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OZET

Disfaji, néroloji alaninda cok sik gériilen ve hastalik gidisini kétiilestiren bir semptom kompleksidir. Disfaji ile miicadele
edebilmek icin 6nce bu olayi elektrofizyolojik olarak objektif bir sekilde ortaya koymak gerekir. Simdiye dek gelistirilen tek
bolus analizi ve disfaji limiti gibi basit nérofizyolojik yéntemlerle bu kolaylikla sadlanabilir. Bu sekilde sadece disfajinin
varligi ortaya konmus olmaz, ayrica tani, tedavi ve prognoza yénelik bilgiler elde edilir. Bu ydntemler basit, her EMG
laboratuvarinda uygulanabilen cok zaman almayan yontemlerdir. Bu ybntemlerle birtikte orofaringiyal yutmanin fizyolojisi
ile nérolojisini bu gbzden gecirmede sunuyoruz.

SUMMARY

Dysphagia is a symptom complex causing difficulties in disease progress and frequently seen in neurological disorders.
To treat dysphagia, first of ali, we try to put forward dysphagia by electrophysiological methods objectively. We can easily
obtain this by single bolus analysis and dysphagia limit methods. By this way, not only we achieve etioiogical factors of
dysphagia, but also we can get more Information about treatment and prognosis. These type of methods are simple and
easily appliable in every EMG labarotories and not taking too much time to apply. In this paper, we present this review
including physiology and neurology of oropharyngeal swallowing.

GIRIS
kraniyal sinirler ve cizgili kaslar hep birlikte orofaringiyal

Yutma, kompleks bir sensorimotor olaydir. Hem istemli
hem de istemsiz devinimleri igerir. Belirli bir zaman sirasi
icinde dudaklar, dil, agiz tabani, yumusak damak, farinks,
larinks, Ozefagus ve solunum kaslarinin aktivasyonu ile
olusur.

Santral sinir sisteminin (SSS) serebral korteksten bulbusa
kadar bir cok diizeyinde bulunan yapilar yutma olayina
katilirlar. Otuz civarinda kas ciftlisi ve bunlan innerve
eden kafa ciftleri agiz icindeki lokmanin mideye gecmesini
saglamada sirali olarak calisirlar (1). SSS icindeki yapilar,
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yutma iglevini yerine getirirler. Bu nedenle yutma anor-
mallikleri serebral korteksten kraniyal kaslara dek
ndéromuskuler sistemin herhangi yerindeki bir hastalik
nedeni ile ortaya gikabilir.

Yutma bozukluklari nadir degildir ve 6nemli derecelerde
morbidite ve mortaliteye neden olurlar. Cesitli saglk ku-
rumlarinda yutma bozukluklarinin = sikhgr  saptanmistir,
ornegin huzur evlerinde yasayan yash bireylerde %59-69
oraninda, hastanelerde yatan hastalarda %10-30 ara-
sinda yutma bozuklugu oldugu ortaya konmustur (2,3).

Acil hekimlikte %13-14 oraninda disfaji sorunu ile karsila-

siimaktadir (4). Genel popllasyonda ise yutma bozuklu-
gunun %6 oraninda ortaya ciktigi 6ne surtlmuistir (2,3).
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Kuskusuz bu rakamlar hem ndérolojik hem de nérolojik
olmayan yutma bozukluklarini icermektedir. Tum yutma
bozukluklari ele alindiginda (tim yutma bozukluklar
icinde) norolojik hastaliklara bagh yutma bozukluklarinin
%75-80 oraninda oldugu gorulmustur (5, 6, 7).

Norolojik kokenli yutma bozukluklarinin bu denli yiksek
siklikta gorulmelerine karsin, bu konuya noérolog ve
norofizyologlarin ilgi ve dikkatleri cok disuk duzeyde
kalmistir (8). Bir 6rnek vermek gerekirse, Amerikan Noro-
loji Akademisi'nin son 5 yildaki yillik toplantilarinda 4500
Ozet yayinlanmistir ve bunlarin iginde ancak 5 6zet yutma
ile ilgili bulunmustur. Bundan daha da kdétusu, ndrologlarin
cogu disfajiyi norolojiye ait bir problem olarak gérmemek-
tedirler (9).

Disfajinin bir cok tammi vardir. En basit deyis ile gidalarin
agizdan mideye hareket etme zorlugu seklinde sdylenebi-
lir (4). Norolojik hastalarda disfaji baslica iki sekilde gelisir.
Akut norolojik hastaliklarda diger defisitlerle birlikte akut
disfaji gorllebilir. Zamanla bu hastalar duzelirler.
Serebrovaskiler hastaliklar bunun basinda yer alir. Buna
karsilik kronik ilerleyici norolojik hastaliklarda ise disfaji
yavas yavas ortaya cikar ve belirginlesir. Aspirasyon,
dehidratasyon ve nutrisyon bozuklugu gibi sorunlara yol
acar ve hatta mortalite nedenlerinden birisi olabilir. Bu
denli 6nemli bir patolojik fenomeni daha iyi anlayabilmek,
tani ve tedavisine daha olumlu yaklasabilmek igin yutma
nin norofizyolojisini daha iyi bilmek ve ndrojenik disfajili
hastalarl ciddi bir bicimde incelemek gerekir. Bu yizden
bu derlemede orofaringiyal yutmanin klinik nérofizyolojisi
g0Ozden gegirilecektir.

Yutma ve bozukluklari son 25 yil boyunca videofluoros-
kopik ve manometrik yodntemlerle yogun bir sekilde
incelenmistir. Bu yontemlerle yapilan calismalara ve aslin-
da ik defa Fransiz fizyolog Magendie'nin (1813) 6ne siir-
diigune gore yutma olayl insanda 3 déneme ayrilmaktadir
(10). Birinci baslangic dénemi oral ddnem (oral hazirlama
faz1 da dahildir), faringiyal dénem ve 6zefagiyal donem.

