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KISALTMALAR

AF: Atrial Fibrilasyon

AICA: Anterior Inferior Serebellar Arter
ALS: Amiyotrofik lateral skleroz
APC: Aktive Protein C
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Lp-PLAZ2: Lipoproteinle iliskili Fosfolipaz-A2

min: Minimum

ml: Mililitre

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme
msn: Milisaniye

NA: Niikleus ambigus

NTS: Niikleus traktus solitarius



Ort: Ortalama

PET: Positron emission tomografi
PICA: Posterior Inferior Serebellar Arter
PSA: Posterior Serebral Arter

REM: Rapid Eye Movement

SCA: Superior Serebellar Arter

SD: Standart deviasyon

SDY': Sempatik Deri Yanit

SM: Submental

SM-EMG: Submental elektromiyografi
SSR: Sympathetic skin responses

SSS: Santral Sinir Sistemi

SWS: Sequential water swallowing
t-PA: Doku plazminojen aktivatorii
TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment
UO0S: Ust 6zefagiyal sfinkter

VLM: Ventrolateral medulla

VYG: Ventral yutma grubu

WHO: Diinya Saglik Orgiitii

WS: Wallenberg Sendromu



1. GIRIS VE AMAC

Inme, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda fokal serebral fonksiyon
kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saatten daha
uzun siirmesi ile karakterize klinik bir sendromdur. Inmelerin %80’lik bir oranini
iskemik inmeler olusturmakla birlikte izole beyin sap1 iskemik inmeleri tiim iskemik
inmelerin ¢ok az bir kismim teskil etmektedir (1,2,3,4). Inme, popiilasyonlarda
sosyoekonomik Onemi giderek artan bir hastaliktir. Acil ndroloji servislerine
bagvuran biitiin olgularin %50’sini, kronik bakim servislerinde yatan olgularin
%15’ini olusturmaktadir. Ulkemiz genelinde yapilan istatistiki calisma verilerine
gore, serebrovaskiiler hastaliktan 6liim tilke genelinde erkeklerde %15.5, kadinlarda
ise 15.7 olarak bulunmustur ve 6liim nedenleri arasinda serebrovaskiiler hastaliklar

%15 ile ikinci sirada yer almaktadir (5,6,7).

Bir ¢ok norolojik hastaligin belirtisi olarak, oral ve faringiyal yapilarin noral
innervasyonunun ya da kas yapilariin etkilenmesine bagli orofaringiyal yutma
bozuklugu ortaya ¢ikar. Bu gruplar arasinda, inmeli olgular en sik karsilastigimiz
gruptur ve inmeli hastalarda yutmanin arastirilmasi norologlar agisindan oldukga

Onem tagimaktadir (8).

Disfaji, inme sonrasi 6zellikle ilk {i¢c ayda goriilmekte ve bu siire inme hastalari
acisindan onem tagimaktadir. Hafif yutma anormalliklerinin ¢ogu inme hastasinda
goriilebilecegi cesitli calismalarda rapor edilmistir (9). inme sonrasi akut dénemde
disfaji, hastalarin yaklasik %55 inde goriilmektedir (10). Inme hastalarinda disfajinin
varhigi goriintiileme yontemleri ile %37-45 oraninda saptanirken, bu oran klinik
testlerle %51-55’e yiikselmekte ve enstriimental testlerle %64-78’¢ ulasmaktadir
(12).

Orofaringiyal disfaji, inme hastalarinda kotii prognostik faktorlerden biridir ve
dehidratasyon, malnutrisyon, aspirasyon pndmonisi gibi istenmeyen durumlara yol
acabilmektedir (12,13). Inmeli olgularda yutma refleksinin tetiklenmesinde gecikme
en sik rastlanilan yutma bozuklugu ve aspirasyon nedenidir (14). Inme sonrasi
disfajinin en korkulan komplikasyonu aspirasyon pndmonisidir. Hastanede yatan

hastalarda yatak basi norolojik muayenede disfaji saptanan hastalarda, disfaji



saptanmayanlara oranla pulmoner enfeksiyonlarda %17°lik bir insidans artis1 oldugu

bazi ¢alismalarda gosterilmistir (15).

Ozellikle agir inmeli olgularda, koruyucu &ksiiriik refleksi olmadan ve hig
okstirmeden kiiciik voliimler aspire edilebilmektedir. Bu durum sessiz aspirasyon

olarak adlandirilmistir (16).

Aspire eden olgularin %40°1inda sessiz aspirasyon tespit edilmistir (16). Sessiz
aspirasyon, inmeli olgularin yaklasik iigte ikisinde goriilmekte ve pndmoni riskini
daha da artirmaktadir (17). Inme ile iliskili pndmoni olan hastalarda mortalite,
normal kontrol grubuna gore artmakta ve uzun donemde klinik gidis koti
seyretmektedir. Bunun yani sira, hastane iligkili pndmoni, hastanede kalis siiresini

uzattigindan hasta maliyetini de artirmaktadir (13,18,19).

Beyin sap1 infarktlarinda yutma daha once incelenmis olmakla birlikte, disfaji
acisindan daha kronik donemde iken degerlendirilmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise
ilk 9 giin i¢inde subklinik disfaji elektrofizyolojik testlerle aranmistir. Calismamiz,
diger caligmalara gore daha erken donemde subklinik disfajiyi incelemesi

bakimindan 6nemlidir.

Sonu¢ olarak, videofloroskopi ve endoskopi gibi invaziv, pahali ve riskli
yontemler yerine yan etkisi olmayan elektrofizyolojik yontemlerle subklinik
disfajinin saptanmasi ve disfajiden kuskulanilan inme hastalarinda orofaringiyal
disfajinin ortaya c¢ikarilmasit sagaltim Onlemleri agisindan ¢ok yararlidir. Bu
calismada biz, iskemik beyin sap1 infarkti olgularinda orofaringiyal disfajiyi

elektrofizyolojik yontemlerle ortaya koymay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1.  Inme epidemiyolojisi

Diinya Saghk Orgiiti (WHO) tanimlamasma gore inme; vaskiiler nedenler
disinda goriiniir bir neden olmaksizin, beyin kan akimmin bozulmasi sonucunda
fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu
bulgularin 24 saatten daha uzun siirmesi ile karakterize klinik bir sendromdur.
Inmelerin %80°lik bir orani1 iskemik inmeler olusturmakla birlikte izole beyin sapi

iskemik inmeleri tiim iskemik inmelerin ¢ok az bir kismim teskil etmektedir

(1,2,3,4).

Inme, popiilasyonlarda sosyoekonomik énemi giderek artan bir hastaliktir. Acil
ndroloji servislerine bagvuran biitiin olgularin %50’sini, kronik bakim servislerinde
yatan olgularin %15’ini olusturmaktadir. WHO’ya gore inme, 1990 yilinda tim
diinyada, en onemli mortalite sebeplerinden ikinci sirada ve gelismekte olan
ilkelerde tiglincii sirada gelmekteydi. 1999 yilinda yapilan son ¢alismalarda inmenin
meydana getirdigi 6liim oraninin tiim diinyada 5.54 milyona ulastigi goriilmiistiir.
Inme ayrica uzun dénem sakathgin ana nedenidir ve hastalar, aileleri ve saglk

kurumlart i¢in ¢ok biiyiik emosyonel ve sosyoekonomik sorunlara yol agmaktadir.

(5).

Yas standardizasyonu yapildiktan sonra 55 ve iistii yaslarda total inme insidansi
yillik 4.2-6.5/1000 olarak goriilmektedir. Yasin standardize edildigi inme insidansi
calismalarinda, iskemik inme oran1 yilda 1000 kisi i¢in 3.4-5.2 arasindadir.
Ulkemizde serebrovaskiiler hastalik epidemiyolojisi ve risk faktorleri ile ilgili olarak
en son yapilan ve en genis kapsamli verilere Saglik Bakanligi ve Hifzissthha
Enstitiistiniin 2002-2004 yillar1 arasinda yapmis oldugu Tiirkiye Hastalik Yiiki
Calismasi ile ulasilabilmektedir. Bu verilere gore, serebrovaskiiler hastaliktan 6liim
iilke genelinde erkeklerde %15.5, kadinlarda ise 15.7 olarak bulunmustur.
Kardiyovaskiiler hastaliklar %21.7 ile Tiirkiye’de 6liime neden olan ilk 10 hastalik
arasinda birinci sirada, serebrovaskiiler hastaliklar ise %15 ile ikinci sirada yer

almaktadir (6,7).



2.2. Risk faktorleri

Inmeye yol acan risk faktorlerinin belirlenmesinde baslica veriler ¢ok
merkezli, ¢ok sayida birey ile yapilmis, randomize epidemiyolojik ¢alismalara
dayanmaktadir. Bu caligmalar 118inda risk faktorleri kontrol edildigi takdirde inme
insidansinin  azalacaglr ortaya konulmustur. Tedavi edildikleri takdirde inme
insidansinin azalacagi belirlenen risk faktorleri ¢’kesinlesmis risk faktorleri’” bagligi
altinda incelenirken, diger risk faktorleri ile etkilesimleri nedeni ile daha az
nedensellik gosteren risk faktorleri ise “’kesinlesmemis risk faktorleri’” olarak ele
alinmaktadir (5). Diger bir ayrim da bir boliim risk faktoriiniin kalitsal, bir
boliimiiniin ise ¢evresel ve kisinin yasam stili ile ilintili olmasina goére yapilmaktadir.
Bu ozellikler ele alindiginda da inme risk faktorleri degistirilemeyen ve

degistirilebilir risk faktorleri olarak siniflanmaktadir ( Tablo 1) (20).

2.2.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

2.2.1.1. Yas

Yas ilerledik¢e inme riski artmaktadir. 55 yasindan sonra her on yilda bu risk 2
katina ¢ikmaktadir (6). Yas aynm1 zamanda inme prognozunu da etkilemektedir.
Nakayama ve ark.’nin yaptig1 bir calismada, 54 yas altinda 3 haftalik mortalite orani

%7.4 saptanirken, bu oran 85 yasin iizerinde %39.4 olarak bulunmustur (21).

2.2.1.2. Cinsiyet
Inme erkeklerde kadinlara gére daha fazla goriilmektedir. Ancak 35-44 yas

aras1 ve 85 yas lizerindeki kadinlarda inme insidansi erkeklere gore daha yiiksek
oranlardadir. Burada gebelik ve oral kontraseptif kullanimi gen¢ kadinlarda riski
artirirken, ileri yasta ise erkeklerin kardiyovaskiiler hastaliklar nedeni ile daha erken

yasta 6liimi neden olarak gosterilmektedir (6,22).

2.2.1.3. Irk

Toplum tabanli ateroskleroz risk caligmasinda, zencilerde beyazlara gore inme

insidans1 daha yiiksek oranda saptanmistir. Burada zencilerde hipertansiyon, obezite



ve diyabetin daha yaygin oranda bulunmasi gibi olasi faktorler rol almaktadir. Bazi

Asya gruplarinda da inme insidans hiz1 yiiksek bulunmustur (6,23,24)

2.2.1.4. Aile Oykiisii

Aile Oykiisilinlin risk faktorii olusunda ¢esitli etmenler rol oynamaktadir.
Bunlar, benzer yasam tarzlari, beslenme aligkanliklari ve bazi herediter 6zellikler
olabilir. Monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizlere gore daha yiiksektir. Son
zamanlarda yapilan toplum kokenli ¢calismalar, kardiyoembolik inme disindaki inme
subtiplerinde, 1. derece yakinlarda inme Oykiisiiniin anlamli derecede yiiksek
oldugunu ve bu bulgunun gen¢ inmeli vakalarda ve hipertansiyon oykiistiniin
varliginda anlam kazandigim1 gostermis olup, Ozellikle bu vakalarda molekiiler

genetik ¢alismalarin yapilmasinin 6nemli oldugunu 6ne siirmektedir (5).

2.2.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri
2.2.2.1. Kesinlesmis Faktorler

2.2.2.1.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon hem iskemik, hem de hemorajik inme i¢in major risk faktorii
olusturmaktadir. Kan basinci ne kadar yiiksekse, inme riski de o kadar artmaktadir
(25). Kan basincinin kontrol altina alinmasi, inme riskinden korunmanin yaninda
diger hedef organlarin (konjestif kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi) zarar gormesini
de onlemektedir (26). Tim antihipertansif tedavilerin inme insidansin %35-44
oraninda azalttigi saptanmistir. Son tedavi rehberlerinde kan basincinin 140/90
mmHg’'nin altinda olmasi gerektigi vurgulanmaktadir. Ancak diyabetes mellitus
(DM) gibi diger risk faktorii de olan hastalarda daha asagi ¢ekilmesi gerektigi de
belirtilmektedir (6,27).

2.2.2.1.2. Sigara

Sigara i¢ilmesi, prevalansi oldukc¢a yiliksek olmasi ( ortalama %25) nedeniyle
onemli bir risk faktorii olup, 1980’11 yillardan beri yapilan caligmalarda, iskemik
inme igin relatif risk 1.8-6 olarak bulunmustur.’Framingham Heart Study”’
caligmasinda bu risk 1.8 olarak bulunmus olup, bu risk, sigara birakildiktan 5 yil

sonra igmeyenlerin diizeyine inmekte, diger calismalarda ise 1.2-1.3 arasinda



bulunmaktadir. 32 ¢alismanin metaanalizinde sigaranin iskemik inme igin relatif riski

1.9, subaraknoid kanama igin 2.9 olarak bulunmustur (5).

2.2.2.1.3. Diyabetes Mellitus, Hiperinsiilinemi, Glukoz intoleransi
Tip II DM olan kisilerde ateroskleroza artmis bir duyarlilik, aterojenik risk

faktorlerinde 6rnegin; hipertansiyon, obezite ve anormal lipid diizeylerinde artmis bir
prevalans s6z konusudur (20). Cesitli galismalarda diyabetin, iskemik inme riskini 2-
6 kat arttirdign gosterilmistir. Glukoz intoleransinin  ve serum insilin
konsantrasyonunun inme riskini arttirdigina iliskin bazi ¢aligmalar mevcut olmakla

birlikte, bu artis muhtemelen oldukca diisiiktiir (5,6).

2.2.2.1.4. Kardiyovaskiiler Hastalhklar

Iskemik inmelerin %20’si kardiyak embolizme baghdir. Genglerde ise,
kriptojenik inmelerin %40’1nda potansiyel kardiyak emboli kaynagi mevcuttur (5).
Miyokard infarktiisii atrial fibrilasyon gelismesi acisindan risk olusturmakta ve
kardiyojenik emboli kaynagi olabilmektedir. Akut koroner sendrom nadir olarak
inme ile iligkilidir. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile inme insidansi arasinda ters bir
iliski mevcuttur. EF’deki her %5’lik diisiis inme riskini %18 oraninda arttirmaktadir

(6, 28).

2.2.2.1.5. Asemptomatik Karotid Stenozu

%50’den fazla asemptomatik karotid stenozu, 65 yasin iizerindeki
erkeklerde %7-10, kadinlarda %5-7; %75-99 stenoz ise erkeklerde %1.2, kadinlarda
%1.1 olarak bulunmustur. Cesitli caligmalarda %50-99 asemptomatik darlik bulunan
vakalarda yillik ipsilateral inme riski %1-3.4 olarak bulunmustur. Ozellikle stabil

darliklara gore hizli progresyon gosteren darliklarda bu risk daha yiiksektir (5).

2.2.2.1.6. Atrial Fibrilasyon (AF)

Inme icin &nemli bir risk faktdriidiir. Yas ile iliskili vaskiiler hastaliklar

birlikte ele alindiginda AF hastalarinda, inme riski 20 kat artmaktadir (29).

Yas ilerledikce AF prevalansi artmaktadir. AF i¢in ortalama yas 75 yas olarak kabul
edilmektedir. 80 yas ve iizerindeki yash popiilasyonda inmelerin %25’inde risk

olarak AF gosterilmektedir (30).



2.2.2.1.7. Orak Hiicreli Anemi

Orak hiicreli anemi prevalansi diisiik olmakla birlikte relatif risk 200-

400°diir. Bu hastalarda 20 yasina kadar inme prevalansi %11°dir (20).

2.2.2.1.8. Dislipidemi

Kolesterol diizeyinin  diisiiriilmesi, hem kardiyovaskiiler hem de
serebrovaskiiler sistem ig¢in yararlidir. Prospektif calismalarda da yiiksek total

kolesterol seviyeleri ile iskemik inme hizinda artig gosterilmistir (31).

2.2.2.1.9. Obezite

Viicut kitle indeksinin 30 kg/m*nin {izerinde olmas: ile karakterize olan ve
ozellikle erkeklerde sik goriilen abdominal obezitenin, diger risk faktorleri ile birlikte
olusunun disinda, indeksteki artisa paralel olarak inme riskini 1.75-2.37 kat arttirdig1
tespit edilmistir (5).

2.2.2.1.10. Diyet ve Beslenme Alskanhgi

Artmis meyve ve sebze, diisiik yag tiiketimi, inme riskini azaltma ile
iligkilendirilmistir. Bazi1 prospektif calismalarda yiiksek sodyum aliminin inme

riskini arttirdig, yiiksek potasyum aliminin ise azalttigi gorilmistiir (32,33).

2.2.2.1.11. Fiziksel inaktivite

Cesitli calismalarda diizenli fiziksel egzersizin inme riskini azalttigina iliskin
veriler mevcuttur. Bu azalma, diger bilinen risk faktorlerinin (obezite, hipertansiyon,
hiperglisemi vb) yanisira, plazma fibrinojen diizeyinin azalmasi ve plazma t-PA ve

HDL kolesterol seviyesinin artisina bagli olabilir (5).

2.2.2.1.12. Postmenopozal Hormon Tedavisi

Hormon tedavisi ile inme arasindaki iliskiyi inceleyen ¢ok sayida calisma
bulunmaktadir. Bunlar arasinda gozlemsel ¢alismalardan 21’inde hormon replasman
tedavilerinin bir etkisinin olmadigi, 6’sinda riski azalttig1, 4’linde ise riski artirdig
sonucu saptanmigtir. Hormon tedavisi ile inme riski yalnizca iskemik inmede

bulunmustur (34).



2.2.2.2. Kesinlesmemis Faktorler

2.2.2.2.1. Metabolik Sendrom
Obezite ve sedanter yasam stili, diyet ve diger faktorlerle birlesince metabolik

sendromu ortaya ¢ikarmaktadir. Metabolik sendrom koroner kalp hastaligi,

kardiyovaskiiler hastalik ve inme i¢in bir olas1 nedendir.

2.2.2.2.2. Alkol kullanim

Alkol tiiketimi ile iskemik inme arasindaki iliski olduk¢a kompleks olup, bu
risk profili iskemik inme i¢in “’J*’ seklinde kabul edilmektedir. Yiiksek miktarlarda
alkol, hipertansiyon, hiperkoagiilabilite ve kardiyak aritmilerde artisa yol acarak riski
arttirmaktadir (5).

2.2.2.2.3. Hiperhomosisteinemi

Cok sayida caligma artmis homosistein diizeyi ile aterosklerotik hastaliklar
arasinda bir iliskinin oldugunu desteklemektedir. Plazma homosistein diizeyi
standardize edilmemis olmakla birlikte genellikle 5-15 mmol/L normal olarak kabul
edilmekte ve > 16 mmol/L degerleri hiperhomosisteinemi olarak tanimlanmaktadir.
Yasli, kronik bobrek yetmezligi hastalarinda, hipertansiyon ve diyabette homosistein

seviyesi ylikselmekte ve inme riski artmaktadir (35,36).

2.2.2.2.4. 1la¢ Kullanimi ve Bagimhihig
Kokain, amfetamin, eroin gibi ilag bagimliliginin inme riskini (hem iskemik

hem de hemorajik) arttirdig1 bilinmektedir. Bu ilaglar kan basincinda degisime yol
acmakta, infektif endokardit riskini artirarak buna bagli embolilere neden olmakta,
hematolojik anormalliklere de yol acarak, kan vizkositesine ve platelet

agregasyonuna onciiliik etmektedir (37,38).

2.2.2.2.5. Hiperkoagiilabilite
Hiperkoagiilabiliteye yol agan trombofililer (Protein C ve S eksikligi, APC

rezistansi, ATIII eksikligi ve protrombin 20210 mutasyonu) oncelikle vendz
trombozlara yol acarlar. Diger risk faktorleri elimine edildiginde, iskemik inme i¢in
gercek risk degerleri olduk¢a kuskuludur. Yiksek t-PA, fibrin D-dimer, von

Willebrand faktor ve faktor VIIIc nin iskemik inme risk faktorii olduguna iliskin bazi



calismalar bulunmakla birlikte bu konuda daha kapsamli arastirmalara ihtiyag

bulunmaktadir (5).

2.2.2.2.6. Oral Kontraseptif Kullanim

Oral kontraseptiflerin inme riski, iceriklerindeki estradiol miktart ile iligkili
olup, 50 mikrogram’dan fazla estradiol iceren ilk jenerasyon ilaglarda bu risk
yiiksektir. Son zamanlarda kullanilan diisiik estradiollii ve kombine preparatlarla
yapilan calismalarda ise, iskemik ve hemorajik inme riskinde hafif bir artis

gbzlenmistir (5).

2.2.2.2.7. inflamasyon

Serebral kan damarlarinin endotel yiizeyindeki hasar intraluminal tromboz ve
inme i¢in bir risk faktorii olmaktadir. Bir akut faz reaktani1 olan CRP’nin seviyesi ile
inme riski iligkili bulunmus ve yiiksek CRP seviyelerinin inme riskini 2-3 kat

arttirdi@1 gosterilmistir (39,40).

2.2.2.2.8. Enfeksiyon

Akut ve kronik enfektif hastaliklar inme i¢in bir risk faktorii olusturmakta ve
akut solunum yolu ve idrar yolu enfeksiyonlarinin iskemik inme riskini bagimsiz
olarak arttirdiklart bildirilmektedir. Chlamydia pneumoniae, Cytomegalovirus,
Helicobacter pylori, H. influenzae, M. Pneumoniae, Epstein-Barr viriis ve Herpes
simplex viriis tip | ve Il aterosklerotik plak progresyonu ile simdiye kadar iliskisi

gosterilmis olan mikroorganizmalardir (6).

2.2.2.2.9. Migren

Migrene bagli inme patogenezinde pek ¢ok faktor suglanmakta ve caligmalar
devam etmektedir. Migrenin inmeyle iligkisi kanitlanmig durumdadir, ancak genis

caligmalara ihtiya¢ vardir (41).

2.2.2.2.10. Yiiksek Lipoprotein (a)

Lipoprotein(a), bir lipid-protein kompleksi olup, proaterojenik ve
protrombotik ozellikler tasidigindan, koroner kalp hastaligi i¢cin bir risk faktorii
olarak goriilmektedir. Farkli etnik gruplarda yapilan ¢alismalarda, yiiksek lipoprotein

(a) seviyesinin artmis inme riski ile bagimsiz bir iliskisinin oldugu ortaya konmustur.
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Lipoproteinle iliskili fosfolipaz A2 (Lp-PLA2)’nin yiiksek seviyelerinin de

kardiyovaskiiler olaylari arttirdigi ortaya konulmustur (42,43).

2.2.2.2.11. Uykuda Solunum Bozukluklari

Son yillarda giderek artan sayida calismada, obstruktif uyku apnesi olan

kisilerde inme riskinin arttigi gosterilmistir. Horlama ise, genellikle hipertansiyon

kontroliinii giiglerstirerek inme riskini arttirmaktadir. Uykuda solunum bozuklugu

olan olgularda, bu sirada ortaya ¢ikan oksijen satiirasyon disiikliigii, muhtemelen

kardiyak aritmilere (AF gibi) de yol agmaktadir (5).

Tablo-1: inmede Risk Faktorleri ( Literatiir 6’dan ahmmstir)

1. Degistirilemeyen risk faktorleri

P o

Yas

Cinsiyet

Irk

Aile Oykiisii/genetik

Ailede inme ya da gecici iskemik atak oykiisii

2. Degistirilebilir risk faktorleri

a.

