T.C.
EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
NOROLOJI ANABILIM DALI

Prof. Dr. Nese CELEBISOY

WALLENBERG SENDROMUNDA YUTMA VE SOLUNUM
ISLEVININ ELEKTROFIZYOLOJIK OZELLIKLERININ
RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZi

Dr. Fatma AKKOYUN ARIKAN

Tez Yoneticisi
Prof. Dr. ibrahim AYDOGDU

izmir-2015



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim ve tez ¢alismam boyunca her tiirlii bilgi ve deneyimini
benimle paylasan, bana her kosulda destek olan saygideger ve sevgili hocam Prof.Dr.
ibrahim AYDOGDU’ya,

Buylk bir fedakarlik ve titizlikle ndrolojiyi bana 6greten Noroloji Anabilim
Dali Baskan1 saygideger ve sevgili hocam Prof. Dr. Nese CELEBISOY basta olmak
tizere tiim degerli hocalarima,

Tez calismam boyunca biiylik bir sakinlik ve sabirla bana destek olan ¢ok
degerli ve sevgili Uzm. Dr. Cenk ERASLAN basta olmak iizere tim Nororadyoloji
ekibine,

Ayni yolu dostluk, dayanisma ve paylasim i¢inde yiiriidiigimiiz tiim asistan
hekim arkadaglarima,

Tez caligmam siiresince yardimlarini eksik etmeyen Norofizyoloji Bilim Dali
teknik calisanlar1 basta olmak iizere tiim klinik ¢alisanlarina,

Bu caligmada katkisi olan tiim hasta ve hasta yakinlarina,

Hayatim boyunca destegini her an hissettigim, beni ben yapan, hayatimi
kolaylastiran sevgili annem basta olmak {izere tiim aileme,

Bana her zaman givenip destegini hi¢ esirgemeyen biricik esime ve
giiliisiiyle bu ¢calismaya nese katan canim kizima sonsuz tesekkiirler...

Sevgi ve saygilarimla...



ICINDEKILER

TESEKKUR .......oooiiiioeoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeet ettt ettt ettt ettt ettt et ettt en s i
SEKILLER DIZINI .......cooviiiiieeeeeee e v
TABLOLAR DIZANI ..o oo e e e e e, viii
KISALTMALAR DIZINT ..o oo oo e oo e e
1. GIRIS VE AMACGC ..o 1
2. YUTMANIN ANATOMISI VE NOROFIZYOLOJISH.....cccoooovoeeeeeeee, 3
3. SOLUNUMUN ANATOMISI VE NOROFIZYOLOJISI....cccooooveveceeernn. 11
4, SANTRAL PATTERN JENERATORLER (CPG)...c.covvevieeeeeeceeee e, 15

5. WALLENBERG SENDROMU, KLINIK VE RADYOLOJIK
OZELLIKLER ..o oo et e e er e e e e e e et eesaa e e eseeeaeereesan e 17

6. MEDULLER INFARKTLARDA DiSFAJi VE SOLUNUM BOZUKLUGU .. 20

7. MATERYAL-YONTEM ....cooioiiitieieeceee ettt 26
7.1. Disfajiye Yonelik Klinik BaK1 ........ccoooiiiiiiiiiiiiiiiecceee 28
7.1.1. Disfaji ve Dispnenin Sorgulanmast .........ccocceeviiveiiiienniiienninessiee e, 28

7.1.2. Disfaji KIinik BaK1 .....cccooiiiiiiiiiiieisee e 29

7.2. Yutma ve Solunuma Yonelik EF Calismalar ...........ccocoeevviieiiiiiiine e 30
7.2.1. Tek Yutma Analizi (Single Bolus Analiz-SBA)........c.cccooeviiininnnene. 31

7.2.2. Distaji LIMILE (DL)..cveeiviiieiieiicie e 32

7.2.3. Bardaktan Su Igme (BSI) ..ooviieieccccccccccccecceeeceee e 33

7.2.4. BSI-Solunum Es Zamanli Degerlendirme (SOLBSI)......ccccovvvvurucnnnee. 34

7.2.5. Spontan Solunum Kaydi ..........ccociiiiiiiiiiiiii 35

7.3. Istatistiksel ANaliz YONtEMICTi.......cevevvreireiereseeceeie e, 35

8. SONUGCKLAR. ...ttt ettt sneene s 37
8.1. Demografik/KINiK SONUGIAT ...........coooiiiiiii e 37



8.2. RAdYOIOJIK SONUCIAN .....c..iiiiiiiieiiiie s 40

8.3. Elektrofizyolojik SONUCGIAN .........cccoiieiiiieieeee s 43
8.3.1. Tek Bolus Analizi (Single Bolus Analiz-SBA) Sonuglari................... 44

8.3.2. Disfaji Limiti (DL) Sonuglart .........cccevvveiiiiiiiiiiciienee e 47

8.3.3. Bardaktan Su Igme (BSI) SONUGIATT «..c.cvvvveceiecieieiceceeeeeecee e 51

8.3.4. Solunum-Bardaktan Su Igme (SOL BSI) Sonuglart .............ccccuevenne. 95

8.3.5. Spontan SOIUNUM ........cov i 62

8.4. WS Aa IZICM....vvvevcieeeieieetee ettt ea s eeeees 70

9. TARTISMA ......ooooeeeeeeeeeeeee oo et ee et ee et ees e s et s et e e s eneee e ese 74
ZET. ... L 81
KAYNAKLAR ettt s b e e e e nbba e e e s sbbeee s 85
ERLER ...ttt bbbttt bbb 91
EK 1. YUIMA FOMMIU ..ot 91
Ek 2. Wallenberg Sendromu Hasta FOrMU.........cccooiiiiiiiniieeescee e 93



Sekil 2.1.

Sekil 2.2.
Sekil 3.1.
Sekil 3.2.

Sekil 3.3.

Sekil 4.1.

Sekil 6.1.

Sekil 6.2.
Sekil 7.1.
Sekil 7.2.
Sekil 7.3.
Sekil 7.4.
Sekil 7.5.
Sekil 7.6.
Sekil 7.7.
Sekil 7.8.
Sekil 8.1.
Sekil 8.2.

Sekil 8.3.

Sekil 8.4,

Sekil 8.5.
Sekil 8.6.

Sekil 8.7.

SEKILLER DIiZiNi

Yutma islevi ile iligkili kraiyal sinir ve yapilarin gematik

QOTUNUIMDU .ttt nsb e e nnb e e e nnnees
Beyin sap1 yutma CPG’sinin ndroanatomik $emasi...........c.cceevvveneennns
Solunum Kaslar1 Kontroliiniin Sematik GOrinimu.........ccooevvnieniennnns
Memeli beyin sap1 ve spinal korda ana respiratuvar ndronlarin

LS8 (S0 BTS00 - 1 A OSSPSR PR
T1 - Sagittal Kraniyal MRG’de Respiratuvar Niikleuslarin

Yrle$im SEMAST....cccuuiiiieiiiiiiie et
Kesisen CPG’ler. Solunum, Oksiiriik, yutma ve kusma santral

patern jeneratorlerinin dinamik iligkilerinin sematik temsili ..................
Yutma ile Iliskili Baglantilar ve Lateral Mediiller Infarkt Alanini

Gosteren Sematik GOIUNTU ........coueiieiiiiesieee e
Solunum Paternlerinin Sematik GOrtiintimii ..........ccoeevvvveeeiiiiere e
Rostral ve Orta medulladaki onemli yapilar .........ccccooveiiiiinniieniiinnnnnen,
Alt medulladaki Yapilar........ccccooviiiiiiiiiii
Kaudal, orta ve rostral medullanin sematik gériintimii..............cccoeenee.
3ml Tek YUtma ANalizZi........cooiiiiiiiiicscee e
Disfaji Limiti Trase OINei......ccoveevevereereeieieeeeesis e,
100 ml Bardaktan Su igme Testi Trase Ornegi...........ccovveverreresrerennne,
100 ml Bardaktan Su igme - Solunum Kayitlamasi Trase Ornegi..........
100 sn’de Spontan Solunum Trase OrnekIeri .........ococvvvvcvccreceeenee.
WS Olgularina Yutma EMG Yapilma Zamani.........cccccceeveveniiieennnennne
Disfaji Yakinmasi ve Disfaji Derecelendirmesine Gére WS Olgu

Say1 DAGIIMI..ciiiiiiiic s
Disfaji Yakinmas: ve Disfaji Derecelendirmesine Gore Bulbus

Dis1 Beyinsapi Infakt: Olgu Say1 Dagilimi .........cceeeveveveeeeeeeeeeeeenenene,
WS Olgularinda NA/NTS ve Respiratuvar Nikleus Tutulus

YUZABST .ttt
NA/NTS Tutulusu ile Disfaji Yakinmasinin Karsilastirilmast ...............
KrMRG’de rostral, orta ve kaudal diizeyde tutulusu olan 3 farkh

WS OIQUSU 1ottt nne e e

Tum Gonullilerde SBA Parametre Ortalama Degerleri ............cooveueee.



Sekil 8.8.
Sekil 8.9.
Sekil 8.10.

Sekil 8.11.

Sekil 8.12.

Sekil 8.13.
Sekil 8.14.

Sekil 8.15.

Sekil 8.16.

Sekil 8.17.

Sekil 8.18.

Sekil 8.19.

Sekil 8.20

Sekil 8.21.

Sekil 8.22.

Sekil 8.23.

Sekil 8.24.

NK ve WS’de 3 ml SBA Parametreleri

WS Olgularinda SBA Parametrelerinin Dagilimi ...........cccoveiiiiiinnnnnn
Patolojik SBA Parametre Yiizdelerinin WS ve Bulbus Disi

Beyinsap1 Infarkti Grubunda karsilagtirilmast .........c.coeveveveeeeeeeveveienennnn,
WS ve Bulbus Disi Beyinsapr Infarkti Olgulariin Disfaji

Siddetine Gore Sayr Dagilimi
NK ve WS Olgusundan Elde EdilenDisfaji Limiti (DL) Trasesi
WS’da Siddetli Disfajiyi Gosteren DL Ornegi

WS ile Bulbus Disi Beyinsapt Infakti Olgularinda DL’e Gore

Disfaji Siddeti Yiizdelerinin Karsilastirilmasi
NA Tutulusu Olan Ve Olmayan WS Olgularinda Disfaji Limiti

Dagilimi1
WS Olgularinda Vertikal Tutulusa Gore Disfaji  Siddetinin

Dagilimi

NK ve 2 WS olgusundan Elde Edilen BSI Trase Ornekleri

DL ile Hiz ve Kapasitenin Korelasyon Egrileri
Hiz1 ve Kapasitesi Patolojik Olan WS Olgularinda Kr MRG

TULUIUSU. bbb
NK’dan Elde Edilen 100 ml Solunum-Bardaktan Su Igme Trase
100 ml su ile Yapilan Sol BSI Testindeki Ortalama Apne Siiresi
ve Yutma Sayilarinin NK ve WS Grubunda Karsilastirilmasi................
WS, Bulbus Dis1 Beyinsapiinfarkti ve NK olgularinda Yutma
Basina Diisen Apne Siiresi Ortalama Degerleri.........cccovvvveviiiiiiinnnnnen.
Tiim Géniilliilerde Yutma Solunum liskisinin Korunma/Bozulma
YUZABIBIT 1

NK ve WS olgusundan Elde Edilen Solunum-Bardaktan Su i¢cme

Testi Trase Ornekleri

Sekill 8.25.NK ve WS olgusundan Elde Edilen Solunum-Bardaktan Su Igme

Sekil 8.26.

Sekil 8.27.

Testi Trase Ornekleri

Disfaji Limiti ile Yutma Solunum iliskisinin WS ve Bulbus Dis1
Beyinsap1 Infarkt1 olgularinda Karsilastirilmast ..........coeveveeeeeveveveeennnen,

WS Olgularinda Disfaji Derecesi ile Yutma Solunum iliskisinin

Karsilagtirilmasi



Sekil 8.28.

Sekil 8.29.
Sekil 8.30.

Sekil 8.31.

Sekil 8.32.

Sekil 8.33.
Sekil 8.34.

Sekil 8.35.

Sekil 8.36.
Sekil 8.37.

Sekil 8.38.

Sekil 8.39.

Sekil 8.40.
Sekil 8.41.

Sekil 8.42.
Sekil 8.43.
Sekil 8.44.
Sekil 8.45.
Sekil 8.46.

Yutma Solunum 1liskisi Bozulmus ve Korunmus Olan Olgularin

ortalama DL degerleri bar garfik olarak goriilmektedir............ccovneee. 61
NK’da 100 snSpontan Solunum Trase OrnekIeri...........occovevervvrerereeennee. 63
NK ve WS Olgularindan Elde Edilen 100 snSpontan Solunum
TIASE ..o 63
NK ve WS Olgularindan Elde Edilen 50 snSpontan Solunum
TTASEIEII. .o 63
3 ayrn1 WS Olgusundan Elde Edilen Cheyne Stokes Solunum
Paterni Trase ONEKIETT. .......ciriiiireieeieee e 64
WS Olgularinda Spontan Solunum Dagilim Yiizdeleri ...........c.cccovvnnne. 65
Spontan Solunumun NK, WS ve Bulbus Dis1 Beyinsapiinfarkt:
Grubundaki VEreri ..o 66
WS ve Bulbus Dis1 Beyinsap1 Infarkti Olgularinda Disfaji Limiti
ve Spontan Solunumun Kargilagtirtlmast ..........ccoocveiiiiiiiiieniciiicce 67
WS’daDisfaji Derecesi ile Spontan Solunumun Karsilastirilmasit.......... 67
WS olgularinda Disfaji, Yutma Solunum Iliskisi ve Solunum
Paterninin Kargilagtirtlmast ..........cocoeiiiiiiiiiiniicee e 68
Solunumu Diizensiz Olan WS Olgularinda Hiz ve Kapasitenin
Normal ve Patoloji YUZAESH ......cccuveeeiieiecie e seese e 68
WS Olgularinda RespiratuvarNiikleus ve NA/NTS Tutulusu
ileSpontan Solunumun Karsilagtirilmast.........cceeeeiiiiiiiiiiniie e, 69
Ik ve Son Bakida DL . Her ¢izgi 1 hastay1 goSteriyor ..........ccccooeuennen.. 70
Izlemi Yapilmis Olan WS Olgularinda Ik ve Son Bakida DL
Ortalama DeZerleri......cuuiiiiiiiiiiiiiie i 71
WS Olgusunda DL [zlem Traseleri........ccocoeveveverevererieireeererereeesesenenenenans 71
WS’da ilk ve Son Bakida Disfaji Derecesi Yiizdeleri ...........ccccooeunrnnnnn 72
WS’da ilk ve Son Bakida Spontan Solunum Karsilagtirilmast................ 72
WS Olgusunun Spontan Solunum izleminin Trase Ornekleri................ 73
WS olgusunda Solunum-Yutma izleminin Trase Ornegi ............c.co....... 73

Vii



Tablo 8.1.

Tablo 8.2.

Tablo 8.3.

Tablo 8.4.

Tablo 8.5.

Tablo 8.6.

Tablo 8.7.

Tablo 8.8.

Tablo 8.9.

TABLOLAR DiZiNi

Calismaya Alian Tiim Gontlliilerin Say1lart........cccoccevviieniiiiiiiinnninnn,
WS Olgularinda Klinik Bulgularin Sikl1g1.......ccccoooveiiiiiiiiiiiiiiee
WS’da Kr MRG’de Vertikal Olarak Tutulus Paterni Say1 ve

YUZABST .t
Tim Goniillii Olgularda SBA Parametrelerinin Karsilastirilmasi ..........
WS’da Klinik Bulgular Ile DL Karsilastirilmast..........c.ccoevevevereverenennnn.
NK, WS ve Bulbus Dis1 Beyinsap1 infakt:i Olgularinda BSI

Parametre Ortalamalart ..........ccocoeiieiiiiiieic e
NK, WS ve Bulbus Dis1 Beyinsap1 infarkti Olgularinda SOLBSI

Parametre Ortalama DeZerleri.......cccovvviiiiiiiiiiiiiiieiiee e

Yutma Solunum Iliskisi Bozulmus ve Korunmus Olan Olgularin

Ortalama DL DeFerleri.. ..o s

Tum Gonallulerde 50-100 sn’deSpontan  Solunum  Sayi

(07721 E=1 3 0 ;13

viii



BSI
CPG

CS

DD

DL

DRG

EF

Kr MRG
KS

LMi
MM
NA

NK

NTS

RF

RLM
RVLM
SM-EMG
SBA
SOL-BSI
VLM
VRG
WS

KISALTMALAR DIiZiNi

: Bardaktan Su i¢cme

: Santral Patern Jenerator

: Cheyne Stokes

: Disfaji Derecesi

: Disfaji Limiti

: Dorsal Respiratuvar Grup

: Elektrofizyoloji

: Kraniyel Manyetik Rezonans Goéruntuleme
: Kraniyel Sinir

: Lateral Meduller Infarkt

: Medial Meduller Infarkt

: NUkleus Ambigius

: Normal Kontrol

: Nukleus Traktus Solitarius

. Retikiler Formasyon

: Rostral Lateral Medulla

: Rostral Ventrolateral Medulla

: Submental Elektromiyografi

: Tek Yutma Analizi

: Solunum Kaydi Ile Es Zamanl Bardaktan Su Igme Testi
: Ventral Lateral Medulla

: Ventral Respiratuvar Grup

: Wallenberg Sendromu



1. GIRIS VE AMAC

Yutma, istemli ve refleks devinimleri iceren, agiz igindeki materyalin mideye
iletilmesini saglayan kompleks fizyolojik bir fonksiyondur. Oral, faringiyal ve
0zofagiyal olmak tlizere 3 ana doneme ayrilmaktadir. Oral donem istemlidir,
faringiyal donem refleks motor bir patterndir, 6zofagiyal dénem ise baslica otonomik
sistemin kontrolii altindadir. Tanimlanan bu anatomik siniflama bir yana, fonksiyonel
olarak oral ve faringiyal donemi birbirinden ayirabilmek miimkiin degildir. Bu yakin
ve yogun etkilesim nedeniyle siklikla ‘orofaringiyal yutma’ terimi kullanilmaktadir.
Santral sinir sisteminde serebral kortikal ve subkortikal 6zellesmis merkezler, beyin
sapt kraniyel sinirleri, santral pattern jenerator (CPG) premotor noronlari,
internéronal ag, motor noronlar, sinir-kas kavsagi, ¢izgili kaslar ve ekstrapiramidal
sistem birlikte koordineli olarak orofaringiyal yutma islevini yerine getirmektedirler.
Afferent, efferent baglantilar1 ile yutmay:1 longitudinal ve bilateral organize eden
CPG premotor noronlari, bulbusta nikleus traktus solitarius (NTS), nikleus
ambiguus (NA), periniikleer retikiller ag ve ventrolateral medulla oblongata
cevresinde yer almaktadir. Yutma CPG’u i¢inde bazi premotor ndronlar en az 2 farkh
islev i¢in yogunlagsmiglardir. Yutma-solunum, yutma-¢igneme, yutma-fonasyon gibi.
Bu durumda yutma CPG interndronlar1 solunum, ¢igneme, fonasyon gibi farkli
fonksiyonlara ait CPG’leri i¢inde de gorev alabilmektedir.

