 

yukarı çekilmesini tetikler. Bu dönem içinde dudak ve yanak 
kaslarının kontraksiyonu ( orbikü laris oris, buccinator kas lar 

B 
Topikal anestezi öncesi Topikal anestezi sonrası 

Şekil 1. Laringiyal sensor sinyali her 

trasede üstte olan kısımda gösterilmiştir, 

olguda topikal anestezi öncesi (A) ve 

sonrası (8) disfaji limiti incelemesi 

sonucunda anestezi öncesi normal olan 

limitin (A), anestezi sonrası 1 O ml'ye 

düştüğü görülmektedir (Literatür 25'den 

a l ınmıştır). 

f Sensor 
-~1\ı' 
~ -,;_~ 

~ V\,--~ 

-~~~ 
~J,..'"'--"'--~~ 

yutma 100 µV 
__J 50 µV 
1000 msec 

Sensor 



gibi) çok önemlidir. Bu şekilde ağız boşluğunun sıkıca 

kapatı l mas ı katı veya sıv ı lokmaların dışarıya kaçmasını 

engeller. Ağız ve çenenin kapatılmasında masseter gibi 

çene kapatıcı kasların rolü de vard ır (V ve VII. kraniyal 

motor sinirler). Bu dönem, yutmanın faringiyal döneminin 

tetiklenmesi ile son lanır. 

Yutmanın oral dönemden faring iya l döneme geçişini 

hazırlayan nöral mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. 

Ancak burada eylem olarak dilin (XII. Kraniyal sinir) ve 

ağız tabanı kasları yani SM kaslarının istem li yutmanın 

başlamasında çok önemli olduğu görülmektedir. Bu kasların 

sıralı ve koordinasyon içinde kasılmalarında kortikobulber 

kontro l ve sürümün gerekli olduğunu özell ik le istemli 

yutma işlevinde belirgin o lduğunu bilmekteyiz. İstemli 

yutma dışında bilinç dışı (uyku ve yemek araları) sa lya 

yutma gibi spontan ve/ ya refleks yutmalar o lduğunu da 

bilmekteyiz. Bu tür yutma lar bi lincimiz dışında oluşmaktadır 

ve bunlar için kortikobulber sürüme gereksinim olmaz 1181
. 

Daha çok ağız içinde biriken salyanın otomatik ve periyodik 

yutma devinimleri içinde atılma s ın a yönelik bir görevi 

üstlenmişlerdir. Bununla beraber gerek istemli yutmada 

gerekse spontan yutmada bir refleks mekan izma söz 

konusudur. Ağız içinde tonsilla kıvrımları dil tabanı ve 

orofaringiyal mukoza gibi bölgelerdeki reseptörlerden 

kalkan duysa l girdilerin istem li başlatılan yutmaların 

tetiklenmesinde önem li rolü olduğu anlaşılmaktadır (IX ve 

X. Kraniyal duyum sinirleri). Duysa l girdiler, tükrük, sıvı 

veya katı gıdaların yutulmas ı sırasında dil ve palatofaringiyal 

mekanoreseptörlerin ve orofar ingi yal mokoza 

reseptörlerinin aktivasyonu ile uyartılıp, SSS' ne gönderirler 

(
13

· 
14- 19 ı _ Bununla beraber orofaringiya l yutmada mukozal 

reseptörlerin etkisi çok fazla tartışma konusu olmuştur 

( ' 0 · 21 • 22 • 23 · 24 ı _ Son zaman larda istemli yutmay ı tetiklemede 

orofaringiyal mukoza reseptörlerinden yükse len duysal 

girdilerin rolü gösterilmiştir ve bu mukozal reseptörlerin 

topikal anestezisi ile yapay olarak orofaringiyal disfaji ve 

laringiyal aspirasyon meydana gelmektedir (2 sı (Şek i l- 1 ). 

Yinelemek gerekirse orofaringiyal mukozada oturan duysal 

reseptörler, istemli başlatılan yutmada, yutmanın güvenli 

gitmesi açısından gereklidir ve SSS'ye yutu lmakta olan 

lokm anı n hacmi ve kıvamı konusunda bilgiler gönderirler 
(16, 18, 26, 27) 

b) Yutmanın Faringiyal Dönemi 
Anatomik olarak bakıldığında ağız boşluğu ve farinks 

ayrılmış iki bölge gibi görünürler. Ancak fizyolojik olarak 

ele a lındıklarında bu iki bölgenin birbiri ile integre olarak 

bütünleştiği gözlenir. Her iki bölge de beslenme, çiğneme, 

yutma, konuşma, fonasyon ve solunum işlevlerine değişik 

derecede katılır l ar. Yutma i şlevi açısından ele a lı ndığında 

oral ve faringiyal dönemin birbiri ile yüksek derecede ilgi 

ve integrasyon içinde olduğu görülür. Fonksiyonel açıdan 

her iki bölgeyi birbirinden ayırmak çok zordur. Bu yakın ve 

an lam lı ili şki nedeniyle OROFARİNKS ve OROFARİNGİYAL 

YUTMA terimleri s ıklı k l a kullanılır. Bununla beraber, oral 

dönemin istemin ve korteksin kontro lü altında olduğunu, 

faringiyal dönemin de bir tür refleks veya sıra lı otomatik 

kas ya nıtı olduğunu ve buna hava yolunu koruyucu bazı 

refleks lerin katılacağını vurgulamak gerekir (8 · 16 · 28 • 29 • 30 ı _ 

Oral kaviteden faringiya l boşluğa lokmanın düşmesi 

ile "yutma refleksi" tetiklenir. Bunu izleyen olaylar artık 

çok hızlıdır ve birbiri üzerine gelen, hemen hemen simultane 

olan devinimler kaçınılmaz hale gelir (311
. Tetiklemeden sonra 

faringiyal dönemin tüm olayları özefag iya l döneme dek 

istem dışıdır ve başlıca beyin sapı yutma merkezinin kontrolü 

altında o lu şurlar ( 10 · 14 • 32 • 33 · 3 •ı _ Bu refleks ya da otomat ik 

devinimler şöyle sıralanabilir. 

a) Herşeyden önce yutarken hava yolu korunur. Bunun 

için nazal, laringiyal ve trakeal yo ll ar korunmalıdır. 

Velofaringiyal istmusun kapanması, larinksin kapanıp yukarı 

çeki lmesi ile bu durum sağ l anır. Yumuşak damağın 

geri/yukarı devinimi de nazofarinksi kapatır. Larinksin 

yükselmesi hava yolunun koru nmasında en fazla yaşamsal 

önemi taş ır . Bunun için submentaljsuprahyo id kasların 

kontraksiyonu il e hyoid kemiğin ve do l ayısıy l a larinksin 

yukarı çeki lmesi söz konusudur. Bu aksiyon aynı zamanda 

laringiyal vestibulun kapatılm ası ve larinksin dil tabanı 

altında antero-superior olarak yer değiştirmesini ko laylaşt ırır 
(1.4) 

b) Dilin bir pompa gibi lokmayı farinks ve özefagusa 

iti ş i ikinci önem li vital işlevdir. Bunun hemen arkasından 

farinksi arkadan saran far ingiyal konstriktör kaslarda sıralı 

peristaltik kontraksiyonlar meydana gel ir ve bu aşağı doğru 

inen kasılma dalgası, farinkste bulunan materyali süpürür, 

temizler ve özefagusa iter ( 1 •4 ı _ 

c) Üst özefagiyal sfinkter farinks ile özefagus arasında 

yer alır. İ stirahatte tamamen kapalı olan sfinkter lokma 

kitlesinin bu hizaya gelmesi ile gevşer ve açı lır , gıda materyali 

özefagusa geçer. Bundan sonra sfinkter yeniden kapanır. 

