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Kisaltmalar:

ALS: Amiyotrofik lateral skleroz
CP: Krikofarinjiyal kas

DAG: Diagilgliserol

DL.: Disfaji limiti

DTA: Distal tubuller asidoz
DYG: Dorsal yutma grubu
EMG: Elektromiyelografi
IL:Interldkin

HP: Helikobakter pylori

HCV: Hepatit-C virlsu:

NK: Normal kontrol

NA: Nikleus ambigus

NTS: Nukleus traktus solitarius
PSS: Primer Sjogren sendrom
PET: Positron emission tomografi
RA: Romatoid artrit

SWS: Sequential water swallowing

SS: Sjogren sendromu

SLE: Sistemik lupus eritematozus
SM: Submental

SMA: Suplementer motor alani
CPG : Santral patern jenerator
SSS: Sekonder Sjogren Sendrom
TNF: TUmor nekrozan faktor
UOS: Ust ozefajiyal sfinkter
VYG: Ventral yutma grubu



1.GIRIS VE AMAC

Sjogren sendromu (SS), tikiirik ve goz yasi bezlerinde lenfositik
infiltrasyon sonucu olusan goz (keratokonjonktivitis sikka) ve agiz kurulugu
(kserostomi) ile karakterize otoimmun bir ekzokrinopatidir (1). Tablonun tek basina
oldugu durumlara primer Sjogren sendromu (PSS) adi verilir. Eger bir bagka
otoimmun bag dokusu hastalig1 (romatoid artrit, sistemik lupus eritamatoz gibi) ile
birlikte olursa sekonder Sjogren sendromu (SSS) olarak isimlendirilir (2). Norolojik
komplikasyonlar, hastalarim % 50’sine varan oranlarda tanimlanmaktadir (3).
Disfaji ise Sjogren sendromlu hastalarin dortte ligiinde goriilmektedir (4,5). Bu
komplikasyon, tiikiiriik salgistmn  azalmasina ve Ozefajiyal dismotiliteye
baglanmaktadir. Azalmis tiikiiriik salgis1 bir yandan farinjiyal gecisi uzatirken, diger
yandan dis sagliginin bozulmasina ve oral kandidanin olusumuna sebep olur ve bu
iki neden yeme ve yutmayi zorlastirir (6).

Bozulmus peristaltizm PSS’li hastalarin tigte birinde goriilmektedir (7).
Azalmis veya tamamen kaybolmus peristaltizm 6zefagusun {iist iicte bir boliimiinde
gortliir (8). Baska Ozefagus disfonksiyonlar1 da tanimlanmistir (9). Akalazi
bunlardan biridir (10). Yapilan ¢alismalarda 6zefajiyal disfaji etiolojisi tam olarak
manometri bulgular1 veya tiikiiriik salgisinin azalmasi ile agiklanamamaktadir (5-
11,12). Orofarinjial disfaji degerlendirilmek amagli yapilan c¢alismalarda ise
videofluoroskopi kullanilmstir (13).

SS’1i olgularda kuruluk bulgulari, ilerleyici gbzyasi ve tikiiriik bezleri
etkilenmesi nedeniyle, hastaligin ilk evrelerinden itibaren, en 6nemli ve yasam
kalitesini etkileyici bir yakinmadir (13). Ekzokrin bezlerdeki bu hasar ve
salgilarindaki azalmanin, koku ve tat gibi 6zel duyularn etkileyebilecegi diistiniilmiis
ve SS’li hastalarda koku (14-15) ve tat (14-16-17) duyusunun hasar gordiigii yapilan
caligmalarda gosterilmistir.

PSS hastalarinda manometri ve videofloroskopi gibi invaziv, pahali ve riskli ve
siyalometri gibi subjektif sonug¢ veren yontemler yerine yan etkisi olmayan, objektif
sonu¢ veren elektrofizyolojik yodntemlerle subklinik orofarinjiyal disfajinin

saptanmasi alinacak sagaltim Onlemleri acgisindan faydali olabilir. Ayrica PSS’li



hastalarda tat duyusu bozulmasimin yutma iizerindeki etkilerinin
degerlendirilmesi, yasam kalitesi agisindan degerli bilgiler verebilir.

Bu ¢alismamizda PSS’li hastalarda orofarinjiyal disfajiyi ve tat duyusunun
yutma Uzerindeki etkilerini elektrofizyolojik yontemlerle degerlendirilmeyi

amacladik.



2.GENEL BILGILER
2.1. SJOGREN SENDROMU
2.1.1. Tamim ve simiflandirma:

Sjogren sendromu (SS), ekzokrin organlarin lenfositik infiltrasyonuyla
karekterize kronik, sistemik inflamatuvar bir hastaliktir (18). Cogu hastada gozyasi
ve tuklrik bezlerinin lenfositik infiltrasyonu sonucu sekresyonlarin azalmasina
bagli olarak goriilen kuru géz (kseroftalmi) ve kuru agiz (kserostomi) bulunmaktadir
(19). Bu iki bulguya sikka semptomlar: denmektedir. Sikka semptomlariyla beraber
siklikla parotis bezi biiylimesi goriiliir. Ancak SS ¢ok farkli klinik tablolarla
karsimiza ¢ikabilir (18). Hastaligin etiyolojisi net bilinmemektedir. Sjogren
sendromu romatoid artritten daha nadir, sistemik lupus eritematozdan ise daha sik
gorulmektedir (20). Sjogren sendromu, primer ve sekonder olabilir.

1-Primer Sjogren Sendromu (PSS): bir konnektif doku hastaligidir ve altta
yatan bagka bir hastalik yoktur.

2-Sekonder Sjogren Sendromu (SSS): diger pek¢ok romatizmal hastalik ile
beraber gorilebilir. Romatoid artrit (RA), sistemik lupus eritematozus (SLE),
skleroderma bu birlikteligin en sik oldugu hastaliklardir (18,19).

PSS, RA’den ¢cok SLE’yi karekterize eden histokompatibilite antijenleri
(HLA antijenleri) ile iliskilidir. Bu fark dolasimdaki antikorlarin tipinde de kendini
gosterir. PSS ve SSS arasindaki énemli bir fark PSS daha belirgin ekstraglandiler
belirtiler gosterir ve lenfositlerle ilgili bozukluklar daha agir izlenir (21).

Mikulicz hastaligl, Guogerot sendromu, otoimmiin ekzokrinopati, Sikka
kompleksi SS’nin es anlamlilaridir (18). 1933°te Isvegli bir gz hekimi olan Henrik
Sjogren, kserostomi ve keratokonktivitis sikka ile kronik artritin beraber goriildiigii

hastalarin klinik ve histolojik 6zelliklerini detayli bir sekilde rapor etmistir (21).

2.1.2- insidans ve epidemiyoji

TUm diinyada goriilen bir hastaliktir. Genel popiilasyonda PSS prevelansi: %
0,5-2,7 arasinda degisir (22). Amerika’daki goriilme siklig1 % 0,1-3’tiir (18). Isveg’te
% 2,7, Yunanistan’da % 0,6, Slovenya’da % 1 sikliginda goriilmektedir (23). K/E

orant: 9/1’dir (18). Semptomlar kadin, erkek ve ¢ocuk hastalar arasinda farklilik
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gostermemektedir (22). Her yasta goriilebilir. Yash insanlarda sikligi artmaktadir.
Ozellikle 4. ve 5.inci dekadda pik yapar (18). Morbidite, genellikle ekzokrin
organlarin fonksiyonlarinin etkilenmesi sonucudur (18). Mortalite ise eslik eden
hastaliklar sonucu goriiliir. Ozellikle SLE, RA, primer biliyer sirozda mortalite
sebebi olabilmektedir. PSS’li hastalar normal yasam kapasitesine sahiptir. Ancak,
lenfoproliferatif bir hastalik gelisirse prognoz degisebilir (18).

M. Pertovaara ve ark.’nin yaptiklar1 bir ¢alismada, SS’lu hastalarin 20 yillik
izlemlerinde 6liim nedenleri kardiyovaskiiler hastaliklar (konjestif kalp yetmezligi,
miyokard infarktisi), serebral infarkt veya hemoraji, maligniteler (malign lenfoma,
rektum, sigmoid kanseri), enfeksiyonlar (pnoémoni, meningoensefalit), ilag

intoksikasyonunu olarak bulunmustur (24).

2.1.3- Etyoloji

Sjogren sendromunun etyolojisinde pek ¢ok faktor suglanmaktadir. Kalitsal
ve cevresel faktorler (ilaclar, ultraviyole, enfeksiyonlar, hormonlar gibi) bu etiolojik
nedenler arasindadir (25). Sjogren sendromunun gelisiminde hastaliga yatkin genetik
bir yapida , etkili cevresel faktorler ile otoimmdnite tetiklenir (22). Genetik iliski
etnik gruplar arasinda farklilik géstermektedir (25). Beyaz irkta HLA B8, HLA DW
3 ve HLA DR 3 ile iliskili iken, Japonlarda HLA DR w 53, Yunanlarda HLA DR 5
ile iliski saptanmustir (18). HLA DQ dokusundaki gen etkilesimlerinin yiiksek titrede
otoantikor olusumuyla direkt baglantili oldugu gosterilmistir (25). PSS’lulardaki anti
La ve anti Ro antikorlart HLA DQA1 ve HLA DQBI1 alelleri ile birliktelik gosterir.

Etyolojide viriisler de sorumlu tutulmaktadir. Ozellikle CMV, EBV,
retrovirilisler su¢glanmaktadir. Sjogren sendromlu hastalarin % 39’unda HIV’in p24
kapsid proteinine kars1 antikorlar saptanmustir. Sjogren sendromu ve hepatit-C virtisi
(HCV) arasindaki iligski birgok calismada ortaya konmustur(22). Helikobakter pylori
(HP) antikorlarinin SS’li hastalarda diger konnektif doku hastaliklar1 ve normal
kontrollere gore yiiksek oranda pozitifligi bilinmektedir (26).

Sjogren sendromunun kadinlarda sik goriilmesi endokrin sistemin de
hastaligin gelisiminde rolii olabilecegini diisiindiirmektedir. Ostrojen hormonunun
farelerde B lenfosit gelisimini arttirdigi ve otoreaktif B lenfositleri apopitozdan

kurtardig1 gosterilmistir. SS’da B lenfosit hiperaktivitesine hormonlarin etkisi benzer
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mekanizmalarla olabilir (27).

2.1.4- Immiinopatogenez:

Iki ana otoimmiin mekanizma SS patogenezinde rol oynar. Bunlar; B lenfosit
hiperaktivitesi ve ekzokrin glandlarin fokal lenfositik infiltrasyonudur (28). Sjogren
sendromunda klasik olarak tiikiirik ve goOzyast bezlerinin lenfosit ve plazma
hiicrelerince infiltrasyonu olmaktadir. Bu tutulum sonrasi olusan histolojik gorUntu;
benign lenfoepitelyal lezyon olarak tanimlanmaktadir. Bu bulgu, solunum, sindirim
sistemi, vajen, akciger, bobrek, iskelet kasinda da goriilebilir (25). Erken evrede
doku kanallarinin etrafinda hiicre gruplar1 vardir, sonrasinda bu gruplanma genisler,
doku i¢ine ilerler ve fonksiyonel dokunun yerini alir. Glandiiler doku ve kanallarda
destriiksiyon olusur. Bu destriiksiyon sonucu glandiiler sekresyon azalir. T hiicreleri
tiikiirik bezlerinin infiltrasyonunda, B hiicreleri ise inflamatuvar yanit olusumunda
rol oynar (28). Infiltrasyon bolgesinde cogunlugu ( 4/5 oraninda) olusturan CD4 T
hicreleridir. B hiicrelerinin orami ise 1/5 civarindadir. Sjoégren sendromuna yol
acabilen CD4 T hicreleri antijen sunma gorevini iistlenmislerdir. Bu hicrelerin T
hicrelerine antijen sunmasiyla T hiicrelerinden sitokinler salinir ve B hiicreleri aktive
olarak inflamatuvar yanit1 baslatmis olur (29).

Sonug olarak PSS’nu baglatan ajan bilinmemektedir. Genelde viral bir ajanin
tikuruk bezi hucrelerini enfekte etmesi tizerinde durulmaktadir. Viral antijenler ve
otoantijenlerden derive peptitler, hiicrelerin sitoplazmasinda klas-2 doku antijenleri
ile birlesir ve ardindan HLA-antijen kompleksi seklinde hiicre yiizeyinde sunulurlar.
Bu antijenleri taniyan CD4 T hiicreler tarafindan birtakim sitokinler salinir. IFN-
gamma gibi sitokinler HLA ekspresyonunu, interlokin 2 ise T hiicre ekspresyonunu
baslatirlar. TUmOr nekrozan faktor (TNF) ve interlokin( IL)-1’in immiin aktivasyonu
ve veniillerin yiiksek endotelyal veniiller sekline doniisiimii uyarmasi sonucu daha
fazla lenfositin bez i¢ine ¢ekilmesi saglanir. Sonrasinda T hiicreler klonal
ekspresyona ugrar. B hicreler ise anti Ro, anti La ve romatoid faktor iceren
otoantikorlar Uretirler. IL-6, 1Ig M’den Ig G izotipine doniigiimii kolaylastirir. 1L-10
ile B hiicrelerin yasam siireleri uzatilir. 11-4 ve IL-6 gibi biylme faktorleri B
hlcrelerinin  bélinmesine sebep olurlar. Spesifik B hiicrelerinin devam eden

boliinmesi, oligoklonal ekspansiyona yol agar ve artmis karyotipik degisiklik
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neoplazik gelisim ile birliktelik gosterir (22).

TNF alfa, IL-1 beta, IL-6 gibi proinflamatuvar sitokinlerin tukuruk bezi
destriiksiyonunda asil rolii oynadig1 bilinmektedir. Hastalarda spontan TNF alfa, 1L-1
beta, IL-6 salgilayan periferik kan mononiikleer hiicre sayis1 kontrol grubuna gore
belirgin yiiksek bulunmustur. Hastalik siiresiyle I1L-1 beta sekrete eden hicrelerin
sayis1 arasinda korelasyon saptanmistir. Sonug olarak IL-1 betanin potent B lenfosit
aktivatorii oldugu ve SS’li hastalardaki patolojik immiinregiilasyonda onemli rol

oynadigi belirtilmistir (30).

2.1.5- Patoloji:

Otoimmiin ekzokrinopatinin en 6nemli o6zelligi; gland dokusunda odaklar
olarak bilinen, ayr1 agregatlar olusturan periepitelyal yogun lenfositik
infiltrasyondur.(Sekil-1) Belirgin hicre infiltrasyonu sonucunda bezler germinal
merkez haline gelebilirler. Gland dokusunu infiltre eden hiicreler agirlikli olarak
CD4+ T lenfositleridir ve CD4+/CD8+ T orami yiiksektir. Makrofaj ve dendritik
hlcreler de bu lezyonlarda bulunur ve IgG, IgM, IgA eksprese eden plazma hiicreleri
gorlliir. Infiltrasyon sonucunda asiner gland dejenerasyonu, nekroz, atrofi ile organ
ve dokuda fonksiyon kaybi geliserek klinik bulgular ortaya cikmaktadir. Diger
lezyonlarda artmis sayida B lenfositleri vardir. Palpabl purpura, glomerulonefrit ve
periferik nOropati gibi ekstraepitelyal lezyonlarda B lenfosit agiri reaktivitesini
yansitan immiin kompleks birikimi gosterilebilir.

Agiz kurulugunu degerlendirmede mindr tukirik bezi biyopsileri oldukca
onemli patolojik bulgu saglar. Normal goérinimlu oral mukozadan (genellikle alt
dudak orta hattan) alinabilecek 5-10 mm? gland1 igeren biyopsi 6rnegi inceleme icin
yeterli olacaktir. Orneklerde gland dokusunun ¢ogunda veya tiimiinde fokal lenfosit
infiltrasyonunun ggdsterilmesi ve tani i¢in fokus skorunun hesaplanmasi 6nemlidir.
Periduktal veya perivaskiiler bolgede 4 mm?®lik bir alanda en azindan 50 lenfosit
iceren fokal agregatlarin sayisi, fokus skorunu gosterir. Evre 0: normal, Evre 1: hafif,
Evre 2: orta derece mononukleer hucre infiltrasyonu, Evre 3: bir fokus varligi, Evre

4: birden ¢ok fokus varligini ifade eder. Evre 3 ve 4, SS tanisim1 kuvvetle destekler
(27).



Sekil-1:Sjogren sendromuna bagli dudak biopsisinde goriilen mindr tikiiriik

bezlerindeki fokal lenfoid infiltrasyonlar.

2.1.6- Klinik ozellikler:

Tiim hastalarin hikayelerinde kuru goz, kuru agiz yakinmalar1 vardir ve bu
semptomlar yasla beraber artis gosterir. Bunun sebeplerinden biri, eslik eden
hastaliklar digeri de kullanilan ilaglardir. Yapilan caligmalarda yash saglikli
insanlarin mindr tiikiiriik bezi biyopsilerinde bezlerde fibrozis ve atrofi oldugu tespit
edilmistir. Bu da bize yaslanmanin bu semptomlarin ilerleyisinde katkisi oldugunu

goOstermektedir (18).

Kuru Agiz

Bilindigi gibi agiz florasinda bol sayida aerobik ve anaerobik organizma
mevcuttur. Sjogren sendromunda ise florada degisliklikler meydana gelir. Buna bagh
olarak da kronik kandidiazis ve peridontal hastaliklar ortaya cikar. Ayrica noral
innervasyon, musin, sitokinler ve enzimlerin tipinde de degisiklikler olur (19).
Hastalarin tipik yakinmalari; kraker gibi kuru veya yapisabilen gidalarin yenmesi
sonras1 dil agiz tavanma yapisir, geceleri kalkip su igme ihtiyaglari oldugu i¢in
yanlarina bir bardak su alarak yatarlar, uzun siireli konugmalarda sikint1 yasarlar,
kisik sesle konugmak zorunda kalirlar, sik dis ¢lirigii ile karsilasirlar, tad duyusu
azalmasindan yakinirlar, takma dis kullaniminda sikint1 ¢ekerler, agiz agrisina sebep

olan angular selitis ve kandida enfeksiyonlariyla sik karsilagirlar (18). Hastalarin dil



ve mikoz membranlarinin inspeksiyonunda kuru, kirmizi ve parsomen benzeri

goriinim mevcuttur, dudaklar kuru ve gatlaktir (22).( Sekil -2)

Sekil-2: a-kserostomiye bagh dilde degisiklik ve angular selitis ve b- peridontal
hastaliklar

Kuru Goz

Hastalarda g0z yas1 yapiminda azalma mevcuttur. Buna bagli olarak iist goz
kapagimin goz kiiresine siirtiinmesi artar. Bu da yanma ve tahrise neden olur. Yiizeyel
keratit adi1 verilen korneadaki yer yer hiicre kaybi sonucu hastada fotofobi gelisir
(18). Bu defektler Klinik olarak keratakonjiktivitis ve korneal abrazyon olarak
goralur. Ylzeyel sitokin ve inflamatuvar hiicreler ile bir inflamatuar cevap meydana
getirir. Hastalarin ilerlemis donemlerinde goz ylizeylerinde keratinlesme meydana
gelir ve ¢ogu zaman konjonktiva fornikslerinin normal yapisinin bozulmasiyla
birliktedir. Tlerlemis kuru gozlii olgularda korneanin iilserlesmesi, damarlanmasi ve
nedbelesmesi gormenin bozulmasina yol agabilir (19). Hastalarin gozleri kirmizi,
kasintili ve agrilidir. En sik belirtilen sikayet ise gbzde yabanci cisim hissidir.
Hastalarin  semptomlar1 giin igerisinde kotiilesir. Bazen hastalar sabahlar
gozlerindeki yogun c¢apaklanmadan dolayr gozlerini zorlukla ag¢maktan

yakinirlar(18).



Parotis
Hastalarin hikayelerinde siklikla bilateral, tekrarlayan parotis bezi sisligi
vardir (18). % 50 hastada bu bulgu goriilmektedir (25). Parotis bezi sisligi bazen
hastanin fark edebilecegi kadar biiyiik olabilmektedir (18). Bazen bu tabloya ates
eritem, hassasiyet eslik etmektedir. Parotis bezinin sert ve nodiillii oldugu

durumlarda malignite akla gelmelidir (25).

Ekstraglandiiler Sistem Tutulumlar:
Solunum Sistemi

PSS’li hastalarda solunum sistemi genellikle subklinik olarak tutulur (22).
Trakeabronsial mukozada kuruluk ve sonrasinda kserotrakea gelisir. Bu tabloya bagh
hastalarda kuru oksiiriik sikayeti vardir. Burun, farinks arka duvari, larinks ve
bronslarda da salgi yetmezligi gelisir. Bunlara bagl olarak epistaksis, ses kisikligi,
tekrarlayict otitis media, bronsit tablolar1 olaya eslik edebilir (25). Bazen intertisiyel
hastaliga bagli olarak dispne ortaya ¢ikabilir (18). Intertisiyel hastalik genellikle
subkliniktir ve radyolojik, fonksiyonel incelemeler sonrasi taninabilir. Hastalarin
¢ogunun akciger parankimi lenfositik infiltrasyona ugrar ve sonugta lenfositik
alveolit, %8 hastada belirgin intertisiyel pndmoni ve fibrozis gelisir (22). Solunum

yetmezligi nadir gelisen bir komplikasyondur (25).