Solunum, yasam i¢in gerekli mutlak gaz degisimini saglamaktadir.
Respiratuvar kemoreseptorler, havayolu ve akciger reseptorleri araciligiyla gelen
cesitli periferik afferentlere duyarli otomatik kontrol altindadir. Respiratuvar
noronlar, tipki yutma i¢in 6zellesmis noronlar gibi, pons ve medullada bilateral,
simetrik, longitudinal dagilim gosteren 6zellesmis gruplar halinde bulunmaktadir. Bu
ndéronlar, solunumun CPG’ unu olusturmakta ve ritim jenerasyonu, afferent girdilerin
islenmesi, premotor efferent yanitlarin sekillenmesi ile sorumlu tutulmaktadir.

Disfaji, terminolojik olarak, gidalarin agizdan mideye iletilmesinde zorluktur.
Norolojik nedene bagli orofaringiyal disfaji tim disfajiler icerisinde %75-80
oraninda goriilmektedir. Norojenik orofaringiyal disfaji yutma fizyolojisine paralel
olarak serebral korteksten kraniyel kaslara dek gorevli ndéromuskuler sistemin
herhangi bir seviyesindeki patoloji sonucu ortaya ¢ikabilmektedir. Serebrovaskiiler
hastaliklar (en sik), Progresif Bulber Palsi, Amyotrofik Lateral Skleroz, Multiple
Skleroz, Lateral Meduller Sendrom, Akut Inflamatuvar Demyelinizan

1



Poliradikulonoéropati, Myastenia Gravis, Inflamatuvar Kas Hastaliklari, Parkinson
Hastalig1, Parkinson Plus Sendromlar néroloji pratiginde sik gozlenen orofaringiyal
disfaji ile birliktelik gdsteren hastaliklardir.

Wallenberg Sendromu (WS) klinik olarak iyi tanimlanmis ve en sik sebebi
lateral medullar infarkt (LMI) olan bir sendromdur. Hastadan hastaya degiskenlik
gosteren semptom ve bulgulara ragmen bunlarin degisik kombinasyonu WS’nun
klinik olarak tanisina yardimci olur.Bu bulgular arasinda disfaji, WS’lu hastalarin
%51-94 ‘linde bildirilmistir (Norrving B .ve ark.,1991, Sacco RL. Ve ark.,1993).
Respiratuvar noronlarin medullada yutma ile iligkili niikleus ambiguus ve niikleus
solitariusa yakin komsuluk gostermesi nedeniyle, WS’lu hastalarda disfaji ile birlikte
solunum bozuklugu da sik goriilmektedir(Oku Y ve ark. 2008).Bulber yutma ve
solunum merkezleri ve/veya iliskili yapilarin tutulumu ile gelisebilen disfaji,
solunum bozuklugu ve komplikasyonlart WS’ nun 6nde gelen mortalite ve morbidite
nedenleridir.

Bu calismada, yasamin en temel fonksiyonlarindan yutma ve solunum
norofizyolojisini ve birbirleri ile olan iligkisini incelemek, WS ve diger beyinsapi
infarkt1 tanili hastalarin orofaringiyal yutmalarinin, solunumlariin, yutma solunum
iliskisinin elektrofizyolojik olarak incelenmesi, infarkt lokalizasyonuna gore ve

zaman i¢inde nasil degistiginin saptanmasi amaglanmistir.



2. YUTMANIN ANATOMISi VE NOROFIiZYOLOJiSi

Yutma Ozofagus, farinks, larinks, dil ve agz cevresindeki kaslarin
kontraksiyonu ve inhibisyonunun koordinasyonu ile ilgili kompleks sensérimotor bir
olaydir. Yutma sirasinda bolusun agizdan mideye ilerlemesi i¢in serebral korteksten
medulla oblongataya kadar santral sinir sisteminin farkli seviyeleri ve kraniyel
sinirler tarafindan innerve olan bir¢ok ¢izgili kas sirayla uyarilir ve/veya inhibe
olur.(Miller 1982, Jean ve ark. 1984, 1986,2001, Donner ve ark. 1985, Broussard ve
ark. 2000)

1982 yilinda Miller yutmanin uyarilabilirliginin tiim kortikal ve subkortikal
sahalar ortadan kaldirildiktan sonra bile korundugunu gostermis ve yutma
norofizyolojisine olduk¢a onemli bir katkida bulunmuslardir. Bu ¢alisma serebral
korteksin faringiyal ve 6zofagiyal fazlari icin mutlak gerekli olmadigini, oral faz ve
faringiyal faz baglatimin1 solunum ve yutma uygun zamanlamas ile fasilite ettigini
gostermistir.  Bu  veri  glinimiizde bilinen patern jeneratdr kavramini
desteklemektedir.

Yutmada anatomik olarak oral kavite, farinks, larinks ve 0zofagus ilgili
yapilar1 gorev almaktadir. Sirasi ile olusumlarina katkida bulunan yapilar ve yutma
icin Ozellesmis anatomik sahalar afferent, efferent innervasyonlar ile soyle

siralanabilirler:

Oral kavite: Dudaklar, disler, dil, sert damak, yumusak damak, uvula, palatal
arklar, tonsiller plikalar, mandibula, agiz tabanindan olugsmaktadir. Bu yapilar
materyali bolusa ¢evirirken iki 6nemli fonksiyonel sfinkter yapisina da katilirlar.

a) Glossopalatal sfinkter: Yumusak damak ve dil,

b) Palatofaringiyal sfinkter: Yumusak damak ve iist faringiyal konstriktor kas
tarafindan olusturulup bolusun yutma Oncesinde ve yutma sirasinda nazofarinkse

kagmasini 6nlemektedir. (Cook ve ark 1991)

Submental-suprahyoid kas kompleksi: Mylohyoid, geniohyoid, digastrik
ve stilohyoid kaslardan olusmaktadir. Bu kaslar araciligr ile hyoid kemik kafa
tabanina ve mandibulaya baglanmaktadir. Ayrica dil hareketlerine destek gorevi

gbrmektedir.



Dilin ekstrinsik kaslari ansa servikalis, intirinsik kaslar1 hipoglossal sinir
(X1I) ile, stilofaringiyal kas hari¢ tiim farinks kaslari, tensor veli palatini hari¢ tiim
yumusak damak kaslar1 ve larinks intrinsik kaslar1 vagus siniri (X) ile innerve
olmaktadir. Mastikasyon ile ilgili kaslar mandibular sinir (V3), suprahyoid kaslar
mandibular sinir, fasiyal sinir (VII), ve ansa servikalis tarafindan uyarilmaktadir.

Oral kavitenin duysal innervasyonu fasiyal sinir (V1) ve trigeminal sinir (V2)

tarafindan saglanmaktadir.

Farinks: Ust, orta ve alt faringiyal konstriktor kaslar bolusun orofarinksten
0zofagusa ge¢isini saglayan ana faringiyal yapilardir. Orofarinksin posterior duvarin
ve faringiyal boslugu olustururlar. Stilofaringiyal, salpingofaringiyal ve
palatofaringiyal asici kaslar yutma sirasinda farinksin kisalmasi ve genislemesi ile

larinksin elevasyonuna yardimci olurlar.

Sinus piriformis: Inferior konstriktor kasin tiroid kikirdak lateral duvarina

tutundugu sahada olusan bosluktur.

Vallekula: Dil tabani ile epiglottis arasindaki bosluktur.
Farinkse ait bu iki 6zellesmis sinus yutma 6ncesinde ve sonrasinda materyal

birikiminin olabildigi alanlardir.

Ust ozofagiyal sfinkter: Faringodzofagiyal bileskede, ana kas grubu
krikofaringiyal kas (CP) olan, C seklinde liflerden olusan 6zel yapidir. Onde krikoid
kikrdaga tutunmaktadir. Sirkuler bir ¢izgili kastir ve istirahatte devamli tonik aktivite
gostermektedir. Materyalin 6zofagustan geri gelmesini, solunum sirasinda havanin
0zofagusa gegisini onlemektedir. Yutma sirasinda tonik aktivitenin kesilip, bolusun
0zofagusa gecisi radyolojik ve elektrofizyolojik olarak gosterilmistir (Logemann ve
ark, 1998; Ertekin ve ark 1995).

CP n. vagus (X) tarafindan innerve olmaktadir.

Farinks ve tonsiller plikalar glossofaringiyal sinir (IX) tarafindan innerve

edilmektedir.



Larinks: Bircok intrinsik kas yaninda yutma sirasinda solunum yolunu
korumak ig¢in sirayla kapanan 3 ayr1 fonksiyonel sfinkteri igerir. Bunlar epiglottis,
ariepiglottik kivrimlar, psédo ve gercek vokal kordlardir.

Superior laringiyal sinir (X), posterior larinks, dil koku ve hipofarinks

kaynakli afferentleri tagir ve yutmanin tetiklenmesinde rol alir.

Ozofagus: Peristaltik hareketlerle bolusu mideye tasimakla gorevlidir.

Bu anatomik yapilar 1s181nda yutmanin tanimlanmis 3 ana donemi:

1. Oral Dénem

2. Faringiyal Donem

3. Ozofagiyal Donem “dir.

Orofaringiyal donem fonksiyonel olarak bltunluk gosterir ve tek bir yutma
icin tamimlanmus total siire 0,6-1sn’dir. Ozofagiyal donem total siresi ise bilingli

insanda >10sn tanimlanmustir.

1) Oral Dénem

Yutma olaymin baslangic dénemidir. Istemli eylemdir. Aclik, motivasyon,
tat, sosyal cevre ile niceliksel ve niteliksel Ozellikleri degiskenlik gdsterir.
Hazirlanma fazi olan, ¢igneme islevini de iceren ‘hazirlik donemi’ ilk bolimiini
olusturmaktadir. Asil gorevi ise dilin lokmay1 u¢ kisimdan toplayip agiz boslugunun
arkasina gondermesidir. Dil ve dil tabani yiikselerek lokmanin dil ve sert damak
arasinda sikismasini saglar. Aktif olan dil ve dil tabanidir. Suprahyoid ve submental
kaslar dili yukar1 kaldirmada 6nemlidir. Submental kaslar bu hareket sirasinda hyoid
kemik ile olan baglantilar1 ile larinksin yukari ¢ekilmesini indirekt olarak tetikler. Bu
dénem icin dudak ve yanak kaslarinin kontraksiyonu 6nem tasir. Agiz boslugunun
sikica kapatilmasi saglanir ve lokmanin disartya kagmasi engellenir. Agiz ve ¢ene,
Ote yandan, masseter gibi ¢cene kapatici kaslar (V. ve VIL kraniyel motor sinirler)
sayesinde kapatilir. Bu donem yutmanin faringiyal doneminin tetiklenmesi ile

sonlanir.

2) Faringiyal Donem
En oOnemli Ozelligi aspirasyona engel olan solunum yollar1 koruyucu
reflekslerinin olmasidir. Agirlikli olarak somatik ¢izgili kaslarin yer aldig1 refleks

aktiviteden meydana gelmistir. Oral kaviteden lokmanin faringiyal bosluga diismesi
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ile ‘yutma refleksi’ tetiklenir. Hava yolu korumasi, velofaringiyal isthmusun
kapanmasi, larinksin dil tabani altindan anterosuperior olarak yer degistirmesi,
yumusak damagin geri-yukar1 devinimi ile nazofarinksi kapatmasi sonucu saglanir.
Istirahatte tonik kasili olan fibroelastik ¢izgili kaslardan olusan krikofaringiyal
sfinkter (CP) acilir. Dil pompa gibi lokmay1 farinks ve 6zofagusa iter. Faringiyal
konstriktor kaslarda sirali peristaltik kontraksiyonlar sonucu olusan inen kasilma
dalgasi ile bolus 6zofagusa siipiiriiliir. Bolusun 6zofagusa transferi, faringiyal itici
giicler ile CP kasiin agilmasi arasindaki dogru ve uygun zamanlamaya baglidir. Bu
zamanlama meduller yutma merkezindeki internéronal ag kontroliindedir (Cook ve
ark; 1993). Ozetle; faringiyal fazin iki 6nemli gorevi, hava yoluna aspirasyonu

onlemek- ‘refleks koruma’ ve bolusu 6zofagusa itmek- ‘supurme’dir.

3) Ozofagiyal D6nem

Otonomik sinir sistemi kontroliinde, tamamen istem dis1, yutmanin en yavas
donemidir. Materyal peristaltik hareketlerle mideye tasinir. (Logemann ve ark; 1996)

Bu donemler sirasinda gelisen ardisik bagimli olaylar dizini yogun bir noral
kontrol altindadir ve bu sayede sirali, koordineli yiiriitiiliir.

Yutmanin ndral kontrolii periferik afferent inputlari, beyin sap1 retikuler
agini, yiiksek kortikal ve subkortikal merkezlerden bu aga ve kraniyal sinir motor
noronlarina inici inputlar1 ve ¢esitli kraniyal sinirler tarafindan innerve edilen
kaslarin aktivasyonunu igerir. Motor paterni meduller yutma merkezinden
yonlendirilir. Yutma istemli olarak kortikal baglantilarla baslatilabilir (kortikobulber
siirim) ya da reseptif bolgelerin esigi asan stimulasyonu ile refleks olarak
tetiklenebilir (spontan/refleks yutma).

Yutma ndérofizyolojisi 3 ana hiyerarsik diizeyde incelenebilir:

a) Periferik dlizey

b) Beyin Sap1 diizeyi

c) Kortikal/ subkortikal diizey

a)Periferik Duzey
Yutmanin yiliksek kortikal/ subkortikal kontrol elemanlar1 ve ana kontrol
merkezi olan meduller retkuler ag disinda kalan gorevli afferent ve efferent yapilarini

igerir. Afferent duysal girdiler ve beyin sapt yutma merkezi/ kraniyel sinir motor



ndronlari, sinir-kas kavsagi ve 3 ana donemde incelenmis olan 30 civarinda kas

ciftlisi olarak 0zetlenebilir.

Afferent duysal girdiler: Orofaringiyal bolgede tonsiller plikalar, yumusak
damak, dil dorsumu, epiglottis, posterior farinks ve faringodzofagiyal bileske
bolgeleri reseptor alanlaridir. Farinks ve larinksten gelen duysal girdiler CN.V, IX, X
ve kismen de VII araciligi ile; 6zofagustan gelen duysal girdiler ise servikal ve dorsal
kok ganglionlar1 aracilign ile NTS medial sahada bulunan santral subnukleusta

sonlanmaktadir.

Efferent motor ciktilar: Perioral ¢izgili kaslardan 6zofagusun mideye yakin
diiz kaslarma kadar zamansal ve topografik olarak sirali, ardisik bir kasilma ve
gevseme zinciri bulunmaktadir. Buna segmental kas aktivasyonu denmektedir. Bu
aktivasyon yutma efferent diizenegin son organt olup, biiylk ¢ogunlugu
olusturmakta, iki yanli en az 5 kranial sinir ¢ifti ve 30 civarinda ¢izgili kasi

icermektedir.

b)Beyin Sap1 Diizeyi

Beyin sapi retikuler ag; biling, postur, devinimler ve otonomik islevlerin ¢ok
biylk bir bolimanin dizenli integre faaliyetinden sorumlu beyinsap: kraniyel
cekirdekleri ve ara noronlardan olusan oldukca komplike néronal ag diizenegidir.

Yutma icin temel noronal ag medulladaki yutma merkezi ve ¢evresinde yer
almaktadir. Bu yutma merkezi bilateral yerlesmis dorsal meduller bolgedeki nukleus
traktus solitarius (NTS) ve cevresindeki ventromeduller retikuler formasyon (VMRF)
ile ventral bolgedeki nukleus ambigius’tan (NA) olugmaktadir. Periferik duysal
afferentler ve kortikal inici yollar NTS’de kaudorostral olarak sonlanmaktadir. NTS
ve VMRF’ye gelen afferent girdiler burada filtre edilir.Uygun bulunan afferent
impulslar internéronal havuza gecer ve burada islenerek NA’ya projekte olan
efferentleri olusturur. NA aksonlar1 da yutma ile iliskili degisik diizeylerdeki motor

nlkleuslarda cift tarafli sonlanim gostermektedir (Sekil 2.1).
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Tiim afferent impulslarin sonlandigi medulladaki bu internéronal yap1 yutmanin
‘Santral Patern Jenerator’udur (CPG). Yutmayi olusturan tiim noronal eksitasyon ve
inhibisyon sinyallerinin spasyal ve temporal organizasyonundan sorumludur. Periferik
ve kortikosubkortikal santral afferentleri isleyerek NA’ya ve ilgili motor nukleuslara
dagitan interndronal ag olarak da tanimlanabilmektedir (Kessler ve ark, 1985; Perlman
ve ark, 1999;Jean ve ark, 2001) . Fetal ¢alismalar, insan fetusunun 11-12.haftadan
itibaren, kortikal yapilar heniiz gelismeden, yani kortikosubkortikal afferent girdi
olmadan, uygun periferik girdilerle beyin sap1 diizeyinde- CPG aracilifiyla- yutmay1
gerceklestirebildigini gostermistir (Miller, 1982).

Bu 6zellesmis yapiya daha yakindan bakacak olursak (Sekil 2.2);



Meduller yutma CPG’u temel olarak 3 bdlgeden olugmustur:

1-Dorsal Yutma Grubu (DSG): NTS ve gevre internoronlari i¢eren, afferent
isleyisten sorumlu, medulla dorsolateral bolgesidir. CPGyi yapan ndronlara ulasan ve
periferden gelen duysal girdilerle kortiko/subkortikal inici sinyaller burada toplanir.
Yutmanin tetiklenmesi, ardigik ve ritmik yutma paterninin sekillenmesi ve

zamanlanmasini saglar. ‘Jenerator Noronlar’ adi verilir.