Üst özefagiyal sfinkter fibroelastik yapıya ilaveten çizg ili 

kastan oluşmuş olan bir yap ıdır . Sfinkter kas ına da 

"krikofaringiyal kas (CP)" adı veri li r. Yutma lar dışında bu 

kas tonik olarak kasılıdır ve EMG olarak aktiftir. Yutma 

s ı ras ında bu sfinkterin suprahyoid kas larla larinksi yukarı 

çekmesi ile birl ikte gevşediği ve EMG aktivitesin in kesildiği 

görülür. Bu s ırad a sfinkter fizik olarak açılmıştır ve 

sonra bir "rebound" EMG aktivite artı ş ı ile sfinkter tekrar 



kapanır c15.18.29.30.34.35> . 

Bununla birlikte yutmanın faringiyal dönemi tamamlanır 

ve artık üst özefagiyal sfinkter bir sonraki yutmaya dek 

kapalı kalır . Keza, faringiyal dönemin sonlanması ile 

orofarinks bir kere daha solunum ve fonasyon görevlerine 

aç ık hale gelir. 

c) Yutmada Özefagiyal Dönem 
Özefagiyal dönem temel olarak otonomik sinir sisteminin 

kontrolü altındadır ve tamamen istem dışıdır, yutman ın en 

yavaş kısmını oluşturur . Orofaringiyal disfaji, nörolojik 

hasta lı kların %75'inden fazlasında görüldüğünden <
5
•
5

> bu 

derleme sadece orofaringiyal yutma ve bozuklukları na sınırlı 

kalacaktır. Özefagiyal dönemden daha fazla söz edilme­

yecektir. 

2. BEYİN SAPI VE YUTMA 

Beyin sapı ve yutma ilişkilerine ait bilgi birikimimizin çoğunu 

hayvan ça lışmalarına borçluyuz. Bu bölümde beyin sapında 

yu tma olayının gerçekleştirilmesinde "Central Pattern 

Generator" (CPG) kavramının iyi anlaşılmas ı nda yarar 

vard ır. Yutma olayına perioral kaslar, dil, farinks, larinks, 

özofagus ve hatta solunum kasları katıl ırlar. Bu katılım 

rasgele olmaz. Perioral çizgili kaslardan, özofagusun mideye 

yakın düz kaslarına kadar zamansal ve topografik olarak 

s ıralı ve ardışık bir kasılma ve gevşeme zinciri söz konusudur. 

Buna "segmental muscle activation = sıralı ve ardışık kas 

aktivasyonu" den ir. Böylesi bir sıralı aktivasyona 2 yanlı en 

az 5 kraniyal sinir çifti ve 2 yan lı 30 civarında çizgili kas 

kat ılır. Tek bir lokmanın yutulmasında bile, bir orkestra 

organ izasyonu şeklinde programlanma beyin sapındaki 

CPG tarafından sağlanır <
11

•
12

·
17

·
32

·
35

>_ CPG tarafından yutma 

kaslarında yutma olayı başlatıldığı zaman, bu durum 

organizma tarafından zorunlu bir şekilde uygulanır ve lokma 

mideye iner . CPG'yi bazı duysal girdiler kısmen 

değiştirebilirlerse de temel programa engel olunamaz. Bu 

durum yutmanın en önemli özel liklerinden bir tanesidir. 

CPG kavramı içinde beyin sapı yapıları başlıca 3 düzeyde 
incelenebilir <

37
>_ 

a) CPG'yi yapan nöronlara ulaşan ve periferden gelen 

duysal girdilerle kortiko/subkortikal inici sinyallerin alındığı 

bir yutma algılama düzeyi (Afferent). 

b) Birçok kraniyal motor çekirdeğin motor nöron 

havuzu içinde yutmanın emirlerin in sıral ı ve ardışık olarak 

gerçekleştirildiği motor düzey (Efferent). 

c) Afferent ve efferent düzey arasında yer alan ve 

yutmanın longitüdina l ve bilateral şekilde bir program 

dahilinde yapılmasını organize eden premotor nöronlardan 

oluşmuş internöronal ağ düzeyi. Yutmanın motor gelişimini 

başlatıp organize eden asıl bu premotor nöronlar veya 

internöron l ardır . Bu nöral ağ (network) karşım ı za CPG 

olarak çıkar <
13

· 
11

·
35

·
38

>. Yutmanın premotor nöronları bu lbusta 

nukleus traktus solitarius (NTS) ve onun civarındaki retiküler 

ağ ile nukleus ambiguus (NA) civarı ve hemen yukarısındak i 

ventro latera l medulla oblongata içinde yer alırlar <
17

·
35

·
37

·
38

>. 

Bu şekilde yutmanın bu 2 grup premotor nöronları deneysel 

olarak NTS'nin içi ve civa rınd a bulunan dorsal yutma 

grubunu (DSG) ve NA civarındaki ventral yutma grubunu 

(VSG) yaparlar <
17

·
38

•
39

·
40

·
41

·
42

>. NTS'yi içine alan DSG nöronları 

sayesinde, NA civarındaki VSG nöronları aktive edilir. 

VSG'ler de yutmadaki bütün motonöron havuzlarını 

s ıralı olarak aktive ederler. Bunlara V, VI I, IX, X, XI I ci 
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afferent inputs 

,, ' 
f V ,-.--------ı VLM-VSG 

' 
,, 

' f VII ı ' NA ' 

- - - - - -., 
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Şekil 2. Beyin sapı yutma CPG'nin nöroanatomik şeması. Metin il e birlikte izlenmelidir (Literatür 32 ve 36'dan). 

-.- 31 



kraniyal sinir motonöron havuzları dahildir (43 · 44ı (Şekil-2) . 

Dorsal yutma grubu içindeki premotor nöronlar, yutmanın 

tetiklenmesi, ardış ık veya ritmik yutma patterninin 

şekillenmesi ve zamanlamasını sağlarlar. Ventral yutma 

grubu içindeki premotor nöronlar ise DSG tarafından 

sağlanan bu nöral patterni birden çok motonöron havuzuna 

sıralı o larak dağıtırlar. Bunlardan dorsal gruptakilere 

"Generator" nöronlar, ventral gruptakilere ise "switching 

= çeviren" nöronlar adı verilir (321
. Bu premotor nöronlar, 

motonöron havuzlarını, 2 yanlı bağlantıları nedeni ile 

bilateral olarak aktive ederler. Her iki yanda bulunan yutma 

premotor nöronları yutma örneklerini birbirlerine transfer 

ederler. Yutma CPG'si içinde bazı nöronlar en az 2 farklı 

işlev için yoğunlaşmışlardır. Örneğin yutma ve solunum, 

yutma ve çiğneme, yutma ve fonasyon gibi.. Bu nedenle 

aynı motonöronlar bu aktivitelerin hepsine katılırlar, diğer 

bir değiş ile çiğneme, solunum veya fonasyon CPGleri içinde 

de yer alırlar (17
·

32
·
45

·
47

·
481

. Yutmanın transmitter düzeyindeki 

mekanizmaları hakkında bilinenler azdır . 