Gastrointestinal Sistem:

Gastrointestinal belirtiler mukoza ve submukazanin atrofisine ve plazma
hicreleri ve lenfositlerin infiltrasyonuna baglidir (20). Farinks ve &zofagustaki
kuruluga bagl olarak disfaji olabilir. Hastalar gidalarin bogazlarinda takildigini
soylerler. Tiikiiriik salgisinda azalma, asit klirensindeki azalma ve 6zofajiyal motilite
bozuklugu sonucu bulanti, epigastrik agri, gastrodzofageal reflii, 6zofajit, dispeptik
yakinmalar gelisir. Abdominal agri, diyare de olaya eslik edebilir (18). Mide
biyopsisi yapildiginda kronik atrofik gastrit ve lenfosit infiltrasyonu saptanir (22).
Mide mukozasi kaldirim tas1 goriiniimdedir (25). Akut, kronik pankreatit, pankreatik
yetmezlige bagli malabsorbsiyon gelisebilir (18). PSS’de primer biliyer siroz ve

diger otoimmiin karaciger hastaliklar1 insidans1 %52°dir (31).



Cilt
Ter bezlerinin kronik inflamasyonuna bagl cilt kurulugu en sik goriilen cilt
yakinmasidir (31). Hipergamaglobiilinemi ve kriyoglobiilinemi olanlarda vaskiilitik
cilt lezyonlar1 goriilebilir (18). Bunlar ylizeyel purpura, iist ekstremite, yiiz ve sirtta

daha sik goriilen aniiler eritem seklindedir (22).

Genital Tutulum
Eksternal genital organlarin ve apokrin glandlarin tutulumuna bagli, vulva ve
vajina mukozasi kuru ve atrofiktir. Buna bagli olarak hastalar disparonia ve sik

mantar enfeksiyonundan yakinirlar (18, 31).

Norolojik Tutulum

Sjogren sendromunda anti-Ro antikor varligi, antinéronal antikor ve
dokulardaki lenfosit infiltrasyonu sonucu ndrolojik belirtiler ortaya cikabilir(22).
Norolojik komplikasyonlar, hastalarin % 50’sine varan oranlarda tanimlanmaktadir
(3). Bu komplikasyonlar sendromun tedavisini ve prognozunu onemli derecede
etkilerler. PSS’de periferik noropati, prevalansi %10-50 arasinda degisen oranlarda
olan ve sik goriilen norolojik komplikasyondir. Periferik sinir sistemi tutulumunun
Klinik spektrumu; distal simetrik polindropati, duysal ndronopati, mononéropati,
otonomik noropati ve bu tablolarin degisik kombinasyonlarindan olusur (32).

Distal simetrik néropati: distal duysal ve duysal-motor néropati PSS’de en
stk goriilen periferik noropatidir. Baslangi¢ tipik olarak sinsi ve hastaligin gidisi
yavas progressiftir. Norofizyolojik incelemelerde duysal aksonlarda ve daha az
oranda motor liflerde distal simetrik kayip saptanir. Olgularin %]15’inde duysal
asimetrik aksonal kayip vardir. Tablonun nedeni vaskiilittir, ancak vaskiilit biopsi ile
dogrulanincaya kadar immunosupressif tedaviye baslanmamalidir (33).

Duysal néronopati veya pur duysal ndropati: PSS bu tir noropatinin
gortldiigli tek konnektif doku hastaligidir (32).Genellikle akcigerin kiiclik hiicreli
karsinomalart ile iliskili paraneoplastik periferik sinir tutulusudur. PSS’de yiiriime
ataksisi, psddoathetoz, pozisyon duyusu kaybi ile karakterizedir (35). Siklikla Adie
sendromu (tonik pupil) , trigeminal sinir tutulumu (36) ve otonomik noropati ile

birliktedir. Duysal tutulum simetrik veya asimetrik olabilir. Genis ¢apli duysal
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liflerde fonksiyon kayb1 6n plandadir. Agr1 ve 1s1 duyusu degisiklikleri 6nemsizdir.
Refleksler azalmis veya kaybolmustur. Kas giicli her zaman normaldir. Sinir iletim
calismalarinda disiik amplitiidlic duysal aksiyon potansiyelleri, motor sinirlerde ise
normal iletim saptanir.

PSS’de duysal noronopatinin dorsal kok ganglioniti nedeniyle olustugu
diistiniilmektedir. Dorsal kok ganglion biopsilerinde, dorsal kok ganglion
noronlarinda dejenerasyon ve kayip ile birlikte lenfositik T hicre birikimleri
gosterilmektedir (35). Trigeminal sinir tutulumunda gasser ganglion néronlarinda
lezyon vardir (36). Duysal noropati ile Adie sendromunun birlikteliginin nedeni
olasilikla silier ganglionun da ayni patogeneze katilimidir . Dorsal kok ganglion
noronlarma karst antikorlarin  PSS’li  bir hastadaki varligi ve norolojik
komplikasyonlar1 olan bir grup PSS’li hastanin serumlarinda antindral antikorlarin
gosterilmesi, bu tablonun humoral otoimmunite araciligi ile de olabilecegini
diistindiirmektedir (37).

Monondéropati: kraniyal néropatileri, monondropati multipleksi ve tuzak
noropatileri kapsamaktadir. PSS ve diger konnektif doku hastaliklarinda en iyi
bilinen kraniyal ndropati, trigeminal duysal néropatidir (38,39).Ylzde tek veya iki
tarafli yavas progressif uyusukluk, parestezi ve agri ile Kkarakterizedir.
Immunsupressif tedavi gerekmez. Sadece analjezik ile tedavi edilebilir (40). PSS’de
bildirilen diger kraniyal ndropatiler, optik noropati, fasiyal ve 8. sinir tutulumudur
(38).

Monondropati multipleksin PSS’de genellikle ender oldugu diistiniiliir. Bir
calismada ise % 24 oraninda oldugu bildirilmistir (39). Periferik sinirleri
etkileyebildigi gibi multipl kraniyal noéropatiler seklinde de tanimlanmistir.
Elektrondromyografide multifokal aksonal kayip gosterilirse, vaskulitik noropati
tanisi sinir biopsisi olmaksizin konabilir ve immunsupressif tedavi baslanabilir (40).
PSS’li hastalarin %20 sinde genellikle karpal tunel sendromu olmak {izere tuzak
ndropatisi vardir. Duysal ve motor sinir iletim latanslar1 uzamigtir. Bu da vaskiilitin
neden oldugu aksonal kayiptan ¢ok farklidir (39). Otonomik néropati; PSS’nin izole
norolojik bir tutulumudur ya da duysal néropatili hastalarda ek bir tutulumdur.
Pandisotonomi tanimlanan olgular da vardir (40). Parasempatik ganglionitis bu

tabloda patogenetik mekanizma olarak ileri siiriilmektedir. izole sikka kompleksi ile
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birlikte konnektif doku hastaliginin klinik 6zellikleri olmaksizin ndropatinin oldugu
farkli bir sendrom bildirilmistir (41). Bu hastalarda kronik duysal genis ve kii¢iik
caplhi liflerin tutuldugu inflamatuvar poliganglionopati ve subklinik otonomik
disfonksiyon oldugu belirtilmistir. Kronik inflamatuvar demyelinizan polindropati
klinigi ile de bagvuran PSS olgular1 vardir. Idiopatik aksonal polindropatili hastalarda
da PSS nun mutlak diglanmas1 gereklidir (42).

Inflamatuvar myopati: PSS nin muskuler komplikasyonudur. Polimyozit,
dermatomyozit, inkluzyon body myozit, ayrica renal tubuler asidoz ile iligkili
myopatiler tanimlanmistir. Caligmalarda klinik myozit prevalanst %:2.5-10
oranlarinda verilmistir. Kasin zararlanmasinin immunopatolojik mekanizmas1 kas
icindeki lenfositik infiltrasyonla iligkili goriinmektedir. CD8+ sitotoksik T
lenfositleri veya naturel Killer hucreler direkt selller toksisite veya antikorlara bagli
selliiler toksisite ile kas hiicrelerini zarara ugratmaktadir (34).

PSS’de SSS tutulumu: beyin ve spinal kord tutulumu olarak degerlendirilir.
SSS tutulumu sero (-) ve sero (+) hastalarda esit oranda bulunmus olmakla birlikte,
daha ciddi komplikasyonlarin Anti Ro (+) ligi ile iligkili oldugu ve HLADR3 ve DR4
saptanan bireylerin de genetik olarak SSS’nin ciddi tutulumlarina karsi daha fazla
duyarl oldugu bildirilmistir (43). Serebral tutulum gerek lokalizasyon (fokal veya
diffuz-nonfokal beyin, bazal ganglionlar, serebellum, beyin sapi) gerekse tablonun
gelisimi (akut/strok benzeri, progressif, geridoniislii/ MS benzeri) agisindan heterojen
ozellikler gosterir. Burada temel patoloji kii¢lik damar hastaligidir. Biiylik damar
hastalig1 ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan major strok sendromlar1 gorece enderdir.
Fokal defisitler; motor veya duysal hemiparezi, hemihipoestezi, afazi/dizartri,
epileptik nobetler, ekstrapiramidal bozukluklar (tremor, distoni, diskinezi, yirime
bozuklugu) veya beyin saprt (multipl kraniyal sinir) tutulumlart ve serebellar
tutulumlar seklindedir. Diffuz tutulumlar ise; subakut-akut ansefalopati, rekurren
aseptik menenjit, kognitif bozukluk ve demans olarak goértlir. Hafiften orta dereceye
kadar kognitif bozukluklar gorilebilir. Sik olarak saptanan noropsikolojik
bozukluklar, dikkat ve konsantrasyonda azalma, bellek bozuklugu ve diisiince
yavaglamasidir. Tiim bu oOzellikler subkortikal tipte kognitif disfonksiyonun
oldugunu diisiindiiriir. Ozellikle anksiyete ve panik ataklar, duygu durum

bozukluklar1 en yaygin psikiyatrik anormallikler iken, psikoz ender olarak ortaya
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cikar. Kognitif ve psikiyatrik patolojilerin etiyolojisinde hastalifa reaktif bir
psikolojik durumdan ¢ok, organik bir nedenin oldugu diistiniiliir

Spinal kord tutulumu: transvers myelit, kronik progressif myelit, Brown-
Sequard sendromu, norojenik mesane veya alt motor néron hastaligr seklinde
goralur. SSS tutulumunun jeneralize vaskulit veya organ-spesifik antikor reaksiyonu
ile iligkili oldugu konusu halen tartigmalidir. Aktif SSS tutulumu oldugu diisiiniilen
PSS hastalarinda yapilmasi en uygun arastirmalar; MRG, elektrofizyolojik caligmalar
(EEG, uyarilmis potansiyeller) ve BOS analizidir. Aktif SSS tutulumunda BOS’ta
reaktif pleositoz, artmis IgG ve oligoklonal bandlar saptanir (34). MRG nin SS’li
hastalarda  serebral disfonksiyonu gostermede oldukca duyarli oldugu
diistiniilmektedir. En sik goriilen beyin MRG patolojileri, T2 kesitlerde ¢ok sayida
periventrikiiler veya subkortikal beyaz madde yerlesimli demyelinizasyonla uyumlu
hiperintensiteler, sulkuslarda genisleme ve ventrikiiler dilatasyondur. Bu MRG
patolojileri fokal norolojik bulgulari olan PSS’li hastalarin %80 inde gosterilirken,
kognitif ve psikolojik bozuklugu olan hastalarin %50 sinde bildirilmistir (44). Son
zamanlarda yapilan SPECT ve PET caligmalarinda PSS’li hastalarda bdolgesel,
kortikal ve subkortikal serebral patolojilerin saptandigi bildirilmektedir. SSS
tutulumunun tedavisi i¢in ortak bir goriis yoktur. Iliml1 SSS tutulumunda konservatif
yaklagim Onerilirken, progressif klinik norolojik fonksiyon bozukluklarinda ve aktif
SSS hastaligi bulgular1 olan hastalarda IV pulse kortikosteroid ve IV pulse
siklofosfamid kullanilmaktadir (34). PSS’de otoimmun ekzokrinopatinin siddetinin
norolojik komplikasyonlarin varligi veya siddeti ile paralel olmadig bilindiginden
idyopatik fokal veya diffuz SSS lezyonu, idyopatik periferik sinir sistemi lezyonu

olan olgularda PSS mutlak akla gelmeli ve arastiriimalidir.

Orofarinjiyal ve 6zefajiyal tutulum
Sjogren sendromlu hastalarda 6zefajiyal tutulum, yapilan ¢aligmalarda %32-
92 olarak belirtilmistir (45,10). Bu komplikasyonun patolojik mekanizmasi tam
olarak belirtilmemistir. Yapilan 2 galismada SS’li hastalarin disfajisinin nedeni
aciklanamamustir (11,12). Her ne kadar azalmis salya akisi disfajinin nedeni olarak
diistiniilse de yapilan ¢alismalarda bu kanitlanmamustir. Tek bir ¢alismada reflinin

varligi gosterilmistir (46).
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Nefrolojik Tutulum

Genellikle bobrek parakiminin lenfositik infltrasyonu sonucu olusur. Sjogren
sendromlu hastalarin % 10’unda belirgin bobrek hastaligi, bunlarin % 35’inde idrar
asidifikasyon bozuklugu saptanir (18,22). Distal tiibiillerde hidrojen iyonu
sekresyonunda yetersizlige bagli tam veya parsiyel distal tiibiiller asidoz (DTA) sik
goriilen bobrek tutulum sekli olarak belirtilmektedir. Klinik olarak DTA ¢ogunlukla
sessizdir, fakat artan tas olusum siklig1 bazi1 hastalarda bobrek yetmezligi gelisimine

yol acabilmektedir. Temel histopatolojik bobrek lezyonu, interstisiyel nefrittir (18).

Kas- iskelet Sistemi Tutulumu

Hastalarda halsizlik, yorgunluk, artralji ve miyalji en sik goriilen
semptomlardandir. Genellikle intermittan, simetrik poliartralji bazen de hafif,
noneroziv poliartrit goriilebilir. Genellikle biiylik eklemler tutulur. Kalici eklem
hasar1 goriilmez SS’li hastalarda fibromiyalji goriilme siklig1 % 9-20 arasindadir (18-

22).

Lenfatik Sistem Tutulumu:

Sjogren sendromlu hastalarda normal popiilasyona gore 44 kat artmis
lenfoma gelisme riski vardir. Bu hastalarda yapilan immiinohistolojik ¢aligmalarin
sonuglarina gore lenfomalar, sitoplazmasinda IgM-kappa imminglobilin eksprese
eden B hicre kokenli oldugunu gostermistir. (18). Sjogren sendromlu hastalarda
benign, malign lenfoproliferasyon goriilebilir. Malign doniisiimiin muhtemel nedent,
kronik antijenik uyaridir. Genelde lenfoproliferasyon sadece tiikiiriik ve goz yasi
bezindedir ve klasik sikka semptomlarina neden olur. Bazi hastalarda ise pek ¢ok
ekstraglandiler organda lenfoproliferasyon gorulir. Ekstraglandiler organdaki
lenfoproliferasyonu malign lenfoma takip edebilecegi igin erken taninmasi ve

tedavisi bliylik 6nem tagimaktadir (25).

2.1.7- Sjogren sendromunda tan1 yontemleri
Goz Bulgularinin Degerlendirilmesi:
SS’lu hastalarda g6z yas1 kalitesi bozulmus ve sekresyonu azalmistir.

Keratokonjonktivitis sikka tanis1 igin pek ¢ok test kullanilmaktadir. Alt
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konjonktivada gz yasinin azalmig olmasi énemli bir bulgudur (18). Bunun igin
yarikli lamba yardimiyla gbzyasi meniskiisiiniin yeterli olup olmadigi ve
konjonktivada ve korneada noktasal lezyonlarin varlifina bakmak gereklidir (20).
Konjonktival damarlarda artma izlenebilir. Blefarit bulgulari eslik edebilir (18).

G0z yast azligmmi kantitatif olarak saptamada Schirmer testi kullanilir (22).
Warman’in No: 41 filtre kagidi alt géz kapagmin 1/3 lateraline anestezi
kullanilmadan konulur. iki farkli zamanda 5 dakika icinde kagittaki 1slanma &l¢iimii
5 mm ve bunun altinda ise kuru goziin varlifindan bahsedilir (20). Bu test SS
hastalarma spesifik degildir. Yalanci sonuglar aliabilir (18); % 15 oraninda yalanci
pozitiflik ve negatiflik izlenebilir (22). Yapilan bir ¢alismada kuru goz yakinmasi
olan schirmer testi pozitif hastalarin % 41’inde mindr tiikiiriik bezi biyopsileri negatif
bulunmustur (18).

Konjonktival epitel lezyonlarini saptamak i¢in Rose Bengal testi kullanilir.
Goz ylizeyi Rose Bengal soliisyonuyla boyanir. Canlinligint yitirmis ve hasarli
konjonktival epitel bolgelerin boyay:r tutmasi, kurulugun siddetli oldugunu gdosterir.
Hastanin alt goz kapag icine bir damla Rose Bengal soliisyonundan damlatilir ve
hastadan gozlerini kapatip agmasi istenir. Daha sonra boyali kirmizi noktalar sayilir.
Degerlendirme:

1 (+) : seyrek dagilmis kirmiz1 noktalar
2 (+) : yogun dagilmis kirmiz1 noktalar
3 (+) : farkh alanlarda birlesmis, biiylik boyanmalar varligidir.

Kalitatif bir test olmasina ragmen 6zgiilliigii Schirmer testinden daha fazladir.
Bu test ile % 5 oraninda yalanci pozitiflik ve negatiflik izlenebilir (22). Ferning testi
gozyas1 kalitesini degerlendirmek i¢in yapilan bir testtir. Spontan olarak kuruyan g6z
yas1 tortusundaki kristallesme veya gdzyasi osmolaritesi Olgiilerek degerlendirilir.
Lakrimal bezler ¢ok kiiclik oldugundan biyopsi ¢ok nadir durumlarda basvurulacak

bir yontemdir (18)

Tiikiiriik Bezlerinin Degerlendirilmesi
Tiikiiriik bezlerinin tutulumuna bagl olarak tukurik sekresyonunda azalma
tipiktir. Azalmis demek icin Saxon testi uygulanir. Steril bir gazli bezi iki dakika

¢ignedikten sonra, bezin agirligmin, 3gr’in altinda artmasi patolojik kabul edilir.
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Tiikiiriik dogal bir koruyucu oldugundan azalmasinda dental problemler ve agizda
mantar enfeksiyonlariyla sik karsilagilir. Agiz kurulugunun degerlendirilmesi
oldukca zordur. Saglikli orta yaslh insanlarda, diger konnektif doku hastaliklarinda
SS olmadan da hafif bir agiz kurulugu olabilir.

Hastalarda sublingual tiikiirik havuzunun azalip azalmadigi kontrol
edilmelidir. Muayane sirasinda dil, dilbasacagina yapisabilir. Hastalarda dis ¢iiriikleri
ve bunlara baghh dis kayiplar1 siktir. Oral kandidiazis sik karsilasilan bir
enfeksiyondur (18).

Glanduler hipertrofi de sik goriiliir. Hipertrofi genellikle tek tarafli ve
episodiktir (22). Bu hipertrofi patognomonik degildir. Taniyr netlestirmek ve
maligniteden ayirt etmek i¢in tiikiiriik bezi biyopsisi yapilabilir. Biyopsi mindr
bezlerden tercih edilmelidir. Yapilan calismalarla mindr ve major tukurik bezi
biyopsisi sonucu histopatolojik bulgularin farkli olmadigi bilinmektedir. Bu nedenle
daha travmatik olabileceginden major tiikiiriik bezi biyopsisinden kaginilmalidir.
Dudak veya damaktaki mindr tiikiirik bezinden biyopsi alinabilir. Normal
goriiniimlii dudak mukozasindan alinan biyopsi Orneginde en az 4-5 lob iceren
glandiiler dokunun histolojisi; bezlerin tiimiinde veya c¢ogunda fokal lenfositik
siyaloadenit bulunmasi patolojik kabul edilir. Periduktal veya perivaskdler bélgede 4

mm? bir alanda 50 mononiikleer hiicre toplulugu bir inflamatuvar fokus olarak

tanimlanir. 4 mm? bir alandaki fokiis sayisina fokus skoru denir.
Bu skorlama:

Grade 0: normal

Grade 1: hafif derecede MNH infiltrasyonu

Grade 2: orta derecede MNH infiltrasyonu

Grade 3: bir fokus varligi

Grade 4: birden fazla fokus varlig1 olarak degerlendirilir (22).

Parotis bezlerinde bilateral biiylime sik karsilagilan bir klinik tablodur. Bu
sisligi olusturan eksuda incelendiginde lenfosit igerdigi goriilmiistiir (18). Parotis
sintigrafisi ile radyoaktif bir madde verilerek bu maddenin tiikirik bezinde toplanma
ve agiza sekresyon oranlari saptanir. Bu oran bezin hasarlanma derecesini ve
fonksiyonlarmin ne kadar etkilendigi konusunda fikir verir (22). Submandibular

tikdrik bezleri de biyiiyebilir. Kaya sertliginde veya tek tarafli biiylimelerde
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malignite akla gelmelidir (18).
Eklemlerin Degerlendirilmesi
Sjogren sendromlu hastalarda primer veya eslik eden hastaliga bagl olarak
artrit gorulebilir. Genellikle hafif ve nonerozivdir (18).
Solunum Sisteminin Degerlendirilmesi
Intertisyel akciger hastalig1 olanlarda bilateral bazalde raller duyulabilir (18).
Yutma giicliiliigiiniin Degerlendirilmesi

Endoskopi ilk kullanilabilecek tetkik olarak diisiiniilmektedir (47). Baryum
calismalar1 veya 0Osefajiyal manometri, endoskopi sonucu negatif oldugunda
kullanilabilir. Ama ¢ogunlukla bu tetkikler sonunda disfajinin etiyolojisi SS’li
hastalarda bulunamamaktadir (11).

Cildin Degerlendirilmesi

Nonpalpabl veya palpabl vaskilitik purpuralar olabilir. Bunlar alt
ekstremitede 2-3 mm c¢apinda iilsere olabilen lezyonlardir. Hastalarda vaskilitik
urtiker ve eritema multiformeye benzeyen lezyonlar, eritema nodosum, digital
vaskiilit, petesi, annular eritamatdz plaklar goriilebilir (18).