Kesinlesmis faktorler

1. Hipertansiyon

2. Sigara

3. Diyabetes Mellitus, hiperinsiilinemi, glukoz intoleransi
4. Kardiyovaskiiler hastaliklar (Koroner kalp hastaligi, kalp yetmezligi, periferik
arter hastalig1)

5. Asemptomatik karotid stenozu

6. Atrial fibrilasyon

7. Orak hiicreli anemi

8. Dislipidemi

9. Obezite

10. Diyet ve beslenme aligkanligi

11. Fiziksel inaktivite

12. Postmenopozal hormon tedavisi

b. Kesinlesmemis faktorler

1. Metabolik sendrom

. Alkol kullanimi1

. Hiperhomosisteinemi

. Ilag kullanim1 ve bagimlilig

. Hiperkoagiilabilite

. Oral kontraseptif kullanim

. Inflamasyon

. Enfeksiyon (C. Pnémonia, H.pylori, CMV, Periodontal hastaliklar)
. Migren

. Yiiksek Lp(a), yliiksek Lp-(PLA)
. Uykuda solunum bozukluklar1

— O O I Wn Wi

= —
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2.3.  inme Smiflandirmasi

Inme heterojen bir hastaliktir; giiniimiizde yaklasik 100°den fazla damarsal,
kardiyak, hematolojik ve sistemik patolojik inme nedeni ortaya konulmustur. Inme
tanisi1 alan her hastada, uygun siiflandirma yapilarak bu nedenlerden en muhtemel
olaninin saptanmasi, prognoz tayini ve uygun tedavi secimi i¢in bilyikk bir dnem
tasimaktadir. Ek olarak, dogru bir smiflandirma yapilmasi, klinik, genetik ve
epidemiyolojik calismalar i¢in uygun hasta topluluklarinin secilmesi ve dolayisiyla
inme patofizyolojisinin aydinlatilmasi bakimindan da kritik bir rol oynamaktadir.
Inme, iskemik ve hemorajik kokenli olmak {izere iki ana bashk altinda
incelenmektedir. Tim inmelerin yaklastk %380-85’1 iskemik, %15-20’si de
hemorajiktir (6).

Lokal arter patolojisi, embolizm veya hemodinamik nedenlerle serebral kan
akiminin azalmasi sonucu gelisen ve patolojik olarak enfarkt ile karakterize inmeler
iskemik inme olarak adlandirilir. Harvard Inme Veri Bankas1, Baltimore-Washington
Sistemi, inme Veri Bankasi, Oxfordshire Toplumsal Inme Projesi (Oxfordshire
Community Stroke Project, OCSP) siniflandirmas1 gibi bir¢ok siniflandirma ydntemi
Onerilmis olsa da iskemik inme simiflandirmasinda uzun yillardan bu yana en sik
kullanilan yontem “’Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment’” (TOAST)

siiflamasi olmustur. Bu siniflandirmaya gore iskemik inme 5 ana gruba ayrilmistir:

Biiytik arter aterosklerozu
Kardiyoembolizm

Kiiciik damar okliizyonu (lakiiner enfarkt)
Diger nedenler

Nedeni aydinlatilamayan inmeler

o~ E

Bu smniflama ile ilk defa iskemik inmenin ana gruplar1 belirli kriterler

kullanilarak tariflenmis ve patofizyoloji ile uyumlu bir sistem ortaya ¢ikarilmistir (6).

2.4.  Inme Prognozu

Iskemik inme sonrasi otuzuncu giinde mortalite ortalama %7.6 bulunmustur
(23). Fonksiyonel geri doniisiimii ve uzun donem mortaliteyi etkileyen faktorler
arasinda ileri yas, agir norolojik sekel varligi, kalp hastalig1 ve hipertansiyon gibi
komorbid durumlar, psikososyal faktorler, egitim durumu, hastaneden g¢iktiktan

sonraki aktivite diizeyi yer almaktadir. Beyin sap1 ve serebellar infarkth olgularin
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uzun donem prognozu, hemisferik infarktli olgularin prognozundan daha iyi
bulunmustur. Caligmalarda bes yillik izlemde karotis alani iskemisi olan olgularin
%40’1, vertebrobaziller iskemisi olan olgularin ise %50’sinin yasamlarini bagimsiz

olarak siirdiirebildikleri gortilmustiir (44).

2.5.  Vertebrobaziller Sistem Arteriyel Dolasim

Bu sistem iki vertebral arter ve bunlarin birleserek olusturdugu baziller arter ve

dallarindan olusmustur.

2.5.1. Vertebral Arter
Vertebral arter, subklavien arterden genellikle tiroservikal trunkus yaninda

nadiren de arkus aortadan cikar. Subklavien arterin ilk verdigi daldir. Ust dal
servikal vertebranin transvers foraminalar1 i¢inde yukari dogru seyreder, atlasin
arkasina dogru kivrim yaparak kranium bosluguna foramen magnumdan girer ve
medullanin ventrolateralinde seyreder. Her iki vertebral arter, ponsun anterior yiizi
tizerinde orta hatta bulunan baziller sulkusun kaudal ucunda birleserek baziller arteri

olustururlar (6) (Sekil-1).

Vertebral arterin servikal segmentinden spinal ve muskuler dallar; kranial
segmentinden ise meningeal, posterior spinal, anterior spinal, posterior inferior
serebellar ve meduller dallar ¢ikar. Posterior spinal arter, medullanin ve spinal kord
posterior yliziiniin (arka kordon ve arka boynuzlar) dolasimini saglarken; anterior
spinal arter, medullanin piramidleri ve paramedian striiktiirlerin ve spinal kordun 2/3
anterior kisminin; posterior inferior serebellar arter (PICA) ise medullanin
dorsolateral yliizii, serebellumun inferior yiizii, 4. ventrikiiliin koroid pleksusu ve

serebellar niikleuslarin dolagimini saglar (6,45).
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Sekil 1: Vertebrobaziller sistem anatomisi (Literatiir 195’ten alinmistir)

1) AcomA., 2) Pcom A., 3) Ant.Choroidal A., 4) Pontine Ramus, 5) Baziler A, 6) Ant.Spinal A.,
7) Vertebral A., 8) Post.Spinal A. 9) Ant.Cerebral A., 10 )Pericallosal A. 11) Ophthalmik
A.,12) Middle Cerebral A., 13) Post.Cerebral A, 14) Sup.Cerrebellar A., 15) Labrythine A.
16) Ant.Inf.Cerebellar A., 17) Middle inf.Cerebellar A., 18) Post.inf.Cerebellar A., 19) Great

Foramen

2.5.2. Baziller Arter

Ponsun ventral yiiziinde kaudalden baslar ve rostral ucta ikiye ayrilarak
posterior serebral arterleri olusturur (Sekil-1). Baziller arterin kisa ve uzun
sirkumferensiyel ve perforan dallart vardir. Bu dallar, kaudalden rostrale dogru
olmak iizere; anterior inferior serebellar arter (AICA), internal oditer arter (labirentin
arter), pontin arterler, superior serebellar arter ve posterior serebral arterlerdir.
Anterior inferior serebellar arter, serebellumun anteroinferior yiiziiniin, brakium
pontisin, restiform cismin, ponsun tegmentumu ve iist medullanin; internal oditer
arter, fasial sinirin kok lifleri ve i¢ kulagin; pontin arterler, ponsun anterolateral ve
posterolateral kisimlarinin; superior serebellar arter ise serebellumun superior yiizi,
niikleus dentatusun bir kismi, brakium pontis ve konjunktivum, iist ponsun

tegmentumu ve inferior Kollikuluslarin dolanimini saglarlar. Anterior ve posterior
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inferior serebellar arterler ve superior serebellar arter ‘uzun sirkumferensiyel® arterler

olarak bilinirler (6,45).
Posterior Serebral Arter (PSA)

Posterior serebral arterin baslica iki dali vardir; posterior temporal ve
internal oksipital. Posterior temporal arter orta serebral arterin anterior temporal dalt
ile anastomoz yapar ve sulama alan1 oksipital temporal bolgeye kadar uzanir. Internal
oksipital arter ise oksipital lobun medial yiiziiniin anterior dolasimini saglar.
Posterior serebral arterin perforan dallar1 talamogenikulat arter ve posterior koroidal
arterlerdir. Bunlar serebral pedinkiil, mamiller cisimler ve mezensefalonun
dolagimin1 saglarlar. Ayrica talamogenikulat arter, lateral genikulat cisim ve
posterior talamusun; posterior koroidal arter ise 3. ve 4. ventrikiillerin koroid

pleksuslari, tektum ve talamusun dolasimini saglar (5).

2.6.  Vertebrobaziller iInmelerde Klinik Bulgular

2.6.1. Mezensefalon infarktlarinda Klinik Bulgular

Mezensefalon, lokalizasyonundan dolayr inmelerde sik etkilenen bir bolgedir
ve bu bdlgenin lezyonlarindaki klinik ¢esitlilik, fonksiyonunun ¢oklugundan

kaynaklanmaktadir (46).

Mezensefalik inmeli olgularda okiilomotor bulgular siklikla mevcuttur ve
mezensefalik inmeleri gosteren en onemli belirteclerdir. Bunlar, baslica 3. kranial
sinir felci ya da vertikal bakis paralizisidir. Izole olarak, ya da diger yapilarin
etkilenmesi ile beraber olabilir (46). Izole 3. kranial sinir felci, kranial sinir
fasikiiliiniin mezensefalonda tutulmasi sonucu olur (46,47). Sinirin fasikiiler ve
niikleer etkilenmesi ise farklidir. Bir lezyon okiilomotor sinir nukleusunu etkiledigi
zaman, ayni1 gozde okiillomotor paralizi ve karsi gozde superior rektus kasinda
etkilenme gozlenir (46). Medial arter sulama alami etkilendiginde, pitozis ve
midriazis bilateral olabilir, ancak izole tek tarafli 3. kranial sinir felci cok nadirdir ve
siklikla motor defisit ya da talamik bulgular eslik etmektedir. izole superior oblik

felci, troklear niikleusu etkileyen kiiglik infarktlarda gozlenir (46).
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Tek tarafli 3. kranial sinir felci ve kontrlateral hemipleji, Weber Sendromu
olarak bilinir. Weber Sendromuna yol agan infarktlar nadirdir. Beraberinde duysal

defisit, talamik ve oksipital lob bulgulari eslik edebilir (46).

Kranial sinir felci ve kars1 tarafta serebellar bulgular Claude Sendromu olarak
tamimlanir. Bu nadir sendrom, wunilateral {ist mezensefalonun paramedian
lezyonlarinda gozlenir (46). 3. Kranial sinir felci ve kontrlateral hareket bozuklugu
(kore, tremor) Benedict Sendromu olarak tanimlanir. Red nukleusu ve 3. kranial sinir
fasikiiliinii etkileyen paramedian iist mezensefalon lezyonlarinda gozlenir (46).
Supraniikleer konjuge vertikal bakis paralizisi, iist mezensefalon paramedian veya
median infarktlarinda gozlenir. Yukari1 bakis paralizisi, unilateral veya bilateral orta
beyin infarktlarinda tamimlanmistir. Asagi bakis paralizileri ise, yukari bakis
paralizilerine gore daha kaudal etkilenmesi olan bilateral infarktlarda gozlenir.
Kombine asagi-yukar1 bakis paralizisi, bilateral veya unilateral mezensefalon
infarktlarinda tanimlanmistir (46). Monookiiler yukar1 bakis paralizisi ve vertikal bir
bucuk sendromu, iist mezensefalonu etkileyen ipsilateral veya kontrlateral

infarktlarda tanimlanmistir (47,48).

Talamomezensefalik arter sulama alanindaki infarktlarda, degisken bakis
paralizileri diger klinik bulgulara eslik edebilir. Bu bulgular davranigsal,

noropsikiyatrik ve biling degisiklikleri olabilir (46).

Serebral pedinkiildeki piramidal traktin etkilendigi lakiiner lateral
mezensefalon infarktlari, piir motor bulgulara yol acar (46,49). Hemiparezi, ataksi,
hipoestezi (hipoestezik ataksik hemiparezi) dorsolateral mezensefalon infarktlarinda
tanimlanmistir. Bilateral izole kiiclik mezensefalon infarktlar1 kortikospinal traktusu
etkileyerek locked-in sendromuna yol agabilir. Proksimal PCA lezyonu, kombine
mezensefalon, talamik ve oksipital infarktlara yol acar. Bu tablodaki klinik bulgular

homonim hemianopsi, anormal gorsel algi ve noropsikolojik semptomlardir (46).

Subtalamik kiiciik derin infarktlarda hareket bozukluklar1 ve asteriksis,
unilateral ve bilateral balistik hareketler ve blefarospazm go6zlenebilir. Red

niikleusun etkilendigi infarktlarda, her zaman 3. kranial sinir felci goriilmez. Red
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niikleusu etkileyen lateral ve rostral infarktlarda, izole serebellar sendrom

tanimlanmistir (46).

Nadiren iist mezensefalon infarktlarinda pedinkiiler haliisinoz goriilir. Siklikla
gorsel ve nadiren isitseldir ve insomnia ile bulgu verir. Hasta haliisinasyonun

farkindadir ve baska bir psikiyatrik bulgu yoktur (46, 50).

2.6.2. Pons infarktlarinda Klinik Bulgular
Ponsun 3 grup arterden beslendigi bilinmektedir (51)

1. Anteromedial ve lateral grup: Baziller arterden ayrilip foramen cecum, baziller
sulkus ve interpedinkiiler fossadan gecer.

2. AICA’dan ayrilan lateral grup: Parankime pontomediiller sulkustan girerler ve
lateral pontin sahaya ulasir.

3. SCA’dan ayrilan posterior grup (medial ve lateral dallar)

Paramedian pontin infarktli hastalarda dizartri-beceriksiz el sendromu, piir motor
hemipleji, piir sensorial inme ve ataksik hemiparezi sik goriilen lakuner
sendromlardir. Dizartri-beceriksiz el sendromu olan olgularda dizartriye eslik eden
dismetri, disdiadokokinezi, zaman zaman govde ve yiirliylis ataksisi ve ayni tarafta
hafif motor gii¢siizliik yakinmasi saptanmistir. Piir motor hemiparezi, kapsiiler

infarktlara veya paramedian pontin infarktlara baghidir (52).

Ataksik hemiparezi ise serebellar tip inkoordinasyon ile hafif motor parezinin
olusturdugu bir sendromdur. Bazen piramidal ve serebellar disfonksiyon alt
ekstremiteye sinirlidir. Bazen ekstremite ataksisi ve hemipareziye, horizontal veya
vertikal nistagmus ve dizartri eslik eder (52,53,54). Paramedian pontin infarktlarda
hemiparezi ve duyusal defisite ek olarak c¢esitli okiiler hareket bozukluklar1 gozlenir.
Bunlar abdusens sinir paralizisi, interniikleer oftalmopleji, horizontal bakis anomalisi

ve bir buguk sendromudur.

Lateral tegmentumda izole infarktlar nadirdir. Lateral tegmentumu sulayan
penetran arterlerin okliizyonu serebellar projeksiyonlar, 5. ve 8. kranial sinir
nukleuslari, inen sempatik traktus ve sensdriyel lemniskus infarkti ile sonuglanir.

AICA ve SCA okluzyonu genellikle pontin tegmental infarktlardan sorumludur.
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Klinik bulgular ipsilateral konjuge bakis paralizisi, 6. ve 7. kranial sinir paralizisi,
trigeminal duysal etkilenme, kontrlateral hemipleji ve piir sensoriyel sendromlari
igerir (52). Pontin tegmental infarktlarda, siklikla izole kranial sinir felgleri
gelisebilir. Okiiler anormallikler de rolatif olarak siktir ve bunlar 6. kranial sinir
paralizisine bagli horizontal diplopi ve karsi gozde vertikal bakis paralizisi gibi

okiiler motor bulgular olabilir (52, 55).

Pontin tegmental infarktlarda goriilen ¢esitli duysal semptomlar, ataksi ve denge
bozuklugu, konusma bozuklugu, diplopi ve tinnitus ile birliktedir. Uyusukluk ve
karincalanma duyumu el, kol, basta ya da el ve yiizde sik goriilen duysal

semptomlardir (56,57).

Ponsun akut, biiyiik bilateral infarktlari ise genellikle baziller arter okliizyonu
sonucu gelisir. Klinik bulgular biling kaybi, pupiller ve géz hareket anormallikleri,
hemipleji veya tetrapleji, kranial sinir anormallikleri ve refleks degisiklikleridir.
Vertigo, bas agrist, diplopi, gorme bulanikligi, ataksik yiirliylis ve biling
degisiklikleri, baziller arter trombozlu hastalarda sik bulgulardir. Dizartri,
psodobulber bulgular, emosyonel labilite, hemipleji ve tetrapleji, 6. kranial sinir
paralizisi, pupiller anormallikler, fasial paralizi, dil gligsiizliigii, hiperrefleksi ve
bilateral Babinski delili de siktir (52). Bazen baziller arter trombozu, sadece hafif
hemiparezi veya diger hafif noérolojik bulgular seklinde baslayip giinler iginde
artabilir. Progresyon ile olgularda stupor veya koma, tetrapleji, oftalmopleji, afoni ve
dizartri gelisebilir. Siklikla baziller arter stenozlu olgularda, 6nce unilateral pontin

infarkt olusur ve daha sonra bilateral pontin infarkt ile prezente olurlar (52,58).

2.6.3. Mediiller infarktlarda Klinik Bulgular

Lateral mediiller infarkt, vertebrobaziller infarktlar arasinda en iyi tanimlanan
infarktlardir ancak medial mediiller infarktlar ¢ok nadirdir ¢ilinkii beyin MRI
goriintiilemeleri diginda tan1 konmasi giictiir (59,60). Lateral mediiller sahanin
kanlanmasi distal vertebral arterin penetran dallarindan direkt olarak saglanmaktadir.
Bu alan ayn1 zamanda PICA ve AICA’nin kiigiik dallarmndan da beslenir. Lateral
mediiller infarkt genellikle bir veya daha c¢ok penetran arter okliizyonu sonucu
olusurken, ikinci en sik neden vertebral arter okliizyonudur. PICA ve AICA

okliizyonu sonucu olusan lateral mediiller infarktli bazi olgularda ayni arterlerce
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sulanan serebellar alan tutulumu eslik edebilmektedir. Dorsal medulla sadece
PICA’nin dallar1 tarafindan beslenir ve bu alandaki lezyonlara hemen her zaman
serebellar infarktlar eslik eder (59). Medial mediiller alan anterior spinal arterden
¢ikan penetran arterioller ve distal vertebal arterden kaynaklanan anteromedian
arterlerden beslenir (59, 61).

2.6.3.1. Lateral Mediiller infarkt

Genelde lateral medulla infarkti gelismeden giinler, haftalar, aylar dncesinden
inmeye Onciiliik eden gegici iskemik atak bulgulart (%25 oraninda) olabilir.
Baslangic sadece %40 hastada agir bulgularla olurken, genelde 24-48 saat icinde
progresif gidis ve basamakli ilerleme goriiliir (59,62). Sik goriilen semptom ve

bulgular tablo-2°de gosterilmistir.

Defisit aniden gelisebilir. Daha sik olarak da 24-48 saatte dereceli olarak ilerler.
Dalgalanma ve koétiilesmeler genelde ilk 1 haftada olur. Daha sonra kétiilesme seyrek
goriiliir (59). Sersemlik (dizziness) ve vertigo en yaygin semptomlardandir. Sik sik
cift gbrme ile beraber olur. Siddetli bas agris1 da yaygin goriiliir. 5. kranial sinir
niikleusunun desenden spinal traktinin tutulmasina veya vertebral arter icindeki
okliizyonun yarattig1 vaskiiler gerilmeye baglidir. Yiiz agrisi ise daha diagnostik bir

bulgudur ve sendromun kardinal 6zelliklerinden biridir (59).

Gorme degisikligi bagka bir sik yakinmadir. Diplopi ve seyrek olarak da
nesnelerde salinma, titreme, hareket illizyonu seklindedir (61). Viziiel defisit
monookiiler degildir ve viziiel semptomlar1 agiklayacak azalmis viziiel aktivite,
ekstraokiiler kas paralizisi ya da gérme alan1 defekti yoktur. Gérme degisikligi olan

hastada en yaygin nérooftalmolojik bulgu nistagmustur (63).

Bulant1 da yaygin semptomlardan biridir. Vestibiiler disfonksiyona veya dorsal
tegmentum tutulmasina baghdir. Ataksi ise en sik baglangi¢c semptomudur. Esasen,
lateral meduller infarktli hi¢bir hastada yiirime normal degildir ve tiim hastalar
degismis yiliriimeden yakiir (61,62). Hickirik da bu hastalarda sik goriilen bir
yakinmadir ve genelde baslangigtan bir siire sonra gelisir. Diafragma ve eksternal
interkostal kaslarin ani olarak kasilmasi ve bu sirada glottisin kapanmasi sonucu

olusur. Lateral meduller infarktli olgularda ses kisiklig1 da siktir. (64).
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Yiizde ipsilateral agri ve 1s1 duyum azalmasi, besinci kranial sinirin inen

yollarinin ya da niikleusunun tutulmasiyla olusabilir. Lateral spinotalamik traktus

iskemisine bagli olarak kontrlateral viicutta azalmis agr1 ve 1s1 duyusu da olabilir.

Tablo-2: Lateral medullar sendromda norolojik semptom ve bulgular (59)

Norolojik semptomlar

Ataksi

Uyusukluk

Disfaji

Vertigo

Bulanti-kusma

Dizartri

Bas agrisi

Diplopi ve bulanik gérme
Yiiz agrist

Higkirik

sikhik(%)
84

78

69

60

58

49

44

34

25

23

Norolojik bulgular
Agr1 151 kaybi
Horner Sendromu
Ataksi
Fasial duyu kaybi
Nistagmus
Palatal giicsiizliik

Fasial paralizi

92

89

87

82

78

72

46

siklik (%)

Sempatik sinir sistemi lifleri lateral retikiiler substans i¢inden geger, cogu

lateral medullar infarktta etkilenir ve ipsilateral Horner sendromuna neden olur.

Sendrom genellikle inkomplettir; pitozis en sik 6gedir. Miyozis de ¢ok siktir. En az

goriilen 6gesi ise anhidrozdur (59).

Lateral tegmentumda vestibiiler niikleus ve baglantilariin etkilenmesine baglh

olarak siklikla nistagmus ortaya ¢ikar. Horizontal ve siklikla rotatuardir. Torsiyonel

olabilir. Bu olgularda lezyon tarafinda skew deviasyon ve hipotropi vardir

(59,63,64).
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Saf lateral meduller infarkth olgularda prognoz genelde iyidir ve genellikle
sekel kalan bulgu ataksidir. Ancak posterior fossa basisiyla serebellar infarkt 6liime
neden olabilir. Baz1 lateral meduller infarkti olan olgular, serebellar infarkt veya daha
genis bir tikaniklik olmaksizin da ani bir sekilde dlebilirler. Prognoz daha ¢ok, altta
yatan vaskiiler hastalia ve beraberinde koroner arter hastaligi olup olmamasina
baghdir. Olgular, iskeminin uzamasina bagli da kotiilesebilirler. Kontrlateral

vertebral arterin tutulumu prognozu etkiler (59,65,66).

2.6.3.2. Medial Mediiller infarkt
Medial mediiller infarkt ile ilgili bilgilerimiz, MRI kullanimina bagl olarak

ciddi sekilde artmistir ancak goriilme sikligi halen diisiiktiir (59). Medial mediiller
infarkt, Dejerine tarafindan kontrlateral hemiparezi, kontrlateral taktil ve
proprioseptif duyu kaybi ve ipsilateral dil parezisi triadi seklinde tanimlanmistir (59).
Klinik olarak her zaman bu triadin tiim bulgular1 goriilmeyebilir. Klinik belirtiler
kademeli olarak gelisir. Unilateral medial meduller sendrom, vertebral arterin
penetran dallar1 veya anterior spinal arter okliizyonu sonucu gelisir (59,61). Medial
meduller infarktlar, es zamanli veya ard arda lateral meduller sendrom ile kombine
olabilir. Hemimeduller infarkt olarak da tanimlanan bu sendroma Babinski-Nageotte

sendromu denir ve siklikla vertebral arter okliizyonu sonucu olusur (59,67).



