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KISALTMALAR

MS: Multiple skleroz

SSS: Santral sinir sistemi

UO0S: Ust 6zefagial sfinkter

RRMS: Relapsing remitting multiple sklerozis
SPMS: Sekonder progresif multiple sklerozis
PPMS: Primer progresif multiple sklerozis
HLA: Human l6kosit antijen

MHC: Major histocompatibility complex
MBP: Major basic protein

DAE: Deneysel alerjik ensefelomyelit
BOS: Beyin omurilik s1vis1

INO: Internukleer oftalmopleji

NTS: Niikleus traktus solitaryus

CPG: Santral patern jenerator

NA: Niikleus ambiguus

DYG: Dorsal yutma grubu

VYG: Ventral yutma grubu

PET: Pozitron emisyon tomografi

EMG: Elektromiyografi

SM: Submental

MSS: Masseter

DL.: Disfaji limiti

ALS: Amiyotrofik lateral skleroz

EEG: Elektroensefelografi

SENSOR: Larinks sensorii

RESP: Solunum sensorii

OCM: Orbikularis okuli

OR: Orbikularis oris

SSR: Sempatik deri yaniti

EKG: Elektrokardiyogram
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1. GIRIS VE AMAC
Multiple Skleroz (MS), santral sinir sisteminin (SSS) en sik immun aracili, inflamatuvar,

demiyelizan hastaligidir (1). MS baslica beyin ve spinal kordun tutuldugu, fokal lenfosit
infiltasyonu ile akson ve miyelin kaybinin oldugu bir hastaliktir (2). Baglangigta inflamasyon
gecicidir ve remiyelizasyonla sonuglanir fakat bu durum siirekli degildir. Bu nedenle hastaligin
erken donem klinigi genellikle tamamen diizelen epizodlar halindedir. Klinik tamamen diizelse
de yaygin mikroglial aktivasyonla iligkili nérodejenerasyon baslamistir. Norodejenerasyonun

klinik karsilig1 da progresyondur (2).

Birgok norolojik hastaligin belirtisi olarak, oral ve faringiyal yapilarin néral innervasyonunun
ya da kas yapilarinin etkilenmesine bagli orofaringiyal yutma bozuklugu ortaya cikar.
Norodejeneratif bir hastalik olan MS de yutma bozukluguna yol agabilmektedir (3). Bazi
calismalarda MS hastalarinda yutma bozuklugu sik (%33-43) olarak bulunmustur (3-5).
Calcagno ve arkadaslar1 yaptiklar calismada MS hastalarinda yutma bozuklugu sikligini %34,3
bulmuslardir (5). Noroloji kitaplarinda MS ve yutma bozuklugu iligkisine ¢ok yer
verilmemekte, gereken dikkat saglanamamaktadir (3). MS hastalarinda yutma bozuklugunun
erken donemde fark edilip, 6nlem alinmasi ile aspirasyon pnémonilerinin dniine gegilebilir;

mortalite, morbidite ve hastalarin yasam kalitesi dogrudan degistirilebilir (3,5).

Disfaji ¢esitli faktorlerin kombinasyonu ile olusur; kortikobulber yollarin tutulumu, serebellum,
beyin sap1 ve alt kranial sinirlerin etkilenmesi ve kognitif yikim da nedenler arasindadir. MS
hastalarinda disfajinin sik olmasi ve hastalarin rehabilitasyondan fayda gorebilmeleri nedeniyle
yutma fonksiyonu hastalarda en iyi sekilde degerlendirilmelidir ve bu durum 6zellikle beyin

sap1 tutulumu ve agir dizabilitesi olan hastalarda daha fazla 6nem kazanir (6).

Calismalarda ozellikle sivi gidalara karsi disfajinin daha sik goriildiigii, kat1 gidalara karst
disfajininse dizabilite artis1 ile ortaya ¢iktig1 saptanmistir (7). Gegici disfaji MS hastalarinda
erken donemde goriilebilir (3). Subklinik disfaji sikligt MS hastalarinda fazladir (5). Yutmanin
evrelerine gore disfaji yoniinden yapilan az sayidaki ¢alismanin sonucunda MS hastalarinda en
sik faringeal evrenin etkilendigi gosterilmistir (5,8-10). Poorjavad ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada da MS hastalarinin %28.7’ sinde orofaringeal evrede, %5’ inde oral evrede bozukluk,

%6.7° sinde aspirasyon ve %1’ inde faringeal evrede gecikme saptanmustir (11).

Yutma bozuklugu olan MS hastalarmin sadece %2’ sinin disfaji i¢in tedavi almakta oldugu
bildirilmistir (12). MS hastalarinda orofaringeal disfajide hicbir spesifik farmakolojik tedavi
yaklagimi simdiye kadar tarif edilmemistir (13). Restivo ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada,



krikofaringeal kasa enjekte edilen Botilinum Nérotoksin A’ nin, iist 6zefagial sfinkter (UOS)

hiperaktivitesi ile giden orofaringeal disfajide etkili oldugunu bulmuslardir (13).

Yapilan literatlir taramasinda MS li hastalarda yutma bozuklugu videofloroskopi, endoskopi,
manofloroskopi gibi yontemlerle degerlendirilmistir (3,5). Bu yontemlerin kendisinde de opak
madde yutulmasi gerekmesi nedeniyle aspirasyon riski dogabilmektedir. Yine bu ¢aligmalarda

invaziv olmasi, aspirasyon riski nedeniyle hastalar tarafindan kabul gormemektedir (3).

Videofloroskopi ve endoskopi gibi invaziv, pahali ve riskli yontemler yerine yan etkisi olmayan
elektrofizyolojik yontemlerle subklinik disfajinin saptanmasi ve disfajiden kuskulanilan MS
hastalarinda orofaringiyal disfajinin ortaya cikarilmasi sagaltim Onlemleri agisindan c¢ok

yararhdir.

Bu arastirmada, Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Noroloji Klinigi’nde MS tanisiyla izlenen; disfajisi bulunan ve bulunmayan hastalarla, saglikli
goniillillerin yutma ozelliklerinin poligrafi yontemi ile tanimlanmasi ve karsilastirilmasi

amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1 MULTIPLE SKLEROZ

2.1.1 Tamm

MS, SSS’de ak maddede 6n planda olmak tizere, korteks ve derin gri maddeyi de etkileyebilen
fokal demiyelinize plaklarla karakterize kronik inflamatuar bir hastaliktir (14).
Demyelinizasyon yami sira gelisen aksonal dejenerasyonun MS de ortaya cikan geri
doniistimsiiz dizabilitenin temel nedeni oldugu artik bilinmektedir. Bu yoniiyle soyle bir
tamimlama da yapilabilir:  MS, kronik, otoimmun, inflamatuvar, demiyelinizan ve

norodejeneratif bir hastaliktir (15).
2.1.2 Epidemiyoloji

MS, geng eriskinlerde travmadan sonra SSS’de en sik goriilen siiregen hastaliktir (16). MS
kadinlarda erkeklere gore daha sik goriiliir. 1995 ile 2000 yillar1 arasinda yapilan 28
aragtirmanin yer aldigi sistematik bir derlemede MS insidansinin 1.4:1° den 2.3:1° e arttig1
gosterilmistir (17). Kanada’ da yapilan bir ¢alismada bu farkin 3.2:1° ¢ kadar yiikseldigi

gosterilmistir. insidans artisinda cinsiyetler arasindaki bu farkin nedeni bilinmemektedir (18).

MS’ in ortalama baslangi¢ yas1 birgok ¢alismada 28-31 arasinda olsa da genel olarak 15-45 yas
arasinda basladig1 kabul edilmektedir(19). Relapsing remitting MS (RRMS), ortalama 25-29
yas arasinda; sekonder progresif MS (SPMS), 40-49 yas arasinda; primer progresif MS (PPMS)
ise 39-41 yas arasinda baslar (19).

MS prevelanst 1-100/100000 arasinda degiskenlik gostermektedir. Genel bir kural olarak
prevelans oranlari enlem dercesi ile paralel artis gostermektedir (20). Ulkemizde MS prevelansi
ile ilgili yapilan genis capli bir ¢alisma olmamakla birlikte, Tiirk Borii ve arkadaslarinin
Istanbul Maltepe’de yaptiklari arastirmada tanimlanan bdlgedeki MS prevelans1 101.4/100000
olarak hesaplanmustir (21).

2.1.3 Etiyoloji
a) Genetik Faktorler

MS hastalarinda bazi human leukocyte antigen (HLA)’larin 6zellikle HLA-DRB1 ve major
histocompatibility complex (MHC)’lerin varligi kontrollere gére daha siktir. Bunun yaninda
birgok MHC dis1 sorumlu gen tanimlanmistir (6rn. CD6, CLEC16A, IL2RA, IL7R, IRF8 ve
TNFRSF1A) (22). Bunlar arasindan da o6zellikle IL-7R' nin MS riskini artirdigi dikkat
cekmektedir (23).



Ikiz galismalar1 da MS’ in genetik gecisini destekler niteliktedir (24). Dizigotik ikizlerde risk
kardeslerde oldugu gibi %3-5' dir. Monozigotik ikizlerde bu oran %20' lerin tizerindedir (24).
Basta hastanin kardesi olmak lizere MS hastalarinin yaklasik %15’inde ailede etkilenmis bir
birey daha vardir (25). Genel toplumla karsilastirildiginda birinci derece akrabalarda hastalik
gelisme riski 25 kat artar (26). Hastaligin gelismesinde annenin roliiniin fazla oldugunu
gosteren yayinlar vardir (27). Her iki ebeveynin etkilenmesi halinde ¢ocuklarda MS gelisim

riski %9’a yiikselir (27).
b) Cevresel Etmenler

MS beyaz irk ve Avrupa kokenliler daha gok etkilemekte olup, Kuzey Avrupa popiilasyonunda
risk artmigstir. Orta Asya kokenlilerde oran diisiik olsa da uzak Asya’ ya gidildiginde optik sinir

tutulumu ile giden ndromyelitis optika hastaliginin sikliginin arttigi gorilmektedir (20).

MS hastalig1 ve sicaklik arasinda ters bir oran oldugu sdylenebilir. Kuzey yarim kiirede kuzeye
gidildikge, giiney yarim kiirede giineye gidildik¢e oran artmaktadir. Bunu D vitamini ile
iliskilendiren yaymlar bulunmaktadir (28,29). Yapilan prevelans c¢alismalarinda hastaligin

gelismesinde etnik gruptan ¢ok, gevresel faktorlerin roliine dikkat ¢ekilmistir (20).

Major ¢evresel faktorler olarak mikroorganizmalarin hastaligi tetikledigine dair yayinlar
bulunmaktadir. Persistant viral enfeksiyon varligt MS etyopatogenezinde uzun siiredir
tartisilmaktadir. Etyolojide rolii oldugu varsayilan enfeksiyoz ajanlar; Herpes Simpleks viriis,
Kizamik, Parainfluenza, Paramiksovirus, Sitomegalovirus, Ebstein Barr viriis, Klamidya
pnémonia, Mycoplasma pnémonia, Human Herpes viriis 6, Human T Hiicreli Lenfotrofik viriis
tip 1 (30). Ancak mikroorganizmalarla MS iliskisi hala net bir sekilde acikliga

kavusturulamamustir.
c) Otoimmunite

Otoreaktif T ve B hiicrelerinin diisiik diizeyleri normal bireylerde de meydana gelebilir. MS ve
diger otoimmun hastaliklarda bu otorektif hiicreler viicut toleransini yener ve klinik meydana
gelir. Bu toleransi kiran olas1 mekanizma kendine ait ve yabanci antijenler arasindaki molekiiler
benzerliktir. Otoreaktif T4 lenfositler yapisal olarak benzerlik gosteren yabanci antijenlerle
kasilaginca aktive olabilirler. Birgok viral ve bakteriyel peptid sadece miyelin basic proteine
(MBP) benzerlik gostermekle kalmaz, bazilart MS’li hastalarin spesifik T hiicre klonlarini da
aktive edebilirler. Kan beyin bariyerindeki sizint1 tek basina toleransi kirabilir ve merkezi sinir

sistemine reaktif lenfositlerin girisini kolaylastirabilir. MS patogenezinin anlasilabilmesi



hastaligin baglica hayvan modeli olan deneysel allerjik ensefelomiyelit (DAE) ile anoloji
kurularak miimkiin olmustur. DAE suni olusturulmus bir durum olup, MS’in spontan olusmus
bir otoimmun modeli yoktur. MBP, DAE olusturulabilmesi i¢in MS’ de otoimmun bir hedeftir
(31,32).

d) Diger

Sigaranin MS 1 kotiilestirdigi artik kanmitlanmistir. Sigara hastalik gelisiminde risk faktori
oldugu gibi, hastalik progresyonunda da rol oynar. Yapilan ¢aligmalarda tiitiiniin dogrudan
etkisinden ¢ok sigaranin igerisindeki kimyasallarla iligkili oldugu 6ne siiriilmiistiir (33). Bunun
yaninda sigaranin kan beyin bariyerinin yikimini kolaylastirdigi, sigara icen MS hastalarinda

beyin atrofisinin erken dénemde gelistigi ve lezyonlarinin daha biiyiik oldugu gosterilmistir

(34).

2013 yilinda yapilan bir sistematik derlemede nisan mayis aylarinda doganlarda ekim kasim
aylarinda dogalara gére MS sikliginin daha ¢ok oldugu gosterilmistir. Gestasyonel etkilenmede
mevsim gegislerinin Ve giines 15181 maruziyetinin etkisi tartisilsa da sebebi ortaya konamamustir.

Bu durumu D vitamini ile iligkilendiren yayinlar da bulunmaktadir (35,36).

Asilama ile 1lgili ¢esitli spekiilasyonlar olsa da yapilan c¢aligmalarda, MS ile as1 arasinda
kanitlanmig bir iliski yoktur. Hepatit B asisi ile yapilmis 1yi tasarlanmis 2 ¢alismada MS
gelisimi ile ilgisi gosterilmemistir (37,38).

Yine tetenoz ve human papilloma virus asisi ile yapilan ¢alismalarda aginin MS gelisiminde

etkisi olmadig1 gosterilmistir (39).
2.1.4 TImmunpatogenez

MS patogenezinde immun sistemin rol aldigin1 gdsteren cesitli kanitlar vardir. Oncelikle olusan
immun yanitin kan beyin bariyerini harabiyete ugrattig1 ve periferde olusan immun yanitin
SSS’de bu yolla nérodejenerasyonu baslattigi sdylenebilir (32). Kan beyin bariyerinin hasara
ugradigini hastaligin ilk donemlerinden itibaren magnetik rezonans goriintiilemede (MRG)
kontrast tutan lezyonlarm goriilmesiyle anlayabiliriz (40). Yine otopsi serilerinde ve
biyopsilerde inflamatuvar T hiicreleri, B hiicreleri ve makrofajlar tipik olarak izlenmektedir
(41). Beyin omurilik sivisinda (BOS) izlenen oligoklonal band (Ig G ve Ig M) varligi immun
patogenezi desteklerken (1), yine son zamanlarda sik bahsedilen hastalarin yaklasik yarisinin

serumunda pozitif olan SSS’de oligodentrositlerden ve perivaskiiler astrositlerden salinan



dogrudan potasyum kanallarina karsi gelisen Ig G yapida bir otoantikor olan Kir4.1 de

hastalikta immun bir siirecin varligini desteklemektedir (42).

MS hastalarinin periferik dolasiminda, BOS’larinda ve MS plaklarinda myelin reaktif T
hiicreleri bulunmustur (43). Yine aktif MS plaklarinda T helper 17°nin immun aktivasyonu ve
interlokin 23’lin salinimi gosterilmistir (32,44). T hiicrelerinin aktivasyonu ve regiilasyonu ise

MS gelisiminde risk teskil eden MHC 1 ve 2 tarafindan diizenlenir (29).
2.1.5 Patoloji

MS’ in karakteristik patolojik bulgusu SSS de degiskenlik gosteren inflamasyon ve gliozisin
eslik ettigi multifokal demiyelinizan plaklardir (45,46).

Bu lezyonlar optik sinirde, spinal kordda, beyinsapinda, serebellumda, juksta kortikal ve
periventrikiiler beyaz ve gri cevherde, korpus kallozumda gozlenebilir. T, B hiicreler ve
makrofajlarin yarattigi inflamatuvar infiltrasyon, ak made ve gri maddede demiyelinizasyon,
kronik donmede oligodendrosit kaybi, belirgin aksonal kayip, astrosit proliferasyonu ve yaygin
glial lif olusumu ile giden gliozis hastagin patolojisini olusturur. Bunlara ilaveten, erken
dénemde MS lezyonlarinda remyelinizasyon da gériilmektedir (32). MS plaklarinin tercihli
periventrikiiler konumu birkag¢ teori ile acgiklanmatadir. Bunlar, post kapiller veniillerde T
hiicresinin yapismasini kolaylastiran yavas kan akisi; mikroglia veya kapiller perisitte bolgesel

degisim; BOS toksinlerinin veya sitokinlerinin etkileridir (47).

Aktif plaklar makrofajdan zengin, myelin artiklar1 igeren, sar1 pembe ve sinirlar1 belirsizdir.
Perivaskiiler ve intertisial 6dem belirgindir. Kronik inaktif lezyon smirlar1 keskin, hiicreden
fakirdir. Myelin artig1 icermez. Akson kismen korunmus olabilir. Matiir oligodendrositler
belirgin sekilde azalmis ya da kaybolmustur. Bu nedenle kronik lezyonlarda remyelinizasyon
tam degildir ve plak kenarinda sinirli kalmistir (48). Eger hiperplastik oligodendrosit gelisirse
iliml1 remyelinizasyon bazen bir "gdlge plak" goriintiisii verir. Golge plak radyolojik degil,
patolojik bir tanimdir. Merkezde siddetli demyelizasyon, plagin gélgesel c¢evresinde ince

myelin kiliflar vardir (49).
Lucchinetti ve arkadaslar1 patolojik 4 alt tip tanimlamislardir (50).

1. T hiicresinin ve makrofajlarin aracilik ettigi demiyelinizasyon (%18).
2. T hiicresi ve makrafaj ile birlikte antikorun uyardig1 veya komplemanin aracilik ettigi
demiyelinizasyon (%56).

3. Miyelin proteini diizensizligi ile oligodendrosit distrofisi ve apopitoz (%24).



4. Viral, iskemik veya toksik oligodendrosit hasarina benzer 6zelliklere sahip birinci

derece oligodendrosit dejenerasyonu (%2).