Digerleri: Konnektif doku hastaligi ve otoimmiin karaciger hastaliklar1 gibi
eslik eden hastaliklara bagli bulgular olabilir (18).

Labarotuvar Degerlendirme

Tam kan sayiminda kronik hastalik anemisi ve atrofik gastrite eslik edebilen
pernisiydz anemi, 1/3 olguda l6kopeni goriliir. Anormal 16kosit sayimi lenforetikiiler
tiimorleri akla getirmelidir. Diisiik platelet sayis1 da eslik edebilir ama SLE de ekarte
edilmelidir (18)

Yiiksek total protein veya diisiik albiimin seviyesi varsa protein elektroforezi
yapilmalidir. Siklikla poliklonal gamapati vardir. Bunun seviyesinde diigme veya
monoklonale donmesi lenfomay1 akla getirmelidir (18). Hipergamaglobiilinemi % 80
hastada saptanabilir (22). Eritrosit sedimantasyon hizi, siklikla yiiksektir ama
nonspesifiktir (18), CRP, genelde normaldir (22), RF, RA olmayan hastalarin
cogunda da pozitiftir, RF seviyesinde zaman i¢inde azalma goézlenmesi lenfoma
gelisimi yoniinden uyarmalidir (18).

Serum immiinglobiilin seviyeleri 6zellikle Ig G siklikla yiiksektir. Tiikiiriikte

de imminglobilin seviyeleri yuksektir. Bu yikselmenin gland destriiksiyonuyla
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orantilt oldugu diistintilmektedir. ANA, % 70 hastada pozitiftir (18) .

Anti Ro ve anti La antikorlari, kii¢lik riboniikleoproteinlere ( RNA antijeni:
Ro=SSA ve La=SSB) kars1 olusmus otoantikorlardir. Ancak bu iki soliibl antijene
reaktif antikor SS icin 6zgiil degildir. Anti Ro antikorlar1 yaklasik % 50 hastada
pozitiftir. Primer SS’da %75, sekonder SS’da % 15 pozitiftir. Negatif olmas1 taniy1
ekarte ettirmez. SLE’li hastalarda pozitiflik % 50°dir. Subakut kutanoz lupus veya
neonatal lupus sendromu olan yenidogan annelerinde goriilebilir. Bu annelerin bir
kisminda ya SS vardir ya da gelisebilir denilmektedir (18). Anti La antikorlar1 primer
SS’da % 40-50 pozitiftir. Anti La antikorlar1 anti Ro antikorlar1 negatif olanlarda
genellikle negatiftir. Boyle durumlarda primer biliyer siroz ve otoimmiin hepatit akla
gelmelidir. SLE’li hastalarda pozitiflik % 15°dir. Antikor titreleri hastalik aktivitesi
hakkinda bilgi vermezler (18). Anti Ro antikorlari, anti La antikorlarinin farklh
molekiiler agrliklar1 vardir; 52, 54, 60 kD gibi. Sjogren sendromunda 52 kD’luk
protein % 80’den fazla pozitif iken, SLE’de 6zellikle 60 kD’luk protein % 80
pozitiftir. Anti Ro antikorlari, anti La antikorlari, erken hastalik baglangici, uzun
hastalik siiresi, tekrarlayan parotis bezi sigmesi, splenomegali, lenfadenopati ve
vaskalit ile giden tablolarla beraberlik gostermektedir (22). Anti-fosfolipid, ekstrakte
edilebilen niikleoproteinlere kars1 antikor (ENA), organlara 6zgii antikorlar (tiikiirtik
bezi kanalina, tiroid bezi hiicrelerine, mitokondrilere ve mide mukozasina karsi
antikorlar) SS’lu hastalarda saptanabilir (18,22). ds DNA, histon, U1-RNP, PM1, sm
,scl-70, Jolantikor pozitiflikleri % 5 in altinda niikleonlar % 5-10, sSDNA % 10-20,
Anti Ro antikorlarinda % 60-70 pozitiflik gorilir (25). Alkalen fosfataz ve
transaminazlarda ytikseklik, elektrolit bozukluklar1 saptanabilir (18).

2.1.8-Sjogren sendromunda tam :
SS tanisi ig¢in c¢esitli c¢alisma gruplarimin farkli siniflandirma kriterleri

vardir.(Tablo-1)
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Tablo -1. Sjogren sendromu icin Amerika-Avrupa konsensus grubu kriterleri (48).

Goz semptomlar:

('en az biri pozitif)

3 aydan uzun siireli g6z kurulugu yakinmasi
Gozde sik tekrarlayan ¢op veya kum kagma hissi

Giinde 3 kez den fazla gbzyas1 damlalar1 kullanmasi

Oral semptomlar:
(‘en az biri pozitif)

3 aydan uzun siireli ag1z kurulugu yakinmasi
Tekrarlayan veya siirekli tiikiiriik bezi sisligi

Kuru gidalar yutma esnasinda siklikla sulu

iceceklerin kullanilmasi

Objektif goz bulgulari:
(‘en az biri pozitif)

Anestezisiz shirmer testinin 5 dakikada 5 mm’den az
olmasi
Rose Bengal veya diger géz boya skorlarinin

Bijsterveld skoruna goére 4 veya daha yiiksek olmasi

Histopatoloji:

Tikurik bezi biopsisinde, her 4 mm?® alan basina
50’den fazla lenfositten olusan, 1 veya daha fazla

sayida odak goriilmesi

Objektif

tutulumu:

tukurak

('en az biri pozitif)

bezi

Uyarilmamas tiikiiriik bezi salgis1 (< 1.5 ml/ 15 dk)
Parotis sialografisi (obstriiksiyonsuz sialektaziler)
Tiikiirtik bezi sintigrafisi ( gecikmis uptake, azalmig

konsantrasyon, gecikmis ekskresyon)

Otoantikorlar:

Anti- Ro (SS-A) ,Anti —La( SS-B) veya her ikisi

Bas boyun bolgesine radyasyon uygulanmasi, HIV ve HCV enfeksiyonu,

lenfoma, sarkoidoz, antikolinerjik ila¢ kullanim1 ve graft versus host hastalig1 ekarte

edildikten sonra, histoloji veya antikor pozitif olacak sekilde 6 kriterde 4’Gnin

pozitif olmasiyla veya ilk 2 siibjektif kriter disindaki objektif kritelerden 3’Undn

pozitif olmasiyla primer Sjogren sendromu tanist konulur.
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Bilinen bag dokusu hastalig1 olanlarda, siibjektif yakinmalardan herhangi
birisine ek olarak, antikorlar disinda objektif bulgulardan her hangi 2’si ile sekonder

Sjogren tanis1 konur (48).

2.1.9- Ayiricl tani
Kuru goz ve kuru agiz yakinmalari ilag kullanimina da bagli olabilir.
Kuru g6z yapan ilaclar:

Antihipertansif ilaclar (alfa, beta blokerler), antidepresan ilaclar (amitriptilin,
nortriptilin), kas gevsetici ilaglar (siklobenzaprin, methokarbomol), {irolojik ilaglar
(betanekol, oksibutinin), antiparkinson ilaglar (karbidopa, levadopa), dekonjestan
ilaclar (psodoefedrin, klorfeniramin malat) (19).

Kuru g6z, kuru agiz yapan diger sebepler:

Anksiyete, depresyon, viral enfeksiyonlar (6r: kabakulak), kontakt lens
komplikasyonu, dehidratasyon, A hipervitaminozu, no6rotropik keratit, mukoz
membran pemfigusu, c¢evresel irritanlar, agizdan soluma, kronik blefarit,
dakrioadenit, konjonktivit, bas veya boyuna terapatik radyasyon veya operasyon,
ileri yas, AIDS, genetik olarak lakrimal glandlarda gelisim defekti, prolaktin
yetersizligi, tiroid hastaliklar1 gibi endokrin hastaliklar kuru goz ve kuru agiz
semptomlarina yol agabilir (18)

Parotis Biiyiimesi Yapan Diger Sebepler:

Viral enfeksiyonlar (6r: kabakulak, EBV, CMV, lepra), granilomatdz
hastaliklar (6r: sarkoidoz, tiiberkiiloz), hiperlipoproteinemi hepatik siroz, hepatit C,
bulimia, kronik pankreatit, akromegali, amiloidoz, gonadal hipofonksiyon, diabetes

mellitus, tikiruk bezi timorleri, bakteriyal enfeksiyonlar, kronik sialoadenit (18).

3. SJOGREN SENDROMUNDA YUTMA VE TAT DUYUSU BOZUKLUGU:
3.1. YUTMANIN NOROFiZYOLOJIiSI
Yutma, istemli ve refleks komponenti olan kompleks bir sensorimotor
olaydir. Belli bir zaman siras1 i¢cinde dudaklar, dil, agiz tabani, yumusak damak,
farinks, larinks, 6zefagus ve solunum kaslarinin aktivasyonu ile olusur (49).
Refleks yutma, orofarinks ve Ozefagus icindeki duyusal yapilardan alinan

bilgiler kullanilarak, beyin sap1 seviyesinde koordine edilerek gerceklestirilmektedir.
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Istemli yutmaya yalnizca motor ve duyusal korteks yapilarindan bilgiler degil diger
serebral yapilardan kaynaklanan aktiviteler de katilmaktadir .

Yutma oral faz, farinjiyal faz ve 6zefajiyal faz olmak (zere 3 faza ayrilir . Bu
komponentler aynt zamanda lokmanin her bir komponentteki yoniinii yansitacak
tarzda “horizontal ve vertikal alt sistemler” olarak da aynistirilmaktadir (kiginin
yutma esnasinda dik poziyonda oldugu kabul edilerek). Yutmanin oral fazi horizontal
alt sistemi olusturmaktadir ve temel olarak istemli 6zelliktedir; farinjiyal ve
Ozefajiyal fazlar ise birlikte vertikal alt sistemi olusturmaktadir ve temel olarak
refleks kontrol altindadir (50).

Literatiirde ilk fazi oral hazirlik dénemi kabul ederek, oral hazirlik fazi, oral
faz, farinjiyal faz, 6zefajiyal faz olmak tizere 4’¢ ayiran yayinlar da mevcuttur (51).

Oral ve farinjiyal fazlar, oral fazin sonuna dogru birbiriyle ¢ok yakin
baglantili oldugu i¢in birlikte “orofarinjiyal yutma” olarak tanimlanir. Bu nedenle
orofarinjiyal ve 0zofajiyal faz olarak siniflamak da miimkiindiir (52).

Orofarinjiyal yutma siiresi kisadir ve 0.6-1 sn arasinda degisir ve insanlar
dahil galisilan memelilerde sabittir (56). Orofarinjiyal yutmanin kompleks yapili
olmasi ve kisa siirmesine karsin ozofajiyal faz basit ve uzundur (52). Insanlar
Uzerinde yapilan ¢alismalarda 6zofajiyal fazin 10 sn’yi asabilecegi gosterilmistir
(53).

1) Yutmanin oral fazi: Yutma olaymin baslangic donemidir, istemli bir
eylemdir. Dilin hazirlanmis lokmayi, u¢ kismindan ortaya toplayip agiz boslugunun
arkasina gondermesidir. Bu olay sirasinda dil ve dil tabami yukari yiikselerek
lokmanin dil ve sert damak arasinda sikismasini saglar. Boylece agzin 6n kismi ve
agiz boslugunun iist ve altindan dil araciligi ile sikisan gida materyali agiz
boslugunun gerisinde farinkse dogru gonderilmis olur. Agiz tabaninda bulunan
suprahyoid-submental kaslarin dili yukar1 kaldirmada oOnemli goérevleri vardir.
Submental kaslar bunu yaparken hyoid kemik ile baglantilart nedeni ile dolayli
olarak larinksin yukar1 ¢ekilmesini tetikler. Yine buksinator ve orbikilaris oris gibi
kaslarin kontraksiyonu sayesinde agiz boslugunun sikica kapatilmasiyla kat1 veya
sivi lokmalarin digsartya kagmasi engellenir. Agiz veya cenenin kapatilmasinda
masseter gibi ¢ene kapatici kaslarin rolii de vardir. Bu donem, yutmanin faringiyal

doneminin tetiklenmesi ile sonlanir (53). (Sekil-3)
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Sekil-3: Yutmanin oral fazi (52).

2) Yutmanmn farinjiyal fazi: Esas olarak glossofarenjiyal ve vagal sinirler
tarafindan baslatilan refleks yutma hareketinden ibarettir. Refleks yutma, istemli oral
faz tarafindan baglatilabilecegi gibi 6n tonsil plikas1 veya onun etrafindaki afferent
reseptorlerin uyarilmasi ile de tetiklenebilir (52). Bu evrede meydana gelen olaylar
sOyle siralanabilir:

a) Yutma sirasinda hava yolunun korunmasi: Velofarinjiyal istmus ve larinks
kapanip yukari c¢ekilir. Yumusak damagin geri/yukari devinimi de nazofarinksi
kapatir. Larinksin yiikselmesi hava yolunun korunmasinda en fazla yasamsal 6nemi
tasir. Bunun i¢in submental/suprahyoid kaslarin kontraksiyonu ile hyoid kemigin ve
dolayisiyla larinksin yukari ¢ekilmesi s6z konusudur. Bu aksiyon ayni zamanda
laringiyal vestibulun kapatilmasi ve larinksin dil taban1 altinda antero-superior olarak
yer degistirmesini kolaylastirir (50).

b) Dilin bir pompa gibi lokmay1 farinks ve dzefagusa itisi ikinci 6nemli vital
islevdir. Bunun hemen arkasindan farinksi arkadan saran farinjiyal konstriktor
kaslarda sirali peristaltik kontraksiyonlar meydana gelir ve bu asagi dogru inen
kasilma dalgasi, farinkste bulunan materyali 6zefagusa iter (50).

c) Ust ozefajiyal sfinkter (UOS) farinks ile 6zefagus arasinda yer alir.

Istirahatte tamamen kapali olan sfinkter lokma kitlesinin bu hizaya gelmesi ile gevser
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ve agilir, gida materyali 6zefagusa gecer. Bundan sonra sfinkter yeniden kapanir.
Bununla birlikte yutmanin farinjiyal donemi tamamlanir (50).

3) Yutmanin ozefagiyal fazi:

Vagal sinir, servikal ve torasik sempatik gangliyondan olusan otonomik sinir
sistemi tarafindan kontrol edilir. Bu evre, bolusun gevsemis krikofarengiyal kasi
gecip servikal ozefagusa vardigi zaman baslar. Ozefagusun iskelet kasi igeren
servikal kisminda bolus hizla ilerlerken, diz kas iceren torasik segmentte nispeten
yavagea asagl kayar. Bolusun Ozefagus boyunca hareketinde son nokta
gastroOzefajiyal bileskede alt Ozefajiyal sfinkterdir (52). Alt 6zefajiyal sfinkter
gevseyerek bolus mideye ulasir (51).

3.1.1. Kraniyal sinirler ve yutma

a) Trigeminal sinir: Maksiller dali yumusak ve sert damak mukozasinin
duyusunu saglar. Mandibular dali ise dilin 2/3 miikéz membranindan duyu alir.
Motor sinirler ¢igneme ve/veya yutma ile ilgili olarak; milohyoid, anterior digastrik,
masseter, pterigoid ve temporal kaslar1 innerve eder (54).

b) Fasiyal sinir: Motor lifleri yutma ve ¢ignemede rolii olan orbikiilaris oris,
buksinator, stilohiyoid, posterior digastirik kaslar1 ve platismay1 innerve eder (55).

Parasempatik lifler ise niikleus salivatorius superiordan ¢ikar, n. intermedius
ile taginarak lifler lakrimal bezde, submandibular ve sublingual tiikiiriik bezlerinde
sonlanir.

Duyusal lifler, trigeminal sinirin bir dali olan lingual sinir ve korda timpani
icinde ilerleyerek, dilin 2/3 6n kisminin tad duyusunu genikulat gangliona tasirlar.
Buradan kalkan lifler n. intermedius i¢inde ilerleyerek, niikleus traktus solitarius’da
(NTS) sonlanir. Dilin posteriorundan girdi alan glossofarinjiyal duyusal liflerle ve
epiglottan girdi alan vagal duyusal lifler NTS’de birlesirler. Tat lifleri tek tarafli
olarak talamusun ventroposteromedial g¢ekirdege ylikselir, internal kapsiilii gecip
insulada sonlanir. Bir kisim tad lifleri otonom fonksiyonlari olusturmak Uzere
hipotalamusta sonlanir (54).

c) Glossofarinjiyal sinir: Motor lifler niukleus ambiguustan (NA) cikar,
stilofarinjiyal dallar ile stilofaringeus kasini innerve eder. Bu kasin kasilmasi ile

faringiyal elevasyon olur, farinks genisler ve yiikselir. Giivenli yutma igin bu kas
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onemlidir. Faringiyal dallar, vagustan gelen dallarla birlikte farinjiyal pleksusu
olusturur. Bu pleksus farinksin ¢izgili kaslarini innerve eder (55).

Preganglionik parasempatik lifler, nikleus salivatorius inferiordan dogar ve
ganglion otikuma gider. Buradan ¢ikan lifler parotis bezini innerve eder (56).

Duyusal lifler, farinks, larinks, yumusak damak, dilin 1/3 arka kisminin
duyusunu saglar. Gangliyondan sonra tum afferent lifler, 7 ve 10. kraniyal sinirle
beraber NTS’de sonlanirlar (54).

d) Vagal sinir: Yutma fonksiyonunda kritik Gneme sahip olan sinirdir.

-Farinjiyal dal: Glossofarinjiyal sinirin ve servikal sempatik zincirin lifleriyle
birlikte farinjiyal pleksusa girer; farinksin ve palatum mollenin kaslarini innerve eder
(57).

-Superior Larinjiyal dal: Eksternal dali krikotiroideus kasii innerve eder.
Internal dali duyusaldir; vokal kordlarin yukarisinda kalan larinks ve epiglottis
mukozasinin impulslarini tasir (57).

Rekirrent Larinjiyal dal: Krikotiroideus disinda tiim larinks Kaslarini innerve
eder (57).

e) Hipoglossal sinir: Dili disartya ¢ikartan genioglosus, dili geriye ¢eken ve
yukselten stiloglosus, dilin tist kismini konveks hale getiren hyoglosus kasini innerve

eder (58). (Sekil-4)

Duyusal I'n(nwwon

/] j ¢ i
Motor Inervasyon Elemaniar

Elemanlart

Tri inal sinir
niiklensu

Fasyal siniy

R

Vagal sinir dorsal Glossofarengeal sinir

motor niiklensu

I sinir _—
o Aksesuar sinir

niiklensu

Niiklens

ambiguus

Niikleus traktus

solitaryus

Sekil-4: Yutmanin beyin sap1 seviyesindeki kontrolii ve yutma isleminde rol alan kraniyal

sinirler (52).
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3.1.2. Beyin sap1 ve yutma

Kas kasilmasi ve inhibisyonun siralamasi beyin sap1 ve noral yapilarinda {i¢
seviyede incelenir (53):

1- Afferent ve/veya inen girdi: Periferal ve santral yutma afferent liflerinin
sonlanma bolgeleri

2- Efferent seviye: Yutma kaslarina innervasyon saglayan kraniyal motor
cekirdeklerin motor néron havuzu

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

Premotor néronlar ya da internéronlar, yutmanin motor sekansini baglatir ya
da organize eder ve “santral patern jeneratér” (CPG) olarak bilinir. Yutmanin
premotor ndronlar1 bulbusta NTS’de, NTS’yi saran retikiiler ag ve ventrolateral
medulla oblongatadaki NA’da bulunur. Bu internéronlar beyin sapinda dorsal yutma
grubu (DYG) ve ventral yutma grubu (VYG) olarak iki bolgede toplanir. DYG; NTS
ve etrafindaki noronlari icerir. VY G; NA’daki interndronlardan olusur (53).

NTS’yi i¢ine alan DYG noéronlart sayesinde, NA civarindaki VYG noronlari
aktive edilir. VYG’ler de yutmadaki biitlin motor néron havuzlarini sirali olarak
aktive ederler. Bunlara trigeminal, fasiyal, glossofaringiyal, vagal ve hipoglossal
sinir motor noron havuzlar1 dahildir. DYG ig¢indeki premotor ndronlar, yutmanin
tetiklenmesi, ardisik veya ritmik yutma paterninin sekillenmesi ve zamanlamasini
saglarlar. VYG icindeki premotor noronlar ise DYG tarafindan saglanan bu noral
paterni birden ¢ok motor ndéron havuzuna sirali olarak dagitirlar. Bunlardan dorsal
gruptakilere “generator” noronlar, ventral gruptakilere ise “switching” ndronlar adi
verilir. Bu premotor ndronlar, motor noron havuzlarini, 2 yanl baglantilar1 nedeni ile
bilateral olarak aktive ederler. Yutmanin motor sekansi temel olarak ipsilateral hemi-
CPG tarafindan gergeklestirilir ve kontralateral CPG’ye bilgi gonderilir (53). Yutma
senkronizasyonunda NTS noronlart hayati dnem tasir (Sekil-5).

Ust beyin sapinda uyarildiginda yutmayi baslatan iki bélge; trigeminal sinirin
motor nikleusunun hemen arkasindaki retikiiler formasyon ve ponstur. Yutmay1

kontrol eden motor ndronlarin ardisik olarak bir diizen i¢inde uyarilmasini saglayan
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yapi alt beyin sap1 yutma yollaridir. Merkezi yutma yollari, farinjiyal evrede rol alan
kaslarin aktivitesini g¢esitli seviyelerde kontrol eder. Ayni zamanda solunumun ve

0zefagusun proksimal ve distal sfrinkterlerinin inhibisyonu da sézkonusudur (52).