21

3. ISKEMIK iNMEDE YUTMA BOZUKLUGU

3.1. Orofaringiyal Yutmamin Norofizyolojisi

3.1.1. Yutmanin Periferik Apereyi

Yutma, istemli ve istemsiz komponentleri igeren kompleks sensdérimotor bir
olaydir. Agiz ¢evresi, dil, larinks, farinks ve 6zofagus kaslariin bilateral ve koordine

bir sekilde kontraksiyonu ve gevsemesi sonucu gerceklesmektedir (68).

Ag1z i¢indeki lokmanin mideye gecmesini saglamada otuz civarinda kas ¢ifti ve
bunlar1 innerve eden kafa c¢iftleri gorev yaparlar. Santral sinir sisteminde (SSS)
serebral korteksten bulbusa kadar pek ¢ok diizeydeki anatomik yapilar bu olaya
katilirlar. Bu nedenle, serebral korteksten kranial sinir ve kaslara kadar herhangi bir

anatomik yapidaki bozukluk, yutma anormalliklerine yol agabilir (69).

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 sivinin yiizde ellisi yutulur ve bosaltilir.
Post natal evrede ise, faringeal ve laringeal bir ¢ok morfolojik adaptasyon ortaya
cikmaktadir (70,71).

Eriskin bir insan, giinde istirahatte yaklagik 585 kez ve yemek yeme
esnasinda saatte 300 kez yutma gergeklestirir. Uyku esnasinda tiikriik salinimi
azalmasinda baglh 20 dakikada bir yutmaya diiser, hatta bir saatten fazla araliklarla
yutma gergeklesir. Uykudaki yutmalarin %33°’ti REM doneminde veya aktif
desenkronize donemde ortaya ¢ikar. Yutmalar %60’1 da uyku dénemleri arasinda
geciste viicut hareketleri esnasinda ortaya cikar (72,73,74).

Yutma oral faz, faringiyal faz ve 6zefagiyal faz olmak iizere 3 faza ayrilir
(75). Yutmanin ilk fazini oral hazirlik donemi kabul ederek, oral hazirlik fazi, oral
faz, faringiyal faz, 6zefagiyal faz olmak iizere 4’e ayiran yaymlar da mevcuttur (76).
Oral ve faringiyal fazlar; oral fazin sonuna dogru birbiriyle ¢ok yakin baglantili
oldugu i¢in birlikte orofaringiyal yutma olarak tanimlanir. Bu nedenle orofaringiyal

ve Ozofagiyal faz olarak siniflamak da miimkiindiir (68).
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Orofarinjiyal yutma siiresi kisadir ve 0.6-1 sn arasinda degismektedir (77).
Orofarinjiyal yutmanin kompleks yapili olmasi ve kisa siirmesine kargin 6zofagiyal
faz basit ve uzundur. Insanlar iizerinde yapilan ¢alismalarda 6zofagiyal fazin 10 sn’yi

asabilecegi gosterilmistir (68,77).

1)Yutmamn oral fazi: Yutmanin baslangi¢ donemi olup temel olarak istemli bir
eylemdir. Aclik, motivasyon, tat, ¢evresel etmenler, sosyal ¢evre ve bilinglilik

durumundan etkilendiginden oldukga degiskenlik géstermektedir (68).

Oral donemde besinin, dudak, dil, ¢gene, yumusak damak, bukkal kaslar ve
cigneme kaslar1 ile manipiilasyonu ve hazirligr yapilir (78,79). Hazirlik dénemi
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
Oonem tagimaktadir. Bu asamada, dudak ve yanak kaslarinin (6rnegin orbicularis oris
ve buccinator kas gibi) kontraksiyonu, kati ya da sivi gidalarin oral kaviteye kagisini
onlemede c¢ok Onemlidir. Bu agama, yutmanimn faringiyal fazinin tetiklenmesiyle
sonlanir.  Yutmanin faringiyal fazimin nasil tetiklendigi ise net olarak

bilinmemektedir (68).

Sekil 2: Yutmanin oral fazi ( Literatiir 76’dan alinmistir)

Yutmanin baslamasinda afferent uyarilarin, trigeminal sinirin maksiller dali,

glossofaringiyal sinir, vagal sinirin O6zellikle superior laringeal dalindan gelen
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afferent lifler tarafindan olusturuldugu kabul edilmektedir (71,80,81,82). Bu sinir
lifleri, dilin arka kismi, epiglottis, agiz arka kismi1 ve farinks arka duvarini innerve
etmektedir. Taktil, kimyasal ve elektriksel uyarilarin hayvan deneyi caligmalarinda
yutmayi tetikledigi gosterilmistir (71,80,81,82,83). 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 yapiy:
olusturmaktadir (77,82,84,85). NTS; orofaringiyal ve laringiyal bélgelerden sadece
duysal girdiyi almaz, ayn1 zamanda NTS’nin benzer bolgelerine korteksten inen bilgi
gelir. Yutmanin baglamasi ve ilerlemesini saglayan sensorial uyarilar, ilgili korteks
bolgelerine iletilir. Tekrarlayan yutmalarda, kortikal bolgelerden gelen yutma ile
ilgili sinyallerin yutma tetiklemesi i¢in gereken esik degeri diisiirdiigii tahmin
edilmektedir (82,86,87). Bu bilgiler hayvan deneyleri ile yapilan g¢alismalarin
1s181inda elde edilmistir. Her ne kadar, yutmanin baslamasi ve tetiklenmesi insanda
daha kompleks olsa da, beyin sap1 lizerinde daha fazla bolgeye bagimhidir. Ancak
icilen maddeye, yutmanin tek ya da devamli olusuna ve istemli ya da refleks olarak
uyarilmig olmasina bagli olabilir (68).

Istemli yutmanin tetiklenerek baslatilmasi, agiz igindeki kati ya da sivi
maddenin miktar1, dil kaslarina giden kortikobulber yollar ve agiz tabanindaki
submental ve subhyoid kaslar gibi bazi faktorlerce diizenlenmektedir. Spontan
yutmanin tetiklenmesi muhtemelen kortikal uyar1 gerektirmemektedir, fakat korteks
ve subkortikal alanlar arasinda bir iletigsim s6z konusudur ki bu da 6giin aralarinda ve
non-REM uyku siiresinde; agiz i¢inde biriken tlkriik miktarina bagli olabilir
(72,73,74,88,89). Agiz boslugu, dil ve farinksteki mekanoreseptorler,
kemoreseptorler ve termoreseptorlerin gelen gidanin taninmasi agisindan gerekli
bilgiyi sagladigina dair siiphe yoktur. Orofaringiyal alanda ozellikle tonsiller bolge,
dilin tabam1 ve orofaringiyal mukozadan gelen sensoriyel uyarilarin, yutmanin
tetiklenmesinde 6nem tasidig ileri siiriilmektedir (80,82,89,90,91,92,93,94,95,96).

Insanlarda sivi ve kati gidalarla beslenme ile ilgili yapilmis pek ¢ok
calismada, verilen suyun piriform sinilisler ve aryeepiglottik alana ulagmadan
yutmanin uyarilmadigi bildirilmistir (97,98). Bir yutma her ne kadar alinan besin
epiglottisin list 1/3 kismina ulastiginda baglamis olsa da, asil olarak farinkste vallekiil

ve pirifom siniislerde sinirlandirilmaktadir (98,99).
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Insanlarda, normalde dilin arka yiizeyinde hazirlanmis olan gidanin hizla
vallekiillere ulasmasiyla yutmanin basladigi asikardir (98,100). insanda faringiyal
refleks yutma olusabilmesi i¢in arka farinks ve larinks ¢evresi mukozanin saglam
olmas1 gerekmektedir. Bu sekilde, agiz boslugundan arka farinkse cesitli sekil ve
voliimlerde besinin iletilmesi ve yutmanin baglatilmasi miimkiin olabilir (96,97,100).

Tiikriik salgist gibi 1-2 ml’lik kiigiik voliimlerde, oral bir hazirlik asamasina
gerek olmaz ve oral ve faringiyal fazlar bir biri ardinca devam ederler. Ancak biiyiik
miktarlarda besin alindiginda, oral ve faringiyal faz birbiri igine gecebilir ve es
zamanli olarak goriilebilirler (101,102). Alinan miktarin bilyiikliigii orofaringiyal
yutmadaki olaylarin sirasin1 etkilemez ancak, yutmanin her bir boliimiiniin
zamanlamasini degistirebilir (103). Aliman miktar 1-20 ml’ye kadar artarsa,
faringiyal gecis zamani da uzar ve bu da laringeal kapanma ve tekrar acilmay1 da
etkiler (101,103). 20 ml’den sonraki su voliimlerinde, normal insanlarda sivi1 ikiye ya
da daha fazla parcaya boliinerek yutulmaya egilimlidir (104). Buna ¢’peacemeal
deglutition’’(parc¢alayarak yutma) denir. Norojenik disfajisi olan hastalar 20
ml’nin altindaki voliimlerde aldiklar1 suyu, ikiye ya da daha fazla parcaya bolerek

yutmayi gergeklestirebilirler (104,105) (Sekil 3).

Stroke Patient with Dysphagia
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Sekil 3: 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
gerceklesirken, stroke hastasinda (B) 10-20 ml voliimlerde alinan su birka¢ pargaya boliinerek

yutuldugu goriilmektedir (Literatiir 68’den alinmistir).
2)Yutmanin faringiyal fazi: Oral kavite ve farinks anatomik olarak ayrilmis olsa da,

fonksiyonel olarak bas ve boyun iginde birbirlerine entegre olarak calisirlar. Bu iki
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bolge, ¢igneme, yutma, konusma ve solunum gibi kompleks motor aktivitelerin
gerceklesmesini saglarlar (68).

Yutma agisindan incelendiginde, oral ve faringiyal fazlar birbirleriyle olduk¢a
yakin iligkildir ve aralarindaki zamani kestirmek olduk¢a zordur. Bu nedenle,
aralarindaki iliskiyi anlatmak amaciyla “’orofarinks’ ve “’orofaringiyal yutma’’
terimleri siklikla kullanilir. Lokma oral kaviteden farinkse geldiginde yutma refleksi
tetiklenir ve sonraki olaylar hizli ve ardi ardina gergeklesir. Yutma tetiklendikten
sonra faringiyal donemin tiim olaylar1 6zefagiyal doneme kadar istem dis1 gergeklesir
ve Ozofagiyal doneme kadar tiim olaylar Santral patern jenerator (CPG) kontroli

altindadir. Olaylar su sirayla gergeklesir:

1. Yutma sirasinda havayolunun korunmasi olduk¢a dnemlidir ve nazal, trakeal ve
laringiyal yollar korunmalidir. Bu durum velofaringiyal istmusun kapanmasi,
larinksin yukar1 ¢ekilmesi ve yumusak damagin yukari-geri hareketi ile
gerceklesir ve boylece nazofarinks kapatilir. Submental ve suprahiyoid kaslarin
kasilarak hiyoid kemigi ve boylelikle larinksi yukari c¢ekerek, larinksin
yiikselmesi ve havayolunu kapatmasi bu koruma mekanizmasinda en onemli
adimdir. Yutma eylemi ge¢ inspiryum ve ekspiryum arasinda gerceklestiginden

dolayi faringiyal fazda her zaman apne periyodu vardir (68).

2. Dil, lokmay1 farinkse ve sonra 6zefagusa dogru iter. Ardindan farinksi saran
faringiyal konstiktor kaslarda ardisik peristaltik kasilmalar olur ve kalan artiklar
Ozefagusa iletilir. Lokmanin farinkse iletilmesindeki en 6nemli adim dilin geriye
dogru hareketidir (106).

3. lstirahatte tamamen kapali olan iist 6zefagiyal sfinkter (UOS) farinks ile
Ozefagus arasinda yer almaktadir. Alinan lokma kitlesinin bu seviyeye gelmesi ile
sfinkter gevser ve agilir, ve boylelikle gida materyali 6zefagusa gecer. Sonrasinda
sfinkter yeniden kapanir. Bu sfinkter tonik kasilan ¢izgili yapida olan
krikofaringeal kastan (CP) olusmaktadir. Yutma sirasinda gevsemesiyle birlikte
sfinkter agilir. Lokma gectikten sonra suprahiyoid ve submental kas grubu
tarafindan yukar1 ¢ekilir ve sfinkter kapanir (68). Krikofaringeal kasin gevsemesi

ve UOS’nin agilmasinin, bulber diizeyde CPG’den kaynaklanan noral
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inhibisyona bagli krikofaringiyal kasin tonik aktivitesinin kesilmesi ve bu
mekanizma ile suprahiyoid kaslarin traksiyonu sonrasi larinksin anteriora yer
degistirmesi sonucu olduguna dair farkli fizyolojik goriisler mevcuttur.

Larinksin yer degistirme zamam ile UOS agilma zamani arasinda
korelasyon saptanmis olmasi biyomekanik nedenlerden ¢ok ndral kontroliin daha
kuvvetli oldugunu diigiindiirmektedir. Yutmanin faringiyal ddneminin
tamamlanmasiyla UOS bir sonraki yutmaya dek kapali kalir ve faringiyal
dénemin sonlanmasi ile orofarinks tekrar solunum ve fonasyon gorevlerine agik
hale gelir (68).

3)Yutmanin ozefagiyal fazi:

Ozefagiyal faz, temelde otonom sinir sisteminin kontrolii altindadir ve istem dis1

caligir. Yutmanin en yavas fazini olusturur (75).

3.1.2. Beyin Sap1 ve Yutma
Yutma ile ilgili bilgilerimiz simdiye kadarki deneysel ¢aligmalara dayanmakla

birlikte, beyin sap1 ve yutma ile ilgili pek ¢ok bilgi hayvan deneylerinden elde
edilebilmigtir. Kas kontraksiyonu ve inhibisyonu ile ilgili bahsedilen olaylar, beyin

sapinda baslica ii¢ diizeyde incelenebilir (107):

1. Periferal ve santral yutma afferent liflerinin sonlanma bélgelerine ulasan
afferent ve/veya inen seviye

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

3. Afferent-efferent seviyelerle baglantili olan premotor néronlarin interndral
agl.

Premotor noronlar ya da internéronlar yutmanin motor sekansini baglatir ya da
organize eder ve “santral patern jeneratér” (CPG) olarak bilinir (77,108,109,110).
Yutmanin premotor noronlari bulbusta nukleus traktus solitarius (NTS) ve onun
civarindaki retikiiler ag ile nukleus ambiguus (NA) civari ve hemen yukarisindaki
ventrolateral medulla oblongata iginde yer alirlar (77,107,111). Bu sekilde
yutmanin bu 2 grup premotor noronlari deneysel olarak NTS’nin i¢i ve civarinda

bulunan dorsal yutma grubunu (DYG) ve NA civarindaki ventral yutma grubunu
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(VYG) yaparlar. NTS’yi igine alan DYG noronlari sayesinde, NA civarindaki VYG
noronlart aktive edilir (108,112). VYG’ler de yutmadaki biitiin motor noron
havuzlarini sirali olarak aktive ederler. Bunlara 5-7-9-10 ve 12.nci kraniyal sinir
motor néron havuzlar1 dahildir (77,113). DYG igindeki premotor néronlar, yutmanin
tetiklenmesi, ardisik veya ritmik yutma paterninin sekillenmesi ve zamanlamasini
saglarlar. VYG 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 (77). Bu premotor ndronlar, motor néron havuzlarini, iki yanl baglantilart
nedeni ile bilateral olarak aktive ederler. Her iki yanda bulunan yutma premotor
noronlar1 yutma Orneklerini birbirlerine transfer ederler. Yutmanin motor sekansi
temel olarak ipsilateral hemi-CPG tarafindan gerceklestirilir ve kontralateral CPG’ye
bilgi gonderilir. Yutma senkronizasyonunda NTS ndronlari hayati 6nem tagimaktadir
(Sekil 4) (68).

Medullanin her iki tarafinda yer alan yutma merkezleri ve baglantilari,
Wallenberg Sendromunda gériilen disfajiyi anlamak bakimindan onemlidir. Lateral
meduller infarkt oncelikli olarak NTS’yi ve unilateral medulla oblongatadaki
yakinliklar1 nedeniyle NA’y1 etkilemektedir. MRI’in yaygin kullanimi sayesinde,
disfaji ve aspirasyonla sonuglanan lateral meduller infarktta, medullanin 6zellikle
rostral ve dorsolateral boliimlerinin etkilendigi gosterilmistir (114,115,116).
Medullanin arka dortte {iglilk kismindan gecen bir transvers kesitinde, posterior
inferior serebellar arter okliizyonu durumunda NTS ve NA’nin esit olarak etkilendigi

rahatca goriilebilir (117).
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Sekil 4: Yutmanin santral patern jeneratdrlerinin (CPG) sematik gosterimi (Literatiir

68’den alinmistir)

e .
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NTS-DYG Periferal afferent girdiler

Supramed(iller girdiler
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MEDULLA OBLONGATA SERVIKAL KORD

Her ne kadar bir lateral meduller infarkt unilateral olsa da, orofaringiyal yutma
muhtemelen NA ve cevresindeki baglantilar nedeniyle bilateral etkilenmektedir
(118). Sonug olarak, NA diizeyinde bilateral hasar oldugunda ya da kars1 yapilarin
kontrlateral etkilenmesi durumunda yutma ile iligkili kranial motor sinirlerde ya da
¢evre baglantilarinda tutulum Wallenberg Sendromunda yutma bozukluklar1 olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Medulla oblongatada ipsilateral saglam kalan premotor
noronlar ve Kkontrlateral merkezlerse disfajinin ciddiyetini ve siirekliligini

belirleyecektir (11) (Sekil 5).
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Sekil 5: Lateral meduller infarktta, NTS (nukleus traktus solitarius) ve NA’nin (nukleus
ambigus) etkilenmesi ve karsi yutma merkezi ile baglantilarinin kesilmesi. V,VILIX ve X.

kranial ¢ekirdekler (Literatiir 11°den alinmustir).

Lateral
Medullary ‘
Infarction |

neurons

3.1.3. Serebral Korteks ve Yutma

Normal insan fetusunun 12.ci gestasyonel haftadan itibaren yutabildigi
gosterilmistir. Bu durum kortikal yapilar heniiz gelismeden 6nce, sadece beyin sap1
yolu ile yutmanin yapilabildigini gostermektedir. Ancak yutmanin sosyal bir
fenomen haline gelmesi ve zevkle baglanti kazanmasi da gbz Oniine alinirsa,
yutmada serebral korteksin rol aldigi goz ardi edilemez. Serebrovaskiiler
hastaliklarda disfaji siklikla meydana gelmektedir. Bu da serebral korteksin yutma
olayma katildigina dair cok 6nemli bir kanittir. Bir inmeyi izleyen gilinlerde bilingli
hastalarda disfaji goriilme oranmin % 30-50 arasinda degistigi bildirilmistir. Serebral
kortekse ait bir doku harabiyeti beyin sapindaki CPG iizerinde 6nemli etkiler
meydana getirebilmektedir (68).

Fonksiyonel ndérogdriintiileme yontemleri ile yapilan ¢aligmalarda yutmanin
kortekste bilateral ve multifokal temsil edildigi gosterilmistir. Bu bdlgeler
sensorimotor  korteks, anterior singulat alan, insula, operkiiler korteks,
paryetooksipital ve temporal korteks olarak bilinmektedir. Ayrica talamus, bazal

gangliyonlar ve serebellumda da aktivite kaydi gosterilmistir. Istemli yutma bilateral
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olarak temsil edilmektedir fakat, sag hemisfere lateralizasyon sola gore daha ¢ok
saptanmustir. Istemli tiikriik yutmalarda sag elli kisilerde sag insiiler kortekse
lateralizasyon saptanmistir. Ayni1 zamanda spontan yutmalarin primer olarak
sensorimotor korteks ve pek cok farkli kortikal bolgede temsil edildigi de bazi
calismalarda rapor edilmistir (68).

Yutmanin kortikal temsiliyetinin bilateral ve multifokal olmasi baslica iki

konuyu agikliga kavusturmaktadir:

1- Kortikal ve subkortikal olarak g¢esitli bolgelerin  ise karisiyor olmast
serebrovaskiiler hastaliklarda  disfajinin ¢ok siklikla meydana gelmesini

aciklamaktadir.

2- Saglam kalan hemisfer bolgelerinin reorganize olmasi da disfajinin hizla

diizelmesini agiklayabilir.

3.1.4. Orofaringiyal Yutmada Nérofizyolojik Inceleme

Santral sinir sistemi hastalii, periferik ve kimyasal néropatiler, ¢izgili kas
hastaliklar1 nérojenik disfajiye yol agarlar. Disfajik hastalarda lokmalar dogru sekil
ve hizda 6zofagusa yonlendirilemez ve lokmanin yanlis yonlendirimi ile gida
parcaciklari, burun boslugu, larinks ya da trakeaya kagar. Disfajinin en 6nemli ve
ciddi akut sorunu, ya hava yolunun ani tikanmasi, ya da aspirasyon pndmonisidir.
Daha kronik ve ciddi olan sorun ise dehidratasyon ve nutrisyonel bozukluktur.
Bunlarin bir kismimi ve disfajiyi dikkatli bir yatak basi muayenesi ile ortaya

koyabiliriz. Ancak bu iki nedenden dolay1 yeterli degildir:

a) Disfaji ve sessiz aspirasyonlar klinik olarak ortaya konulamayabilir, atlamak
miimkiindiir, ¢linkii klinik yaklasim ¢ok kesin degildir. En deneyimli klinisyenler
bile yatakbasi muayanesinde aspire eden hastalarin %40-60’1mn1 ayirt etmede
yetersiz kalabilirler. Bu nedenle ileri testlere gereksinim vardir.

b) ileri incelemeler yutma bozuklugunun mekanizmasmni anlamak bakimindan

onemlidir ve ona gore tedavi ve koruma 6nlemleri alinacaktir (118).

Disfajili hastay1 inceleme yontemleri (75);
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1- Yatak bas1i muayenesi:
-Dil ve agzin motor kontrol bakis1
-Oral/faringiyal refleksler
-palatal refleks
-6gtirme refleksi (GAG refleksi)
-Okstlirme refleksi
-Ag1z i¢i duyu muayenesi
-Laringoskop ile larinksin muayenesi (KBB uzmani)
- Akcigerlerin klinik ve radyolojik muayenesi
- Nutrisyon ve hidrasyon muayenesi
2- Su yutma testleri
3- Videofluoroskopik, diger radyolojik ¢alismalar ve radyoizotop ¢aligsmalari
4- Manometrik ¢alismalar ve diger faringo 6zefagiyal motilite testleri ve endoskopi
5- Klinik Norofizyolojik ¢aligmalar
6- Kortikal uyarim, fMRI ve PET caligmalari
7-Diger (elektroglottografi, akustik analiz)

Bu testlerden videofluoroskopik/sinefluoroskopik yontemlerle manometrik
Olgtimler, disfajili bazi 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 Ozellesmis yutma merkezlerinde
kullanilmaktadir. Ayrica bu yontemler son organ ile ilgili yontemlerdir ve beyin,
beyin sap1 ve periferik sinir mekanizmalarina 151k tutucu degillerdir (102). Daha
ileri radyolojik, manometrik ve ileri elektrofizyolojik testlerin kullanilmasindan

Once basit tarama testleri gelistirilmistir. Bunlarin ¢ogu hasta bir bardaktan su
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icerken klinik gozlemlere ve subjektif degerlendirmelere dayanir. Yutulan sabit su
miktarinin yutma zamani veya belirli bir zaman periyodu iginde icilen su miktari
Olclilmektedir. Bir kol saati yardimiyla her bir yutmadaki laringiyal vertikal
deyinimler sayilabilmektedir. Bu arada olusan Okstiriik ve aspirasyon belirtileri not
edilmektedir. Bu su yutma testleri glivenli ve her hastaya uygulanabilir yontemler

degildirler. Ayrica disfajinin mekanizmasi hakkinda ¢ok bilgi vermezler (119).