Patern 1 ve 2 akut erken aktif MS de goriiliir. Plazma degisimi patern 1 ve 3’e etki etmezken,
patern 2’de yarar saglar. 1, 2 ve 3 nolu paternler akut RRMS ve SPMS’de goriiliir. 1, 2 ve 4
nolu paternler PPMS’de goriiliir (50)

Ancak yukarida belirtilen aksonal hasar ve demiyelinizasyon MS’in tiim klinik formlarinda

ortaya ¢ikar. RRMS, PPMS ya da SPMS patolojisinde belirgin bir fark yoktur (51).
2.1.6 Klinik Ozellikler

MS, SSS ile iligkili her semptoma yol acabilir. Hastalarda tek bir nérolojik semptom ya da bu
semptomlarin kombinasyonu goriilebilir. MS' de goriilen klinik semptomlar ve sikliklart Tablo
1 de listelenmistir. Cogu hastada, belirtiler saatler giinler iginde artar, tipik olarak 2-6 hafta
siirer ve sonra diizelir. Diizelme bazen tamdir. Ancak, bu ataklarin %40 kadarinda kalici
sekeller ortaya ¢ikar (52). Atak ates olmaksizin eski belirti ve bulgularda artis olmasi ya da yeni
bulgularin ortaya ¢ikmasi, 24 saatten uzun siirmesidir (53) . MS i¢in tipik ve atipik klinik

ozellikler Tablo 2 de 6zetlenmistir.



Tablo 1: MS' de ortaya ¢ikan semptomlar ve sikliklari (54).

Semptomlar Yiizde
Ekstremitelerde duyu kaybi 31
Gorme kaybi 16
Motor bulgular (subakut) 9
Diplopi 7
Yiiriiylis bozuklugu 5
Motor bulgular (akut) 4
Denge problemleri 3
Yiizde duyu kaybi 3
Lhermitte bulgusu 2
Vertigo 2
Mesane problemleri 1
Ekstremite ataksisi 1
Akut transvers miyelopati 1
Agr <1
Diger 3
Polisemptomatik baslangi¢ 14




Tablo 2: MS'i destekleyen ve MS i¢in atipik olan klinik 6zellikler (51).

MS' I DESTEKLEYEN KLINIK MS ICIN ATIPIK KLINiK OZELLIKLER
OZELLIKLER

Relaps ve remisyon Diizenli progresyon

15-50 yas arasinda baglamasi 10 yas 6ncesi ve 50 yas sonrasi baglamast
Optik norit Kortikal defisit (afazi, apraksi, aleksi, ihmal)
Lhermitte bulgusu Rijidite ya da siirekli distoni

Interniikleer oftalmopleji Konvulsiyonlar

Yorgunluk Erken donemde demans

Is1 duyarlilig1 (Uthoff fenomeni) Dakikalar i¢inde gelisen defisit

Klinik 6zelliklerine gére MS;

1. Relapsing remitting MS
2. Primer progresif MS
3. Sekonder progresif MS seklinde siiflandirilmigtir (52,53).

Giliniimiizde 1se klinisyenlerin hasta takibini kolaylastiracak bir bagka siniflama daha vardir.

1. Aktif olmayan progresif olmayan MS
2. Aktif olan progresif olmayan MS

3. Aktif olmayan progresif olan MS

4. Aktif ve progresif MS (51)

MS' de sik goriilen klinik 6zellikler asagida belirtilen bagliklar altinda irdelenmistir.
a) Gorsel Semptomlar

Optik norit MS de en sik karsimiza ¢ikan bir baslangic belirtisidir. Gorme kaybi hastalarin
cogunda tek tarafli agr ile baslar. Hastadan hastaya degismekle birlikte, giinler i¢inde artarak
maksimum siddete ulasir ve haftalar aylar i¢inde azalarak iyilesir. Bu durum tam gérme kaybina
kadar ilerleyebilir. Bazen gérme bozuklugu hafif olur ve gérme kaybi olmaz. Bu durumda

renkli gérme bozulabilir, santral, parasantral, sentrocekal skotomlar olusabilir. Hastalarda



siklikla g6z ¢evresinde agri olur ve agr1 goz hareketleri ile belirginlesir. Bilateral tutulum MS
icin tipik bir bulgu degildir. Bilateralse de asimetrik olmas1 beklenir (55). Akut lezyonlarda
optik disk sinirlarinda siliklik, kabariklik yani papil 6dem saptanabilir. Lezyon retrobulber ise
g6z dibinde herhangi bir patoloji saptanmaz. Noritin gerilemesiyle akson kayb1 nedeniyle disk
soluklasir. Bu solukluk daha ¢ok temporal bolgededir. Bu durum makiilopapiiler bolgedeki
demiyelinizasyona sekonder 4-6 haftada gelisir. Optik sinirin etkilenmesi halinde muayenede
rolatif afferent pupil defekti (Marcus-Gunn pupil) saptanir. Klinik olarak herhangi bir
yakinmasi olmayan hastalarda goérsel uyarilmis potansiyeller tetkikinde latans uzamasi

saptanabilir (55).

MS' de goriilen semptomlarin bir kismini da gorsel fenomenler olusturur. Sicakligin artmasiyla
cisimlerin bulanik goriilmeye baglamasi ile ortaya ¢ikan “uthoff fenomeni” demiyelinize sinirde
iletimin sicaklik artis1 ile bloga ugramasi ile iliskilendirilmektedir (56). Diiz ¢izgide ilerleyen
cisimlerin eliptik hareket ediyormus gibi algilanmasi ile ortaya ¢ikan “pulfrich fenomeni” de

bir optik sinirin digerine gore daha yavas ¢alismasi ile iliskilendirilmektedir (55).

Interniikleer oftalmopleji (INO) MS' de gériilen bir baska gdz bulgusudur. Bir gozde
adduksiyon kisitliligi ve abduksiyon yapan goézde horizontal nistagmus ortaya c¢ikmasi
seklindedir. Medial longutudinal fasikiil lezyonlarinda ortaya ¢ikar. Bilateral INO MS igin tipik
bir bulgudur ancak diger intraaksiyel beyin sap1 tutulumu ile giden hastaliklarda (glioma,

vaskiiler lezyonlar, Arnold chiari, Wernicke ensefelopatisi gibi) ayirict tanida yer alir (57).

Nistagmus en sik goriilen goz hareket bozuklugudur. En sik bakisla uyarilan horizontal jerk
nistagmusu saptanir. Gorsel ve serebellar bozuklugu olan MS hastalarinda pandiiler nistagmus

gortilebilir (58).
b) Duyusal Semptomlar

Duyusal semptomlar spinotalamik, posterior kolon ve arka kok giris lezyonlarin1 yansitabilir.
MS hem pozitif (hiperaljesi, allodini) hem de negatif semptomlarla (hipoestezi) presente

olabilir. Duyusal bozukluklar haftalar aylar siirebilir (59).

MS hastalarinda karakteristik duyusal semptomlardan birisi de “kullanissiz el” sendromudur.
Bu sendromda, hastalarda tist ekstremitede segici olarak proprioseptif duyu kayb1 vardir ama
dokunma duyusu, motor ve serebellar muayene normaldir. Genellikle spontan olarak iyilesir.
Muayenede pseudoateatoz saptanabilir. Hasta gozleri kapali ellerini gererek one uzatmig

pozisyonda tutamaz (59).
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Hastalarin bir kisminda basin fleksiyona dogru getirilmesiyle Lhermitte belirtisi gozlenir.
Lhermitte belirtisi ilk kez 1924 yilinda Lhermitte tarafindan tanimlanmistir. MS hastalarinin
boyunlarini 6ne egmesi ile ortaya ¢ikan hizli ve kisa elektriklenme hissidir. Hastalarin 1/3' iinde
goriiliir. Bu bulgular servikal posterior kolonda demyelinizan plagin aksonu kompremise

etmesine baglidir. Diger servikal patolojilerde de goriildiigiinden patognomik degildir (60).

Trigeminal nevralji MS hastalarinda rolatif olarak nadir olsa da bilateral besinci kranial sinir
hasar1t MS i¢in patognomik kabul edilmektedir. Demyelizan plagin beyin sapindaki niikleusa

ya da sinirin liflerine yaptig1 basi ile agiklanabilir (59).
c) Motor Semptomlar

MS’de kortikospinal yol disfonksiyonu siktir. Tutulan anatomik sahaya gore klinik ortaya c¢ikar
(52). MS bir SSS hastaligi olmasi nedeniyle birinci motor noron hasari1 beklenir. Hastaligin ilk
donemlerinde spastisite gozlenmeyebilir. Ancak ilerleyen dénemlerde beklenen bir bulgudur.
Kas atrofisi de MS de beklenen bir bulgu degildir. Ancak yataga bagimli ileri donem hastalarda
kullanmamaya bagl goriilebilir (51). Spastisite hastanin yasam kalitesini ve giinliikk yasam

aktivitesini dogrudan etkileyen bir antitedir. Mutlaka tedavi edilmelidir.
d) Dengesizlik

Dengesizlik ve yiirlime bozukluklart MS hastalarinin en ¢ok yakindiklari semptomlardan
biridir. Dengesizlik serebellar tutulumla iliskili olabilecegi gibi, arka kord tutulumu ile de
iliskili olabilir.

Serebellum ya da yollariin tutulumu ile tremor, dismetri, disdiadikokinezi, ataksi, nistagmus,

dizartri ve titubasyon ortaya ¢ikabilir (61).
e) Yorgunluk

Yorgunluk MS hastalarinda %84 gibi olduk¢a onemli bir oranda goriilmektedir. Yorgunluk
sicakta artabilir. Sicakla ortaya ¢ikan demiyelinize aksonda impuls iletimini bozmasi sonucu
ortaya ¢ikar. Yine viicut 1sisnin artmasi ile gorme bulanikligi ile ortaya ¢ikan “uthoff fenomeni”

de benzer mekanizma ile ortaya ¢ikmaktadir (62).
f) Kognitif Bozukluklar

MS hastalarinin yaklasik %60' mnda degisik diizeylerde kognitif bozulmalar goriiliir. Bu
bozukluklar hastaligin erken doneminde goriilebilecegi gibi, bedensel sakatligi agir derecede

olan hastalarda ge¢ donmelerde bile goriilmeyebilir. Kognitif bozukluk klinisyenlerin dikkatle
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incelemesi gereken ve bu agidan dikkatli olmasi gereken bir semptomdur. Hastaligin erken

donemlerinde dikkatle sorgulanmazsa gézden kagabilir (52).
g) Depresyon

MS hastalarinda depresyon siklig1 2-3 kat fazladir ve yasam boyu prevelansi %50 civarindadir.
Suisid orani 7 kat artmustir. Ataklar sirasinda artan sitokinlerden olan TNF-alfa , IFN-gama ve
interlokin 10 seviyeleri ile depresyon giiclii bicimde baglantilidir. Bunun muhtemel nedeni
IFN-gamanin serotonini diislirerek serotonin tasiyicisi indolamin 2-3 dioksigenaz seviyelerini
artirmasidir (63,64).

h) Mesane, Bagirsak ve Cinsel bozukluklar

Miksiyon bozuklugu MS hastalarinda yetisememe seklinde idrar kagirma, sik idrar yapma,
damlama seklinde idrar yapma seklinde olabilir. Detriissor - eksternal sfinkter dissinerjisi
goriildiigli zaman idrar retansiyonu ortaya c¢ikar. Bu durum iiriner enfeksiyon riskini artirir.
Mesane kontroliiniin anatomisine baktigimizda kortekste (frontal) inhibitoér bolgeler, ponsun
tegmentumunda (periaquaduktal gri alan) kontrol bolgesi, medulla spinalisin S2-S4 seviyesinde
(Onuff Niikleusu) parasempatik bdlgeler rol alir. Kortikal tutulumda spastik mesane, beyin sap1
tutulumunda detriissor - sfinkter dissinerjisi, sakral tutulumda ise hipoaktif mesane gelisir. MS'
de daha ¢ok beklenen durum anatomik tutulum geregi detriissor - sfinkter dissinerjisi ve spastik

mesanedir (65).

Konstipasyon da otonom disfonksiyon, immobilite, politiriye sekonder dehidratasyona bagl

gelisebilir (66).

Sekstiel bozukluklar da MS hastalarinda sik karsimiza ¢ikan yasam kalitesini olumsuz etkileyen
bir durumdur. Kadinlarda libido azalmasi, kuruluk; erkeklerde libido azalmasi ve erektil

disfonksiyon énemli bir problemdir (67).
) Diger Semptomlar
Uyku bozuklugu MS hastalarinda normal popiilasyona gore 3 kat fazladir (68).

Bas agris1 da normal popiilasyondan siktir. Interferonlarin da bas agrisi yaptigi unutulmamalidir
(69).

Epileptik nobetler MS hastalarinda 2 kat siktir. Kortikal, subkortikal bdlgelerdeki lezyonlar

sebep olabilecegi gibi demiyelinize sinirde bozulan sodyum kanallariin da nobeti tetikledigi
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ortaya atilmistir. Interferonlarin da nobet esigini diisiirdiigii hipotezi olsa da MS hastalarinda

yapilan ¢alismalarda nébet ile iligskisiz bulunmustur (70,71).

217 Tam

1965 yilindan bu yana Schumacher, Poser ve Mc Donald tarafindan tani kriterleri gelistirilmis,
belli donemlerde revise edilmis, MS tanisi standardize edilmeye ¢alisilmigtir. Giintimiizde en
glincel tani kriterleri olan Mc Donald 2010 tan1 Kriterleri tablo 3 ve tablo 4° de gosterilmistir
(53).

Tablo 3: Mc Donald 2010 RRMS goézden gegirilmis tani kriterleri

KLINIK | OBJEKTIF | MS iCiN GEREKEN EK KANIT
ATAK KLINIK
KANIT
>2 >2 Ek bulguya gerek yok
>2 1 Mekanda yayilim veya ikinci klinik atak
1 >2 Zamanda yayilim veya ikinci klinik atak
1 1 Zamanda ve mekanda yayilimm MRG ile gosterilmesi veya
ikinci Klinik atak

MRG’de mekanda yayilim 6Slgiitleri 2010:
4 bolgenin en az 2’sinde >1 T2 lezyonunun gosterilmesi
*  Periventrikiiler
»  Jukstakortikal
Infratentoriyal
. Spinal

Eger hasta beyin sap1 veya spinal sendromla bagvurursa semptomatik bolgedeki biitiin lezyonlar

lezyon sayimina katilmazlar ve kriterlere dahil edilmezler
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MRG’de zamanda yayilim 6l¢iitleri 2010:

. [lk MRG’nin ne zaman ¢ekildigine bakilmaksizin takip MRG’de yeni T2 ve/veya

Gd tutan lezyon veya lezyonlarin saptanmasi ya da

. Herhangi bir zamanda ¢ekilen MRG’de kontrast tutan ve tutmayan lezyonlarin

birlikte gdsterilmesi

Tablo 4: Mc Donald 2010 PPMS i¢in gbzden gegirilmis tan1 kriterleri

Baslangictan itibaren MS i diisiindiiren | Asagidakilerden en az ikisinin varhgi

bulgular ve en az bir yildir progresif seyir 1. MRG ile SSS de ii¢ bolgenin
(periventrikiiler, jukstakortikal,
infratentoriyal ) en az 1 inde T2
lezyonu

2. Spinal kord MRG de en az 2 sinde
fokal T2 lezyon

3. Pozitif BOS

2.2 YUTMA BOZUKLUGU
2.2.1 Yutmanin Norofizyolojisi

Eriskin bir insan, giinde istirahatte saatte yaklasik 585 kez ve yemek yeme esnasinda saatte 300
kez yutma gergeklestirir. Uyku esnasinda tlikriik salinimi azalmasina bagl 20 dakikada bir
yutmaya diiser, hatta bir saatten fazla araliklarla yutma gerceklesir. Uykudaki yutmalarin
%33’ii REM doneminde veya aktif desenkronize donemde ortaya ¢ikar. Yutmalarin %60°1 da

uyku donemleri arasinda geciste viicut hareketleri esnasinda ortaya ¢ikar (72,73).

Yutma kompleks bir sensorimotor olaydir. Istemli ve istemsiz fazlar1 vardir. Santral sinir
sisteminde korteksten beyin sapina uzanan, periferik sinir, ndromuskuler bileske ve kasin
sirastyla ve koordineli bir sekilde isleme katilmasi nedeniyle burada ortaya cikabilecek

herhangi bir patoloji yutma bozuklugu ortaya ¢ikarabilir (7).

Yutma ii¢ faza ayrilir. Istemli kontroliin oldugu oral faz, yutma refleksi seklindeki faringeal faz

ve istemsiz otonom olarak kontrol edilen 6zefagial faz (74).
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Orofarinjiyal yutma siiresi kisadir ve 0.6-1 sn arasinda degismektedir (6). Orofarinjiyal
yutmanin kompleks yapili olmasi ve kisa siirmesine karsin 6zofagiyal faz basit ve uzundur.

Insanlar {izerinde yapilan ¢aligmalarda 6zofagiyal fazin 10 sn’yi asabilecegi gosterilmistir (6,7).

Yutma fetal hayatta baslar. Bu donemde, kortikal ve subkortikal yapilar gelismediginden, fetal
yutmalar kortikal ve subkortikal yapilardan bagimsiz olarak, beyin sap1 yutma merkeziyle
olusur. Fetal yutmalar, giinde 2-7 kez ortaya ¢ikar ve 1-9 dakika kadar siirer ve bu yolla
amniotik stvinin yiizde ellisi yutulur ve bosaltilir. Post natal evrede ise, faringeal ve laringeal

bir¢ok morfolojik adaptasyon ortaya ¢ikmaktadir (75).
a) Yutmanin Oral Fazi

Yutmanin baglangi¢c donemi olup temel olarak istemli bir eylemdir. A¢lik, motivasyon, tat,
cevresel etmenler, sosyal ¢evre ve bilinglilik durumundan etkilendiginden oldukga degiskenlik

gostermektedir (7).

Oral dénemde besinin, dudak, dil, ¢ene, yumusak damak, bukkal kaslar ve ¢igneme kaslari ile
manipiilasyonu ve hazirligi yapilir (76). Hazirlik donemi disinda, bu donemin birincil islevi dil
hareketiyle, lokmay1 sert damak ve dilin arka kismina dogru iterek agiz boslugunun arkasina
gondermektir. Agiz tabaninda yer alan suprahiyoid kaslar, 6zellikle kat1 gidalarin yutulmasi
esnasinda dili kaldirmada 6nem tasimaktadir. Bu asamada, dudak ve yanak kaslariin (6rnegin
orbicularis oris ve buccinator kas gibi) kontraksiyonu, kat1 ya da sivi gidalarin oral kaviteye
kagisin1 Onlemede c¢ok Onemlidir. Bu asama, yutmanin faringiyal fazinin tetiklenmesiyle

sonlanir. Yutmanin faringiyal fazinin nasil tetiklendigi ise net olarak bilinmemektedir (7).