——

ol %
NTS-DYG Periferal afferent girdiler

b ==z

Supramedadiller girdiler

@

PONS

MEDULLA OBLONGATA SERVIKAL KORD

Sekil-5: Yutmanin santral patern jeneratorlerinin (CPG) sematik gosterimi (Literatur 55'dan
alinmigtir). Periferik ve supramediller girdiler NTS’ye gelir (NTS-DYG). NTS-DYG
ventrolateral medulladaki NA ile komsu ventral yutma grubunu aktive eder (VLM-VYG).
VLM-VYG bilateral olarak trigeminal, fasiyal, glossofarinjiyal, vagal, hipoglossal sinirlere

ve C1-C3 spinal sinirlere ¢ikt1 gonderir(52).

3.1.3. Serebral korteks ve yutma

Yutmanin santral kontroliiniin inferior presentral girusun kortikal
siipervizyonu ve modiilasyonu ile beyin sapinda olusturdugu tanimlanmistir. Ancak
son zamanlarda istemli yutmada gergeklestirilen positron emission tomografi (PET)
ve transkraniyal manyetik stimulasyon c¢alismalariyla daha kompleks bir
mekanizmanin varligi ortaya konmustur (53).

Istemli yutmadaki PET calismalarinda en kuvvetli aktivasyonun goriildiigii
yer, dil ve yliziin kortikal temsilinin oldugu inferior presentral girus icindeki lateral
motor Kortekstir. Zald ve Pardo bu alanda bilateral aktivasyon saptarken Hamdy ve

ark.’lar1 asimetrik aktivasyon saptamuslardir (53). Istemli yutma sirasinda
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suplementer motor alan (SMA), anterior singulat alan, insula, operkiler korteks,
pariyetooksipital ve temporal kortekste aktivasyon saptanmistir. Ayrica yutma ile
ilgili olarak talamus, bazal gangliyonlar ve serebellumda da aktivite kaydi
gosterilmistir (53).

SMA istemli yutmanin hazirlanmasinda rol oynayabilir ve anterior singulat
korteks otonomik ve vejetatif islevlerin monitorizasyonunu etkileyebilir. Sag anterior
insular bolgenin aktivasyonu da tat ve diger agiz i¢i duyular ile yutmanin
modiilasyonunu sagladigi ileri siiriilmektedir. Insular bolge lezyonlarinda yutma
esiginin artig1 ile farinjiyal fazda gecikme ortaya cikabilir. Serebellar bolgenin
aktivasyonu ise koordinasyon, zamanlama ve yutmanin evreleri ile ilgili serebellar
girdileri yansitiyor olabilir (51).

Bir genelleme yapmak gerekirse beyin sap1 yutma igin 6nemli noronal
baglantilar igerirken, korteks yutmanin baslatilmasi ve yutma sirasindaki noronal

aktivite seviyesinin kontrolii agisindan énemlidir (52).

3.1.4. Disfaji

Yutma diizeneginin gii¢siizliigii ve inkoordinasyonu, disfaji ve zamanla
aspirasyon olarak kendini gosterir (59). Yutmanin diizeneginin bozulmasi
sonucunda;

1) Yutmanin baglamasinda zorluk

2) Sivilarin nazal regiirjitasyonu

3) Yutma sirasinda okslirme ve nefes tikanikligi goriliir (59) (Sekil-6).

Yutma
Bozuklugu +

Kilo kaybi
Hemokonsantrasyon

Pnoméni
Inmenin agirhigr artisi
Yatak yaralari

Uzamis hospitalizasyon
Olim

Sekil 6: Yutma bozuklugunun neden oldugu olaylarin basamakli seyri (60).
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NOrojenik disfaji: Santral ve periferik sistem kdkenli birgok hastalik yutma
mekanizmasini bozabilir. Serebral korteks, subkortikal beyaz cevher, subkortikal gri

cevher, beyin sap1 ve periferik sinirleri etkileyen olaylarda klinik tablonun bir pargasi

olarak disfaji olusabilir (50) (Tablo-2).

Tablo-2: Norojenik disfaji nedenleri (50).

1) Orofaringiyal

e Bazal ganglia hastaliklari: Biotine yanitli, kortikobazal dejenerasyon, Lewy
cisimcikli demans, Huntington hastaligi, multisistem atrofi, ndroakantositoz,
Parkinson hastalig1, progresif supraniikleer palsi, Wilson hastalig1

e Santral pontin miyelinozis

e Serebral palsi

e laclarla ilgili: siklosporin, tardif diskinezi, vinkristin

e Enfeksiyoz: beyin sapi ensefaliti, difteri, poliomiyelit, kuduz, progresif multifokal
I6koensefalit

e Kitle lezyonlari: apse, hemoraji, metastatik tiimoérler, primer tiimorler

e Motor noron hastaliklari: amiyotrofik lateral skleroz

e Multipl skleroz

o Periferik ndropatiler: Charcot-Marie-Tooth hastaligi, Guillain-Barré sendromu

e Spinoserebellar ataksi

e inme

e Siringobulbi

e Arnold-Chiari Malformasyonu
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2) Ozefajiyal

Akalazya

Otonomik noropatiler: diyabetes mellitus, familyal disotonomi, paraneoplastik
sendromlar

Bazal ganglia hastaliklar1: Parkinson hastaligi

Chagas hastalig1
Ozefagus motilite bozukluklari
Skleroderma

3.1.5. Orofarinjiyal yutmada tam yontemleri
Disfaji degerlendirilmesine yonelik olarak basit yatak basi testlerinden

ayrintili radyolojik analizlere dek olduk¢a genis bir aralikta, bircok tanisal test
gelistirilmistir (53) (Tablo-3).
Tablo-3: Disfajili hastay1 inceleme yontemleri (52).

1- Yatak basi muayenesi:
-Dil ve agzin motor kontrol bakis1
-Oral/faringiyal refleksler
-palatal refleks
-6giirme refleksi (GAG refleksi)
-Oksurme refleksi
-Agiz i¢i duyu muayenesi
-Laringoskop ile larinksin muayenesi
- Akcigerlerin klinik ve radyolojik muayenesi

- Nutrisyon ve hidrasyon muayenesi

2- Su yutma testleri

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

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

5- Klinik nérofizyolojik ¢aligmalar

6- Kortikal uyarim, fonksiyonel MRG ve PET c¢alismalari

7- Diger (elektroglottografi, akustik analiz)

Bu testlerden videofluoroskopik/sinefluoroskopik yontemlerle manometrik

Ol¢timler, disfajili baz1 olgularda ¢ok gerekli olabilirler, fakat bu yontemler pahalidir,
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cok zaman alicidir. Bazen norolojik tablosu agir disfajik hastalarda bu yontemleri
kullanmak zorlasabilir. Bu yontemler genellikle radyoloji, gastroenteroloji,
otolaringoloji kliniklerinde veya 6zellesmis yutma merkezlerinde kullanilmaktadir.
Ayrica bu yontemler son organ ile ilgili yontemlerdir ve beyin, beyin sap1 ve
periferik sinir mekanizmalarina 11k tutucu degillerdir (52).

Daha ileri radyolojik, manometrik ve ileri elektrofizyolojik testlerin
kullanilmasindan once basit tarama testleri gelistirilmistir. Bunlarin ¢ogu hasta bir
bardaktan su icerken klinik gozlemlere ve subjektif degerlendirmelere dayanir.
Yutulan sabit su miktarmin yutma zamani veya belirli bir zaman periyodu iginde
igilen su miktar1 6l¢iilmektedir. Bir kol saati yardimiyla her bir yutmadaki larinjiyal
vertikal devinimler sayilabilmektedir. Bu arada olusan Oksiiriik ve aspirasyon
belirtileri not edilmektedir. Bu yontemler disfajinin mekanizmasi hakkinda ¢ok bilgi
vermezler (52).

Sayilan tim yutma degerlendirme yontemlerinde hastaya komut verilerek
yutmasi istenmektedir dolayisiyla bu tip yutmalar “voluntary induced swallowing”
veya “istemli yutma mekanizmalar” icine girer. Yani orofarinjiyal yutmay1
tiimiiyle serebral korteksten ve diger subkortikal yapilardan ayirt ederek sadece beyin
sap1 yutma merkezi ile orofarinks arasindaki iligkiyi incelemek imkansizdir. Bu
nedenle istemli yutmanin 6tesinde ayrica istemdisi olarak spontan yutmalari da saf
olarak incelemek gerekir. Simdiye kadar biiyiik ¢ogunlukla arastirmalar istemli
yutmalara yoneliktir. Oysa spontan yutmalarla yapilan ¢aligmalar son derece sinirl

ve az sayidadir (54).

3.1.6. Su yutma testi

Yutma ve ndrojenik disfaji icin diger bilgiler, klinik no&rofizyoloji
caligmalarindan gelmektedir. Asagidaki elektrofizyolojik yontemler yutmanin temel
periferik islevlerine dayandirilarak gelistirilmistir.

1) Farinjiyal yutmanin baslangi¢ ve siiresi submental/suprahyoid kaslar yolu
ile olgulebilir (SM-EMG). SM kaslar1 orofarinjiyal yutmay1 baslatmak icin birbiri
ardina kontraksiyon yaparlar, SM-EMG i¢in yiizeyel elektrodlar ¢ene altina bilateral
olarak orta hattan yapistirilarak elde edilir. Burada baslica milohyoid ve digastrikus

anterior (trigeminal sinir) ile geniohyoid kasindan (hipoglossal sinir) total EMG
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aktivitesi toplanir. Bu kaslar laringiyal kaldirici olarak larinksi yukari ¢ekerler ve
yutma olayinda tetikleyici rol oynarlar. Bu kaslar tim orofarinjiyal yutma strecinde
aktiftirler ve dolayisiyla SM-EMG siresi bize orofarinjiyal yutmanin total siiresini de
verir (61).

2) Yutma sirasinda boyundaki tiroid ve krikoid kikirdaklarmin vertikal
devinimleri kolaylikla izlenir. Eger buraya tiroid ve krikoid kikirdaklari arasina bir
piezoelektrik devinim sensoru yerlestirilirse bu sensor yutma sirasinda larinksin
devinimlerini monitorize eder. Larinksin yukar1 ¢ikist once ve inis hareketi sonra
olmak uzere iki defleksiyon meydana gelir. Bu iki defleksiyonun olgiilmesi bize
indirek olarak farinjiyal doénemin stresini verir. Larinjiyal sensor ile SM-EMG
birlikte kaydedilirse, 6rnegin verilen 3 ml suyun yutulmasi oncesi tetiklenme stiresi
hakkinda da fikir sahibi olunur. SM-EMG’nin baslangi¢ noktasindan, larinksin
yukselmesini gosteren ilk defleksiyona dek olan zaman araligi kortikobulber
tetiklenme stresini gosterir. Krikofarinjiyal kas (CP) konsantrik bir igne elektrod
yardimi ile perkiitan yolla direk olarak incelenir. Bu yolla kasin tonik aktivitesi ve
yutma sirasindaki degisimi diger fizyolojik degiskenlerle birlikte olctlebilir (CP-
EMG) (63). Bu iliskiler Sekil 7°de gorulmektedir (52).

3 ml su yutma

2 sensor

Pause

Sekil-7: Normal bir olgudan elde edilen larinks sensor sinyali, SM-EMG ve CP-EMG kaydi
gorilmektedir. 0-2, A-0 ve A-C sureleri ile CP-EMG pause kayit iizerinde gosterilmistir. A-
0: Yutmanin tetiklenme siiresi, 0-2: Larinksin yukarida kalis siiresi, A-C: Submental kaslarin

toplam aktivite suresi (52).
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3) Dudaklar, dil ve farinjiyal konstriktor kaslar yutmanin degisik sorunlarina
gore incelenebilir. Perioral kaslarin oral donemin baslangicinda sabit bir aktivitesi
oldugu ortaya konabilir. Larinjiyal adduktor kaslarin yutma sirasindaki EMG
aktivitesi igne elektrodlarla oOlgiilebilir ve yutma sirasinda bu kaslarin yogun
aktivasyonu gozlenebilir. Butlin bu kaslar icinde sadece perioral kaslar, SM kaslari
ve masseter kasina yiizeyel elektrodlarla yaklasilabilir (61).

EMG yonteminde tercih edilen yutma kaslar1 sunlardir (53):

-Cene kaslar1 ve perioral kaslar
-Submental ve suprahiyoid kaslar
-Dil kaslar1

-Larinjiyal ve farinjiyal kaslar

- CP kas

a) Tek lokma analizi: Sekil-7'de goriildiigii gibi 3 mL su verildiginde,
bireyin SM-kaslari, CP-kas1 ve larinks devinimleri kolaylikla incelenebilir. En istte
laringiyal sensorden elde edilen kayit goriilmektedir. Normalde larinkste iki devinim
ve dolayisiyla sensorde iki defleksiyon olusur. Bunlardan birinci defleksiyon ("0")
yukar1 larinks devinimini, ikinci defleksiyon ise ("2") ise asagi larinks devinimini
gostermektedir. Bu iki defleksiyonun baslangi¢ noktalar1 arasindaki interval (Sekil-
7'de 0-2 intervali) bize larinksin yukselmesi, kapanmasi ve yukarida kalmasi igin
gerekli olan zamani yansitir (52).

Sekil-7°deki  ikinci trase yutma sirasindaki SM-EMG  aktivitesini
gostermektedir. SM-EMG'nin total suresi (A-C) yutmanin baslangici ve siiresi
hakkinda yararl bilgiler verir. Yukarda deginildigi gibi SM-EMG'nin baglangicindan
(A), larinksin yukar1 devinimi baslangicina (0) kadar olan zaman intervali ise (A-0
intervali), dil ve SM-EMG kaslarinin istemli devinimi ile yaratilan faringiyal yutma
zamaninin tetiklenme siiresini verir (Sekil-7'de A-O intervali). Bu intervalin
kortikobulber motor lifler tarafindan kontrol edildigi, buna karsilik SM-EMG'nin geri
kalan kisminin ise, bulber yutma merkezi tarafindan kontrol edildigi saptanmistir
(52).

Sekil-7’de en altta goriilen trase Ust UOS’iin EMG kaydini gstermektedir.
Istirahatte yiiksek frekansli bir tonik EMG aktivitesi bulunurken, bu tonik aktivite
yutma sirasinda ortadan kalkar (Sekil 7'de "pause™). Bu 400-600 msn sureli "CP-
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EMG pause" larinksin yukar1 hareketi ile birlikte baglar, larinksin asagi
deviniminden hemen 6nce sona erer ve bir rebound aktivite artisi ile sfinkter kapanr.
Bu elektrofizyolojik olaylarin arastirilmasi, yutmanin degerlendirilmesi bakimindan
biiyiilk 6nem tasir. Bu tip bir teste "single bolus analysis™ (tek lokma analizi)
denilmektedir (52). Buradaki normal 6lglimlerden sapma oldugunda disfajik hastada
nasil bir fizyopatolojik mekanizmanin igledigi hakkinda fikir edinilmektedir (Tablo-
4) (52).

Tablo-4: Normal kontrol olgularinda yapilan su yutma c¢alismalarinda elde edilen
parametrelerin ust limitleri (52).

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

* Distaji limiti 20 ml alt1 kabul edilmistir.
**A-0 intervali SM-EMG baglangici ile laringiyal sensorun ilk defleksiyonu arasindaki zaman
dilimidir.

b) Disfaji limiti (DL): Tek lokma analizinin yanisira, disfaji varligindan
kusku duyulan bir hastada taniy1r destekleyen bir yontem daha mevcuttur. “Disfaji
limiti”, “Pargalayarak yutma” denen bir fizyolojik yonteme dayanmaktadir (63).
Normal bireyler 20 ml civarindaki suyu bir kerede yutarlar. Yutma bozuklugu olan
hasta bunu yapamaz ve 8 saniyelik bir sire icinde 20 ml veya daha az miktardaki
suyu iki veya daha fazla kerede yutma ihtiyaci duyar (63). Sekil8-a’da gorildiugi
gibi disfajili bir ALS hastasi verilen su miktarlarini 5 ml sudan itibaren ¢ift yutmaya
baslamistir. Bu hasta icin 5 ml onun disfaji limitidir. Oysa disfajisi olmayan bir
amiyotrofik lateral skleroz (ALS) hastas1 normal bireyler gibi 3 ml'den 20 ml'ye dek
artan hacimlerde verilen su miktarlarini tek defada yutmaktadir (52), (Sekil-8b).
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DL metodu, orofaringiyal disfajiyi objektif olarak gosteren cok duyarli ve
spesifik bir testtir (52).

Disfajili olgu
_ Disfajisiz olgu
3 ml suyutma
sensor

A -,
o e = 3 .

— A

__—Jl \ s
A Smi '\J\t,\it*- 1000 msee| 'Y B :‘.J&\ -
t

A
‘“ f 10ml /‘L\
10ml -l;l:l-‘—‘ e =
L t L s AT A
—— ANy T
10ml /\J\J;\./\_.JT k

Sekil-8: 3-20 ml su yutma sirasinda elde edilen laringiyal sensor ve SM-EMG traseleri
gorulmektedir (52). a) Olgu 5 ml den itibaren verilen suyu iki veya daha fazla kerede bélerek
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.

¢) Ardisik su yutma: Devamh ve ardisik bir sekilde bardaktan su igme ve
Ingilizce adiyla “Sequential water swallowing” kisaca SWS, insanda oldukca yeni
uygulamaya konmus bir su yutma testidir. Giinliik yasama daha yakin olarak,

orofaringiyal yutmanin fizyolojisini inceler ve disfaji tanisina katkida bulunur (62).
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3.2. TAT DUYUSUNUN NOROFIiZYOLOJiSI
3.2.1. Tat duyusunun ngroanatomisi:

Tat bir kimyasal duyudur. Oral kavitideki 6zel receprorlerin uyarilmasi ile
olusur. Tat 3 kranial sinir aralici@iyla gelisir, Fasial sinir (VII), glosofaringeal (IX),
and vagus (X). (Sekil-9)

a) Glosofaringiyal sinir : tat duyusunun en énemli siniridir. Dil kokinin ve
farinskin motor ve duyusunu innerve eder. Bu sinirin lingual dallar1 tat uyarilarini
,sirkumlvalat papila ve foliat papila alir.bu dallar stiloglosus kasinin i¢inden gecer ve
stilofarengeus kasin1 inerve eder .

b)Facial sinir : en kiigiik dali olan nervus intermediusun dallar1 , korda
timpani ve greater petrosal sinir, dili innerve eder. Greater Petrosal sinir damagin tat
duyusunu alir.

c)VVagus siniri : siiperior laringeal dali ile epiglotun tat duyusunu alir. Tat

lifleri kranial sinir 7,9,10 ile medula oblangataya girdikten sonra NTS’ ye ulasirlar.
-
£ %ﬁ\" Sommore
“ ’;%

Thalamic
nucleus
(ventral
posterior
medial
nucleus)

Solitary nucleus
in medulla oblongata

Facial
nerve (Vil)

vagus

Glosso- Rerve Xy

pharyngeal
nerve (I1X)

Sekil-9: Santral ve periferal tat yolagi.

Bu cekirdekten iki sinir lifi olusur. Birincisi preganglionik parasempatik

ndron olarak superior ve inferior salivary ¢ekirdege ve dorsal vagal ¢ekirdege gider.
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Olusan liflerin 2. Noronu, bulbo talamik yolak aracigiyla medial leminiscusa
ulagir capraz yapar. Talamusa ulasan néronun, yiziin somatik duyu fiberlerine yakin
bir sekilde hareket ederler. 3. Noron ise arkuat talamik cekildekten, kortikal tat
merkezine giderler. Tat korteksi parietal lobun inferior béliminde, dil ve yizin
somatosensor alanina yakindir.

Bu kortikal alan lateral fissur ve insulaya kadar uzanir. Elektrofizyolojik
calismalar, tat reseptorlerinin uyarilmasiyla, dil ve yiiziin kortikal duysal alani olan
postsantral girusun inferior boliimiinde potansiel degisiklik oldugunu gostermistir.
Daha ileri ¢alismalarda talamusdan ¢ikan yolagin trigeminal yolakla iliskisi oldugu

One siirtilmistiir (63).

Tat reseptorleri :

Papillalar, bagdokusu ¢ikintisinin skuamus epitelyum ile ¢evrelenmesinden
olusur. Papillalar; sirkumvalate, foliate, fungiform ve filiform olarak ayrilirlar.
Sirkumvalate papilla: en blyik ve dilin ylizeyini 6rten ana papiladir. Foliate papilla:
dilin arkasi ve kenarlarmi sarar. Fungiform papilla: Dilin ucu ve kenarlarinda
bulunur ve rengi digerlerine goére daha kirmizidir. Filiform papilla: en ¢cok bulunan
papilladir. Dilin arkasinda ve sulkus terminalis civarinda bulnur. Bu papilalarin tat
duyusunda rolleri yoktur (64).

Tat tomurcuklar::
Tat almanin duyusal son organidirlar. Bardak benzeri, govdesi genis ve boynu

disariya agiktir ve agzinda 2-3 pm mikrovililer vardir (Sekil-10).

Tasta para

Sekil -10. Tat tomurcugu (64)
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3 ¢esit tat tomurcugu vardir; Tip 1: diger tat tomucuklarini sarar ve glial glutamat
trasnsporter (GLAst) salgilar. Tip2: biiyiik ve yuvarlak c¢ekirdekleri vardir ve tath ve
ac1 tatla iliskili trasnporterleri tretirler. Tip 3: Tat siniri ile Sinaps yapan tat

tomurcugudur(64).