2-Ventral Yutma Grubu (VSG) : NA aracili motor ¢iktilart alan ve ilgili
kraniyel motor ¢ekirdek motor ndron havuzuna dagitan, efferent isleyisten sorumlu,
medulla ventrolateral bolgesidir. DSG tarafindan salinan noéral paterni birden ¢ok

motornoron havuzuna sirali olarak dagitir. ‘Switching Noronlar’ adi verilir.

3--Interndronal ag: Afferent ve efferent diizey arasinda yer alan ve
yutmanin longitudinal ve bilateral sekilde bir program dahilinde yapilmasini organize
eden premotor noronlardan olusmus ag diizeyidir (CPG). Premotor néronlar motor
néron havuzlarmi bilateral olarak aktive ederler. Her iki yanda bulunan yutma

premotor ndronlar1 yutma drneklerini birbirlerine transfer ederler.

Periferik
afferent girdiler

Suprabulber
etkiler

MEDULLA OBLONGATA SERVIKAL KORD

Sekil 2.2. Beyin sap1 yutma CPG’sinin ndroanatomik semast (Ertekin ve Aydogdu,
2003)

Deneysel ¢aligmalar yutma CPG’u tizerine kortikal kontroliin rolii ve bilateral
bagimsiz ancak koodineli fonksiyonel aktif topografisi hakkinda onemli veriler

sunmaktadir. Superior laringiyal sinir (X) ve kortikal merkezlerin elektriksel uyarimi



ile gerceklesmesi beklenen yutmanin, dorsal bolgenin deneysel lezyonlarinda
gerceklesmedigi goriilmustiir.

Buna karsin kontralateral uyarim ile yutma olusturulabilmistir. Bu veri bize
medullada ¢ift tarafli yerlesim gosteren birbirinden bagimsiz ancak es fonksiyon
yetisinde 2 merkezin varligin1 gostermektedir. Ayrica kortikal kontroliin yutmanin
orofaringiyal fazin1 baslatabildigi dorsal bdlge sonlanimi diginda ventral saha ile de
iliskili oldugu ve motor ¢iktilarin kontroliinden sorumlu oldugu bilinmektedir. Ancak
benzer yollarla izole kortikal aracili ventral saha uyarimi ve faringiyal faz ile yutma
tetiklenmesi gergeklestirilememistir.

Insanda istemli yutmalar disinda, yemekler arasinda bilingsiz spontan
yutmalar da ger¢eklesmektedir. Spontan yutma uyaniklikta fizyolojik olarak 1/dk
frekansinda izlenirken, yemek sirasinda, aksiyetede artar; uykuda azalir; solunum

sirasinda inhibe olur (Dodds ve ark, 1990, Ertekin 2011).

c)Kortikal/ Subkortikal Diizey

Erigskin bir insan istemli olarak yutmayr baslatir. Normal istemli yutma
esnasinda beyin sapit yutma merkezine serebral kortikal ve subkortikal yapilardan
inici impulslar gelir. Korteks yutmanin tetiklenmesinde, baslatilmasinda ve
modiilasyonunda rol oynar. fMRI ve PET c¢alismalari yutma yiiksek temsil
sahalarinin bilateral, multifokal oladugunu gostermektedir. Sensorimotor korteks,
singulat gyrus 6n bolimda, insular korteks, parietotemporal korteks ve subkortikal
sahalar en sik tespit edilmis alanlardir. Bilateral temsiliyete ragmen bu merkezler
bireysel fonksiyonel asimetri gostermektedir ve bu asimetrinin el dominansindan
bagimsiz oldugu ve sag hemisfere lateralizasyonun egemen oldugu diisiiniilmektedir.
Sorumlu merkezlerin mutifokal ve bilateral olmasi serebrovaskuler hastaliklar gibi
kortikal hasar ile sonuglanan hastaliklarda disfaji sikligini arttirmakla birlikte,
ozellikle bilateral bagimsiz merkezlerin varligi nodronal plastisite ve periferik
manipulasyonlarla hizli kompanzasyon ve iyilesmeyi giindeme getirmektedir.

EPS rolii tam aydnlatilamasa da dopaminin yutma Uzerine olan fasilitator
etkisi, EPS hastaliklarinda orofaringiyal fazda tanimlanmis elektrofizyolojik
anormallikler (Ertekin ve ark, 2002) ve oral, 6zofagiyal fazda otonomik tutulusun da
g6z oniine alindig1 radyolojik anormalliklerle (Kurihara ve ark. 1993) desteklenmis

disfaji tablolar1 bilinmektedir.
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3. SOLUNUMUN ANATOMISi VE NOROFIiZYOLOJiSi

Solunum, yasam ic¢in mutlak gerekli gaz degisimini saglayan kompleks
sensorimotor bir fonksiyondur. Respiratuvar kemorefleksler, hava yolu reseptorleri
ve akcigerler gibi c¢esitli yapilardan gelen aferent geri bildirim verileri 1s18inda
sekillenen 6zellesmis noronal ag diizenegi araciligiyla otomatik kontrol altindadir.

Respiratuvar néronlar solunumun 2 énemli aktivitesini koordine etmek (izere
Ozellesmislerdir: 1-Hava alig-verisi, sorumlu pompa kaslari; 2-Hava akimi
regulasyonu, sorumlu valf kaslar1 (Armand L ve ark. 2009). Ayrica bu noronlar
organizmada Ongoriilen gereksinimlere gore hizli rekonfigure olup farkli solunum
patternlerine ya da 6ksuruk, yutma, kusma gibi nonrespiratuvar davranislara 6zgii
gerekli adaptasyonu sergileyebilmektedir. Akciger, havayolu ve solunum kaslarindan
feedback mekanizmasi ile gelen afferent uyarilar respiratuvar refleks yol iizerinde

korteks, medulla ve motor néronlar olmak tzere (¢ yere ulasir (Sekil 3.1).

,': motor cortical &
other cortical outputs

pontomedullary
rhythm & pattern
generators

Valve

REFLEXES

motoneurones

[ ] output to
“respiratory”

muscles Pump

Sekil 3.1. Solunum Kaslar1 Kontroliiniin Sematik Goriiniimii (Jane E. Ve ark. 2007)

Ardigik soluk alip verme 1982 yilinda Diethelm Richter tarafindan
tanimlandig1 lizere 3 ana fazdan olugmaktadir.

1. Inspirasyon (I)

2. Post-inspirasyon (erken eksipirasyon, E1)

3. Geg ekspirasyon (E2)
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Farkli fazlarda, CPG kontroliinde sonuca yonelik ilgili farkli ndronal
yapilarin ve iliskili kaslarin aktive ve/veya inhibe olduklar1 in vivo ve in vitro hayvan
calismalarinda gdsterilmistir. Ornegin, 1 sirasinda ana inspiratuvar pompa kasi
diyafram ve eksternal interkostal kaslar iliskili noronlar1 ile birlikte inspirasyon
sirasinda augmente olup E1 sirasinda diisiise gecerlerken, E2de abdominal kaslar ve
internal interkostal kaslar ve iligkili ndronlar aktiftir. Valf kaslar1 innervasyonundan
sorumlu noronlar ve motondronlar1 tanimlanmis diger respiratuvar CPG
elemanlaridir ve bu ndronlarin aksonlar1 ¢esitli kraniyel sinirler arasina dagilmis
olarak bulunmaktadir.

e Vagus n. (X)-rekurren laringiyal sinir (RLN)- I’da glottis abduksiyonu ile
inspirasyonu aktive etmekte, Elde glottis adduksiyonu ile hava akimini
azaltmaktadir.

e Glossofaringiyal n.(1X)- inspirasyonda faringiyal dilatasyon ile etkin
soluma/ patent {ist havayolu i¢in alan saglamakta ve obstruktif apneyi
engellemektedir. (Chan ve ark., 2006)

e Vagus n.(X)-faringiyal dali (PH-X)- ekspirasyonda faringiyal
konstriksiyonu saglamaktadir.

e Hipoglossal n.(XIl)- inspirasyonda dil protruzyonu (genioglossus kas
kontraksiyonu) ile etkin soluma/ patent Ust havayolu igin alan saglamakta ve
obstruktif apneyi engellemektedir. (Chan ve ark., 2006)

Trigeminal n.(V) ve fasiyal n.(VIl)- diger orofaringiyal kaslarin
innervasyonundan sorumlu tutulmaktadirlar.

Bilingli uyanik ratlarda yapilan genioglossus kas1 ya da XII aktivite kayitlari,
uyku doneminde ya da anestezi altindaki ratlardan farkli olarak, solunumla iliskili
kiiclik fazik dil hareketleri/ XII desarjlarinin varligini ortaya koymustur (Jelev ve
ark., 2001). Buna karsin, Grelot ve ark., 1989 ve Kubin ve ark., 1992 caligmalarinda
solunum iligkili XII desarjlarin1 deserebre, anestezi altinda vagotomili hayvanlarda
vagusu intakt olanlara oranla daha fazla gézlemlemislerdir. Bu gozlemler arteriyel
PCO2 degisikliklerinin ve/veya vagal afferent girdilerin dil kaslar1 fazik solunum
aktivitesi iizerine olan etkilerini géstermektedir. Yani, solunum CPG noronlar1 yogun
aferent girdileri olan, direkt ya da farkli kraniyel sinirler araciligiyla ilgili motor
noronlari tizerinden birden ¢ok ve farkli endorgana ulasip ortak fonksiyonu yerine

getirmekle yukumludurler.
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Beyin sap1 respiratuvar noronlarinin fonksiyonel tanimlanmasi antidromik
stimulasyon caligmalarina dayanmaktadir. NTSde lokalize inspiratuvar ndronlarin
spinal aksonlarinin tanimlanmasi1 (Nakayama ve Baumgarten, 1964), ardindan
ventrolateral medulla respiratuvar noronlara ait spinal aksonlarin tanimlandigi
calismalar (Merill, 1970) literaturde yerini almistir. Bianchinin 1969, 1971, 1974
yillarinda yapmis oldugu spinal kord ya da vagus n. sistematik mikrostimulasyonu ile
beyin sap1 respiratuvar noron genis ekstraselluler kayitlamalar1 antidromik uyarim
sonuglarii kuvvetlendiren 20.yy’ nin énemli ¢alismalaridir. Bu ¢alismalar vesilesi ile
beyinsapi respiratuvar noronlart fonksiyonel agidan agagida tanimlanan kategorilere
ayrilabilmektedirler:

1) Bulbo-spinal néronlar

2) Propriobulber noronlar (interndronal beyinsapi agi tiyeleri)

3) Kraniyal motor néronlar

Respiratuvar noronlar ve aksonal projeksiyonlart anatomik lokalizasyon

olarak;

a)Dorsal Respiratuvar Grup (DRG): NTS alaninda

b)Ventral Respiratuvar Kolumn (VRC): Ventrolateral medullada NA
alaninda olmak tizere iki ana grupta incelenebilmektedir.

DRG kedilerde inspiratuvar bulbo-spinal noéronlari (Duffin ve ark., 2000) ve
frenik premotonodronlarini igerir. VRC kedilerde ve ratlarda hem bulbo-spinal hem de
propriobulber néronlar1 igerir. Ayrica rostral sinir1 fasiyal motor nukleusa uzanim
gosteren kraniyel (laringiyal ve faringiyal) motor noronlar da NA ile iliskili diger
Oonemli beyinsap1 sahasini olugturmaktadirlar.

Bir bagka onemli solunum sahasi ise dorsolateral ponsta yer alan pontin
respiratuvar grup (PRG) olarak adlandirilmaktadir. PRG ve meduller respiratuvar
alanlar arasinda resiprokal baglantilar tanimlanmistir (Bianchi ve St John, 1981,
1982, Martin A ve ark. 2002,2008). Kolliker-Fuse nukleusu (KF) bir PRG
nukleusudur.(Dutschmann ve Herbert, 2006). KF nukleus apne yanitinda gorev
almaktadir (Dutschmann ve Herbert, 1996). Bu 6nemli nukleusun respiratuvar ve
non-respiratuvar islevler sirasinda pompa veya valf kas kasilmalarinin segimini

yapmada da gorevli oldugu s6ylenmektedir (Gestreau ve ark., 2005) (Sekil 3.2, 3.3).
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Sekil 3.2. Memeli beyin sap1 ve spinal korda ana respiratuvar noronlarin yerlesim
semas1 (Duffin J, 2004)
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Sekil 3.3. T1 - Sagittal Kraniyal MRG’de Respiratuvar Niikleuslarin Yerlesim
Semasi (Martin A. Ve ark. 2002)
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4, SANTRAL PATTERN JENERATORLER (CPG)

Santral Pattern Jenerator (CPG) bir beyin sap1 premotor agidir, iist ve alt
merkezlerden girdiler alir.CPG, o6zellesmis bir kompleks sensorimotor fonksiyonu,
tim afferent girdiler ile birlikte degerlendirip uygun efferent yanit halinde sirali,
koordineli olugmasini saglar, ayrica bagimsiz ritmik pattern sergileyebilme yetisine
sahiptir. Yutma, solunum, kusma, oksiiriik tanimlanmis CPG’leri olan 6zellesmis
beyin sap1 fonksiyonlarindandir. CPG premotor noronlar1 ihtiyaca gore hizli bir
sekilde ait oldugu bir modaliteden digerine doniisebilmektedir. Ayrica farklhi
CPG’lere ait noronlar arasinda yogun bir néronal ag bulunmaktadir.

Beyin sapt CPGlerinin bir 6nemli 6zelligi de c¢ok kicuk bir sensoriyel
afferent girdi ile ardisik motor hareketi programlayabilmeleridir. Yutma, okstiriik ve
kusmanin refleksif dogasi1 aferent girdilerin hiz ve temporal yayilimi ile zayif bir
iliski icerisindedir. Ornegin, NTS’ye tek basit farmakolojik glutamat enjeksiyonu
yutmanin orofaringiyal donemini baglatabilmektedir (Bieger ve Neuhuber, 2006).

DRG inspiratuvar bulbo-spinal néronlarin yaklasik 80%inin (frenik premotor
ndron) orofaringiyal yutma sirasinda hafif aktif hale geldigi bildirilmistir (Gesteau ve
ark., 1996). Ayn1 calismada DRG isnpiratuvar propriobulber ndronlarinin yutmaya
katkida bulundugu belirtilmistir. VRC I Aug ve I Dec ndronlarinin yarist yutma
sirasinda ilk hipoglossal sinir desajlar1 gozlendigi donemde aktive olmaktadir (Oku
ve ark., 1994). Bu durum ‘frenik bosalim’ ile agiklanabilecegi gibi alternatif olarak
DRG inspiratuvar bulbo-spinal noronlarinin  frenik ve hipoglossal motor
cekirdeklerine uzanan bifurke aksonlara sahip olmalar1 ile de agiklanabilmektedir
(Ono ve ark., 1994). Yutma iligkili dil motor hareketleri ile respiratuvar DRG
noronlarinda gozlenen desarjlarin direk baglantis1 olup olmadig ise heniiz
bilinmemektedir.

NTS diizeyinde rekonfigurasyon ¢esitli presinaptik mekanizmalar araciligi ile
aciklanmaya calisilmaktadir. NTS viseral sensoriyel reseptorlerden gelen primer
afferentlerin ana kapisidir. NTSde, eksitatuvar glutamaterjik ve inhibitor GABAerjik
girdiler arasi denge ile net c¢ikti elde edilmektedir. NTSye GABA agonist ya da
antagonist mikroenjeksiyolar1 yutmayi sirasi ile baskilayabilir, arttirabilir. Orofasiyal
agrida yutma refleksinin modulasyonu NTS néronlarinin da dahil oldugu GABAerjik
noronlar ile iligskilendirilmistir. Ayrica GABA-A reseptor antagonisti olan

bikukulinin retikuler aga enjeksiyonunun yutmay1 fasilite etmesinin yaninda okstiriik
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olusumuna da neden oldugu gozlenmistir. Buradan yola ¢ikarak GABAerjik sistemin
NTS aracili meduller RF duysal girdi dogasina gore yutma ve Oksiirilk ndronal
dontisiimiine neden olabilecegi belirtilmistir.

NTS’nin ventrolateral bdlgesinde ritmik olarak aktif respiratuvar néronlar
bulunur, bu néronlarin bir kism1 yutma sirasinda tonik aktivitelerini keserler. Ayrica
yukarida bahsedilen NTS ve VMRF’ye yogun respiratuvar impulslar gelmektedir.
Solunum ile yutma arasindaki resiprokal iliskinin saglanmasinda bu baglantilar
onemlidir.

Sonug olarak solunum, yutma, oksirik ve kusma CPGleri benzer motor
ciktilarla  birbirinden farkli agonis/antagonist fonksiyonlardan sorumludur.
Multifonksiyonel pattern jenerator dongileri néromodulasyonu ile davranissal
esneklik saglayabilmektedir. Bu kavram omurgasizlarda gosterilmis ve memelilerde

kabul gormiistiir (Sekil 4.1).

Central
Inputs

S

Vagal-visceral
Inputs

Laryngeal

Inputs ¢

Coughing
¥ CPG

Pre-motoneurons

\————4—

/ r Motoneu rons\

Oesophagus Valve Pump
Musculature Muscles Muscles

Sekil 4.1. Kesisen CPG’ler. Solunum, Oksiiriik, yutma ve kusma santral patern
jeneratOrlerinin dinamik iligkilerinin sematik temsili (Armand L ve ark.,
2009)
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5. WALLENBERG SENDROMU, KLINIiK VE RADYOLOJIK
OZELLIKLER

Lateral medullar sendrom, lateral medullanin infarktidir ve Wallenberg
Sendromu olarak da bilinir. WS, vertebral arter (VA) velveya posterior inferior
serebellar arter (PICA) sulama alam ile ilgili beyinsap: inmelerinin en sik tipidir
(Groher ve ark. 1992; Sacco ve ark. 1993). ilk olarak 1810 yilinda Londra Medikal
ve Cerrahi Hastanesinde Gaspard Vieusseux tarafindan bildirilmistir. Gaspard,
vertigo, ylizde tek tarafli hissizlik, kars1 ekstremitelerde agr1 ve 1s1 duyu kaybi, yutma
giicliigl, ses kisikligi, uvula tutulumu, higkirik ve goz kapak diisiikliigii olan bir
olgusunu tanmimlamustir (Pearce ve ark. 2000).Gaspard’dan sonra Marcet de benzer
Klinikte olgular bildirmistir. Gaspard ve Marcet WS’nun ana semptomlarini bir arada
toplamay1 basarmiglardir. Ancak bu sendromun adi Adolf Wallenberg tarafindan
1895’ten 1922 yilina kadar olan olgularin toplanip lateral medulladaki lezyonlarin
gosterilmesi ile koyulmustur (Pearce ve ark. 2000).