Yutmanin baglamasinda afferent uyarilarin, trigeminal sinirin maksiller dali, glossofaringiyal
Sinir, vagal sinirin Ozellikle superior laringeal dalindan gelen afferent lifler tarafindan
olusturuldugu kabul edilmektedir (77,78). Bu sinir lifleri, dilin arka kismi, epiglottis, agiz arka
kism1 ve farinks arka duvarinmi innerve etmektedir. Taktil, kimyasal ve elektriksel uyarilarin
hayvan deneyi ¢alismalarinda yutmayi tetikledigi gosterilmistir (78,79). Yutmanin baslamasini
ve devam etmesini saglayan tiim afferent lifler beyin sap1 diizeyinde birleserek nukleus tractus
solitarius (NTS) diizeyinde sonlanirlar. Bu nedenle NTS burada ana afferent yapiyi
olusturmaktadir (6,7,78). NTS; orofaringiyal ve laringiyal bolgelerden sadece duysal girdiyi
almaz, aynt zamanda NTS’nin benzer bolgelerine korteksten inen bilgi gelir. Yutmanin
baglamas1 ve ilerlemesini saglayan sensorial uyarilar, ilgili korteks bdlgelerine iletilir.
Tekrarlayan yutmalarda, kortikal bolgelerden gelen yutma ile ilgili sinyallerin yutma
tetiklemesi i¢in gereken esik degeri diisiirdiigii tahmin edilmektedir (7,78-80). Bu bilgiler
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hayvan deneyleri ile yapilan c¢aligmalarin 1518inda elde edilmistir. Her ne kadar, yutmanin
baglamasi ve tetiklenmesi insanda daha kompleks olsa da, beyin sap1 iizerinde daha fazla
bolgeye bagimlidir. Ancak i¢ilen maddeye, yutmanin tek ya da devamli olusuna ve istemli ya

da refleks olarak uyarilmis olmasina bagl olabilir (9).

Istemli yutmanin tetiklenerek baslatilmasi, agiz icindeki kat: ya da sivi maddenin miktari, dil
kaslaria giden kortikobulber yollar ve agiz tabanindaki submental ve subhyoid kaslar gibi bazi
faktorlerce dlizenlenmektedir. Spontan yutmanin tetiklenmesi muhtemelen kortikal uyari
gerektirmemektedir, fakat korteks ve subkortikal alanlar arasinda bir iletisim s6z konusudur ki
bu da 6glin aralarinda ve non-REM uyku siiresinde; agiz i¢inde biriken tiikriikk miktarina bagli
olabilir (74,81). Agiz boslugu, dil ve farinksteki mekanoreseptorler, kemoreseptorler ve
termoreseptorlerin gelen gidanin taninmasi agisindan gerekli bilgiyi sagladigina dair siiphe
yoktur. Orofaringiyal alanda 6zellikle tonsiller bolge, dilin tabani ve orofaringiyal mukozadan
gelen  sensoriyel  uyarilarin, yutmanin  tetiklenmesinde  Onem  tasidigr  ileri

stirilmektedir(74,78,82,82-84).

Insanlarda s1v1 ve kat1 gidalarla beslenme ile ilgili yapilmis pek cok ¢alismada, verilen suyun
piriform siniisler ve aryeepiglottik alana ulagsmadan yutmanin uyarilmadigi bildirilmistir (64).
Bir yutma her ne kadar alinan besin epiglottisin iist 1/3 kismina ulastiginda baslamis olsa da,

asil olarak farinkste vallekiil ve pirifom siniislerde sinirlandirilmaktadir (76,86).

Insanlarda, normalde dilin arka yiizeyinde hazirlanmis olan gidanin hizla vallekiillere
ulasmastyla yutmanin basladig agiktir (87). Insanda faringiyal refleks yutma olusabilmesi i¢in
arka farinks ve larinks ¢evresi mukozanin saglam olmasi gerekmektedir. Bu sekilde, agiz
boslugundan arka farinkse cesitli sekil ve voliimlerde besinin iletilmesi ve yutmanin

baglatilmas1 miimkiin olabilir (82,85,87).

Tiikriik salgis1 gibi 1-2 mI’lik kii¢lik voliimlerde, oral bir hazirlik agamasina gerek olmaz ve
oral ve faringiyal fazlar bir bir1 ardinca devam ederler. Ancak biiyiilk miktarlarda besin
alindiginda, oral ve faringiyal faz birbiri igine gegebilir ve es zamanl olarak goriilebilirler
(7,88). Alinan miktarin biiytikliigii orofaringiyal yutmadaki olaylarin sirasini etkilemez ancak,
yutmanin her bir boliimiiniin zamanlamasini degistirebilir (89). Alinan miktar 1-20 ml’ye kadar
artarsa, faringiyal gecis zamani da uzar ve bu da laringeal kapanma ve tekrar a¢ilmay1 da etkiler
(7,88,89). 20 ml’den sonraki su voliimlerinde, normal insanlarda siv1 ikiye ya da daha fazla

parcaya bolinerek yutulmaya egilimlidir (90). Buna “’piecemeal deglutition’’(pargalayarak
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yutma) denir. Norojenik disfajisi olan hastalar 20 ml’nin altindaki voliimlerde aldiklar1 suyu,

ikiye ya da daha fazla parg¢aya bolerek yutmayi gergeklestirebilirler (90,91) (Sekil 1).

. kit 3
5U yutma normal olgu : disljili inme hastast Ol
0. Ors
Imi - e . SM-EMG
SM-EMG -
‘«,\I
1060 =
smi s ml
m
A 10 mi W B twm
1000
—_— 15m X
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Sekil 1: Orbicularis oris (O. Oris) ve submental kas elektromiyografisinde (SM-EMG), 3
ml’den 20 ml’ye kadar icilen su voliimlerinde, normal kontrol olgusunda (A) tiim voliimlerde
yutma tek seferde gergeklesirken, stroke hastasinda (B) 10-20 ml voliimlerde alinan su birkag
parcaya boliinerek yutuldugu goriilmektedir (Literatiir 7°den alinmistir).

b) Yutmanin Faringiyal Fazi

Oral kavite ve farinks anatomik olarak ayrilmis olsa da, fonksiyonel olarak bas ve boyun i¢inde
birbirlerine entegre olarak calisirlar. Bu iki bolge, ¢igneme, yutma, konusma ve solunum gibi
kompleks motor aktivitelerin gergeklesmesini saglarlar (7).

Yutma acisindan incelendiginde, oral ve faringiyal fazlar birbirleriyle olduk¢a yakin iligkildir
ve aralarindaki zamani kestirmek olduk¢a zordur. Bu nedenle, aralarindaki iligkiyi anlatmak
amaciyla “’orofarinks’’ ve “’orofaringiyal yutma’’ terimleri siklikla kullanilir. Lokma oral
kaviteden farinkse geldiginde yutma refleksi tetiklenir ve sonraki olaylar hizli ve ardi ardina
gerceklesir. Yutma tetiklendikten sonra faringiyal donemin tiim olaylar1 6zefagiyal doneme
kadar istem dis1 gergeklesir ve 6zofagiyal doneme kadar tiim olaylar santral patern jenerator
(CPG) kontrolii altindadir. Olaylar su sirayla gerceklesir:

1. Yutma sirasinda havayolunun korunmasi olduk¢a Onemlidir ve nazal, trakeal ve
laringiyal yollar korunmalidir. Bu durum velofaringiyal istmusun kapanmasi, larinksin yukari
cekilmesi ve yumusak damagin yukari-geri hareketi ile gergeklesir ve boylece nazofarinks

kapatilir. Submental ve suprahiyoid kaslarin kasilarak hiyoid kemigi ve bdylelikle larinksi
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yukar1 ¢ekerek, larinksin ylikselmesi ve havayolunu kapatmasi bu koruma mekanizmasinda en
onemli adimdir. Yutma eylemi ge¢ inspiryum ve ekspiryum arasinda gerceklestiginden dolay1

faringiyal fazda her zaman apne periyodu vardir (7).

2. Dil, lokmay1 farinkse ve sonra 6zefagusa dogru iter. Ardindan farinksi saran faringiyal
konstiktor kaslarda ardisik peristaltik kasilmalar olur ve kalan artiklar 6zefagusa iletilir.

Lokmanin farinkse iletilmesindeki en 6nemli adim dilin geriye dogru hareketidir (7,89).

3. Istirahatte tamamen kapali olan UQOS, farinks ile 6zefagus arasinda yer almaktadir.
Alman lokma kitlesinin bu seviyeye gelmesi ile sfinkter gevser ve acilir ve bdylelikle gida
materyali 6zefagusa gecer. Sonrasinda sfinkter yeniden kapanir. Bu sfinkter tonik kasilan ¢izgili
yapida olan krikofaringeal kastan olusmaktadir. Yutma sirasinda gevsemesiyle birlikte sfinkter
acilir. Lokma gegctikten sonra suprahiyoid ve submental kas grubu tarafindan yukar1 ¢ekilir ve
sfinkter kapanir. Krikofaringeal kasmn gevsemesi ve UOS’nin acilmasinin, bulber diizeyde
CPG’den kaynaklanan noral inhibisyona bagli krikofaringiyal kasin tonik aktivitesinin
kesilmesi ve bu mekanizma ile suprahiyoid kaslarin traksiyonu sonrasi larinksin anteriora yer
degistirmesi sonucu olduguna dair farkli fizyolojik goériisler mevcuttur (7).

Larinksin yer degistirme zamani ile UOS acilma zaman1 arasinda korelasyon saptanmis olmasi
biyomekanik nedenlerden ¢ok noéral kontroliin daha kuvvetli oldugunu diisiindiirmektedir.
Yutmanin faringiyal déneminin tamamlanmasiyla UOS bir sonraki yutmaya dek kapali kalir ve

faringiyal donemin sonlanmast ile orofarinks tekrar solunum ve fonasyon gorevlerine agik hale

gelir (7).

¢) Yutmanin Ozefagiyal Fazi
Ozefagiyal faz, temelde otonom sinir sisteminin kontrolii altindadir ve istem dis1 calisir.

Yutmanin en yavas fazini olusturur (7).

2.2.2 Beyin Sap1 Ve Yutma
Yutma ile ilgili bilgilerimiz simdiye kadarki deneysel ¢alismalara dayanmakla birlikte, beyin
sapt ve yutma ile ilgili pek c¢ok bilgi hayvan deneylerinden elde edilebilmistir. Kas
kontraksiyonu ve inhibisyonu ile ilgili bahsedilen olaylar, beyin sapinda baslica ii¢ diizeyde
incelenebilir (92):
1. Periferal ve santral yutma afferent liflerinin sonlanma boélgelerine ulasan afferent

ve/veya inen seviye

18



2. Yutma kaslarina innervasyon saglayan kraniyal motor ¢ekirdeklerin motor néron
havuzundan olusan efferent seviye:

3. Afferent-efferent seviyelerle baglantili olan premotor ndronlarin interndral agi.
Premotor ndronlar ya da internéronlar yutmanin motor sekansini baslatir ya da organize eder
ve CPG olarak bilinir (6). Yutmanin premotor néronlar1 bulbusta NTS ve onun civarindaki
retikiiler ag ile nukleus ambiguus (NA) civari ve hemen yukarisindaki ventrolateral medulla
oblongata i¢inde yer alirlar (6). Bu sekilde yutmanin bu 2 grup premotor néronlar1 deneysel
olarak NTS’nin i¢i ve civarinda bulunan dorsal yutma grubunu (DYG) ve NA civarindaki
ventral yutma grubunu (VYG) yaparlar. NTS’yi i¢ine alan DYG noronlar1 sayesinde, NA
civarindaki VY G noronlar aktive edilir (6). VYG de yutmadaki biitiin motor néron havuzlarini
sirall olarak aktive ederler. Bunlara 5-7-9-10 ve 12.nci kraniyal sinir motor néron havuzlari
dahildir (6,93). DYG i¢indeki premotor néronlar, yutmanin tetiklenmesi, ardisik veya ritmik
yutma paterninin sekillenmesi ve zamanlamasini saglarlar. VY G igindeki premotor ndronlar ise
DYG tarafindan saglanan bu noral paterni birden ¢ok motor néron havuzuna sirali olarak
dagitirlar. Dorsal gruptakilere “generator” noronlar, ventral gruptakilere ise “switching =
¢eviren” noronlar adi verilir (6). Bu premotor noéronlar, motor néron havuzlarini, iki yanl
baglantilar1 nedeni ile bilateral olarak aktive ederler. Her iki yanda bulunan yutma premotor
ndronlart yutma orneklerini birbirlerine transfer ederler. Yutmanin motor sekansi temel olarak
ipsilateral hemi-CPG tarafindan gergeklestirilir ve kontralateral CPG’ye bilgi gonderilir. Yutma

senkronizasyonunda NTS noronlar1 hayati nem tasimaktadir (Sekil 2) (7).
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Supramediiller girdiler NTS-DYG Periferal afferent girdiler

PONS
MEDULLA OBLONGATA SERVIKAL KORD

Sekil 2: Yutmanin santral patern jeneratorlerinin (CPG) sematik gosterimi (Literatlir 7°den

alinmigtir)

Medullanin her iki tarafinda yer alan yutma merkezleri ve baglantilari, Wallenberg
Sendromunda ( lateral mediiller infarkt) goriilen disfajiyi anlamak bakimindan onemlidir.
Lateral meduller infarkt oncelikli olarak NTS’ yi ve unilateral medulla oblongatadaki
yakinliklar1 nedeniyle NA’y1 etkilemektedir. MRG’ nin yaygin kullanim1 sayesinde, disfaji ve
aspirasyonla sonuglanan lateral meduller infarktta, medullanin 6zellikle rostral ve dorsolateral
boliimlerinin etkilendigi gosterilmistir (94). Medullanin arka dortte tigliik kismindan gegen bir
transvers kesitinde, posterior inferior serebellar arter okliizyonu durumunda NTS ve NA’ nin
esit olarak etkilendigi rahatca goriilebilir (7,94).

Beyin sap1 ve yutma iliskisi incelenirken bilim insanlari, esneme ve yutmanin anatomik
lokalizasyonlarinin benzerligine dikkat cekmislerdir. Esnemenin de yutma gibi CPG tarafindan
kontrol edilebilecegi 6ne siiriilmiistiir (95,96)

Esneme istemsiz, steriotipik insanlarda ve omurgalilarda sik goriilen bir davramistir. Fetal
dénemlerden bu yana izlenmektedir (97)

Esnemeye orofarinks ve solunum penceresinden baktigimizda; Barbizet tarfindan 3 faz

tamimlanmustir. {lk faz, radyolojik metodlarla gosterilebilien farinksin dilate oldugu, larinks
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toraks ve diyaframin asag itildigi, agzin yavas ve progresif bir sekilde ac¢ildigi asamadir.
Esnemenin ikinci fazi, agiz agikliginin zirve yaptigi, faringeal ve torasik dilatasyonun oldugu
asamadir. Fasial modifikasyon ilk fazin sounda bitmis olur. Agzin ac¢ilmasi ile dil
dilatatorlerinin kasilmasi ve goz kapaklarinda tam ya da tama yakin kapanma meydana gelir.
Bu fazda parsiyal ya da jeneralize bir gerginlik gévde ve boyun kaslarinda kontraksiyona ve
hiperekstansiyona neden olabilir. Ugiincii faz pasiftir. inspiryumun aniden durmasi ve yavasca
sonlanmasidir. Farinks normal boyutuna geri doner, agiz spontan olarak kapanir ve yiiz eski
goriiniimiine kavusur (98). Tiim bu 5-7 saniye boyunca pontobulber ve iist spinal korddan beyin
sapma duyusal bir uyaranin olustugu sanilmaktadir (97,98). Ayrica, esneme ile tiikriik
salgilanmasinda artig oldugu raporlanmistir (99). Barbizet tarafindan esneme 4-7 saniye olarak
raporlanmisken (98) Askenazy tarafindan bu siire 5-10 saniye seklinde raporlanmistir (97,100).
Boylelikle esnemenin fizyolojik dogasi geregi esneme esnasinda tiikriik salinimi artar ve bu
durum spontan yutmayi tetikler ve esneme ve yutma iistiiste binebilir. Esneme ve spontan
yutmanin noroanatomik yolaklari —larinks ve orofarinks de dahil olmak {izere- arasindaki
benzerlik yutma ve esnemenin iliskisinin anlasilmasina kolaylik saglamistir. Olasilikla ayni
ponto-bulber ve st servikal afferentler her iki aktiviteyi de kapsar. Yutma uykunun non REM1
ve non REM 2 sathalarinda meydana gelir (101,102). Ayni sekilde esneme de ayni sathalarda
karsimiza ¢ikar. Yani esneme de yutma gibi, beyin sapinda CPG tarafindan kontrol ediliyor

olabilir (97,96,103). Bu nedenle spontan yutma ve esneme arasinda ciddi bir iliski vardir (102).

2.2.3 Serebral Korteks Ve Yutma

Normal insan fetusunun 12.ci gestasyonel haftadan itibaren yutabildigi gosterilmistir. Bu
durum kortikal yapilar heniliz gelismeden Once, sadece beyin sapt yolu ile yutmanin
yapilabildigini gdstermektedir. Ancak yutmanin sosyal bir fenomen haline gelmesi ve zevkle
baglanti kazanmas1 da goz Oniline alinirsa, yutmada serebral korteksin rol aldigi goz ardi
edilemez. Serebrovaskiiler hastaliklarda disfaji siklikla meydana gelmektedir. Bu da serebral
korteksin yutma olayina katildigina dair ¢cok 6nemli bir kanittir. Bir inmeyi izleyen giinlerde
bilingli hastalarda disfaji goriilme oranmin % 30-50 arasinda degistigi bildirilmistir. Serebral
kortekse ait bir doku harabiyeti beyin sapindaki CPG iizerinde 6nemli etkiler meydana
getirebilmektedir (7).

Fonksiyonel ndérogdriintiileme yontemleri ile yapilan ¢alismalarda yutmanin kortekste bilateral
ve multifokal temsil edildigi gosterilmistir. Bu bolgeler sensorimotor korteks, anterior singulat

alan, insula, operkiiler korteks, paryetooksipital ve temporal korteks olarak bilinmektedir.

Ayrica talamus, bazal gangliyonlar ve serebellumda da aktivite kayd1 gdsterilmistir. Istemli
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yutma bilateral olarak temsil edilmektedir fakat sag hemisfere lateralizasyon sola gore daha ¢ok
saptanmustir. Istemli tiikriik yutmalarda sag elli kisilerde sag insiiler kortekse lateralizasyon
saptanmistir. Ayn1 zamanda spontan yutmalarin primer olarak sensorimotor korteks ve pek ¢ok
farkli kortikal bolgede temsil edildigi de baz1 ¢alismalarda rapor edilmistir (7).

Yutmanin kortikal temsiliyetinin bilateral ve multifokal olmas1 baglica iki konuyu acikliga
kavusturmaktadir:

1- Kortikal ve subkortikal olarak cesitli bolgelerin ise karisiyor olmasi serebrovaskiiler
hastaliklarda disfajinin ¢ok siklikla meydana gelmesini agiklamaktadir.

2- Saglam kalan hemisfer bolgelerinin reorganize olmasi da disfajinin hizla diizelmesini

aciklayabilir.