Bu lber CPG'ye ilaveten yutma sırasında bazı koruyucu­

polisinaptik refleks ler de bağımsız olarak farinks/larinks 

kaslarında orta çıkarlar . Bunlar beklenmedik aspirasyonlara 

karşıdırlar. CPG'ye yardımcı olurlar. Bu protektif reflekslerin 

ayrıntılarına girilmeyecektir. 

Canlıların evrim inde filogenetik gelişme arttıkça bu lbar 

CPG yanısıra, korteksin de öneminin arttığı görülür. 

3. SEREBRAL KORTEKS VE YUTMA 

Erişkin bir insan istem li olarak yutmayı başlatır. Bu durum 

kortikal bir emir ile bulber CPG'nin aktive edilebileceğini 

telkin eder . Diğer taraftan normal insan fötusunun 12ci 

gestasyonel haftadan itibaren yutabildiği gösterilmiştir . 

Bu durum kortikal yapı l ar henüz gelişmeden önce, sadece 

beyin sapı yolu ile yutmanın yapılabildiğini gösterir 1491
. 

Anensefalik bebeklerde bile yutmanın mümkün olduğu 

gösterilmiştir 149 · 50ı . Ancak yutmanın sosyal bir fenomen 

hal ine gelmesi ve zevke yönelik özellikler kazanması da 

göz önüne a lı n ı rsa, yutmada serebra l korteks in rol aldığı 

görmezden gelinemez. Serebral korteksin yutma olayına 

katıldığına dair çok önemli bir kanıt serebrovasküler 

hastalıklarda disfajinin çok sıklıkla meydana gelmesidir . 

Bir inmeyi izleyen günlerde bi li nçli hastalarda disfaji görülme 

oranının% 30-50 arasında değiştiği bildirilmiştir 151
·

52
·

53
-

54
-

55
· 

56
· 

571
. Yani serebral kortekse ait bir doku harabiyeti beyin 

sapındaki CPG üzerinde önemli etkiler meydana 

getirebi lmektedir. 

Aslında yutmada kortikal kontrol kavramını insanda 

Penfield ve arkadaşlarının 1937'deki çalışmalarına dek 

geriye götürebi liriz (581
. Son yıllarda saçlı kafa derisinden 

transkraniyal magnetik uyarım çalışmalarının gösterdiğine 

göre yutma serebral kortekste bilateral olarak ve birden 

çok fok üs şeklinde temsil edilmektedir (59
· 

60 61
· 

62
· 

63
· 

641
. Hatta 

kortikal manyetik uyarım ile krikofaringiyal sfinkter kasını 

bile uyartmak mümkündür 1651
. Ancak transkraniyal kortikal 

uyarımla elde edilen bu bilgiler bize sadece yutma çizgili 

kaslarının korteksten uyarılabileceğini gösterir ve işlevsel 

yutma ile giden bir kortikal aktivite ile bağlantılı değildir . 

Ancak fonksiyonel beyin görüntü leme tekniğ i ndek i 

yeni ilerlemeler (fMRI ve PET imaj çalışmaları gibi) sağlıklı 

bireylerde yutmanın kortikal temsiliyetini test etme fırsatı 

vermektedir 166
· 

61
· 

68
· 

59
· 

101
. İnsan beyni üzerindeki böylesi 

çalışmalar yutmanın kortekste multifokal ve bilateral olarak 

temsil edildiğini göstermektedir. Bu foküs ler arasında en 

sık tesbit edilenler arasında şunlar sayılabilir: sensorimotor 

korteks, prefrontal korteks, girus singuli ön bölümü, insular 

korteks 167
· 

68
'

69
· 

701
, parieto-temporal korteks bölgeleridir 111

·"
1
. 

Subkort ika l temsiliyet bölgeler i de bild irilmi şt ir . 

İlginç olarak insanda istemli yutma bilateral temsil 

edildiği halde kişiden kişiye interhemisferik asimetri 

görülebilmektedir, bunun el dominansı ile ilişkisi yoktur. 

Sola göre sağ hemisfere lateralizasyon daha egemendir. 

Sağ elini kullananlarda yutmanın insuler kortekste sağ 

hemisfere lokalize olduğu bildirilmiştir (57
· 

68
· 

691
. 

Yutmanın kortikal temsiliyetinin bilateral ve multifokal 

o l ması başlıca 2 kavramın gelişmesine yol açmaktadır: 

1-Bir kere kortikal ve subkortikal olarak bu kadar fazla 

bölgenin işe karışması serebrovasküler hastalıklarda disfajinin 

çok sıklıkla meydana gelmesini açıklığa kavuşturmaktadır 
(70, 73) . 

2-Aynı multipl/bilateral temsiliyet anlayışı disfajinin 

düzelmesinde de sağlam kalan hemisfer bölgelerinin 

reorganize olmasını ve disfajinin hızla düzelmesini açıklar . 

Lezyona uğrayan hemisferin karşı tarafındaki hemisferde 

kortikal yutma temsil iyet alanın ı n geniş l emesi ile disfaji 

düzelebilmektedir 163
'
641

. Ayrıca periferik manipulasyonlar 

ile (stimulasyon gibi) serebral kortekteki nörçmal plastisite 

hızlandırılabilmektedir 174
· 

75
· 
76ı . 

Korteks ile beyin sapı i li şkilerinin nasıl olduğunu bugün 

için bi lemiyoruz. Ancak deneysel çalışmalardan anlaşılabildiği 

kadarı ile serebral korteks, orofaringiyal yutmanın 

tetiklenmesi ve bu arada yutma sırasında yutmanın modüle 

edilmesi ve kontrolünde en azından insanda önemli rol 

oynamaktadır. 



1. Yatak başı muayenesi: 
- Dil ve ağzın motor kontrol bakısı 
- Oral/ faringiyal refleksler 

-palatal refleks 
-öğürme refleksi (gag refleks) 
-öksürme refleksi 

- Ağız içi duyu muayenesi 
- Laringoskop ile larinksin muayenesi (KBB uzmanı) 
- Akciğerlerin klinik ve radyolojik muayenesi 
- Nutrisyon ve hidrasyon muayenesi 

2. Su yutma testleri 
3. Videofluoroskopik,diğer radyolojik çalışmalar ve 

radyoizotop çalışmaları 

4. Manometrik çalışmalar ve diğer faringo özefagiyal 
motilite testleri ve endoskopi 

5. Klinik Nörofizyolojik çalışmalar 
6. Kortikal uyarım, MRI ve PET çalışmaları (Neuroimaging) 
7. Diğer (elektroglottografi, akustik analiz) 

4. OROFARİNGİYAL YUTMADA NÖROFİZYOLOJİK 
İNCELEME 

SSS hastalığı, periferik ve kraniyal nöropatiler, çizgili kas 

hastalıkları nörojenik disfajiye yol açarlar. Disfajik hastalarda 

lokmalar doğru şekil ve hızda özefagusa yönlend irilemez 

ve lokmanın yan lış yöne limi ile gıda parçacıkları, burun 

boşluğu, larinks ya da trakeaya kaçar. Disfajinin en önemli 

ve ciddi akut sorunu ya hava yolunun ani tıkanması ya da 

aspirasyon pnömonisidir. Daha kronik ve ciddi olan sorun 

ise dehidratasyon ve nutrisyonel bozukluktur. Bunların bir 

kısmını ve disfajiyi dikkatli bir yatakbaşı muayenesi ile ortaya 

koyabiliriz. Ancak bu iki nedenden dolayı yeterli değildir. 

a) Disfaji ve sessiz aspirasyonları klinik olarak ortaya 

konulamayabilir, çünkü klinik yaklaşım çok kesin değildir. 