WS tipik serebrovaskiler olaylardan (SVO) daha farkli bir sekilde ortaya
cikar. Bu infarktin agir sekellere neden olmasi gerekmez. WS’da yutma
bozukluklarinin arastirilmasint da igeren erken tani ve tedavi ile aspirasyon
pnémonisi, entlibasyon ve pnomoniye bagli oliimleri engellemek miimkiindiir.
Clnkih WS hastalarinin  yutma fonksiyonu c¢ogu zaman hizli bir sekilde
dizelebilmektedir.

WS hastalarinin = %75’inde semptomlar ani baglar. Semptomlarin ani
baslamadigi %25°1lik grupta ise hastalarin ilk sikayetleri tipik olarak basagrisi, bas
donmesi, sersemlik ve yiliriime bozuklugudur. Bu grupta duysal bulgular, yutma
giicligii, ses kisiklig1 ve higkirik daha geg ortaya ¢ikar. (J.S. Kim 2003).J.S.Kim’e
gore duysal semptomlar en sik goriliir ve hastalarin %96’sinda saptanmistir. Duysal
semptomlarin en sik goriilen tipi ipsilateral trigeminal/yiiz — kontralateral
govde/ekstremitede ylizeyel duyu kaybidir. Bunun yam sira kontralateral yiiz ve
govde/ekstremitede  yiizeyel duyu kaybi, bilateral yiiz - kontralateral
govde/ekstremitede yuzeyel duyu kaybi, sadece yiiz ya da sadece govde/ekstremitede
yuzeyel duyu kaybi seklinde de goriilebilir. Diger ¢ok sik goriilen semptom ve
bulgular ataksi (%92), dizzines (%92) ve Horner Sendromu (%88)’dur. WS’da orta
diizeyde sik goriilen semptom ve bulgular disfaji (%65), hipofoni (%63), vertigo
(%57), nistagmus (%56), bulanti - kusma (%52), basagrisi (%52)’dir. Basagrisi
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siklikla ipsilateral oksipital bdlgede, ikinci siklikla da frontal bolgede hissedilir.
WS’da nadir gorulen semptom ve bulgular ise skew deviasyon, diplopi, dizartri,
fasiyal paralizi ve bakis kisitliligidir.(J.S. Kim 2003).WS’da goriilen bu semptom ve
bulgularm siklig1 farkli calismalarda birbirinden farkli olarak bildirilmistir. Ornegin
Sacco ve ark.’nin 1993’te 33 WS tanil1 hastada yaptig1 bir ¢alismada ataksi (%70) en
stk semptom olarak bulunmustur. Ataksiyi takiben sirasi ile hissizlik (%64), vertigo
(%352), disfaji (%52), bulant1 — kusma (%48), basagrist (%48), dizartri (%39), diplopi
ve bulanik gérme (%33), hipofoni (%30), higkirik (%12) gelmektedir. (Sacco ve ark.
1993). J.S Kim tarafindan bulanti — kusma ve Horner Sendromu’nun lezyon
lokalizasyonu ile c¢ok iligkili olmadigi, oysaki kaudal medulla lezyonlarinin
nistagmus, vertigo ve yiiriiyiis ataksisi ile daha korele oldugu bildirilmistir. Fasiyal
paralizisi olan hastalarin lezyonlar1 ise daha c¢ok rostral medulladadir ve bu
hastalarda pontin lezyon yoktur. (Kim J.S ve ark. 1994)

Beyinsap1 infarktlarinda, kemik artefaktlar1 nedeni ile bilgisayarl
tomografinin (BT) kullanim1 ¢ok kisithidir. Bu nedenle daha cok kraniyal manyetik
rezonans goruntileme (MRG) tercih edilmektedir (Kitis ve ark. 2004). Lateral
medullar infarktin en sik goriilen alt tipi dorsolateral meduller infarkttir (%36), ikinci
sirada inferolateral tip (%27) gelmektedir. 12. kraniyal sinir paralizisi medial
meduller infarktta(MMI) %30 oraninda goriiliirken dorsal bdlgeyi icine alan lateral
meduller infarktta(LMI) %9 oraninda goriilmektedir. Ayrica LMI’ta daha ¢ok orta
medulla tutulurken MMI’ta daha c¢ok rostral medulla tutulmaktadir. LMI ile birlikte
serebellum tutulusu daha ¢ok dorsal medullanin tutuldugu LMI’da goriilmektedir.
(Kameda ve ark. 2004).Calismalarda LMI ve MMI’in en 6nemli nedeni olarak
vertebral arter (VA) diseksiyonu gosterilmistir. VA diseksiyonu olan olgularin
biiyiik kism1 gengtir ve basagrisi, boyun agrisi tariflemektedir.. (Sacco ve ark. 1993,
Kameda ve ark. 2004). Sacco ve ark.’larinin yaptigi g¢alismada (1993) LMI
olgularinda VA okliizyonu oldugu halde serebellar infarkt cok sik degildir. Ancak
Kameda’nin (2004) g¢alismasinda LMI olgularinin %42’si serebellar infarkt ile
prezente olmaktadir. VA’in %50nin lzerinde stenozu ya da okliizyonu LMI’in en
sik nedenidir(%38,2). Ikinci sirada PICA stenozu ya da okliizyonu gelmektedir. (Kim
J.S ve ark. 1998). Kim’in 2003’te yaptig1 calismada ise bu oranlar VA igin %67,
PICA i¢in %10 olarak belirtilmistir. (J.S Kim,2003). Kisa segment VA hastalig1 (<2
cm) sadece lateral medullada infarkta yol acar ve bu hastalar klasik Wallenberg

Sendromu semptomlart ile prezente olur. Uzun segment VA hastalig1 ise (> 2 cm)
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daha genis infarktalara neden olur. (J.S Kim ve ark. 1998). Manyetik rezonans
anjiografi (MRA) PICA ile ilgili tam bilgi verme konusunda siklikla yetersiz
kalmaktadir (Kim J.S ve ark. 1998, 2003, Kim H ve ark. 2000).MRA normal ise
kesin patogenez bilinmiyor anlamina gelir. (J.S .Kim,2000).MRA normal oldugu
durumlarda siklikla ya kardiyak kokenli bir emboli olmustur ya da okliide olan
damar anjiografi ¢ekildigi donemde rekanalize olmustur. ( Kim J.S ve ark. 1998).
Meduller infarkt etyolojisi:

a) Diseksiyon (ani bag boyun travmasi)

b) Aterosklerozis (en az bir konvensiyonel risk faktoru ile birlikte)

c) Kardiyak embolizasyon (atriyal fibrilasyon, prostetik kapak, hasta sinus
sendromu, kardiyomiyopati, gecirilmis miyokardiyal infarktiis gibi emboliye neden
olan kalp hastaliklar1)

d) Kicik damar hastaligiolarak gruplandirilmaktadir.(hipertansiyon, 50
yagin lizerinde olmak gibi ve normal anjiografiye sahip olmak) (J.S Kim ve ark.
1998).J.S Kim 2003’te yaptigi ¢aligmada tiim strokelarin %5’inin nedeni kardiyak
embolizasyon, %50’sinin nedeni biliylikk damar hastaligt ve %15’inin nedeni
diseksiyon olarak bildirilmistir. LMI’taki risk faktorleri diger inmelere benzer olarak
hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus, sigara, atriyal fibrilasyon, koroner
arter hastaligidir. (J.S Kim ve ark. 1994).Ayrica 1994 yilinda yapilan otopsi
caligmasinda diyabeti olan olgularda inrtakraniyal VA aterosklerozunun g¢ok sik

oldugu bildirilmistir. (Kameyama ve ark. 1994).
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6. MEDULLER INFARKTLARDA DiSFAJi VE SOLUNUM BOZUKLUGU

Wallenberg Sendromunda disfaji %51-94 oraninda bildirilmistir ( Norrving B
ve ark. 1991, Sacco ve ark. 1993). WS’daki disfaji baslangigta non-oral beslenmeyi
gerektirecek kadar siddetli olabilir fakat siklikla hizli bir sekilde diizelir ve hastalar
inmeden sonraki 1-2 ay icinde oral beslenmeye donerler (Logeman ve ark. 1998,
Kim H. Ve ark. 2000). Ancak bazi hastalarda aylarca hatta yillarca disfaji
duzelmeyebilir ( Logemann ve ark. 1990, Vigderman ve ark. 1998 ). Boylece WS’lu
hastalardaki disfaji problemi 2 agidan Onemlidir. Bir taraftan, major yutma
merkezleri olan nikleus traktus solitarius, nikleus ambiguus ve bunlarin etrafini
saran retikller formasyonun dorsolateral medullada yer almasina ragmen bazi
hastalarin klinik olarak disfaji ve aspirasyonu yoktur ( Jean A ve ark. 1979, Miller
A, 1982). Diger taraftan eger disfaji varsa bunun derecesi ve siddeti dnemli dlglide
degisken olabilir. Yani disfaji hafif ve gecici olabildigi gibi ¢ok siddetli ve uzun
streli de olabilir. Disfajiyle ilgili ¢alismalarda videofloroskopi, 6zefagus motilite
grafisi, EMG gibi ¢esitli yontemler kullanilmistir. Videofloroskopi ile yapilan bir
calismada medial meduller infarkt (MMI) olgularinda %78 oraninda disfaji
saptanmis ve olgularin bir kisminda sessiz aspirasyon oldugu bildirilmistir MMI’daki
primer patoloji, bolus vallekula ya da piriformise ulastiginda faringeal yutmanin
refleks yanitiin( refleks yutma yanitinin) gecikmesidir. Refleks yutma yanitinin
gecikmesi de nukleus ambigiusu innerve eden kortikobulber yol hasarina, NA
etrafindaki ve retikiiler formasyondaki santral patern jeneratér hasarina
baglanmistir.Bu calismada lateral mediiller infarkt (LMI) olgularinda %35 oraninda
disfaji saptanmistir, disfaji oranimnin diisiik olmast bu caligmaya alinan LMI
olgularinin lezyonlarin daha ¢ok kaudal yerlesimli olmasina baglanmistir. LMI’ta
hiyolaringeal elevasyondaki gecikme yani refleks yutma yanitindaki gecikme direkt
olarak NA hasar ile iligkilendirilmistir.(Kwon ve ark. 2005). 23 LMI olgusu ile
yapilan bir ¢alismada kaudal medullada lezyonu olanlarda aspirasyonun olmadigi
buna karsilik orta diizeyde lezyonu olan olgularin tamaminda aspirasyon oldugu
bildirilmistir (Kim H. 2000).Baska bir ¢alismada ise disfajideki degiskenligin tek
sebebinin MRG bulgusu ve lezyon lokalizasyonu ile agiklanamayacagi séylenmistir
(Aydogdu ve ark. 2001). Klinik lokalizasyon ve MRG’deki bulgularin korelasyonu
Kimi zaman tutarsiz oldugu halde (Aydogdu ve ark. 2001, 2014) disfaji ve aspirasyon
olaylarinin LMI’mn lokalizasyonuna bagli oldugu algilanmis ve beyin sapt MRG ile
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korele edilmistir (Kim J.S ve ark. 1994, Kim H ve ark. 2000). Ancak MRG bulgular1
NTS ve/veya NA gibi yutmayla ilgili bolgelerin hasarli olup olmadigina
bakilmaksizin sadece infarkt alanini gosterdigi igin disfaji olabilir ya da olmayabilir
(Aydogdu ve ark. 2001).Bununla beraber MRG bulgulari, WS’lu hastalar arasinda
yutma bozuklugunun degiskenligini hali hazirda acgiklayamaz (Aydogdu ve ark.
2001).

LMI olgularinda orofaringiyal yutmanin refleks fazinin yavas ve ge¢ oldugu
bildirilmistir. Tek tarafli hemisferik serebrovaskiiler olaylarda disfajinin nedeni ise
refleks yutmanin tetiklenmesindeki gecikmedir, ¢linkii serebral korteks refleks
yutmanin tetiklenmesinde rol oynar, bu olgularda larinks hareketi ile ilgili patoloji
yoktur. LMI ‘a baghh WS’da lezyon tek tarafli oldugu halde orofaringiyal yutma
Uzerine etkisi bilateraldir. LMI’da primer olarak nikleus ambigius’un premotor
ndronlart ve onlarin baglantilar1 etkilenir. Unilateral LMI’da yutmayla iliskili
baglantilarinin bilateral bozulmasi sonucunda lezyonun karsi tarafindaki niikleus
ambigius da disfajiye yol agar. Ancak lezyonla ayn1 ve karsi tarafta saglam kalan
premotor noronlarin yutma islevini ne kadar iistlendigi disfajinin siddetini ve uzun

donemde devamini belirler (Aydogdu ve ark. 2001) (Sekil 6.1).

Lateral
. Medullary
Infarction

e

NTS
neurons

Sekil 6.1. Yutma ile Iliskili Baglantilar ve Lateral Mediiller Infarkt Alanim
Gosteren Sematik Goériintii. Ustteki sekilde LMI alan1 ve NA, NTS
tutulumu gosterilmistir. Alttaki sekilde premotor ndronlarin ipsilateral V,
VII, IX, X ve XIllI. kraniyel sinirlerle ve kontralateral yutma mekezi ile
baglantilar1 gosterilmistir. (Aydogdu ve ark. 2001).
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Beyinsap1 lezyonlar1 Cheyne Stokes, santral ndrojenik hiperventilasyon,
apneik, kiime ve ataksik solunum yaninda uyku apne sendromu ve hiperkapniye
solunum yanitinin azalmasi gibi patolojilere neden olur.(Plum F, Posner JB, 1982).
LMI lezyonlu olgularda vaka ya da vaka serileri seklinde solunumsal bozukluklar
tanimlanmistir. Bu bozukluklarin uyanikliktan ¢ok uykuda daha sik goriildiigu,
bununla birlikte mekanik ventilasyon ihtiyaci gerektiren siddetli bozukluklarin da
gorilebildigi vakalar bildirilmistir.

Beyinsap1 lezyonlarina bagli gelisen solunum bozukluklar1 genellikle apne
faz1 icermektedir (solunumun 10 sn’den daha uzun stire durmasi)(Lassman ve Bayer
2005). Bu solunum bozuklugu siklikla uyku sirasinda ortaya ¢ikmakta ve santral
uyku apne sendromu olarak adlandirilmaktadir. Bu sendrom idiopatik olabildigi gibi
medulla oblongatanin kanama, infarkt gibi akut lezyonlarinda, gliom gibi yavas
progresif lezyonlarinda da goriilebilmektedir (Hui ve ark. 2000).Uyku apne
sendromunun en koti 6rnegi ise uyku sirasinda solunumun tamamen durdugu
Ondine’nin Lanetidir. Bu hastalarda hiperkapninin olusturdugu solunum yaniti
bozulmustur. Uyaniklikta davramigsal olarak hastalar bu durumu kompanse
edebilirken uykuda olan hipoventilasyon kompanse edilemez ve nokturnal
hipoventilasyon hiperkapniye neden olur.

Komay1 da i¢ine alan ciddi biling bozukluklarinda beyinsap1 lezyonlarinin
neden oldugu patolojik solunum paternleri tanimlanmistir. Bunlar:

e Cheyne-Stokes Solunum: Periyodik olarak tidal voliimiin arttigi ve
ardindan azaldigi solunum paternidir. Bunu siklus olarak tanimlarsak sikluslar
arasinda apneler yer almaktadir. Talamus, mezodiensefalik bileske lezyonlar1 ya da
yaygin serebral hasarda bu solunum paterni goriilebilir.

e Santral Hiperventilasyon: Diizenli ancak solunum sayisinin dakikada
40’m iizerinde oldugu ¢ok yiiksek frekansli solunum paternidir. Ozellikle
pontomezensefalik lezyonlarda gortlmektedir.

e Apneik Solunum: Her inspirasyondan sonra apnenin eslik ettigi solunum
paternidir. Pontin lezyonlarda gorilmektedir.

e Cluster Solunum: Frekansi ve ampliitiidii diizensiz, gruplar halinde
inspirasyon-ekspirasyonun izlendigi bununla birlikte gruplar arasinda apnenin

goriildiigli solunum paternidir. Pontin lezyonlarda goriilmektedir.
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e Ataksik ( Biot) Solunum: Son derece diizensiz bir solunum ritmidir ve

bulbus lezyonunda goriiliir.(Sekil 6.2)

1
Cheyne-Stokes
respiration

2 o]
Central nevrogenic @ \-_J\',
hypearventilation < J

3 @ { : Yy S NN/

Apneusis

: TN T T
Cluster breathing
Ataxic breathing Ergy

i

Sekil 6.2. Solunum Paternlerinin Sematik Goriiniimii (Plum ve Posner 1982)

Beyinsapinda respiratuvar ndronlarin yogun oldugu iki major bolge vardir:
birincisi dorsal respiratuvar grup (ntkleus traktus solitariusun ventrolateralinde yer
alir), ikincisi ventral respiratuvar gruptur (niikleus ambiguusu da igine alan
ventrolateral medullada longitudinal olarak uzanir)(Oku Y. ve Okada M.,
2008).Medulladaki bu respiratuvar niikleuslar disinda ponsta da solunum ile ilgili
apnostik ve pnémotaksik merkez vardir.( Berger AJ ve ark. 1977).Farinksten gelen
sensoriyel girdiler topografik olarak NTS hizasindaki respiratuvar niikleusa gelir,
farinks kaslarina giden uyarilar ise NA hizasindaki respiratuvar niikleustan ¢ikar
(Oku Y. ve Okada M., 2008).Bu yakin komsuluk nedeniyle meduller lezyonu olan
hastalarda yutma ve solunum bozuklugu sik¢a birlikte gortlur(Oku Y. Ve ark.
1994).Pontomeduller retikiiler formasyon ve NA ‘un tek tarafli hasart solunum
bozuklugu gelismesi i¢in yeterlidir.