Sayilan tiim yutma degerlendirme yontemlerinde hastaya komut verilerek
yutmast istenmektedir dolayisiyla bu tip yutmalar “’voluntary induced
swallowing’’ veya istemli yutma mekanizmalari igine girer. Yani orofaringiyal
yutmay1 tiimiiyle serebral korteksten ve diger subkortikal yapilardan ayirt ederek
sadece beyin sapt yutma merkezi ile orofarinks arasindaki iligkiyi incelemek
imkansizdir. Bu nedenle istemli yutmanin 6tesinde ayrica istemdisi olarak spontan
yutmalart da saf olarak incelemek gerekir. Simdiye kadar biiyiik ¢ogunlukla
arastirmalar istemli yutmalara yoneliktir. Oysa spontan yutmalarla yapilan

calismalar son derece sinirh ve az sayidadir (120)

Yutma kaslarinda elektromiyografi (EMG)

Yutma ve norojenik disfaji i¢in diger bilgiler, klinik ndrofizyoloji
caligmalarindan gelmektedir. Asagidaki elektrofizyolojik yontemler yutmanin temel

periferik islevlerine dayandirilarak gelistirilmistir.

1) Faringiyal yutmanin baglangi¢ ve siiresi submental/suprahyoid kaslar yolu ile
ol¢iilebilir (SM-EMG). SM kaslar1 orofaringiyal yutmay: baslatmak i¢in birbiri
ardina kontraksiyon yaparlar, SM-EMG i¢in ylizeyel 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 kaldirici olarak larinksi
yukari ¢ekerler ve yutma olayinda tetikleyici rol oynarlar (110). Bu kaslar tiim
orofaringiyal yutma siirecinde aktiftirler ve dolayisiyla SM-EMG siiresi bize
orofaringiyal yutmanin total siiresini de verir.

2) Yutma sirasinda boyundaki tiroid ve krikoid kikirdaklarinin vertikal deyinimleri

kolaylikla izlenir. Eger buraya tiroid ve krikoid kikirdaklar1 arasina bir
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piezoelektrik deyinim sensoru yerlestirilirse bu sensor yutma sirasinda larinksin
deyinimlerini monitorize eder (121). Larinksin yukari ¢ikisi 6nce ve inis hareketi
sonra olmak iizere iki defleksiyon meydana gelir. Bu iki defleksiyonun
Olciilmesi bize indirek olarak faringiyal donemin siiresini verir. Ayrica larinksin
yiikselme 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 6zefagiyal sfinkterin
krikofaringiyal kasi (CP) konsantrik bir igne elektrod yardimi ile (veya tel
elektrod) perkiitan yolla direk olarak incelenir. Bu yolla kasin tonik aktivitesi ve
yutma sirasindaki degisimi diger fizyolojik degiskenlerle birlikte 6l¢iilebilir (CP-
EMG). Bu iliskiler Sekil- 6’da goriilmektedir

3 mi su yutma | / \ 2 sensor
P N ®

.0
/ 100pv
L9 200V
fe 200 ms

A

- EA SM-EMG
\ A Jw\'v b w/'f\‘\";g\ c
i i P w
CP-EMG
{ MR AR,
\M“"-vw\ff"n\‘\_,wj
pause

Sekil 6: Normal bir olgudan elde edilen larinks sensor sinyali, SM-EMG ve CP-EMG kaydi

goriilmektedir. 0-2, A-0 ve A-C siireleri ile CP-EMG pause kayit iizerinde gosterilmistir (122). A-O:

Yutmanin tetiklenme siiresi, 0-2: Larinksin yukarida kalis siiresi, A-C: Submental kaslarin toplam

aktivite siiresi

3) Dudaklar, dil ve faringiyal konstriktor kaslar yutmanin degisik sorunlarina gore

incelenebilir. Perioral kaslarin oral donemin baslangicinda sabit bir aktivitesi

oldugu ortaya konabilir. Laringiyal adduktor kaslarin yutma sirasindaki EMG
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aktivitesi igne elektrodlarla Ol¢iilebilir ve yutma sirasinda bu kaslarin yogun
aktivasyonu gdzlenebilir. Biitiin bu kaslar i¢inde sadece perioral kaslar, SM

kaslar1 ve masseter kasina yiizeyel elektrodlarla yaklasilabilir (118).
EMG yonteminde tercih edilen yutma kaslar1 sunlardir (68),
-Cene kaslar1 ve perioral kaslar
-Submental ve suprahiyoid kaslar
-Dil kaslart
-Laringiyal ve faringiyal kaslar
-UOS krikofaringiyal kaslar

Ik iki kas grubunda EMG aktivitesi yiizeyel elektrodlarla kayitlanabilirken

digerlerinde igne elektromiyografi gereklidir.
Cene kaslan ve perioral kaslarda EMG:

Yutmanin oral fazi istemli kontrol ve refleks komponentleri igerir. Oral fazda
¢ene kaslar1 (masseter, temporal ve mediyal pterigoid kaslar) ¢eneyi stabilize etmek
icin aktive olur (123). Sonug olarak lokmanin tipi ¢ene kaslarmin rekriitmanini

etkiler, lokmanin boyutu biiyiidilkge EMG aktivitesi biiyiir.

Masseter ve submental kas grubu yiizeyel olarak birlikte kaydedilebilir ve
aralarindaki sekansiyel iligki gosterilebilir. EMG’de ilk olarak masseter aktivitesi
ortaya ¢ikar ve sonrasinda submental kaslarin kasilmasi sonucu hiyoid kemikle
birlikte larinksin yilikselmesiyle submental kas aktivitesi gozlenir. Sonucunda

lokmanin gegisi sirasinda hava yolu kapatilarak korunmus olur (123).

Benzer sekilde perioral yiliz kaslar1 yutmanin oral fazinda dudaklarin agik
kalmasimi engellemek igin ilk olarak aktive olur. Orbikiilaris oris ve buksinator
kaslart agz1 sikica kapatarak yiyecegin disar1 kagmasini engeller ve yiyecegin
dislerle temasini saglar. Perioral kas aktivitesi faringiyal fazdan hemen 6nce sona
erer ancak faringiyal fazda masseter aktivitesi devam edebilir ya da kaybolup tekrar
ortaya ¢ikabilir (68, 123).
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Submental kaslarda EMG:

Submental kas grubu (milohiyoid, geniohiyoid ve anterior digastrik kaslar)
yutmay1 baslatmak i¢in birlikte ateslerler ve larinksi yukari ¢eken laringiyal
elevatorler olarak fonksiyon goriirler (123). Bu sebeple submental kaslarin yiizey
EMG aktivitesi orofaringiyal yutmanin siiresi ve baslangici hakkinda yeterli bilgi
verebilir, clinkii submental kaslarin kasilmasiyla hiyoid kemik anterosiiperior
pozisyona cekilir, larinks yukari kalkar ve faringiyal fazin diger refleks

degisikliklerini baslatir (123) (Sekil 7).

3 mlsu \ Laringiyal
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Sekil 7: Normal bir kiside 3 ml su yutma sirasinda sekansiyel kas aktivasyonunu gosteren

EMG kayitlamasi (68)
Disfaji Limiti (DL)

Normal bireyler 20 ml civarindaki suyu bir kerede yutarlar. Yutma

bozuklugu olan hasta bunu yapamaz ve 8 saniyelik bir siire icinde 20 ml veya daha
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az miktardaki suyu iki veya daha fazla kerede yutma ihtiyacit duyar. Sekil 8’de
gorildiigli gibi disfajili bir ALS hastas1 verilen su miktarlarin1 5 ml sudan itibaren
¢ift yutmaya baslamistir. Bu hasta i¢in 5 ml onun disfaji limitidir. DL metodu,
orofaringiyal disfajiyi objektif olarak gosteren ¢ok duyarli ve spesifik bir testtir.
Hastanin disfajisinin siddeti ile DL birbirine uyumlu hareket eder (104).
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Sekil 8: 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 bolerek 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 (75).

3.1.5. Norojenik Disfaji Mekanizmalari
Cesitli norolojik hastaliklarda baslica dort tipte farkli disfaji mekanizmasi

oldugunu sodyleyebiliriz. Bunlar;

1- Bulber yutma merkezi lizerine gelen kortikobulber eksitan ve inhibitér kontroliin
yitimi

2- Bulber yutma merkezinin bozuklugu
3- Orofaringiyal kaslar iizerine ekstrapiramidal kontrol eksikligi

4- Orofaringiyal yutmada ¢izgili kas ve sinirlerinin bilateral disfonksiyonu
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Bazi hastalar ve hastaliklarda birden ¢ok mekanizma s6z konusu olabilmektedir.

1) Bulber Yutma Merkezi Uzerine Kortikobulber Eksitatér ve Inhibitor

Suprasegmental Kontroliin Kaybi

Bu tip bir patofizyolojik mekanizmayla olusan disfajiye en ¢cok Amiyotrofik
Lateral Skleroz (ALS) hastaliginda rastlanir. Bu hastalarda istemli baslatilan
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 yutulacak materyalin bir kismi, hiperrefleksif
iist Ozefagiyal sfinkter nedeni ile farinkste kalmistir. Bu rezidiiel gida parcalari
yutmay1 izleyen hava yolu acilmasi sirasinda kolaylikla larinkse kacar. Eger
protektif refleksler ve Oksliriik refleksi de bozulmussa, bir aspirasyon
bronkopnomonisi olusur. Tiim bu degismeler, kortikobulber inhibitér ve eksitator

piramidal liflerin progresif dejenerasyonu sonucu ortaya ¢ikar (75).

Multipl lakiiner enfarktlarla giden suprabulber fel¢li olgularda disfaji
mekanizmas1 ALS’dekine benzer. Burada ek olarak ekstrapiramidal sistemin
disfonksiyonu da araya girmistir. Cilinkii bu hastalarda orofaringiyal yutma
yavaglamistir, otomatik yutmalar azalmistir ve agizda bu nedenle salya birikimi

ortaya ¢ikar (75).

Disfaji, beyin sapt ve unilateral hemisferik inme olgularinda ¢ok sik
meydana gelir. Yutma bozuklugunda ortaya ¢ikan tablonun 6zelligi ve derecesi,
inmenin lokalizasyonuna ve inme sonrasi yapilan incelemenin zamanina baghdir.
Hemisferik tek tarafli infarktlarda yutmanin oral dénemi bozulmustur ve faringiyal
donem yutmanin tetiklenmesi uzamistir. Bununla beraber bu hastalarin ¢cogunda
disfaji birka¢ hafta i¢inde diizelir. Tek yanli hemisferik infarklarda diizelmenin
temel nedeni yumanin kortikal temsiliyetinin bilateral olmasindandir. Buna ek

olarak lezyon olmayan hemisferde faringiyal temsiliyetin daha biiylimesi yani yeni
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bir hemisferik reorganizasyon sonucu diizelme olmasidandir (75).
2) Bulber Yutma Merkezinin Bozulmasi

Medulla oblangata i¢inde, yutma ile ilgili iki bolge ayirt edilmistir. Bulbusun
daha dorsalinde Niikleus Traktus Solitarius (NTS) yer alir. Bunun iginde ve
civarinda bulunan retikiiler ndronlar, premotor ndronlar bu yutmanin dorsal
bolgesini yapar. Bir de ventral bolge vardir. Burasi da Niikleus Ambiguus (NA) ve
bunu ¢evreleyen retikiiler aga uymaktadir. Dorsal ve ventral bdlgeler beyin sapinda
iki yanli temsil edilirler ve birbiri ile siki baglantilar i¢indedir. Boylece her iki yar1
birlikte olarak yutmanin faringiyal ve 6zefagiyal donemlerini koordine edebilirler.
Bu nedenle bulbusun her iki yaninda bulunan ¢ift yutma merkezi, bunlarin V, VII,
IX, X ve XII. kraniyal motor néron havuzlarina yogun ulasimi ve baglantilari bizim

Wallenberg sendromunda disfajinin dogasini daha iyi anlamamiza hizmet eder.

Lateral mediiller infarktta NTS ve 6zellikle NA ve bunlarin yakini tek yanh
olarak bulbusta iskemiye maruz kalmiglardir. Ancak bulber infarktin tek yanlt
olmasina ragmen, orofaringiyal yutma iizerine bilateral olumsuz etkisi soz
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 néronlardan
iki yandaki motor noron havuzlarina uzanan liflerde de fizyolojik impuls bloku
vardir (diskonneksiyon). Bu durum Wallenberg sendromundaki disfajiyi ortaya
cikartir. Ipsilateral ve kontralateral olarak geri kalan saglam bulber premotor
noronlar, tedricen ¢alismaya baglarlar ve zaman i¢inde disfaji giderek diizelir. Bu
hastalarda gerek istemli gerekse spontan yutmalar, elektrofizyolojik olarak

yazdirildiklarinda orofaringiyal yutmanin ileri derecede yavasladigi goriilebilir (75).
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 doniiste bir defekt vardir. Bu hastalarda yutmanin

faringiyal donemi asir1 bir sekilde uzamustir. Faringo-laringiyal kaslardaki
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hipokinezi ve rijidite bu yavaslamaya yol agmis olabilir. Parkinson hastaliginda 3.
bir anormallik de spontan/otomatik yutma ritminde azalma meydana gelmesidir. Bu
durum, Parkinson hastaliginda agiz i¢inde salya birikimine ve agizdan disariya salya

akisina yol agar (75).

4) Orofaringiyal Yutmada Cizgili Kaslar ve Sinirlerinin Bilateral

Disfonksiyonu

Disfajinin 6n plana gegebilecegi hastaliklar arasinda Myastenia Gravis,
inflamatuvar myopatiler ve miyotonik distrofi sayilabilir. CP-sfinkter kasi
tutulmadigi siirece, temel sorun lokmayr pompalama giiciinde azalma (agizdan
yemek borusuna) ve larinksin yukari kaldirilmasindaki giigsiizliiktiir. Bu durum dil
ve SM-kaslarinin direk olarak parezi veya gli¢siizliigiinden kaynaklanmaktadir. Bu
hastalarda da kas giigsiizliigiine bagli olarak faringiyal donem yutma uzamustir.
Krikofaringiyal sfinkter kasi ise kas hastaliginin 6zelligine bagli olarak normal
kalabilir veya hastalik prosesine yakalanabilir. CP-kasi miyastenide normaldir. CP
kasinin  hastalik  gidisati nedeni ile tutuldugu hastaliklarin  basinda
polimiyozit/dermatomiyozit gelir. Siklikla en fazla “’inkliizyon body miyoziti’’ nde
sfinkter tutulusu goriiliir. Sfinkter tutuldugu takdirde disfaji ¢ok onemli ve ciddi
yutma sorunlarina neden olur. Ancak gerek miyastenia gravis ve gerekse
inflamatuvar miyopatilerde spesifik tedavi ile disfajinin paralel bir sekilde diizeldigi

gortiliir (75).

Fasiyal, trigeminal, hipoglossal, glossofaringiyal ve vagal sinirler
orofaringiyal yutmada yer alan ¢izgili kaslar1 innerve ederler. Bu kraniyal sinirlerin
cogunlukla bilateral ve bazen unilateral tutuluslarinda degisik derecede disfaji
karsimiza ¢ikar. Bu durumda ortaya ¢ikan disfajinin klinik ve elektrofizyolojik
bulgular1 ¢izgili kas hastaliklarinda ortaya c¢ikanlara benzer. Bunun en tipik
orneklerinden birisi Guillain-Barre sendromudur. Disfaji alt kraniyal motor
sinirlerin tutulusuna bagl olarak akut donemde karsimiza ¢ikar, fakat hastaligin
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
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engellenir veya kompanse edilir (75).

3.2. Iskemik Inmede Yutma Bozuklugu ve Disfaji

Yutma bozuklugu (disfaji) terimi, sindirilmek {izere alinan gidanin
yutulmasindaki giigliik seklinde tanimlanabilir ve malniitrisyon hatta aspirasyon ve
oliime yol agabilmektedir (124). Bir ¢ok norolojik hastaligin belirtisi olarak, oral ve
faringiyal yapilarin noral innervasyonunun ya da kas yapilarmin etkilenmesine bagl
orofaringeal yutma bozuklugu ortaya cikar. Bu hastaliklar arasinda, iskemik-
hemorajik inmeler, myastenia gravis, parkinson hastaligi, okulo-faringeal muskuler
distrofiler, polimiyozit/dermatomyozit, amiyotrofik lateral skleroz, post-polio
sendromu, Huntington hastaligi, serebral palsi sayilabilir. Bu gruplar arasinda,
inmeli olgular en sik karsilastigimiz gruptur ve inmeli hastalarda yutmanin

arastirtlmasi norologlar agisindan olduk¢a 6nem tasimaktadir (8).

3.2.1. Inmeli Olgularda Yutma Bozuklugu Siklig

Inme sonras1 akut dénemde disfaji, hastalarn yaklasik %55’ inde goriilmektedir
(10). Kullanilan metoda bagli olarak bu oran %20 ve %90 arasinda degismektedir
(125). Yapilan calismalarda, inmeli hastalarda daha 6nce gegirilmis ve fiziksel
dizabiliteye neden olmus inme Gykiisii, ileri yas ve atrial fibrilasyonun disfajiyi 6n
gorebildigini gostermistir (10). Inme hastalarinda disfajinin varhigi goriintiileme
yontemleri ile %37-45 oraninda saptanirken, bu oran klinik testlerle %51-55’e
yiikselmekte ve enstriimental testlerle %64-78’¢ ulagsmaktadir (11). Disfaji, inme
sonras1 Ozellikle ilk {i¢ ayda goriilmekte ve bu siire inme hastalar1 agisindan dnem
tagimaktadir. Hafif yutma anormalliklerinin ¢ogu inme hastasinda goriilebilecegi

cesitli caligmalarda rapor edilmistir (9).

Inmeli olgularda biling diizeyi, davranis ve algisal kavrama, postiir, agi1z hijyeni,
spastisite ve giicsiizliik olmasi, beraberinde bas donmesi ve bulantt olmasi,
gastroozofageal reflii, solunum ve Oksiiriik kapasitesi, uygulanan antikolinerjik ve
noroleptik tedaviler ve psikososyal faktorler yutma kapasitesini etkilemektedir
(126).
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3.2.2. Inmeli Olgularda Aspirasyon ve Sekonder Etkileri

Orofaringeal disfaji, inme hastalarinda kotii prognostik faktdrlerden biridir ve
dehidratasyon, malnutrisyon, aspirasyon pnomonisi gibi istenmeyen durumlara yol

acabilmektedir (12,13).

Aspirasyon, yutma bozuklugu olan hastalarda degisik asamadaki
orofaringeal bozukluklara bagli olarak farkli sekillerde ortaya ¢ikar. VFS ile yapilan
caligmalarda, inmeli olgularda {i¢ aspirasyon nedeni ve asamasi ortaya konmustur

(14):

1. Yutma oncesi: Oral hazirlik asamasiin kontrolunun iyi yapilamamasi ve/veya
yutma refleksinin tetiklenmesinin gecikmesiyle yutmadan &nce aspirasyon
gerceklesir. Bu hastalarda agiza alinan materyalin oral kontrolu yetersizdir.
Inmeli olgularda yutma refleksinin tetiklenmesinde gecikme en sik rastlanilan
yutma bozuklugu ve aspirasyon nedenidir.

2. Yutma sirasinda: Laringeal adduktorlerin yetersiz ¢alismasi nedeniyle, larinks
yeterince kapanamadigindan yutma sirasinda aspirasyon gergeklesir.

3. Yutma sonrasinda: Faringiyal peristaltizm azalmasi ve/veya list 6zefageal
sfinkter kasi olan krikofaringeal kasin fonksiyonunu tam yerine getirememesiyle
yutulan materyalin bir kismi farinkste, vokal kordlarin iizerinde kalir.

Inspirasyon esnasinda bu materyal trakeaya gecer ve aspirasyon gerceklesir.

Faringeal asamada gecikme en sik bilateral hemisferik inmelerde tespit
edilmesine ragmen, faringeal retansiyona daha cok beyin sapt inmelerinde
rastlanmistir (127). Yine beyin sap1 inmelerinde, hemisferik inmelere gore yutma

bozuklugu ve aspirasyona daha sik rastlanir (119).

Inme sonrasi disfajinin en korkulan komplikasyonu aspirasyon pnémonisidir.
Hastanede yatan hastalarda yatak basi norolojik muayenede disfaji saptanan
hastalarda, disfaji saptanmayanlara oranla pulmoner enfeksiyonlarda %17’lik bir

insidans artis1 oldugu bazi ¢alismalarda gosterilmistir (%33’e karsilik %16) (15).

Aspirasyon sikligi, dildeki motor giicsiizliik, fasial paralizi ve vokal kord
paralizisi ile iliskili bulunmustur. Hemisferik inmelerde vokal kord felci % 20.4



42

oraninda saptanirken, Wallenberg Sendromunda bu oran % 100’e ulasmaktadir.
Vokal kord felci, dizartri ile birlikte oldugunda aspirasyon sikligt daha da
artmaktadir (128). Gag refleksinin azalmasi veya kaybinin aspirasyona eslik ettigine
dair baz1 caligmalar mevcuttur. Ancak gag refleksi gilivensiz kabul edilmektedir.
Refleksin azalmasi ya da yitimi durumunda, patolojiyi ortaya koymak bakimindan,

faringiyal duyunun azaldigini1 géstermek daha hassas bir yontemdir (119,129,130).

Inme ile iliskili pnémoni olan hastalarda mortalite, normal kontrol grubuna gore
artmakta (%35’e karsilik %14.3) ve uzun donemde klinik gidis kotii seyretmektedir.
Bunun yani sira, hastane iliskili pnémoni, hastanede kalis siiresini uzattigindan hasta

maliyetini de artirmaktadir (13,18,19).

Aspirasyon pndmonisinin nedenleri multifaktriyeldir. Beslenme sekli, agiz
hijyeni, dis bakimi ve nazogastrik sonda varligi degisik oranlarda aspirasyon
pnoémonisi olasiligini artirabilmektedir (131). Disfaji ve aspirasyon arasinda ¢ok
kuvvetli bir iliski oldugundan, disfajiyi cesitli metotlarla tespit etmek, bu anlamda
mortalite ve morbiditeyi azaltmak bakimindan olduk¢a 6nemlidir (132). Beyin sapi
inmelerinin aspirasyon riski ile iligkisi olduk¢a iyi bilinmektedir. Ancak kortikal
lezyonlarla ve diger infarkt lokalizasyonlari ile iligkisi tam olarak kanitlanmamistir.
Bazi yazarlar yalnizca lober diizeyde oldugunu iddia etmis olsalar da, aradaki iligki

tam olarak gosterilememistir (133).

Ozellikle agir inmeli olgularda, koruyucu oksiiriik refleksi olmadan ve hig
okstirmeden kiigiik voliimler aspire edilebilmektedir. Bu durum sessiz aspirasyon
olarak adlandirilmistir. Aspire eden olgularin %40’inda sessiz aspirasyon tespit
edilmistir (16). Sessiz aspirasyon, inmeli olgularin yaklasik ticte ikisinde goriilmekte

ve pnomoni riskini daha da artirmaktadir (17).

Aspirasyon pndmonisi, disfajisi olan olgularda, ilk y1l i¢inde %43-50 oraninda
goriilmekte ve bunlarin %40-70’1 sessiz aspirasyonlar nedeniyle olmaktadir. Sessiz

aspirasyonu olan olgularda mortalite hiz1 %45’lere ulagsmaktadir (134).