3.2.2.Temel tat duyular:

Kabul edilmis 5 ana tat vardir; act , tuzlu, eksi, tath ve umami. Tatli , umami
ve aci tat, TRPM5 kanal aracilig ile iletilir. Bu kanal fosfolipaz C bagmli bir
kanaldir. Fosfolipaz C nin aktive olmasi ile fosfatidilinozitol 4,5 hidrolize ederek,
hiicre i¢i haberciler I3P ve diacilgliserol (DAG) olusturur. Ayni zamanda bu

kanallarin Ca?* araciligi ile bu aktivasyona sebep oluyorlar (65) (Sekil-11).

zalt
rricroilli Ma

\

+ Ht TRPMS
awveet bitter Limami

channels ? l;l apical
— F 4 metmkrane

apical \ G protein
rnetmkrane
L DAG + IF'
nucleus
depolarization @ Ca- |e|e;|ge
hazalsteral a4 \L‘
mermbrane Ca Ca-influx
stores
2
transmitter release
Calt \L
increase firing
— afferent nerve afferent nerve
tranzmitter
vesicles

Sekil-11. 5 ana tatin ( ac1, tuzlu, eksi, tatli ve umami) iletim semasi (65).
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1.Tuzlu tat:

Tuz sodyum kloridden olusur ( Na* CI") .Na*ion lar1 Na-kanallar1 araciligi ile
hicre icine girerler ve depolarizasyona sebep olurlar. Ca?" ise voltaj sensetif

kalsiyum kanallar1 araciliga ile hiicre igine girerek , birincil afferent siniri uyarirlar.
2. EKksi tat:

Eksi tat asiddir ve asid ise protondan olusur (H*). H* algilayan kanal olan
PKD2L1 kanal ile iletildigi son ¢calismalarda saptanmis. Bagka bir veriye gérede H*

ionlar1 K* kanallarini1 bloke ederek depolarizasyona sebep oldugu gosterilmis (68).

3.Tath tat :

Glukoz ve diger karbohidratlar, membran reseptoru olan T1R2 ve T1R3 ye
baglanarak fosfolipaz C enziminin aktive olmasina sebep olurlar . Bu aktivasyon
TRPMS kanalin1 aktive ederek hiicre depolarizasyonuna sebep olur. Bu sekilde

birinci afferent siniri uyarilmis olur.
4. Aci tat:

Ac1 preparati ise T2R reseptoriine baglanarak ,fosfolipaz C yi aktive ederek ,
TRPMS kanalininin hiicre i¢i depolararizasyonuna sebep olur .Bu sekilde birincil

afferent siniri uyarir.
5. Umami tat:

Umami ,amino acidlerin (6rn; glutamate, aspartate) tadidir. Ik kez Kikunae ikeda
tarafindan 1909 senesinde bildirilmistir. Son ¢alismalara gore umami tadi ,ac1 ve tath
tata benzer bir sekilde , TIR1 ve TIR3 receptorler tarafindan algilaniyor ve
Fosfalipaz C yi aktive ederek, TRPMS kanalin1 aktive ediyor .

Diger yandan ionotropic glutamat reseptorleri ( 6rn: NMDA- reseptorleri ) de

ummami tadini algilama ve birincil aferent sinirini uyarmada rol oynadig: bildirilmis

(66).
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3.2.3.Tat duyusunun yutma norofizyolojisine etkisi:

Yutma kompleks sensorimotor olaydir ve oral kavite , farinks ve larinksten
gelen agri, taktil, termal ve kimyasal uyarilardan etkilenir. Bu uyarilar yutma
kaslarini inerve eden trigeminal, glossorafingiyal ve vagus sinirleri tarafindan iletilir
(64). Son yillarda yapilan calismalarda yutmanin, alinan sivimin naturinden
etkilendigi gosterilmistir. Alinan gidanin  Isi, miktar ve igerigi yutma seklini
bicimlendirir. Ayn1 zamanda gidanin lezzeti ve yogunlugu da benzer etkiyi yarattigi
gosterilmistir (67).

Bilimsel olarak kabul edilen 5 ana tat mevcut, tatli, tuzlu, eksi, act ve umami.
Bu ana tatlarin ayn1 zamanda yutma (zerine etkisi var (72).Chee ve arkadaslar tatli,
eksi ve tuzlu tat, su ile karsilastirlldiginda ,yutma hizin1 diislirdiiglinii ve aymi
zamanda yutma intervalinin ac1 ve tuzlu tat ile artigin1 gostermislerdir (68).

Yutma esnasinda, yutma kaslarindan yapilan elektromiyografi (EMQG) ile
kasilmanin siiresi ve amplitiidii elde edilebilir. Ding ve arkadaglari, bolus tuzlu su
icme ile tath ve eksi tat ile karsilastirnldiginda, tuzlu su ile daha gii¢lii kas
kasilmasin1 gostermislerdir (70). Ote yandan Leow ve arkadaslari, eksi tadin daha
giiclii kasilmaya neden oldugunu gostermislerdir. Bagka bir calismada Palmer ve
arkadaglari, igne elektrod EMG kullanarak, eksi tadin su ile karsilastrildiginda,

submental kasinda daha giiclii kasilma olusturdugunu gostermislerdir (71).

3.3. FASIAL KASLARIN YUTMAYLA iLiSKIiSi:

Fasial kaslarin en onemli fonksiyonu duygulari gostermektir. Yz ifadesi Ust ve
alt ylzde bulunan kaslar ile kontrol edilir. Fasial kaslarin diger fonksiyonlarirdan
istemli, refleks ve spontan (otonomik) hareketlerdir. Elektrofizyolojik incelemelerde
Orbikularin okuli (OC) kas1 st yiiz Orbikularis Oris (OR) ise alt yiz kaslarin
temsil eder (72).

OC g6z kirpmay1 kontrol ederek korneanin korunmasima neden olmasinin yani
sira iletisim ve yuz ifadesinde de rol oynamaktadir. OR kasmin ise fonasyon, yutma,
¢igneme ve solunum gibi bir ¢ok fonksiyonu mevcut(73) .

OC ve OR serebral kortekste bulunan somatotopik alan ve beyin sapinda
bulunan fasial sinir nukleusu tarafindan kontrol edilmektedir. Bu iki kasin beyin

sapinda refleks baglantisinin oldugu gosterilmistir.. Ornek olarak goz kirpma
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refleksini sdyleyebiliriz. Refleks goz kirpma, beyinsapi reflekslerinden R1 ve R2
olarak adlandirlimakta ve klinik ndrofizyolojide beyin sap1 reflekslerini incelemede
rutin olarak kullanilmaktadir. GOz kirpma refleksinin afferenti supraorbital
trigeminal sinirdir. Supraorbital sinirin elektriksel uyarimu ile birinci R1 yanit1 alinir.
Bu uyar1 sonucunda, 10 ms siiren ipsilateral tek tarafli OC kasinda kasilma saptanir.
Ikinci veya gecikmis yanit ise R2 olarak adlandrilir, 30 ms stirer ve bilateral OC
kasindan elde edilmektedir. OC ’nin R1 ve R2 yanitlar1 trigeminal sensorial ve fasial
motor sinir hastaliklarinda ve ponto-bulber beyinsapi lezyonlarinda anormal olarak
elde edilebilir. Normal bireylerde ve bazi patolojik durumlarda infraorbital
trigeminal sinir stimulasyonu, trigemino- fasial R2 refleksine ( bazende R1 ile
birlikte) sebep oludugu gosterilmistir(74-75).

Elektriksel uyarim sonucu OC’de olusan goz kirpma refleksi beyinsapinin
fasial ve trigeminal alanindan kaynaklandigi gosterilmistir. Trigeminal sinirden elde
edilen duyusal inervasyonun, fasial sinirden daha fazla oldugu bilinmektedir.
Trigeminal sinir agiz kavitesinin mukozal yiizeyi, disleri ve dillin {igte-iki 0n
boliminin duyusunu alir. Cogu refleks, yutma ile iligkili olanlar dahil, trigeminal
sinirin intraoral afferentleri ile olusur. Ornek olarak OR orofarinjial yutma evresinde
onemli bir role sahiptir ve yemek yeme esnasinda OR kas1 masster kasi ile beraber
cenenin sabit kalmasini saglar. Ayrica yutma islemine, fasial sinirin tikarik salgi
salgilama fonksiyonu da yardimci olmaktadir (73).

OC ve OR kaslar1 arasinda bazi benzerlikler gosterilmistir, 6rnegin; her iKi
kasin istemli, spontan ve refleks aktivitesi vardir. Bu Kkaslarin yutma esnasinda
eszamanli kasilmasini anlamak icin beyinsapi yapilarinin fizyolojik aktivitesini iyi
bilmek gerekiyor. OC subnukleusu, fasial sinirin nuklesuaunun bir alt grubu olan
intermediat fasial subnukleus olarak adlandirilir. Bu subnukleus santral sinir
sisteminin bir cok yerinden gelen afferentler ile iliskilidir. 1ki &nemli afferent
yapinin, OC ve OR kaslarinin yutma esnasinda eszamanli kasilimasinda rolii vardir.
Birincisi oliver pretektal nukleus ve/veya optik yolak nukleusundan gelen
projeksiyonlar , ikincisi ise kuadal meduller tegmentum ve NST baglantilaridir. Bu
motorndronlarin dentritleri, iist ve alt dudagi innerve eden diger fasial sinir
subnukleuslariyla sinaps yapmaktadir. Diger yandan dorsolateral pontin ve lateral

meduler tegmentumunda bulunan interndronlar, kortikal ve subkortikal siyalleri OC
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kasina iletmektedir. Son yillarda fareler lizerinde yapilan ¢alismalarda trigeminal
afferentlerin NTS ve fasial efferentlerle olan baglantisi, trigemino- solitero- fasial
yollag1 adiyla gosterilmistir(76). ilk kez C.Ertekin ve ark.’lar1 tarafindan saglikli
insanlarda yapilan ¢alismada, intraoral trigeminal afferentelerin spontan ve istemli
yutma esnasinda OC aktivitesini arastirmislardir. Spontan yutma ve kuru ve 1slak
yutma esnasinda OC ve OR kaslarinin yutma esnasinda eszamanli kasildigini acikca
ortaya koymuslaridir. Kuru yutma esnasinda OC amplitiidiiniin daha diisiik oldugu
goriilmistiir. Bunun sebebi oral kavitede olan daha az siviya baglanmistir (sekil -12)
(73).

W e P e
T ot P

LV4
T LT A

Voluntary Spontaneous Voluntary Wet
Dry SW sSw SW (20 ml)

Sekil-12: Saglikli insanlarda istemli kuru yutma, spontan yutma ve istemli 1slak
yutma esnasinda senkronize kas aktivitesi . EMG trasesinde SM: submental( birinci
kanal), OC:orbikularis okuli( tglnci kanal), OR:orbikularis oris (dérdincu kanal),
RESP: yutma apnesi( ikinci kanal), SW: yutma (73)

Yapilan bu ¢alisma sonucunda farlerdekine benzer olarak trigemono-solitero-fasial
yolagin, insanlarda da yutma esnasinda OC-OR senkronizasyonunu ile iliskili

oldugunu 6ne siirmiislerdir ( Sekil-13) (73) .
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Sekil-13: Yutmanin tetikledigi OC-OR eszamanli kasilmasi sematik olarak
sadece beyin sapmin tek tarafini gosteremistir. OC orbikularis okuli kasi, OR
orbikularis oris kasi, STC sensori trigeminal kolmpleks, NTS nukleus traktus
solitarius. Noktal ¢izgi istemli yutmay1 gdsteren inen yolu gdstermkte. ince ¢izgi ise

OC ve NST arasinda daha zayif bir iligski oldugunu gostermektedir .(73)

3.4. SJIOGREN SENDROMUNDA YUTMA BOZUKLUGU VE TAT DUYUSU
DEGIiSKLIiLERi:

Disfaji, sjogren sendromlu hastalarin dortte liglinde goriilmektedir (4,5). Bu
komplikasyon, tuklrik salgisinin azalmasina ve Ozefajiyal dismotiliteye
baglanmaktadir. Azalmis tiikiiriik salgisi bir yandan farinjiyal ge¢isi uzatirken, diger
yandan dis sagliginin bozulmasina ve oral kandidanin olusumuna sebep olur ve bu
iki neden yeme ve yutmayi zorlastirir (6).

Bozulmus peristaltizm, PSS’li hastalarin {igte birinde goriilmektedir (7).
Azalmig veya tamamen kaybolmus peristaltizm 6zefagusun iist tigte bir béliminde
gortliir (8). Baska oOzefagus disfonksiyonlar1 da tanimlanmistir (9). Akalazi
bunlardan biridir (10). Yapilan ¢aligmalarda 6zefajiyal disfaji etiolojisi tam olarak
manometri bulgular1 veya tiikiiriik salgisinin azalmasi ile agiklanamamaktadir (5-
11,12). Orofarijial disfaji degerlendirilmek amagl yapilan calismalarda ise

videofluoroskopi kullanilmistir .
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SS’li olgularda kuruluk bulgular, ilerleyici gozyast ve tiikiiriik bezleri
etkilenmesi nedeniyle, o6zellikle hastaligin ilk evrelerinde, en 6nemli ve yasam
kalitesini etkileyici bir yakinmadir (13). Ekzokrin bezlerdeki bu hasar ve
salgilarindaki azalmanin, koku ve tat gibi 6zel duyulan etkileyebilecegi diisiiniilmiis
ve SS’li hastalarda koku (14-15) ve tat (14-16-17) duyusunun hasar gordiigii yapilan

caligsmalarda gosterilmistir.
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4. GEREC VE YONTEM:

Bu ¢alismaya, hastanemiz Romatoloji polikliniginde takip edilen ve Amerika-
Avrupa konsensus grubu smiflandirma kriterlerini karsilayan Primer Sjogren
sendromlu, yaslar1 20 ile 68 arasinda degisen (ortalama:47,9 £ 0,2) 24 kadin hasta,
caligmaya dahil edildi. Hastalarin yakinmasi, hastalik siiresi, norolojik muayene
bulgular1 ve elektrofizyolojik disfaji varligi degerlendirildi. Calismaya yas ve
cinsiyet dagilimi bakimindan, hasta grubuna benzer 6zellikte, sistemik hastaligi ve
yutma ile ilgili sikayeti ya da bulgusu olmayan 21 saglikli goniillii, kontrol grubu
olarak dahil edildi. Hastalarda ve normal kontrol (NK) grubunda g¢alismaya dahil
edilme ve calisma dis1 birakilma kriterleri bu boliimiin sonunda ayrintili olarak
verilmistir.

Hasta Grubu I¢in calismaya dahil olma Kriterleri :

-18 yasindan biiyiik olmak,

-Amerika-Avrupa konsensus grubu kriterlerini karsilayan primer Sjogren

sendromu tanili hasta olmak,

-Oral yoldan beslenen ambulatuvar hasta

- Grade 1 veya 2 disfaji derecesine sahip olmasi

-Calismaya katilmaya goniillii hastalar olmast

Hasta Grubu Icin cahsmadan dislama kriterleri :
-18 yasindan kiiciik olmasi
-Yutma bozuklugu ya da agiz kuruluguna sebep olabilecek primer Sjogren
hastalig1 disinda baska bir sistemik hastalig1 olmasi1 (Sekonder
Sjogren,Diyabetes mellitus, Skleroderma..vb)

-Ozefagus ve orofaringiyal bolge cerrahisi gecirmis ya da boyun bdlgesine

radyoterapi almis olmasi

-Ambulatuar olmayan hastalar

-Oral yoldan beslenemeyen hastalar (Nazogastrik sonda veya perkutan

endoskopik gastrostomi yoluyla beslenen hastalar)

- Calismay1 kabul etmemis olan hastalar
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Normal Kontrol Grubu I¢in Calismaya Dahil Olma Kriterleri

-18 yasindan biiyiik saglikli birey olmasi

-Yutma bozukluguna sebep olabilecek baska bir sistemik hastalig1 olmamasi

-Ciddi kardiyak ve akciger hastalig1 olmamasi

-Gebelik durumu olmamasi

-Sinirler tizerine etki edebilecek bir ilag kullaniyor olmamasi

-Ozefagus ve orofaringiyal bolge cerrahisi gecirmis ya da boyun bdlgesine

radyoterapi almig olmamasi

Normal Kontrol Grubu I¢in Cahsmaya Dahil Olmama Kriterleri

- 18 yasindan kiigiik olmasi

-Yutma bozukluguna sebep olabilecek bir sistemik hastaligi olmasi

-Ciddi kardiyak ve akciger hastalig1 olmasi

-Gebelik durumu olmasi

-Sinirler tizerine etki edebilecek bir ila¢ kullantyor olmasi

-Oral yoldan beslenemeyen hastalar (hazogastrik sonda veya perkutan
endoskopik gastrostomi yoluyla beslenen hastalar)
-Ozefagus ve orofaringiyal bolge cerrahisi gecirmis ya da boyun bélgesine

radyoterapi almis olmasi

45



4.1. Oyku ve Klinik Sorgulama:
Hasta ve kontrol grubu olgularinin yasi, cinsiyeti, hastaligin siiresi ve

semptomlar1 ayrintili olarak degerlendirildi ve kaydedildi.

4.2. Disfaji Sorgulamasi:

Norolojik muayene sirasinda kraniyal sinir bakisinin yaninda, fasiyal kas
gligstizliigi, oral kavite duyusu, dil hareketleri ve 6giirme refleksi 6zellikleri
degerlendirildi. Disfajinin derecelendirilmesi Ertekin ve arkadaslarinin ¢alismasinda

kullandiklar1 skalaya gore yapildi. Buna gore olgular;

Grade 1: Klinik bulgu ve yakinmasi olmayan

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

4.3. Orofaringiyal Yutmanin Degerlendirilmesi -Elektrofizyolojik inceleme

Elektrofizyolojik inceleme hastanemiz elektrofizyoloji laboratuvarinda
gerceklestirildi. Arastirma sirasinda elektrofizyolojik inceleme amaciyla dort kanalli
EMG cihaz1 ( Nicolet- Viking- V 11.0 ) kullanildi. Inceleme sirasinda olgularin rahat
bir muayene koltuguna oturmalar1 ve baslar1 natiirel dik pozisyona getirmeleri
istendi.

Tiim kayit ve teknik ile ilgili ayrintilar agsagida belirtilmistir.

4.3.1. SM-EMG
EMG aktivitesi; suprahyoid/submental kas grubu iizerine yapistirilan bipolar
glimiis ve glimiis kloriir yiizeyel elektrodlar ile elde edilmistir. Bunun i¢in
elektrodlar ¢ene altina ve milohyoid- geniyohyoid-anterior digastrik kas kompleksi

(SM-EMG) tizerine, orta hattan yaklasik 1 cm yana olarak yerlestirilmis ve boylece 2
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yanli kas kompleksinin EMG aktivitesi birlikte toplanmistir. EMG apareyinin 1.
kanalina SM-EMG elektrodlari baglanmistir.(sekil-14) EMG sinyal’leri SM igin 100
Mv ve 10-100 Hz olarak filtrelenmis ve sonra rektifiye ve integre edilmis ve bireyin
durumuna gére amplifikasyonu ayarlanmistir. Total analiz stresi 20 sn olarak

ayarlandi.

4.3.2. Solunum Kaydi:

EMG aygitinin 2.ci kanalina solunum sinyallerini toparlayan nazal kanulin
elektrod ucu baglandi. “Nasal Cannula” (Sleep-Sense ®) bir solunum sensérii olup,
her iki burun deligine giren uglar ile solunumdaki inspirasyon ve ekspirasyondaki
degismeleri grafik sinyaller halinde EMG ekraninda devamli gosterdi. Solunum
sinyali genellikle bipolardir. Negatif polarite inspiyasyonu, pozitif polarite ise
ekspirasyonu temsil etti. SM-EMG ve solunum sinyalleri eszamanli olarak
kaydedildi ve bu sekilde “yutma apnesi” arastiridi. Solunum sinyalleri dnce istirahat
sirasinda kaydedili. Total siire 20 saniyeydi. Bazal solunum ritmi alindiktan sonra
degisik voliimlerde su ve limon suyu icerken ayni prosediir tekrarlandi. Solunum
trasesinde, yutma sirasinda diizlesme ve sinyallerin yitimi meydana geldi, yani bir
“yutma apnesi” ortaya ¢iktl. Solunum kanalindaki EMG filtreleri 0.2 Hz-30 Hz’e
gore ayarlandi. (sekil-14)

4.3.3. Orbikularis Okuli ve Orbikularis Oris kaslariin kayitlamasi:

OC ve OR kaslarmin aktivitesi yiiziin tek tarfinda kayitlanmigtir. OC’ kast
kayitlamasi igin 2 adet bipolar giimiis kloriir yiizeyel elektrod 0.9- 1.3 cm arayla , bir
elektrod orbitonazal birleskeye ve digeri alt gézkapagina yapistirlmistir. OR’ kasi
kayitlamasi i¢in 2 adet bipolar gumus kloriir yiizeyel elektrod agiz kosesinde iist ve
alt dudaga 0.6-0.9 cm mesafe arayla yapistiridi. OC ve OR kayitlama elektrodlari
arast 4 cm den daha uzak tutuldu. Bu elektrodlar EMG apareyinin sirayla 3.cu ve
4.cu kanallarina baglandi.(sekil-14)

EMG sinyal’leri OR igin 40uv ,OC igin 20 pv ve 10-100 Hz olarak filtrelenmis
, sonra rektifiye ve integre edilmis ve bireyin durumuna gbre amplifikasyonu

ayarlanmistir. Total analiz siiresi 20 sn olarak ayarlandi.