Beyinsap1 infarktindan haftalar ya da aylar sonra 6zellikle non-REM uyku
evresinde siklikla hipoventilasyon ve hiperkapni seklinde ortaya ¢ikan solunum
bozukluklari tanimlanmistir.(Schafer ve ark. 1996).Respiratuvar sistem, uyaniklikta,
REM uykusunda ve non-REM uykunun ilk evresinde metabolik ve davranissal

kontrol sistemi olmak Uzere iki kontrol sistemine sahiptir. Ancak derin non-REM
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uykuda sadece metabolik kontrol sistemi c¢alisir.(Masahiro M ve ark. 2014). Santral
alveolar hipoventilasyon sendromu olarak da adlandirilan Ondine’nin lanetinde
patogenez, medullar respiratuvar merkez ya da baglantilarinin hasar1 nedeni ile
metabolik kontroliin bozulmasidir. Yani plazmada karbon dioksit seviyesi arttigi
halde respiratuvar cevabin olugsmamasidir. Uyaniklikta davranigsal kontrol sistemi
calistigl icin hipoventilasyon kompanse edilir. Ancak non-REM uykuda sadece
metabolik kontroliin ¢alismasi ve medullar lezyon nedeni ile de bunun hasar gérmesi
hastay1 ciddi bir kronik hipoventilasyona sokar. Bu nedenle beyinsap1 lezyonu olan
olgularda solunum bozuklugunu saptamak i¢in polisomnografi ya da gece boyunca
Sa02 monitorizasyonu yapmak gerekir (Levin BE ve ark. 1977, Askenasy JJ ve ark.
1988, Bogousslavsky J ve ark. 1990). Santral alveolar hipoventilasyon sendromu
nadir gorilen ancak siklikla 6limle sonuglanan bir tablodur (Masahiro M ve ark.
2014, Vingerhoets F and Bogousslavsky J 1994).

Santral alveolar hipoventilasyon sendromu gelisen 19 LMI olgusu ile yapilan
bir ¢alismada iki olgunun solunum yetmezligi ile prezente oldugu bildirilmistir
(Deveraux MW ve ark. 2014). Yedi olguda akut olaydan 20 saat sonra, iki olguda
ise yedi gln sonra santral alveolar hipoventilasyon sendromu gelismistir. Bu
olgulardan 5’1 bir ay iginde, 7’si 1 yil i¢inde exitus olmustur. Calismaya alinan 19
olgudan sadece birinin bilateral meduller lezyonu varken diger olgularin lezyonu tek
taraflidir (Masahiro M ve ark. 2014).

Bagka bir ¢alismada ise meduller infarkt sonrasi gelisen uyku apne sendromlu
bir olgu bildirilmistir. Olgunun beyinsap: infarkti 6ncesinde uyku apne sendromu
olduguna dair higbir sikayet ya da bulgusu saptanmamistir. Polisomnografi ile tetkik
edilen bu olguda agir uyku apne sendromu saptanmig, CPAP (Continuous Positive
Airway Pressure) tedavisinden yarar gérmiistiir.(Askenasy JJM ve ark. 1988).

Lassman tarafindan yapilan bir ¢aligmada ise lateral meduller infarkt sonrasi
santral alveolar hipoventilasyon ve paroksismal hipertansiyon gelisen bir olgu
bildirilmistir.Paroksismal hipertansiyon da santral alveolar hiperventilasyon gibi
meduller lezyonlarin nadir ancak fatal seyredebilen ciddi bir komplikasyondur.
(Lassman AB, Mayer SA, 2005)

Bagka bir calismada tek tarafli kaudal beyinsapi infarktina bagli santral
hipoventilasyon gelisen 2 olguda klinikotopografik korelasyon yapilmstir. Ik olguda
istemli ve refleks solunum yanit1 neredeyse tamamen kaybolmus, CO2 retansiyon

testinde (pCO2 62 mmHg, pO2 82 mmHg) herhangi bir solunum ¢abasi
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goriilmemistir. Buna ragmen hastanin biling durumunda bir kétiilesme olmamustir.
Bu olgunun ndrogdrintilemesinde retikiler formasyon, nukleus ambiguus, nukleus
solitarius ve niikleus retroambiguusun etkilendigi buna karsilik nervus vagusun
dorsal motor niikleusunun, duysal ve kortikospinal traktuslarin korundugu
goriilmiistiir. Ikinci olguda ise sadece refleks solunum yaniti bozulmus ve
hipoventilasyon gelismistir. Bu olgunun nérogdriintiilemesinde ise nukleus solitarius
korunmus, niikleus ambiguus ve retikiiler formasyon tutulmustur. Bu bilgiler
dogrultusunda NA ve retikiiler formasyonun daha ¢ok refleks solunum yanitinda rol
aldiklari, NTS’un ise hem refleks hem de istemli solunum yanitinda rol aldig
disiiniilmiistiir (Bogousslavsky J ve ark. 1990)

Daha oOnce beyinsap: lezyonlarindaCheyne Stokes solunum paterninin
gorilebildigini sOylemistik. CS solunum serebrovaskiiler olaylar, menenjit, ensefalit,
beyin tiimorleri, kafa travmasi, metabolik alkaloz, uyku apne sendromu ve kalp
yetmezliginde de tanimlanmigtir. Ve bu hastalarda CS solunum paterninin gorilmesi
kot prognoz gostergesi olarak kabul edilmistir.CS solunum paterni etyolojisinde,
rostral ventrolateral medulladapre-Boetzinger komplekste yer aldigi disiiniilen
respiratuvar santral patern generator hasarinin rol aldigr distiniilmistiir(N.

S.Cherniack ve ark. 2005).
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7. MATERYAL-YONTEM

Calismaya 32 Wallenberg Sendromu (WS) ( 5 Kadin, 27 Erkek ; yas
ortalamasi 57 (31-77)), 10 bulbus dis1 beyinsap: infarkti ( 3 Kadin, 7 Erkek ; yas
ortalamasi 61 (52-81) ) tanili hasta ve 26 saglikli goniillii ( 13 Kadin, 13 Erkek ; yas
ortalamasi 54 (32-74)) alindi.Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, meslek),
anamnez , norolojik semptomlari (dengesizlik, yiiriime bozuklugu, konusma
bozuklugu, yutma gii¢liigii, vertigo, hickirik, dispne),nérolojik muayene, tani siireci
icinde yapilmis olan goriintiilemeleri ( kranial MR, MR anjio, BT anjio), yutma
elektromiyografisi (EMG) verileri klinigimiz arsivindeki dosyalarindan elde edildi.
Norolojik  muayene  bulgularindan  6zellikle  dizartri, ataksi,  dismetri,
disdiadokokinezi, nistagmus, hipofoni, vokal kord paralizisi, 9-10. Kraniyal sinir
felci, Horner Sendromu, fasiyal paralizi, yuzeyel duyu kusuru ve hemiparezi olup
olmamasi goz ontinde bulunduruldu. Bu verilerden faydalanilarak her hasta icin
Wallenberg Sendromu Hasta Formu dolduruldu. Hastalar WS ve bulbus dis1
beyinsap1 infarkt1 olarak iki alt gruba ayrildi. Izlemi yapilmis olan hastalarin her
kontroldeki verileri hastalik siiresi de dikkate alinarak Wallenberg Sendromu Hasta
Formuna kaydedildi, ilk bakidaki verileri ile karsilagtirildi. WS tanili hastalarin
lezyon yeri tan1 asamasinda cekilmis olan KR MRG’lerinin difiizyon kesitleri
kullanilarak J.S Kim tarafindan tanimlanan sisteme goére klasifiye edildi. J.S Kim
LMI lezyonlarini vertikal olarak rostral, orta ve kaudal olmak iizereilige ayirmustir.
Rostral kisim serebellar pedinkiilin yaptigi ¢ikint1 Seviyesindedir ve dordinci
ventrikiiliin genis bir kismina komsudur. Orta kisim inferior oliver niikleusun yaptigi
cikint1 seviyesindedir ve dordiincii ventrikiiliin kiigtik bir kismina komsudur. Kaudal
kisim ise dorduncl ventrikiiliin bittigi seviyenin yani obexin altidaki kisimdir.
Horizontal olarak ise tipik, ventral, genis, dorsal, lateral ve klasifiye edilemeyen
olmak Gzere 6 alt gruba ayirmistir. (Sekil 7.1., 7.2, 7.3)

26



Rostral Medulla

Orta Medulla

Sekil 7.1. Rostral ve Orta medulladaki 6nemli yapilar (J.S Kim’in klasifikasyonu).
(Kim JS.,2003, Ozawa ve ark., 2010)

Piramidal traktus

Medial lemniscus

inferior oliver nukleus
Ascendan trigeminal traktus
Nukleus ambiguus
Descendan trigeminal traktus
Inferior serebellar pediinkiil

Vestibular nukleus

© o N o g B~ wDhPE

Nukleus solitarius
10. Hipoglossal nukleus.
Lateral meduller infarkt: A + B: tipik, B +C: ventral, A + B + C: genis, D:

dorsal, E: lateral.
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pyramidal tract

arm
spinothalamic
trunk | tract
leg

ascending V.
.u!l — tract

"‘l SpINOCereDelar
'l’

fract
M. ambiguus

descending V.
tract

Sekil 7.2. Alt medulladaki Yapilar.(Kim JS.,2003)

NERFR

Kaudal Orta Rostral

Sekil 7.3. Kaudal, orta ve rostral medullanin gsematik goriiniimii. (Kim BJ ve ark.
2005)

7.1 Disfajiye Yonelik Klinik Baki
7.1.1. Disfaji ve Dispnenin Sorgulanmasi

Olgularin dosya verileri disfajinin varligi/ farkindaligi, siiresi, seyri, bolus
kivamina (s1vi, yarikati, kat1) gore farkliligi; bolus kontroliinde giicliik (oral hazirlik
faz disfonksiyonu), bogazda takilma hissi ve seviyesi (faringiyal fonksiyon
bozuklugu), bogaz temizleme ihtiyaci (supraglottik penetrasyon), yutma sirasinda
0zel postur gereksinimi, yutma 6ncesinde-sirasinda-sonrasinda Oksiiriik (aspirasyon
varlig1 ve ilgili disfonksiyon), agiz i¢i sekresyon birikimi, agizdan salya akmasi,
nazal/oral regurjitasyon (palatofaringiyal ve oral fonksiyon bozuklugu), ve
komplikasyonlarina yonelik kilo kaybi, aspirasyon pndmonisi yoniinden incelendi.

Solunum sikintisinin varlig1 (istirahat ve efor sonrasi), kag yastikla uyudugu,
bilinen solunum sistemi iliskili hastalik ve/veya ila¢ kullanimi olup olmadigi

kaydedildi.
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7.1.2. Disfaji Klinik Baki

Lingual, fasiyal ve trigeminal fonksiyon, velum palatinum ve farinks
fonksiyonlar ile larinks fonksiyonlarina yonelik yapilmis olan muayene bulgular
kaydedildi.

Lingual fonksiyon yoniinden dilin agiz i¢inde istirahat durumu (deviasyon,
atrofi, fasikulasyon), protruzyonla dil hareketleri, agi1z i¢inde ve disinda dilin vertikal
ve horizontal hareketlerinin nasil oldugu degerlendirildi. Ayrica dilin 6n dislere ve
damaklara temasi gerektirecek ‘k’ ve ‘t’ {insiizleri ardigik soyletilerek yapilmis
olan dilin fonksiyonel ardigik hareketlerinin nasil oldugu ile ilgili veriler kaydedildi.
Fasiyal ve labial kaslarin fonksiyonunu degerlendirmek igin yapilan labiyal
protruzyon, oppozisyon, labial retraksiyon ve ardisik ‘pa’ hecesinin sOylenmesi ile
ilgili veriler degerlendirildi.

Yutma sirasinda inspeksiyon ve palpasyonla degerlendirilen laringiyal
vertikal hareketlerin nasil oldugu kaydedildi. Volanter 6ksurik kuvveti ve kalitesi
(kuru-1slak), fonasyon Kkalitesi (boguk, 1slak, kaba, sert) laringiyal fonksiyon
yoniinden ele alindi. 5.,7.,9.,10. kraniyel sinirlerin fonksiyonel degerlendirmesi igin
yapilmis olan motor, duyu ve refleks bakilar1 kaydedildi.

Tukrigin/bolusun farinkse iletilmesi ya da yutma refleksinin tetiklenme
giicliiglinii gostermesi yoniinden, yutma sonrasi ve primer pozisyonda bakilan agiz
i¢i sekresyon birikimi degerlendirildi.

Calismamizda olgular disfaji yoniinden derecelendirildi.

Disfaji derecesi (DD), olgularin disfaji yakinmasi, yutma islevi agisindan
sorgulama ve klinik baki sonuglarina gore tanimlandi. 1-4 arasinda derecelendirildi
(Ertekin ve ark 2000). Disfaji derecelendirmesi asagidaki gibidir:

DD: 1’ de olgular yutma giigliigii tanimlamamakta ve disfajiye yonelik
sorgulama ve klinik baki sonucunda hekim disfaji saptamamaktadir.

DD: 2’ de ya olgular yutma giiclii§ii tanimlamakta ya da hekim yutmaya
yonelik sorgulama ve/veya klinik baki sonucunda disfaji saptamaktadir.

DD: 3’de hem olgular yutma giigliigii tanimlamakta hem de hekim yutmaya
yonelik sorgulama ve/veya klinik baki sonucunda disfaji saptamaktadir.

DD: 4’ de ise olgular non-oral yolla beslenmektedir.
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7.2. Yutma ve Solunuma Yonelik EF Calismalar

Yutmanin orofaringiyal dénemini inceleyen elektrofizyolojik calismalar ilk kez
1995 vyilinda Ertekin ve ark. tarafindan tammlanmustir (Ertekin C ve ark. 1995) .Bu EF
yontem 1995 yilindan bu yana rutin olarak EMG laboratuvarinda uygulanmaktadir.
Hastanin bagi nétral pozisyonda olacak sekilde sandalyede dik oturur durumda iken
farkli volumlerde oda sicakliginda ignesi ¢ikarilmis enjektor ya da plastik bardak aracili
Ol¢timlii volumlerde su igirilerek yutma ve solunum kayitlamalari yapilir. Temeldeyutma
sirasinda laringiyal hareketin ve submental kaslarin aktivitesinin iki kanall EMG
cihazinda (es zamanli) kayitlanmasina dayanmaktadir.

Yutma sirasinda larinksin yukari-asagi vertikal devinimi tiroid ve krikoid
kikirdak arasindaki bosluga orta hatta yerlestirilen piezoelektrik sensor (Pehlivan ve
ark., 1996) araciligi ile olgiildii. Sensor ve ucundaki lastik alici boyuna bir elastik
bant baglanarak sabitlendi. Bu bant olgularin boynuna gore, rahatsiz etmeyecek
sekilde ayarlandi. Sensor EMG cihazinin birinci kanalina baglandi. Sensor sinyalleri
filtrelendi (0,01Hz-20Hz).

Yutma sirasinda submental kaslarin aktivasyonunu kayitlamak igin, submental
bélgede orta hattin her iki yanma yaklasik 2 cm araliklarla 2 yiizeyel elektrod
yerlestirildi. Her iki elektrod EMG cihazinin ikinci kanalina baglandi. Bu elektrod yolu
ile yutma sirasinda mylohyoid, anterior digastrik ve geniohyoid kaslarindan olusan
submental kas kompleksinin aktivitesi ylizeyel elektrotla kayitlanmis oldu. Bu sekilde
elde edilen EMG aktivitesi ‘Submental Elektromyografi’ (SM-EMG) olarak
adlandirildi. Sinyaller filtrelendi (100Hz-10kHz).

Solunum sirasinda nostrillerden giren ve ¢ikan hava akim yon, miktar ve
sayisi, buraya yerlestirilen silikon nazal kanul ve baglh oldugu solunum sensoru ile
kayitlandi. Sensor EMG cihazinin birinci kanalina baglandi. Izoelektrik hatta gére
negatif defleksiyonlar inspiryum, pozitif defleksiyonlar ise ekspiryum olarak kabul
edildi.

Laringial sensér, SM-EMG, solunum sensor sinyallerinin es zamanl ikili
kayitlanmasi i¢in ‘delay-line’ teknigi kullanildi. Bu teknik ile birinci kanaldaki
sensOr aracili sinyal tetiklenerek bu kanala ait sinyallerin yan1 sira ikinci kanala ait
sinyallerin de ayn1 anda ossiloskop iizerinde kayitlanmasi miimkiin oldu.

Total stipiirme zamanlar1 farkli ¢alismalarda 2, 5, 10, 50 ve 100 sn olarak
secildi.
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Bu yontemlerin kombinasyonu kullanilarak
1- 3 ml su yutma sirasinda tek bolus analizi (single bolus analysis-SBA)
2- Disfaji limiti
3- Bardaktan Su Igme (BSI)
4- [stirahatta Spontan Solunum
5- Yutma sirasinda yutma solunum iliksisi (sol BSI) incelendi.

7.2.1. Tek Yutma Analizi (Single Bolus Analiz-SBA)

3 ml su yutma sirasinda laringiyal sensor sinyalleri ve SM-EMG kayitlarinin
degerlendirilmesi sonucu 3 parametre 6l¢iildii. 2sn ve Ssn siiplirme zamani altinda

ardisik ortalama 5 trasenin superpozisyonu ile elde edilen bu parametreler soyledir:

A-0 intervali: SM- EMG baslangici olarak tanimlanan ‘A’ noktasi ile birinci
laringiyal defleksiyonun baglangic1 olarak tanimlanan ‘0’ noktas1 arasindaki
zamandir. A-0 intervali SM kas kompleksinin istemli kasilmaya basladigi ilk andan
yutma refleksinin tetiklendigi ana kadar olan zamani gosterir. Yani yutma refleksinin
tetiklenmesi ile iligkilidir. Bu siire; >100ms ise tetiklenmede ana etken kortikospinal
strimddr, <100msn ise refleks yutma (faringiyal yutma) séz konudur (Ertekinve
ark., 2001). SM-EMG’nin ilk 300-400msn’lik bolumu kortikospinal (istemli), geri
kalan 400-600msn ‘lik bolumu ise pontobulber santral patern jeneratér kontrolu
altindadir (Ertekin ve ark., 2001). (Sekil 7.4)

0-2 intervali: Yutma sirasinda laringiyal sensor ile 2 defleksiyon elde edilir.
[k defleksiyon larinksin yukari ¢ikisini, digeri ise asag inisini temsil eder. Baslangig
defleksiyonunun en keskin baslangi¢ kism1 ‘0’ olarak tanimlanir. Ayn1 sekilde ikinci
defleksiyonun baslangici da ‘2’ olarak tanimlanir. 0-2 intervali EF olarak larinksin
yukar ¢ikisi, kapanmasi ve yukarda kalmasina ait zamani gostermektedir (Ertekin ve
ark., 1995). Yutma refleksinin (faringiyal refleks doneminin) total zamanini verir.
Larinksin yukart ¢ikisi, bu pozisyonda kaligt yutma refleksinin en 0Onemli
komponentlerindendir (Logeman, 1983; Donner ve ark. 1985;Ertekin ve ark., 1995)
(Sekil 7.4)

A-C intervali: SM-EMG’nin baslangi¢ (A) ve bitis (C) noktalar1 arasindaki
zaman dilimidir (Ertekin ve ark., 1995). Yutma sirasinda SM kas kompleksi ardigik
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kasilarak yutma olayimni baslatir ve laringiyal yiikseltici olarak yutma sirasinda larinksi
yukarda tutar (Miller ve ark., 1982;Logeman., 1983;Perlman., 1999) (Sekil 7.4).