YUTMANIN ORAL DONEMI

Yutma olayinin baslangic donemidir, istemli bir eylemdir.
Bilincimize bagll oldugu icin de aclik, motivasyon, tat ile
olan iligkiler ve sosyal gevre acisindan nicese! ve nitesel
Ozellikleri buyuk degiskenlik gosterir. Hazirlama fazi olan
ve cigneme iglevini de icine alan "hazirhlk donemi” di-
sinda, bu dénemin birincil islevi dilin hazirlanmig lokmayi,
uc kismindan ortaya toplayip agiz boslugunun arkasina
gondermesidir. Bu olay sirasinda dil ve dil tabani yukari
yukselerek lokmanin dil ve sert damak arasinda sikisma-
sini sa@lar. Bdylece agzin 6n kismi ve agiz boslugunun
ust ve altindan dil aracih@i ile sikisan gida materyali agiz
boslugunun gerisinde farinkse dogru gonderilmis olur.
Burada dil ve dil tabani ¢ok aktif gérev almaktadir. Agiz
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tabaninda bulunan suprahyoid-submental kaslarin dili
yukart kaldirmada ©6nemli gorevleri vardir. Submental
(SM) kaslar bunu yaparken hyoid kemik ile baglantilari
nedeni ile dolayli olarak larinksin yukari cekilmesini tetik-
ler. Bu donem icinde dudak ve vyanak kaslarnin
kontraksiyonu (orbikularis oris, buccinator kaslar gibi) cok
onemlidir. Bu sekilde agiz boslugunun sikica kapatiimasi
kati veya sivi lokmalarin disariya kagmasini engeller. Agiz
ve cenenin kapatiimasinda masseter gibi cene kapatici
kaslarin rolu de vardir (V ve VII. kraniyal motor sinirler).
Bu dénem, yutmanin faringiyal doneminin tetiklenmesi ile
sonlanrr. '

Yutmanin oral dénemden faringiyal doneme gegcisini ha-
zirlayan nodral mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir.
Ancak burada eylem olarak dilin (XIl. Kraniyal sinir) ve
agiz tabani kaslar yani SM kaslarinin istemli yutmanin
baslamasinda cok 6nemli oldugu gorilmektedir. Bu kasla-
nn sirall  ve koordinasyon icinde kasiimalarinda
kortikobulber kontrol ve strimin gerekli oldugunu o6zel-
likle istemli yutma islevinde belirgin oldugunu bilmekteyiz,
istemli yutma disinda biling disi (uyku ve yemek aralar)
salya yutma gibi spontan ve/ya refleks yutmalar oldugunu
da bilmekteyiz. Bu tur yutmalar bilincimiz diginda olus
maktadir ve bunlar icin kortikobulber strime gereksinim
olmaz (11). Daha c¢ok agiz icinde biriken salyanin otoma
tik ve periyodik yutma devinimleri icinde -atimasina yb6ne
lik bir gorevi Ustlenmiglerdir. Bununla beraber gerek is
temli yutmada gerekse spontan yutmada bir refleks me
kanizma s0z konusudur. Agiz icinde tonsilla kivrimlar dil
tabani ve orofaringiyal mukoza gibi bdlgelerdeki resep
torlerden kalkan duysal girdilerin istemli baslatilan yutma
larin tetiklenmesinde 6nemli roli oldugu anlasiimaktadir
(IX ve X. Kraniyal duyum sinirleri). Duysal girdiler, tukrik,
sivi veya kati gidalarin yutulmasi sirasinda dil ve
palatofaringiyal mekanoreseptorlerin  ve orofaringiyal
mokoza reseptorlerinin aktivasyonu ile uyartiip, SSS'ye
gonderirler (12- 14). Bununla beraber orofaringiyal yut-
mada mukozal reseptorlerin etkisi ¢ok fazla tartisma
konusu olmustur (15-19). Son zamanlarda istemli yutmayi
tetiklemede orofaringiyal mukoza reseptdrlerinden yiikse-
len duysal girdilerin roll go6sterilmistir ve bu mukozal
reseptorlerin  topikal anestezisi ile yapay olarak orofa-
ringiyal disfaji ve laringiyal aspirasyon meydana gelmek-
edir (20) (Sekil 1). Yinelemek gerekirse orofaringiyal
mukozada oturan duysal reseptoérler, istemli baslatilan
yutmada yutmanin givenli gitmesi agisindan gereklidir ve
SSS'yve yutulmakta olan lokmanin hacmi ve kivami
konusunda bilgiler génderirler (8,11, 21-23).

YUTMANIN FARINGIYAL DONEMI

Anatomik olarak bakildiginda agiz boslugu ve farinks
ayriimis iki bolge gibi gorindrler. Ancak fizyolojik olarak
ele alindiklarinda bu iki bdlgenin birbiri ile integre olarak
butlnlestigi gozlenir. Her iki bolge de beslenme, cigneme,
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yutma, konusma, fonasyon ve solunum islevlerine degisik
derecede katilirlar. Yutma islevi acisindan ele alindiginda
oral ve faringiyal dénemin birbiri ile yiksek derecede ilgi
ve integrasyon icinde oldugu gorilir. Fonksiyonel agidan
her iki bolgeyi birbirinden ayirmak ¢ok zordur. Bu yakin ve
anlaml iligki nedeniyle OROFARINKS ve OROFARIN-
GIYAL YUTMA terimleri siklikla kullanilir. Bununla bera-
ber, oral déonemin istemin ve korteksin kontroli altinda
oldugunu, faringiyal donemin ise bir tir refleks veya sirali
otomatik kas yaniti oldugunu ve buna hava yolunu

koruyucu bazi reflekslerin de katilacagini vurgulamak
gerekir (8, 22, 24-26).
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Sekil 1.
gOsterilmistir, traselerin alttaki ikinci bolumi CP-EMG kaydini goster-

Laringiyal sensor sinyali her trasede Ustte olan kisimda

mektedir. Normal bir olguda topikal anestezi 6ncesi (A) ve sonrasi (B)
distaji limiti incelemesi sonucunda anestezi 6ncesi normal olan limitin (A),
anestezi sonrasi 10 ml'ye dustigi gorilmektedir (Literatir 20'den

alinmigtir).

Oral kaviteden faringiyal bosluga lokmanin digmesi ile
"yutma refleksi” tetiklenir. Bunu izleyen olaylar artik cok
hizhdir ve birbiri Gizerine gelen, hemen hemen similtane
olan devinimler kacinilmaz hale gelir (27). Tetiklemeden
sonra faringiyal donemin tim olaylarn 6zefagiyal doneme
dek istem disidir ve basglica beyin sapi yutma merkezinin
kontrolu altinda olusurlar (10, 14, 28-30). Bu refleks ya da
otomatik devinimler soyle siralanabilir.

a) Herseyden 0Once yutarken hava yolu korunur. Bunun
icin nazal, laringiyal ve trakeal vyollar korunmaldir.
Velofaringiyal istmusun kapanmasi, larinksin kapanip
yukari cekilmesi ile bu durum saglanir. Yumusak damagin
geri/yukan devinimi de nazofarinksi kapatir. Larinksin yik-
selmesi hava yolunun korunmasinda en fazla yasamsal
Oonemi tasir. Bunun icin submental/suprahyoid kaslarin
kontraksiyon'u ile hyoid kemigin ve dolayisiyla larinksin
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yukari cekilmesi s0z konusudur. Bu aksiyon ayni
zamanda laringiyal vestibulun kapatilmasi ve larinksin dil
tabani altinda antero-superior olarak yer degistirmesini
kolaylagtirir (4).