3.2.3. Yutma Bozuklugunun Hemisferler Arasi Lateralizasyonu

Sag hemisferin, yutma ile ilgili motor néron havuzunu aktive etmede onemli

rolii oldugu; hem ayn1 taraf hemde korpus kallosum yoluyla karst hemisfere motor
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emirler i¢in uyar1 gonderdigi bilinmektedir. Buna ragmen, sol hemisfer sadece ayni
taraf motor néron havuzunu aktive etmektedir (135,136). Buna bagli olarak sag
hemisferik inmelerde Oksiiriik cevab1 ve yutma ile ilgili motor néron havuzlarmin

etkilendigi 6ne stirtilmektedir (137).

VES ile yapilan bir ¢alismada, sag hemisferik inmeli olgularin % 83’iinde
faringiyal bozukluk ve dil fonksiyon bozuklugu tespit edilmis olmasina ragmen sol
hemisferik inmeli olgularda herhangi bir faringiyal patoloji tespit edilmemistir. Oral
donemde bu patolojiler sag ve sol hemisferik inmeli olgularda esit oranda
bulunmustur. Sag hemisferik inmelilerde yaklasik % 64 oraninda dil motor
fonksiyon bozukluguna ve yutma apraksisine rastlanirken, sol hemisferik inmelerde
apraksi %27 oraninda belirtilmistir. Baska bir ¢alismada sag hemisferik inmelerde;
normal olgulara gore karsilastirildiginda faringiyal yanit, faringiyal gecis, tst
Ozefageal sfinkterde ag¢ilma ve yutma siiresinin daha uzun oldugu tespit edilmistir ve

sag hemisferik inmelerde sola gore daha yiiksek oranda aspirasyon saptanmistir

(137,138,139).

3.2.4. Inmedeki Yutma Bozuklugunun Seyri

Inme sonrasi disfaji, hastalarin biiyilk cogunlugunda ilk 7 giinde
diizelmektedir. Hastalarin yaklasik %11-13’liik kisminda ise disfaji 6 ay kadar daha
devam edebilmektedir. Bir c¢alismada, uzamis disfajisi olan inme olgularinin
%80’inde alternatif enteral beslenme yoOntemlerine gerek oldugu belirtilmistir
(140,141,142). Disfajinin, tek tarafli hemisferik inmeli olgularda 6 ay sonrasinda
%2-7; bilateral hemisferik inmeli olgularda ise 9 ay sonra %11.4 oraninda devam
ettigi gosterilmistir. Wallenberg Sendromunda ise disfaji genellikle kisa bir siire
nazogastrik sonda ile beslenmeyi gerektirir ve kisa siirede biiylik oranda diizelir.
Israrli ya da uzun siliren yutma bozuklugu nadir olarak bildirilmistir
(18,143,144,145).

3.2.5. Wallenberg Sendromu ve Yutma Bozuklugu
Lateral meduller infarkt (Wallenberg Sendromu), posterior inferior serebellar

arter ya da vertebral arterin okliizyonu sonucu meydana gelmektedir. Tipik
prezentasyonu vertigo, dizartri, nistagmus, ipsilateral ataksi, fasial duyu kaybi,

Horner Sendromu, kontrlateral viicut yariminda duyu kaybi1 ve azalmis gag refleksi
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seklinde karsimiza ¢ikmaktadir. Ancak bu bulgu ve semptomlar, lezyonun yerine
bagli olarak degisik kombinasyonlarda bir arada goriilebilmektedir. Agir disfaji,
Wallenberg Sendromu olgularinin yaklasik %40°inda klinik bulgu olarak karsimiza
cikmaktadir (146). Yapilan ¢alismalar, disfoni ve dizartrinin de nukleus ambigus
tutulumuna bagli olarak olusan disfaji ile iliskili oldugunu gostermistir. Hayvan
deneyi caligmalarinda, nukleus ambigusun rostral bolge lezyonlarinin disfaji siklik

ve siddeti ile iligkili oldugu bildirilmektedir (115,147)

Lateral meduller infartusta (Wallenberg Sendromu) nukleus traktus solitarius
(NTS), nukleus ambigus (NA) ve retikiiler formasyon gibi yutma merkezlerinin
etkilenmesine bagh olarak yutma fonksiyonu ileri derecede etkilenmektedir. Bu
nedenle bulgular daha agir seyretmekte ve yutma fonksiyonunun diizelmesi ve
tamamen iyilesmesi bazen aylar ya da yillar siirebilmektedir. Lezyonun boyutu ve
lokalizasyonu gibi baz1 faktorler, bu olgularda morbiditenin belirlenmesi agisindan
onemlidir. Lezyonun vertikal yayiliminin, progonozu kotiilestirdigi bazi
calismalarda bildirilmistir (148,149).

Wallenberg Sendromunda yutma bozuklugu genellikle kisa bir siire agizdan
beslenmeye izin vermez ve diger non-oral beslenme sekillerini gerektirir. Ancak

kisa bir siire sonra klinik diizelir ve 1srarli disfaji nadir olarak bildirilmistir (145).
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4. MATERYAL VE METOT

Bu calismaya, hastanemiz Noroloji Kliniginde iskemik inme nedeniyle takip
ettigimiz 53 hasta alindi. Tiim hastalar, hastaneye yatiglarinin ilk dokuz giinii iginde
elektrofizyolojik degerlendirmeye alindi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, hastaligin
kaginct giliniinde olduklari, norolojik muayene bulgulari, mevcut difiizyon MRG
bulgularindaki lezyon lokalizasyonu, klinik ve elektrofizyolojik disfaji varligi
degerlendirildi. Goriintiileme bulgular1 radyoloji klinigince de degerlendirilerek,
infarkt lokalizasyonlar1 raporlandi. Calismaya yas ve cinsiyet dagilimi bakimindan
hasta grubuna benzer 6zellikte, sistemik hastalig1 ve yutma ile ilgili sikayeti ya da

bulgusu olmayan 20 saglikli goniillii kontrol grubu olarak dahil edildi.

Hasta ve kontrol grubuna calismanin amaci ve yapilacak muayene ve tetkik
islemleri ayrintili olarak anlatildiktan sonra disfajiye yonelik ayrintili sorgulama ve
norolojik muayene yapildi. Norolojik muayene sirasinda kraniyal sinir bakisinin
yaninda, fasiyal kas giigsiizliigii, oral kavite duyusu, dil hareketleri ve 6giirme
refleksi  Ozellikle degerlendirildi. Disfajinin  derecelendirilmesi Ertekin ve

ark.’larmin ¢alismasinda kullandiklar1 skalaya gore yapildi. Bu skalaya gore olgular;

Grade 1:  Klinik bulgu ve yakinmasi olmayan,

Grade 2: Belirgin disfaji yakinmasi olmayan ancak sorgulama ve klinik bakida
disfaji sliphesi 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 siniflanmaktaydi.

Calismamizin hasta grubu olgulart yakinmasi ya da objektif klinik disfaji bulgusu
olmayan grade 1 ve 2 grubundaydi. Kontrol grubunun ise disfaji yakinmasi yoktu.
Hasta grubu ve kontrol olgularina yapilacak islem ayrintili olarak anlatilarak sozli
ve yazili onamlar1 alindi. Bilgilendirme isleminden sonra hastalar ve kontrol grubu

olgularmin ayrintili noérolojik muayeneleri yapildi ve demografik veri formlar
dolduruldu.
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CALISMAYA DAHIL OLMA KRITERLERI

e Hastanemiz Noroloji kliniklerinde iskemik inme tanisi ile izlenmis olmasi

Hastalarin 18 yasindan biiyiik, 85 yasindan kiiciik olmasi

Oral yoldan beslenen ambulatuvar hasta olmasi

Grade 1 veya 2 disfaji derecesine sahip olmasi

Caligsmaya katilmaya goniillii hastalar olmasi

CALISMAYA DAHIL OLMAMA KRIiTERLERI

e Hastanin 18 yasindan kii¢lik ve 85 yasindan biiyilik olmasi

e Yutma bozuklugu ya da agiz kuruluguna sebep olabilecek baska bir
sistemik hastalig1 olmasi (Sjogren Hastaligi, Skleroderma gibi)

o Ozefagus ve orofaringiyal bolge cerrahisi gecirmis ya da boyun
bolgesine radyoterapi almis olmasi

e Ambulatuar olmayan iskemik serebrovaskiiler hastalig1 olan olgular

e QGrade 3 veya 4 disfaji derecesine sahip olmalari

e Oral yoldan beslenemeyen hastalar (Nazogastrik sonda veya perkutan
endoskopik gastrostomi yoluyla beslenen hastalar)

e (Calismay1 kabul etmemis olan hastalar

Elektrofizyolojik inceleme hastanemiz elektrofizyoloji laboratuvarinda
gerceklestirildi. Calisma sirasinda 4 kanalli Nicolette- Viking. V. 1l. 0 EMG
(elektromiyografi) cihazi kullanildi Hasta ve kontrol olgular1 sakin durumda,
istirahat halindeyken ve oturur pozisyonda kayitlamaya tabi tutuldu. Istirahat
halindeyken olgularin kalp hiz1 ve elektrokardiyografi (EKG) trasesi, solunum sayisi
ve trasesi, sempatik deri yanit1 (SDY) varlig1 ve spontan yutmanin olup olmadigi
degerlendirildi. Sonrasinda tiim olgulara sirasiyla 3,5,10,15 ve 20 ml su enjektorle
verildikten sonra komut sonrasinda yutmalari istendi ve disfaji limiti degerlendirildi.
Bu islem sirasinda yutma sayisi, kalp hizi, solunum sayisi ve sempatik deri yaniti
varlig1 kayitlandi. Disfaji limiti degerlendirildikten sonra tiim olgulara bardaktan su

igme testi (50 ml) uygulandi. Tiim olgulara, i¢inde 50 ml su bulunan plastik bardak
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verildi ve komut sonrasinda giinliik yasamlarinda igtikleri gibi i¢meleri istendi.
Komut bitiminden, olgunun suyu bitirinceye kadarki siirede kayitlama yapildi. Bu
test esnasinda submental kasta (SM) yutma Oncesi 6n hazirlik aktivitesi varligi,
yutma siiresi, yutma apnesinin siiresi, yutma sayisi, yutma esnasinda kompansatris
solunum varligl, yutma apnesi esnasindaki kalp atim sayist ve yutma esnasindaki

SDY intervali ve yutma tetikli SDY olup olmadigi degerlendirildi.

OROFARINGIYAL YUTMA ILE iLGILI NOROFiZYOLOJIiK METOTLAR

Normal kontrol (NK) ve hasta gruplarinda asagidaki elektrofizyolojik

yontemler kullanildi.
1- DISFAJI LIMITI

Bu yontem hastalardaki disfajiyi objektif olarak ortaya ¢ikarmak ve
hastalarin orofaringiyal disfajisini seriyal islemek amaci ile Ertekin ve ark.
tarafindan gelistirildi (104). NK grubu ile hasta grubu olgular1 rahat bir muayene
koltuguna oturtuldu ve baslar1 natiirel dik pozisyona getirilerek ve kendilerine su
verilirken diglerini oynatmamalar1 sOylendi.. EMG cihazinin 1l.ci kanalima SM
kaslardaki yutma aktivitesini kaydetmek iizere elektrodlar baglandi (Resim-1).
EMG aktivitesi; SM kas grubu iizerine yapistirilan bipolar giimiis kloriir EEG
elektrodlar1 ile Kkayitlandi. Bunun igin elektrodlar ¢ene altina ve Mylohyoid-
geniohyoid-anterior digastrik kas kompleksi iizerine, orta hattan yaklasik 1 cm yana
olarak yerlestirildi ve bdylece 2 yanli kas kompleksinin EMG aktivitesi birlikte
degerlendirildi. EMG sinyalleri filtrenerek (100 Hz-10 kHz) rektifiye ve integre

edilerek bireyin durumuna gére amplifikasyonu ayarlandi.

EMG cihazinin 2.ci kanalina solunum sinyallerini toparlayan nazal kaniil
bagland: (Resim 1). Nazal Kaniil (Sleep-Sense®) bir solunum sensérii olup, her iki
burun deligine giren uclar1 ile solunumdaki inspirasyon ve ekspirasyondaki
degismeleri grafik sinyaller halinde EMG ekraninda devamli gostrmektedir.
Solunum sinyali genellikle bipolardir. Negatif polarite inspirasyonu, pozitif polarite

ise ekspirasyonu temsil etmektedir. SM kas ve solunum sinyalleri simultane olarak
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kaydedildi ve bu sekilde “yutma apnesi” arastirildi. Solunum sinyalleri 6nce
istirahat sirasinda kaydedildi. Total siire 20 saniye olarak belirlendi. Bazal solunum
ritmi alindiktan sonra degisik voliimlerde su igerken ayni prosediir tekrarlandi.
Solunum trasesinde, yutma sirasinda diizlesme ve sinyallerin yitimi meydana geldi

yani bir “yutma apnesi” ortaya ¢ikt1 (0.2 Hz-30 Hz) (150).

Resim-1: EMG cihazinin; 1. kanalina; Submental kastaki (SM-EMG) yutma aktivitesini kaydetmek
igin elektrodlar baglandi. Elektrodlar gene altina ve milohyoid- geniyohyoid - anterior digastrik kas
kompleksi {izerine, orta hattan yaklasik 1 cm laterale yerlestirildi. EMG cihazinin 2. kanalina
solunum sinyallerini toparlayan nazal kaniiliin elektrod ucu baglandi. Nazal kaniil her iki burun
deligine yerlestirildi.

EMG cihazinin 3.cii kanalina kardiyak atimi kaydetmek i¢in elektrodlar
yerlestirildi. Bunun i¢in glimiis kloriir EEG elektrodlarindan birisi 2.ci sol
interkostal bosluga, digeri ise ayn1 yandaki elin dorsal yiiziine yapistirildi (Resim-2a
ve 2b). (Filtreleme; 0.2 Hz- 30 Hz) EKG &zellikle sonradan tanimlanacak ardisik su

icme testi i¢in kullanildi.

EMG cihazinin 4. kanalindan ise ise sempatik deri yanitlar1 (SDY)
kaydedildi. Bunun i¢in giimiis kloriir EEG elektrodlar1 sol elin avug i¢i ve avug
tistiine yapistirtldi (Resim-2c). (0.2Hz -100 Hz).
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Resim-2a: EMG’nin 3. kanalina EKG kayitlamas: yerlestirildi. Bu amagla Gilimiis ve
giimiis kloriir elektrodlarindan birisi 2. sol interkostal bosluga yerlestirildi.

Resim-2b: Elektrodlardan digeri ise ayn1 yandaki elin dorsal yiiz derisine yapistirildi.

Resim-2c: EMG’nin 4. kanalina ise SDY kayitlamasi baglandi. Bunun igin elektrodlar sol
elin avug ici ve avug iistiine yapistirildi.

Disfaji limiti igin total analiz zamani 20 saniye olarak ayarlandi. Normal
kontrol olgular1 ve iskemik inme hastalarma 3, 5, 10, 15 ve 20 ml su artirilan
miktarlarda agiz i¢ine verildi ve olgulara bu suyu agzinda tutmas: soylendikten
sonra muayene eden tarafindan “yut” emri verildi. Bu emir verilmeden yaklasik 2 sn
kadar oénce EMG ekranindan tiim kanallardaki kayitlamalar baglatildi. Agiz igine
siringa ile su miktarlar1 genellikle 6n disler-dudak veya yan disler-yanak arasina
bosaltildi. Suyun gag refleksi ihtimaline karsi orofarinkse dogru verilmemesine 6zen
gosterildi. Bu yolla degisik miktardaki suyun yutulmasi sonucu hasta grubunda ve
normal kontrollerde, SM kas grubunda bir yutma aktivitesi belirdi ve bu sirada
solunum kesilerek apnenin varligi gézlemlendi. Hasta veya NK grubu olgulara “yut”
komutu verildigi igin 4.cii kanalda genellikle bir yutma ile tetiklenen tipte SDY
belirdi. NK olgularina karsmn inmeli hastalarda ilk SM kas aktivitesini takiben SM
aktivitesinde 2.ci, 3.cii bir tekrarlama olup olmadig total 20 saniyelik analiz zamani
icinde gozlemlenerek kayitlandi. Her bir su voliimii, birka¢ kerede yutuldugu
takdirde, SM-EMG’de “’piecemeal deglutition’” ya da ‘’parcalayarak yutma’’
seklinde ifade edildi.
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NK olgularda tek bir SM kas aktivitesi 20 ml dahil olmak tizere goriildii, yani
incelenen su miktarlar1 bolinerek yutulmadi. Oysa bazi hastalar 20 ml altindaki su
miktarlarinda 2 veya 3 defa SM Kas aktivitesi veya 2-3 yutma gosterdi. Boylece 20
ml suyun altindaki miktarlarda suyun bdoliinmesi, patolojik yutma olarak kabul
edildi. Kuskusuz, ¢ok seyrek olarak, Oksiirme veya “islak ses” seklinde belirti
gosterdiklerinde miktar artist durduruldu. Her olguda herhangi bir su yutmada
pargali yutma olustugunda bu durum ve bu miktar su ikinci kez tekrarlanarak
patolojik durumun devam edip etmedigine bakildi. Disfaji limiti sirasinda yutma

apnesi, EKG degisiklikleri ve yutma ile tetiklenen SDY degismeleri dikkatle izlendi.

2 - ARDISIK SU iCME (ASI)

Bu yontem ile plastik bir bardak igine 50 ml su koyularak dudaklar arasina
yerlestirildi. igilen suyun 1s1s1 yaklasik 25°C idi. EMG ekraninda traseler baslatilip,
sonra normal yasaminda igtigi gibi su igmesi soylendi. Bu test 3 kez tekrarlandu.
Ugiincii tekrarlamadaki 50 ml ASI iizerinden dlgiimler yapildi. Ciinkii olgularin
tglincli denemede testi Ogrenip, daha giivenilir yanitlarin olustugu diistiniildii.
Burada 50 ml suyun kag adet yutma ile i¢ildigi, SM-EMG iizerindeki ayrilmis EMG
defleksiyonlar: tizerinden yapildi. Ayrica 50 ml’nin tiimiiniin i¢ildigi total yutma
stiresi, ilk EMG patlamasinin baslangicindan son yutmanin sonuna kadar kapsayan
stire Ol¢iilerek elde edildi. Ardigik su igme testi sirasinda solunum ritmi ve sinyalleri
kesilip, “yutma apne”si ortaya ¢ikti. Apne, ilk solunum sinyalinin kesilmesinden,
bunu izleyen sonraki yutmanin baslangi¢c noktasina kadar 6l¢iildii. Hasta grubunda
bazen apne i¢inde ‘“kompansatris” solunum olustu. Kompansatris solunumlarin
ozellikle son iki yutmanin arasindaki interval sirasinda ortaya ciktigi gozlendi.
Ayrica apnenin baslangi¢ ve bitisinde solunumun ekspirasyon ya da inspirasyon ile
mi olustugu da kontrol edildi. ASI testinde apne periyodu sirasinda genellikle EKG
ritminde artma goriildii. Bu eskiden beri bilinen bir fenomendir, yutma tasikardisi

olarak tanimlanmaktadir. Yutma tasikardisi, bazal 6l¢iimdeki EKG ile karsilastirildi.
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ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Verilerin analizinde SPSS 22.0 (IBM statistics for Windows version 22, IBM
Corparation, Armonk, New York, United States) ve PAST programlart kullanild.
Tek degiskenli verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi,
Shapiro-Wilk testi ve Degiskenlik katsayilar1 ile ¢ok degiskenli normal dagilima
uygunlugu i¢cin Mardia; Doornik&Omnibus testi dikkate alinarak incelenmis olup;
normal dagilim sahip degiskenlerin analizinde parametrik yontemler, normal
dagilima sahip olmayan degiskenlerin analizinde nonparametrik yontemler
kullanilmistir. Bagimsiz iki grubun karsilastiriimasinda Independent-Samples T testi
kullanilirken Mann-Whitney U testi Monte Carlo simiilasyon teknigi ile kullanildi.
Bagimsiz c¢oklu gruplarin bir biriyle karsilastirilmasinda parametrik yontemlerden
One-Way Anova (Brown-Forsythe) post hoc analizleri i¢in LSD testi kullanilirken
nonparametrik testlerden Kruskal-Wallis H Testi Monte Carlo simiilasyon teknigi
sonuglari ile kullanilmis olup Post Hoc analizler i¢in (nonparametrik posthoc test
(Miller 1966) kullanildi. Bagimli degiskenlerin, iki tekrarli Sl¢imii igin Paired-
Samples T test ve Wilcoxon Signed Ranks Test, degiskenlerinin tekrarli
Ol¢iimlerinin gruplara gore etkilesimini incelemek ig¢in General Linear Model-
Repeated Anova testi kullanilmigtir. Degiskenlerin birbiriyle olan korelasyonlarini
incelemek igin ise Spearman’s rho testleri kullamilmistir. Kategorik verilerin
karsilagtirilmasinda ise Pearson Chi-Square testi Monte Carlo Simiilasyon teknigi ile
test edilmistir. Kantitatif veriler tablolarda ortalama + std.(standart sapma) ve
medyan Range(Maximum-Minimum) degerleri seklinde ifade edilmistir. Kategorik
veriler ise n(say1) ve yiizdelerle(%) ifade edilmistir. Veriler %95 giiven diizeyinde

incelenmis olup p degeri 0,05 ten kiiciik anlamli kabul edilmistir.
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5. BULGULAR

BEYIN SAPI INFARKTI OLGULARININ KLiNiK DEGERLENDIRMESI

Calismamiza yaslar1 37 ile 84 arasinda degisen (64,98 + 10,3), 34 erkek (%
64,2) ve 19 kadmn (% 35,8) toplam 53 olgu, hasta grubu olarak dahil edildi. Calisma,
hastalarin hastaneye yatislariin 1-9. gilinleri arasinda, ortalama besinci giinde
gergeklestirildi. Yaslari 56 ve 75 arasinda degisen (63,95 + 4,63) ve kognitif
fonksiyonlar1 normal olan, 2 erkek (%10) ve 18 kadin (%90) toplam 20 olgu kontrol
grubu olarak alindi (Tablo 3)

Tablo 3: Olgularin cinsiyetlerine gore yas ortalama dagilimlari

Grup Cinsiyet In |% Ort. =SS Min. | Max.

Hasta grubu Erkek 34 64,2 (63,8+10,0 |37 78

Kadn |19 |358 |67,2+10,8 |46 |84

NK grubu Erkek 2 110 67,5+ 10,6 60 75

Kadin 18 | 90 |[63,6+4,0 70 |56

Hastalar infarkt lokalizasyonuna gore siniflandirildi. Buna goére 30 hastada
(%56,6) pontin infarkt, 13 hastada (%?24,5) mediiller infarkt, 5 hastada (% 9,4)
serebellar infarkt ve 5 hastada (%9,4) mezensefalik infarkt mevcuttu (Tablo 4)
(Grafik 1). Mediiller infarktli olgularin 7’sinde (%53,8) lateral mediiller infarkt,
6’sinda (%46,2) medial mediiller infarkt saptandi ( Tablo 5).



Grafik 1: Olgularn infarkt lokalizasyonuna gore yiizde dagilimlar:

B Pontin infarkt
m Meduller infarkt
wserebellar infarkt

W Mezensefalik infarkt

Tablo 4: Olgularin infarkt lokalizasyonuna gore dagilimlar

Infarkt lokalizasyonu n %

Pons 30 56,6
Serebellum 5 9,4
Bulbus 13 24,6
Mezensefalon 5 9,4
Toplam hasta grubu 53 100

Tablo 5: Mediiller infarkth olgularin lokalizasyona gore dagilimlari

Grup n %

Lateral mediiller infarkt 7 53,8
Medial mediiller infarkt 6 46,2
Toplam 13 | 100

53
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Hasta grubu ile NK grubu yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p= 0,558). NK grubunda kadinlarin orani daha yiiksekti. infarkt
lokalizasyonuna gore yas ortalamalar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmadi (p= 0,496). 53 hastanin 11’inde (%20) grade II derecesinde
disfaji yakinmasi vardi. Bu 11 hastanin 6’sinda bulber, 1’1 serebellar ve 4’iinde pons

infarktlisii mevcuttu. Bu hastalarda aspirasyona ait herhangi bir klinik belirti yoktu.