3 ml Su Yutma

_—
H\’: 25 1my

IR

25 200pY

Sekil 7.4. 3 ml Tek Yutma Analizi (SBA) Parametreleri (A-O, 0-2, A-C)

7.2.2. Disfaji Limiti (DL)

Tanim olarak, birden fazla yutmanin yapildig1 en diisiik siv1 voliimii o kisi
icin disfaji limitidir. Disfaji varligin1 objektif olarak degerlendiren, duyarlilig: yiiksek
bir testtir (Ertekin ve ark. 1996). ‘Piecemeal deglutition” yani ‘bolerek yutma’ olarak
adlandirilan  fizyolojik kavramdan dogmustur (Logeman., 1983). Yiiksek
voliimlerdeki sivilarin boliinerek yutulmasi fizyolojik olmakla birlikte, az miktardaki
materyalin boliinerek yutulmasi disfajiyi kompanse etme davranigidir ve patolojiktir.
Normal bireylerde 20 ml ve altindaki miktarlar bir kerede yutulabilmektedir. Disfajik
olgularda ise disfaji derecesine gore degismekle birlikte 20ml veya altindaki
miktarlar boliinerek yutulmaktadir.

DL caligmasinda, siliplirme zamani 10sn’ye ¢ikarildi. Tetik birinci kanal
2.sn’ye alindi. Boylelikle yutmaya ait SM-EMG ve sensor aktiviteleri trasede 2.sn’ye
kilitlenerek, su icildikten sonraki etki 8sn siire ile kayitlanabildi. Arastirmaci
tarafindan sirasi1 ile artan miktarlarda su (3,5,10,15 ve 20 ml) ignesi ¢ikarilmig
enjektdr araciligiyla olgunun agzina birakildi. Olgudan suyu ‘yut komutu’ ile birlikte
tek seferde yutmasi istendi. Komut sonrasi ortaya ¢ikan ilk yutmadan sonraki 8sn

g6zlemlendi. Her volum igin en az iki baki yapildi. Bu siire igerisindeki ikinci yutma

32



patolojik, ikinci yutmanin goriildiigii en diisiik voliim ise o olgu igin disfaji limiti
olarak kabul edildi (Sekil 7.5).

NORMAL KONTROL

= i 500 mikroVI

1sn

20 mi M\\,
el

Sekil 7.5. Disfaji Limiti Trase Ornegi (Disfaji Limiti normal olan bir NK olgusu)

A A b By s mtmaritoien

7.2.3. Bardaktan Su I¢me (BSI)

100 ml su igeren bardaklar goniillillere verilerek ‘basgla’ komutu ile giinliik
yasamlarinda igtikleri gibi igmeleri istendi (Aydogdu ve ark 2010). 100 ml suyu
aspirasyon riski nedeni ile igemeyecek olan bazi hastalara 25 ve 50 ml su verildi.
Laringiyal sensor ve SM-EMG es zamanli kayitlamalar1 yapildi. Siipiirme zamani 50
sn olarak secildi. ‘Long trace’ teknigi ile kayitlar 10sn zamanda pencerelendirilerek
detayli analiz imkan1 saglandi. Yutma say1 (sensér ve EMG korele sinyaller kabul
edildi) ve sureleri (SM-EMG aktivite siiresi) hesaplandi. Veriler ile bireylerin yutma
hizlar1 ve yutma kapasiteleri hesaplandi. Hiz (ml/ ortalama yutma siresi) bireyin
belirli zaman araliginda igebildigi volum iken, kapasite (ml/yutma sayisi) 1yutmada
igilebilen voliim olarak tanimlandi. Veriler hasta-saglikli goniilliiler, hasta izlemleri

ve hasta alt gruplari karsilastirmalarinda kullanildi (Sekil 7.6).
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Sekil 7.6. 100 ml Bardaktan Su Igme Testi Trase Ornegi(Oklar Yutmayi
Gostermektedir)

7.2.4.BSi-Solunum Es Zamanh Degerlendirme (SOLBSI)

BSI ile benzer olarak 25, 50 ya da 100ml su igeren bardaklar olgulara verildi
ve ‘basla’ komutu ile gilinlik hayatta ictikleri gibi igmeleri istendi. Bu kez EMG
cihazinda 1. kanaldan nazal sensor aracili hava akimi (inspiryum, expiryum, apne)
yon, amplitud ve siklig1 kayitlanirken, 2. kanalda BSI’de oldugu gibi es zamanli SM-
EMG sinyalleri mevcuttu. Siiplirme zamani1 50 sn secildi. ‘Long trace’ teknigi ile
kayitlar 10sn zamanda pencerelendirilerek detayli analiz imkani saglandi. Yutma
sirasinda beklenen fizyolojik apne ve es zamanli SM-EMG kayaitlari ile ardisik yutma
degerlendirildi. Bu birliktelik ‘yutma-solunum iliskisi’ olarak tanimlandi. Tim
olgularda BSI sirasinda gézlenen apne siiresi, apnenin kesintisiz olup olmadig1 (yani
beklenen yutma-solunum iliskisinin korunup korunmadigi), apne inspiryum ya da
expiryum ile bolliniiyor ise boliinme sayisi, apne sirasinda gézlenen yutma sayisi
degerlendirildi. Veriler normal goniilliiler, WS hastalar1 ve bulbus dis1 beyin sap1

infarkti tanili hastalar arasinda benzer ve farkli yonleri ile analiz edildi (Sekil 7.7).

Normal Kontrol 100 ml Sol BSi

Nazal Sens¢

= U

rﬂs ‘SDULN

k\/ SM EMG
i . - el A0 b Aol ittt b

50s 200uv

Sekil 7.7. 100 ml Bardaktan Su i¢gme - Solunum Kayitlamasi Trase Ormnegi (Oklar
yutmay1 gostermektedir) BSI sirasinda apne kesintisizdir.
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7.2.5.Spontan Solunum Kaydi

Spontan solunum kayitlar1 olgular sakin, sessiz, agizlar1 kapali iken nazal
sensOr aracilt birinci kanaldan elde edilen sinyaller ile 50 ve 100 sn silipiirme zamani
icinde elde edildi. Olgularin spontan solunum sayilari, solunumun ampliitid ve
frekans agisindan diizenli olup olmamasi analiz edildi. Amplitid ve frekansta
%50’nin altinda degiskenlik gdsterenler diizenli solunum paterni, %50 nin lizerinde
degiskenlik gosterenler ise diizensiz solunum paterni olarak yorumlandi. Diizensiz
solunum paterni kendi i¢inde hafif diizensiz ve siddetli diizensiz olmak Uzere ikiye
ayrildi. Apnelerin olmadig1 diizensiz solunuma hafif diizensiz, apnelerin de eslik
ettigi diizensiz solunuma siddetli diizensiz solunum paterni denildi. Cheyne Stokes

solunum paterni olan hastalar ayrica belirtildi (Sekil 7.8).

NK, 100 sn Spontan Solunum Nazal Sensér

>

TERT
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Sekil 7.8. 100 sn’de Spontan Solunum Trase Ornekleri (A ve B frekans ve
amplitid olarak dizenli spontan solunum 6rnegidir. C amplutid olarak
%350’nin altinda degiskenlik gosteren spontan solunum paterni 6rnegidir.)

7.3. istatistiksel Analiz Yontemleri

Elektrofizyolojik ve demografik verilere tanimlayici istatistik uygulandi ve
degerler ortalama, standart sapma ve standart hata hesaplanarak sunuldu. Tim

testlerde giiven araligt % 95 olarak alindi.“p” degerinin 0,05’den kiigiik olmasi
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istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Iki grup arasindaki karsilastirmalarda
Student T testi veya Mann-Whitney U (MWU) testi kullanildi. 2’den fazla grup
karsilastirillmasinda Anova testi kullanildi. Korelasyon analizi igin Pearson ya da
Spearman testleri uygulandi.. (r<0,25 zayif, r:0,25- 0,50 orta, r> 0,50-0,75 iyi

diizeyde iliski lehine yorumlandi.) SPSS istatistik programu ile veriler degerlendirildi.
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8.SONUCLAR

8.1. Demografik/Klinik Sonuclar

Calismaya 32 Wallenberg Sendromu (WS), 10 bulbus dist beyinsapi infarkti
tanili hasta ve 26 saglikli goniillii alindi (Tablo 8.1).

Tablo 8.1. Calismaya Alinan Tiim Goniilliilerin Sayilar

Kadin Erkek Toplam Yas Ortalamasi
(say1) (say1) Say1 (aralik)
NK 13 13 26 54,1 (31-74)
57
WS 5 27 32 (31-77)
Bull.)us D1§.1 3 7 10 61,7
Beyinsapi Infarkti (52-81)

Calismaya alinan 32 WS tanili olgudan 30’una erken donemde (ortalama 12.
Gunde; (1-45. Giin) yutma EMG testi yapildi. 30 olgunun 13’tine (%43,3) ilk 7
giinde, 10’una (%33,3) 7-15 giin arasinda, 7’sine (%23,3) ise > 15 giinde yutma
EMG yapildi. Yani olgularin %76,7” sine ilk 15 giinde yutma EMG yapild1 (Sekil
17). Bu 30 olgunun 4’i kadin, 26 ‘s1 erkekti. Yas ortalamalar1 57 idi (31-77).

WS Olgularn
14 ~
12 A
10 A
8 A 7
6 -
4 -
2
0 -
Ilk 7 Gln 7-15 Giln >15 Gun

Sekil 8.1. WS Olgularina Yutma EMG Yapilma Zamant

WS olgu grubunda 23 (%76,7) olgunun disfaji yakinmasi1 vardi, 7(%23,3)

olgu ise disfaji tanimlamadi. Disfaji derecelendirmesi ile 3 olgunun Disfaji Derecesi

37



1 (DD1), 4 olgunun Disfaji Derecesi 2 (DD2), 10 olgunun Disfaji Derecesi 3 (DD3),
13 olgunun Disfaji Derecesi 4 (DD4) olarak degerlendirildi (Sekil 8.2).

25

20

15

10

Disfaji Yakinmasi
23

M Disfaji
Yakinmasi

YOK

VAR

14

12

10

o N b O

Disfaji Derecelendirmesi

M Disfaji

Derecelendirmesi
4
3 I

DD 1 DD 2 DD 3

13
| [
DD 4

Sekil 8.2. Disfaji Yakinmasi ve Disfaji Derecelendirmesine Gére WS Olgu Sayi

donemde yutma EMG yapildi. (Ortalama 9. Giinde, (3-23 giin)). 10 olgunun 6’sina
(%60) ilk 7 giinde, 3’une (%30) 7-15 giin arasinda, 1’ine (%10)> 15 giinde yutma

Dagilimi

EMG yapildi. Yani 10 olgunun 9’una ilk 15 giinde yutma EMG testi yapildi.

Bulbus dis1 beyinsap1 infarkti grubundaki 10 olgunun tamamina erken

Bulbus dis1 beyinsapi infarkti grubundaki 10 olgunun 7’si (%70) disfaji

tanimladi, 3 (%30) olgu ise disfaji tanimlamadi. Disfaji derecelendirmesi (DD) ile 4

olgunun Disfaji Derecesi 2 (DD2), 4 olgunun Disfaji Derecesi 3 (DD3), 2 olgunun
Disfaji Derecesi 4 (DD4) olarak degerlendirildi (Sekil 8.3).

Disfaji Yakinmasi

1 7
T 3
YOK VAR

Disfaji Derecelendirmesi

4 4

DD 2 DD 3

DD 4

Sekil 8.3. Disfaji Yakinmasi ve Disfaji Derecelendirmesine Gore Bulbus Disi
Beyinsapi Infakt: Olgu Say1 Dagilimi
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WS olgulari ile bulbus dis1 beyinsap1 infakti olgular1 disfaji yakinmasi ve DD
acisindan karsilastirildiginda her iki grupta da olgularin ¢ogunda disfaji yakinmasi
olmasima karsilik WS grubundaki olgularda disfaji klinik olarak daha siddetliydi.

Olgularin yaklasik yarisinda nazogastrik sonda mevcuttu.

Klinik Veriler

Erken donemde yutma EMG testi yapilan 30 WS olgusuna klinik baki
yapildi. Olgularin higkirik, solunum yakinmasi, hipofoni, vertigo, ataksi, serebellar
bulgular, Horner Sendromu, Fasiyal paralizi, yuzeyel duyu kusuru ve hemiparezi
acisindan sorgulamasi vebakisi yapildi.

Degerlendirilebilen 26 olgunun 16’sinda (%61) hickirik vardi, 10 olgu
higkirik tanimlamadi.

30 WS olgusundan sadece 3’iiniin (%10) solunum yakinmas1 vardi. Solunum
yakinmasi olan olgulardan birinin sigara kullanim Oykiisii ve yillardir olan dispnesi
vardi, digerinin ise higkirigin yogun oldugu dénemde olan dispnesi vardi. Bir olguda
ise aspirasyon pnémonisi siiphesi vardi.

Hipofonisi olan olgu sayist 15 (%57,7), olmayan olgu sayist 11°(%42,3) di.

26(%86,6) olgunun ilk basvuruda vertigo yakinmasi varken 4 (%13,3)
olgunun vertigosu yoktu.

Ataksi, butiin olgularda yuriyemiyor, destekli yiriyor ve desteksiz yiriyor
ancak tandem yiirimesi bozuk seklinde 3 grupta incelendi. Buna gore yuriiyemeyen
3 (%10) olgu, destekli yuriyen 13 (%43,3) olgu, desteksiz yurlyebilen ancak tandem
yiirlimesi bozuk olan 14 (%46,6) olgu vardu.

Degerlendirilebilen 29 olgunun 26’sinda(%89,7) serebellar bulgu (dismetri,
disdiadokokinezi, dizartri) saptanirken 3 olguda(%10,3) serebellar bulgu yoktu.

WS’nun tipik bulgularindan olan Horner Sendromu olgularin 18’inde
(%64,3) saptandi, 10 (%35,7) olguda ise Horner Sendromu yoktu.

Yizeyel duyu kusuru, degerlendirilebilen 27 olguda saptandi. Yiizeyel duyu
kusuru olan 27 olgunun 10’unda (%37) ¢apraz duyu kusuru, 16’sinda (%59,3) yiiz ve
ekstremite/govdede ipsilateral olarak, 1’inde (%3,7) sadece kars1i taraf
ekstremite/govdede yiizeyel duyu kaybi vardi.

WS’da diger bulgulara goére daha nadir goriilen fasiyal sinir paralizisi ve
hemiparezi verileri ise sOyleydi: Fasiyal paralizi 10 (%35,7) olguda vardi.

Hemiparezi ise sadece 8 (%26,6) olguda vardi ve friist parezi seklindeydi (Tablo 8.2)
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Tablo 8.2. WS Olgularinda Klinik Bulgularin Sikligi

Klinik Bulgu Say1 (%)
Ataksi 30 (100)
Y Uizeyel Duyu Kusuru 27 (100)
Serebellar Bulgu (dismetri, disdiadokokinezi, dizartri) 26 (90)
Vertigo 26 (87)
Disfaji Yakinmasi 23 (77)
Horner Sendromu 18 (64)
Hickink 16 (61)
Hipofoni 15 (58)
Fasiyal Paralizi 10 (36)
Hemiparezi 8 (27)
Solunum Yakinmasi 3 (10)

WS’da goriilen bu semptom ve bulgularin sikligir farkli c¢alismalarda

birbirinden farkli olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda en sik goriilen semptom
ya da bulgular ataksi, ylzeyel duyu kusuru, serebellar bulgu ve vertigo iken en az
goriilenler solunum yakinmasi, hemiparezivefasiyal paralizidir. Disfaji, Horner

Sendromu, higkirik ve hipofoni ise orta siklikta goriilmiistiir.

8.2. Radyolojik Sonuclar

30 WS olgusunun 15’inde sag, 15’inde sol Lateral Meduller infarkt(LMI)
saptandi. 12 (%40) olgunun serebellar etkilenmesi vardi. J.S Kim’in
kalsifikasyonuna gore yapilan vertikal siniflamada rostral tutulusu olan 5 (%16,6)
olgu, orta diizeyde tutulusu olan 12 (%40) olgu, kaudal tutulusu olan 6 (%20) olgu,
rostral + orta diizeyde tutulusu olan 4 (%13,3) olgu, orta + kaudal tutulusu olan 1
(%3,3) olgu, rostral + orta + kaudal tutulusu olan 2 (%6,6) olgu vardi (Tablo 8.3).

Tablo 8.3. WS’da Kr MRG’de Vertikal Olarak Tutulus Paterni Say1 ve Yiizdesi

KrMRG’deVertikal Tutulus Say1 (Yiizde)
Rostral 5(17)
Orta 12 (40)
Kaudal 6 (20)
Rostral + Orta 4 (13)
Kaudal + Orta 13
Rostral + Orta + Kaudal 2(7)
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Klinik ile Kr MRG karsilastirildiginda, higkirigin daha ¢ok rostral ve kaudal
diizeyde tutulusu olan olgularda oldugu goriildii.

Hipofonisi olan olgularda NA ve/veya NTS tutulusu hipofonisi olmayanlara
gore daha fazlaydi.

Ataksinin siddetli oldugu grupta KrMRG’de infarkt alan1 daha genisti ve
cogunda serebellum da tutulmustu.

J.S.Kim’in figiirlerinden yararlanilarak her hastanin nikleer diizeyde tutulusu
degerlendirildi. Niikleus ambigius (NA) veNukleusTraktus Solitarius (NTS) tutulusu
olan 17’ser olgu vardi. 11 olguda ise hem NA hem de NTS tutulusu vardi. 7 olgunun
ise NA ya da NTS tutulusu yoktu. (Sekil 8.4)

30 WS olgusundan KrMRG’de dorsal ve/veya ventral respiratuvar niikleus
tutulusu olan 23 (%76,7) olgu vardi. Bu olgular ayn1 zamanda NA/NTS tutulusu
olan olgulardi (Sekil 8.4).