En deneyimli klinisyenler bile yatakbaşı muayenesinde aspire 

eden hastaların %40-60'ını ayırt etmede yetersiz kalabilirler 
1
77

.7•.7
9
1_ Bu nedenle ileri testlere gereksinim vardır . 

b) ileri incelemeler yutma bozukluğunun mekaniz­

mas ı nı anlamak bakımından önemlidir ve ona göre tedavi 

ve koruma önlemleri alınacaktır 1
•· 

161
-

Bu nedenle nöroloji içinde ve dışında çeşitli yardımcı 

değerlendirme yöntemleri geliştirilmiştir (Tablo 1 ). 

Bu testlerden videofluoroskopik/sinefluoroskopik 

yöntem lerle manometrik ölçümler, disfajili bazı olgularda 

çok gerekli olabilirler, fakat bu yöntemler pahalıdır, çok 

zaman alıcıdır. 

Bazen nörolojik tablosu ağır disfajik hastalarda bu 

yöntemleri kullanmak zorlaşabilir. Bu yöntemler genellikle 

Tablo 1. Disfajili hastayı inceleme yöntemleri 

(Literatür 22' den değiştirilerek hazırlanm ı ştır). 

radyoloji, gastroenteroloji, otolaringoloji klinikleri veya 

özelleşmiş yutma merkezlerinde kullanılmaktadır. Ayr ı ca 

bu yöntemler son organ ile ilgili yöntemlerdir ve beyin, 

beyin sapı ve periferik sinir mekanizmalarına ışık tutucu 

değ illerdir 18161
• 

Daha ileri radyolojik, manometrik ve ileri elektro­

fizyolojik testlerin kullanılmasından önce basit tarama 

testleri geliştirilmiştir. Bunların çoğu hasta bir bardaktan 

su içerken klinik gözlemlere ve subjektif değerlendirmelere 

dayanır. Yutulan sabit su miktarının yutma zamanı veya 

belirli bir zaman periyodu içinde içilen su miktarı 

ölçülmektedir. Bir kol saati yardımıy l a her bir yutmadaki 

laringiyal vertika l devinimler sayılabilmektedir. Bu arada 

oluşan öksürük ve aspirasyon belirtileri not edilmektedir. 

Bu su yutma testleri yatakbaşı bakısından daha değerli 

bulunmuş olmakla beraber, güvenli ve her hastaya 

uygulanabilir yöntemler değildirler. Ayrıca disfajinin 

mekanizması hakkında çok bilgi vermezler ısı. ' 9
• 

80
' 

81
• 

821
• 

Aslında SSS ve yutmanın çevresel-sentra l bağlant ıl arı 

ile ilgili normal yutma fizyolojisine ait bilg il erimiz hala 

deneysel düzeydedir . Hemen hemen bütün bilgilerimiz 

koyun, sıçan ve maymun deneylerinden gelen bilgilerden 

toplanmıştır. 

Yutma ve nörojenik disfaji için diğer bilgiler, klinik 

nörofizyoloji ve nörogörüntüleme çalışmalarından 

gelmektedir. Aşağıdaki elektrofizyolojik yöntemler yutmanın 

temel periferik işlevlerine dayandırılarak geliştirilmiştir 1•· '
5
· 

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

1) Faringiyal yutmanın başlangıç ve süresi 



submentaljsuprahyoid kaslar yolu ile ölçülebil ir (SM-EMG). 

SM kasları orofaringiyal yutmayı başlatmak için birbiri ardına 

kontraks iyon yapar lar, SM-EMG için yüzeye l elektrod lar 

çene a l tına bi lateral olarak orta hattan yapıştır ı larak elde 

edi lir. Burada başlıca milohyoid ve digastrikus anterior 

(V.kran iyal sinir) ile geniohyoid kasından (Xl l. kraniyal sinir) 

total EMG aktivites i toplan ı r. Bu kaslar laring iyal kaldır ı cı 

olarak lari nksi yukar ı çekerle r ve yutma o l ay ı nda tet i ği 

çekerler (1
·
4

·
15

·
84

·
85

'
861

. Bu kas lar tüm orofaringiyal yutma 

sürecinde aktiftir ler ve dolayısıyla SM-EMG süresi bize 

3 mi su yutma 

meydana gel ir. Bu iki defleksiyonun ölçülmesi bize indirek 

olarak faringiya l dönemin süresini verir . Ayrıca larinksin 

yükselme ve i niş i ndek i zamansal il işk i ler h akkı nda bi lgile r 

yansıtır. Laring iyal sensor ile SM-EMG birlikte kaydedilirse, 

verilen örneğin 3 mi suyun yutulmas ı öncesi tetiklenme 

süresi hakk ı nda da fikir sahibi olunur. SM-EMG'nin başlangıç 

noktasından, larinksin yükselmesini gösteren ilk defleksiyona 

dek olan zaman ara l ığ ı kortikobulber tetiklenme süresini 

b ize verir. Bu ilişkiler Şekil-3'de görülmektedir . 

C 

Laringiyal 
Sensor 

_J 

SM-EMG 

CP-EMG 

Pause 

Şekil 3. Normal bir olgudan elde edilen larinks sensor sinyal i, SM-EMG ve CP-EMG kaydı görülmektedir. 

0-2 , A-0 ve A-C süreleri ile CP-EMG pause kay ı t üze rinde gösterilmiştir (l iteratür 30' dan alınmıştır) . 

orofaringiya l yutman ı n total süresin i de verir. 

11 ) Yu t ma s ır asında boyu ndak i t iroid ve kr iko id 

kık ı rdaklarının vertikal devini mleri ko l ay l ık l a iz lenir. Eğer 

buraya t iroid ve krikoid k ı k ı rdak l arı aras ı na bir piezoelektrik 

devinim sensoru ye rl eşt i ri li rse bu sensor yutma sıras ı nda 

larinksin devinimlerini monitorize eder 115 811
. Larinksin yukar ı 

ç ı k ı ş ı önce ve i n iş hareketi sonra olmak üzere iki defleksiyon 

111 ) Üst özefagiyal sf inkterin krikofaringiya l kası (CP) 

konsa ntrik bir i ğne elektrod yard ı m ı ile (veya te l elektrod) 

perkütan yo lla direk olarak incelenir. Bu yolla kas ı n tonik 

aktivitesi ve yutma sıras ı ndaki değişim i diğer fizyo lojik 

adeğişken l erle birlikte ölçülebili r (CP-EMG) 115
•

351
. 

Dudakla r, d il ve fa ri ngiyal konst ri ktö r kas lar yutman ı n 

değ i ş i k sorun l a rın a göre incelenebilir. Perioral kas l arın oral 



dönemin başlangıcında sabit bir aktivitesi olduğu ortaya 

konabilir (881
. Laringiyal adduktor kasların yutma sırasındaki 

EMG aktivitesi iğne elektrodlarla ö lçülebilir ve yutma 

sırasında bu kasların yoğun aktivasyonu gözlenebilir (891
. 

Bütün bu kaslar içinde sadece perioral kaslar, SM kasları 

ve masseter kasına yüzeyel elektrodlarla yak la şı labilir 1881
. 

a) Tek Lokma Analizi 
Şekil 3'de görüldüğü gibi 3 mi su verildiğinde, bireyin SM­

kasları, CP-kası ve larinks devinimleri kolaylıkla incelenebilir. 