ELEKTROFiZYOLOJIiK BULGULAR

Yutma fonksiyonu ile iliskili elektrofizyolojik yanitlarin degerlendirilmesinden
once istirahat halindeyken olgularin kalp hizi, solunum sayist ve SDY’leri
degerlendirildi. Hasta grubunda istirahat halindeki solunum sayis1 12 ile 30 arasinda
(ortalama 20,3 + 4,5), NK grubunda ise 12 ile 30 arasinda (ortalama 17,7 + 4,0)
degismekteydi (Tablo 6) (Grafik 2). istirahat halindeki solunum ortalama degerleri
hasta grubunda NK grubuna gore daha yiiksekti ve iki grup arasinda istatistiksel
acidan anlamli farklilik bulundu (p< 0,05). Bu farkliligin, NK grubundaki olgularin
daha gen¢ hastalardan olusmasindan kaynaklandigi diisiiniildii. Infarkt lokalizasyonu
agisindan degerlendirildiginde, istirahat halindeki solunum ortalama degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 7). EKG sonuglari ileriki

sayfalarda belirtilmistir.

Tablo 6: Hasta ve NK grubunun istirahat halindeki solunum ortalama dagilim

Grup Ort.+SS | Min. | Max. | P degeri

Hasta grubu [20.3+4,5| 12 | 30
Bazal solunum P<0,05
NK grubu |17,744,0| 12 | 30
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Grafik 2: Hasta ve NK grubunun bazal solunum degerleri

20,5 20,3
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Kontrol Hasta

OBazal Solunum

Tablo 7: infarkt lokalizasyonuna gére olgularin bazal solunum ortalama

dagilin
Infarkt lokalizasyonu Ort. £ SS Min. |Max. | P degeri
Pons 20,60 £ 4,37 15 30
Bazal Mezensefalon 22.8+5,45 18 30
solunum
Bulbus 17,69 + 4,09 12 24 0,088
Serebellum 22,80 £3,42 18 27

A- Disfaji Limiti ( DL)

Tim NK grubunda disfaji limiti 20 ml su dahil olmak {izere bir kerede
tamamlandi. Bu durum NK’larda orofaringiyal yutmanin tam ve saglikli oldugunu
gosterdi. Tim hastalarin klinik muayeneleri ve disfajik yakinmalar1 g6z Oniine
alindiginda, 42 vakanin (%79) hicbir disfaji yakinmasi ve bulgusu olmadigi
anlasildi. Buna karsin 11 vakada klinik olarak disfaji yakinmalar1 vardi. Fakat
aspirasyona telkin eden muayene bulgusu yoktu ve bu olgular tim hastalarin
%21’ini olusturuyordu. Tim hastalarin 20’sinde (%37,7) DL patolojikti. Disfaji
yakinmasi olan 11 olgunun 5’inde (%45) DL patolojikti ve 3 ml ile 15 ml arasinda
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degismekteydi. Diger 6 vakada disfaji yakinmalarmma ragmen (%55) DL’leri
normaldi. Buna karsilik, klinik olarak disfaji yakinmasi olmayan 42 hastanin
15’inde (%35,7) DL patolojik bulundu ve 1 ml ile 20 ml arasinda degismekteydi.
Subjektif disfaji yakinmalarmin biiyiik bir objektif temeli olmadigi anlasiliyordu
(%45°e karsilik % 35,7). Pontin infarkth olgularin %30 unda, mezensefalik infarktlt
olgularin %20’sinde, mediiller infarktli olgularin %30,8’inde ve serebellar infarkth

olgularin %60°1nda DL 20 ml’nin altindaydi.

Infarkt lokalizasyonuna gore en fazla tutulus serebellar infarktlarda gozlendi,
fakat bunun yapay bir yiizde olmasi kuvvetle muhtemeldir. Ciinkii serebellar infarkti
olan sadece 5 vaka alinabildi. Buna karsilik DL en az patolojik olan grup
mezensefalik grup idi; 1 hastada DL patolojik bulunmustu. Pons ve bulber
infarktlarda ise yakin oranlarda patolojik DL saptandi ( %36 pons ve %38 bulbus)
(Tablo 8) (Grafik 3 ve 4). Yedi lateral mediiller infarktli olgunun 3’iinde (%42,9)
ve 6 medial mediiller infarktli olgunun 2’sinde (%33,3) DL patolojik saptandi.

Hastalarin DL’lerinin kalitatif degerlendirmesinde sekil-9’da oldugu gibi DL
ve ASI metodunun istirahat halindeki trasesi goriilmektedir. Burada SM-EMG’de
herhangi bir aktivite goriilmemektedir. Ciinkii olgu herhangi bir sey yutmamaktadir.

Solunum, kardiyak ritm ve elektrodermal aktivite de normal sekilde izlenmektedir.

Tablo 8: Olgularin infarkt lokalizasyonuna gore disfaji limiti degerleri

DL= DL=5 | DL=10 | DL=15 | DL=20 DL

) 3ml ml ml ml ml
Infarkt normal

lokalizasyonu |n| % |n| % [N| % (n| % |n| % |n| %

Pons 2167 (2|67 |3|10 2|67 |2 67 |19/63,3

Mezensefalon o 0 |0 O |2]20/0| O |0} O |4]s80

Bulbus 21154 |177 (1|77 10 0 1|77 |8]|615

Serebellum 11 20 (O O [O] O [2] 40 [O| O |21 40




Grafik 3: Olgularmn infarkt lokalizasyonuna gore disfaji limiti oranlari
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Grafik 4: Mediiller infarkth olgularin infarkt lokalizasyonuna gore

limiti oranlar1
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SM-EMG /T 50 pv

RESP \//\/M/ /\/— /“\ /_._./“\V(_.___z 100 pv
e L

100 pv

EDA

1s

Sekil 9: NK olgusunun dinlenim durumundaki trase 6rnegi (RESP: Solunum aktivitesi,

ECG: Elektrokardiyografi, EDA: Elektrodermal aktivite)

NK grubundaki olgulara 1 ile 20 ml arasinda degisik voliimlerde su verildiginde,
verilen su béliinmeden bir defada yutulmaktadir. Ornegin, sekil-10’da bir normal kontrol
olgusunun 3 ml su i¢me esnasinda yutma trase 6rnegi goriilmektedir. Hasta suyu bir kerede
yutmaktadir. Ayni olgunun sekil 11°deki trasesinde 15 ml ve sekil 12°de 20 ml su igme
esnasindaki yutma trase Orneklerinde, verilen suyu bir kerede yuttugu goriilmektedir. Bu
arada yutarken ikinci kanalda solunum apnesi net olarak ortaya ¢ikmaktadir. Yutma apnesi

yildiz isareti (*) ile belirtilmistir.

SM-EMG I"—-‘-‘“f - — o

. % _ ~/ 500 pv

| RESP ‘
o b A A A A
EDA lb_-—\_/\-/__k_’_—/“‘:l Eml.!v

k
1s

Sekil 10: NK olgusunun 3 ml su igme esnasindaki yutma trase ornegi; yildiz (*) isaretliyle
gosterilen yutma apnesi goriilmektedir.
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Sekil 11: NK olgusunun 15 ml su igme esnasindaki yutma trase 6rnegi. Yildiz (*) isareti
ile belirtilen yutma apnesi goriilmektedir.

SM-EMG

RESP

ECG
. EDA W\_/jmuv

Sekil-12: NK olgusunun 20 ml su igme esnasindaki yutma trase 6rneginde yutma apnesi

goriilmektedir.

Hastalarin infarkt lokalizasyonuna gore bakildiginda (Tablo 8) DL’nin en az
mezensefalik infarktlarda gorildiigii saptanmistir. Sadece 1 vakada 20 ml’de
boliinme seklindedir. Kalan diger mezensefalik infarkt vakalarinda ise DL normal
bulunmustur (Sekil 13).
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RESP

Sekil 13: Klinik olarak disfaji yakinmasi olmayan ve yutma EMG si normal olan
mezensefalik infarkth bir olgunun 5 ml su igme esnasinda yutma trase orneginde yildiz
isaretli (*) bolgede yutma apnesi goriililyor. Ayni1 olgunun difiizyon agirlikli manyetik
rezonans goriintiilemesi sekil-14’te gosterilmigtir.

Sekil 14: Sol mezensefalik infarktli olgunun difiizyon MRG (manyetik rezonans
goriintiileme) incelemesi

Buna karsilik pontin ve bulber infarktlarda yaklasik ayni1 derece ve yiizdelerde
artmis patolojik DL saptandi. Ornegin sekil 15°te de pontin paramedian infarktl bir
olgunun 5 ml suyu bolerek yuttugu (piecemeal deglution) trasede net bir sekilde

goriilmektedir.
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SM-EMG e J\, I\ : 50 pv

RESP

Sekil 15: DL 5 ml olan pontin paramedian infarktli bir olgunun trase 6rneginde 5 ml suyu
bolerek yuttugu (piecemeal deglution) ve yildiz isaretli (*) bolgelerde yutma apnesi dikkati
¢cekmektedir. Hastanin diflizyon MRG incelemesi sekil-16’da goriilmektedir.

Sekil 16: Pontin paramedian infarktli olgunun difiizyon MRG incelemesi

Hastalarin iki defa muayenesi ile DL nin bazen 3 giinde diizeldigi saptanmistir
(sekil 17-a ve 17-b). Boylesi akut beyin sap1 vakalarinin DL’lerinin saptanmasi
disfaji prognozu acisindan 6nem tasimaktadir. Beyin sapi infarkti vakalarinda
baslangigta DL’si normal olup da sonradan herhangi bir yutma sikayeti
saptanmamigtir. Bazi olgularda DL diisiikk saptanmasa da 15 veya 20 ml su

icildiginde miktar1 ikiye boldiigii goriilmistiir (sekil 19-a ve 19-b ).
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1s

Sekil 17-a: Sol pontin infarkti olan olgunun, yatiginin birinci giiniinde 10 ml su igerken
bolerek yuttugu (piecemeal deglution) ve solunum trasesinde uzamis apne periyodu
goriiliiyor. Ayni olgunun difiizyon MRG incelemesi sekil-18’de gosterilmistir.

RESP

Sekil 17-b: Ayni olgunun, yatisinin 4. giininde 10 ml su igme esnasinda yutma trase
orneginde DL nin normale dondiigii goriiliiyor.

Sekil 18: Sol pontin infarktli olgunun difiizyon MRG incelemesi
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SM-EMG /Jwa——JJ\\_ S P T e ) |.l‘|||'
: \ \
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Sekil 19-a: DL 20 ml olan sol pontin infarktl bir olgunun 3 ml su i¢tigi esnada yutma trase
ornegi goriilmektedir. Yildiz isaretli (*) bolgede yutma apnesi belirtilmistir.

SM-EMG [\.M 50 pv

RESP

Sekil 19-b: DL 20 ml olan sol pontin infarktli ayn1 olgunun 10 ml su igme esnasinda
yutma trase orneginde, bolerek yuttugu ve (*) isaretli bolgelerde yutma apnesi goriiliiyor.
Sekil 19-a ve 19-b’deki olgunun difiizyon MRG incelemesi sekil 20°de gosterilmistir.

Sekil 20: Sol pontin infarktli olgunun difiizyon MRG incelemesi

[lging bir bulgu da, hastalarin yutma apnesinde goriilmiistiir. 3 veya 5 ml gibi

az miktarlarda su igme esnasinda suyu bir defada yutmasina karsin, daha biiylik
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miktarlarda yutma apnesinde beklenmedik bir uzama goézlenmistir. Buna karsilik
ayni hastalarda 15 veya 20 ml gibi yiiksek miktarlarda su igtiginde yutma apnesinin
belirgin bir sekilde kisaldigi ortaya ¢ikmaktadir (sekil 21-a ve 21-b).

SM-EMG | ’;\ e - e S0V
RESP 4 100 pV
L [ ]
= J
1s

Sekil 21-a: Klinik yakinmasi olmayan ve yutma EMG si normal olan sag pontin infarktl

bir olgunun 5 ml su icme esnasinda yutma trase 6rneginde yildiz isaretli (*) bolgede yutma

apnesi goriilmektedir.

SM-EMG

50 pv

A '

ge 1s

Sekil 21-b: Ayni olgunun 20 ml su igmesi esnasinda ilging bir bulgu olarak yildiz isaretiyle
(*) gosterildigi gibi yutma-apne siiresinin kisaldig: goriiliiyor.

Bir lateral mediiller infarkt vakasinin 3 ml suyu bile bolerek yuttugu sekil 22°de
gosterilmektedir. Hatta boliinen su parcalari inspirasyon ic¢inde ortaya ¢ikmaktadir.
Muhtemelen bu durumun bu hastalarda DL testi sirasinda sessiz aspirasyona neden

oldugu diisiiniilebilir.
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Sekil 22: DL 1 ml olan ileri derecede disfajik sol lateral mediiller infarktli bir olgunun
trasesinde 3 ml suyu bélerek yuttugu goriiliiyor. Ayni olgunun difiizyon MRG incelemesi
sekil 23’te goriilmektedir.

Sekil-23: Sol lateral meduller infarktli olgunun difiizyon MRG incelemesi

Sonug olarak, pontin, bulber ve serebellar infarktlarda énemli bir DL patolojisi

fark: kalitatif olarak goriilmemistir.

B-50 ml ardisik su icme (ASI)

NK grubu ve hasta grubunda, 50 ml suyun ardisik su igme testi i¢in gegen
siire Olciildii. Bu esnadaki yutma sayisi, yutma siiresi ve apne siiresi degerlendirildi.

Ek olarak kardiyak ritim ve elektrodermal aktivite de kaydedildi.

3

Yutma siiresi Olgiiliirtken baz1 hasta ve NK olgularinda “’yut’> komutu
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verildikten sonra, hemen ayni anda yutma siirecinin baglamadigi, bu siirede SM-
EMG’de daha diisikk amplitiidlii bir patlama goriildiigii ve solunum sinyali ile
senkron oldugu goriildii. Esas SM-EMG yutma siiresi yutma apnesi ile bagliyordu.
Bu 0n aktivite “’premotor’® aktivite veya “o6m hazirhk’’ aktivitesi olarak
degerlendirildi (151). 50 ml ASi’de SM kas kompleksinde 6n hazirlik aktivitesi
normal kontrol grubunun 9’unda (%45) ve hasta grubunun 25’inde (%49) belirlendi.
On hazirhik aktiviteleri acisindan hasta ve NK gruplarinda istatistiksel agidan
anlamli fark bulunmadi (p=0,797). Hasta grubunda infarkt lokalizasyonuna gore
degerlendirildiginde, 6n hazirlik aktivitesi acisindan gruplar arasinda istatistiksel

acidan anlamli fark bulunmadi (p=0,158) (Tablo 9).

Ancak mediller infarktli olgular ©6n hazirhk aktivitesi agisindan
degerlendirildiginde, medial mediiller infarktli 6 olgunun 5’inde (%83,3) ve lateral
mediiller infarktli 5 olgunun 1’inde(% 20) 6n hazirlik aktivitesi oldugu ve gruplar
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yarattigi gorildii (p <0,05) (Tablo 10) (
Grafik 5).

SM- EMG’ de yutma stiresi NK grubunda 4,2 ile 9,5 sn arasinda (ortalama 6,91
+ 1,36) degismekteydi (Tablo 11). Hasta grubunun timiinde 4,5 ile 17 sn arasinda
(ortalama 10,24 + 3,37) bir yutma siiresi vardi1 (Grafik 6). Hasta grubunda yutma
stiresinin, NK grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde uzadigi goriildi (p<

0,001) (Tablo 11).



Tablo 9: Olgularin ASI testinde 6n hazirhk aktivitesi oranlar1 dagilim

On hazirlik aktivitesi

Grup Var Yok P degeri | P degeri
n % n %
Pontin infarkt 17 |56,7 13 43,3
Mezensefalik infarkt | 2 40 3 60
0,158
Meduller infarkt 6 545 |5 |455 0,797
Serebellar infarkt 0 0 5 100
Normal kontrol 9 45 11 |55
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Grafik 5: Mediiller infarkth olgularin 6n hazirhk aktivitesi (6n patlama)

oranlari

1

[ 1]

Lateral Mediiller

1

—

Medial Mediiller

Bulbus

B On Patlama Yok

O On Patlama Var
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Tablo 10: Mediiller infarkth olgularin 6n hazirhk aktivitesi oranlar

dagilim
On hazirlik aktivitesi
Gruplar Var Yok
P degeri
ni| % n %
Lateral mediller
1 |20 |4 80
0,036

Medial mediller |5 |83,3|1 16,7

53 olgunun 23’iinde (%43), yutma siiresi uzamig olarak saptandi ve ortalama 11
sn’nin iizerindeydi. Infarkt lokalizasyonu agisindan degerlendirildiginde gruplar
arasinda anlamli farkliliklar izlendi. Yutma siiresi pons grubunda, 6zellikle bulbus
grubuna gore anlamli derecede uzamis tespit edildi (p<0,05) (Tablo 12) (Grafik 7).
Infarkt lokalizasyonuna gore degerlendirildiginde lateral ve medial mediiller
infarkth olgularda yutma siiresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p= 0,64).

Olgular yutma sayis1 bakimindan degerlendirildiginde hasta grubunda 3 ile 12
arasinda (ortalama 5,86 + 2,16) degismekteyken bu oran NK grubunda 4 ile 7
arasinda (ortalama 5,00 £ 0,97) bulundu (Grafik 8). Hasta grubundaki yutma
sayisinin NK grubuna gore istatistiksel agidan anlamli 6lglide arttigr goriildi
(p<0,05) (Tablo 11). Infarkt lokalizasyonuna gére degerlendirildiginde, yutma
sayis1 bakimidan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p=
0,201) (Tablo 12). Lateral ve medial mediiller infarktli olgular da infarkt
lokalizasyonu agisindan degerlendirildiginde yutma sayist bakimindan istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,742).

Yutma amplitidii hem hasta ve NK grubu arasinda, hem de hasta grubunda
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infarkt lokalizasyonlar1 acisindan degerlendirildiginde, anlamli bir farklilik
bulunmadi (p>0,05). Yutma apne siiresi NK grubunda 3,8 ile 9,5 sn arasinda
degismekteydi (ortalama 6,89 + 1,49 ). Hasta grubunda ise 3,5 ile 16 sn arasindaydi
(ortalama 8,97 + 3,31). (Grafik 9). Yutma apne siireleri ortalama olarak hasta
grubunda NK grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oranda uzamisti (p <0,001).
(Tablo 11). Infarkt lokalizasyonu agisindan degerlendirildiginde yutma apne siiresi
bakimindan pons grubunda Ozellikle mezensefalon grubuna gore apne siiresinin
anlamli derecede uzamis oldugu goriildi (p<0,05) (Tablo 12) (Grafik 10 ve 11)
Lateral ve medial mediiller infarktli olgular da yutma apne siiresi bakimindan

degerlendirildiginde istatistiksel agidan anlamli fark olmadig: goriildii (p=0,48).

Tablo 11: Hasta ve NK olgularimin 50 ml bardaktan su i¢me siiresi, yutma
apnesi ve yutma sayisi ortalama dagilimi

Ort. £SS | Min. | Max. | P degeri

Normal kontrol | 6,91. +1,36 | 4,2 | 9,5

Yutma siiresi

Hasta grubu [10,24 +£3,37| 4,5 | 17 p< 0,001

Normal kontrol | 6,89 +1,49 | 3,8 | 9,5

Yutma apne
o Hastagrubu | 8,97 +3,31 | 3,5 16 p< 0,001
Suresi

Normal kontrol | 5,00 + 0,97 4 7

Yutma sayis1 | Hastagrubu | 5,86 £2,16 | 3 12 p<0,05
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Grafik 6: NK ve hasta grubunun 50 ml bardaktan su icme yutma siiresi
ortalama degerleri
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Grafik 7: Olgularmm infarkt lokalizasyonuna gore yutma siiresi ortalama
degerleri

50mI| Yutma Suresi
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Grafik 8: NK ve hasta grubunun 50 ml bardaktan su i¢me yutma sayisi
ortalama degerleri
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Grafik 9: NK ve hasta grubunun 50 ml bardaktan su icme yutma sayisi, yutma
siiresi ve apne siiresi ortalama degerleri
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Tablo 12: Olgularin infarkt lokalizasyonuna gore 50 ml bardaktan ardisik su
icme siiresi, yutma apnesi ve yutma sayisi ortalama dagilim

50 ml ASI Grup Ort£SS | Min. | Max. | P degeri
Pons 11,27 £3,49 5 17
Mezensefalon 8,90 +2.88 6 12
Yutma siiresi 0,042
Bulbus 8,65 £2.80 45 13,5
Serebellum 8,86 2,51 6,3 12
Pons 9,94 + 3,45 4 16
Mezensefalon 6,80 £2.77 3,5 9,5
Yutma apne siiresi 0,031
Bulbus 8,11 +£2.85 5 13,5
Serebellum 7,20 £ 1,96 55 10
Pons 6,34 +2,18 4 12
Mezensefalon 4,80+1,79 3 7
Yutma sayisi 0,201
Bulbus 5,36 +£2,50 3 11
Serebellum 5,20+ 0,84 4 6
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Grafik 10: Olgularin infarkt lokalizasyonuna gore yutma apne siirelerinin
ortalama dagilim
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Grafik 11: Olgularin infarkt lokalizasyonuna gore yutma siireleri ve apne
siirelerinin ortalama dagilim
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NK grubunda 20 hastanin 2’sinde (%10) ve hasta grubunda 53 hastanin
27’sinde (%52,9) kompansatris solunum ortaya ¢ikti. Hasta grubunda kompansatris
solunum goriilme oram1 NK grubuna gore daha yiiksekti ve iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gériildii (p<0,001) (Tablo 13). infarkt
lokalizasyonuna gore degerlendirildiginde, gruplar arasinda kompansatris solunum
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p=0,308). Mediiller infarktli
olgular da infarkt lokalizasyonuna gore degerlendirildiginde, gruplar arasinda

istatistiksel acidan anlamli fark goriilmedi (p=0,182).
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Tablo 13: NK ve hasta gruplarinda 50 ml ASI icindeki apne periyodunda
kompansatris solunum oranlari ortalama dagilimlari

Kompansatris Solunum
Gruplar Var Yok
P degeri
n % n %
Normal kontrol | 2 10 18 90
Hasta grubu 27 |529 |24 | 471
P<0,001

Vakalar kalitatif bakisla degerlendirdigimizde sekil 24°de oldugu gibi bir NK
olgusu 50 ml suyu 4 defada yutmaktadir. Birinci traseye baktigimizda kii¢iik bir 6n
patlama goriilmektedir. Bunun solunum trasesinde ekspirasyon devresine uyduguna
dikkat ¢ekilir. Kisacast 6n patlama gercek bir yutma defleksiyonu degildir. Solunum
apnesi de ikinci trasede yildiz isaretli (*) olarak goriilmektedir. Ayrica sonuncu ile
sondan bir 6nceki yutmalar arasi siire uzadigi i¢in, normal bireyde kompansatris bir

solunum siklusu meydana gelmistir.

_— N_,)l\f\]u\lj\ﬁ_

T

EDA N\\/\‘v/\/—/\l\/\v‘\/—-——/’\wﬂ_ 100 pv

1s

Sekil 24: Normal kontrol olgusunun 50 ml ASI trase 6rneginde 6n hazirlik aktivitesi ve
kompansatris solunum goriiliilyor. Yutma apnesi yildiz isareti (*) ile gosterilmistir. Yutma

apnesinin sonuna dogru bir ekstrasistol goriiliiyor.
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Sekil 25°te ise baska bir normal kontrol olgusunda 50 ml ASi trasesi
verilmistir. Burada 6 adet yutma ve diger normal kontrol olgusuna gore biraz uzamis

yutma apnesi goriilmektedir. Ayrica 6n patlama, ok isaretiyle gosterilmistir.