b) Dilin bir pompa gibi lokmay! farinks ve 6zefagusa itisi
ikinci 6nemli vital iglevdir. Bunun hemen arkasindan
farinksi arkadan saran faringiyal konstriktor kaslarda sirali
peristaltik kontraksiyonlar meydana gelir ve bu asagi
dogru inen kasilma dalgasi, farinkste bulunan materyali
supdrdr, temizler ve 6zefagusa iter (1).

c) Ust 6zefagiyal sfinkter farinks ile 6zefagus arasinda yer
alir. istirahatte tamamen kapal olan sfinkter lokma kitlesi-
nin bu hizaya gelmesi ile gevser ve acilir, gida materyali
Ozefagusa geger. Bundan sonra sfinkter yeniden kapanir.
Ust 6zefagiyal sfinkter fibroelastik yapiya ilaveten gizgili
kastan olusmus olan bir yapidir. Sfinkter kasina da
"krikofaringiyal kas (CP)" adi verilir. Yutmalar disinda bu
kas tonik olarak kasilidir ve EMG olarak aktiftir. Yutma
sirasinda bu sfinkterin suprahyoid kaslarin larinksi yukari
cekmesi ile birlikte gevsedigi ve EMG aktivitesinin kesildigi
gorilir. Bu sirada sfinkter fizik olarak acilmistir ve sonra
bir "rebound” aktivite artigi ile sfinkter tekrar kapanir (11,
25,31-33).

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

YUTMADA OZEFAGIYAL DONEM

Ozefagiyal ddnem temel olarak otonomik sinir sisteminin
kontrolu altindadir ve tamamen istem digidir, yutmanin en
yavas kismini olusturur. Orofaringiyal disfajinin %75'inden
cogu norolojik hastaliklar ile birlikte goérilduginden (5,6)
bu derleme sadece orofaringiyal yutma ve bozukluklarina
sinirh kalacaktir. Ozefagiyal dénemden daha fazla s6z
edilmeyecektir.

OROFARINGIYAL YUTMADA NOROFiZYOLOJiK
INCELEME

SSS hastaliklari, periferik ve kraniyal noropatiler, cizgili
kas hastaliklari norojenik disfajiye yol acabilirler. Disfajik
hastalarda lokmalar dogru sekil ve hizda Ozefagusa
ybnlendirilemez ve lokmanin yanhs yonelimi ile gida par-
caciklari, burun boslugu, larinks ya da trakeaya kacar.
Disfajinin en 6nemli ve ciddi akut sorunu ya hava yolunun
ani tikanmasi ya da aspirasyon pndémonisidir. Daha kronik
ve ciddi olan sorun ise dehidratasyon ve nutrisyonel bo-
zukluktur. Bunlarin bir kismini ve disfajiyi dikkatli biryatak-
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basi muayenesi ile ortaya koyabiliriz. Ancak bu iki neden-
den dolayi yeterli degildir.

a) Disfaji ve sessiz aspirasyonlari klinik olarak ortaya
konulamayabilir, atlamak muamkindar, ctnkd  Kklinik
yaklasim gok kesin dedildir. En deneyimli klinisyenler bile
yatakbasi muayenesinde aspire eden hastalarin %40-
601 ayirt etmede vyetersiz kalabilirler. (34,35,36). Bu
nedenle ileri testlere gereksinim vardir.

b) ileri incelemeler yutma bozukluunun mekanizmasini
anlamak bakimindan Onemlidir ve ona gore tedavi ve
koruma Onlemleri alinacaktir (4,22).

Bu nedenle noroloji iginde ve diginda gesitli yardimci
degerlendirme yontemleri gelistirilmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Disfajili hastay inceleme yontemleri (Literatir 22'den
degistirilerek hazirlanmigtir).

1-Yatak basi muayenesi:
-Dil ve agzin motor kontrol bakisi
-Oral/faringiyal refleksler
-palatal refleks
-0gurme refleksi (gag refleks)
-Okslirme refleksi
-Agdiz ici duyu muayenesi
-Laringoskop ile larinksin muayenesi (KBB uzmani)
- Akcigerlerin klinik ve radyolojik muayenesi
- Nutrisvon ve hidrasyon muayenesi

2-Su yutma testleri

3-Videofluoroskopik,diger radyolojik

calismalar ve radyoizotop ¢alismalari

4-Manometrik ¢calismalar ve diger faringo 6zeiagiyal
motilite testleri ve endoskopi

5-Klinik Norofizyolojik ¢alismalar

6-Kortikal uyarim ve PET calismalari

7-Diger (elektroglottografi, akustik analiz)

Bu testlerden videofluoroskopik/sinefluoroskopik yontem-
lerle manometrik Olcimler, disfajili bazi olgularda gok
gerekli olabilirler, fakat bu yontemler pahalidir, gok zaman
ahcidir.

Bazen nodrolojik tablosu agir disfajik hastalarda bu yon
temleri kullanmak zorlasabilir. Bu yontemler genellikle
radyoloji, gastroenteroloji, otolaringoloji klinikleri veya
Ozellesmis yutma merkezlerinde kullaniimaktadir. Ayrica
bu yontemler son organ ile ilgili yontemlerdir ve beyin,
beyin sapi ve periferik sinir mekanizmalarina 1sik tutucu
degillerdir (8,22).

Daha ileri radyolojik, manometrik ve ileri elektrofizyolojik

testlerin kullanilmasindan 6nce basit tarama testleri gelis
tirilmistir. Bunlarin ¢ogu hasta bir bardaktan su icerken
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klinik gbzlemlere ve subjektif degerlendirmelere dayanir.
Yutulan sabit su miktarinin yutma zamani veya belirli bir
zaman periyodu icinde icilen su miktari 6lgulmektedir. Bir
kol saati yardimiyla her bir yutmadaki laringiyal vertikal
devinimler sayilabilmektedir. Bu arada olusan Oksuruk ve
aspirasyon belirtileri not edilmektedir. Bu su yutma testleri
yatakbasi bakisindan daha degerli bulunmus olmakla
beraber, glvenli ve her hastaya uygulanabilir yontemler
degildirler. Ayrica disfajinin mekanizmasi hakkinda c¢ok
bilgi vermezler (36-40).