En üstte laringiyal sensorden elde edilen kayıt görülmektedir. 

Normalde larinkste iki devinim ve dolayısıyla sensorde iki 

defleksiyon oluşur. Bunlardan birinci defleksiyon ("O") 

yukarı larinks devinimini, ikinci defleksiyon ise ("2") ise 

aşağı larinks devinimini göstermektedir. Bu iki defleksiyonun 

başlangıç noktaları arsındaki interval (Şekil-3' de 0-2 interval i) 

bize larinksin yükselmes i, kapanması ve yukarda kalması 

için gerekli olan zamanı yansıtır . Şekildeki ikinci trase yutma 

sırasındaki SM-EMG aktivitesini göstermektedir. SM-EMG'nin 

total süresi (A-C) yutmanın başlangıcı ve süresi hakkında 

yarar lı bilgiler verir. Yukarda değinildiği gibi SM-EMG'nin 

başlangıcından (A), larinksin yukarı devinimi başlangıcına 

(O) kadar olan zaman intervali ise, dil ve SM-EMG kaslarının 

istemli devinimi ile yara tılan faringiyal yutma zamanının 

tetiklenme süresini verir (Şekil-3' de A-0 intervali). Bu intervalin 

kortikobulber motor lifler tarafından kontrol edildiği, buna 

karşılık SM-EMG'nin geri kalan kısmının ise, bulber yutma 

merkezi tarafından kontrol edildiği saptanmıştır (181
• Şekilde 

en altta görülen trase üst özefagiyal sfinkterin CP-EMG 

sine ait aynı zamanda EMG kaydını göstermektedir. 

istirahatte yüksek frekanslı bir tonik EMG aktivitesi 

bulunurken, bu tonik aktivite yu tma sırasında ortadan 

kalkar (Şekil 3'de "pause"). Bu 400-600 msn süreli "CP­

EMG pause" larinksin yuka rı hareketi ile birlikte başlar ve 

larinksin aşağı deviniminden hemen önce sona erer ve bir 

rebound aktivite artışı ile sfinkter kapanır (15
· 

34
• 

35
· 

651
. Bu 

elektrofizyolojik olayların araştırılması, yutmanın 

Disfajili ALS olgusu 

Sensor 

SM-EMG 

A 5 mi 1000 msecl ıoo µV 

10 mi 

10 mi 

Disfajisiz ALS olgusu 

B 

Şekil 4. İki ALS olgusundan 3-20 mi su yutma sırasında elde edilen laringiyal 

sensor ve SM-EMG traseleri görülmektedir. (A) Disfajik ALS hastası 5 ml'den 

itibaren verilen suyu iki veya daha fazla kerrede bölerek yutmaktadır (ok 

ile gösterilmiştir). Bu olguda disfaji limiti 5 ml'dir. (B) Disfajisi olmayan bir 

ALS olgusunun ise 20 ml'ye kadar verilen su miktarlarını bir kerrede yuttuğu 

görü lmektedir (literatür 26'dan alınmıştı r) . 

Tablo 2. Normal kontrol olgularından yapılan çalışmalarında elde edilen parametrelerin üst limitleri (Literatür 32'den alınmıştır ) . 

Yaş Disfaji 0-2 laringiyal Yutma Submental EMG A-0 intervali 

Grubu limiti* (mi) relokasyon zamanı jitteri (msn) süresi (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 mi ya da altı kabul edilmiştir. 
** A-0 intervali SM-EMG başlangıcı ile laringiyal sensorun ilk defleksiyonu arasındaki zaman dilimidir. 
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değerlendirilmesi bakımından büyük önem taşır. Bu tip bir 

teste "s ingle bolus analysis" (tek lokma ana lizi ) diyoruz. 

Buradaki normal ölçümlerden sapma olduğ unda disfajik 

hastada nasıl bir fizyopatolojik mekanizman ın işlediği 

hakkında fikir ediniriz (Tablo 2) . 

b) Disfaji Limiti (DL) 
"Single bolus analysis'"in yanısıra, disfaji va rlığından kuşku 

duyulan bir hastada pratik olarak tanıyı destekleyen bir 

başka yöntem daha vardır. Dysphagia Limit (DL) = Disfaji 

lim it i. DL, "piecemeal deglutition"= parçalayarak yutma 

denen bir fizyolojik yönteme dayanmaktadır. Normal bireyler 

20 mi civarındaki suyu bir kerede yutarlar. Yutma bozukluğu 

olan hasta bunu yapamaz ve 8 saniyelik bir süre içinde 

suyu (20 mi veya daha az) iki veya daha fazla kerede yutma 

ihtiyacı duyar . Normal bireyler 20 ml'den fazla su 

hacimlerinde iki veya daha çok yutma gösterirlerken, 

nörojenik disfajide 20 ml'den daha az su hacimlerinde bile 

Krikofaringiyal kas 

Şekil 5. Normal kontrol olgusundan arka arkaya verteksten 

transkraniyal magnetik stimulasyon ile elde edilen CP-sfinkter kas 

MEP'leri. Alttaki trasede üstteki 12 trase süperpoze edilmiştir. 

MEP'lerdeki amplitüd değişikliği dikkat çekicidir (literatür 65'den 

alınm ı ştır). 

36 ;j 

iki ya da daha çok yutma olayı gözükür. Şekil 4'de görüldüğü 

gibi disfaj ili bir hasta 5 mi sudan itibaren çift yutmaya 

başlamıştır. Bu hasta için 5 mi su onun disfaji limitidir 

(şekilde üstteki traseler). Oysa yutması normal birey 1 'den 

20 ml'ye dek artan hacimlerde veri len suları tek defada 

yutar (şekilde alttaki traseler). DL metodu , orofaringiyal 

disfajiyi objektif olarak gösteren çok duyarlı ve spesifik bir 

testtir. Hastanın disfajisinin şiddeti ile DL birbirine uyumlu 

hareket eder (16 29
·

34
>_ Bu nedenle de disfajik hastayı izleme 

olas ı lığın ı da verir. 

c) Korteks Uyarımı ve Yutma 
insanda motor korteksin transkraniyal manyetik uyarımı 

(TMS) genellikle yararlı bir nörofizyolojik test olarak kullanılır. 

Böylece santral motor yolların incelenmesi olanaklı duruma 

gelir. Ekstremite kaslarının kortikal temsiliyeti ve inici motor 

yolları yoğu n bir şekilde çalışılmıştır. TMS ile orofaringiyal 

yutmaya katılan kaslar da incelenebilir. Burada daha sıklıkla 

ağız yolu ile bir faringo-özefagiyal katater farinks ve özefagus 

çizg ili kaslarından EMG aktivitesi alacak şekilde yer l eştiri lir 

ve TMS ile motor "evoked" potansiyeller alınır 159
·

60
·

61
·

62
·

65>. 

Bu çal ı şma l arda farinks ve özefagus e l ektrodları üst 

özefagiya l sfinkterin alt s ınırın dan 3 cm yukarı ve aşağı 

yerleştirilir . Ancak yutma sırasında bu katater elektrodun 

aşırı mobil itesi nedeni ile CP-kası incelenememiştir. Oysa 

yutma olayının merkezindeki kas CP-sfinkter kasıdır. Bu 

kasa perkütan girilerek motor yanıtları da incelenmiştir 165>. 