WS Olgu Yizdesi WS Olgu Yiizdesi
100 - 100 -
77
80 - 30 4 77
60 - 60 -
20 A 20 -

NA/NS Tutulusu Olan  NA/NS Tutulusu Res.Nuk.Tutulusu Res.Nuk.Tutulusu

Olmayan Olan Olmayan

Sekil 8.4. WS Olgularinda NA/NTS ve Respiratuvar Nikleus Tutulus Yiizdesi

NA, NTS ya da ikisinin birlikte tutuldugu 23 olgunun 19’unda (%83) disfaji
yakinmasi vardi. NA ya da NTS tutulusu olmayan 7 olgunun 4’iinde (%57) disfaji
yakinmasi vardi (Sekil 8.5). Ayrica WS olgularinda NA tutulusu ile disfaji derecesi
de karsilastirildi. NA tutulusu olan olgularin DD’leri daha yiiksekti.(r=-0,56,
p=0,019).
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M Disfaji Yakinmasi

90 -+
83 Olan
80 - i Disfaji Yakinmasi
70 Olmayan
60 - 57

50 -
40 -
30
20 -
10 -+

NA/NS Tutulusu Olan  NA/NS Tutulusu Olmayan

Sekil 8.5. NA/NTS Tutulusu ile Disfaji Yakinmasinin Karsilastirilmasi

KrMRG’de dorsal ve/veya ventral respiratuvar niikleus tutulusu olan 23
olgudan 18’inin (%90) solunum yakinmasi yoktu. 2 (%10) olgunun dispne seklinde
solunum yakinmasi vardi. Bu olgulardan birinin sigara kullanim 6ykiisii ve yillardir
olan dispnesi vardi, digerinin ise hickirigin yogun oldugu donemde olan dispnesi
vardi. Higkirikk disindaki olgularin  dispnesi mevcut WS tablosu icinde
degerlendirilmedi. Yani KrMRG’de respiratuvar niikleus tutulusu olan olgularin 1’i
disinda klinik olarak solunum yakinmasi yoktu.

Kr MRG ile klinik karsilastirildiginda, respiratuvar nukleus ve NA/NTS
tutulusu ile hipofoni ve vertigo arasinda iyi derecede bir korelasyon kurulmustur.
(hipofoni icin r=0,37 p=0,06; vertigo icin r=0,48 p=0,007)

Serebellar bulgusu olan 26 olgunun 11’inde KrMRG’de serebellar tutulus
varken, 15 olgunun Kr MRG’sinde serebellar tutulus yoktu. Bu olgularin ise ya
inferior serebellar pedinkul tutuluslart vardi ya da vestibiiler niikleus tutulusu vardi.

Vertigo yakinmasi olan 26 olgudan 14’tiniin Kr MRG’de vestibuler nikleus

tutulusu, 12 olgunun ise serebellum tutulusu vardi.

42



LY &4

N.K 64y, E, Sag Rostral LMi+Serebellar tutulus
DL=3 ml, Higkirik ve vertigo belirgin, tandem yiirlimesi bozuk
Spontan solunum paterni siddetli diizensiz

M.O 62y, E, Sol orta diizey LMI (Serebellum tutulusu yok)
DL= 3 ml, Yiiriime bozuklugu belirgin, destekli yiiriiyebiliyor
Spontan solunum paterni hafif dlizensiz

H.C 69y, E, Sol kaudal diizey LMI + Serebellar tutulus
DL= 10 ml, Hickirik, vertigo, ataksi belirgin
Spontan solunum paterni diizenli

Sekil 8.6. KrMRG’de rostral, orta ve kaudal diizeyde tutulusu olan 3 farkli WS
Olgusu. Rostral ve orta diizeyde tutulusu olan olgularin siddetli disfajisi

(DL:3 ml) varken, kaudal diizeyde tutulusu olan olgunun orta disfajisi
(DL: 10 ml) vardir.

8.3. Elektrofizyolojik Sonuglar

26 Normal kontrolde (NK), 30 Wallenberg Sendromu (WS) olgusunda, 10
bulbus dis1 beyinsap: infarkti olgusunda 3 ml tek bolus analizi (SBA), disfaji limiti
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(DL), bardaktan su i¢me (BSI), BSi-solunum es zamanli degerlendirme (SOLBSI),

spontan solunum kaydi testleri yapildu.

8.3.1. Tek Bolus Analizi (Single Bolus Analiz-SBA) Sonuglari

26 NK’nin 23’tine 3 ml su ile SBA yapildi.

30 WS olgusundan 14 olguya aspirasyon riski ya da siddetli disfaji nedeni ile
SBA yapilamadi.

Calismaya alinan bulbus dis1 beyinsapt infakti tanili 10 olgunun 2’sine

aspirasyon riski nedeni ile SBA yapilamadi. Sonuglar1 Tablo 8.4’te verilmistir.

Tablo 8.4. Tiim Goniillii Olgularda SBA Parametrelerinin Karsilastirilmasi

A-0 (msn) 0-2 (msn) A-C (msn)
OrtxSEM=SD Ort +tSEM+SD Ort £SEM+SD
(aralik) (aralik) (arahik)
NK (n:23) 403,9+£19,3+92,5 582,0+£16,3+78,1 1074,1+£26,0£124,7
' (280-556) (438-700) (838-1270)
o 429’21115422_’79;01)71’7 837,2+41,74166,9 | 1403,4+88,7+354,7
' (545-1140) (885-2175)
Bulbus Dis1 Beyin 543,8+79,8+225,8 660,6+45,5+128,8 1374,9+127,5+360,6
sap1 Infarkt1 (n:8) (250-950) (450-875) (1040-2000)
T test, p degeri
(NK-WS) 0,552 0,000 0,002
ANOVA, p degeri 0,085 0,000 0,001

NK ile karsilagtirildiginda WS olgularinda O-2 ve A-C degerlerinin anlaml
oranda uzadig1 buna karsilik A-O degerinde anlamli fark olmadigi saptandi.(Tablo
8.4, t test) (Sekil 8.8).

NK ile bulbus dis1 beyinsap1 infarkti olgulari karsilastirildiginda sadece A-C
intervalinde anlamli fark vardi. (p=0,009)

WS ile bulbus dis1 beyinsapr infarkti olgular1 karsilastirildiginda ise WS’da
O-2 intervalinin anlamli uzun oldugu saptandi. (p=0,0019)

Ug grup karsilastirmasinda (ANOVA) WS ve bulbus dis1 beyinsap: infarkt:
olgularinda O-2 ve A-C degerlerinin anlamli oranda uzadigi buna karsilik A-O
degerinde anlamli fark olmadig: saptandi (Tablo 8.4) (Sekil 8.7).
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WS
1200 - 1074
B Bulbus Disi Beyinsapt Inf.
800 - 660
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600 - 544
404 429
400 -
0 T T
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Sekil 8.7. Tum Gonullulerde SBA Parametre Ortalama Degerleri

3 ml Su Yutma

ws ‘\

X 2e 500V

22100

Sekil 8.8. NK ve WS’de 3 ml SBA Parametreleri. A-O, O-2 ve A-C parametreleri
gosterilmistir. WS’da 0-2 ve A-C intervalinin NK’ya gore daha uzun
oldugu goriilmektedir.

SBA verileri istatiksel olarak degerlendirildiginde, orofaringiyal yutmanin
refleks fazinin (0-2) yutma ile ilgili merkezlerin tutuldugu WS grubunda en belirgin
patoloji oldugu; buna karsilik bu merkezlerin iizerindeki yapilarin tutuldugu bulbus
dis1 beyin sap1 infarkt1 olgularinda ise yutmanin tetiklenmesinin (A-0) bozuldugu
anlasilmaktadir. Total yutma siiresindeki uzama (A-C) ortak patoloji olarak

g6zikmektedir.
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SBA Bireysel Patolojiler: SBA parametreleri sonuglarina gore, (A-0

icin>556, 0-2 i¢in >700, A-C igin >1250 ) normal kontrol maksimum degerlerinden
blylk olan hasta degerleri bireysel patoloji olarak kabul edildi.

WS olgularinda sonuglar bireysel patolojiler asagidaki gibi bulundu:

¢ A-0 intervali>556 yani A-O intervali patolojik olanlarin sayis1 2(%12,5)

¢ A-0 intervali < 556 yani A-0 intervali normal olanlarin sayis1 14 (%87,5)

¢ 0-2 intervali> 700 yani 0-2 intervali patolojik olanlarin sayis1 13 (%081,3)

¢ 0-2 intervali < 700 yani 0-2 intervali normal olanlarin sayis1 3 (%18,7)

¢ A-C intervali> 1250 yani A-C intervali patolojik olanlarin sayis1 11(%68,8)
¢ A-C intervali> 1250 yani A-C intervali patolojik olanlarin sayis1 5 (%31,2)

Bulbus Dis1 Beyinsapi infarkt1 Olgularinda Sonuclar:

¢ A-0 intervali>556 yani A-O intervali patolojik olanlarin sayis1 3 (%37,5)

e A-0 intervali < 556 yani A-0 intervali normal olanlarin sayis1 5 (%62,5)

¢ 0-2 intervali> 700 yani 0-2 intervali patolojik olanlarin sayis1 3 (%37,5)

¢ 0-2 intervali < 700 yani 0-2 intervali normal olanlarin sayis1 5 (%62.,5)

¢ A-C intervali> 1250 yani A-C intervali patolojik olanlarin sayisi 3 (%37,5)

¢ A-C intervali> 1250 yani A-C intervali normal olanlarin sayisi 5 (%62,5)

Bireysel patoloji dagilimlarina gére WS olgularinda en belirgin bozuklugun

0-2 ve A-C parametrelerinde oldugu goriilmektedir (Sekil 8.9).

16 -
14

14 - 13

M Normal
12 - 11

Patolojik
10 -
8 .
6 - 5
4 - 3
2
2 _ .
0 T T 1|
A-0 0-2 A-C

Sekil 8.9. WS Olgularinda SBA Parametrelerinin Dagilimi.
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Bireysel sonuglara gore WS grubunda 0-2 intervalinin en sik bozulan
parametre oldugu yani refleks yutma fazinin bulbus dis1 beyinsapi infarkti grubuna

gore belirgin bozuldugu anlasilmistir (Sekil 8.10).

:2 : 81,3 W Patolojik A-O Yiizdesi

70 - 68,8 Patolojik O-2 Yizdesi

60 - M Patolojik A-C Yuzdesi

50 -

a0 37,5 375 375

WS Bulbus Disi Beyinsapi infakt

Sekil 8.10. Patolojik SBA Parametre Yzdelerinin WS ve Bulbus Dis1 Beyinsapi
Infarkt:1 Grubunda karsilastiriimast.

8.3.2. Disfaji Limiti (DL) Sonugclar:

NK grubu olgularinin hepsi DL tanimlamasi ile uyumlu olarak 3-20 ml
arasindaki su volumlerini tek seferde yutabildi.20 ml ve/veya azalan su volUmlerini
tek seferde yutamayan olgularin disfaji limiti patolojik kabul edildi. Patolojik olan
disfaji limitleri kendi i¢inde 3’e ayrildi:

DL 1-3 ml ise siddetli disfaji,

DL 5-10 ml ise orta disfaji,

DL 15-20 ml ise hafif disfaji olarak degerlendirildi.

30 WS olgusunun DL ortalamas1 7,8+1,6+9,0 (1-25) ml saptandi. Bu
olgularin 5’inde disfaji limiti normaldi. DL’i patolojik olan 25 olgunun 18’inin
disfajisi siddetli, 5’inin disfajisi orta, 2’sinin disfajisi hafifti (Sekil 27, 28, 29).

10 bulbus dis1 beyinsapi infarkt1 olgusunun ortalama DL 14,1+2,4+7,5 (3-25)
ml saptandi. 1’inde disfaji limiti normaldi. DL’i patolojik olan 9 olgunun 2’sinin
disfajisi siddetli, 2’sinin disfajisi orta, 5’inin disfajisi hafifti. (Sekil 8.11)

47



sayl DL'i patolojik Olan WS Olgular sayl  DL'i Patolojik Olan Bulbus Disi
20 1 18 6 s Beyinsapi infaktlari
5 -
15 -
4 -
10 - 3 -
2 2
5 2 -
5 -
2 . 1 _
o N | 0 .
Hafif Disfaji  Orta Disfaji Siddetli Disfaji Hafif Disfaji  Orta Disfaji Siddetli Disfaji

Sekil 8.11. WS ve Bulbus Dis1 Beyinsap1 Infarkti Olgularinin Disfaji Siddetine
Gore Say1 Dagilimi

NORMAL KONTROL HC 69 y WS

Laringiyal Sensor
_J'\Jk et M M e -

: . 3ml SM-EMG
Sm g M.w i P

&
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10 ml h .
1sn i it q""\'.’u'ﬂ;g . __M,f..a,‘."mk-s_.w“ 'l‘MM»,-NJ #‘\'NW

M ..d._,ixﬁ.' PP

10ml ) |
stintiansl wmh\'f-\w.mmwa" bt

- 1.7
e ] lhf"\'\h"' R "-,- ,\}\_,__ e ——

B5m |
,‘M.._“_\.w..nafl PR AN gttt

T "“’\,"' Apionan, .-"IJ'\(,«,-"*,,__., R A _‘“\"t‘J‘:}

20 ml
.JMMM«M»--- L, ny’ﬂ

Sekil 8.12. NK ve WS Olgusundan Elde EdilenDisfaji Limiti (DL) Trasesi. NK 3-20
ml suyu tek seferde yutarken(DL>20 ml) WS olgusu 10 ml ve {izeri
voliimleri 2 seferde yutmaktadir Bu olgu i¢in DL 10 ml dir.
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Sekil 8.13. WS’da Siddetli Disfajiyi Gosteren DL Ornegi. Oklarikinci yutmayi

gostermektedir. Olgu 3 ml dahil tim su voliimlerinde en az 2 yutma

yapmaktadir.

30 WS olgusunda disfaji limiti ile disfaji derecesi karsilastirildiginda

aralarinda negatif bir korelasyon oldugu goriildii. DD’i arttikca DL’i azalmaktaydi.

(r=-0,78, p=0,000)

WS olgularinin DL’leri ile bulbus dis1 beyinsap1 infakti olgularinin DL’leri

karsilastirildi. WS olgularinda disfajinin yiiksek oranda daha siddetli oldugu goriildii.

(Sekil 8.14)

%
80 _0 mWS Bulbus Disi Beyinsapi infaktlari 72
70 -
60 . 56
50 -
40 -
30 1 20 22 22
20 -

8
10 | .
o - N |
Hafif Disfaji Orta Disfaji Siddetli Disfaji

Sekil 8.14. WS ile Bulbus Dis1 Beyinsap: Infakti Olgularinda DL’e Gére Disfaji

Siddeti Yiizdelerinin Karsilastirilmasi
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WS grubunda DL’i patolojik olanlar ile DL’i normal olanlarin klinik verileri
karsilagtirildi. DL’1 patolojik olanlarda higkirik, hipofoni vevertigo daha sikti,
ancakserebellar bulgular ve Horner Sendromu bu gruplar arasinda benzer sikliktaydi.
Ataksi hem DL patolojik olan grupta hem de DL normal olan grupta %100 oraninda
gorulse de DL patolojik olan grupta daha siddetliydi. (Tablo 8.5)

Tablo 8.5. WS’da Klinik Bulgular ile DL Karsilastirilmasi

Klinik Semptom DL Patolojik DL Normal
Higkirik %73 0
Hipofoni %67 %20
Vertigo %96 %40
Ataksi %100 %100
Serebellar Bulgu %87 %100
Horner Sendromu %65 %60

KrMRG degerlendirmesine gore NA, NTS veya ikisinin birlikte tutuldugu 23
olgudan 20’sinin (%87) DL’i patolojikti. 16’sinin disfajisi siddetliydi (DL=1-3 ml).
Bu olgularin infarktlar1 daha genisti ve dorsal bolgeyi de i¢ine almaktaydi. NA/NTS
tutulusu olmayan 7 olgudan 5’inin (%71) DL’i patolojikti. 3 olgunun disfajisi
siddetliydi) (Sekil 8.15).

NA/NTS tutulusu olan olgularda EF olarak disfaji saptanma siklig1 kismen
yiiksek ve disfajileri daha siddetli diizeydeydi.

WS olgularinda NA/NTS tutulusu ile disfaji limiti arasinda anmal1 bir iliski
saptandi. Tutulus olan olgularin limitleri daha diisiik yani disfaji siddetleri daha

belirgindi (r=-0,59, p=0,013)

100 - m DL Patolojik
DL Normal
80 - 71
60 -
40 -~ 29
20 A 13
0 i T
NA/NS Tutulusu Olan ~ NA/NS Tutulusu Olmayan

Sekil 8.15. NA Tutulusu Olan Ve Olmayan WS Olgularinda Disfaji Limiti Dagilima.
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Siddetli disfajisi olan 18 olgunun KrMRG’de vertikal tutulusu séyleydi:

Yani siddetli disfajisi olan olgularin %89’unda Krmrg’de rostral ve/veya orta

Rostral diizeyde tutulusu olan olgu sayis1 4/18

Orta diizeyde tutulusu olan olgu sayis1 7/18

Kaudal diizeyde tutulusu olan olgu sayis1 2/18
Rostral + orta diizeyde tutulusu olan olgu sayis1 3/18
Orta + kaudal diizeyde tutulusu olan olgu sayis1 1/18

Rostral + orta + kaudal diizeyde tutulusu olan olgu sayis1 1/18

seviyede tutulus vardi. %11 olgunun ise sadece kaudal diizeyde tutulusu varda.

Bir baska agidan bakacak olursak; KrMRG’derostral ve/veya orta dizeyde

tutulusu olan 24 olgu, sadece kaudal diizeyde tutulusu olan 6 olgu vardi. Bu iki

grubun DL verileri soyleydi:

Rostral/orta diizeyde tutulusu olan olgularin %67 sinin, kaudal diizeyde

tutulusu olan olgularin ise %33 iiniin disfajisi siddetliydi (Sekil 8.16).

KrMRG’de rostral ve/veya orta diizeyde tutulusu olan olgularda kaudal tutulusu

olan olgulara gore disfajinin daha sik ve siddetli oldugu soylenebilir (Sekil 8.16)

% | Disfaji Yok
80 1 67 Hafif Disfaji
70 - W Siddetli Disfaji
60 - 50
50 -
40 - 33
30 A
20 - 16 17 17
1 ]
0 T

Rostral-Orta Kaudal

Sekil 8.16. WS Olgularinda Vertikal Tutulusa Gore Disfaji Siddetinin Dagilimi.