2.3 YUTMA BOZUKLUGUNUN ELEKTROFiZYOLOJIK INCELENMES]
Santral sinir sistemi hastalifi, periferik ve kimyasal noropatiler, ¢izgili kas hastaliklar
norojenik disfajiye yol agarlar. Disfajik hastalarda lokmalar dogru sekil ve hizda 6zofagusa
yonlendirilemez ve lokmanin yanlis yonlendirimi ile gida pargaciklari, burun boslugu, larinks
ya da trakeaya kagar. Disfajinin en 6nemli ve ciddi akut sorunu, ya hava yolunun ani tikanmasi,
ya da aspirasyon pnomonisidir. Daha kronik ve ciddi olan sorun ise dehidratasyon ve
nutrisyonel bozukluktur. Bunlarin bir kismin1 ve disfajiyi dikkatli bir yatak basi muayenesi ile
ortaya koyabiliriz. Yatak basi testler klinisyenlerin giinlik pratiklerinde sik bagvurduklar
yontemlerdir. Yatak basi muayene sonrasi disfajinin agirligini standardize etmek i¢in klinik
disfaji derecelendirme Olciitlerine ihtiyag vardir. Ertekin ve arkadaglari disfajiyi agirligina gore
4 gruba ayirmustir (104). Bu skalaya gore olgular;

Grade 1:  Klinik bulgu ve yakinmasi olmayan,

Grade 2: Belirgin disfaji yakinmasi olmayan ancak sorgulama ve klinik bakida disfaji stiphesi
olan,

Grade 3: Disfaji yakinmasi olan ve klinik belirti ve bulgularla desteklenen ancak nazogastrik
sonda gereksinimi olmayan,

Grade 4: Agir disfajisi olan ve oral beslenemeyenler seklinde siniflanmistir.

Disfajinin klinik olarak degerlendirilmesi ¢ogu zaman yetersizdir ve yardimei tan1 yontemleri
ile desteklenmelidir. Ancak bu iki nedenden dolay1 yeterli degildir:

a) Disfaji ve sessiz aspirasyonlar klinik olarak ortaya konulamayabilir, atlamak
mimkiindiir, ¢iinkii klinik yaklasim ¢ok kesin degildir. En deneyimli klinisyenler bile yatak
basi muayanesinde aspire eden hastalarin %40-60’1mn1 ayirt etmede yetersiz kalabilirler. Bu

nedenle ileri testlere gereksinim vardir.
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b) Ileri incelemeler yutma bozuklugunun mekanizmasini anlamak bakimindan énemlidir
ve ona gore tedavi ve koruma onlemleri alinacaktir.

Disfajili hastay1 inceleme yontemleri (78,80,91);

1- Yatak bas1 muayenesi:

-Dil ve agzin motor kontrol bakisi

-Oral/faringiyal refleksler

-Palatal refleks

-Ogiirme refleksi (GAG refleksi)

-Oksiirme refleksi

-Ag1z i¢i duyu muayenesi

-Laringoskop ile larinksin muayenesi (Kulak burun bogaz uzmani)

- Akcigerlerin klinik ve radyolojik muayenesi

- Nutrisyon ve hidrasyon muayenesi

2- Su yutma testleri

3- Videofluoroskopik, diger radyolojik ¢alismalar ve radyoizotop ¢aligmalari

4- Manometrik ¢alismalar ve diger faringo 6zefagiyal motilite testleri ve endoskopi

5- Klinik norofizyolojik ¢aligmalar

6- Kortikal uyarim, fonksiyonel MRG ve pozitron emisyon tomografisi (PET) calismalar1
7-Diger (elektroglottografi, akustik analiz)

Bu testlerden videofluoroskopik/sinefluoroskopik yontemlerle manometrik olgtimler, disfajili
baz1 olgularda ¢ok gerekli olabilirler, fakat bu yontemler pahalidir, cok zaman alicidir. Bazen
norolojik tablosu agir disfajik hastalarda bu yontemleri kullanmak zorlasabilir. Bu yontemler
genellikle radyoloji, gastroenteroloji, otolaringoloji klinikleri veya oOzellesmis yutma
merkezlerinde kullanilmaktadir. Ayrica bu yontemler son organ ile ilgili yontemlerdir ve beyin,
beyin sapt ve periferik sinir mekanizmalarina 11k tutucu degillerdir (3,104). Daha ileri
radyolojik, manometrik ve ileri elektrofizyolojik testlerin kullanilmasindan 6nce basit tarama
testleri gelistirilmistir. Bunlarin ¢ogu hasta bir bardaktan su igerken klinik gozlemlere ve
subjektif degerlendirmelere dayanir. Yutulan sabit su miktarinin yutma zamani veya belirli bir
zaman periyodu i¢inde i¢ilen su miktar1 Ol¢lilmektedir. Bir kol saati yardimiyla her bir
yutmadaki laringiyal vertikal devinimler sayilabilmektedir. Bu arada olusan Oksiiriik ve
aspirasyon belirtileri not edilmektedir. Bu su yutma testleri giivenli ve her hastaya uygulanabilir
yontemler degildirler. Ayrica disfajinin mekanizmasi hakkinda ¢ok bilgi vermezler (89).
Sayillan tiim yutma degerlendirme yontemlerinde hastaya komut verilerek yutmasi

istenmektedir dolayisiyla bu tip yutmalar “’voluntary induced swallowing’ veya "istemli
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yutma" mekanizmalari i¢ine girer. Yani orofaringiyal yutmay1 tiimiiyle serebral korteksten ve
diger subkortikal yapilardan ayirt ederek sadece beyin sapt yutma merkezi ile orofarinks
arasindaki iliskiyi incelemek imkansizdir. Bu nedenle istemli yutmanin Otesinde ayrica
istemdis1 olarak spontan yutmalari da saf olarak incelemek gerekir. Disfajik hastalarda spontan
yutmayi degerlendirmek igin “spontan yutma hiz1” kullanilabilir. Yapilan ¢alismalarda daha
cok larinkse bir sensor yerlestirilmis ve 24 saatlik kayitlar alinmistir. Hastalarin dakikadaki
yutma sayilart hesaplanarak hiz belirlenmistir (81).

2.3.1 Yutma kaslarinda elektromiyografi (EMG)
Yutma ve norojenik disfaji i¢in diger bilgiler, klinik nérofizyoloji ¢aligmalarindan gelmektedir.
Asagidaki elektrofizyolojik yontemler yutmanin temel periferik islevlerine dayandirilarak
gelistirilmistir.
1) Orofaringiyal yutmanin baslangi¢ ve siiresi submental/suprahyoid kaslar yolu ile
olgiilebilir (SM-EMG). SM kaslar1 orofaringiyal yutmay: baglatmak i¢in birbiri ardina
kontraksiyon yaparlar, SM-EMG i¢in yiizeyel elektrodlar ¢ene altina bilateral olarak orta hattan
yapistirilarak elde edilir. Burada baslica milohyoid ve digastrikus anterior (mandibiiler sinir)
ile geniohyoid kasindan (XII. kraniyal sinir) total EMG aktivitesi toplanir. Bu kaslar laringiyal
kaldiric1 olarak larinksi yukari ¢ekerler ve yutma olayinda tetikleyici rol oynarlar (76). Bu
kaslar tim orofaringiyal yutma siirecinde aktiftirler ve dolayisiyla SM-EMG siiresi bize
orofaringiyal yutmanin total siiresini de verir (75).
2) Yutma sirasinda boyundaki tiroid ve krikoid kikirdaklarinin vertikal devinimleri
kolaylikla izlenir. Eger buraya tiroid ve krikoid kikirdaklari arasina bir piezo elektrik devinim
sensoru yerlestirilirse bu sensor yutma sirasinda larinksin devinimlerini monitorize eder (105).
Larinksin yukari ¢ikisi 6nce ve inis hareketi sonra olmak {izere iki defleksiyon meydana gelir.
Bu iki defleksiyonun 6lgiilmesi bize indirek olarak faringiyal donemin siiresini verir. Ayrica
larinksin ylikselme ve inisindeki zamansal iligkiler hakkinda bilgiler yansitir. Laringiyal sensor
ile SM-EMG birlikte kaydedilirse, 6rnegin verilen 3 ml suyun yutulmasi oncesi tetiklenme
siiresi hakkinda da fikir sahibi olunur. SM-EMG’nin baslangi¢ noktasindan, larinksin
yiikselmesini gosteren ilk defleksiyona dek olan zaman araligi kortikobulber tetiklenme
siiresini bize verir. Ust dzefagiyal sfinkterin krikofaringiyal kas1 (CP) konsantrik bir igne
elektrod yardimu ile (veya tel elektrod) perkiitan yolla direk olarak incelenir. Bu yolla kasin
tonik aktivitesi ve yutma sirasindaki degisimi diger fizyolojik degiskenlerle birlikte dl¢tilebilir
(CP-EMG) (91,104).
Yutmanin uyarilmasi ile eylemin gerceklestigi siire A-0 siiresi olarak belirlenmistir. A-0 zaman

intervali (yutmanin tetiklenme siiresi), reflex ve spontan yutmalarda 100 milisaniyeden (ms)
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daha kisa bulunmus ve ¢ogu denekte 50 ms altinda kalmistir. Submental kaslarin aktivitesi ile
ilgili “yiikselme zaman1” da bu tip yutmalarda anlaml1 kisalmistir. Oysa istemli yutmalarda A-
0 interval 100 msn lizerinde daha uzamis degerlerde elde edilmistir. Dolayisiyla yutma sirasinda
SM-EMG, baslangicindan itibaren, larinksin refleks yiikselisine dek 100 msn iizerinde bir
zaman i¢inde aktive oluyorsa bu durum kortikobulber-piramidal yollarin kontrolu altindadir.
SM-EMG baglangici 100 msn ve altinda ise (A-0 < 100 msn) yutma bulber yutma merkezinin
kontroliindedir ve bu bir saf spontan yutmadir (105).

3) Dudaklar, dil ve faringiyal konstriktér kaslar yutmanin degisik sorunlarna gore
incelenebilir. Perioral kaslarin oral donemin baslangicinda sabit bir aktivitesi oldugu ortaya
konabilir. Laringiyal adduktor kaslarin yutma sirasindaki EMG aktivitesi igne elektrodlarla
Ol¢iilebilir ve yutma sirasinda bu kaslarin yogun aktivasyonu gozlenebilir. Biitliin bu kaslar
icinde sadece perioral kaslar, SM kaslar1 ve masseter (MSS) kasina yiizeyel elektrodlarla
yaklasilabilir (75,91).

EMG yonteminde tercih edilen yutma kaslar1 sunlardir (7),

-Cene kaslar1 ve perioral kaslar

-SM ve suprahiyoid kaslar

-Dil kaslar1

-Laringiyal ve faringiyal kaslar

-UOS krikofaringiyal kaslar

[lk iki kas grubunda EMG aktivitesi yiizeyel elektrodlarla kayitlanabilirken digerlerinde igne
EMG gereklidir.

Cene kaslar1 ve perioral kaslarda EMG:

Yutmanin oral fazi istemli kontrol ve refleks komponentleri igerir. Oral fazda ¢ene kaslari
(MSS, temporal ve mediyal pterigoid kaslar) ¢eneyi stabilize etmek igin aktive olur (94). Sonug
olarak lokmanin tipi ¢ene kaslarinin rekriitmanini etkiler, lokmanin boyutu biiyiidilkce EMG
aktivitesi bliylr.

MSS ve SM kas grubu yiizeyel olarak birlikte kaydedilebilir ve aralarindaki sekansiyel iligki
gosterilebilir. EMG’de ilk olarak MSS aktivitesi ortaya c¢ikar ve sonrasinda SM kaslarin
kasilmasi sonucu hiyoid kemikle birlikte larinksin yiikselmesiyle SM kas aktivitesi gozlenir.
Sonucunda lokmanin gegisi sirasinda hava yolu kapatilarak korunmus olur (75).

Benzer sekilde perioral yiiz kaslar1 yutmanin oral fazinda dudaklarin agik kalmasini engellemek
icin ilk olarak aktive olur. Orbikiilaris oris ve buksinator kaslar1 agzi1 sikica kapatarak yiyecegin

disar1 kagmasini engeller ve yiyecegin dislerle temasini saglar. Perioral kas aktivitesi faringiyal
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fazdan hemen Once sona erer ancak faringiyal fazda MSS aktivitesi devam edebilir ya da
kaybolup tekrar ortaya ¢ikabilir (7,105).

SM kaslarda EMG:

SM kas grubu (milohiyoid, geniohiyoid ve anterior digastrik kaslar) yutmay1 baslatmak i¢in
birlikte ateslerler ve larinksi yukar1 ¢eken laringiyal elevatorler olarak fonksiyon goriirler (76).
Bu sebeple SM kaslarin ylizey EMG aktivitesi orofaringiyal yutmanin siiresi ve baslangici
hakkinda yeterli bilgi verebilir, ¢iinkii SM kaslarin kasilmasiyla hiyoid kemik anterosiiperior
pozisyona ¢ekilir, larinks yukar1 kalkar ve faringiyal fazin diger refleks degisikliklerini baglatir
(88,105). (Sekil 3).

3 mlsu \ Laringiyal
yutma sensor

Orbicularis Oris

assiasaitectinat Sy

Masseter kasi

Submental
kas

o

50uV

30V

200 ms I 708V
1001V

508V

Thyroarytenoid

Cricopharyngeal

Sekil 3: Normal bir kiside 3 ml su yutma sirasinda sekansiyel kas aktivasyonunu gosteren EMG
kayitlamasi (Literatiir 7 den alinmistir)

2.3.2 Disfaji Limiti (DL)
Normal bireyler 20 ml civarindaki suyu bir kerede yutarlar. Yutma bozuklugu olan hasta bunu
yapamaz ve 8 saniyelik bir siire i¢inde 20 ml veya daha az miktardaki suyu iki veya daha fazla

kerede yutma ihtiyact duyar. Sekil 4’de goriildiigi gibi disfajili bir amiyotrofik lateral skleroz
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(ALS ) hastasi verilen su miktarlarin1 5 ml sudan itibaren ¢ift yutmaya baslamistir. Bu hasta
icin 5 ml onun disfaji limitidir. DL metodu, orofaringiyal disfajiyi objektif olarak gosteren ¢ok
duyarl ve spesifik bir testtir. Hastanin disfajisinin siddeti ile DL birbirine uyumlu hareket eder
(89,90).
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3 mi suyutma
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—\W —— A
3ml J:,L.... y _— X sml ,;\\ o
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|
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10 ml y‘ /1,
Rk \/ 010, ST 1,
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NGRS ] 1 R SIS Y DR
— -—’\ | /M‘L’J\M J«\./—\A'I\\ 20 ol k” looqgl_lt::fﬂﬂ u.v
10ml },\“A'J % ) \\

Sekil 4: 3-20 ml su yutma sirasinda elde edilen laringiyal sensor ve SM-EMG traseleri
goriilmektedir. A) Olgu 5 ml den itibaren verilen suyu iki veya daha fazla kerede yutmaktadir
(ok ile gosteriliyor). Bu olguda disfaji limiti 5 ml. B) Disfajisi olmayan olgu ise 20 ml ye kadar

verilen su miktarlarini bir kerede yuttugu goriilmektedir (80).

Parcalayarak yutma istemli yutmada ortaya c¢ikabilecegi gibi spontan yutmada da ortaya
¢ikabilir. Bu durum 2’li ya da 3’1ii yutma olarak tanimlanir ve 1-1,5 saniye intervalinde ardisik
olarak 2’1i ve 3’1l yutmayi ifade eder. 2’li yutma saglikli popiilasyonda, uyku ve uyaniklikda
goriilebilir. Siklig1 kisiden kisiye varyasyonel olarak degismektedir. Ancak saglikli bir kisinin
tiim yutmalarinin 2°1i ya da 3’lii olmas1 beklenmez (88). Ikili ve iiglii yutmaya &rnek olarak

caligmamizdan poligrafi kesitleri asagida gosterilmistir (Sekil 5, 6, 7, 8)
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Sekil 5: Kontrol grubundaki bir katilimcida ¢ift yutma ve yutma ile korele sempatik deri

yanitlar1 6rnegi
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Sekil 6: Cift ve tek yutma ornegi. Her iki yutmaya da orbicularis oculi kasinin eslik ettigi
goriilityor.
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Sekil 7: Bir olgudan 2’li yutma 6rnegi.
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Sekil 8: Olgulardan tek ve 3’lii yutmaya bir 6rnek
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sm

1-2 saniyelik intervallerde 3’den fazla ardisik yutma salvo tip yutma olarak tanimlanmaktadir
(88). Bu durum noérodejeneratif hastaligi olan ve beyin sap1 infarkti olan hastalarda izlenmekte
ve patolojik yutma olarak degerlendirilmektedir (88). Salvo yutma tiplerine 6rnek olarak
calismamizdan poligrafi kesitleri asagida gosterilmistir (Sekil 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15).
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Sekil 9: Olgulardan 4’1l salvo yutmaya bir 6rnek. OR ve SM derivasyonundaki ti¢iincii
aktivasyona larinks sensor aktivitesi eslik etmemis. Larinks sensor aktivasyonu izlendiginde bu

yutmanin bir 4’lii salvo oldugu anlasiliyor.
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Sekil 10: Olgulardan 4’lii salvo yutmaya bir 6rnek. Yutma apnesi esnasinda rudimenter

solunum izleniyor.
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Sekil 11: Olgulardan 5’li salvo yutmaya bir 6rnek. Salvo yutma boyunca apne periyodu

izleniyor.
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Sekil 12: Olgulardan birinde ¢ift yutma ardindan 5°1i salvo yutma. Tiim yutmalara orbicularis

oculi kas1 eslik etmis ve yutma apnesi esnasinda rudimenter solunum aktivitesi kaydedilmistir.
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Sekil 13: Olgulardan 7°li salvo yutmaya 6rnek.
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Sekil 14: Olgulardan 8°li salvo yutmaya bir 6rnek.
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Ardisik yutma ile salvo yutma ayrimimin yapilmasit Onemlidir. Ardisik yutma normal

popiilasyonda goriilebilirken salvo yutma patolojik bir yutma tipidir. Ardisik yutmaya 6rnek

olarak calismamaizdan bir kesit Sekil 15 de gosterilmistir.
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Sekil 15: Bir olgudan sik aralikl tek yutma 6rnekleri. Interveller incelendiginde bunun bir salvo
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yutma olmadig1 anlasilabiliyor.

2.3.3 Poligrafi yontemi ile spontan yutmanin degerlendirilmesi
Poligrafi, “coklu kayitlama” olarak Tiirkge' ye ¢evrilebilir. Giiniimiizde birgok hastaligin tanisi
ve izleminde kullanilan birden fazla parametrenin (solunum, kalp hizi, kan basinci, deri yaniti
gibi) birlikte degerlendirilebildigi bir yontemdir (106). Ertekin ve arkadaslar1 2013 yilinda
spontan yutmay1 degerlendirmek i¢in 1 saatlik poligrafik kayitlama yontemini gelistirmislerdir
(88). Bu yonteme gore katilimeilar yemekten 2-4 saat sonra supin pozisyonda, bas ve boyun
acis1 30 derece olacak sekilde, rahat, sessiz, yar1 karanlik bir odada kayitlanirlar. Kayitlamada
on iki kanal kullanilir. Dort kanal EMG sinyallerinden, iki kanal EEG sinyallerinden (her iki
taraftan parietooksipital bolgeden ), iki kanal lateral géz hareketlerinin kaydindan olusur.
Yutma esnasinda larinksin vertikal hareketlerini kayitlamak tizere tiroid kikirdagin 1 cm {stiine
ve 1 cm altina elektrodlar yerlestirilir (SENSOR). Boylelikle bir kanal1 da larinks sensorti, bir
kanali da nazal kaniil ile kayitlanan solunum sensorii olusturur (RESP). EMG sinyalleri,
orbicularis oculi (OCM), orbicularis oris (OR), masseter (MSS) ve submental kas grubundan
(SM) kayitlanir. Sag el volar ve dorsal yiiziinden sempatik deri yanitlar1 (SSR) kayitlanir.
Iletimlerin alinmasinda, bipolar giimiis EEG elektrodlar1 kullanilir. Her iki el bileginden
elektrokardiyografi (EKG) kaydi alinir. Cekim boyunca kisinin hareketleri gbzlenerek, tiim

detaylari ile -zamanu, ne kadar siirdiigii, ne yaptigi- not edilir (Ornegin 13:15 ile 13:42 arasinda
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oksiirdii, bu esnada sag el bas parmagi hareket etti). Boylelikle veriler analiz edilirken olas1

artefaktlar net bir sekilde degerlendirilmis olur.