Aslinda SSS ve yutmanin cevresel-sentral baglantilan ile
ilgili normal yutma fizyolojisine ait bilgilerimiz hala deney-
sel diuzeydedir. Hemen hemen butin bilgilerimiz koyun,
sican ve maymun deneylerinden gelen bilgilerden toplan-
migtir. Insan ve yutmanin néral temeli konusunda bilgilere
gereksinim vardir.

Son yillarda yutma fizyolojisi ve nérojenik disfajiye ait
bilgilerimiz norolojinin  iki dalinda ilerleme go&stermigtir.
Bunlar nérogoéruntileme ve ndérofizyolojidir.

NOROGORUNTULEME VE NOROFiZYOLOJI

Yeni insan calismalarinda anatomik "imaging” (CT scan,
konvansiyonel MRI, volumetrik MRI ve fonksiyonel
imaging- PRT, SPECT ve fMRI) calismalari SSS'nin bir
¢ok bolgesinin yutma ile iligkili oldugunu gdstermistir.
Bunlar arasinda sensorimotor korteks, anterior insula,
lateral ve mezial premotor kortikal bolgeler, serebellum ve
subkortikal bolgeler sayilabilir. Genel olarak yutmayr tem-
sil eden bolgelerde bu temsiliyetin "bilateral” oldugu bu-
lunmustur. Bunlann basinda sensorimotor korteks gelir
(41-45). Bu bulgular yutma islevinde SSS'nin genis bir

kompansasyon ve plastisite o6zelligi tasidigi sonucuna
vardirmaktadir.

NOROFiZYOLOJi

Yutma ve norojenik disfaji icin diger bilgiler, Klinik

norofizyoloji calismalarindan gelmektedir. Asagidaki elek
trofizyolojik yontemler yutmanin temel periferik iglevlerine
dayandirlarak geligtiriimistir (8,20,21,23,25,26,31,32,46).

Faringiyal yutmanin baslangic ve siresi submen-
tal/suprahyoid kaslar yolu ile Olgilebilir (SM-EMG). SM
kaslari orofaringiyal yutmay! baslatmak icin birbiri ardina
kontraksiyon yaparlar, SM-EMG icin yuzeyel elektrodlar
cene altina bilateral olarak orta hattan yapistirilarak elde
edilir. Burada baglica milohyoid ve digastrikus anterior
(V.kraniyal sinir) ile geniohyoid kasindan (XIl.kraniyal
sinir) total EMG aktivitesi toplanir. Bu kaslar laringiyal
kaldirici olarak larinksi yukari gekerler ve yutma olayinda
tetikleyici rol oynarlar (1,4,10,31,47-49). Bu kaslar tim
orofaringiyal yutma siirecinde aktiftirler ve dolayisiyla SM-
EMG siiresi bize orofaringiyal yutmanin total siiresini de
verir.
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Yutma sirasinda boyundaki tiroid ve krikoid kikirdaklarinin
vertikal devinimleri kolaylikla izlenir. E§er buraya tiroid ve
krikoid kikirdaklari arasina bir piezoelektrik devinim
sensoru yerlestirilirse bu sensor yutma sirasinda larinksin
devinimlerini monitorize eder (31,50). Larinksin yukari
cikisi 6nce ve inis hareketi sonra olmak uUzere iki
defleksiyon meydana gelir. Bu iki defleksiyonun dlgulmesi
bize indirek olarak faringiyal donemin suresini verir. Ayrica
larinksin yukselme ve inisindeki zamansal iligkiler hak-
kinda bilgiler yansitir. Laringiyal sensor ile SM-EMG bir-
likte kaydedilirse, 6rne@in verilen 3 mL suyun yutulmasi
Oncesi tetiklenme siresi hakkinda da fikir sahibi olunur.
SM-EMG'nin baslangi¢c noktasindan, larinksin ylkselme-
sini gosteren ilk defleksiyona dek olan zaman arali§
kortikobulber tetiklenme suresini bize verir. Bu iligkiler
Sekil 2'de gorilmektedir.

3 mi su yutma sensor

0 \ i
100V
/ \/ 200V [
f",‘w 200 ms

»
<ol i SM-EMG
o BET Ty & WR
CP-EMG
A ety W/M
pause

Sekil 2. Normal bir olgudan elde edilen larinks sensor sinyali, SM-EMG ve
CP-EMG kaydi goriilmektedir. 0-2, A-O ve A-C siireleri ile CP-EMG pause
kayit Uzerinde gdsterilmistir (literatiir 26'dan alinmistir).

Ust ozefagiyal sfinkterin  krikofaringiyal kasi  (CP)
konsantrik bir igne elektrod yardimi ile (veya tel elektrod)
perkutan yolla direk olarak incelenir. Bu yolla kasin tonik
aktivitesi ve yutma sirasindaki degisimi diger fizyolojik
degiskenlerle birlikte dlculebilir (CP-EMG) (33).

Dudaklar, dil ve faringiyal konstriktor kaslar yutmanin
degisik sorunlarina godre incelenebilir. Perioral kaslarin
oral donemin baslangicinda sabit bir aktivitesi oldugu
ortaya konabilir (51). Laringiyal adduktor kaslarin yutma
sirasindaki EMG aktivitesi igne elektrodlarla Olculebilir ve
yutma sirasinda bu kaslarin yogun aktivasyonu gdézlene-
bilir (52). Bitun bu kaslar icinde sadece perioral kaslar,
SM kaslari ve masseter kasina ylizeyel elektrodlarla yak-
lagilabilir (51).