47



kanal.1

kanal.2

kanal.3

kanal.4

Sekil-14: a-EMG aygitinin 1. kanalina SM-EMG elektrodlar1 baglanmigtir. Giimiis ve
giimiis kloriir elektrodlar ¢ene altina ve milohyoid- geniyohyoid-anterior digastrik kas
kompleksi iizerine, orta hattan yaklasik 1 cm yanal olarak yerlestirilmistir. EMG aygitinin 2.
kanalina solunum sinyallerini toparlayan nazal kanilin elektrod ucu baglanmistir. Nazal
kanil her iki burun deligine yerlestirilmistir. EMG aygitinin 3.kanalina OC-EMG
elektrodlar1 baglanmustir. Giimiis ve gimis kloriir elektrodlar 0.9- 1,3 cm ara ile alt
gbzkapagina yapistirilmistir .EMG aygitinin 4.kanalina OR-EMG elektrodlari baglanmustir.
Giimiis ve giimiis kloriir elektrodlar 0.6- 0.9 cm ara ile alt gozkapagina yapistirilmistir .

b - EMG kayitlama trasesinde SM: submental kas ( kanal .1), RESP: solunum ( kanal.2), OC
: orbikularis okuli kas1 ( kanal .3), OR:orbikularis oris kas1 ( kanal. 4) gostermistir. Yutma

esnasinda OC-OR senkron aktivitesi izlenmektedir.
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4.3.4. Disfaji Limiti

Bu yontem hastalardaki disfajiyi objektif olarak ortaya ¢ikarmak ve hastalarin
orofaringiyal disfajisini seriyal islemek amaci ile Ertekin ve ark. tarafindan
gelistirilmistir. Disfaji limiti, "piecemeal deglutition-parcalayarak yutma’ denen bir
fizyolojik yonteme dayanmaktadir. Disfaji limiti i¢in total analiz zamani1 20 saniye
olarak ayarland:.

PSS hastalarina ve normal kontrol grubuna 5, 10, 15 ve 20 ml su ve ayni
miktar limon suyu ,basamakli artis tarzinda agiz igine verilmistir. Olgulara su veya
limon suyunu agzinda tutmasi sdylenmis ve sonra muayene eden tarafindan “yut”
komutu verilmistir. Bu komut verilmeden yaklasik 2 sn kadar 6nce EMG
ekranindan tiim kanallardaki kayitlamalarin baglamasina miisade edilmistir. Agiz
igine ignesiz siringa ile su miktarlari genellikle 6n disler-dudak veya yan disler-
yanak arasina bosaltilmistir. Suyun GAG refleksi ihtimaline karsi orofarinkse dogru
verilmemesine 6zen gosterilmistir. Bu yolla degisik miktardaki suyun yutulmasi
sonucu, normal kontrollerde bir SM-EMG aktivitesi belirmis ve bu sirada solunum
kesilerek apnenin varligi gézlemlenmistir. 3.cu ve 4.cu Kanal kayitlarinda ise SM-
EMG aktivitesi es zamanli , orbikularis okuli ve orbikularis oris aktivitesi varlig
degerlendirilmistir. Her bir su volim icildikten sonra, SM-EMG de 8 sn iginde
ikinci bir aktivite, “Piecemeal deglutition” veya “pargalayarak yutma” seklinde
ifade edilmistir. Hastalar, 6ksiirme veya “islak ses” seklinde belirti gosterdiklerinde
miktar artig1 durdurulmustur. Her olguda herhangi bir su yutmada parc¢ali yutma
olustugunda bu durum ve bu miktar su ikinci kez tekrarlanmis ve patolojik durumun

devam edip etmedigine bakilmistir.
4.4, Tstatistiksel Analiz

Tum istatistiksel analiz Mad Calc programi kullanilarak yapildi. Siniflayici
degiskenleri belirlemek i¢in frekans ve ylizde degerleri, siirekli degiskenler i¢in
ortalama ve standart sapma hesaplandi. Gruplar arasindaki farklar siiflayici
degiskenler icin Mann Whitney U ve Chi-CquareTesti ile incelendi. Calismada
p<0.05 istatistiksel anlamli kabul edildi
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5. BULGULAR:
5.1. Hastalarin Klinik Degerlendirmesi

Calismamiza yaglar1 20 ile 68 arasinda degisen (47,9 £ 0,2), toplam 24 kadin
Primer Sjogren tanili hasta, hasta grubu olarak dahil edildi. Yaslar1 24 ile 66 arasinda
degisen ( 45,1+ 0,2 ), 5 erkek (% 23,8) ve 16 kadin (%76,2) toplam 21 olgu kontrol
grubu olarak alindi1 (Tablo-5 ve Tablo-6) . Hasta grubu ile kontrol grubu yas
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p<0.05). Gruplar
yas acisindan birbirine benzer idi. Hasta grubu ile kontrol grubu cinsiyet agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu; (p:0.01). PSS hastalarin hastalik siiresi
ortalama 5,5 y1l( £1,0) olarak degerlendirildi (Tablo-7). Hastalarin otoantikor ve
tirdk bezi biopsisi agisindan demografik bulgulari bir tablo olarak verilmistir . 24
hastadan sadece 17 hastada biopsi yapilmistir diger hastalar biopsiye onam

vermemislerdir. (Tablo- 8).

Grup N Mean + SD Min. Maks. P
PSS 24 47,9+0,2 20 68

0,06
NK 21 45,1+ 0,2 24 66

Tablo-5: Olgularin yas ortalamalariin dagilimi.

Grup Kadin n,(%) | Erkek n,(%) P
PSS 24(100%) 0(0%)

0,01
NK 16(%76,2) 5(%23,8)

Tablo-6: Olgularin cinsiyetlere gore dagilimi.
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Mean + SD Min. Maks.

Siire (y1l) 554210 1 20,0

Tablo-7: Hastaligin siiresine gore degerlendirildi.

PSS grubu N ( %)

ANA pozitifligi 23 (%96)

RF pozitifligi 15 (%62)
Mindr tiikriik bezi biyopsi pozitifligi 17/ 17 (%100)

Tablo-8: PSS hastalarin demografik verileri.

5.2. Elektrofizyolojik Bulgular
Primer Sjogren sendromu tanisi alan hastalara, romatoloji poliklingine kontrol

muayeneye geldikleri esnada, yutma testi yapilda.

5.2.1. Disfaji limiti (DL)

Tum normal kontrol olgularinda DL>20 ml idi. Olgularin higbirinde patolojik
sonug kayitlanmadi. Buna karsin PSS hastalarinin12’inde (%50) DL<20 ml idi.
Sekil-11°de 5 ml, 10 ml, 15 ml ve 20 ml su yutma sirasinda DL normal bulunan NK
grubu olgularindan biri ve DL patolojik olan PSS olgularindan birinin trase 6rnegi
gorulmektedir.

PSS ve normal kontrol grubu disfaji limit degerleri karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamli bulundu. (p< 0.05). Ayrica disfaji yakinmasi olan ve
olmayan iki PSS grubu DL agisindan Karsilastirildi ve istatiksel olarak anlamli
bulunmadi (p> 0.05) (tablo-9)
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Sekil-13: PSS olgulardan birinin 20 ml’yi bolerek yuttugu goriilmekte, bu hastanin DL 20
ml idi (a). Buna karsilik NK grubu olgularindan birinin 5 ml, 10 ml, 15 ml, ve 20 ml suyu bir
defada igtigi goriilmektedir.

Mean = SD Min.
Grup Maks. (ml) |P
(ml) (ml)
PSS grubu (n=24) 182404 | ° 25
0,002
NK grubu (n=21) 250400 | 2 25
DL PSS grubu disfaji yakinmasi olan 5 25
20,0+ 7,6
(n=12)
0,409
PSS grubu disfajisi yakinmasi 5 25
17,091
olmayan (n=12)

Tablo-9: PSS grubu ve normal kontrol grubu olgulari ve PSS grubu disfaji yakinms1

olan ve olmayan grubu olgularinin disfaji limiti sonug¢larinin degerlendirilmesi.

a)Yutma Sayisi: SM-EMG i¢in yutma sayist Sml ,10ml, 15ml ve 20 ml su
ile normal kontrol ve PSS grubunun verileri tablo -10°da gosterilmistir. Hasta
grubunun yutma sayist normal kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak sadece 5 ml su yutmada anlamli bunlundu (p=0.03), diger miktarlarda bir fark
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saptanmadi .(p>0.05). Ayrica disfaji yakinmasi olan ve olmayan iki PSS grubu
yutma sayisi agisindan karsilastirildi ve istatiksel olarak anlamli bulunmadi. (p>

0.05).(tablo -11)

NK grubu (n=21) PSS grubu (n=24)
Su | MeanzSD | Min. Maks. | Mean+SD | Min. Maks. | P
mi
Yutma | 5 1,0+0.3 1 2 1,304 1 2 0,03
Sayis1 | 10 1,1+0,5 1 3 15+0,7 1 3 0,08
15 1,3+05 1 3 1,7+14 1 6 0,08
20 16+1,6 1 3 19+14 1 6 0,50

Tablo10: PSS grubu ve normal kontrol grubu olgularinin yutma sayilarinin

degerlendirilmesi.
Disfaji yakinmasi olan Disfaji yakinmasi olmayan
(n=12) (n=12)
Su | MeantSD | Min. | Maks | Mean+SD Min. Maks. | P
ml
5 1,3+0,4 1 2 15+05 1 2 0,43
Yutma | 10 1,3+0,6 1 3 1,9+0,9 1 3 0,09
Sayis1 | 15 1,7+16 1 6 21+1,8 1 6 0,44
20 21+15 1 5 21+15 1 6 0,39

Tablol1: Disfaji yakinmasi olan ve olmayan iki PSS grubu yutma sayisilarin

degerlendirilmesi.

b) Yutma suiresi: SM-EMG i¢in yutma siiresi normal kontrol ve PSS
grubununm sirayla 5 ml ,10ml, 15ml ve 20 ml su verileri tablo -12’de g6sterilmistir.

Bu verileri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli miktarlarda bir fark
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saptanmadi .(p>0.05) Ayrica disfaji yakinmasi olan ve olmayan iki PSS grubu yutma
stresi agisindan karsilastirildi ve istatiksel olarak anlamli bulunmadi. (p> 0.05).(tablo
-13)

NK grubu (n=21) PSS grubu (n=24)
Su | MeantSD | Min. | Maks. | Mean+SD | Min. | Maks. | P
M1 | (sn) (sn) | (sn) (sn) (sn) | (sn)
5 2,0+0,7 1,2 4,0 1,5+0,3 1,0 2,5 0,05
Yutma |10 21+08 1,2 4,5 1,5%0,4 1,0 2,5 0,07
Suresi 15 2,2+0,8 1,2 4,0 1,5+0,5 1,0 3,0 0,13
20 2,4+0,7 1,3 4,0 5,6 £ 20,1 1,0 100,0 | 0,13

Tablo-12: PSS grubu ve normal kontrol grubu olgularinin yutma stresinin

degerlendirilmesi.
Disfaji yakinmasi olan Disfaji yakinmasi olmayan
(n=12) (n=12)
Su | MeanzSD | Min. | Maks. | MeantSD Min. Maks. | P
ml | (sn) (sn) | (sn) | (sn) (sn) | (sn)
5 16+04 1,0 2,5 1,5+0,3 1,0 2,0 0,48
Yutma | 10 1,6+0,3 1,0 2,0 1,7+£0,5 1,0 3,0 0,57
Suresi | 15 1,7+0,3 1,0 2,0 1,9+0,8 1,0 4,0 0,85
20 1,4+0,4 1,0 2,5 1,7+0,6 1,0 3,5 0,24

Tablo-13: Disfaji yakinmasi olan ve olmayan iki PSS grubu yutma stirelerin

degerlendirilmesi.

¢)Yutma amplitidid: SM-EMG’de yutma amplitidi 5 ml ,10ml , 15ml ve 20
ml su, normal kontrol ve PSS grubun verileri tablo -14’de gosterilmistir. Hasta
grubunun yutma amplitiidii normal kontrol grubu ile karsilagtirildiginda istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Ayrica disfaji yakinmasi olan ve olmayan iki
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PSS grubu yutma amplitiidii agisindan karsilastirildi ve istatiksel olarak anlmali

bulunmadi. (p> 0.05).(tablo -15)

NK grubu (n=21) PSS grubu (n=24)

Su | MeantSD Min. Maks. | Mean+SD | Min. Maks. | P
ml | (L) (M) | (1) (Hv) (Hv) | (1v)

Yutma 5 99,7 +30,9 | 60,0 180,0 | 94,7 +29,8 20,0 150,0 | 0,95

Amplitid | 10 | 950+34,2 | 50,0 | 190,0 |895+253 | 30,0 | 150,0 | 0,64

15 | 99,8+34,4 | 50,0 180,0 | 956+26,2 | 30,0 | 150,0 | 0,57

20 |98,0%23,84 | 50,0 125,0 | 95,6 £25,0 | 35,0 | 150,0 | 0,39

Tablo-14: PSS grubu ve normal kKontrol grubu olgularinin yutma amplitiidi

degerlendirilmesi.
Disfaji yakinmasi olan Disfaji yakinmasi olmayan
(n=12) (n=12)
Su | MeantSD | Min. | Maks. | MeantSD | Min. | Maks. | P
ml | (W) () [ ()| () (W) | (1)

Yutma 5 100,8 +35,0 | 20,0 150,0 | 89,1+23,7 | 30,0 125,0 | 0,19

Amplitid | 10 | 94,5+28,4 | 30,0 | 150,0 |84,1+22,1 | 350 | 110,0 | 0,29

15 96,2+ 28,0 | 35,0 150,0 | 93,3+25,8 | 30,0 125,0 | 0,95

20 100,0 £28,9 | 35,0 150,0 | 91,6 +20,7 | 40,0 120,0 | 0,41

Tablo-15: Disfaji yakinmasi olan ve olmayan iki PSS grubunun yutma amplitudiniin

degerlendirilmesi.

d)Apne Suresi: Normal kontrol ve PSS grubunda, 5 ml ,20ml , 15 ml ve 20 ml
su yutma sirasinda solunum ele alindigind ortaya ¢ikan apnenin siireleri tablo -16’de
gosterilmistir. Hasta grubu ve normal kontrol grubu kasilastirildiginda sadece 5 ml su
ile anlamli bulundu (p=0.00), diger miktarlarla istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05)
Avyrica disfaji yakinmasi olan ve olmayan iki PSS grubu yutma apnesi agisindan

karsilastirildi ve istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (p> 0.05).(tablo -17)
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NK grubu (n=21) PSS grubu (n=24)
Su | MeantSD Min. Maks. | MeantSD | Min. Maks. | P
ml | (sn) (sn) | (sn) (sn) (sn) (sn)
Apne |5 2,4+1,7 1,0 9,5 3,3+1,6 1,5 7,0 0,00
Sdresi | 10 25+0,6 1,0 4,0 32+1,.2 2,0 6,0 0,09
15 29+12 1,2 6,8 37+19 1,5 8,0 0,26
20 28+11 15 6,2 41+23 15 10,5 0,08

Tablo-16: PSS grubu ve normal kontrol grubu olgularinin apne siiresinin

degerlendirilmesi.
Disfaji yakinmasi olan Disfaji yakinmasi olmayan
(n=12) (n=12)
Su | MeantSD | Min. | Maks. | MeantSD | Min. | Maks. | P
ml | (sn) (sn) | (sn) (sn) (sn) | (sn)
Apne |5 2,7£11 1,5 55 3,5+ 17 2,0 7,0 0,15
Sures 10 28+0,7 2,0 4,5 35+13 2,0 6,0 0,21
15 36+19 2,0 7,0 3620 1,5 8,0 0,83
20 3,9+2.2 18 8,0 3916 15 7,5 0,88

Tablo-17: Disfaji yakinmasi olan ve olmayan iki PSS grubu apne siiresinin

degerlendirilmesi.

5.2.2. Eksi tadin ( limon suyu ) yutmada etkisi:
1-Normal kontrol grubu verileri:
a)Yutma sayisi : Normal kontrol grubunun sirayla 5 ml,10 ml, 15 ml ve 20

ml su ve limon suyu ile yutma sayis1 tablo -18’de gosterilmistir. Su ve limon verileri
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karsilagtirildiginda istatistiksel olarak tum miktarlarda istasiksel analizde anlaml

bulnundu.(p<0.05) limon suyu yutma esnasinda yutma sayisinin arttigt saptandi.

Su Limon suyu

Ml Mean+SD Min. Maks. MeanSD | Min. Maks. | P

Yutma | 5 1,0+0,3 1 2 37+13 1,0 6,0 0,00
sayist | 10 1,1+0,5 1 3 40+1,7 1,0 9,0 0,00
15 1,3+0,5 1 3 43+14 1,0 7,0 0,00
20 16+1,6 1 3 46+1,6 2,0 8,0 0,00

Tablo-18: Normal kontrol grubu olgularmin su ve limon suyu yutma sayilarinin

degerlendirilmesi.

& o su limon yutma sayisi

Tob b

1o L

cmil 10mil 15ml 20mil

Sekil-14:Normal kontrol grubu olgularinin su ve limon suyu yutma sayilarinin

karsilastirilmali semasi.

b)Yutma stresi: Normal kontrol grubunun sirayla 5 ml ,10 ml , 15 ml ve 20
ml su ve limon suyu yutma siresi verileri tablo -19’de verilmistir. Su ve limon suyu

verileri karsilastirildiginda istatistiksel olarak 5 ml ve 10 ml istasiksel analizinde
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anlaml1 bulundu (p<0.05 ), bu miktarlarda limon suyu ile yutma sayisinin arttig

goruldi.diger miktarlarda bir fark saptanmadi .(p>0.05)

Su Limon suyu
Ml | MeanzSD | Min. | Maks. | MeantSD | Min. | Maks. | P
(sn) (sn) (sn) (sn) (sn) (sn)
Yutma |5 2,0+0,7 1,2 4,0 24+0,8 1,2 4,0 0,049
Suresi 10 2,1+0,8 1,2 4,5 2,7+0,9 1,0 5,0 0,024
15 2,2+0,8 1,2 4,0 29+13 15 6,5 0,086
20 2,4+0,7 1,3 4,0 33+1,4 1,2 6,0 0,083

Tablo-19: Normal kontrol grubu olgularinin su ve limon suyu yutma stresi

degerlendirilmesi.

¢)Yutma amplitidi: Normal kontrol grubund 5 ml ,10 ml, 15 ml ve 20 ml su
ve limon suyu yutma sirasinda SM_EMG yutma amplitiidii verileri tablo -20°de
gosterilmistir. Su ve limon suyu verileri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Su Limon suyu

Ml | Mean+SD | Min. | Maks. | Mean+SD | Min. | Maks. | P
(Kv) (W) (Y (Kv) () | (uv)

Yutma 5 99,7+30,9 | 60,0 | 180,0 | 104,7+28,4 | 60,0 | 180,0 | 0,559

Amplitid | 10 | 95,0+34,2 | 50,0 | 190,0 | 110,0+27,0 | 55,0 | 190,0 | 0,084

15 |99,8+344 | 50,0 | 180,0 | 104,2+31,7 | 50,0 | 200,0 | 0,829

20 98,0 £23,8 | 50,0 125,0 | 110,2+33,5| 50,0 | 200,0 | 0,210

Tablo-20: Normal kontrol grubu olgularinin su ve limon suyu yutma amplitlidi

degerlendirilmesi.
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d)Apne Suresi: Normal kontrol grubunda 5 ml ,10 ml, 15 ml ve 20 ml su
ve limon suyu yutma sirasinda ortaya ¢ikan apne siiresi verileri tablo -21°de
gOsterilmistir. Su ve limon suyu verileri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0.05). limon suyu yutma esnasinda apne siiresinin daha uzun

oldugu saptandi.

Su Limon suyu
Ml | MeanzSD | Min. | Maks. | Mean+SD | Min. Maks. | P
(sn) (sn) (sn) (sn) (sn) (sn)
Apne |5 2,4+1,7 1,0 9,5 6,0£2.2 35 11,5 | 0,000
Saresi | 10 2,5+0,6 1,0 4,0 6,7+2,3 2,0 10,5 | 0,000
15 29+1,2 1,2 6,8 73+26 | 13500 | 13,5 | 0,000
20 28+11 15 6,2 75+29 2,3 13,7 | 0,000

Tablo-21: Normal kontrol grubu olgularmin su ve limon suyu apne siiresi

degerlendirilmesi.
Q- su limon apne siiresi

1L

1 su
1 limon |

f

. L
cml 10mil 15mil 20mil

Sekil-15:Normal kontrol grubu olgularinin su ve limon suyu apne stresi

karsilastirilmali semasi.
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e) Yutma sirasinda OR-SM-EMG latansi: Normal kontrol grubunun 5 ml,

10 ml, 15 ml ve 20 ml su ve limon suyu yutma sirasinda OR ve SM-EMG arasinda

latans stresi verileri tablo — 22°de gosterilmistir. Su ve limon suyu verileri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak bir fark saptanmadi .(p>0.05)

Su Limon suyu
Ml | MeantSD | Min. | Maks. | MeantSD | Min. Maks. | P
(sn) (sn) (sn) (sn) (sn) (sn)
OR- |5 0,1+0,1 0,0 0,7 0,1+03 0,0 1,5 0,981
SM 10 0,0+0,1 0,0 0,5 0,1+05 0,0 25 0,597
latans | 15 0,0+ 0,0 0,0 0,2 0,105 0,0 25 0,292
20 0,0+ 0,0 0,0 0,3 0,1+0,6 0,0 3,0 0,5285

Tablo-22: Normal kontrol grubu olgularinin su ve limon suyu OR ve yutma

arasinda latans degerlendirilmesi.

f) Bir dakikada yutma sayisi: Normal kontrol grubunun 20 ml su ve limon

suyu yuttuktan sonra 1 dakika icindeki yutma sayisi verileri tablo -23’de

gOsterilmistir. Su ve limon suyu verileri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark bulundu (p<0.05). limon suyu yutma esnasinda yutma sayisinin arttigi

goralda.
Su Limon suyu
Ml Mean+SD Min. Maks. | Mean+SD | Min. Maks. | P
Yutma | 20 20+1.22 1,0 5,0 8,3+3,1 3,0 14,0 0,000
sayisl

Tablo-23: Normal kontrol grubu olgularinin su ve limon suyu bir dakikada yutma

sayis1 degerlendirilmesi.
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2- PSS hastalarin verileri:

a)Yutma sayisi : PSS grubun sirayla 5 ml ,10 ml, 15 ml ve 20 ml su ve
limon suyu ile yutma sayilar tablo -24’de gosterilmistir. Su ve limon verileri
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak tiim miktarlarda istasiksel analizde anlamli

bulnundu.(p<0.05) limon suyu yutma esnasinda yutma sayisinin arttig1 saptandi.