Bu yontemde uyku ve uyaniklikta, spontan yutmanin karakteri, varyasyonel ve patolojik

ozellikleri, yutmaya eslik eden diger parametrelerin ozellikleri birlikte kayitlanmis olur.

Poligrafik kayitlamaya Ornek olarak kendi calismamizdan birka¢ yutma Ornegi asagida

gosterilmistir. (Sekil 16, 17, 18, 19, 20, 21)

SENSOI

RESP

Sekil 16: Normal yutma 6rnegi. Yutma esnasinda artmis sempatik deri yanitlar1 izleniyor.

Yutma Oncesi inspiryum halindeyken yutma esnasinda apne periyoduna girdigi sonrasinda

inspiryum ile devam ettigi goriiliiyor.
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Sekil 17: Normal yutma 6rnegi. Yutmaya orbicularis okulinin de katildig1 goriiliiyor. Yutma

oncesi inspiryum halindeyken yutma esnasinda apne periyoduna girdigi sonrasinda ekspiryum

ile devam ettigi goriiliiyor.
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Sekil 18: Normal yutma 6rnegi. Yutma Oncesi inspiryumunu tamamlayan kontroliin yutma ile

ekspiryumu inhibe oluyor. Yutma sonrasi derin bir ekspiryum ile devam ediyor.
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Sekil 19: Kontrol grubundan bir katilimcida yutma sonrast EEG de delta aktivitesi
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Sekil 20: Kontrol grubundaki bir katilimcida solunum ile korele ardisik sempatik deri yaniti

gruplar1 6rnegi
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Sekil 21: Bir olguda 6n dudak hareketi sonrasi tek yutma 6rnegi. Yutmada orbicularis oculi

trasesinde aktivite ve larinks sensor aktivitesi izlenirken; dudak hareketinde belirtilen traselerde

aktivasyon kayitlanmamastir.

Poligrafik kayitlamada sayfa hiz1 30 mm/sn' dir. Kayit boyunca tiim kanallar uygun frekans
yanitiyla filtrelenir (35-1000 Hz) ve tlimiiniin sensivitesi 100uV/cm' ye ayarlanir. Kayitta
kullanilan elektrot ¢iftleri, aktiviteleri ve kanal ayarlar1 Tablo 5 de belirtilmistir. Kanal ayarlari

yapildiktan sonra ortaya ¢ikan poligrafi kaydi goriiniitiisiine 6rnek olarak kendi ¢alismamizdan

bir kesit asagida sunulmustur (Sekil 22).
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Tablo 5: Elektrot ¢iftleri, aktiviteleri ve kanal ayarlari

Kanal Elektrot Aktivitesi High cut Low cut Duyarlilik
cifti (Hz2) (Hz) (mcV/cm)

1.Kanal T3-F3 Orbicularis oculi 1500 5000 100

2. Kanal FP1-Al GOz hareketleri 35 1,6 200

3. Kanal FP2-A2 G0z hareketleri 35 1,6 200

4. Kanal F8-A2 EEG 35 1,6 100

5. Kanal PZ-Al EEG 35 1,6 100

6. Kanal T5-C3 Orbicularis oris 1500 5000 100

7. Kanal 02-P4 Masseter 1500 5000 100

8. Kanal O1-P3 Submental 1500 5000 100

9. Kanal T4-F4 Larinks hareketleri 10 0,3 100

10. Kanal | T6-C4 Solunum

11. Kanal EKG

12. Kanal Fz-CZ Sempatik deri yanit1 | 10 1,6 20
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Sekil 22: Poligrafik kayitlama esnasinda alinan siradan goriintii. Herhangi bir kas aktivitesi

olmaksizin istirahat halindeki kontroliin spontan ritmik solunumu izleniyor.

Uygun kanal ayarlarinin yapilmasi yanisira elektrotlarin dogru yerlestirilmesi de énemli bir

konudur. Elektrotlarin lokalizasyonlarinin sematik gosterimi sekil 23 de gosterilmistir.
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Sekil 23: Elektrotlarin lokalizasyonlarinin sematik gosterimi

2.4 NOROJENIK DISFAJI MEKANIZMALARI
Cesitli norolojik hastaliklarda baslica dort tipte farkli disfaji mekanizmasi oldugunu
sOyleyebiliriz. Bunlar;
1- Bulber yutma merkezi lizerine gelen kortikobulber eksitator ve inhibitor kontroliin yitimi
2- Bulber yutma merkezinin bozuklugu
3- Orofaringiyal kaslar iizerine ekstrapiramidal kontrol eksikligi
4- Orofaringiyal yutmada ¢izgili kas ve sinirlerinin bilateral disfonksiyonu
Bazi hastalar ve hastaliklarda birden ¢ok mekanizma s6z konusu olabilmektedir.

2.4.1 Bulber Yutma Merkezi Uzerine Kortikobulber Eksitator ve Inhibitor
Suprasegmental Kontroliin Kaybi
Bu tip bir patofizyolojik mekanizmayla olusan disfajiye en ¢ok ALS hastaliginda rastlanir. Bu
hastalarda istemli baglatilan yutmanin tetiklenmesi gecikmistir. Oysa spontan/refleksif
yutmalar ve yutmanin faringiyal donemi korunmustur. Bu bulguya ek olarak, CP-sfinkter kasi,
hiperrefleksif, hipertonik, diskoordine ve disinhibe hale gelmistir. Tiim bunlarin sonucunda
yutma olayinda lokmanin transportunu saglayan sistem ile larinksi bu sirada koruyan sistem
arasinda koordinasyon bozulur. Bu fizyopatolojik degismeler sonucu disfaji ve aspirasyon

fenomenleri ortaya ¢ikar. Aspirasyon genellikle bir yutmayi izleyen donemde olur. Ciinkii
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yutulacak materyalin bir kismi, hiperrefleksif UOS nedeni ile farinkste kalmistir. Bu rezidiiel
gida parcalart yutmay1 izleyen hava yolu agilmasi sirasinda kolaylikla larinkse kacar. Eger
protektif refleksler ve oksiiriik refleksi de bozulmussa, bir aspirasyon bronkopndmonisi olusur.
Tim bu degismeler, kortikobulber inhibitér ve eksitator piramidal liflerin progresif
dejenerasyonu sonucu ortaya ¢ikar (80,89).
Coklu lakiiner enfarktlarla giden suprabulber fel¢li olgularda disfaji mekanizmasi1 ALS’dekine
benzer. Burada ek olarak ekstrapiramidal sistemin disfonksiyonu da araya girmistir. Ciinkii bu
hastalarda orofaringiyal yutma yavaslamistir, otomatik yutmalar azalmistir ve agizda bu
nedenle salya birikimi ortaya ¢ikar (89).

2.4.2 Bulber Yutma Merkezinin Bozulmasi
Medulla oblangata icinde, yutma ile ilgili iki bolge ayirt edilmistir. Bulbusun daha dorsalinde
NTS yer alir. Bunun iginde ve civarinda bulunan retikiiler néronlar, premotor néronlar bu
yutmanin dorsal bolgesini yapar. Bir de ventral bolge vardir. Burasi da NA ve bunu cevreleyen
retikiiler aga uymaktadir. Dorsal ve ventral bolgeler beyin sapinda iki yanli temsil edilirler ve
birbiri ile siki baglantilar i¢indedir. Boylece her iki yar1 birlikte olarak yutmanin faringiyal ve
0zefagiyal donemlerini koordine edebilirler. Bu nedenle bulbusun her iki yaninda bulunan ¢ift
yutma merkezi, bunlarin V, VII, IX, X ve XII. kraniyal motor ndron havuzlarina yogun ulagimi
ve baglantilar1 bizim Wallenberg sendromunda disfajinin dogasini daha iyi anlamamiza hizmet
eder.
Lateral mediiller infarktta NTS ve 6zellikle NA ve bunlarin yakini tek yanli olarak bulbusta
iskemiye maruz kalmiglardir. Ancak bulber infarktin tek yanli olmasina ragmen, orofaringiyal
yutma iizerine bilateral olumsuz etkisi s6z konusudur. Su halde burada bir akut diskonneksiyon
sendromu meydana gelmistir. Her iki yandaki yutma merkezlerini birbirinden ayirmistir. NA
civarindaki ara noronlar bu infarktla primer olarak zedelenmislerdir. Bunun yanisira bu
noronlardan iki yandaki motor néron havuzlarina uzanan liflerde de fizyolojik impuls bloku
vardir (diskonneksiyon). Bu durum Wallenberg sendromundaki disfajiyi ortaya ¢ikartir.
Ipsilateral ve kontralateral olarak geri kalan saglam bulber premotor néronlar, tedricen
caligmaya baslarlar ve zaman icinde disfaji giderek diizelir. Bu hastalarda gerek istemli gerekse
spontan yutmalar, elektrofizyolojik olarak yazdirildiklarinda orofaringiyal yutmanin ileri
derecede yavasladig goriilebilir (94).

2.4.3 Orofaringiyal Kaslar Uzerine Ekstrapiramidal Kontrol Yetersizligi
Parkinson hastaliginda kortikobulber lifler saglam olmasina ragmen yutma refleksinin
tetiklenmesi bozulmustur. Bu durum muhtemelen diger kaslarda da goriilen bir temel defektten

kaynaklanmaktadir. Yani dilin istemli kasilmasindan, faringiyal donem refleks yutmaya
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dontiste bir defekt vardir. Bu hastalarda yutmanin faringiyal donemi asir1 bir sekilde uzamistir.
Faringo-laringiyal kaslardaki hipokinezi ve rijidite bu yavaslamaya yol a¢mis olabilir.
Parkinson hastaliginda tiglincti bir anormallik de spontan/otomatik yutma ritminde azalma
meydana gelmesidir. Bu durum, Parkinson hastaliginda agiz i¢inde salya birikimine ve agizdan
disartya salya akisina yol agar (88).

2.4.4 Orofaringiyal Yutmada Cizgili Kaslar ve Sinirlerinin Bilateral Disfonksiyonu
Disfajinin 6n plana gegebilecegi hastaliklar arasinda Myastenia Gravis, inflamatuvar
myopatiler ve miyotonik distrofi sayilabilir. Krikofaringeal sfinkter kasi1 tutulmadig: siirece,
temel sorun lokmay1 pompalama giiciinde azalma (agizdan yemek borusuna) ve larinksin yukari
kaldirilmasindaki giigsiizliiktiir. Bu durum dil ve SM kaslarinin direk olarak parezi veya
glicsiizliigiinden kaynaklanmaktadir. Bu hastalarda da kas giigsiizliigiine bagli olarak faringiyal
donem yutma uzamistir. Krikofaringiyal sfinkter kasi ise kas hastaliginin 6zelligine bagl olarak
normal kalabilir veya hastalik prosesine yakalanabilir. Krikofarinks kasi miyastenide
normaldir. Krikofarinks kasinin hastalik gidisati nedeni ile tutuldugu hastaliklarin basinda
polimiyozit/dermatomiyozit gelir. Siklikla en fazla “’inkliizyon body miyoziti’’ nde sfinkter
tutulugu goriliir. Sfinkter tutuldugu takdirde disfaji ¢ok 6nemli ve ciddi yutma sorunlarina
neden olur. Ancak gerek miyastenia gravis ve gerekse inflamatuvar miyopatilerde spesifik
tedavi ile disfajinin paralel bir sekilde diizeldigi goriiliir (80).

Fasiyal, trigeminal, hipoglossal, glossofaringiyal ve vagal sinirler orofaringiyal yutmada yer
alan cizgili kaslar1 innerve ederler. Bu kraniyal sinirlerin ¢ogunlukla bilateral ve bazen
unilateral tutuluslarinda degisik derecede disfaji karsimiza ¢ikar. Bu durumda ortaya ¢ikan
disfajinin klinik ve elektrofizyolojik bulgulari ¢izgili kas hastaliklarinda ortaya ¢ikanlara
benzer. Bunun en tipik 6rneklerinden birisi Guillain-Barre sendromudur. Disfaji alt kraniyal
motor sinirlerin tutulusuna bagli olarak akut donemde karsimiza ¢ikar, fakat hastalifin genel
tablosunun diizelmesi ile birlikte orofarinkste de diizelme olur. Siklikla unilateral VII, IX, X ve
XII. kraniyal sinirlerin tutulusu bir yutma bozukluguna yol acabilir. Fakat, diger taraftaki
normal kraniyal sinirlerden gelen kompansasyon ve yutma sirasinda bazi spesifik bas ve boyun

postiirleri ile disfaji ve aspirasyon engellenir veya kompanse edilir (80,86).

2.5 MS’DE YUTMA BOZUKLUGU VE DiSFAJI
Yutma bozuklugu (disfaji) terimi, sindirilmek {izere alinan gidanin yutulmasindaki gii¢liik
seklinde tanimlanabilir ve malniitrisyon hatta aspirasyon ve 6liime yol agabilmektedir (107).
Bircok norolojik hastaligin belirtisi olarak, oral ve faringiyal yapilarin noral innervasyonunun

ya da kas yapilariin etkilenmesine bagli orofaringeal yutma bozuklugu ortaya ¢ikar. Calcagno
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ve arkadagslarinin 143 PPMS ve SPMS tanili hastada yaptig1 ¢alismada EDSS>6,5 olanlarda
%48, EDSS 6-6,5 olanlarda %22, EDSS<6 olanlarda ise %11.1 disfaji bulunmustur (5). De
Pauw ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada EDSS 2-3 olanlarda %24, EDSS 8-9 olanlarda ise
%65 oranda disfaji bulunmustur (3). Abraham ve arkadaslarnin ¢alismasinda EDSS <2,5 olan
olgularda %17 disfaji oldugu bildirilmistir (108). Yutmanin evrelerine gore yapilan az sayidaki
calismada MS de yutmanin 6zellikle orofarigeal fazi bozulmustur. Sik goriilen semptomlar
yutmanin baglatilmasinda giicliik, oral ve nazal regiirjitasyon, bogaza takilma hissi, bogazi
temizleme ihtiyaci, yutma sirasinda oksiiriik, kilo kaybi, beslenme aliskanliklarinda degisme,
ag1z i¢inde tiikriik birikimi, bolus yutmanin kontroliinde gii¢liik ve ses kalitesinde degisikliktir
(74).

MS hastalarinda yapilan c¢aligmalarda videofloroskopik incelemeler, fiberendoskopik
incelemeler, krikofaringeal ve infeior faringeal konstriktor kaslarin igne EMG’si, Klinik
bataryalar, anket ¢alismalarinin yani sira bardakta su igme testleri kullanilmistir (75,80,81,104).
Yapilan videofloroskopik ve manometrik c¢alismalarda oral hazirlik fazinda ¢igneme
bozuklugu, dilin lateral ve vertikal hareketlerinde yetersizlik, bukkal kaslarda giigsiizliik, agzin
kapatilmasinda yetersizlik, oral kavite duyusunun azalmasi ve dilin elevasyonunda yetersizlik
bildirilmistir (74).
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3. GEREC YONTEM

Bu ¢alismada, Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji
Klinigi' nde Mc Donald 2010 tan1 kriterlerine gére MS tanist ile takip ettigimiz, atak disi, EDSS
skoru 2,5 un altinda olan 51 MS hastas1 alindi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, nérolojik muayene
bulgulari, EDSS skorlari, mevcut MRG bulgularindaki lezyon lokalizasyonu, klinik ve
elektrofizyolojik disfaji varlig1 degerlendirildi. Caligmaya yas ve cinsiyet dagilimi bakimindan
hasta grubuna benzer 6zellikte, sistemik hastaligi ve yutma ile ilgili sikayeti ve/ veya bulgusu
olmayan 20 saglikli géniillii kontrol grubu olarak dahil edildi.

Hasta ve kontrol grubuna c¢alismanin amaci, yapilacak muayene ve tetkik islemleri ayrintili
olarak anlatilarak sozlii ve yazili onamlar1 alindi. Katilimeilara disfajiye yonelik ayrintili
sorgulama ve norolojik muayene yapildi, demografik veri formu dolduruldu. Norolojik
muayene sirasinda kraniyal sinir bakisinin yaninda, fasiyal kas gli¢siizliigii, oral kavite duyusu,
dil hareketleri ve 0giirme refleksi Ozellikle degerlendirildi. Disfajinin derecelendirilmesi
Ertekin ve arkadaslarmin gelistirdigi skalaya gore yapildi (104). Calismamizin hasta grubu
olgular1 yakinmasi ya da objektif klinik disfaji bulgusu olmayan Grade 1 ve 2 grubundaydi.
Kontrol grubunun ise disfaji yakinmasi yoktu.

CALISMAYA SECILME OLCUTLERI

. Hastanemiz Noroloji kliniklerinde EDSS skoru 2,5 altinda MS tanisi ile izlenmis olmasi
. Hastalarin 18 yasindan biiyiik, 85 yasindan kiigiik olmasi

. Oral yoldan beslenen ambulatuvar hasta olmasi

. Grade 1 veya 2 disfaji derecesine sahip olmasi

. Calismaya katilmaya goniillii hastalar olmasi

CALISMAYA SECILMEME OLCUTLERI

. Hastanin 18 yasindan kiigiik ve 85 yasindan biiyiik olmasi

. Yutma bozuklugu ya da agiz kuruluguna sebep olabilecek baska bir sistemik hastaligi
olmasi (Sjogren Hastaligi, Skleroderma gibi)

. Ozefagus ve orofaringiyal bolge cerrahisi gegirmis ya da boyun bdlgesine radyoterapi

almis olmasi

. Ambulatuar olmayan iskemik serebrovaskiiler hastaligi olan olgular
. Grade 3 veya 4 disfaji derecesine sahip olmakilar
. Oral yoldan beslenemeyen hastalar (Nazogastrik sonda veya perkutan endoskopik

gastrostomi yoluyla beslenen hastalar)
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Cekim boyunca 1 dakikadan az siire uyanik kalabilen olgular

. Calismay1 kabul etmemis olan hastalar

Elektrofizyolojik inceleme hastanemiz elektrofizyoloji labarotuvarinda bulunan Nicolet one
elektroensefelografi (EEG) cihazi ile gergeklestirildi. 2013 yilinda Ertekin ve arkadaslarinin
spontan yutmayi degerlendirmek {izere gelistirmis olduklar1 1 saatlik poligrafik kayitlama
yontemi kullanild1 (88). Katilimcilara sakin durumda, istirahat halinde supin pozisyonda,
baslar1 30 derecelik agida olacak sekilde, sessiz, yar1 karanlik, 1lik bir odada 1 saat siire ile
kayitlama yapildi. Istirahat halindeyken yutma ile iligkili olabilecek kas gruplari tizerine bipolar
giimiis kloriir EEG elektrotlar1 yapistirilarak kayit elde edildi. Olgularin kalp hizlari, EKG
traseleri, solunum sayilar1 ve traseleri, sempatik deri yanit1 varligi ile uyku ve uyanikliktaki

spontan yutmalar1 degerlendirildi.