TEK LOKMA ANALIZi

Sekil 2'de goruldugi gibi 3 mL su verildiginde, bireyin SM-
kaslari, CP-kasi ve larinks devinimleri kolaylikla incelene-
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bilir. En Ustte laringiyal sensorden elde edilen kayit goril-
mektedir. Normalde larinkste iki devinim ve dolayisiyla
sensorde iki defleksiyon olusur. Bunlardan birinci
defleksiyon  ("0") yukan larinks devinimini, ikinci
defleksiyon ise ("2") ise asadi larinks devinimini goster-
mektedir. Bu iki defleksiyonun baslangic noktalar arasin-
daki interval (Sekil-2'de 0-2 intervaii) bize larinksin yik-
selmesi, kapanmasi ve yukarda kalmasi icin gerekli olan
zamani yansitir. Sekildeki ikinci trase yutma sirasindaki
SM-EMG aktivitesini gostermektedir. SM-EMG'nin total
siiresi (A-C) yutmanin baslangici ve siiresi hakkinda
yararl bilgiler verir. Yukarda deginildigi gibi SM-EMG'nin
baglangicindan (A), larinksin yukari devinimi baslangicina
(0) kadar olan zaman intervaii ise (A-O intervaii), dil ve
SM-EMG kaslarinin istemli devinimi ile yaratilan faringiyal
yutma zamaninin tetiklenme siresini verir (Sekil-2'de A-0
intervaii). Bu intervalin kortikobulber motor lifler tarafindan
kontrol edildigi, buna karsiik SM-EMG'nin geri kalan
kisminin ise, bulber yutma merkezi tarafindan kontrol
edildigi saptanmistir (11). Sekilde en altta gorilen trase
Ust 6zefagiyal sfinkterin CP-EMG sine ait ayni zamanda
EMG kaydini gostermektedir. Istirahatte yiksek frekansli
bir tonik EMG aktivitesi bulunurken, bu tonik aktivite
yutma sirasinda ortadan kalkar (Sekil 2'de "pause”). Bu
400-600 msn sireli "CP-EMG pause” larinksin yukari
hareketi ile birlikte baglar ve larinksin asagi deviniminden
hemen 6nce sona erer ve bir rebound aktivite artigi ile
sfinkter kapanir (31-33,53). Bu elektrofizyolojik olaylarin
arastinlmasi, yutmanin degerlendiriimesi  bakimindan
buylk 6nem tasir. Bu tip bir teste "single bolus analysis”
(tek lokma analizi) diyoruz. Buradaki normal dlgimlerden
sapma oldugunda disfajik hastada nasil bir fizyopatolojik
mekanizmanin isledigi hakkinda fikir ediniriz (Tablo 2).

Tablo 2. Normal kontrol olgularinda yapilan su yutma galismalarinda elde
edilen parametrelerin Ust limitleri (Literatiir 32'den alinmistir).

Yas Disfaji |. 0-2laringiyal Yutma Submental A-Ointervali
. Grubu Limiti relokasyon jitteri EMG siiresi (msn)"
« (mi) shresi (msn) (msn)
1739 | >20 726 | 174 1064 495
40-59 >20 702 180 986 520
60-81 >20 688 216 1250 492

* Distaji limiti 20 MI da alti kabul edilmigtir.
"A-0 intervali SM-EMG baslangici ile laringiyal sensorun ilk defleksiyonu
arasindaki zaman dilimidir.

DiSFAJI LIMITI

"Single bolus analysis™in vyanisira, disfaji varligindan
kusku duyulan bir hastada pratik olarak taniyr destekleyen
bir bagka yontem daha vardir. Dysphagia Limit (DL)=
Disfaji limiti. DL, "piecemeal deglutition"= parcalayarak
yutma denen bir fizyolojik yonteme dayanmaktadir. Nor-
mal bireyler 20 mL civarindaki suyu bir kerede yutarlar.
Yutma bozuklugu olan hasta bunu yapamaz ve 8 saniyelik
bir sure icinde 20 mL veya daha az miktarlardaki suyu iki
veya daha fazla kerede yutma ihtiyaci duyar. Normal
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bireyler 20 mL'den fazla su hacimlerinde iki veya daha
cok yutma gosterirlerken, norojenik disfajide 20 mL'den
daha az su hacimlerinde bile iki ya da daha gok yutma
olayr gozikir. Sekil 3'de goruldugu gibi disfajili bir ALS
hastas! verilen su miktarlarini 5 mL sudan itibaren cift
yutmaya baslamigtir. Bu hasta i¢in 5 mL su onun disfaji
limitidir (Sekil 3 A). Oysa disfajisi olmayan bir ALS hastasi
normal bireyler gibi 3'den 20 mL'ye dek artan hacimlerde
verilen su miktarlarini tek defada yutmaktadir (Sekil 3 B).
DL metodu, orofaringiyal disfajiyi objektif olarak gosteren
cok duyarli ve spesifik bir testtir. Hastanin disfajisinin
siddeti ile DL birbirine uyumlu hareket eder (22,25,32). Bu
nedenle de disfajik hastayl izleme olasihigini da verir.

Disfajili ALS olgusu

3 mi su yutma

sensor
3 ml }rf\")’\fl B
sl TN T o
A Sml 1000 msce
) T

10 ml

T 1 T T
0 0
10 ml

Tt 1
Disfajisiz ALS olgusu

— N
3 ml /‘;t\

i
: |

|
7

I {,'\,f\_.__f“___“ [
20 ml EN

Sekil 3. 2 ALS olgusundan 3-20 mL su yutma sirasinda elde edilen

1000 msec| 100 LY

laringiyal sensor ve SM-EMG traseleri gorilmektedir. (A) Disfajik ALS
olgusu 5 mL den itibaren verilen suyu iki veya daha fazla kerede bdlerek
yutmaktadir (ok ile gosteriliyor) Bu olguda disfaji limiti 5 mL. (B) Disfajisi
olmayan bir ALS olgusunun ise 20 mL ye kadar verilen su miktarlarini  bir

kerede yuttugu goriilmektedir.

NOROJENIK DISFAJI MEKANIZMALARI

Sistematik olarak galisildiginda ¢ok degisik tirdeki nérolo-
jik hastaliklarda baglica 4 tipte farkl disfaji mekanizmasi
oldugunu sdyleyebiliriz. Bu 4 farkh tipte noérojenik disfajiyi
asagida oldugu gibi siralamak olasidir.
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I) Bulber yutma merkezi Uzerine gelen kortikobulber
eksitan ve inhibitor kontrolin yitimi.

Il) Bulber yutma merkezinin bozuklugu.

Ill) Orofaringiyal kaslar tzerine ekstrapiramidal kontrol
eksikligi.

IV) Orofaringiyal yutmada cizgili kas ve sinirlerinin bilateral
disfonksiyonu.

Bazi hastalar ve hastaliklarda birden gok mekanizma sz
konusu olabilmektedir.

1) BULBER YUTMA MERKEZi UZERINE
KORTIKO-BULBER EKSITAN VE INHIBITOR
SUPRASEG-MENTAL KONTROLUN KAYBI

Bu tip bir patofizyolojik mekanizmayla olusan disfajiye en
cok Amiyotrofik Lateral Skleroz (ALS) hastaliginda
rastliyoruz. Bu hastalarda istemli baglatilan yutmanin
tetiklenmesi gecikmistir ve zamanla abolize olur, oysa
spontan/refleksif yutmalar ve yutmanin faringiyal dénemi
korunmustur (Sekil 4). Bu bulguya ek olarak, CP-sfinkter
kasi, hiperrefleksif, hipertonik, diskoordine ve disinhibe
hale gelmistir. Bu degismeleri CP-EMG'deki kendine 6zgii
degdisimlerden anlamaktayiz (Sekil 5). Tium bunlarin sonu-
cunda yutma olayinda lokmanin transportunu saglayan
sistem ile larinksi bu sirada koruyan sistem arasinda ko-
ordinasyon bozulur. Bu fizyopatolojik degismeler sonucu
disfaji ve aspirasyon fenomenleri ortay cikar. Aspirasyon
genellikle bir yutmay izleyen dénemde olur. Cunki yutu-
lacak materyalin bir kismi, hiperrefleksik st 6zefagiyal
sfinkter nedeni ile farinkste kalmigtir. Bu reziduel gida
pargalarn yutmay! izleyen hava yolu aciimasi sirasinda
kolaylikla larinkse kacar. Eger protektif refleksler ve 6ksu-
rik refleksi de bozulmussa, bir aspirasyon bronkopno-
monisi olusur. Tim bu degismeler, kortikobulber inhibitor
ve eksitator piramidal liflerin progresif dejenerasyonu
sonucu ortaya ¢ikar (21,30).