IRIVYS VY

SM-EMG

RESP

ECG

EDA

Sekil 25: NK olgusunun 50 ml ASI trase 6rneginde yutma sayisinin artti1, yutma siiresi ve

apne siiresinin uzadigi goriilmektedir. Ok isaretli bolgede 6n hazirlik aktivitesi izleniyor.

Cok 1iyi bilindigi gibi yutma apnesi sirasinda da tasikardi meydana
gelmektedir. Elektrodermal aktivitede de yut emrinden sonra semptatik deri yaniti

ortaya ¢cikmaktadir.

Beyin sap1 infarkti vakalarinda istatistiksel oldugu kadar, bireysel olarak da
yutma siireleri ve dolayisiyla yutma sayis1 da anlamli bir sekilde artmistir. Ornegin
sekil 26°da goriildiigli gibi yutma sayist artmis ve yutma apnesi de belirgin sekilde
uzamistir. Hatta yutmalar arasindaki psddoritmisite bozulmustur ve yutmalar arasi
zamanlar degisik olmaktadir hatta bu aralardan birinde durum kompansatris
solunum aktivitesiyle diizeltilmistir. Klinik yakinmasi olmayan ve disfaji limiti de
normal olan vakalarda hafifce yutma apnesinin uzayabildigi goriilebilmektedir. Sekil
27°de yutma apnesi normal olan bir olgu goriilmektedir. Sekil 28’de goriilen bir
baska pontin infarkt vakasinda yutma sayisinin artmis oldugu acikca
kaydedilmektedir. Ayn1 vakada 6n patlama ilk trasede net olarak goriilmektedir ve
kompansatris solunumlar solunum trasesinde dikkati ¢gekmektedir. Kuskusuz, yutma

apnesi de ¢ok uzamistir.



SM-EMG

RESP

ECG

75

EDA /\\_,,\_//\ T el

Sekil 26: Pontin infarkti olan bir olgunun trase 6rneginde yutma siiresi ve apne siiresinin

belirgin uzamis oldugu ve kompansatris solunum aktivitesi goriilmektedir.

EMG M-«Mﬁv/\ .

RESP

"'“‘*'"r\w'— 200 pv
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Sekil 27: Klinik yakinmasi olmayan ve yutma EMG si normal olan sag pontin infarktl bir

olgunun 50 ml ASI trase 6rneginde yutma apnesinin patolojik olmadigi goriiliiyor.
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Sekil 28: Sol pontin infarkt olgusundaki 6n hazirlik aktivitesi ve kompansatris solunumlar

ok isareti ile belirtilmistir.
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Genellikle mezensefalik infarktlarda 50 ml ASI normal ¢ikmaktadir. Ama sekil
29-a ve 29-b’ de oldugu gibi yutmanin sayica degil ama siirece uzadigini ve sonuncu
ve ondan bir dnceki yutma arasinda iki kompansatris solunum siklusu oldugu net bir

sekilde goriilmektedir.

SM-EMG |[=—

RESP /‘ATJ\/

Sekil 29-a: Klinik olarak disfaji yakinmasi olmayan ve yutma EMG si normal olan sol

mezensefalik infarktl bir olgunun 50 ml ASI trase 6reginde 6n hazirlik aktivitesi
goriilmektedir

Sekil 29-b: Sol mezensefalik infarkt bir olguda kompansatris solunum trase érnegi

Beyin sap1 infarkti vakalarinda yutma sayis1 ve yutma siiresi uzamadig: siirece
kompansatris solunum alinmiyordu. (Sekil 30-a) . Ancak sekil 30-b’ de oldugu gibi
bazen hastalarda yutma sayisi, yutma siiresi ve yutma apnesi uzamasina ragmen
kompansatris solunum olugsmuyordu. Muhtemelen burada hastadaki psédoritmik
yutmalarin aralarinin  agilmamasit nedeniyle kompansatris solunum meydana
gelmiyordu. Ancak, Sekil 30-c’de oldugu gibi yutma siiresi uzun ve aritmik oldugu

i¢cin uzamis yutma aralarinda kompansatris solunum ortaya ¢ikmakta idi.
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Sekil 30-a: Sol pontin infarktli bir olgununn 50 ml ASI 6rneginde yildiz isaretli bolimde
apne goriilmektedir.

SM-EMG —M\jm-«—m_—_ 50 pv

RESP

ECG

Sekil 30-b: Sol pontin infarktli olguda yutma sayisi, yutma siiresi ve yutma apnesinin
uzamis oldugu dikkati cekmektedir.

SM-EMG

RESP

Yutma apnesi

Sekil 30-c: Sag pontin infarkt olgusunun ASI &rneginde uzamis apne siiresi ve
kompansatris solunum aktiviteleri goriiliiyor.
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Medial ve lateral meduller infarktl vakalarda 50 ml ASI’de belirgin
anormallikler saptandi. Sekil 31°de goriildiigii gibi uzamis bir yutma siiresi ve yutma
apnesi ile dikkati ¢ekecek sekilde aritmik yutmalar soz konusu idi. Yani yutmalar
yutma siiresi boyunca aritmik olarak karsimiza c¢ikti. Bunun sonucunda da

kompansatris solunumlar sekilde goriildiigii gibi cogul sayidaydi.

i | x
SM-EMG 1! J \*'M "\-.Nhh-ﬂ“h.ﬂ-ﬂ.___f ull‘-\__._uh;,..\,, 50 v
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I.JII l J
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Yutma apnesi

Sekil-31: Medial mediiller infarkth bir olgunun 50 ml ASI 6rneginde uzamis bir yutma
stiresi ve yutma apnesi ile dikkati ¢ekecek sekilde aritmik yutmalar goriilmektedir. Yildiz
isaretli (*) bolgelerde kompansatris solunumlar dikkati ¢cekmektedir. Ayn1 olgunun difiizyon

MRG incelemesi sekil-32’de gosterilmistir.

Sekil 32: Sol medial meduller infarktli olgunun difiizyon MRG incelemesi
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Lateral mediiller infarktli olgularda da uzamis bir yutma siiresi ve yutma apnesi
mevcuttu ancak sekil 33’te gosterilen lateral mediiller infarktli olguda kompansatris
solunum goriilmedi. Lateral ve medial mediiller infakt vakalarinda kompansatris

solunum bakimindan fark yoktu. Ancak her iki grup da NK grubuna gore patolojikti.

SM-EMG w————u-*i’\r MWWWJ\-I\,M‘, 50 pv
| :
RESP P\/’/\-\W d— -:\/JQW 100 pv

| apnea

Eco -MMWMMMUMWUAM% S0y

1s

Sekil 33: Klinik yakinmasi olmayan ancak yutma EMG si disfajik saptanan sol lateral

mediiller infarktli bir olgunun 50 ml ASI trase 6rneginde uzamis yutma siiresi ve apne
stiresi dikkati ¢ekmektedir. Ayni olgunun diflizyon MRG incelemesi sekil 34’te
goriilmektedir.

Sekil 34: Sol lateral meduller infarkth olgunun diflizyon MRG incelemesi

C-KARDIYAK RiTM VE YUTMA

NK grubunun “’bazal’’ olarak istirahat kosullarinda kalp atim sayis1 54 ile 99
atim/dk arasinda bulundu ve ortalama 73,80 + 11,41 atim/dk idi. Bu degerler hasta
grubunda 51 ile 132 atim/dk olarak bulundu ve ortalama 82,08 + 16,91 idi. NK

grubunun apne sirasinda kalp atim sayisi 63 ile 99 atim/dk arasinda bulundu (ort.
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79,80 £ 11,28) ve bu degerler hasta grubunda 60 ile 135 atim/dk arasinda ve
ortalama 87,33 + 17,45 idi. Kalp atim degisim miktarlar1 iki grup arasinda benzer
oranlardaydi ve istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,918). Ancak, hem
NK grubu hem de hasta grubunda 50 ml ASI testinde meydana gelen kalp atim
say1s1 anlamli bir sekilde artiyordu (Tablo 14)

Tablo 14: 50 ml ASI testinde NK ve hasta grubu olgularin bazal EKG, apne

sirasindaki EKG ve kalp atimi degisimi ortalama dagilim

Grup Bazal EKG |EKG apne |EKG degisim |P degeri

NK 73,80+ 11,41]79,80+ 11,28 | 6,00+ 4,87 |<0,001

Hasta grubu |82,08 £ 16,91 |87,33 +17,45| 5,80 +7,89 |<0,001

Istirahat halinde ve apne sirasinda kalp atim sayis1 hasta grubunda NK grubuna
gore artmis bulundu ve her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi

(p< 0,05) (Tablo 15).

Tablo 15: NK ve hasta grubunda bazal EKG ve apne sirasindaki EKG degisimi

ortalama dagilim

Grup Ort + SS Min. |Max. | P

EKG bazal Normal kontrol | 73,80 + 11,41 |54 |99 |0.047

Hasta grubu 82,08+ 1691|51 |132

EKG apne Normal kontrol | 79,80 + 11,28 |63 |99 0.037

Hasta grubu 87,33 +17,45|60 |135
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Tablo 16’ da goriildiigii gibi beyin sap1 infarkti vakalarinda ve 6zellikle pons

ve bulbus kokenli infarktlarda anlamli EKG degisimlerine, yutma tasikardisine,

kardiyak aritmi ve ekstrasistollere rastlandi.

Aslinda NK grubunda yutma apnesi sirasinda kardiyak ritmin hizlandigi uzun

yillardan beri bilinmektedir. Ayn1 durum beyin sap1 infarkti vakalarinda da farkl

degildi. Omegin sekil 35’te goriildiigii gibi yutma sirasinda tasikardi olmaktadur.

Bazen hastada DL normal iken 50 ml ASI testi sirasinda aritmi belirgin hale

gelmektedir. Bununla beraber esasen bazi hastalarda genel bir aritmi s6z konusu idi.

Tablo 16: Olgularm infarkt lokalizasyonuna gore bazal EKG apne sirasindaki

EKG ve kalp atimi degisimi ortalama dagilimi

EKG baseline EKG apne EKG degisim
Grup
Ort. | Min| Max. | Ort. | Min|Max| Ort. | Min| Max P
Pons 78 | 51 | 132 | 81 | 60 | 129 -6 -24 | 24 |<0,001
Mezensefalon | 72 72 | 132 78 | 78 | 135 -6 -6 -3 | 0,066
Bulbus 84 | 57 | 105 | 90 | 60 | 105 -6 -15 3 0,009
Serebellum 93 75 | 105 96 | 78 | 105 -6 -9 15 | 0,747
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Sekil 35: DL normal olan sol lateral mediiller infarktlh ( Wallenberg Sendromu) bir olgunun

50 ml su ASI trase 6rneginde (*) boliimde yutma sirasindaki tasikardi gosterilmektedir.
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Sekil 36-a ’daki sol lateral mediiller infarktli baska bir hastada genel bir
tasiaritmi oldugu ve 50 ml ASI testi sirasinda bu tasiaritminin daha fazla artti
Sekil 36-b’de agikga goriilmektedir. Bu durum elektrofizyolog agisindan uyarici

olmalidir.

SM-EMG - 50 pVv

RESP /\/—I\MW 100 uv
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Sekil 36-a: Klinik yakinmas: olmayan ancak 50 ml ASI testinde disfaji saptanan sol lateral
mediiller infarktl bir olgunun dinlenim durumundaki trase 6rnegi

50 pv
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Sekil 36-b: Ayni olgunun 50 ml ASI trase 6rneginde yutma siiresinin uzadig1, apnenin ve
aritminin belirginlestigi goriilityor

Sekil 37-a ve 37-b’de, DL ve 50 ml ASI testi anormal derecede patolojik olan
Wallenberg Sendromlu bir olgunun 3 ml ve 50 ml ASI trase &rneklerinde apne
sirasinda aritminin belirginlestigi goriilmektedir. Buna karsilik sekil 38-a ve 38-b’
de goriildiigii gibi pontin infarktlh bir olguda hastada istirahat esnasinda tasikardi

gorilmektedir, fakat 50 ml suyu yuttugu zaman yutmanin patolojik olmasina
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ragmen hastada aritmide dnemli bir degisiklik meydana gelmemistir. Bu da olayin

kardiyak kokenli oldugunu gostermektedir.
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Sekil 37-a: :DL 1 ml olan ileri derecede disfajik sol lateral mediiller infarktli bir olgunun
trasesinde 3 ml suyu icerken aspire ettigi esnadaki trase drneginde ASI sirasinda aritminin

belirginlestigi goriiliiyor
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Sekil 37-b: Ayni olgunun 50 ml ASI trase 6rneginde de yutma apnesi sirasinda aritminin
belirginlestigi goriiliiyor.
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Sekil 38-a: Klinik olarak disfaji yakinmasi olmayan ve yutma EMG si normal olan sag
pontin infarktli bir olgunun dinlenim sirasindaki trase Orneginde aritmisi oldugu

gorlilmektedir.
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Sekil 38-b: Ayni olgunun 50 ml ASI 6rneginde tasiaritminin ASI ile etkilenmedigi

goriiliiyor
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D- SEMPATIK DERI YANITLARI (SDY)

Yirmi normal kontrol olgusunun hepsinde (%100) ve hasta grubunun 50’sinde
(%98) SDY elde edildi (Grafik 12). SDY alinmasi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi. Infarkt lokalizasyonuna gore

degerlendirildiginde de SDY agisindan istatistiksel fark olmadig1 goriildi (p>0,05).

Grafik 12: Hasta ve kontrol grubunda SDY ortalama dagilimi
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6. TARTISMA

Disfaji yasayan inmeli hastalarin %50 sinden fazlasinda ortaya ¢ikan bir
komplikasyondur (152). Ancak bu hastalarin ¢ogunda yutma fonksiyonu 7 giin
icinde diizelir ve sadece %11 ile 13’1, 6 ay sonra hala disfajik kalir (140,141). Alt1
aya kadar uzamis disfajik vakalarda hastalarin %80’inde disfaji siddetle devam eder
ve enteral beslenmeye gegilir (153). Ancak bizim vakalarimiz disfaji bakimindan
cok hafif olduklar1 i¢in veya disfajik olmadiklar1 i¢in erken safhada
alinabilmiglerdir. Tiim vakalar beyin sap1 inmesi gegirdikleri akut donemde, ilk 1 ile
9 uncu giin arasinda alimmistir ve bu kadar erken siire i¢inde boyle bir ¢alisma
bildigimiz kadariyla heniiz yapiimamistir. Ornegin, Aydogdu ve ark.larmin yaptigi
bir calisgmada Wallenberg sendromlu olgularda disfaji degerlendirilmis, ancak
hastalarin bir kismi inmenin ikinci haftasinda, bir kismi ise birkag ay sonra
incelenebilmiglerdir (11). Bunun sebebi, 6zellikle beyin sap1 inme vakalarinin ¢ok
agir seyretmeleri ya da koma gibi nedenlerle yogun bakimda yatiyor olmalar1 ve
genellikle koopere olamadiklarindan disfajiye ait norolojik ya da non nérolojik
caligmalarin yapilamamasindan ileri gelmektedir. Bu calismada disfajisi olmayan,
koopere olabilen ve belirgin ek sorunu olmayan olgular mimkiin oldugunca ilk
haftada (ortalama besinci-altinci giinde) alinmistir. Dolayisiyla agir disfajik vakalar
degil de disfajik olmayan veya disfaji sikayeti olan ancak belirgin disfajiye ait klinik
belirtisi olmayan vakalar degerlendirilmistir. Burada amacimiz subklinik disfaji
oranint saptamaktir. Nitekim elektrofizyolojik objektif testlerle subklinik disfaji
orant % 52.7 bulunmustur ve bu da oldukga biiyiik bir rakam sayilir. Bu hastalari
erken donemde degerlendirmek, sessiz aspirasyon varsa bunu ortaya koymak

bakimindan olduk¢a 6nemlidir.

Calismamizda yer alan 53 hastanin 42’°sinde (%79) grade 1 disfaji; 11°inde ( %
21) grade 2 disfaji s6z konusu idi. Grade 1 disfajik olgularin 26’sinda (% 61) DL
normal; 16’sinda (%39) DL patolojikti. DL normal olan 26 grade 1 disfajik olgunun
19°unda ASI normal saptanmasina karsin 7’sinde ASI patolojikti. DL patolojik olan
16 olgunun 2’sinde ASI normal ve 14’iinde ASI patolojik saptandi. Grade II disfajik
olan 11 hastanin 6’sinda DL patolojikti ve hicbirinde ASI patolojisi yoktu.
Hastalarm 5’inde DL patolojik saptand:r ve hepsinde ASI patolojisi de mevcuttu
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Tiim hastalarin 26’sinda (%49) ASI patolojisi mevcuttu. Bu hastalarm 7’sinde (%
26) DL normal ve 19’unda ( % 74) DL patolojikti ( Tablo 17).

Tablo 17: DL ve ASI patolojisi olan hastalarin sayica dagilimlar

Grade 1| Grade 2
Grup
N=42 N=11
ASI normal
19 6
DL normal ) §
ASI patolojik 7 0
N=32
ASI normal 2 0
DL patolojik
N=21 ASI patolojik | 14 5

Gerek DL ve gerekse ASI testi kullanmak suretiyle tiim hastalarin % 52.7’sinde
orofaringiyal disfajiye ait elektrofizyolojik bulgular saptanmistir. Buna gore, beyin
sap1 inme vakalarinda klinik olarak az yakinmasi olan veya hi¢ olmayanlarda bile
%50°y1 asan subklinik orofaringiyal disfajinin oldugunu one siirebiliriz. Bu
bakimdan bu testleri hem bu vakalara hem de miimkiinse ileride daha agir vakalara
yapabilmek, hastanin ileri donemdeki disfaji prognozunu saptamak bakimindan ¢ok
onemli olabilir. Yogun bakimda olup da disfajisi olan hastalarimizi bu metotlarla
inceleyemedik. Ancak boylesi vakalarda biling yerinde oldugu takdirde bu
yontemleri yogun bakimda da kullanmanin miimkiin olabilecegini ve avantaj

saglayacagini diisiinmekteyiz.

Ote yandan higbir orofaringiyal disfaji yakinmasi olmayan vakalarin bile

yaklagik % 53’linde elektrofizyolojik testlerle yutma anormalliklerinin saptanmis
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olmas1 beyin sapindaki alt merkezlerin orofaringiyal yutmada ne kadar énemli rol
aldiklarin1 gostermektedir. Oysa hemisferik inmelerde disfaji daha seyrek oranda
goriliir. Ciinkii burada noroplastisite cok daha efektif olarak karsimiza cikar (154).
Ornegin nérogoriintiileme yontemleriyle lezyon olan hemisferde disfaji ile beraber
hipodens bir alan s6z konusu iken kars1 hemisferde yutma ile ilgili kortikal alanlarin

giderek genisledigi gosterilmistir (134,154,155).

Buna karsilik beyin sap1 infarktlarinda diizelmenin hangi mekanizmalarla
oldugu belirli bir kesinlige kavusmamistir. Bununla beraber Wallenberg
sendromunda disfaji ve bunun diizelmesi iizerine bazi mekanizmalar ortaya
atilmistir. Ornegin Aydogdu ve arkadaslarmin yaptigi bir calismada; bu hastalardaki
disfajinin fizyopatolojik mekanizmasi incelenmistir (11). Bu vakalart hemisferik
inme, unilateral 9. ve 10. kranial sinir felci gibi vakalarla karsilagtirmiglardir. Diger
gruplara gore Wallenberg Sendromunda disfajinin faringiyal fazinin ¢ok siddetli
tutuldugunu ve yutma refleksinin baslangicinin ¢ok zor oldugunu gostermislerdir.
Bu bulgulara dayanarak, her ne kadar lezyon tek tarafli ise de yutma bozuklugu
klinik olarak bilateral karsimiza ¢iktig1 sonucuna varmiglardir. Cilinkii bir yandaki
NTS ve nucleus ambigusa ait premotor néronlar kars1 yandaki ayni yutma organlari
ile baglanti halindedir. Akut bir infarkt s6z konusu oldugunda bolgesel bir
diskonneksiyon sendromu meydana gelmektedir ve karsi yariyla da baglantilar
kesilmektedir. Bu da agir bir disfajiye neden olmaktadir. Ancak zamanla karsi

saglam taraf toparlandig: siirece disfaji giderek diizelmektedir (11).

Bu hipoteze karsilik daha baska hipotezler de dne siiriilmiistiir. Ornegin Kim
ve arkadaslari, yaptiklar1 bir ¢alismada bu hastalardaki patolojinin daha rostral
bolgelerde meydana geldigini anatomo-patolojik olarak saptamiglardir (115).
Digerleri ise daha ¢ok kortikal konneksiyonlar yoluyla bir plastisitenin olustugunu
one siirmiiglerdir (156). Muhtemelen tek tarafli olan pons infarkti vakalarimizda da
bulbus lezyonunda olanlara benzer bir mekanizmanin s6z konusu oldugu
diisiiniilebilir. Klasik olarak lateral mediiller infarktlarda disfaji oram1 medial
mediiller infarktlara gore daha siktir (157). Ancak bizim vakalarimizda her iki
bolgede benzer oranda subklinik disfaji goriilmiistiir. Bu da soyle agiklanabilir:

Gerek lateral gerekse medial meduller infarktlarin disfajisi, hastalarin genel
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durumundan dolayr genelde ge¢ donemde incelenebilmektedir. Oysa biz
vakalarimizi ¢ok erken donemde inceledigimiz i¢in ve bu donemde 6dem ve benzeri
akut olaylar sik goriildiigii icin yutma agisindan her iki bulber bolgenin de

etkilenmis oldugu akla gelmektedir. Bununla beraber konu arastirmaya agiktir.

Mezensefalon infaktlarinda disfaji genellikle nadir goriliir (46). Biz de aym
sekilde 5 vakamizdan birinde disfaji saptadik. Bununla beraber ¢ok az sayidaki
serebellar infarktlarda %60 oraninda orofaringiyal disfajiye uyan elektrofizyolojik
bulgular elde ettik. Aslinda kronik noérojenik hastalarda serebellum tutuldugu zaman
genellikle disfaji goriilmez. Ama bu akut vakalarda muhtemelen kan akisi bozulmasi
ve O0dem nedeniyle yutmanin CPG’si pontobulber bdlgede bozulmus olabilir.
Bununla beraber yine nérogoriintiileme ¢alisma sonuclarina gore bireyler deneysel
olarak yuttuktan sonra serebellumda ilging olarak hiperdens alanlar ortaya

cikmaktadir (158, 159).

DISFAJI LIMITI (DL)

Disfaji limitinin nasil yapildigi metot bolimiinde tartigilmistir. Burada,
giderek artan miktarlarda su verilerek bir tiir fonksiyonel titraj yapilmaktadir. Eger
bireylerde herhangi bir orofaringiyal bozukluk veya norojenik disfaji yok ise, 20 ml
dahil 20 ml ye kadar su voliimlerini bir kerede yutmaktadir. Buna karsin, eger
hastada bir orofaringiyal disfaji ya da yutma bozuklugu s6z konusu ise 20 ml ve
daha asagisindaki su voliimlerinde suyu pargalamakta ve bunu daha kiigiik
voliimlerde iki-ii¢ parga halinde yutmaktadir (104,105,160). Bizim vakalarimizda
yalnizca bu test ile % 39 oraninda patoloji saptanmistir. Bu demektir ki yaklasik her
10 vakanin 4’tinde subklinik disfaji, objektif bir yontemle numerik olarak ortaya
konmaktadir. Nitekim klinik sikayeti olan vakalarda DL 3ml ile 10 ml gibi diisiik
volimlerdeki suyu pargalayarak yutma seklindeydi. Buna karsilik yakinmasi
olmayan vakalarda 15 veya 20 ml su voliimlerinde pargalayarak yutma s6z konusu
idi. Bu bize disfajinin agirhgt konusunda dahi bir bilgi verebilmektedir.
Pargalayarak yutma neden olmaktadir? Aslinda normal insanlarda da 20 ml’yi

astiktan sonra pargalayarak yutma olabilmektedir. Dolayisiyla ¢’piecemeal
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deglutition’” (parcalayarak yutma) fizyolojik olarak temelde bir kompanzasyon
mekanizmasidir (91,161,162). Dolayisiyla normal kisilerde de bu kompansasyon
mekanizmasi ile 20 ml’yi asan su voliimlerinde pargalayarak yutma yapilmaktadir.
Buna karsilik oral ve faringiyal bolgesinde klinik veya subklinik bozulma olan
hastalarimizda bu kompansasyon mekanizmasi daha diisiik su voliimlerine kadar

diismektedir.