Bagimh degiskenler

Olgu ve kontrol grubunda olma ve olgular arasinda disfajisi bulunma ve bulunmama olarak
belirlenmistir.

Bagimsiz degikenler

Yas, cinsiyet, yutma Ozellikleri, patolojik yutma ozellikleri, uyku ve uyaniklik stireleri,
oksiirme ve yutma iliskisi, esneme ve yutma iligkisi olarak belirlenmistir.

[zmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ ndan
12.11.2015 tarihli, 151 sayili karar ile etik kurul onayr alinmistir.
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ISTATIKSEL COZUMLEME

Istatiksel analizler igin SPSS 15.0 (Statistical Package for Social Sciences for Windows,
Version 15.0) paket programi kullanilmistir. Calismamizda siniflandirilmis verilerin
coziimlenmesinde; siniflandirilmis veriler yiizde ile; ol¢iim verileri en biiyiik ve en kiigiik
degerler, ortalama ile gosterilmistir. Smiflandirilmis verilerin olgular ve kontroller ile disfajisi
olan ve disfajisi olmayan olgularda dagiliminin anlamlilig1 ki-kare testi ile ¢6ziimlenmistir. Bir
gozde beklenen deger toplam beklenen degerin %20’sine ulasmadigi durumlarda Fisher’in
Kesin Testi uygulanmistir. Olgiim verilerinin olgular ve kontrollerde, disfajisi olan ve disfajisi
olmayan olgularda normal dagilima uydugunda T testi ile; normal dagilima uymadiginda

Mann- Whitney U testi ile ¢oziimlenmistir. P degeri 0.05’in altinda anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1 Olgu ve Kontrollerin Bulgular:

Calismada 51 olgu, 20 kontrol olmak tizere toplam 71 kisi kayitlandi. Ancak 2 olgu ve 1

kontroliin uyaniklik siireleri 1 dakikanin altinda olmasi nedeniyle calisma dig1 birakildu.

Calismaya 49 olgu ve 19 kontrol olmak iizere toplam 68 kisi dahil edilmis oldu. Olgularin

klinik 6zellikleri ve radyolojik tutulumlari tablo 6’ te 6zetlendi.

Tablo 6: Olgularin klinik ve radyolojik 6zellikleri

OLGULAR | DISFAIl | EDSS | MRG OLGULAR | DISFAIl | EDSS | MRG

OLGU 1 + 2 ST:+PV:+IT:-S: + OLGU 26 - 0,5 ST:+PV:+IT: - S: -
OLGU 2 + 2 ST+ PV:+IT: +S: + | OLGU 27 | - 15 ST:+PV:+1IT: - S: +
OLGU 3 + 0,5 ST+ PV:+IT: - S: - OLGU 28 - 0,5 ST+ PV:+IT: -S: -
OLGU 4 + 1 ST:+PV:+IT: +S: + | OLGU29 | - 0,5 ST:+PV:+IT: +S: -
OLGU 5 + 2 ST:-PV:+IT: -S: + OLGU 30 - 0,5 ST+ PV:+IT:-S: +
OLGU 6 + 2 STA+PV:+IT: +S:+ [ OLGU31 | - 2 ST:+PV:+IT: - S: +
OLGU 7 + 0,5 ST:-PV:+IT: +S: - OLGU 32 - 2 ST:+PV:+IT: +S: +
OLGU 8 + 0,5 ST:-PV:+IT:+S:+ | OLGU33 | - 0,5 ST+ PV:+IT: - S: -
OLGU 9 + 15 ST:+PV:+IT:-S:+ | OLGU34 | - 2 ST+ PV:+IT: - S: +
OLGU10 |+ 2 ST:+PV:+IT: +S:+ | OLGU35 | - 1 ST+ PV:+1T: - S: -
OoLGuU11 |- 1 ST:+PV:+IT: +S:+ | OLGU 36 | - 2 ST:A+PV:+IT: +8S: +
OLGU 12 | - 2 ST:+PV:+IT: +S:+ | OLGU37 | - 0 ST+ PVi+IT: - S: -
oLGuU 13 | - 2 ST+ PV:+IT:-S:+ | OLGU 38 - 2,5 STA+PV:A+IT: +S: +
OLGU 14 - 0 ST:-PV:+IT:-S: + OLGU 39 - 2,5 ST:+PV:+IT: +S: +
OoLGU 15 | - 1 ST:A+PV:+IT: +S:+ | OLGU 40 | - 0,5 ST:+PV:+IT: +8S: -
OLGU 16 - 0,5 ST+ PVH+IT: +S:- | OLGU 41 - 2 ST:+PV:+IT: +8S: +
OLGU 17 - 0,5 ST+ PVH+IT: +S:+ | OLGU 42 - 2 ST:+PV:+IT: +S: +
OLGU 18 | - 1 ST+PVi+IT:-S:+ | OLGU 43 | - 1 ST:A+PV:+IT: +8S: +
OLGU19 | - 1 ST+ PV:+IT: +S:+ | OLGU 44 | - 25 ST:+PV:+IT: - S: +
OLGU 20 - 0,5 ST:+PV:+IT: - S: + OLGU 45 - 0,5 ST:+PV:+IT: +8: +
OLGU 21 - 0,5 ST:+ PV:+IT: +8: - OLGU 46 - 0,5 ST:A+PV:AIT: +8: +
OLGU 22 - 0,5 ST:+PV:+IT:-S:+ | OLGU 47 - 2 ST+ PV:+IT:-S: +
OLGU 23 - 0,5 ST:+ PV:-IT: +S: + OLGU 48 - 0,5 ST:-PV:+IT: +S: -
OLGU 24 - 15 ST:+A+PV:+IT: +S: + | OLGU 49 - 0,5 ST+ PV:i-IT: +S: +
OLGU 25 - 0,5 ST+ PV:+IT:-S: +

ST: Supratentoriyal, PV: Periventrikiiler, IT: infratentoriyal S: Spinal
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Olgularin ve kontrollerin yas ortalamalari ve cinsiyetleri arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 7).

Tablo 7: Demografik 6zelliklerine gore olgu ve kontroller

Olgu Kontrol P
Yas Ort=SD (min —max) 37,9+ 15.0 (18-58) | 37,2+ 10,1 (21-61) | 0.845*
Kadin (n/ %) 40 (%81,6) 13 (%68,4) 0.329%*
Erkek (n/ %) 9 (%18,4) 6 (%31,6) 0.329**

*: Mann-Whitney U. **: Fisher’in kesin testi. SD: Standart sapma. Min-max: En kiigiik ve en
biiyiik deger. n: Say1. %: Yiizde

Olgularin ve kontrollerin uyku ve uyaniklik siireleri arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 8).

Tablo 8: Uyku 6zelliklerine gore olgu ve kontroller

Uyaniklikda gegen siire Uykuda gegen siire
(dakika) (dakika)
Olgu Ort+SD (min —max) 54,8 +£10,9 (21-61) 5,4 +11,2 (0-38)
Kontrol Ort+SD (min-max) 48,4 £16,0 (13-61) 11,7 £16,2 (0-48)

P>0,05 (Mann-Whitney U)

Olgularin uyaniklikta toplam yutma sayisi, tek yutma sayist, ikili yutma, tiglii yutma, hem ikili
hem gl yutma (Sekil 5, 6, 7, 8) sayilar1 kontrollerden anlamli olarak fazlaydi. Olgularin ve
kontrollerin yutma/uyaniklik/dakika derecesi arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 9, Tablo 10,
Sekil 24).

Tablo 9: Olgu ve kontrollerin yutma tipi 6zellikleri

Olgu (n=49) Kontrol (n=19) P
o Yutma sayist |Ort=SD (min —max) [Yutma sayist | Ort=SD (min —max)
Yutma Tipi
Tek Yutma 2126 43.4+55.3 (5-326) 400 21.1+12.3 (1-41)  |0.030*
Ikili Yutma 504 10.3+20.3 (0-101) 31 1.6+2.5 (0-10) 0.005*
Uglii Yutma 189 3.9+8.9 (0-42) 1 0.1+0.2 (0-1) 0.001*
Toplam Yutma 2819 57.5+79.9 (6-409) 432 22.7+12.1 (1-43)  |0.008*

*: Mann-Whitney U
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Tablo 10: Olgu ve kontrollerin ikili, ti¢lii yutmalari ve yutma frekanslari

Olgu Kontrol P

Yutma |Ort£SD (min —max) | Yutma Ort=SD (min —max)
sayisl sayisl

Ikili+Uclii Yutma | 693 14.1+28.6 (0-143) 32 1.7+2.6 (0-11)  D.002*
Yutma/ dakika/ 0,9 +1,6 (0,1-10,0) 0,5+0,2 (0,1-1,0) 0,639*

uyaniklik derecesi**

*: Mann Whitney U

**: Uyaniklik siiresince bir dakikada meydana gelen yutma sayisi. (Yutma frekansi)

70

o 58
20 43
40

30
21 23

20 14
10

10
p: - I
00 |

Tekli Yutma ikili Yutma Ucli Yutma ikili ve Uglii Toplam Yutma
Yutma

H Olgu Kontrol

Sekil 24: Olgu ve kontrollerin yutma tipi ortalamalari

Olgu ve kontrol gruplarinin her ikisinde dortlii salvo (Sekil 9) yutma gdzlenen katilimci
bulunurken, hi¢bir kontrolde besli, altil1, yedili, sekizli salvo yutma gézlenmedi. Dértlii salvo
kontrol grubunda sadece 1 katilimcida 1 kez gozlenirken olgu grubunda 68 (%67,3) adet ortaya
¢ikt1. Kontrol grubunda besli (Sekil 10, 11), altil, yedili (Sekil 13), sekizli salvo (Sekil 14) hig
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gozlenmezken olgu grubunda sirasiyla; 19 (% 18,8), 5 (%5,0), 2 (%2,0), 7 (%6,9) adet gézlendi.
(Tablo 11, Sekil 25). Olgu grubunda salvo tip yutmalarin sayisini artiran 2 olgu vardi. Her iki
olgunun klinik olarak disfajisi vardi. Olgu 4’{in 6ykiisiinde gecirilmis beyin sap1 infarkt1 vardi
ve MRG de ponsta ve serebellumda lezyonlar1 vardi. Olgu 3’iin klinik olarak hi¢ beyin sap1
atag1 yoktu ve MRG de hi¢ infratentoriyal lezyonu yoktu (Tablo 6).

Tablo 11: Olgu ve kontrollerin patolojik yutma 6zellikleri

Olgu |Kontrol
Patolojik Yutma Tipi n n
Dortlii Salvo 68 1
Besli Salvo 19 0
Altil1 Salvo 5 0
Yedili Salvo 2 0
Sekizli Salvo 7 0
Toplam 101 1
80
70 68
60
50
40
30
2 19
10 5 7
. 1 0 W ; 0 . 0
Dértlii Salvo Besli Salvo Altili Salvo Yedili Salvo Sekizli Salvo

H Olgu Kontrol

Sekil 25: Olgu ve kontrollerin patolojik yutma 6zellikleri

Yutma iginde esneme, yutmanin ilk 10 saniyesinde esneme, yutmanin son 10 saniyesinde

esneme sayilarinda olgu ve kontroller arasinda anlamli fark bulunmadi. Olgularin yutma
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olmaksizin esneme ve toplam esneme sayilar1 kontrollere gore anlamli olarak fazlaydi (Tablo

12).

Tablo 12: Olgu ve kontrollerin esneme 6zellikleri

. Ortalama
Esneme Ozelligi p*
Olgu Kontrol
Yutma Ortasinda Esneme 0.8 0.3 0.236
Yutmanin Ik 10 Sn’sinde Esneme 0.0 0.1 0.331
Yutmanin Son 10 Sn’sinde Esneme 0.0 0.0 0.322
Yutmayla Ilgisiz Esneme 2.7 0.2 0.047
Toplam Esneme 3.6 0.6 0.044

*: T test

Kontrol grubunda sadece 4 kisi toplam 9 kez esnerken, olgu grubunda toplam 20 kisi esnedi,

bu 20 kisinin 4 ii esneme sayisini yiikseltti (Tablo 13). Olgu 12 12 kez, olgu 15 56 kez, olgu 29

35 kez, olgu 38 24 kez esnemis olup bu dort olgunun dykiisiinde beyin sapi1 atagi vardi ve MRG

de beyin sap1 lezyonu vardi.
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Tablo 13: Esneyen olgularin esneme 6zellikleri

Olgular | Yutma Ortasinda | Yutmanin Ilk 10 | Yutmanmn Son 10 | Yutmayla  Ilgisiz | Toplam
Esneme Sn’sinde Esneme Sn’sinde Esneme Esneme Esneme

Olgul 1 1
Olgu 5 2 2
Olgu 9 1 2 3
Olgu 10 3 3 6
Olgu 11 3 4 7
Olgu 12 1 11 12
Olgu 15 7 49 56
Olgu 19 3 3
Olgu 20 1 1
Olgu 22 2 2 4
Olgu 25 1 1
Olgu 28 1 1
Olgu 29 35 35
Olgu 30 1 1
Olgu 33 2 2
Olgu 38 13 11 24
Olgu 42 2 2
Olgu 44 3 3
Olgu 46 1 1
Olgu 48 5 5 10

Olgular ve kontrollerin yutma oncesi gozlenen oksiiriik, yutma olmaksizin gozlenen oksiiriik
ve toplam oksiiriik sayilari arasinda anlaml fark bulunmadi. Olgularin yutma sonrasi 6ksiirtik

sayilar1 kontrollere gore anlamli olarak fazlaydi (Tablo 14).
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Tablo 14: Olgu ve kontrollerin 6ksiirme 6zellikleri

) , Ortalama
Okstirme Ozelligi p*
Olgu Kontrol
Yutma Oncesi Oksiiriik 0.4 0.1 0.133
Yutma Sonras1 Oksiiriik 0.3 0.1 0.033
Yutmayla Ilgisiz Oksiiriik 0.2 0.4 0.544
Toplam 0.9 0.5 0.544
*: T-test

4.2 Disfajili ve Disfajisi Bulunmayan Olgularin Bulgular:

Disfajisi olan ve olmayan olgularin yas ortalamasi ve cinsiyetleri arasinda anlamli fark yoktu.

(Tablo 15).

Tablo 15: Yasa ve cinsiyete gore disfajili ve disfajisi bulunmayan olgularin dagilimi

Disfaji olan olgu Disfaji olmayanolgu | P
Yas Ort=SD (min —-max) | 41,5 (+8,7/ 29-57) 37,0 (x1,6/ 18-58) 0,176*
Kadin (n/ %) 9/ %90 31/%79,5 0,663**
Erkek (n/ %) 1/%10 81/20,5 0,663**

*. T Test. **: Fisher’in kesin testi

Disfajisi olan olgularin uyaniklikta ve uykuda gecirdikleri dakika stireleri arasinda anlamli fark

bulunmadi (Tablo 16).

Tablo 16: Uyku ozelliklerine gére disfajili ve disfajisi bulunmayan olgularin dagilimi

Disfajisi olan olgu

Disfajisi olmayan olgu

Uyaniklikta gecen siire dakika Ort£SD (min —max)

55,6 £9,8 (31-60)

54,6 +11,2 (21-60)

Uykuda gecen siire dakika Ort£SD (min —max)

4.4 £9.8 (0-29)

5,7 +11,6 (0-38)

*: P> 0,05 (Mann-Whitney U)
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Disfajisi bulunan ve bulunmayan olgularin toplam yutma sayisi, tek yutma sayisi, yutma/

dakika/ uyaniklik derecesi, ikili yutma, tiglii yutma, ikili ve Giglii yutma sayilar1 arasindaki fark
anlamli degildi (Tablo 17, Tablo 18, Sekil 26).

Tablo 17: Disfajisi bulunan ve bulunmayan olgularin yutma 6zellikleri

Yutma Ozelligi

Disfaji P
Olan (n=10) Olmayan (n=39)
Yutma sayist Ort+SD (min —max) Yutma sayist | Ort+=SD (min —max)
Tek Yutma 737 73,7 +108,9 (13-326) 1389 35,6 £27,4 (5-136) 0,616*
ikili Yutma 196 19,6 £33,9 (0-101) 308 7,0 14,9 (0-87) 0,760*
Ucli Yutma 81 8,1 £14,5 (0-42) 108 2,8 +6,7 (0-35) 0,517*
Toplam Yutma 1014 101.4+152.3 (13-409) 1805 46.3+43.9 (6-258) | 0.634*
*: Mann Whitney U
Tablo 18: Disfajisi olan ve olmayan olgularin ikili, Gi¢lii yutmalar1 ve yutma frekanslari
Disfajisi olan (n=10) Disfajisi olmayan (n=39) P
Yutma sayis1 | Ort+SD (min-max) | Yutma sayis1 | Ort£SD (min —max)
fkili ve Uclii Yutma 277 27,7 +48,1 (0-143) 416 10,7 +20,5 (0-122) | 0,798*
Yutma/ dakika/ 2,0 £3,3 (0,2-10) 0,6 £0,5 (0,1-2,1) | 0,990%

uyaniklik derecesi**

*: Mann-Whitney U

**. Uyaniklik siiresince bir dakikada meydana gelen yutma sayisi (Yutma frekansi).
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Sekil 26: Disfajisi bulunan ve bulunmayan olgularda yutma tipi ortalamalar1

Disfajisi bulunan olgularin dortlii ve besli salvo yutma sayisi disfajisi bulunmayan olgulardan
yiiksek olmasina karsin bu yiikseklik anlamli degildi. Disfajisi bulunmayan olgularda altil,
yedili ve sekizli salvo yutma gozlenmedi (Tablo 19, Sekil 27). Olgu grubunda salvo tip
yutmalarin sayisini artiran 2 olgu vardi. Her iki olgunun klinik olarak disfajisi vardi. Olgu 4’iin
oykiisiinde gecirilmis beyin sap1 infarkt: vardi ve MRG de ponsta ve serebellumda lezyonlari
vardi. Olgu 3’lin klinik olarak hi¢ beyin sap1 atagi yoktu ve MRG de hig infratentoriyal lezyonu
yoktu (Tablo 6). Salvo yutma 6rnekleri sekil 9, 10, 11, 12, 13, 14 ve 15’ te gosterildi.