Multipl laktner enfarktlarla giden suprabulber felcli olgu
larda disfaji mekanizmasi ALS'dekine benzer. Burada ek
olarak ekstrapiramidal sistemin disfonksiyonu da araya
girmigtir. Clnku bu hastalarda orofaringiyal yutma yavas-
lamistir, otomatik yutmalar azalmistir ve agizda bu ne-
denle salya birikimi ortaya ¢ikar (46,50, 54).

Disfaji, beyin sapi ve unilateral hemisferik "strok™ olgula-
rnnda cok sik meydana gelir. Yutma bozuklugunda ortaya
cikan tablonun 06zelligi ve derecesi, inmenin lokalizasyo-
nuna ve inme sonrasl yapilan incelemenin zamanina
baglidir. Hemisferik tek tarafli infarktlarda yutmanin oral
donemi bozulmustur ve faringiyal dénem yutmanin
tetiklenmesi uzamigtir.  Bunu yine uzamig A-O zaman
intervalinden  anlamaktayiz.  Bununla beraber bu
hastalarin ¢ogunda disfaji birkac hafta iginde duzelir
(55,56). Tek yanh hemisferik infarklarda diizelmenin temel
nedeni yutmanin Kkortikal temsiliyetinin bilateral olmasin-
dandir. Buna ek olarak leze olmayan hemisferde faringiyal
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temsiliyetin daha blyumesi yani yeni bir hemisferik
reorganizasyon sonucu diizelme olmasindandir (57,58).

Normal kontrol 0 sensor
30 KV
A
£00 msec
A
SM-EMG
Erken dénem

ALS-hafif disfaji

L]

I

308V

Waiah” —
» * S00 msee

Geg dénem

ALS-agm disfaji

ﬂ—\/\\/—\,_/\/

200 msec

e

30 1V

Sekil 4. Burada normal bir kontrol olgusu ile iki disfajik ALS olgusundan
Erken donem hafif disfajik ALS
olgusunda cok belirgin olarak A-0 ve A-C

elde edilen traseler gorilmektedir.
intervallerinde uzama
saptanirken, ileri dénem ciddi disfajik olan ALS hastasinda A-0 intervalinin
belirgin kisaldidi ve hastanin refleks yutmaya basladigi gorilmektedir
(literatir 21'den alinmistir).

Normal bir kontrol olgusu ile iki disfajik ALS olgusundan elde edilen
laringiyal sensor ve SM-EMG traseleri goriilmektedir. Erken donem hafif
disfajik ALS olgusunda gok belirgin olarak A-O0 ve A-C intervallerinde
uzama saptanirken, ileri dénemde ve agir disfajisi olan ALS hastasinda A-
0 intervalinin belirgin kisaldigi ve hastanin refleks yutmaya basladigi
gorilmektedir. Larinksin yukarda kalis siiresinde (0-2 intervali) ise belirgin
degisme olmamaktadir. Not: A ve B traselerinde tarama zamanlarinin 500
msn, C trasesinde ise 200 ms olduguna dikkat ediniz, (literatir 21'den
alinmigtir).

I1) BULBER YUTMA MERKEZININ BOZULMASI

Medulla oblangata (bulbus) solunum ve yutma gibi ya-
samsal islevlerin bulundugu bir diizeydir. Bulbusun her iki
yanini kapsayan genis lezyonlart yasami tehdit altinda
birakir. Buna beyin 6limiU de dahildir. Hastalar ventilator
ve diger onemli yasam destekleri ile yasamak zorunda
kalirlar. Bu nedenle bir tek istisnasi ile hastalik halinde
iken bulber yutma merkezini arastirmak cok zor ya da
olanaksizdir. Tek istisna ise Wallenberg sendromudur.
Burada tek yanl lateral mediller infarkt ile yutma mer-
kezlerini de icine alan bir disfonksiyon ortay cikar.
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Wallenberg sendromuna gecmeden o6nce kisaca bulbus-
taki yutma ile ilgili yapilara g6z atmak gerekir.

) AW\“\—'// CP-EMG

Pause

ALS A
o v I
4 50 u

Z00 msec
M"\MM‘-

Normal

1=

ALS

Pause

Sekil 5. 3 mi su yutma sirasinda bir normal kontrol olgusu (A) ve iki disfajik
ALS olgusundan (B,C) elde edilen laringiyal sensor ve CP-EMG traseleri
gorilmektedir. CP-EMG'de saptanan pause siiresi ALS'li olgularda belirgin
olarak kisadir (B) ve CP-EMG pause larinks heniiz yukarr pozisyonda iken
erkenden sonlanmaktadir (A ve B de oklar ile gosteriliyor). Ayrica diger
ALS olgusunda pause siiresinde kisalmaya ek olarak pause donemi
icerisinde beklenmedik-ani motor (nit patlamalar ortaya cikmaktadir
(C,0k). (A ve B traseleri 5 yanitin ortalamasidir. C trasesi ise 3 yanitin
sliperpozisyonudur). (literatur 21'den alinmistir).