Hastalarda bir siire disfajinin goriilmemesine ragmen DL’nin patolojik
olmasi kompansatris mekanizmalarin klinik disfajiyi maskelemis oldugunu

gostermektedir (75,104,105).

DL’nin olusmasinda tabi ki verilen su voliimiiniin taninmasi, algilanmasi ve
bu bilgilerin ilk 6nce beyin sapina gitmesi gerekmektedir. Oysa bizim beyin sap1
infarktl olgularimizin belirli bir kisminda yiizii de icine alan hemihipoestezi veya
agzi1 da igine alacak sekilde ¢apraz hipoestezi olusmaktadir. Bu hastalarin intraoral
duyumunu yeterince incelemek klinik olarak yeterli olmamustir. Bu nedenle intraoral
hatta faringiyal bolgenin ve de hatta larinksin duyumunun bozulmus oldugunu
varsayabiliriz. Bu durum agiza verilen su voliimiiniin degerlendirilmesinde yanlis
sensoriyel girdilere yol acacaktir. Nitekim agiz, farinks ve larinksin duysal
bozukluklarinin saf olarak disfajiye hatta deneysel olarak da DL’nin patolojik
limitlere inmesine yol agtigi gosterilmistir (68,102). Suyun verilmesiyle
orofaringiyal mukozaya yerlesmis duysal reseptorler ilk oOnce istemli olarak
uyartilirlar. Boylece yutulacak sivi veya katinin hacmi ve bilgileri hakkinda afferent
uyarilar beyin sapinda bulbustaki yutma merkezine gider ve eger bu sensoriyel
feedback mekanizmasi dogru islerse birey, agiz i¢indeki materyali bir kerede yutar.
Bu genellikle CPG ile saglanir (68,77,163). Burada istemli yutmanin efferent
yolunun da dogru bir sekilde caligmasi gerekir. Nitekim oOrnek olarak ALS
hastalarinda kortikobulber tutulusun disfajinin ortaya ¢ikmasinda 6nemli bir etmen
oldugu gosterilmistir (165). Hatta polindropatilerde de motor kranial sinirlerin
tutulusu ile DL patolojik limitlere ulasmaktadir (166). Pontobulber vakalarda
muhtemelen NTS’ ye ve CPG’ye ilaveten santral trigeminal yollar da tutulmustur.
Dolayisiyla bizim vakalarimizda saf afferent veya saf efferent degil, santral olaylar1

da icine alan bir patoloji séz konusudur. Elektrofizyolojik yontemler iginde
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sensitivitesi ve spesifitesi en yiiksek olan test DL’dir (160). Bu metod degisik
otorler tarafindan da kullanilmaktadir (167). Bu DL metodunun yarar1 diger yazarlar

tarafindan da norojenik disfaji vakalarinda gosterilmistir (168,169,170).

50 ML ASI YONTEMIi

Ardisik sekilde bardaktan su icmeye, kisacas1 ASI’ye gelince, insanda
oldukca yeni ortaya konmus bir su yutma testidir. Giinliik yasama daha yakin olarak
disfajinin tanisina da katkida bulunur (171,172,173). Giinliik yasamda hizli, ardisik
ve bir ¢ok defa yutulan su igmenin ¢ok defa karsilasilan fizyolojik karsiligidir
(150,171,174). Bizim vakalarimizda 50 ml su icildikten sonra karsimiza asagida
goriildiigli gibi patolojiler ortaya ¢ikmustir:

1. Yutmanin siiresi uzamistir.

2. Yutma sayist bazi vakalarda artmistir.

3. Yutmada bir diizensizlik meydana gelmistir (psddoaritmi).
4. Yutma apnesi uzamistir.

5. Kompansatris birden fazla solunum ortaya ¢ikmuistir.

ASI nin 6nemli bir tarafi da, yutma sirasinda solunumun indirekt takibinin de
olayin i¢ine girmesidir. Bu bakimdan DL’ye gore bir avantaji vardir. Fakat tablo-
17°de goriildiigii gibi ASI testinde 50 ml suyun ardisik icilmesi subklinik disfajiyi
ortaya ¢ikarmada en az DL kadar etkindir ve 6nem tasimaktadir. Ancak yukarida
belirttigimiz ASI ile ilgili bes maddenin hepsi birarada bulunmayabilir. Bununla
beraber ikisinin patolojik olmasi ile beraber tiim ASI patolojik kabul edilmistir. 50
ml ASI yéntemi beyin sapr infarkt: hastalar1 igin DL ye gére daha gii¢ uygulanmugtir
ve daha fazla vakit almistir ve de hastalarda eger aspirasyona egilim varsa bunu

provake etmek bakimindan DL daha giivenilir olmaktadir.

Yutmanin siiresinin uzamasi ASI’de gériilen patolojilerin basinda gelmektedir.
Yutma siiresinin uzamasi iki sekilde karsimiza g¢ikmaktadir. Birincisi yutmalar
diizenli bir sekilde olugmakta ve bunu diiz bir yutma apnesi izlemektedir veya

yutmalarin arasi diizensiz olugmakta yani psddoritmi kaybolmakta ve bu sekilde bir
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uzama olmaktadir. Ancak bu vakalarda diizensiz yutma sirasinda, yutmalarin
arasinin uzamasit kompansatris solunum siklusunun ortaya c¢ikmasina yol
acmaktadir. Normal insanlarda sadece sonuncu ve sondan bir 6nceki yutma arasinda
kompansatris solunum olusurken, hastalarda bu say1 artmakta ve hatta yutmanin

ortalarinda kompansatris solunumlar ortaya ¢ikmaktadir. (Bkz sekil 24)

Yutma apnesi, yutmanin her iki durumunda da uzama gostermektedir.
Neden bu hastalarda ASi uzamaktadir ve zaman zaman aritmik bir yutma karsimiza
cikmaktadir? Giirgdér ve ark.’nin yaptigi bir calismada (175) ASI ii¢ fazda
incelenmistir. Ik faz, istemlidir. Hatta burada en énemli fenomenlerden birisi 6n
patlamadir. Bu durum kendileri tarafindan tarif edilmistir. On patlama muayene
edenin ‘yut’ demesinden sonra ortaya c¢ikmaktadir ve kesinlikle ilk yutma
defleksiyonu degildir. Ciinkii bunun igin gesitli sebepler vardir. ilk sebep 6n
patlamanin amplitiid bakimindan su igme defleksiyonlarinin daha ufak olmasidir.
Total siiresi her bir yutma defleksiyonundan daha uzundur. ikinci olarak hemen
daima yutma apnesinin baslangicindan hemen 6nce ortaya ¢ikmaktadir. Ve de son
olarak on patlama yutma apnesi baslamadan Onceki en son solunum siklusu ile
zamansal ¢akisma halindedir (Bkz sekil 29-a). Muhtemelen ya bu bir kendine goére
irkilme reaksiyonudur veya inici yollar tarafindan saglanan bir hazirhlk EMG

sinyalidir ve sadece submental kaslarda goriiliir.

Biz beyin sap1 inme vakalarinda, 6n patlamada NK grubuna goére farkli bir
durum saptamadik. Dolayisiyla bu bulgu agikliga kavusmadigi gibi ayni zamanda
ciddi bir patoloji de gostermedi. Bununla beraber Beckmann ve ark.’larinin yaptigi
bir ¢aligmada hafif ve orta dereceli MS vakalarinda 6n patlamanin anlamli bir
sekilde normal kontrollere gore azaldig: bildirilmistir (176). Ik fazda yutma komutu
ile beraber ilk kortikal inici motor girdinin beyin sap1 ndral ag1 veya CPG’ye
ulastigim1 kabul edebiliriz (71,176,177,178). Burada korteksin temel rolii ASI’yi
tetiklemektir (94,179,180,181) Ve korteksten inici emrin ¢ok hizli bir kortikobulber
yol ile tagindig diistiniilebilir. Burada perioral ve intraoral kaslardaki latans 10 ile
15 msn’den daha az degerlerdedir (182,183,184,185).

ASI'nin ikinci fazin1 ydnlendiren bir bakima yutma apne periyodudur. Yutma

apne periyodunun kontrolii kismen istemli, kismen spontan veya her ikisi birden
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olabilir. Bu faz yutma siiresinin uzunluguna bagl olarak degisir. Yutmanin siiresi
daha evvel de belirttigimiz gibi ¢ok uzamistir. Bu ya diizenli bir sekilde uzama ya da
aritmik bir uzamadir. Muhtemelen bu uzama yutmanin CPG’sinin defektif
calismasindan olsa gerektir. Bununla beraber afferent duysal sistemlerinin
patolojisinin katkisini da one siirebiliriz. Yutma refleksi uzamistir. Buna paralel
olarak da ASI’de yutma siiresi uzanmistir. Ayrica solunumun ASI’ nin ritmisite ve
regiilaritesinin kontroliinde onemli ve giivenilir bir sistem oldugunu da kabul
edebiliriz. Ciinkii ASI sirasinda ASI’nin uzunluguna bagl olarak apne periyodu
uzamakta veya kisalmaktadir. Buna ilaveten kompansatris solunumlar o6zellikle
aritmik yutma gosteren hastalarimizda sayica anlamli bir sekilde artmistir (Bkz sekil
30-c). Bu kompansatris solunumlar hastanin yutmakta oldugu suyun yutma yoluna
yonelmesine katkida bulunur. Apnenin olumsuz etkilerine kars1 da yine bir solunum
refleksi olarak is goriir. Bu ¢esit kompansatris solunumlar daha 6nceki ardigik yutma
calismalarinda gosterilmistir (172,174,186). Keza ASI sirasinda ve sonrasinda
inspiryum olma egiliminin fazla olmasi sunu telkin eder; ardisik yutma sirasinda
solunum fiizerine artmig bir yik vardir (174,186). Apne periyodu siiresinde
solunumun kontrolii ¢ok Onemlidir. Ciinkii yutma ve solunum farinksi ortak
kullanirlar. Deneysel calismalar gostermistir ki, yutma ve solunuma ait CPG’ler
anatomik olarak cakisabilmektedir ve bu iki sistem ASI durumunda koordineli
calisirlar (77,83,187,188). Muhtemelen su diisiiniilebilr: ASI’deki ilk yutmalar
istemli kontrol altinda olabilir (150). Fakat ondan sonraki yutmalarda ise isin icine
otamatik veya refleksif noral olaylar karigir. Daha sonraki bu yutmalar ve onlarin
yutma arasi intervalleri beyin sapt CPG’sindeki noral ag ile muhtemelen regiile
edilir ve NTS burada bu regiilasyonu saglamada ¢ok 6nemli olabilir (77,189).
NTS’nin i¢inde ve civarinda bulunan dorsal yutma grubundaki jeneratdr ndronlarin
onemli bir ozelligi ASI’nin ritmik bir sekilde yapilmasini saglamaktir
(77,187,190,191,192). Bulber CPG ve NTS insanda ASI ritmisitesini kontrol etmesi
acisindan Onemli yapilardir ve bu yapilar ALS hastalarinda (6zellikle bulber ve
psoddobulber tipinde) bozulur. Buna bagli olarak ALS hastalarinin %43 linde aritmik
yutmalar goriiliir ve bunlar kompansatris bir ¢ok solunum siklusu ile korunmaya
calisitlir (150). Bizim ¢alismamizda 50 ml ASI testinde kalp ritmi, yutma apnesi

sirasinda anlamli bir sekilde hem beyin sap1 inme vakalarinda hem de normal
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kontrol grubunda artmistir. Esasen yutma tasikardisi ASi’nin apne periyodundaki en
onemli karakteristiklerinden biridir. Su i¢gme esnasinda sempatik aktivitede artis ve
ortalama arteriyel tansiyonda ve kalp ritminde gegici bir artis bulunmustur. Bu artig
yutmadan hemen sonra baslamistir (193,194). Buna dayanarak denilebilir Ki;
orofaringiyal yutma nedeniyle kalp ritmi ve kan basincinda hizli yiikselme
olabilmekte ve yasl ve inmeli hastalarda ASI testini kullanmak bu anlamda énem
kazanmaktadir. Nitekim c¢alismamizda da o6zellikle bulber ve pons infarkti
vakalarinda mezensafelik ve serebellar tutuluglu hastalara goére anlamli Olgiide
yutma tasikardisi tespit edildi (Bkz sekil-36b ve 37b). Ayrica bazi vakalarda yutma
tasikardisi sirasinda kisa siireli aritmi meydana geldi fakat yutmanin devami
sirasinda kayboldu. Tiim bu bulgular, serebrovaskiiler hastaliklar tizerinde calisirken
vakalarin kardiyak durumlarinin ¢ok daha dikkatli ele alinmasi ve de kayitlama
icinde EKG monitorizasyonun mutlaka olmasi gerektigi sonucunu dogurmaktadir.
AST’nin iiglincii fazinda bazi nérofizyolojik ve solunumsal degismeler
goriilebilmektedir. Normal kisilerde genellikle yutma apnesi ekspirasyonla baslayip,
inspirasyon veya ekspirasyon ile sonlanmaktadir. Bizim vakalarimizda da
cogunlukla ekspirasyon-ekspirasyon ya da ekspirasyon-inspirasyon seklinde
olmustur. Uzerinde kantitatif olarak calisilmamakla beraber solunum apnesinden
sonra inspirasyon sayisi artmaktadir (174,186). Yutma tasikardisi de yutma apnesi
bitince hemen kesilmektedir. Kardiyak kokenli ve uzun siireli aritmisi olan bir

vakamizda ASI bu aritmiye herhangi bir etkide bulunmamistir (Bkz sekil-38b).

Son s6z olarak ¢alismamizdan ¢ikan sonugclar:

1. Beyin sap1 infarktlari daha Once incelenmis olmakla birlikte, daha kronik
donemde iken disfajileri degerlendirilmistir. Bizim ¢alisgmamizda ise ilk 9 giin
icinde (ortalama 5. giinde) subklinik disfaji elektrofizyolojik testlerle aranmustir.

Boyle bir zamanlama ile higbir ¢aligma simdiye kadar yapilmamistir.

2. Kullanilan metotlardan DL objektif, hizl1 ve giivenilir bir test olarak subklinik
disfajiyi gostermede ¢ok yararli bulunmustur. 53 hastanin 20’sinde (%37,7) DL

patolojik saptanmustir.
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50 ml ASI testi, DL kadar subklinik disfajiyi gdstermede duyarl: bir test olarak
saptanmugtir. 53 hastanin 26’sinda (%49) ASI patolojisi saptanmistir.

. Her iki yontemin birlikte kullanilmasi ile 53 hastanin 28’inde disfaji saptanmigtir

ve bu oran %52.7’ye ulagsmustir.

. Bu yontemlerin uygulanmasi ve modifiye edilerek yogun bakim takibinde olan
hastalarda da kullanilmasi orofaringiyal disfajinin prognozunu gostermede

yararlidir ve yararli olacaktir.

. Videofloroskopi ve endoskopi gibi invaziv ve pahali ve riskli yontemler yerine,
yan etkisi olmayan elektrofizyolojik yontemlerle subklinik disfajinin saptanmasi
ve disfajiden kugkulanilan inme hastalarinda orofaringiyal disfajinin saptanmasi,

sagaltim onlemleri agisindan da 6nem tasimaktadir.

. Beyin sap1 inme vakalari, bu subklinik vakalarla birlikte unilateral hemisferik
inme vakalarindan c¢ok daha sik goriilmekte fakat ilging olarak cabuk
diizelmektedirler. Disfajinin uzun siireli ve kalict olabilmesi i¢in multiple

lokalizasyonlu vaskiiler tutulus 6nem tagimaktadir.
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7. OZET

Amag: Disfaji, inme hastalarinda en yaygin ve hayati tehdit eden
komplikasyonlardan biridir. Ozellikle hastaligin ilk 3 ayinda goriilmekle birlikte,
hafif yutma anormalliklerinin ¢ogu inme hastasinda goriilebilecegi c¢esitli
calismalarda rapor edilmistir. Orofaringiyal disfaji, hava yolu obstriiksiyonu,
aspirasyon, pnomoni, dehidratasyon ve malnutrisyon ve O&liim gibi ¢ok ciddi
sorunlara yol acabilmektedir. Inme hastalarinda disfajinin varlig1 goriintiileme
yontemleri ile %37-45 oraninda saptanirken, bu oran klinik testlerle %51-55"e
yiikkselmekte ve enstriimental testlerle %64-78’¢ ulasmaktadir. Bu nedenle bu
calismada, videofloroskopi ve endoskopi gibi invaziv, pahali ve riskli yontemler
yerine, Onceki calismalardan farkli olarak kullandigimiz elektrofizyolojik
yontemlerle subklinik disfajinin saptanmast ve disfajiden kuskulanilan inme

hastalarinda orofaringiyal disfajinin ortaya ¢ikarilmasi amaglanmustir.

Materyal ve Metod: Bu calismaya, iskemik beyin sapi infarkti nedeniyle takip
edilen 53 hasta ve benzer demografik 6zellikte 20 normal kontrol (NK) grubu olarak
dahil edildi. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri degerlendirildi.
Elektrofizyolojik incelemede yutmanin degerlendirilmesi i¢in disfaji limiti (DL) ve
ardisik su icme (ASI) testi kullanildi. Kardiyak ritm, solunum ve sempatik deri

yanit1 (SDY) yutma sirasinda senkronize olarak kaydedildi.

Sonuglar: Calismamizdaki 53 iskemik inme olgusunun 34’i (% 64.2) erkek, 19’u
(% 35,8) kadindi. Yaslar1 37 ile 84 arasinda degismekte idi (64,98 + 10.3). Yaslar1 56
ve 75 arasinda degisen (63,95 + 4,63) ve kognitif fonksiyonlari normal olan, 2 erkek
(%10) ve 18 kadin (%90) toplam 20 olgu kontrol grubu olarak alindi. MRG
goriintiileme sonuglarinda 30 hastada (%56,6) pontin infarkt, 13 hastada (%24,5)
meduller infarkt, 5 hastada (% 9,4) serebellar infarkt ve 5 hastada (%9,4)

mezensefalik infarkt saptandi.

Olgular disfaji derecelendirilmesi skalasina gore grade 1 veya 2
grubundaydi. Disfaji limiti (DL) 20 hastada (%37.7) patolojik bulundu. 50 ml ASI

testinde On patlama bakimindan, hasta grubu ile normal kontrol grubu arasinda
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istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Infarkt lokalizasyonu agisindan
degerlendirildiginde; medial meduller infarktli olgularda, lateral meduller infarkth

olgulara gore istatistiksel olarak anlamli artmis bulundu (p<0,05).

ASI testinde yutma siiresi ve yutma apne siiresi, hasta grubunda normal
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli uzamisti (p<0,001). Yutma sayisi
hasta grubunda, normal kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli artmisti

(p<0,05).

Normal kontrol grubunda %10 oraninda kompansatris solunum saptandi.
Hasta grubunda bu deger %52.9 bulundu ve istatistiksel olarak anlamli idi (p<

0,001).

Gerek normal kontrol, gerekse hasta grubunda bazal kalp atim sayis1 ile ASI
testinde apne sirasindaki kalp atim degerleri karsilastirildiginda, apne esnasinda
istatistiksel olarak anlamli yutma tasikardisi saptandi. Hasta grubunda, normal

kontrole gore istatistiksel olarak anlamli artis bulundu (p<0,05).

50 ml ASI testinde SDY’lar1 calisildi. Normal kontrol ve hasta grubunda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Tartisma: Higbir yakinmasi olmayan her iskemik inme olgusu sadece basit bir
muayene ile degil, ayrica orofaringiyal disfajiyi ortaya koyan metotlarla da
degerlendirilmelidir. Calismamizda, diger g¢alismalardan farkli olarak hastalarda
subklinik disfajinin ilk hafta i¢inde degerlendirilmis olmasi 6nemlidir. Subklinik
disfajinin ilerlemesi ile agir aspirasyon ve aspirasyon pnomonilerinin meydana
gelmesi olasidir. Kullandigimiz yontemlerle subklinik disfajinin ortaya konulmasi ve
disfajiden kuskulanilan inme hastalarinda orofaringiyal disfajinin ortaya ¢ikarilmast,

alinacak sagaltim onlemleri ve verilecek tedaviler agisindan ¢ok yararhdir.

Anahtar Sézciikler: Iskemik inme, Orofaringiyal Disfaji
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8. SUMMARY

Objective: Dysphagia is known to be one of the most common and life-threatening
complications in patients with stroke. Dysphagia is especially observed during the
first 3 months after a stroke, however, minor swallowing abnormalities have been
reported in almost all patients with stroke. Dysphagia may lead to airway
obstruction, aspiration, pneumonia, dehydration, malnutrition, and death. The
reported percentage for dysphagia in studies enrolling acute stroke patients,
regardless of lesion location, was lowest with screening identification (%37-45),
higher with clinical testing (%51-55), and highest with instrumental testing (%64-
78). In this study, instead of invasiv and expensive precedures like videofloroscopy
and endoscopy, we used electrophysiological methods to determine subacute

dysphagia.

Material and Methods: 53 patients who had been followed up in our clinic with a
diagnosis of brain stem stroke (BSS) and 20 healthy control (HC) subjects with
similar demographic features were included in this study. Electrophysiologically
dysphagia limit (DL) and sequental water swallowing (SWS) tests were used for
evaluation of deglutition. Cardiac rhythm, respiration and sympathetic skin responses

(SSR) were synchronously recorded during swallowing.

Results: In our study of 53 BSS patients, 34 (% 64.2) were male and 19 (% 35,8)
were female. The age of patients were between 37 and 84 (63,95 + 4,63). 18 female
(%90) and 2 male (%10) patients, between 56 and 75 aged were included as HC
subjects. MRI results showed pontin infarctus in 30 patients (%56,6), medullary
infarctus in 13 patients (%24,5); cereballar infarctus in 5 patients (%9,4) and
mesencephalic infarctus in 5 patients (%9,4).

Patients were grade 1 or 2 according to dysphagia evalution scale. Dysphagia
limit (DL) was found pathologic in 20 (%37.7) patients. There was no significant
difference between BSS and HC group in foreburst in SWS test (p>0,05), however,
in medial medullary group, foreburst was significantly increased compared with

lateral medullary group (p<0,05).
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Duration of swallowing and swallowing apnea time were significantly elonged
in BSS group compared with HC group (p<0,001). Additionally, rate of swallowing
was significantly increased in BSS group compared with HC group (p<0,05).

In HC group compensatory breathing was found in the ratio of %10. This rate
was %52.9 in BSS group and there was significantly difference between these groups
(p<0,001). In both HC and BSS groups, comparing baseline heart rate and heart rate
during apnea in SWS test, significant swallowing tachycardia was detected. Between
HC and BSS groups, there was significantly difference in swallowing tachycardia in
SWS test (p<0,05).

During the 50 ml SWS test ’SSR’’s were studied especially and there was no
significantly difference between HC and BSS groups (p> 0,05).

Conclusion: All ischemic stroke patients even without any complaint should be
evaluated not only with basic physcal examination but also with the methods
revealed oropharyngeal dysphagia. The tests were evaluated in the first week of the
illness in our study, different form the present studies. Subclinic dysphagia can cause
aspiration and aspiration pnomonia risk as a result of progressing dysphagia. In order
to provide better treatment and prevention, determining subclinic dysphagia with

these methods and determining oropharyngeal dysphagia in stroke patients is crucial.

Key words: Ischemic stroke; oropharyngeal dysphagia
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