Tablo 19: Disfajili ve disfajisiz olgularin patolojik yutma 6zellikleri

Patolojik Yutma Ozellig Disfajisi olan (n=10) Disfajisi olmayan (n=39)
Salvo yutma sayisi Salvo yutma sayis1
Salvo 4 35 33
Salvo 5 16 3
Salvo 6 5 0
Salvo 7 2 0
Salvo 8 7 0
Toplam 65 36
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Sekil 27: Disfajili ve disfajisiz olgularin patolojik yutma o6zellikleri

Poligrafik yutma tiplerinin bir kisminin bir grupta hi¢ goriilmemesi nedeniyle yutma tipinin
‘varligl ve yoklugu’ durumuna gore tekrar analiz edildi. Disfajisi olan olgularda besli, altili,

yedili ve sekizli salvo disfajisi olmayan olgulara gore anlamli olarak fazlaydi. (Tablo 20).
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Tablo 20: Disfaji bulunan ve bulunmayan olgularda yutma tipi varligina gore 6zellikleri

Yutma Ozelligi | Disfaji Var (N=10) | Disfaji Yok (N=39) Toplam (N=49)

N %* N %* N | %* P
Dortlii Salvo Yutma Varligi
Var 5 50.0 10 25.7 15 | 30.6 | P=0.247**
Yok 5 50.0 29 74.3 34 | 69.4
Besli Salvo Yutma Varligi
Var 4 40.0 2 51 6 | 12.2 | P=0.012**
Yok 6 60.0 37 94.9 43 | 77.8
Altil Salvo Varligi
Var 20.0 0 0.0 2 | 41 | P=0.038**
Yok 8 80.0 39 100.0 47 | 95.9
Yedili Salvo Varligi
Var 2 20.0 0 0.0 2 | 41 | P=0.038**
Yok 8 80.0 39 100.0 47 | 95.9
Sekizli Salvo Varligi
Var 2 20.0 0 0.0 2 | 41 | P=0.038**
Yok 8 80.0 39 100.0 47 | 95.9

*: Siitun ylizdesi. **: Fisher’in kesin testi

Disfajili olgular ile kontrollerin &zellikleri karsilagtirildiginda disfajili olgularin kontrollere

gore tek yutma (P=0.044), ikili yutma (P=0.027), ti¢lii yutma (P=0,020), ikili ve {iglii yutma
(P=0.024), toplam yutma (P=0.031) sayilar1 arasindaki fark anlamli olarak fazlayd: (Tablo 21).
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Tablo 21: Disfajisi olan, olmayan olgular ve kontrollerin yutma 6zellikleri

Yutma Ozelligi Disfajisi Olan Olgular Disfajisi Olmayan Olgular Kontrol

Yutma sayist Ort+=SD Yutma sayist Ort+SD Yutma sayist Ort+SD
Tek Yutma 737 73,7 +£108,9 1389 35,6 27,4 400 21.1+12.3
1kili Yutma 196 19,6 £33,9 308 7,9 £14,9 31 1.6+2.5
Uclii Yutma 81 8,1 14,5 108 2.8 46,7 1 0.1+0.2
Ikili ve Uglii Yutma 277 27,7 +48,1 416 10,7 £20,5 32 1.7+2.6
Toplam Yutma 1014 101.4+152.3 1805 46.3+43.9 432 22.7+12.1

Disfajisi olan ve olmayan grubun yutma 6ncesi, yutma sonrasi 6ksiiriik ve yutma ile iliskisiz

Oksiiriik sayilart arasinda anlamli fark bulunmadi. Disfajisi bulunan olgularin 6ksiiriik sayisi

disfajisi bulunmayan olgulardan yiiksekti ancak bu fark anlamli degildi (Tablo 22).

Tablo 22: Disfajisi bulunan ve bulunmayan olgularin 6ksiirme 6zellikleri

Oksiirme 6zelligi Ortalama o
Disfaji Olan | Disfaji Olmayan

Yutma Oncesi Oksiiriik 1.2 0.2 0,094*

Yutma Sonrast Oksiiriik 0.7 0.2 0,214*

Yutma ile fliskisiz Oksiiriik 0.6 0.1 0,533*

Toplam Oksiiriik 2.5 0.5 0,085*

*: Mann-Whitney U

Disfajisi bulunan ve bulunmayan olgularin yutma i¢i esneme, yutmanin ilk 10 saniyesinde

esneme, yutmanin son 10 saniyesinde esneme, yutma ile iliskisiz esneme ve toplam esneme

sayilart arasinda anlamli bir fark yoktu (Tablo 23).

56




Tablo 23: Disfajisi bulunan ve bulunmayan olgularin esneme 6zellikleri

Esneme Ozellligi Ortalama P
Difaji Olan Disfaji Olmayan

Yutma Ortasinda Esneme 0.4 0.9 0,836*

Yutmanin Ilk 10 sn'sinde Esneme 0.0 0.0 1,000*

Yutmanim Son 10 sn'sinde Esneme 0.0 0.1 0,913*

Yutma ile iliskisiz Esneme 0.8 0.8 0,893*

Toplam Esneme 1.2 1.2 0,836*

*: Mann-Whitney U

Kayitlama esnasinda olgu grubunda bazi hastalarda yutma esnasinda net apne periyodu
izlenemedi. Bunlarin bir kismina yutma sonrasi uzun oksiiriik ataklari eslik etti. Calismamizda
kayitlanan normal yutmaya eslik eden net apne periyodlar1 (Sekil 28, 29, 30) ve yutma

esnasinda apne periyoduna giremeyen olgulardan birkag¢ 6rnek asagida siralanmustir. (Sekil 31,

32, 33, 34, 35)
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Sekil 28: Normal yutma 6rnegi. Yutma apnesi net bir sekilde izleniyor.
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Sekil 29: iki ayr1 yutma iki ayr1 yutma apnesi 6rnegi.

ocm

ocm

EEG

OR

MSS

SM

RESP
ECG -

EDA

Sekil 30: Normal yutma 6rnegi. Yutma apnesi sonrast derin bir ekspiryum ve ardindan solunum

amplitiidiiniin 3 siklus arttig1 goriiliiyor.
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Sekll 31: Bir olguda ritmik yutmalar. Bu yutmalarin bir kismina sempatik deri yanitlarinin eslik

ettigi goriiliiyor. Yutmalar esnasinda net bir apne periyodu goriilemiyor.
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Sekil 32: Olgulardan birinde 8’ li salvo yutma ardindan 6ksiiriik izleniyor. Yutma esnasinda

net bir apnenin olmadigi, inspiryum ve ekspiryumun devam ettigi goriiliiyor.
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Sekil 33: Bir olguda 4’lii salvo yutma esnasinda yutma apnesi olmasi beklenirken derin

inspiryum ve ekspiryum gozleniyor.
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Sekil 34: Bir olguda yutma sonrasi ardisik uzun oksiiriikk. Yutma esnasinda apne periyodunun
olmadig: goriiliiyor.
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5. TARTISMA
Yutma, anatomik olarak oral faringeal ve Ozefegial olarak 3’c¢ ayrilsa da Klinik ve

elektrofizyolojik olarak istemli ve spontan yutma olmak {izere 2 alt guruba ayrilir (74,81).
Istemli yutma besinlerin, i¢eceklerin yutulmasinda rol alirken, spontan yutma daha ¢ok agizda
biriken tiikriigiin ya da yemek artiginin uyaniklikta ve uykuda yutulmasidir. Yani spontan
yutmanin “koruyucu bir refleks” oldugu séylenebilir (81). Bazi tiplerinde ve bazi durumlarda
istemli yutma ve spontan yutma iistiiste binebilir. Yapilan literatiir taramasinda yutma ile ilgili
caligmalara bakildiginda sadece istemli yutmaya bakildigi, spontan yutmanin neredeyse hig
degerlendirilmedigi goriilmiistiir. Ve yine simdiye kadar disfajiyi saptamak i¢in gelistirilmis
endoskopik, videofloroskopik ve elektrofizyolojik tiim yOntemler istemli yutmay1
degerlendirmek tizerinedir (81,109,110). Spontan yutma ile ilgili ¢ok ¢alisma bulunmamakla
birlikte uyanik hastalarda spontan yutma frekans1 (111-113) ve uyku boyunca spontan yutma
frekans1 degerlendirilmistir (73,81,114,101). Ertekin ve arkadaslari tarafindan istirahat
halindeki hastalarda spontan yutmaya eslik eden 24 saate kadar yayilan periyodik yutma
hareketleri kaydedilmistir (81). Bu durum olasilikla siirekli ve spontan tiikriik tiretimi ile
iliskilidir (81,115). Bunun yaninda spontan yutma subkortikal alanlarda olusan degisikliklerle
iligkili olabilir (112). Spontan yutmay1 degerlendiren az sayida ¢aligma olmasi, ndrodejeneratif
hastaligi olan kisilerde asil farkedilmeyen durumun sessiz aspirasyonlar olmasi, sessiz
aspirasyonlarin daha ¢ok uykuda ve spontan yutma bozukluklari ile iligkili olmas1 ¢alismamizin
onemini artirmaktadir.

Bizim ¢aligmamizda spontan yutma sikligina baktigimizda olgularin ve olgularin bir alt grubu
olan disfajisi olan olgularin ortalama yutma sayisi kontrollere gére anlamli olarak fazladir.
Yukarida belirtildigi gibi spontan yutma agiz i¢inde biriken tiikriik ve salyanin yutulmasiyla
iligkilidir. Norodejeneratif hastaligi olan hastalarda klinik olarak disfaji olmasa da etkin yutma
yapamamalar1 nedeniyle yutma sayilar1 artmis olabilir. Disfajisi olan olgular ile olmayan
olgularin yutma sayilar1 incelendiginde; disfajili hastalarda say1 artmis ancak bu fark istatiksel
bir anlamliliga ulasamamistir. Calismamizda sadece 10 disfajili hasta bulunmasi nedeniyle
sonuclar anlamli ¢cikmamis olabilecegi diisiiniilmiistiir. Katilimc1 sayisinin artirildigi daha ¢ok
calisma ile anlamli sonuglara ulasilabilir.

Yaslilar, nonkoopere hastalar ve norojenik disfajisi olan hastalar yutma giigliiklerine dikkat
cekemeyebilirler. Bu olgularin ¢cogunda klinik olarak disfaji de olmayabilir. Subklinik yutma
bozuklugunu da degerlendirilmesini amaglayan ¢alismamizda disfajisi olan ve olmayan hasta
grubunda tekli yutma, 2’li yutma, 3’li yutma, 2’li ve 3’lii yutma sayilar1 kontrollere goére

anlamli olarak fazladir. Sekil 5, 6, 7, 8 ve 12 de 2’li ve 3’lii yutma Ornekleri gosterilmistir. 2’li
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ve 3’li yutma, spontan yutmada bir baska énemli konudur. 1-1,5 saniye intervalinde ardisik
olarak 2’1i veya 3’1ii yutmayi ifade eder. 2°li yutma normal popiilasyonda da goriilebilir. Elbette
sikligr kisiden kisiye varyasyonel olarak degismektedir. Ancak saglikli bir insanin tim
yutmalariin 2’li ya da 3’lii olmasi beklenmez. 2’1i yutma uyku ve uyaniklikta goriilebilir (88).
Bizim ¢alismamizda 2’li ve 3’1ii yutmanin olgularda kontrollere goére anlamli olarak daha fazla
olmast bu durumun sikliginin artmasimmin patolojik yutma ile iligkili olabilecegini
diistintidiirtiyor. Ayrica disfajili olgularin da kontrollere gore tekli, 2°1i, 3’1 yutma kontrollere
gore anlamli olarak fazla olmasi klinik muayene ile saptanan disfajisi olan olgularin subklinik
disfajisi olan olgularla benzer yonde progresyon gosterdigini diisiindiirebilir. 1-2 saniyelik
intervalde 3 den fazla ardigik yutma salvo tip yutma olarak tanimlanmaktadir (88). Ve bu durum
norodejeneratif hastaligi olan ve beyin sap1 infarkti olan hastalarda izlenmekte ve patolojik
yutma olarak nitelenmektedir. Dolayisiyla kisa intervallerde ardisik yutmalarin sik araliklarla
salvo tip olmasa da goriilmesi ndrodejeneratif hastaligi olan hastalarda subklinik disfajiye sebep
olabilecek patolojik yutma olarak degerlendirilebilir.

Disfajik hastalarda spontan yutma frekansi klinik degerlendirme i¢in kullanish olabilir. Ancak
yutma frekansini birgok farkli durum etkileyebilir. Ornegin yemek yerken bu hiz artarken REM
ve NON REM evre 3 de bu say1 azalir (73,114,101). Yutma hiz1 yashilarda ve norodejeneratif
hastalig1 olan kisilerde yavaslayabilir ancak normal popiilasyonda da frekans i¢in sabit bir
rakam olmadigi gibi normal kisilerde de yavaslayabilir. Frekans bircok durumdan
etkilenebilecegi i¢in 6lgmek igin olduk¢a duyarl yontemler kullanilmalidir (109,116). Bizim
calismamizda da olgu ve kontrollerin yutma/ uyaniklik/ dakika degerleri arasinda anlamli bir
fark yoktu. Yontemimiz yutma frekansini degerlendirmek i¢in duyarli bir yontem olmayabilir.
Yutma ve nefes alma arasindaki koordinasyon Ozellikle uyku siiresince olduk¢a 6nemlidir.
Saglikli eriskinlerde uyku boyunca faringeal sekresyonu aspire ettiklerine yonelik raporlar
vardir. Bunun tetikleyici mekanizmasinin nefes ve yutma arasindaki koordinasyonun uykuda
yetersiz oldugu yoniindedir (118). Ayrica yaslilarin geng eriskinlere gore uykuda spontan
yutma hizlar1 daha yavastir (117). Bu nedenle norojenik disfajisi olan bazi hastalarda oral
kavitede tiikiirlik birikimi sonucu 6zellikle uykuda sessiz aspirasyonlar olabilmektedir. Tiim
gece ¢ekilen uyku EEG sessiz aspirasyon, oksiiriiklii aspirasyon, oksiiriiksiiz aspirasyon sayist
ve yutma hizini 6l¢mek i¢in en uygun yontemdir. Ancak bu yontem ¢ok pahalidir ve her disfajik
hastaya uygun degildir. Bu nedenle biz Ertekin ve arkadaslarinin son zamanlarda gelistirmis
oldugu 1 saatlik poligrafik kayitlama yontemi ile uyku ve uyaniklikta siirekli olarak spontan
yutmayl degerlendirdik (109). Ayni teknikle daha Once Parkinson hastalar1 da
degerlendirilmistir (109). Herhangi bir EEG aparati bu amagla kullanilabilir.
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Cekimde normal spontan yutma esnasinda orbicularis oris, masseter ve submental kaslarin
simultane bir sekilde kasildiklarini ve ardisira laringeal sensorun hareket kaydi goriilebilir.
Yutma kaslarinin senkron bir sekilde kasilip o esnada solunum sensorunun apne periyoduna
girdigi de goriilebilir. Sekil 17, 18, 28, 29, 30 da normal yutma ve eslik eden kas aktiviteleri ve

apne periyodu gosterilmistir.

Yutma esnasinda apnenin gozlenmesi aspirasyonu onlemeye yonelik koruyucu bir reflesktir.
Hasta grubunda yutma esnasinda etkin bir apne periyodu izlenememekte ve sessiz
aspirasyonlara yol agmaktadir. Sekil 31, 32, 33’ de net bir apne periyodunun olmadigi
goriilebilir. Calismamizda kullandigimiz solunum sensoriiniin buruna takilmasit ve bazi
hastalarin burundan nefes almamasi nedeniyle tiim hastalarda apneyi objektif olarak
degerlendiremeyecegimizi diisiinmemiz nedeni ile bu parametrede istatiksel bir analiz

yapilmamustir.

Yine sekil 34’te bir hastamizdan kayitlanan poligrafi goériintiisiinde, yutma esnasinda apne

olmadig1 gibi yutma sonrasi uzun Oksiiriik periyodu da aspirasyonu destekler niteliktedir.

Ucten fazla ardisik yutma, Parkinson hastalig1 ya da beyin sap1 infarkti olan nérojenik disfajili
hastalarda yaklasik 1 saniye siiren intervallerle kaydedilmistir. Bu hastalarda spontan yutma
sayisi 4 ile 20 arasinda degisen rakamlardadir. Bu tip ardisik yutma spontan yutmanin salvo tipi
olarak tanimlanir. Salvo tip yutma disfajisi ya da siyaloresi olmayan Parkinson hastalig1 ya da
beyin sapi1 infarkti olan hastalarda da kaydedilebilir. Ve ayrica 1 haftalik beyin sap1 infarkt
olup orta derecede disfajisi olan hastalarda da goriilebilir. Salvo tip ardisik yutma bas pozisyonu
ya da salya ile iligkili degildir. Olasilikla bu durumun iki farkli hastalikta gériilmesinin nedeni
faringeal yutmanin tetikleyici mekanizmasinin dengesiyle iliskilidir (109). Bizim ¢alismamizda
olgularm 4°lii salvo (Sekil 9, 33) yutmasi kontrollere gore anlamli olarak fazladir. Kontrollerden
birinde sadece 1 kez 4’lii salvo goriildii. Olgularda 5°li (Sekil 11, 12), 6’11, 7°1i (Sekil 13), 8’li
(Sekil 14) salvo goriiliirken kontrollerde hi¢ goriilmemistir. Bu sonuglar salvo tip yutmanin
gosterilmesinde poligrafi ydnteminin ne kadar énemli oldugunu gostermektedir. Ozellikle
subklinik disfajinin gosterilemesinde poligrafi yontemi salvo tip yutmalari kayitlayarak taniya
gitmekte oldukc¢a yarar saglamaktadir. Disfajisi olan ve olmayan MS hastalarina bakildiginda
4’1i salvo yutma sayis1 disfajisi olan hastalarda daha ytiksekken aradaki fark anlamli degildir.
5’li salvo yutma disfajili olgularda daha fazla gézlenmis ancak bu fark istatiksel olarak anlami1
degildir. 6’11, 7°li, 8°li salvo sadece disfajisi olan olgularda goriilmiis klinik disfajisi olmayan

olgularda goriilmemistir. Bu sonuglarla salvo tip yutmanin boliinmiigliik sayisinin artmasi ile
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disfaji gelismesi arasinda korelasyon olabilecegi yorumu yapilabilir. Bu da salvo tip yutmanin

patolojik yutma oldugunu destekler niteliktedir.