Su Limon suyu
Ml Mean+SD Min. Maks. | Mean+SD | Min. Maks. | P
Yutma | 5 1,3+0,4 1 2 46+2,1 1 10 0,000
sayis1 | 10 1,5x0,7 1 3 5,0+ 2,2 1 9 0,000
15 1,7+14 1 6 5,6+ 2,2 2 10 0,000
20 19+14 1 6 5,5+ 28 1 12 0,000

Tablo-24:PSS grubu olgularinin su ve limon suyu yutma sayilarinin
degerlendirilmesi.
oy

20ml

Sekil-16: PSS olgularindan birinin ardigik 5 ml, 10 ml, 15 ml, ve 20 ml su (a) ve limon
suyu(b) igme sirasinda kayitlanan trase 6rnegi. Limon suyu ile yutma sayisinda artis

izlenmektedir.

b)Yutma stiresi: PSS grubun sirayla 5 ml,10 ml, 15 ml ve 20 ml su ve

limon suyu yutma suresi verileri tablo -19’de verilmistir. Su ve limon suyu verileri
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karsilagtirildiginda 15 ml de istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis olup,

olarak limon suyu ile yutma siiresinin kisaldigi bulundu (p<0.05 ), diger miktarlarda

bir fark saptanmadi .(p>0.05)

Su Limon suyu
Ml | MeantSD | Min. | Maks. | MeantSD | Min. | Maks. | P
(sn) (sn) (sn) (sn) (sn) (sn)
Yutma |5 1,5+0,3 1,0 2,5 1,5+0,3 1,0 2,5 0,966
Suresi 10 1,6 +0,4 1,0 3,0 1,5+0,4 1,0 2,5 0,286
15 1,8+0,6 1,0 4,0 15+0,5 1,0 3,0 0,029
20 1,6+0,5 1,0 3,5 5,6 + 20,1 1,0 100,0 | 0,966

Tablo-25:PSS grubu olgularinin su ve limon suyu yutma siresi degerlendirilmesi.

c)Yutma amplitidi: PSS grubunda SM-EMG’de yutma amplitidi 5ml,

10ml ,15ml ve 20 ml su ve limon suyu verileri tablo -26°de gosterilmistir. Su ve

limon verileri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (p> 0.05)

Su Limon suyu
MI | MeantSD | Min. | Maks. | MeanzSD | Min. | Maks. | P
(Hv) () | () | () () | (1)
Yutma 5 94,7+29,8 | 20,0 | 150,0 |98,9+24,6 | 30,0 | 1350 | 0,296
Amplitid | 10 | 89,5+253 | 30,0 | 150,0 |995+24,8 | 350 | 140,0 | 0,118
15 | 956+262 | 30,0 | 150,0 |98,1+268 | 350 | 150,0 | 0,595
20 | 956+250 | 350 | 150,0 |96,4+26,5 | 30,0 | 150,0 | 0,492

Tablo-26:PSS grubu olgularinin su ve limon suyu yutma amplittdd

degerlendirilmesi.

d)Apne Suresi: PSS grubunda 5 ml ,10 ml, 15 ml ve 20 ml su ve limon

suyu yutma sirasinda ortaya ¢ikan apne siiresi verileri tablo -27’de gosterilmistir. Su
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ve limon suyu verileri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0.05). limon suyu yutma esnasinda apne siiresinin daha uzun oldugu saptandi.

Su Limon suyu
Ml | Mean+SD Min. Maks. | MeantSD | Min. Maks. | P
(sn) (n) |Gn) | (sn) (sn) | (sn)
Apne |5 33116 15 7,0 8,3t 2,5 4,0 12,5 0,00
Saresi | 10 32+12 2,0 6,0 8,0+ 2,9 2,0 14,0 | 0,00
15 37+19 15 8,0 8,9+ 3,1 3,0 13,0 | 0,00
20 41+23 15 10,5 8,8+ 3,5 2,5 16,0 | 0,00

Tablo-27:PSS grubu olgularinin su ve limon suyu apne siiresi degerlendirilmesi

e) Bir dakikada yutma sayisi: PSS grubunun 20 ml su ve limon suyu

yuttuktan sonra 1 dakika i¢indeki yutma sayis1 verileri tablo -28’de gosterilmistir. Su

ve limon suyu verileri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu

(p<0.05). limon suyu yutma esnasinda yutma sayisinin arttig1 goriildi.

Su Limon suyu
M Mean+SD Min. Maks. MeanzSD | Min. Maks. | P
Yutma | 20 3,3+28 1 10 10,8+ 6,4 3 28 0,00
sayisl

Tablo-28: PSS grubu olgularinin su ve limon suyu bir dakikada yutma sayis1

degerlendirilmesi.
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3-Normal kontrol ve PSS hastalarimin karsilastirmah verileri:

a) Yutma sayisi : SM-EMG i¢in yutma sayist Sml ,10ml, 15ml ve 20 ml

limon suyu ile normal kontrol ve PSS grubu verileri tablo -29°de gosterilmistir.

Hasta grubunun yutma sayis1 normal kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel

olarak bir fark saptanmadi .(p>0.05)

NK grubu (n=21)

PSS grubu (n=24)

limon | MeantSD | Min. | Maks. | MeantSD | Min. | Maks. | P
mi
Yutma | 5 3,7+1,3 1,0 6,0 4,621 1 10 0,199
Sayis1 | 10 40+1,7 1,0 9,0 5,0+ 2,2 1 9 0,175
15 43+1,4 1,0 7,0 5,6+ 2,2 2 10 0,055
20 46+1,6 2,0 8,0 5,5+ 2,8 1 12 0,379

Tablo-29: PSS grubu ve normal kontrol grubu olgularinin limon suyu yutma

sayisinin degerlendirilmesi.

b) Yutma suresi : Normal kontrol ve PSS grubunun SM-EMG igin yutma

suresi sirayla Sml ,10ml, 15ml ve 20 ml su ve limon suyu verileri tablo -30’de

gosterilmistir. Su ve limon suyu verileri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli bulundu.(p<0.05). PSS grubunda limon suyu yutma esnasinda yutma

stiresinin NK grubuna gore kisaldig1 saptandi.

NK grubu (n=21) PSS grubu (n=24)
Limon | MeantSD | Min. | Maks. | MeantSD | Min. | Maks. | P
MI (sn) (sn) | (sn) (sn) (sn) | (sn)
Yutma |5 2,4+0,8 1,2 4,0 1503 | 10 2,5 0,00
Suresi 10 2,7+0,9 1,0 5,0 1,5+0,4 1,0 2,5 0,00
15 29+1,3 1,5 6,5 1,5+0,5 1,0 30 | 0,00
20 3314 1,2 6,0 56+20,1 | 1,0 | 100,0 | 0,00

Tablo-30: PSS grubu ve normal kontrol grubu olgularin limon suyu yutma

stiresinin degerlendirilmesi.
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c)Yutma apmlitudii: Normal kontrol ve PSS grubunun 5ml ,10ml , 15ml ve 20
ml limon suyu, yutma sirasinda SM-EMG’de yutma amplitiidii verileri tablo -31°de
gOsterilmistir. Hasta grubunun yutma amplitidi normal kontrol grubu ile

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

NK grubu (n=21) PSS grubu (n=24)
Limon | MeantSD | Min. | Maks. | MeanzSD | Min. | Maks. | P
MI (Lv) () | (v) | (1) () | (uv)
Yutma 5 104,7+28,4 | 60,0 | 180,0 | 98,9+24,6 | 30,0 | 1350 | 0,76
Amplitid | 10 110,0+27,0 | 55,0 | 190,0 | 99,5+24,8 | 350 | 140,0 | 0,21
15 104,2+#31,7 | 50,0 | 200,0 |98,1+26,8 | 350 | 150,0 | 0,82
20 110,2+#33,5 | 50,0 | 200,0 | 96,4+26,5 | 30,0 | 150,0 | 0,12

Tablo-31: PSS grubu ve normal kontrol grubu olgularinin limon suyu yutma

amplitidi degerlendirilmesi.

d)Apne suresi : Normal kontrol ve PSS grubunda, 5 ml ,20ml , 15 ml ve 20 ml
limon suyu yutma sirasinda solunum ele alindiginda ortaya ¢ikan apnenin siireleri
tablo -32’de gosterilmistir. Hasta grubu ve normal kontrol grubu kasilastirildiginda
sadece 5 ml limon suyu ile istatiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p=0.00) diger

miktarlarla istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05)

NK grubu (n=21) PSS grubu (n=24)
Limon | MeanSD | Min. Maks. | Mean#SD | Min. | Maks. | P
ml (sn) (sn) (sn) (sn) (sn) | (sn)
Apne |5 6,0+2.2 35 11,5 8,3+ 2,5 4,0 12,5 | 0,003
Stresi | 10 6,7+23 2,0 10,5 8,0+ 2,9 2,0 14,0 | 0,132
15 73+26 | 13,500 | 13,5 8,9+ 3,1 3,0 13,0 | 0,068
20 75+2,9 2,3 13,7 8,8+ 3,5 2,5 16,0 | 0,157

Tablo-32: PSS grubu ve normal kontrol grubu olgularinin limon suyu apne siresi

degerlendirilmesi.
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suyu yuttuktan sonra 1 dakika i¢indeki yutma sayis1 verileri tablo -33’de

gosterilmistir. Su ve limon suyu verileri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

e) Bir dakika yutma sayisi: Normal kontrol grubunun 20 ml su ve limon

NK PSS
Limon | MeantSD | Min. | Maks. | Meant+SD | Min. | Maks. | P
M
Yutma | 20 83+31 3,0 140 | 108+6,4 3 28 0,34
sayisl

Tablo-33: PSS grubu ve normal kontrol grubu olgularinin bir dakikada limon suyu

yutma sayist degerlendirilmes

5.2.3. OC ve OR senkronizasyonu :

1- Normal kontrol grubu verileri: Normal kontrol grubunun sirayla 5ml,

10ml, 15ml ve 20 ml su ve limon suyu yutma esnasinda OC ve OR senkronizasyonu

tablo -34 de verilmistir. Su ve limon verileri karsilastirildiginda istatiksel analizinde

bir fark saptanmadi .(p>0.05)

OC-OR senk. varhigi N(%)

Mi Su Limon P
NK 5 11(%52) 10(%47) 0.65
grubu |10 15(%71) 11(%52) 0.10
(n=21) | 15 15(%71) 12(%57) 0.25

20 11(%52) 11(%52) 1,00

Tablo-34: Normal kontrol grubu su ve limon suyu ile OC-OR senkronizasyon

degerlendirilmesi
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2- PSS grubu verileri: PSS grubunun sirayla 5ml ,20ml , 15ml ve 20 ml su ve limon
suyu yutma esnasinda OC ve OR senkronizasyonu tablo -35’de verilmistir. Su ve limon

verileri karsilastirildiginda istatiksel analizinde bir fark saptanmadi .(p>0.05)

OC-OR senk. varhigi N(%)
Ml Su Limon P
PSS 5 19(%79) 20(%83) 0.56
Grubu | 10 17(%70) 20(%83) 0.25
(n=24) |15 19(%80) 20(%83) 0.15
20 19(%80) 19(%80) 1,00

Tablo-35: PSS grubu su ve limon suyu ile OC-OR senkronizasyon degerlendirilmesi

3- Normal kontrol ve PSS grubu karsilastirmasi : Normal kontrol ve PSS
grubunun sirayla 5ml ,10ml , 15 ml ve 20 ml su ve limon suyu yutma esnasinda OC
ve OR senkronizasyonu sirayla tablo -36 ve tablo-37’de verilmistir. Bu iki grubun
verileri karsilagtirildiginda su ile istatiksel analizinde bir fark saptanmadi .(p>0.05)
Ama limon suyu ile 5ml ve 10 ml de normal kontrole gore anlmali fark

izlenirken(p<0.05) .15ml ve 20 ml limon suyu ile yakin fark izlendi.(p=0.05)

OC-OR senk. varhigi N(%)
ml NK grubu | PSS grubu P
(n=21) (n=24)
5 11(%52) 19(%79) 0.57
10 15(%71) 17(%70) 0.19
SuU 15 15(%71) 19(%80) 0.54
20 11(%52) 19(%80) 0,57

Tablo-36: Normal kontrol ve PSS grubu su ile OC-OR senkronizasyon

degerlendirilmesi
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OC-OR senk. varhgi N(%)
mi NK grubu | PSS grubu|P
(n=21) (n=24)
5 11(%52) 20(%83) 0,01
10 15(%71) 20(%83) 0,02
Limon |15 15(%71) 20(%83) 0,05
20 11(%52) 19(%80) 0,05

Tablo-37: Normal kontrol ve PSS grubu limon suyu ile OC-OR senkronizasyon

degerlendirilmesi
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6. TARTISMA :

Sjogren sendromlu hastalarda norolojik komplikasyonlar ,% 50’ye varan
oranlarda tamimlanmaktadir (3). Disfaji ise Sjogren sendromlu hastalarin dortte
Uclinde gorilmektedir (4,5). Bu komplikasyon, tiikiiriik salgisinin azalmasina ve
Ozefajiyal dismotiliteye baglanmaktadir. Azalmis tikiiriik salgis1 bir yandan
farinjiyal gecisi uzatirken, diger yandan dis sagligimin bozulmasina ve oral
kandidanin olusumuna sebep olur ve bu iki neden yeme ve yutmay1 zorlastirir (6).
Ekzokrin bezlerdeki bu hasar ve salgilarindaki azalmanin, koku ve tat gibi 6zel
duyular etkileyebilecegi disiiniilmiis ve SS’li hastalarda koku (14-15) ve tat (14-16-
17) duyusunun hasar gérdiigii yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir.

Literatirde Sjogren sendromu ve disfaji hakkinda yapilan galismalarda
siklikla Ozefajial peristaltism bozkluguna yonelik manometrik testler kullanilmistir.
Anselmino ve ark.’larmin yapitig1 bir ¢alismada PSS tanisi olan 27 kadin hasta ve
kontrol gurbuna 6zofajial manometry yapilmis ve hastalarin hi¢ birinde iist veya alt
0zofajial sfinkter kusuru saptanmamustir. Tum 6zefagial manonetride ise kontrol
grubundan farkli motor peristaltism saptanmis. Ama bu periltaltizm degisikliginin
disfaji yakinmasi olan ve olmayan hastalar arasinda bir fark olmadigi gosterilmistir
(12). Grande ve ark.’larin 1n yaptigi monometrik ¢alismada ise benzer sonug elde
edilmistir (9).

Orofarinjial disfajyi degerlendirmek amacgli yapilan ¢aligmalarda ise
videofluoroskopi kullanilmigtir. Rhodus ve ark.’lariim yaptig1 bir ¢alismada 13 PSS
ve 15 SSS ( SLE) hastada videofluoroskopi yonetemi ile su yutma esnasinda farinjial
gecis siiresi 6l¢iilmiis. Sonug olarak her iki PSS ve SSS grupda farinjial gegis siiresi
ve yutma sayisinda normal kontrol grubuna gore anlmali artig oldugu gosterilmistir (
47).

Longmann ve ark.’larmin yaptigi ¢alismada ise 20 PSS ve SSS tanili
hastada degisik miktarlarda sivi ve kati gida yutma esnasinda orofarinjial disfaji
degerlendirilmis.Videofluoroskopik yontem ile yutma esnasinda 12 anititeye
bakilmis.

Bunlardan sadece Uginde normal kontrol grubu ile karsilastirildiginda degisiklik
izlenmis. SS grubunda, yutma esnasinda dil kokiiniin arka farinjial duvara ulasma

hiz1 kontrol grubuna goére daha yavas ve krikofarinjial agilma zamani daha uzun
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oldugu saptanmis. Uclincii bulgu ise hasta grubunda oral ve farinjial kalint1
miktarinin daha fazla olmasiydi . Bu veriler daha az miktarda sivilarla (1 ve 3 ml)
daha belirgindi. Bu ¢alismada oral ve farinjial gecis zamani , velofarinjial Kapama
zamani, larinjial elevasyon miktari gibi verilerde , normal kontrol grubundan farklh
olmadigi gosterilmis. Bu sonuglara gore yazarlar SS hastalarinda orfarinjial disfajiyi
guclu nedenlerde gosteremediklerini belirtmislerdir (7).

SS olgularinin %75’e varan oranda disfaji yakinmasi olmasi nedeniyle, bu
hasta grubunda disfajinin nedenlerinin arasrilimasi 2 yonden tartismaya agiktir;

1) Disfaji arastirma yontemleri ¢ok degiskendir. Basit sorgulama
yontemlerinden,videofluoroskopi, endoskopi ve manometri gibi yontemlere dek ¢ok
degisik metodolojiler kullanilmistir. Videofluoroskopik ve endoskopik inceleme
invazif, pahali ve ileri isbirligi isteyen ve her klinikte bulunmayan yodntemlerdir.
Buna karsilik daha kolay uygulanabilir basit tarama testleri mevcuttur. Bunlarin ¢ogu
hastanin bir bardaktan su i¢mesi sirasindaki klinik godzlemlere ve subjektif
degerlendirmelere dayanir. Sabit su miktarinin yutma zamani veya belirli bir zaman
periyodu ic¢inde icilen su miktar1 Olgiilmektedir. Bu arada olusan oOksiiriik ve
aspirasyon belirtileri not edilmektedir. Bu tip su yutma testleri yatakbasi bakisindan
dahadegerli bulunmus olmakla beraber, giivenli ve her hastaya uygulanabilir
yontemler degildir. Ayrica disfajinin mekanizmasi hakkinda ¢ok bilgi vermezler.

2)PSS’de disfajinin varligi, 6zelligi ve sikligi konusunda hastaligin siddet
derecesine uygun siniflamalar yeterince yapilmamigtir. SS hastalarinda disfaji yagam
kalitesini ve hastaligin gidisatin1 kotiilestiren nedenler arasinda bulundugu ve yutma
bozuklugunun hafif oldugu olgularda bile bu durumun aspirasyon pnémonisine yol
acabilecegi diisiliniildiigiinde , SS hastalarinda yutma fonksiyonu degerlendirmesi
onem tagimaktadir. Bu nedenle bu ¢alismada PSS olgularinda yutmanin ayrintili
ozellikleri ele almmistir. Bu amagclar dogrultusunda PSS’li  olgularda
elektrofizyolojik olarak nasil disfaji tanis1 kondugu; metod ve sonuclar bolumlerinde
anlatilmistir. Burada biz bu elektrofizyolojik yontemlerle nasil bir klinik ve
fizyolojik sonuca vardigimizi tartisacagiz.
Orofaringiyal yutmada yasa bagli fizyolojik degisiklikler daha onceki
caligmalarda gosterilmistir. Aydogdu ve ark.’lar1 yaptiklar1 bir ¢alismada ; 3 farkh

yas grubunda, 110 olgunun orofaringiyal yutmasini elektrofizyolojik olarak
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degerlendirilmistir. Bu ¢alismada SM-EMG total siiresi, yutmanin tetiklenme siiresi
ve yutma jitteri geng grup ile karsilagtirlldiginda yash grupta anlamli olarak artig
gosterdigi, SM-EMG amplitiidiiniin ise yash grupta anlamli olarak diisiik oldugu
goriilmiistiir (75). Yash grupta yutmanin faringiyal refleks fazinin tetiklenmesinde
gecikme ve orofaringiyal fazin total siiresinin uzamasi goz Oniine alinarak
calismamiza almman hasta grubu olgularina benzer yasta kontrol grubu olgular
alinmustir.

Jones ve Work’un yapmis olduklar1 ¢alismada erkek olgularin 21 ml suyu
tek seferede, kadinlarin 14 ml suyu tek seferde yuttuklari gosterilmistir (76). Ertekin
ve ark.’larinin yapmis olduklar1 ¢alismada ise normal erigkin bir bireyin tek seferde
20 ml ve Uzerinde suyu icebildigi saptanmustir (77). Bu limitler her iki cinsiyet igin
ele alindigindaErtekin ve ark.’larinin belirledigi limite olduk¢a yakin degerlerdir. Su
miktarinin artirilarak verilmesi ile yapilan su voliim titrajina “Disfaji Limiti” adi
verilir. Normal bir birey 20 ml suyu 8 sn i¢inde bir defada yutar( 52) . Calismamizda
NK grubunun 5 ml, 10 ml, 15 ml ve 20 ml suyu 8 sn icinde bir defada sorunsuz
yuttugu goriildii. Buna karsilik ndrojenik disfaji s6z konusu ise hasta birey 20 ml’ye
dek ulasamaz ve 20 ml’den asagida 6rnegin 10 ml su igerken, suyu 2 veya 3 parcaya
bolerek icer. Bu durumda bu hastanin 10 ml suda meydana getirdigi pargalanmis su
yutma olayina “Piecemeal Deglutition” denir ve bu 10 ml su o hastanin disfaji limiti

olur. Bu metodun spesifitesi % 100 ve sensivitesi % 95°dir (77).

Calismamizda SM-EMG aktivitesi yolu ile DL arastirilmistir. Yutma
EMG’sinden 20 ml ve 20 ml suyun altindaki voliimde suyun bdlerek yutulmasi
durumunda DL’nin patolojik oldugu kabul edilmistir. PSS olgularinin %50’inde DL
patolojik bulundu (12 olgu). PSS grubunun bu disfaji limiti normal kontrol ile
karsilastirildiginda anlamli olarak diisiik oldugu saptandi. Subjektif disfaji yakinmasi
olan ve olmayan PSS hastalar1 2 grup olarak karsilastirildiginda disfaji limitinde
anlamli fark olmadigi gorildi. Bu sonuca gore PSS hastalarinda subjectif disfaji
olmamas1 durumunda bile elektrofizyolojik olarak disfaji saptanabildigi gosterildi.