Medulla oblangata icinde hayvan deneylerine gore, yutma
ile ilgili iki bolge ayirt edilmistir. Bulbusun daha dorsalinde
Nikleus Traktus Solitarius (NTS) yer alir. Bunun iginde ve
civarinda bulunan retikiiler noéronlar, premotor ndéronlar
yutma merkezinin dorsal bolgesini yapar (Sekil 6). Bir de
ventral bolge vardir. Burasi da Nikleus Ambiguus (NA) ve
bunu cevreleyen retikiler aga uymaktadir. (28,59-62).
Dorsal ve ventral bolgeler beyin sapinda iki yanl temsil
edilirler ve birbiri ile siki baglantilar icindedir. Boylece her
iki yar birlikte olarak yutmanin faringiyal ve O6zefagiyal
dénemlerini koordine edebilirler (63-66). Bu nedenle
bulbusun her iki yaninda bulunan cift yutma merkezi,
bunlarnn VVILIX,X ve Xll.kraniyal motonéron havuzlarina
yogun ulagsimi ve baglantilan bizim Wallenberg sendro-
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munda disfajinin dogasini daha iyi anlamamiza hizmet
eder. Lateral mediller infarkt'ta NTS ve Ozellikle NA ve
bunlarin yakini tek yanh olarak bulbusta iskemiye maruz
kalmiglardir. Ancak bulber infarktin tek yanh olmasina
ragmen, orofaringiyal yutma {zerine bilateral olumsuz
etkisi s6z konusudur. Su halde burada bir akut
diskonneksiyon sendromu meydana gelmistir. Her iki
yandaki yutma merkezlerini birbirinden ayirmistir (30)
(Sekil 6). NA civarindaki ara ndronlar (veya premotor
noronlar) bu infarktla primer olarak zedelenmislerdir.
Bunun yanisira bu néronlardan iki yandaki motor ndéron
havuzlarina uzanan liflerde de fizyolojik impuls bloku
vardir (diskonneksiyon). Bu durum Wallenberg sendro-
mundaki disfajiyi ortaya cikartir. ipsilateral ve kontralateral
olarak geri kalan saglam bulber premotor ndéronlar,
tedricen calismaya baslarlar ve zaman iginde disfaji gide-
rek dizelir. Bu hastalarda gerek istemli gerekse spontan
yutmalar, elektrofizyolojik olarak yazdirdiklarinda orofa-
ringiyal yutmanin ileri derecede yavasladigi gorulebilir.

Lateral
Mediller
infarkt

Korteksten

NA
premotor Y
noronlar

-

.ﬁ upmsaa

bﬂ-tlﬂ-l phmgwn e m -

4‘.

NTS
ndronlar

Sekil 6. Lateral mediiller infarktta (LMIi) etkilenen bélgeler ve yutma ile
iliskili beyin sapi merkezleri. Ustteki semada boyall alan LMi'da etkilenen
NTS ve NA'nin konumunu gdstermektedir. Ayrica alttaki sekilde premotor
néronlarin ve onlarin ipsilateral kraniyal sinir baglantilarinin (V,VILIX.X ve
Xll) ve karsi yutma merkezi ile olan baglantilarinin sematik gérinimu

mevcuttur (literatlir 30'dan alinmistir).

1) OROFARINGIYAL KASLAR UZERINE
EKSTRAPIRAMIDAL KONTROL YETERSIZLIiGi
Parkinson hastaliginda laringiyal ve faringiyal kaslarnn
disfonksiyonu, ses ve konusma uretimi sirasinda hemen
anlasilir. Buna karsilik disfajiye daha az siklikta rastlanir
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ve hastaligin terminal dénemine dek oldukga selim seyirli
gider. Bununla beraber videofluoroskopik/manometrik
calismalar yolu ile Parkinson hastalarinin yaklasik
%50'sinde subklinik orofaringiyal islev bozukluklari bu-
lunmustur (67,68,69,70). Ayrica elektrofizyolojik yontem-
lerde yiiksek siklikta disfaji oldugu gosterilmistir (32,54).

Bu hastalarda kortikobulber liflerin saglam olmasina rag-
men yutma refleksinin tetiklenmesi bozulmustur. Bu du-
rum muhtemelen diger kaslarda da gorilen bir temel
defektten kaynaklanmaktadir. Yani dilin istemli kasilma-
sindan, faringiyal donem refleks yutmaya donlste bir
defekt vardir (71,72). Bu hastalarda yutmanin faringiyal
dénemi .de asir bir sekilde uzamistir. Faringo-laringiyal
kaslardaki hipokinezi ve rijidite bu yavaslamaya yol acmis
olabilir. Parkinson hastaliginda 3. bir anormallik de
spontan/otomatik yutma ritminde azalma meydana gel-
mesidir. Bu durum tipki diger otonomik devinimlere ben-
zer, Ornegin spontan g6z kirpma devinimlerinin azalmasi
gibi (32,50,54). Bu durum, Parkinson hastaliinda agiz
icinde salya birikimine ve agizdan disariya salya akisina
yol acar. Parkinson hastaligindaki yutma disfonksiyonu
sadece nigro-striatal dopamin yetmezlIigi ile ilgili degildir
ve muhtemelen dopamin metabolizmas! digindaki noro-
mediatdrler disfajide 6n plana gecebilirler (73,74). Nitekim,
Huntington koresi ve Parkinson plus sendromlarinda
rastlanan disfajinin farkli mekanizmalarla ortay giktigi one
surtlebilir. Kraniyoservikal distonilerde goérulen disfajinin
temeli norojeniktir. Ancak mekanik ve farmakolojik etmen-
ler'de rol alabilir.

V) OROFARINGIYAL YUTMADA (;iZGiLi KAS-
LAR VE SINIRLERIN BILATERAL
DISFONKSIYONU

Disfajinin 6n plana gecebilecegi
Myastenia Gravis, inflammatuar myopatiler ve miyotonik
distrofi sayilabilir. CP-sfinkter kasi tutulmadigi sirece,
temel sorun lokmayl pompalama glicinde azalma (agiz-
dan yemek borusuna) ve larinksin yukari kaldiriimasindaki
glcsizluktir. Bu durum dil ve SM-kaslarnnin direk olarak
parezi veya gucsuzlugunden kaynaklanmaktadir. Bu
hastalarda da kas gugsizligine bagh olarak faringiyal
dénem yutma uzamigtir. Krikofaringiyal sfinkter kasi ise
kas hastaliginin 6zelligine bagh olarak normal kalabilir
veya hastallk prosesine yakalanabilir. CP-kasi miyaste-
nide normaldir (75).

hastaliklar arasinda

CP-kasinin hastalk gidisati nedeni ile tutuldugu hastalik-
larin basinda polimiyozit/dermatomiyozit gelir. Siklikla en
fazla "Inclusion body myositis™'de sfinkter tutulusu goralur.
Sfinkter tutuldugu taktirde disfaji cok Onemli ve ciddi
yutma sorunlarina neden olur (76). Ancak gerek
miyastenia gravis ve gerekse inflammatuar miyopatilerde
spesifik tedavi ile disfajinin paralel bir sekilde duzeldigi
gorulur (Sekil 7) (25,75,76).
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Sekil 7. Disfajik bir miyastenia gravis hastasinin antikolinesteraz tedavi
sirasinda (A) ve tedavisiz durumda (B) elde edilen disfaji limiti traseleri.
Tedavi altinda (A trasesi) disfaji limiti normaldir, tedavinin kesiimesi
sonrasinda ise (B trasesi) limit 10 ml'ye dismustir (literatir 75'den

alinmistir).