Bir baska kalitatif bulgu 0ksiiriik ve spontan yutma arasindaki iliskidir. Bizim yontemimizle
yutma sonrasi olusan Oksiiriikk objektif bir sekilde kayitlanabilir (Sekil 34). Norojenik disfajili
hastalarda oksiiriige normal kisilere gore daha sik rastlanir. Bizim ¢alismamizda yutma 6ncesi,
yutma ile iligkisiz ve toplam oksiiriik sayisilar1 arasinda olgular ve kontroller arasinda anlamli
fark bulunmamisken yutma sonrasi 6ksiiriik olgularda kontrollere gore anlamli olarak fazladir.
Bu bulgu da disfajiyi destekler niteliktedir. Ayni1 analiz disfajisi olan ve olmayan MS
hastalarinda yapilmis ancak belirtilen parametrelerde anlamli fark bulunmamistir.  Ancak
klinik olarak disfajisi bulunan sadece 10 MS hastas1 alinmistir. Hasta ve kontrol sayisinin
artirtlmasi ile daha giivenilir sonuglara ulasilabilir. Normal kosullar altinda, 6ksiiriiglin baslica
gorevi, havayoluna kagmis olan yemek artig1 ya da baska bir materyalin temizlenmesidir. Yani
aspirasyonu &nlemeye yonelik koruyucu bir reflekstir (119). Oksiiriigiin yiiksek bir orani,
yutma boyunca artik materyalin hava yoluna transportunu da kolaylastirabilir (120). N6rojenik
disfajisi olan bircok birey de yar1 uyanik halde sessiz aspirasyonlar yasar. Ancak cogu zaman
buna bir Oksiirlik yaniti olusamayabilir. Norojenik disfajili hastalar (Parkinson hastaligi,
beyinsapi1 infarkti ya da diger norolojik hastaliklar) daha ¢ok salya aspire etmeye meyilldir.
Heniiz sessiz aspirasyonu tanimlayacak agikca bir poligrafik patern olmasa da bizim
cekimlerimizde 6zellikle salvo tip yutmalarda solunum sensorunde, net bir yutma apnesinin
gosterilememesi sessiz aspirasyonlart elektrofizyolojik olarak agiklayabilir. Ancak kullanilan
solunum sensoriiniin duyarliligi, hastanin sadece burnundan nefes alip almamasi ve c¢evresel
kosullar gibi birgok karistirict faktor solunum sensor kaydinin giivenilirligini olumsuz etkiler.
Biz ¢alismamizda kayitladigimiz giivenilir solunum sensor 6rneklerinin bir kismina bulgular
kisminda yer verdik. Ornegin sekil 34’ de yutma sonrasi ardisik uzun oksiiriik periyodu
izlenmektedir. Poligrafi kaydma baktigimizda sekil 31, 32, 33’ teki gibi net bir apne
periyodunun olmadigini goriiyoruz. Yine sekil 10 da 4°lii salvo esnasinda rudimanter solunum
paterni izlenmektedir. Sekil 33’ te ise 4’lii salvo yutmada apne olacagina inspiryum ardindan

ekspiryumun ortaya ¢iktig1 izlenmektedir.

Esneme istemsiz, steriotipik insanlarda ve omurgalilarda sik goriilen bir davranistir. Fetal

donemlerden bu yana izlenmektedir (95,97).

Esnemeye orofarinks ve solunum penceresinden baktigimizda; Barbizet tarfindan 3 faz
tammlanmustir (98). ilk faz, radyolojik metodlarla gosterilebilien farinksin dilate oldugu,
larinks toraks ve diyaframin asag itildigi, agzin yavas ve progresif bir sekilde agildig1 asamadir.
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Esnemenin ikinci fazi, agiz a¢ikliginin zirve yaptigi, faringeal ve torasik dilatasyonun oldugu
asamadir. Fasial modifikasyon ilk fazin sonunda bitmis olur. Agzin agilmasi ile dil
dilatatorlerinin kasilmasi ve goz kapaklarinda tam ya da tama yakin kapanma meydana gelir.
Bu fazda parsiyal ya da jeneralize bir gerginlik gévde ve boyun kaslarinda kontraksiyona ve
hiperekstansiyona neden olabilir. Ugiincii faz pasiftir. inspiryumun aniden durmasi ve yavasca
sonlanmasidir. Farinks normal boyutuna geri doner, agiz spontan olarak kapanir ve yiiz eski
goriiniimiine kavusur (98). Tiim bu 5-7 saniye boyunca pontobulber ve {ist spinal korddan beyin
sapma duyusal bir uyaranin olustugu sanilmaktadir (104,102). Ayrica, esneme ile tiikriik
salgilanmasinda artis oldugu raporlanmistir (99). Barbizet tarafindan esneme 4-7 saniye olarak
raporlanmisken (98) Askenazy tarafindan bu siire 5-10 saniye seklinde raporlanmistir (97,100).
Boylelikle esnemenin fizyolojik dogasi gere§i esneme esnasinda tiikriik salinimi artar ve bu
durum spontan yutmayi tetikler ve esneme ve yutma {istiiste binebilir. Esneme ve spontan
yutmanin noroanatomik yolaklar1 —larinks ve orofarinks de dahil olmak iizere- arasindaki
benzerlik yutma ve esnemenin iliskisinin anlasilmasina kolaylik saglamistir. Olasilikla ayni
ponto-bulber ve iist servikal afferentler her iki aktiviteyi de kapsar. Yutma uykunun non REM1
ve non REM 2 sathalarinda meydana gelir (101,102). Ayni sekilde esneme de ayni sathalarda
karsimiza ¢ikar. Yani esneme de yutma gibi, beyin sapinda CPG tarafindan kontrol ediliyor

olabilir (96,97,103). Bu nedenle spontan yutma ve esneme arasinda ciddi bir iliski vardir (102).

Ertekin ve arkadaglar1 spontan yutma ve esneme arasinda bir iliski oldugu yoniinde goriis
bildirmisler ancak simdiye kadar ndrodejeneratif hastaligi olup, yutmasi olumsuz etkilenen
hastalarda esnemede patolojinin gosterildigi bir ¢alisma bulunmadigimi belirtmislerdir (102).
Bizim ¢alismamizda da olgu ve kontroller arasinda yutma 6ncesi esneme, yutma sonrasi esneme
sayilari arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Yutma ile ilisikisiz esneme
ve toplam esneme sayilar1 olgularda kontrollere gore anlamli olarak fazladir. Yutma ve
esnemenin ndroanatomik ve norofizyolojik iliskisi diistiniildiiglinde beyin sap1 diizeyinde bir
etkilenmenin oldugu nérodejeneratif hastaligi olan kisilerde esneme sayisinin da artabilecegi
yorumu yapilabilir. Ayni parametreler disfajisi olan ve olmayan hastalarda bakildiginda ise
anlamli bir fark bulunmamistir. Ertekin ve arkadaglarinin 2015 yilinda yaptiklari bir calismada
Parkinson hastaligi olan ve Dbeyin sap1 infarkti olan hastalarda bizim ¢alismamizda
kullandigimiz poligrafik kayitlama yontemini de kullanarak elektrofizyolojik ve yontemlerle
yutma ve esneme iligkisini degerlendirmisler ancak olgular ve kontroller arasinda anlamli bir

farka ulasamamiglardir (102).
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Ozetle, EEG cihaz1 kullanilarak poligrafik kayitlama yontemi ile spontan yutmanin
degerlendirildigi bu olgu kontrol ¢aligmasinda, MS’li olgularda tek yutma, ikili yutma, ticlii
yutma, ikili ve liclii yutma sayis1 ve salvo tip yutma kontrollere gore anlamli olarak fazla
bulunmustur. Klinik olarak hafif ve ambulatuar hastalarin degerlendirildigi bu ¢alismada olgu
ve kontrol gruplarinda yas, cinsiyet, uyku ve uyaniklik siireleri aras1 fark anlamli degildir. Bu
degiskenlerin olgu ve kontroller arasi anlamli farklilik gdstermemesi, verilerin
degerlendirilmesinde objektif ve giivenilir bir bakis agis1 saglamaktadir. Olgularda ve olgularin
alt grubu olan disfajili olgularda tekli, ikili, ti¢lii, ikili ve ti¢lii yutma da kontrollere gére anlamli
olarak fazla gdzlenmistir. Ikili yutma ve {i¢lii yutma normal insanlarda goriilebilen bir yutma
paterni olmasina karsin, sayisinin artmasi ve bu bdoliinmiis yutmalarin birlikte izlenmesi
patolojik yutmanin bir gostergesi olabilir. Ayrica disfajisi bulunmayan MS hastalarinda ve
kontrollerde 6’11, 7°1i ve 8’li salvo hi¢ gdzlenmezken disfajili MS hastalarinda bu yutma tipleri
gozlenmistir. Patolojik bir yutma tipi olan salvo tip yutmanin nérodejenatif hastaligi olan olgu
grubunda ve klinik olarak disfajisi olanlarda fazla goriilmesi beklenen bir bulgudur. Bunun
yaninda olgu grubunda yutma sayisinin da fazla olmasi, olgularin etkin yutma yapamamalari

nedeniyle nicel olarak yutma sayilarini artirdiklarini diistindiirtir.

Sonu¢ olarak, EEG cihaz1 kullanilarak poligrafi yontemi ile spontan yutmanin
degerlendirilmesi basit ve ucuz bir yontemdir. EEG cihazinin oldugu her yerde yapilabilir. Bu
yontem, MS’ de subklinik disfajinin degerlendirilmesinde giivenilir bir elektrodiagnostik
incelemedir. Disfajinin erken donemde saptanmasi, olasi aspirasyonlarin erken donemde

onlenmesi ve tedavi yanitinin degerlendirilmesinde kullanilabilir.
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6.SONUC
Bu aragtirmanin sonuglar1 asagida siralanmistir.

1. MS hastalarinda saglikli kontrollere gore uyanikliktaki yutma sayilari, tekli yutma, ikili
yutma, ii¢lii yutma, ikili ve ti¢lii yutma, salvo tip yutma sayilar1 kontrollere gore fazladir. Salvo
tip yutma patolojik yutmanin elektrofizyolojik bir bulgusu olup, diger parametrelerin de
normale gore fazla olmasi nérodejeneratif hastaligi olan kisilerde subklinik disfajinin dnciil bir

bulgusu olabilir.

2. Disfajisi olmayan MS hastalarinda ve kontrollerde 6’11 salvo, 7°1i salvo ve 8’li salvo hig
gozlenmezken disfajisi olan MS hastalarinda gozlenmistir. 5’li salvo, 2’li ve 3’li yutma
disfajisi olan MS hastalarinda disfajisi olmayan MS hastalarina gore daha fazladir. Bu
sonuglarla subklinik disfajinin erken saptanmasmin yani sira klinik disfajinin ortaya
konmasinda bir gosterge olabilir. Disfajisi olan MS hastalarinin grade 2 disfajisi olup aktif
disfaji yakinmalar1 yoktur. Disfajileri klinik sorgulama ve muayene ile ortaya koyulmustur,
ancak elektrofizyolojik olarak patolojik yutma paternleri gézlenmistir. Boylelikle bu hastalarda
aspirasyon konusunda egitim verilerek ve koruyucu onlemler alinarak aspirasyonun neden

olabilecegi ciddi klinik tablolarin dniine gegilebilir.

3. Calismamizda tanimlanan poligrafi yontemi kolaylikla elektrofizyoloji labaratuvarlarinda bu
konuda uzmanlagsmis kisilerce uygulanabilir. Bu yontem giivenli, kolay uygulabilir,

tekrarlanabilir ve kronik nérojenik disfaji ¢alismalarinin gelistirilmesi agisindan uygundur.

4. Poligrafi yontemi ile disfajinin onciil bulgulari, patolojik yutma tipleri elektrofizyolojik
olarak objektif bir sekilde gosterilebilir ve ciddi klinik disfaji tablosu oturmadan subklinik
disfajinin gosterilmesinde yararli yontemlerdir. Taninin konmasinda etkili olduklar1 gibi, disfa;ji

semptomlarina yonelik tedavi yanitinin degerlendirilmesinde de kullanilabilir.

5. Daha 6nce disfajiyi degerlendirmek igin kullanilan videofloroskopi, manometri, endoskopi
gibi yontemler pahali, girisimsel ve hastalar tarafindan ¢ok tercih edilmeyen yontemlerdir.
Bunun yerine yan etkisi olmayan nispeten ucuz bir yontem olan 1 saatlik poligrafi yontemi

disfaji degerlendirilmesinde kullanilabilir.

6. Norodejeneratif hastaligi olan kisilerde Klinik olarak disfaji olmasa da elektrofizyolojik
olarak patolojik yutma paternleri gézlenebilir. Sessiz aspirasyonlarin daha ¢ok uykuda ve
spontan yutma ile ortaya ciktig1 diisiiniilecek olursa spontan yutmay1 degerlendiren

calismamizin literatiire ve bu konuda yapilacak yeni ¢alismalara katkisi olacagi goriisiindeyiz.
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MULTIPLE SKLEROZ OLGULARINDA SPONTAN YUTMANIN
ELEKTROENSEFALOGRAFI CIHAZI KULLANILARAK POLIGRAFIiK
KAYITLAMA YONTEMI iLE DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amag: Disfaji, norodejeneratif hastaligi olan kisilerde hayati tehdit eden komplikasyonlardan
biridir. Multiple skleroz (MS) da nérodejeneratif hastaliklardan biridir. Arastirmacilar simdiye
kadar videofloroskopi, manometri ya da endoskopi gibi diger yontemlerle daha ¢ok istemli
yutma degerlendirmislerdir. Fakat spontan yutmayir degerlendirmek {izere uyku ve
uyanikliktaki spontan yutma sayilar1 disinda ¢ok fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Tiim gece
cekilen elektroensefelografi (EEG) kayitlar1 spontan yutma sayisi, Oksiiriiklii aspirasyon ve
oOksiirigiin eslik etmedigi sessiz aspirasyonu degerlendirmek i¢in en uygun yontem olabilir.
Maalesef tiim gece kayitlanan uyku EEG zaman alici, pahali ve tiim disfajik hastalara uygun
degildir. Ancak Ertekin ve ark. yakin zamanda Parkinson hastalar1 ve normal kontrollerde
stirekli spontan yutmayi1 degerlendirmek tizere 1 saatlik poligrafik kayitlama yontemini
gelistirmislerdir. Biz de bu ¢aligmada 1 saatlik poligrafik EEG kayitlama yontemini kullanarak
MS hastalarinda spontan yutmay1 degerlendirmeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Klinigimizde MS tanisi ile takipli 49 MS hastas1 ve demografik 6zellikleri
benzer 19 kontrol calismaya dahil edildi. Disfaji degerlendirme skalasina gore grade 1 ve 2
hastalar alindi. Oniki kanalli EEG cihazi kullanildi. Bes kanal elektromyografi (EMG) kaydi
icindi. Yutma siiresince larinksin vertikal hareketlerini kayitlamak ic¢in laringeal sensor
kullanildi. Kardiak ritim, solunum ve sempatik deri yanitlar1 (SSR) da yutma boyunca senkron
bir sekilde kaydedildi.

Bulgular: Calismamizda 49 MS hastasinin 9°u (%18,4) erkek, 40’1 (%81,6) kadindi. Hastalarin
yas ortalamasit 37,9°du (18-58 arasinda). Kontrollerin 13’1 kadin (%68,4), 6’s1 erkek (%31,6)
ve yas ortalamalar1 37,2’ydi (21-61 arasinda).

MS olgularinda uyanikliktaki yutma sayist (p: 0,006), tekli yutma (p:0,027), ikili yutma
(p:0,005), ti¢lii yutma (p:0,001), ikili ve ti¢lii yutma (p:0,002), salvo tip yutma (p:0,024) kontrol
grubuna gore anlamhi fazlaydi. Olgularda 5°1i, 6’li, 7’li, 8’li salvo tip yutma goézlenirken
kontrollerin hi¢birinde gézlenmedi. Disfajili MS hastalarinda 6’11, 7°1i, 8’li salvo gozlenirken,

disfajisi bulunmayan MS hastalarinda sadece 4’1i ve 5°1i salvo tip yutma gozlendi.
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Sonug: Salvo tip yutma patolojik bir yutma tipidir. MS hastalarinda boliinmiis yutma ve salvo
tip yutma klinik olarak disfajileri olmasa da elektrofizyolojik olarak ortaya ¢ikabilir. Bu durum
sessiz aspirasyonlarin nedeni olabilir. Poligrafi yontemi ile sessiz aspirasyonlar erken tespit
edilebilir. Bu metot, giivenli, kolay uygulanabilir, tekrarlanabilir ve ucuz bir yontemdir. MS’li
hastalarda ve kronik disfajiye neden olabilecek diger norodejeneratif hastaliklarda disfajinin
erken tespitinde kullanilabilir. Boylece aspirasyonun erken donemde Onlenmesinde yararli

olabilir.

Anahtar Kelimler: Multiple skleroz; disfaji; poligrafi
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ASSESSMENT OF SPONTANEOUS SWALLOWING IN MULTIPLE SCLEROSIS
CASES BY USING POLIGRAPHIC RECORDING METHOD IN
ELECTROENCEPHALOGRAPHY

SUMMARY

Objective: Dysphagia is known to be one of the most common and life-threatening
complications in patients with neurodegenerative diseases. Multiple sclerosis (MS) is one of
the neurodegenerative diseases also. Researcers have studied mostly the voluntary swallowing
by other methods which are videofloroscophy, manometry or endoscopy. But spontaneous
swallowing has not been frequently studied except the studies to measure the rate of swallowing
in awake subjects and during sleep. Whole night sleep electroencephalography (EEG) may be
the most appropriate approach to measure the rate of spontaneous swallowing for observation
of the aspiration cough or silent aspiration without cough. Unfortunately, sleep EEG in all night
recording is time consuming, expensive, and not applicable to every dysphagic patients.
However, Ertekin et al. have recently developed a technique for continuous evaluation of
spontaneous swallowing using 1 hour polygraphic recording in normal human controls and
patients with Parkinson disease. We aimed in this study to evaluate spontaneous swallowing in

MS patients using by poligraphic EEG recording method.

Matherial and Method: 49 patients who had been followed up in our clinic with a diagnosis
of MS and 19 control subjects with similar demographic features were included in this study.
Patients were grade 1 or 2 according to dysphagia evalution scale. We used a twelve-channel
EEG device. Five channels were to record the electromyography (EMG) signals. We also used
one channel for laryngeal sensor for vertical movements of the larynx during swallowing.
Cardiac rhythm, respiration and sympathetic skin responses (SSR) were synchronously

recorded during swallowing.

Results: In our study of 49 MS patients, 9 (18,4%) of them were male and 40 ( 81,6%) of them
were female. The mean age of patients was 37,9 (between 18-58). 13 (68,4%) of the controls
were female, 6 (31,6%) of them were male patients whose the mean age was 37,2 between 21
and 61.

There were significant difference between MS and control group in number of swallowing in

awake (p: 0,006), number of single swallowing (p: 0,027), double swallowing (p: 0,005), triple
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swallowing (p: 0,001), double plus triple swallowing (p: 0,002) salvo type swallowing (p:
0,024).

While salvo type 5, 6, 7, 8 were observed in MS patients group, there were no these type salvo
swallowing in control group. While salvo type 6, 7, 8 were observed in MS patients with
dysphagia, only salvo type 4 and 5 were observed in MS patients without dysphagia.

Conclusion: Salvo type swallowing is a type of pathologic swallowing. Divided deglutition
and salvo type swallowing can be determined by electrophysiological methods in MS patients
without dysphagia. This is one of the reason of silent aspirations. This method demonstrates the
presence of subclinical dysphagia before severe clinical picture developed. This method is safe,
easily applicable, repeatable, and suitable for longitudinal studies of chronical neurogenic
dysphagia. MS patients may have subclinic dysphagia and subclinic dysphagia can be
determined by poligraphic EEG recording.

Key Words: Multiple sclerosis; dysphagia; poligraphy
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