CP-sfinkter kası kafa saçl ı derisinde Cz elektrod 

pozisyonunda uyartılarak kortika l kökenli kas yanıtları elde 

edi l ebilmiştir. Ayrıca kasın siniri olan vagus da intrakraniyal 

sisterna l olarak uyartılır. CP-kasın ın kortika l eşiği yüksektir 

ve aktivasyonu bilateral olmaktadır (Şekil 5). 

CP kasının kortikal yanıtları ve diğer faringoözefagiya l 

çizgili kaslara ait yanıtlar, yu tma sırasında fasilitasyon 

gösterirler 159
· 

60
· 

63
· 

64
· 

65
· 

6n Ancak TMS ile insanda tam bir 

yutma devinimi yarat ı lamamışt ı r . Bu nedenle kortika l uyarım 

ya yutma olayının periferik apareyi olan sentral pattern 

jeneratörünü by-pass ederek direkt NA motor nöronlarının 

akt ivasyonuna yo l açar, ya da korteksten TMS ile elde 

edilen ini ci sinyaller bir yutmayı meydana getirecek ve 

sentra l pattern jeneratörünü uyartabilecek güçte deği l dir . 

Eğer CP-sfinkter kasına ulaşan kortikal ya nıtın latansı diğer 

kraniyal kaslardakilerle karşılaştırılırsa, örneğin dil kasları 

(
90>, laringiyal kas lar ("9

· 
91 > gibi, CP-kasının korteksle oligo­

sinaptik bir bağlantı içinde olduğu öne sürülebilir 135
· 

65>. 

ALS veya multipl laküner infarkt nedeni ile suprabulber 

felç klinik tablosu ortaya çıktığ ı nda, kortika l TMS, CP-kasında 



Krikofaringiyal kas 

A 

B 

_J200µV 

5 msec 

Şekil 6. Pseudobulber felçli bir hastadan elde edilen CP-MEP'ler. Kortikal MEP A-trasesinde görüldüğü gibi elde edilemezken, peri/erik MEP'ler elde edilmektedir (8) (l iteratür 
65'den alınmıştır). 

yanıt ortaya çıkartamaz ancak kraniyal sisternadan uyar ım 

ile vagal-periferik motor yanıt kolaylıkla belirir . Böyles i 

hastalarda hiperrefleksik CP-kası söz konusudur. Bu yüzden 
CP-sfinkter kasında kortikal yanıt al ın maması, kortikobu lber 
inici motor liflerin tutuluşunu gösterir. Buna karşı l ık CP­
sfinkter kasının hiperrefleksik ve disinhibe oluşu ise (Şekil-
6) kortikobulber inhibitör ve eksitatör liflerin yitimini gösterir 
(18, 26, 34, 35) 

5. NÖROJENİK DİSFAJİ MEKANİZMALAR! 

Sistematik olarak çalışıldığında çok değişik türdeki nörolojik 
hastalıklarda başl ı ca 4 tipte farklı disfaji mekanizması 
olduğunu söyleyebil iriz. Bu 4 farkl ı tipte nörojenik disfajiyi 
aşağ ı da olduğu gibi sıralamak olasıd ı r: 

1) Bulber yutma merkezi üzerine gelen kortikobulber eksitan 
ve inhibitör kontrolün yitimi. 

il) Bulber yutma merkezin in bozuk l uğu. 

111 ) Orofaring iyal kaslar üzerine ekstrapiramida l kontrol 
eksikliği. 

iV) Orofaringiyal yutmada çizg ili kas ve sinirlerin in bilatera l 
disfonksiyonu . 

Bazı hastalar ve hastalıklarda birden çok mekanizma söz 
konusu olabilmektedir. 

1) Bulber Yutma Merkezi Üzerine Kortikobulber 
Eksitan ve İnhibitör Suprasegmental Kontrolün 
Kaybı 

Bu tip bir patofizyolojik mekan izmayla oluşan disfaj iye en 
çok Amiyotrofik Lateral Skleroz (ALS) hastalığında rastl ıyoruz. 

Bu hastalarda istemli başlatılan yutmanın tetiklenmesi 
gecikmiştir ve zamanla abolize olur, oysa spontan/ refleksif 
yutmalar ve yutmanın faringiyal dönemi korunmuştur . Bu 
bulguya ek olarak, CP-sfinkter kası, hiperrefleksif, hipertonik, 
diskoord ine ve disinh ibe hale ge l miştir . Bu değ i şmeleri CP­
EMG'deki kendine özgü değişimlerden anlamaktayız (Şekil 

7 ve Şekil 8). Tüm bunların sonucunda yutma olayında 
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Normal kontra 1 
o __ 

A 

Erken dönem ALS 
hafif disfaji 

B 

A 

Geç dönem ALS 
ileri disfaji 

o 

C 

2 

C 

sensor 

30 µVI 

500 msec 

SM-EMG 

30 µVI 

500 msec 

130 µV 

200 msec 

Şekil 7. Burada normal bir kontrol olgusu ile iki disfajik ALS olgusundan 

elde edilen traseler görülmektedir. Erken dönem hafif disfajik ALS 

olgusunda çok belirgin olarak A-0 ve A-C intervallerinde uzama 

saptanırken, ileri dönem ciddi disfajik olan ALS hastasında A-0 intervalinin 

belirgin kısald ı ğı ve hastanın refleks yutmaya başladığı görülmektedir 

(literatür 26' dan alınmıştır) . 

lokmanın transportunu sağ l ayan sistem ile larinksi bu sırada 

koruyan sistem arasında koordinasyon bozulur. Bu 

fizyopatolojik değişmeler sonucu disfaji ve aspirasyon 

fenomenleri ortay çıkar . Aspirasyon genellikle bir yutmay ı 

izleyen dönemde olur . Çünkü yutulacak materyalin bir 

kısmı, hiperrefleksik üst özefagiyal sfinkter nedeni ile 

farinkste kalmıştır. Bu rezidüel gıda parçaları yutmayı izleyen 

hava yo lu açılması sırasında kolaylıkla larinkse kaçar. Eğer 

protektif refleksler ve öksürük refleksi de bozulmuşsa, bir 

aspirasyon bronkopnömonisi oluşur. Tüm bu değişmeler, 

kortikobulber inhibitör ve eksitatör piramidal liflerin progresif 

dejenerasyonu sonucu ortaya çıkar. 125
•
3
•
1
• 

Multipl laküner enfarktlarla giden suprabu lber felçli 

38 ·_ 

Normal kontrol 

O 2 

A 70 µV 1 

00 msec ~-~~G 

B 

C 

ALS 

50 µV 1 

200 msec 

Pause 

Pause 

o 

müp aktivitesi 
CP-EMG 

Pause 

Şekil 8. 3 mi su yutma s ı rasında bir normal kontro l olgusu (A) ve 

iki disfajik ALS olgusundan (B,C) elde edilen traseler üstte görülüyor. 

CP-EMG'de saptanan pause süresi ALS'li olgu la rda belirgin olarak 

kısalmaktadır (B) ayrıca bu kısalmaya ek olarak aynı dönemde 

beklenmeyen motor ünit pat l amaları da saptanmıştır (C) (literatür 

26'dan alınmıştır). 

olgularda disfaji mekanizması ALS'dekine benzer. Burada 

ek olarak ekstrapiramida l sistemin disfonksiyonu da araya 

girmiştir. Çünkü bu hastalarda orofaringiyal Multipl laküner 

enfarktlarla giden suprabulber felçli olgularda disfaji 

mekanizması ALS'dekine benzer. Burada ek olarak 

ekstrapiramidal sistemin disfonksiyonu da araya girmiştir. 