Orofaringiyal disfaji miyotonik distrofide en sik gorilen
Ozelliklerden bir tanesidir. Hastalardaki sosyal ve
emosyonel apati nedeni ile bu bulgu kendilerince algilan-
mayabilir. Oysa hem myotonik fenomen hem de miyopatik
kas zaafi siklikla tespit edilir ve orofaringiyal disfonksiyona
yol agar. Miyotonik distrofide yutma refleksinde tetiklenme
guclugi ve CP-sfinkterde gorilen bazi anormalliklerin
olusmasinda bulbustaki SSS tutulusunun da katkida
bulundugu One surialmustur (77).

Fasiyal, trigeminal, hipoglossal, glossofaringiyal ve vagal
sinirler orofaringiyal yutmada yer alan cizgili kaslan
innerve ederler. Bu kraniyal sinirlerin cogunlukla bilateral
ve bazen unilateral tutuluslarinda degisik derecede disfaji
karsimiza gikar. Bu durumda ortay cikan disfajinin klinik
ve elektrofizyolojik bulgulan c¢izgili kas hastaliklarinda
ortaya c¢ikanlara benzer. Bunun en tipik Orneklerinden
birisi Guillain-Barre sendromudur. Disfaji alt kraniyal motor
sinirlerin tutulusuna bagl olarak akut dénemde karsimiza
cikar, fakat hastaligin genel tablosunun duzelmesi ile
birlikte orofaringiyal yutmada da diizelme olur. Guillain-
Barre sendromunun bazi spesifik tdrleri tanimlanmigtir.
Bunlarda 6zellikle farinks ve larinks 6n diizeyde tutulabilir
(78). Siklikla unilateral VII,IX,X ve Xll.kraniyal sinirlerin
tutulusu bir yutma bozukluguna yol acabilir. Fakat, diger
taraftaki normal kraniyal sinirlerden gelen kompansasyon
ve yutma sirasinda bazi spesifik bas ve boyun posturleri
ile disfaji ve aspirasyon engellenir veya kompanse edilir
(29,79).

Cilt 41, Sayr 3, Temmuz - Eylll, 2002

KORTEKS UYARIMI VE YUTMA

insanda motor korteksin transkraniyal manyetik uyarimi
(TMS) genellikle yararl bir norofizyolojik test olarak kulla-
niir. Boylece santral motor yollarin incelenmesi olanakh
duruma gelir. Ekstremite kaslarinin kortikal temsiliyeti ve
inici motor yollari yogun bir seklide calisiimigtir. TMS ile
orofaringiyal yutmaya katilan kaslar da incelenebilir. Bu-
rada daha sikhkla agiz yolu ile bir faringo-6zefagiyal
kateter farinks ve 6zefagus cizgili kaslarindan EMG akti-
vitesi alacak sekilde yerlestirilir ve TMS ile motor "evoked”
potansiyeller alnir (80-83). Bu calismalarda farinks ve
Ozefagus elektrodlari Ust Ozefagiyal sfinkterin alt sini-
nndan 3 cm vyukan ve asag yerlestirilir. Ancak yutma
sirasinda bu kateter elektrodun asiri mobilitesi nedeni ile
CP-kasI incelenememistir. Oysa yutma olayinin merke-
zindeki kas CP-sfinkter kasidir. Bu kasa perkiitan girilerek
motor yanitlar da incelenmistir (53).

CP-sfinkter kasi kafa sach derisinde Cz elektrod pozisyo-
nunda uyartilarak kortikal kdkenli kas yanitlari elde edile-
bilmistir. Ayrica kasin siniri olan vagus da intrakraniyal
sistemal olarak uyartiir. CP-kasinin kortikal esigi yiksek-
tir ve aktivasyonu bilateral olmaktadir (Sekil 8).

CP kasi

Sekil 8. Normal kontrol olgusundan verteksten transkraniyal magnetik
stimulasyon ile elde edilen ardigik CP-sfinkter kasi motor uyariimis
potansiyelleri (MEPs). Alttaki trasede Ustteki 12 trase sliperpoze edilmistir.
MEP'lerdeki amplitiid degisikligi dikkat cekicidir (literatiir 53'den alinmistir).
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Sekil 9. Pseudobulber palsy tanili bir hastadan elde edilen CP-kasi motor
uyarilmig  potansiyelleri (MEP). Verteksten transkraniyal magnetik
stimulasyon ile kortikal MEP elde edilemezken (A trasesi), suboksipital
bdlgeden manyetik stimulasyon ile periferik MEP'ler elde edilmektedir (B
trasesi). Sekil-8 ile karsilastinniz, (literatir 53'den alinmigtir).

i kortikal uyarim ya yutma olayinin periferik apareyi olan
CP kasi sentral pattern jeneratoruni by-pass ederek direk NA
motor noronlarinin  aktivasyonuna yol acar ya da
korteksten TMS ile elde edilen inici sinyaller bir yutmayi
meydana getirecek ve sentral pattern jeneratérini uyar-
tabilecek giicte degildir. Eger CP-sfinkter kasina ulasan
kortikal yanitin latansi diger kraniyal kaslardakilerle karsi-
lastirilirsa, 6rnegin dil kaslari (84), laringiyal kaslar (52,85)
gibi, CP-kasinin korteksle oligosinaptik bir baglanti icinde
oldugu 6ne surulebilir (33,53).

ALS veya multipl lakiiner infarkt nedeni ile suprabulber
felc klinik tablosu ortaya ciktiginda, kortikal TMS, CP-
kasinda yanit ortaya cikartamaz ancak kraniyal siste-
rnadan uyarim ile vagal-periferik motor yanit kolaylikla
5 msec belirir. Boylesi hastalarda hiperrefleksik CP-kasi s6z
konusudur. Bu ylzden CP-sfinkter kasinda kortikal yanit
alinmamasi, kortikobulber inici motor liflerin tutulugunu
gosterir. Buna karsilik CP-sfinkter kasinin hiperrefleksik
ve disinhibe olugu ise (Sekil-9) kortikobulber inhibitor ve
eksitafor liflerin yitimini gosterir (11,21,32;33).

CP kasinin kortikal yanitlari ve diger faringodzefagiyal
cizgili kaslara ait yanitlar, yutma sirasinda fasilitasyon
gosterirler (43,53,57,58,80,81). Ancak TMS ile insanda
tam bir yutma devinimi yaratlamamistir. Bu nedenle
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