Bu noktada “Piecemeal deglutition ve disfaji limiti’nin SS’deki
mekanizmasi ne olabilir?” sorusunu sormak yerinde olacaktir. SS’nin tlkiiriik

salgisinda azalma ve orfaringeal mukuzal bozukluk bilinen bir durumken , periferik
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sinirleri etkileyebildigi gibi multipl kraniyal noropatiler seklinde de goriilmesi
nedeniyle norojenik hipotezin iizerinede yogunlasmak gerekmektedir. Orofaringiyal
bolgedeki mekanik ve kimyasal reseptorler bolusun boyutu hakkindaki bilgileri
alirlar (76). Glossofaringiyal ve vagal sinirin duyusal lifleri, bu afferent bilgileri
periferik feed-back mekanizmasi ile beyin sapina iletirler (52). Ertekin ve ark.’lar
tarafindan bu mukozal reseptorlerin topikal anestezisi ile istemli yutmadaki rolleri
gosterilmistir. 20 ml {izerindeki suyu tek seferde yutabilen olgularda, posterior
tonsilla, yumusak damak ve posterior farinks bolgelerine topikal anestezi
uygulandiktan sonra DL’nin 3-5 ml’ye diistigi gosterilmistir (78). Bu bilgiden yola
cikarak SS hastalarda mukuzal degisikligi de géz oniinde bulundurarak “DL ve
piecemeal deglutition” mekanizmalarindan birinin orofaringiyal bolgedeki mukozal
reseptorlerden yeterli afferent bilginin beyin sapina ulasmamasi oldugunu
sOyleyebiliriz.

Istemli yutmanin efferent yolunun dogru bir sekilde saglanabilmesi igin
inici motor yollarin ve alt kraniyal motor sinirlerin de normal olmasi gerekir. Fasiyal,
trigeminal, hipoglossal, glossofaringiyal ve vagal sinirler orofaringiyal yutmada yer
alan ¢izgili kaslari, innerve ederler. Bu kraniyal sinirlerin ¢ogunlukla bilateral ve
bazen unilateral tutuluslarinda, degisik derecede disfaji karsimiza ¢ikar (52). Kranial
sinir tutulusu SS hastalarda sik goriilmeyen bir bulgu olsada ikinci kranial sinirden
onikici kranial sinire kadar tutulabilir. En sik trigeminal sinir tutulusu izlenmistir.
Trigeminal noéropati lokal gangelionit yaparak gasser gangelionunu tutabilir , veya
sadece piur sensori noropati yaabilir. Kranial ndropatinin  mekanizmasinin
vasavazorumun vaskulitik hasarina baglanmistir(34).

Trigeminal sinirin innerve ettigi milohyoid, digastrikus anterior kaslar1 ve
hipoglossal sinirin innerve ettigi geniohyoid kasi laringiyal kaldiric1 olarak larinksi
yukar1 cekerler ve yutma olayinda tetikleyici rol oynarlar. Faringiyal yutmanin
baslangic ve siiresi submental/suprahyoid kaslar yolu ile dlctlebilir (SM-EMG). SM
kaslar1 orofaringiyal yutmay:1 baslatmak igin birbiri ardina kontraksiyon yaparlar,
SM-EMG’de milohyoid ve digastrikus anterior ile geniohyoid kasindan total EMG
aktivitesi toplanir. Bu kaslar tiim orofaringiyal yutma surecinde aktiftirler ve
dolayisiyla SM-EMG siiresi bize orofaringiyal yutmanin total suresini de verir (52).

MG, inflamatuvar miyopatiler ve miyotonik distrofi gibi disfajiye neden olan
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hastaliklarda lokmay1 pompalama giiciinde azalma (agizdan yemek borusuna) ve
larinksin yukar1 kaldirilmasindaki giigsiizlik mevcuttur. Bu durum dil ve SM
kaslarinin parezi veya giigsiizliiglinden kaynaklanmaktadir. Bu hastalarda kas
glicsiizliigiine bagl olarak faringiyal yutma siiresi uzamistir (79,80,81).

Yutma sirasinda hava yolunun korunmasi biiyiik 6nem tagir. Bunun igin
yutma sirasinda velofaringiyal istmus ve larinks kapanip yukari ¢ekilir. Yumugak
damagin  geri/yukar1 devinimi de nazofarinksi kapatir. Submental/suprahyoid
kaslarin kontraksiyonu ile larinks yukar1 ¢ekilerek hava yolu korunur (52). SWS
sirasinda  kaydedilen yutma siiresi ve apne suresi solunum ve yutma isbirligi
hakkinda bilgi verir. Yutma apne periyodu istemli ve/veya spontan ndral kontrol
altindadir. Her bir yutma kendini bir EMG patlamasi1 halinde gosterir ve aralarinda
yutma arasi intervalleri olur (82). Bunlar ¢ogu kez olduk¢a ritmik araliklarla
meydana gelir. Bununla beraber her bir yutmayr temsil eden yutmanin EMG
patlamalarinin amplitiidleri degiskendir. Bu durum muhtemelen her bir yutma
patlamasindaki su miktarinin farkli miktarlarda oldugunu gosterir ve daha yiiksek
miktarda sivi tasiyan EMG patlamasi daha bilyikk amplitiidlii olmalidir (64).
Calismamizda ardisik yutma siresi hasta grubunda NK grubuna goére uzun
bulunmadi (p>0.05) ancak yutma sayis1 ve yutma apnesi bakimindan sadece 5 ml su
yutmada istatistiksel olarak anlamli bir fark ortaya ¢ikti (p<0.05). Yutma ve solunum
sistemlerinin bulbusta NTS, NA ve civarindaki premotor-motor noronlar arasinda
meydana gelen bir iligki ile ayarlandigi deneysel olarak gosterilmistir. Burada
yukarida belirtilen anatomik yapilar temelde yutma islevini yaparken, ayn1 zamanda
solunum islevine de katilir ya da solunuma ait ndronal sistemlerle koordinasyon
iginde calisirlar (52).

Farinjial ve larinjial mukoza mekanik ve kimyasal uyarim ile refleks
yutma olusumuna neden olmaktadir. Bir ¢ok calismada uyarinin yeri ve miktarinin
refleks yutma uUzerindeki etkisi aragtirllmigtir. Farinjial pillarlar ve arka farijial
duvarin mekanik ve kimyasal uyaranlara daha hassa oldugu gosterilmistir (83) .
Refleks yutamaya sebep olan orofarinjial bolgeler glossofarinjial , superior larinjial
ve trigeminal sinirler tarafindan innerve olur. Superior larinjial sinir refleks yutmay1
baslatan en Onemli sinirdir. Son yillarda aliman gidanin natiiriinlin bu sinirler

tizerinde etkisi oldugunu gosteren ¢alismalar yapilmaistir.
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Leow ve ark.’larinin yaptig1 ¢aligmada dort ana tat, tatli, tuzlu, eksi ve
acinin yutma lizerinde etkisi arastirilmigtir. Ortalama yaslar1 25 olan, 23 saglikli
kadin birey ¢alismaya alinmistir. Bizim c¢alismamiza benzer sekilde SM —-EMG
yuzeyel elektrod ile Olclilmus , yutma esnasinda solunum degisikliklerini
kayddetmek amagli nazal prob kullanilmistir. Elde edilen verilerle yutma esnasinda
olusan apne, yutma oncesi oral hazirlanma zamani, SM-EMG nin suresi ve amlitidu
yukarda belirtilen 4 tat uyarani sonrasi 6l¢Ulmiis ve birbiri ile karsilastirilmis. Bu
calismanin sonucunda higbir tat, yutma apnesi iizerine farkli etki yaratmamis. Tath
ve eksi tadin oral hazirlanma zamanini azatligi ve buna karsin ac1 tadin bu siireyi
uzattig1 gosterilmis. Ayni anda act tadin SM-EMG siiresini artirildigi saptanmis .Aci
tadin daha uzun oral hazirlama zamami ve yutma siiresinin artirmasi, disfaji
yakinmasi olan hastalarda yutma rehabilitasyonunda kullanilmasi mantikli goriilsede
,aci tadim kisiler tarafindan tercih edilmemesi kullanimini kisitlamaktadir. Eksi tatin
SM amplitiidiinii artirmas1 bu ¢alismada elde edilen Gnemli bir diger veriydi. (84)
Eksi tadin olusturdugu giiclii uyarim ile yutma kaslarini daha kuvvetli kasilmasina
neden oldugu Palmer ve ark’ larinin  yaptigi calismada gosterilmistir(85).
Calismamizda normal kontrol grubunda ardisik igirilen su ve limon suyu verileri
karsilastirildiginda SM —EMG yutma sayis1 ve yutma apnesi limon suyu ile istatiksel
olarak anlamli artig1 gosterilmistir (p<0.05). Eksi tadin SM-EMG amplitidu
uzerinde anlaml bir degisiklik yaratmadigi gosterilmistir (p>0.05). SM-EMG suresi
ise Sml ve 10 ml limon siiyu ile anlmali uzadigi gosterildi (p<0.05).

Son yillarda tadin yutma tizerindeki etkisini incelemek igin yapilan
calismalarin en Onemli amaci , elde  edilen pozitif bulgularm  yutma
rehabilitasyonunda kullanilmasidir. ilk kez Longemann ve ark.lar1 tarafindan yapilan
videofloroskopik caligmada eksi ve aci tadin etkisi ele alinmistir. 19 strok tanisi olan
ve 8 diger norolojik hastaliga bagli disfaji yankinmasi olan hasta ¢alismaya dahil
edilmistir. Sonugta eksi tadin su ve aciya kiyasla yutmanin oral fazinda diizelme ve
aspirasyon sikiliginda anlamli azalma gostermistir. (85)

Eksi tadin yutma Uzerine tedavi edici etkisinin arastirlmasi yani sira iki
tadin karigimi {izerinede ¢alismalar yapilmistir. Bunun sebebi ise ¢ok giiclii asidik
gidalarin yutma terapisinde kullanilmasinim kisitli oldugun one siiriilmiis olmasidir

(86). Pelletier ve ark.’lar1 tarafindan yapilan bir calismada eksi tat ( sitrik asid) ve
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tatlt — eksi ( sitrik asid — sukroz) karigiminin yutma Uzerindeki etkisini 6lgmiisler.
Bakim evinde kalan disfaji yakinmasi nedeniyle piire halinde gida tiikketmek zorunda
kalan 11 hasta ( ort. Yas: 81.1) galismaya alinmis. 6 olgunun Disfajinin
etiyolojisinde demans tanisi  bulunmaktaymis . Transnazal fiberoptik endoskop
cihazi ile yutma siiresi ve aspirasyon sikligia bakilmis. Sonucunda eksi tadin su ve
diger karisimla kiyaslandiginda yutma siiresi, ve aspriasyon sikliginda anlamli
azalma goriilmesine ragmen , tatli- eksi karisimin saf eksi tat ile karsilastilidiginda ,
yutmada anlaml bir fark yaratmadigini gostermisler (87).

Calismamizda; PSS’ tanili hastalarda orofarinjiyal disfaji tanimlandigi igin
ve literatiirden elde edilen bilgiler g6z Oniine alinarak, tat uyaranlarin bu grup
hastalarin yutmasindaki etkisini, aragtirmaya deger bulduk.

SS’de disfaji yan1 sira tat ve koku duuyusunda da azalma gozlendigi
bilinmektedir. Kamel ve ark’larinin yaptigi bir calismada 28 PSS tanili hastada dort
ana tat ( tatli, eksi, tuzlu, ac1) arastirilmistir. Sonucunda tatl tat daha az olmak iizere
her dort tat da belirgin azalma oldugu gozlenmistir (88). Weiffenbach ve ark ‘larinin
calismasinda SS'lu  hastalarda zayif tat uyarimi ile tat duyusunda azalma
gOzlenirken, gii¢lii uyarimla tat duyusunun kompanse ettigini saptamislar (16).
Calismamizda PSS grubunda ardisik igirilen su ve limon suyu verileri
karsilagtirildiginda SM —EMG yutma sayisi ve yutma apnesi limon suyu ile istatiksel
olarak anlamli artig1 gosterilmistir (p<0.05). Eksi tadin SM-EMG amplitudi ve
stresi Uzerinde anlamli bir degisiklik yaratmadigi gosterilmistir (p>0.05). Bu
verilerin  normal kontrol grubu ile benzer oldugu goruldi. Eksi tat ile PSS
hastalarinda yutma sayisinin artmasi nedeni ile , disfaji olgularinin  yutma
rehabilitasyonunda eksi tat kullanilmasi 6nerilebilir. PSS ve normal kontrol grubu
limon suyu yutma verileri karsilastirildiginda , SM-EMG siiresi anlamli bir sekilde
PSS grubunda daha kisa oldugu istatiksel olarak saptandi (p<0.05). Bu sonu¢ PSS
hastalarinda oral kavitede tat reseptorlerinin normal kontrollere kiyasla daha az
uyarildigin1 gosterebilmekte ve PSS de olan tat duyusunun bozuklugunu kismen
desteklemektedir.

Tat duyusu ile ilgili yapilan ¢alismalar esnasinda fasial kaslarin eksi tat ile
daha fazla aktive oldugu gosterilmistir (84) .Ertekin ve ark.lar1 tarafindan saglikli

bireylerde yapilan acalismada, intraoral trigeminal afferentlerin spotan ve istemli
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yutma esnasinda OC refleks veya eszamnali OC aktivitesini arastirdigr ve OC ve
OR kaslarinin yutma esnasinda eszamanli kasildigini agikca ortaya koymuslardir ve
bu sonuca gore trigemono-solitero-fasial yolagin iliskili oldugunu 6ne siirmiislerdir
(72) . Tat ve koku uyaranlarinin fasial kaslarin Uzerinde etkisi J.Armstrong ve
ark’lan tarafindan yapilan calismada elektrofiyolojik olarak degerlendirilmistir. Bu
calismada yaslar1 4-9 olan 34 cocukta 4 ana tat (tatl, aci, tuzlu ve eksi) ve 4 koku

( balik, tiitiin, vanilya ve mentol) uyarist bakilmistir. Levator labi ve zygomatikus
kaslarinin aktivitresi stimulasyon esnasinda degerlendirilmistir. Sonucunda tim
stimulanlar, su ve hava ile karsilastirildiginda bu kaslarin EMG aktivitesinde artis
izlenmis. Bu sonuglar aci tat ve balik kokusu ile daha fazla arttigi gosterilmistir(90).
Biz de ¢alismamizda eksi tadin fasial kaslar Gzerinde etkisini ve PSS ‘da olusan
degisiklileri arastirdik ve sonucunda eksi tadin normal kontrol ve PSS hastalarinda su
ile karsilagtirildiginda bir fark saptamadik. Ama PSS grubunda limon suyu i¢cme
esnasinda OC — OR senkronizasyonunun anlamli sekilde normal kontrol grubuna

gore arttigini gosterdik.

Sonug olarak ¢alismamizin 6nemi;

1.Literatiirde simdiye kadar bizim kullandigimiz elektrofizyolojik yontemlerle
PSS hastalarinda yapilan g¢aligma olmayip bu konuda bundan sonra yapilacak
caligmalara yol gosterici olmasi bakimindan 6nemlidir.

2. Videofloroskopi ve endoskopi gibi invazif, pahali ve riskli yontemler yerine
yan etkisi olmayan elektrofizyolojik yontemlerle subklinik disfajinin saptanmasi ve
disfajiden kuskulanilan PSS hastalarinda orofaringiyal disfajinin ortaya ¢ikarilmasi
alinacak onlemler acisindan ¢ok yararlidir.

3. Calismamizda incelenen 24 PSS olgusunun 12’inde (% 50) subklinik
orofaringiyal disfaji bulunmasi, PSS’li olgularda disfaji varligin1 objektif olarak
ortaya ¢ikartmaktadir. Bu durum bize PSS olgularinda erken dénemde disfajiye
yonelik 6nlem alinmasinin 6nemli oldugunu goéstermis oldu.

4. Yutma ile ilgili yakinmasi olmayan her PSS olgusu sadece basit bir
muayene ile degil, ayrica orofaringiyal disfajiyi ortaya cikartan metodlarla da
bakilmalidir. Calismamiza gore disfaji yakinmasi olmayan 12 hastadan % 33.3

oraninda elektrofizyolojik disfaji oldugu saptandi. Bu acidan PSS’li hastalarda
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subjektif yakinmasi olmasa da yutmanin elektrofizyolojik olarak degerlendirilmesi
Onem tagimaktadir.

5. Calismamizda eksi tadin hem normal kontrol hemde PSS hastalarinda
yutma sayisimi arttirdign gozlendi. Eksi tadin refleks yutmayr artirmasi , yutma
rehabilitasyonunda bir alternatif olmasini 6ne siirdii.

6. Eksi tat ile PSS hastalarinda ,yutma stiresi normal kontrol grubundan daha
kisa oldugunu gosterdik. Bu da tat reseptrorlerinin PSS hastalarinda daha az tat
uyarilarini ilettigini akla getirebilir.

7. Literatirde su yutma esnasinda OC-OR senkronizayonu oldugu gosterilse
de normal kontrollerde eksi tadin bunu artirmadigini ¢alismamizda gosterdik. Ama
PSS hastalarinda OC-OR senkronizasyonu eksi tat ile normal kontrole gore daha
artigini1 gordiik.
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6. OZET

Amag: Sjogren sendromunda (SS) disfaji sikligi %75 olarak bildirilmistir. Disfaji
SS’de morbidite ve yasam Kkalitesini etkileyen nedenlerinden biridir. Ekzokrin
bezlerdeki hasar tat gibi 6zel duyular etkileyebilecegi gosterilmistir. Bu nedenle bu
calismada videofloroskopi ve endoskopi gibi invazif, pahali ve riskli yontemler
yerine Primer Sjogren sendromlu (PSS) olgularda ilk kez kullandigimiz
elektrofizyolojik yontemlerle subklinik ya da klinik orofaringiyal disfajinin ve eksi
tadin bu hastalarda yutma izerindeki etkisinin ortaya koyulmasi amaglanmstir.
Gerec ve yontem: Bu calismaya, PSS tanisiyla takip edilen 24 hasta ve 21 normal
kontrol (NK) grubu dahil edildi. Hastalarin demografik ve klinik 0Ozellikleri
degerlendirildi. Elektrofizyolojik incelemede yutmanin degerlendirilmesi i¢in disfaji
limiti (DL) kullanildi. Solunum , Orbicularis Oculi (OC) ve Orbicularis Oris (OR)
kaslarmin yutma sirasinda senkronize olarak kaydedildi. Tat duyusunu
degerlendirmek i¢in limon suyu ( eksi tat) kullanildi.

Sonuglar: DL g6re PSS hastalarinin 12/24’inde (%50) disfaji saptandi. DL
ortalamasi PSS grubunda 18,2 + 0,4 ml bulunurken NK grubunda DL >20 ml
(normal) idi. Eksi tadin PSS hastalarinda , NK grubuna benzer sekilde yutma
sayisinda ve apne slresinde artisa neden oldugu gosterildi (P <0.05) .Yutma
esnasinda OC-OR senkronizayonu PSS grubunda eksi tat ile NK grubuna kiyasla
arttig1 gozlendi (P <0.05) .

Tartisma: Hicbir yakinmasi olmayan her SS olgusu sadece basit bir muayene ile
degil, ayrica orofaringiyal disfajiyi ortaya koyan metodlarla da degerlendirilmelidir.
Calismamiza gore subklinik disfaji oran1 %50°dur. Bu nedenle kullandigimiz
yontemlerle subklinik disfajinin ortaya konulmasi ve disfajiden kuskulanilan SS
hastalarinda orofaringiyal disfajiyi ortaya ¢ikarilmasi, alinacak dnlemler ve tedaviler
acisindan ¢ok yararlidir. PSS’li hastalarda eksi tadin yutma tizerindeki pozitif etkisi
calismamizda ortaya konuldu. Bu sonucun yutma rehabilitasyonunda kullanilmasi
degerli oldugu diisiiniilmektedir.

Anahtar Sozcukler: Primer Sjogren sendromu, Orofaringiyal Disfaji, Tat
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SUMMARY

Objectif: In Sjoégren's syndrome (SS), the frequency of dysphagia was
reported as 75%. Dysphagia is one of the reasons that affect the morbidity and
quality of life in SS. Exocrine glands damage in these patients also affects the special
senses like  taste .Therefore in this study ,instead of invasive, expensive and risky
methods such as video fluoroscopy and endoscopy , we aimed to use
electrophysiological methods for the first time to investigate subclinical or clinical
oropharyngeal dysphagia in patients with primary Sjogren's syndrome (PSS) . Also,
we intended to manifest the sour taste effects on swallowing of these patients.

Material and Methods: In this study ,24 PSS patient and 21 normal control
(NC) group were included. Demographic and clinical characteristics of the patients
were evaluated. For electrophysiological evaluation of the swallowing, Dysphagia
limit (DL) were used .Respiration, orbicularis oculi (OC) and orbicularis oris (OR)
muscles were recorded synchronously during the swallowing . Lemon juice (sour
taste) was used to evaluate the taste sensaition.

Results: According to DL ,12/24 (50%) dysphagia was found in PSS
patients. Mean DL was 16.3+9.1 ml in PSS group where it was >20 ml (it means
normal) in NC group. Sour taste in PSS patients, similar to the NC group increase
number of swallowing and apnea duration (P <0.05). During swallowing OC-OR
synchronisation with sour taste in the PSS group was observed to increase compared
to the NC group (P <0.05).

Conclusion: All PSS patients even without any complaint should be
evaluated not only with basic physical examination but also with the methods
revealed oropharyngeal dysphagia. According to our study subclinic dysphagia is
50% in PSS patients. In order to provide better treatment and prevention,
determining subclinic dysphagia with these methods and determining oropharyngeal
dysphagia in suspected GBS patients is crucial. Positive effect of sour taste on
swallowing of patients with PSS was demonstrated in our study.Using this results for
swallowing rehabilitation is considered to be valuable.

Key Words: Primery Sjogen’s syndrome, Oropharyngeal Dysphagia, Taste
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