Çünkü bu hastalarda orofaringiyal yutma yavaşlam ı ştır, 

otomatik yutmalar aza lmı şt ır ve ağızda bu nedenle salya 

birikimi ortaya çıkar 183
'
87

'
911

. 

Disfaji, beyin sapı ve unilateral hemisferik "strok" 

olgu larında çok s ı k meydana gelir. Yutma bozukluğunda 

ortaya çıkan tablonun özelliği ve derecesi, inmenin 

lokalizasyonuna ve inme sonrası yapılan incelemenin 

zamanına bağlıdır. 



Hemisferik tek taraflı infarktlarda yutmanın oral dönemi 

bozu l muştur ve faringiya l dönem yutmanın tetiklenmesi 

uzamıştır. Bunu yine uzamış A-0 zaman intervalinden 

an lamaktay ı z (Şekil 7 / B) . Bununla beraber bu hastaların 

çoğunda disfaji birkaç hafta içinde düzelir 196 ' 97 ' 98ı . Tek yan l ı 

hemisferik infarklarda düzelmenin temel neden i yutmanın 

kortikal temsiliyetinin bilateral olmas ı ndandır. Buna ek 

olarak lezyona uğramayan hemisferde faringiyal temsiliyetin 

daha büyümesi yani yeni bir hemisferik reorganizasyon 

sonucu düzelme olmasındandır 153 • 54ı _ 

il) Bulber Yutma Merkezinin Bozulması 
Medulla oblangata (bulbus) solunum ve yutma gibi yaşamsal 

iş l evler i n bulunduğu bir düzeydir. Bulbusun her iki ya nın ı 

kapsayan geniş lezyon l arı yaşamı tehd it a l t ı nda b ı rak ı r . 

Buna beyin ölümü de dahild ir. Hasta lar ventilatör ve d i ğer 

önemli yaşam destekleri ile yaşamak zorunda kalırlar . Bu 

nedenle bir tek istisnası ile hastalık halinde iken bulber 

yutma merkezin i araştırmak çok zor ya da olanaks ı zd ı r. 

Tek istisna ise Wal lenberg sendromu'dur. Burada tek yan lı 

latera l medül ler infarkt ile yutma merkezlerini de içine alan 

bir disfonksiyon ortaya ç ı kar 134 ' ı . 

Daha önceki sayfalarda bel i rtildiğ i g ibi hayvan 

deneyleri ne göre, medul la oblangata içinde, yutma ile ilgil i 

iki bölge ay ı rt edi l m i şt i r. Bulbusun daha dorsa linde Nükleus 

Traktus Solitarius (NTS) yer a lı r. Bunun içinde ve civa rı nda 

bu lunan retikü ler nöronlar, premotor nöronlar bu yutma nın 

dorsa l bölgesini yapa r (Şekil 2 ve 9). Bir de ventral bölge 

vard ır . Bu ras ı da Nükleus Ambiguus (NA) ve bunu çevreleyen 

retiküler ağa uymaktadır. <
17

· 
32

· 
38

' 
39

· "ı . Dorsal ve ven t ral 

bölgeler beyin sap ı nda iki yanl ı temsi l ed ilirler ve birbiri ile 

sıkı bağ l a nt ıl ar içindedir. Böylece her iki ya rı birlikte olarak 

yutman ı n faring iya l ve özefagiyal dönem lerin i koordine 

edebili rler < 12 · 32 · 93 · 94 · 95ı_ Bu neden le bulbusun her iki yanında 

bulunan çift yutma merkezi, bunların V,Vll, IX,X ve Xl l. kraniya l 

motonöron havuz l arına yoğu n ulaş ım ı ve bağ l antı la rı bizim 

Wa llenberg send romunda disfaj inin doğas ı n ı daha iyi 

anlamam ı za hizmet eder. Latera l medü ller infarkt'ta NTS 

ve özel likle NA ve bun l arın yakını tek yanlı olarak bu lbusta 

iskemiye maruz kalm ı şlardır. Ancak bulber infarkt ı n tek 

yanl ı olmas ı na rağmen, orofaringiya l yutma üzerine bilateral 

olumsuz etkisi söz konusudur. Şu halde burada bir akut 

diskonneksiyon sendromu meydana gelm i ştir . Her iki yandaki 

yutma merkezlerini birbirinden ay ı rmıştır <34 •ı (Şekil 9). NA 

civarındaki ara nöron lar (veya premotor nöron lar) bu 

infarktla primer olarak zedelenm i ş l erdir . Bunun yan ı sıra bu 

nöron lardan iki yandaki motor nöron havuzlarına uzanan 

liflerde de fizyoloj ik impuls bloku vardır (d iskonneksiyon). 

Lateral 
Medullary 
lnfarction 

From Cortex 

NA 
premotor 

. . 
1 1 

NTS 
neurons 

Şekil 9. Lateral medü ller infarktta ( L Mİ) etkilenen bölgeler ve yutma 

ile ilişkili beyin sapı merkezleri . Üstteki şemada boyalı alan LMİ'da 

etkilenen NTS ve NA'nın konumunu göstermektedir. Ayrıca alttaki 

şek i lde premotor nöronların ve onların ipsilateral kraniyal sinir 

bağlantı l arının (V,Vll ,IX,X ve XII) ve karşı yutma merkezi ile olan 

bağlantılarının şematik görünümü mevcuttur (literatür 34a'dan alınmıştır). 

Bu durum Wa llenberg sendromundaki disfaj iyi ortaya 

çıkartır . İ psi l atera l ve kontralateral olarak geri kalan sağ lam 

bu lber premotor nöron lar, tedricen ça lı şmaya baş l ar l ar ve 

zaman iç inde disfaj i giderek düzeli r. Bu hasta larda gerek 

istemli gerekse spontan yut malar, elekt rofizyoloj ik olarak 

yazd ırı ldı kl ar ı nda orofaring iya l yutma nın iler i derecede 

yavaşlad ı ğı görülebi li r 134'ı . 

111) Orofaringiyal Kaslar Üzerinde Ekstrapiramidal 
Kontrol Yetersizliği 

Parkinson hastalığında laringiyal ve faringiyal kaslar ı n 

disfonksiyonu, ses ve konuşma üretimi s ı rasında hemen 

anlaşılır. Buna karşı l ık disfajiye daha az sık lı kta rastla nır ve 

hasta lı ğ ı n termina l dönem ine dek oldukça sel im seyir li 



gider. Bununla beraber videofluoroskopik/manometrik 

ça l ışmalar yolu ile Parkinson hasta l arının yaklaşık %50'sinde 

subklin ik orofaring iya l işlev bozuk l ukları bulunmuştu r 199
· 1°

0
· 

101
· 

10
'

1
. Ayrıca elektrofizyolojik yöntemlerde yüksek sıklıkta 

disfaj i o lduğu gösteri l mişt i r 134 911
. 

Bu hasta larda kortikobulber li flerin sağlam olmasına 

rağmen yutma refleksinin tetiklenmesi bozulmuştur. Bu 

durum muhtemelen diğer kaslarda da görülen bir temel 

defektten kaynaklanmaktadır . Yani dilin istemli 

kasılmas ı ndan, faringiyal dönem refleks yutmaya dönüşte 

bir defekt vard ı r 1103
· 

1041
. Bu hastalarda yutman ı n far ing iyal 

dönemi aş ırı bir şeki lde uzamıştı r. Faringo-laringiyal kaslardaki 

hipokinezi ve rij id ite bu yavaşlamaya yo l açm ı ş olab il ir. 

Parkinson hastalığında 3. bir anormallik de spontan/otomatik 

yutma ritminde azalma meydana ge lmesidir. Bu durum 

tıpkı d i ğer otonomik devinimlere benzer, örneğin spontan 

göz kırpma devinimlerinin aza l ması gibi 134
·"'·

91>. Bu durum, 

Parkinson hastalığında ağız içinde salya birikimine ve ağızdan 

A 

5 mi 

so µvl 
1 sec 

dışarıya salya akışına yo l açar. Parkinson hastalığındaki 

yutma disfonksiyonu sadece nigro-striata l dopamin 

yetmezliğ i ile ilg ili değ i ldir ve m uhtemelen dopamin 

metabolizması dışındaki nöromediatörler disfajide ön plana 

geçebilirler 1105
· 

1061
. Nitekim, Huntington kores i ve Parkinson 

plus sendromlarında rastlanan disf ajinin farklı 

mekanizmalarla ortay çıkt ığı öne sürülebilir. Kraniyoservikal 

distonilerde görülen disfajinin temeli nörojenikt ir. Ancak 

mekanik ve farmakolojik etmen ler de rol alabilir 1107l_ 

iV) Orofaringiyal Yutmada Çizgili Kaslar ve 
Sinirlerin Bilateral Disfonksiyonu 
Disfajinin ön plana geçebileceği hastal ı klar arasında 

Myastenia Gravis, inflammatuar myopatiler ve miyotonik 

distrofi sayılabilir. CP-sfinkter kas ı tutulmadığı sürece, temel 

sorun lokmayı pompalama gücünde azalma (ağızdan yemek 

borusuna) ve larinksin yukarı kaldırılmasındaki güçsüzlüktür. 

Bu durum dil ve SM-kaslarının direk olarak parezi veya 

güçsüzlüğünden kaynaklanmaktadır . Bu hasta larda da kas 

B 

3ml ('-,,, ıl ~ 
~ 1\1 

sensor 

SM-EMG 

I 
Şekil 10. Disfajik bir miyastenia gravis hastasını n antikolinesteraz tedavi sırasında (A) ve tedavisiz (B) elde ed ilen disfaji limitleri. A trasesinde 

limit normalken, B trasesinde limit 1 O ml'ye düşmüştür (literatür 109'dan alınmıştır). 



güçsüzlüğüne bağlı olarak faringiyal dönem yutma uzamıştır. 

Krikofaringiyal sfinkter kası ise kas hastalığının özelliğine 

bağlı olarak normal kalabilir veya hastalık prosesine 

yaka lanabilir. CP-kas ı miyastenide normald ir 1108
· 

1091
. 

CP-kasının hastalık gidişatı nedeni ile tutulduğu 

hastalıkların başında polimiyozit/ dermatomiyozit gelir. 
Sıklıkla en fazla "lnclusion body myositis"'de sfinkter tutuluşu 

görülür. Sfinkter tutulduğu taktirde disfaji çok önemli ve 
ciddi yutma sorunlarına gebe hale gelir <

161
. Ancak gerek 

miyastenia gravis ve gerekse inflammatuar miyopatilerde 

spesifik tedavi ile disfajinin paralel bir şeki lde düzeldiği 
görülür (Şek il -1 O) c29. 108. 109. 1101 . 

Orofaringiyal disfaji miyotonik distrofide en sık görülen 

özel liklerden bir tanesidir. Hastalardaki sosyal ve emosyonel 

apati nedeni ile bu bulgu kendiler ince algılanmayabilir . 

Oysa hem myotonik fenomen hem de miyopatik kas zaafı 

sıklıkla tespit edilir ve orofaringiyal disfonksiyona yol açar. 

Miyotonik distrofide yutma refleksinde tetiklenme güçlüğü 

ve CP-sfinkterde görülen bazı anorma lliklerin oluşmasında 

bulbustaki SSS tutuluşunun da katkıda bulunduğu öne 
sürü lmüştür <

11 11
• 

Fasiya l, trigeminal, hipoglossal, glossofaringiyal ve 

vagal sinirler orofaringiyal yutmada yer alan çizgili kasları 

innerve ederler. Bu kraniyal sinirlerin çoğunlukla bilateral 

ve bazen unilateral tutuluşlarında değişik derecede disfaji 

karş ımıza çıkar . Bu durumda ortaya çıkan disfajinin kl inik 

ve elektrofizyolojik bulguları çizgili kas hastalıklarında ortaya 

çıkanlara benzer . Bunun en tipik örneklerinden birisi 

Guillain-Barre sendromudur. Disfaji alt kraniyal motor 

sinirlerin tutuluşuna başlı olarak akut dönemde karşım ıza 

çıkar, fakat hasta lı ğın genel tablosunun düzelmesi ile birl ikte 

orofarinkste de düzelme olur. Guillain-Barre sendromunun 

bazı spesifik türleri tanımlanmıştır. Bunlarda özellikle farinks 

ve larinks ön düzeyde tutulabilir <
1121

. Sıklıkla unilateral 

Vl l,I X,X ve Xl l.kraniyal sinir lerin tutuluşu bir yutma 

bozukluğuna yo l açabilir . Fakat, diğer taraftaki normal 

kraniyal sinirlerden gelen kompansasyon ve yutma sırasında 

bazı spesifik baş ve boyun postürleri ile disfaji ve aspirasyon 
engellenir veya kompanse edilir <

33
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6. YORUM 

Disfaji nöroloji alanında çok sık görülen ve hastalık gidişini 

kötüleştiren bir semptom kompleksidir. Disfaji ile mücadele 

edebilmek için önce bu olayı elektrofizyolojik olarak objektif 

bir şekilde ortaya koymak gerekir. Şimdiye dek geliştirilen 

tek bolus analizi ve disfaji limit i gibi basit nörofizyolojik 

yöntemlerle bu kolayl ı kla sağ l anabilir. Bu şekilde sadece 

disfajinin varlığı ortaya konmuş olmaz, ayrıca tanı, tedavi 

ve prognoza yönelik bilg iler de elde edilir . Bu yöntemler 

basit, her EMG laboratuvarında uygulanabilen, fazla zaman 
almayan yöntemlerdir. 

Disfaji çok sıkıntı veren ve önemli sorunlar yaratan bir 

durumdur. Önemli sayıd a hastada ise yaşam ı tehdit edici 

sonuçlara götürebilir. Üstelik disfaji yakınması olan her 4 

hastadan 3ünde neden bir nörolojik hastalıktır. Bu 

nedenlerle nörolog ve klinik nörofizyologların sorumluluğu 

iki kat artmaktadır. Bir kere bizler yutmanın fizyolojisi ve 

bozuklukları hakkında daha fazla bilgiye sahip olmalıyız . 

Bu bize disfajik hastamızı daha iyi anlama ve daha başarılı 

tedavi yapabilme yolunu açar. 

İkinci olarak, disfajili hastayı klinik, nörofizyolojik ve 

görüntüleme yöntemleri ile çok iyi değerlendirmeliyiz. 

Araştırmalar açısından EMG yöntemleri ve nöral görüntüleme 

teknikleri daha fazla bilgi birikimine yol açtıkça, yeni ve çok 

daha etkili sağaltım yöntem ve stratejileri için ümitlerimiz 

artacaktır 
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