8.3.3.Bardaktan Su i¢me (BST) Sonuclar

26 NK olgusunun 22’sine 100 ml bardaktan su i¢me testi yapildi (Tablo 8.6).
30 olgunun 18’ine BSI yapildi, 12 ‘sine aspirasyon riski nedeni ile BSI
yapilmadi. BSI yapilan 18 olgunun 3’(inde klinik olarak aspirasyon oldu, 15 olguda ise

aspirasyon olmadi. 18 olgunun 12’sine 100 ml ile, 6 olguya ise 25-50 ml ile BSI yapildi.



100 ml BSI NK ortalamalar1 ile WS ortalamalarinin karsilastirilmasinda t{im
parametrelerde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Yani, NK
ile karsilastirmada WS olgularinin hiz ve kapasiteleri diisiik ve 100 ml suyu daha ¢cok
sayida yutma yaparak, daha uzun siirede igiyorlardi. (Sekil 8.17). NK ile bulbus dis1
infarktlar karsilagtirildiginda (MWU testi) hasta grubunda sadece hizin anlaml
diisiik oldugu saptandi. WS ile bulbus dis1 infarkt gruplar1 arasinda BSI parametreleri
arasinda fark saptanmadi. Ug grubun karsilastirmasinda (ANOVA) ise ortalama

yutma siiresi ve hiz anlamli olarak farkli bulundu (Tablo 8.6).

Tablo 8.6. NK, WS ve Bulbus Dis1 Beyinsap: Infakt1 Olgularinda BSI Parametre

Ortalamalari
NK WS Bulbus Dis1 T TEST
Ort+SD+ OrtxSD+ | Beyinsap: Infarkti | ANOVA P deeri
SEM SEM Ort+SD+ SEM | P degeri (NK-\gNSl)
(min-max) (min-max) (min-max)
Ortalama Yutma 6,8+0,3+1,2 | 7,7+0,6%+2,5 6,5+0,6+1,8
Saysi (5-8,5) (3-13) (5-10) 0217 1 0032
Ortalama Yutma 9,1+0,4+1,9 | 13,4+1,8+7,6 12,1+1,0+2,8 0.028 0007
Sdresi (sn) (6-12) (4,5-35) (7-15) ' '
Ortalama Hiz 11,5+0,5+2,6 | 7,8+1,25,0 7,1+0,9£2,6
(mi/sn) 83-16,7) | (14-22,2) (3.3-11,1) 0003 | 0012
Ortalama Kapasite | 15,2+0,6+2,9 | 12,0+1,8+7,3 12,9+1,4+3,9 0.157 0040
(ml/yutma sayisi) (11,8-20) (2,9-33,3) (8,3-20) ' '
NK 100 m| BSI Laringeal Sensér
_MWMJ“WM\A}UM& m LT ,Mww.-\*\wﬂ.ﬁud]ﬁhu - SM-E’I‘J‘\:?J
H.A, WS, 42 y, K Oksurok
25 ml BSI
TR | | T A ooy LTI P [EY | SO NS (AAaR. | (I N S S SN T
o JV J\Inwuﬁ Apamipn ﬁ,ﬂ,’]ﬂ‘ A - remrnndl

) JMWWWMWMWMMMMMMMMWWMWMMW

508 1004

AU WS, 31y, E
50 ml BSI

Sekil 8.17. NK ve 2 WS olgusundan Elde Edilen BSI Trase Ornekleri. A): NK, 100 ml
BSI. B): WS, 25 ml su igerken oksiiriik olmaktadir. C): WS, 50 ml suyu

NK’ya gore daha uzun siirede ve daha fazla sayida yutma yaparak igmektedir.
Ayrica yutma intervalleri arasindaki diizensizlik dikkati cekmektedir.

A
50s 200uv
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BSI yapilan WS olgularinda bireysel veriler soyleydi:

e Yutma sayisi > 8,5 yani patolojik olanlarin sayis1 9

¢ Yutma sayisi < 8,5yani normal olanlarin sayis1 9

e Yutma siiresi >12 sn yani patolojik olanlarin sayis1 12

e Yutma siiresi < 12 sn yani normal olanlarin say1s1 6

BSI testi yapilmis olan 18 olgunun 17’sinde hiz ve kapasite hesaplandi. 1
olguda ise aspirasyon nedeni ile yutma say1 ve siiresi hesaplanamadigindan hiz ve
kapasite de hesaplanamadi. Hiz ve kapasitenin hesaplandigi 17 olguda bireysel

veriler s0yleydi:

Hiz <8.3 yani hiz1 patolojik olanlarin sayis1 8

Hiz > 8.3 yani hizi normal olanlarin say1s1 9

Kapasite < 11,8 yani kapasitesi patolojik olanlarin sayis1 7

Kapasite > 11,8 yani kapasitesi normal olanlarin sayis1 10
10 bulbus dis1 beyinsap: infakti olgusunun 8’ine BSI yapildi, 2’sine ise
aspirasyon riski nedeni ile yapilmadi.BSI yapilan 8 olgudan 2’sine 50 ml su ile,

6’sina ise 100 ml su ile BSI yapildi.

BSI yapilan bulbus disi beyinsap: infarkti olgularimin bireysel verileri
soyleydi:

* Yutma sayis1 > 8,5 yani patolojik olanlarin sayis1 3

* Yutma sayis1 < 8,5 yani normal olanlarin sayis1 5

* Yutma siiresi >11,5 sn yani patolojik olanlarin sayis1 6

* Yutma siiresi < 11,5 sn yani normal olanlarin sayis1 2

50 ya da 100 ml su ile BSI yapilan 8 bulbus dis1 beyinsap: infarkti olgusunun
higbirisinde aspirasyon olmadi. Tiim hastalarda hiz ve kapasite hesaplandi. Bireysel veriler:

e Hiz <8,3 yani hiz1 patolojik olanlarin sayis1 6

e Hiz > 8,3 yani hiz1 normal olanlarin sayis1 2

e Kapasite < 11,7 yani kapasitesi patolojik olanlarin sayis1 3

e Kapasite > 11,7 yani kapasitesi normal olanlarin sayis1 5

WS olgularinda DL ile yutma hizi ve kapasitesi arasinda pozitif korelasyon
saptand1. DL’iarttik¢a olgularin yutma hizlar1 ve kapasiteleri artmaktaydi (Sekil 8.18)
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Sekil 8.18. DL ile Hiz ve Kapasitenin Korelasyon Egrileri

30 WS olgusundan hizi patolojik olan 20 olgunun KrMRG’de vertikal olarak
tutuluslar1 séyleydi:
e Rostral diizeyde tutulusu olan olgu sayisi 5
* Orta diizeyde tutulusu olan olgu sayist 7
» Kaudal diizeyde tutulusu olan olgu sayis1 3
* Rostral + orta diizeyde tutulusu olan olgu sayis1 3
Yani hiz1 patolojik olan olgularin 17’sinde (%85) Krmrg’de rostral ve/veya
orta diizeyde tutulus vardi. Sadece3 (%15) olgunun kaudal diizeyde tutulusu vardi
(Sekil 8.19). Benzer sekilde kapasitesi patolojik olan olgularin 16’sinda (%84,2)
Krmrg’de rostral ve/veya orta diizeyde tutulus vardi. 3 (%15,8) olgunun ise sadece
kaudal diizeyde tutulusu vardi (Sekil 8.19)
Hiz1 ve kapasitesi diigilk WS olgularin KrMRG’de rostral ve/veya orta diizey
tutulusu anlamli olarak daha fazlaydi (Sekil 8.19).

%
100 - M Rostral+Orta Kaudal

80

60 -

40 -

Hiz Patolojik Kapasite Patolojik

Sekil 8.19. Hiz1 ve Kapasitesi Patolojik Olan WS Olgularinda Kr MRG Tutulusu
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8.3.4.Solunum-Bardaktan Su i¢cme (SOL BSI) Sonuclar

25 normal kontrolde 100 ml BSi-es zamanli solunum kayitlamalar1 (SOLBSI)
calisildi. Elde edilen iki ana numerik parametre ortalama degerleri soyle idi:

e Yutma sirasinda gozlenen ortalama apne siresi 7,8+0,4+2,2 (4-13,1) sn

e Apne sirasinda yapilan ortalama yutma sayist 6,2+0,3+1,7 (2-9)

Yutma sirasinda gozlenen apnenin kesintisiz olmasi yutma-solunum iligkisinin
korunmuslugu olarak tanimlandi. Buna gore tiim goniillii sagliklilarda yutma-solunum

iligkisi korunmustu, yani yutma sirasinda gozlenen apne kesintisizdi (Sekil 8.20).

Normal Kontrol 100 ml Sol BSi

A

- | PR h S
A ST e

=7 508 500V

IWIJ M SM EMG
Eﬁh\w ' T T TN M SRR BT TN AT N TR OO YT O RN O eyt T Lail

50s 200uv

Sekil 8.20 NK’dan Elde Edilen 100 ml Solunum-Bardaktan Su igme Trase Ornegi.
Bardaktan Su Igme sirasinda apne kesintisizdir.

30 WS olgusunun 20’sine sol BSI yapildi, 10 olguya ise aspirasyon riski
nedeni ile yapilmadi. 20 olgunun 13’iine 100 ml su ile,7’sine 25-50 ml ile Sol BSI
yapildu.

100 ml ile sol BSI yapilan 13 olguda:

e Yutma sirasinda gozlenen ortalama apne siiresil2,0+1,4+6,2 (5-34)sn

e Apne sirasinda yapilan ortalama yutma sayis16,8+0,5+2,0 (3-11)

10 bulbus dis1 beyinsap: olgusunun 8’ine sol BSI yapildi, 2’sine aspirasyon
riski nedeni ile yapilmadi. Sol BSI yapilan 8 olgudan 2’sine 50 ml su ile 6’sma 100
ml su ile sol BSI yapild.

100 ml su ile sol BSI yapilan 6 olgunun sonuglar sdyleydi:

e Yutma sirasinda gozlenen ortalama apne sliresil0,9+1,2+3,5 (5-15) sn

e Apne sirasinda yapilan ortalama yutma sayist 6,9+0,8+2,2 (5-11)

NK, WS ve Bulbus dis1 beyinsap1 infakti olgularinin 100 ml su ile yapilan

sol-BSI testindeki ortalama yutma say1 ve apne siireleri karsilastirildi. Yutma sayilari
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arasinda anlamli bir fark yokken WS ve bulbus dis1 beyinsap1 infarkti olgularinin

apne sureleri NK’ya gore anlamli olarak daha uzundu (Tablo 8.7)

Tablo8.7. NK, WS ve Bulbus Dis1 Beyinsap: Infarkti Olgularinda SOLBSI
Parametre Ortalama Degerleri
Ortalama Yutma Sayisi Ortalama Apne Suresi (sn)
MEAN £SEM+ SD MEAN=* SEM +SD
(min-max) (min-max)

NK 6,2+0,3+1,7 7,8+0,4+2,2

(2-9) (4-13,1)
WS 6,8+0,5+2,0 12,0+1,4+6,2

(3-11) (5-34)
Bulbus Dis1 Beyinsapi 6,9+0,8+2,2 10,941,235
Infarkti (5-11) (5-15)
ANOVA, p degeri 0,584 0,008

100 ml su ile sol BSI yapilan WS olgularmin ortalama apne siiresi (12,0sn)
NK grubunun ortalama apne siresine (7,8 sn) goére anlamli daha uzundu ( p=0,03).
Ancak 100 ml sol BSI testinde WS grubunun ortalama yutma sayisi (6,5) ile NK
grubunun ortalama yutma sayisi (6,2) arasinda anlamli bir fark yoktu (t-test,
p=0,544) (Sekil 8.21).

14 1 12,0 B NK WS

12

10 -
7,8

8 - 62 65

6 .

4 .

2 .

O T 1
Apne Siresi Yutma Sayisi

Sekil 8.21. 100 ml su ile Yapilan Sol BSI Testindeki Ortalama Apne Siiresi ve
Yutma Sayilarinin NK ve WS Grubunda Karsilastirilmast

25-100 ml su ile sol BSI testi yapilmis olan 20 WS olgusunda yutma basina
diisen apne siiresi ortalama 1,8 sn (0,8-3,1) saptandi. NK grubunda ise yutma basina
disen apne siresi ortalama 1,2 sn saptandi. Bu iki grup karsilastirildiginda WS
olgularinda yutma basina diisen apne siiresinin daha uzun oldugu gorildii.

(p=0,001).Bulbus dis1 beyinsap1 infarkti olgularinin ise yutma basina diisen apne
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siiresi ortalama degeri 1,6 sn idi ve NK ile karsilastirildiginda anlamli fark

bulunmadi.(p>0,05) (Sekil 8.22).

Yutma Basina Diisen Apne Siiresi (sn)

2 1,8 16
1,5 1
1
-
0 - T T
WS

,2
Bulbus Disl NK
Beyinsapi inf

Sekil 8.22. WS, Bulbus Dis1 Beyinsapiinfarkti ve NK olgularinda Yutma Basina
Diisen Apne Siiresi Ortalama Degerleri

25-100 ml su ile SOL-BSI yapilan 20 WS olgusunun 9’unda yutma solunum
iliskisi bozulmustu. Apne 1 olguda 1 kez bolik, 1 olguda 2 kez bélik, 3 olguda 3’ten
fazla boliiktii. Apnesi boliik 5 olgu yaninda yutma sirasinda aspirasyonu olan 4 olgu ile
birlikte toplam 9 olguda yutma solunum iliskisi bozulmustu (Sekil 8.23, 8.24, 8.25).

Aspirasyon riski nedeni ile sol BSI yapilamayan olgularin da yutma solunum
iligkilerinin bozuldugunu o6ngdriirsek 30 WS olgusunun 19’unda (%63,3) yutma
solunum iligkisi bozulmustu 11’inde (%36,7) yutma solunum iliskisi korunmustu.

SOL-BSiyapilan 8 bulbus dis1 beyinsap: infarkti olgusunun 2’sinde apne
3’ten fazla boliiktii, 6’sinda apne tamdi. 10 bulbus dis1 beyinsapi infarkti olgusunun
6’sinda yutma solunum iligkisi korunmustu, 4’iinde ise yutma solunum iligkisi
bozulmustu. 2 olgunun ikisinde infarkt alani bulbusa tasma gosteriyordu. Bir olguda
ise akut pontin infarkta ek olarak kronik bulber infarkti mevcuttu.

Yutma solunum iligskisi NK, WS ve bulbus dis1 beyinsap1 infakti olgulari
arasinda karsilagtirildi. NK grubunda olgularin %100 ‘linde yutma solunum iliskisi
korunmusg, WS olgularinda %37 korunmus, bulbus dis1 beyinsap1 infakti olgularinda

ise %60 korunmustu (Sekil 8.23).
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W Yut-sol iliskisi Korunmus
70 % Yut sol iliskisi Bozulmus

60 -
50 A
40 -
30 A
20 -
10 -
0 -

Bulbus Disi Beyinsapi infarkt

Sekil 8.23. Tiim Géniillilerde Yutma Solunum {liskisinin Korunma/Bozulma
Yzdeleri

NK 40y E
100 mi BSI

Nazal Sensor

v

502 2miv

50s 200uV

AU, WS, 31y, E
50 ml BSI

50s S00pV

APNE

1 T T B o o 5nszuaw

Sekil 8.24. NK ve WS olgusundan Elde Edilen Solunum-Bardaktan Su igme Testi Trase
Ornekleri. Oklar yutmayr gostermektedir. A: NK’da 100 ml Bardaktan su
icme sirasinda apne kesintisizdir. B: WS olgusunda 50 ml bardaktan su igme
sirasinda  yutmanin inspirasyon ile sik¢a boliindiigii ve yutma sayisinimn
NK’dan fazla, yutma siiresinin NK’dan uzun oldugu gortilmektedir.
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Sekill 8.25. NK ve WS olgusundan Elde Edilen Solunum-Bardaktan Su i¢gme Testi
Trase OrnekleriNK’dal00 ml Bardaktan su igme sirasinda apne
kesintisiz iken WS olgusu 25 ml suyu icerken inspirasyon ile apne
sonlanmis, sonrasinda Oksiiriik (ok) ortaya ¢ikmis ve orofarinkste kalan
sivi tek yutmalar seklinde boéliinerek yutulmustur. Ayrica WS
olgusunda apne ile birlikte yutma sayist ve siiresi NK’dan uzundur. (*
tek yutmalara eslik eden apneleri gostermektedir).

DL ile yutma solunum iliskisi karsilastirildiginda:

DL 1-3 ml olan yani siddetli disfajisi olan 18 WS olgusunun sadece 1’inin
(%5,6) yutma solunum iliskisi korunmus, 17’sinin (%94,4) bozulmustu. Bulbus dis1
beyinsap1 infarkti grubunda ise disfajisi siddetli olan 2 olgu vardi ve ikisinin de
yutma solunum iliskisi bozulmustu (Sekil 8.26)

DL 5-20 ml olan yani disfajisi orta, hafif dizeyde olan 6 WS olgusundan
5’inin (%83,3) yutma solunum iliskisi korunmus, 1’inin (%13,7) bozulmustu. Bulbus
dis1 beyinsapr infarkti grubunda ise 7 olgudan 2’sinin yutma solunum iligkisi

bozulmustu (Sekil 8.26).
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Sekil 8.26. Disfaji Limiti ile Yutma Solunum Iliskisinin WS ve Bulbus Dis1
Beyinsap1 Infarkt: olgularinda Karsilastiriimasi

Bu sonuclara gore disfaji siddeti arttitk¢a yutma solunum iligkisi anlamli
olarak bozulmaktadir (WS i¢in r=0,56, p=0,02).

WS olgularinda disfaji derecesi ile solunum yutma iligkisi karsilagtirildi.

DD’si 1 olan 3 olgu vardi ve tamaminin solunum yutma iliskisi korunmustu. DD’si 2

olan 4 olgudan 3’{iniin, DD’si 3 olan 10 olgudan da 6 ‘sinin yutma solunum iliskisi

korunmustu. DD’si 4 olan 13 olgunun ise sadece 1’inin solunum yutma iligkisi

korunmus, 12 olgunun ise bozulmustu (Sekil 8.27). Disfaji derecesi arttik¢a yutma

solunum iliskisi bozulmaktadir. (r=-0,43, p=0,08)

14

12 -

10 -

B Yutma Solunum iliskisi

Korunmus

Yutma Solunum iliskisi

Bozulmus

12

4

6
3 3
0
, , .

DD1

DD 2

DD 3 DD 4

Sekil 8.27. WS Olgularinda Disfaji Derecesi ile Yutma Solunum iliskisinin
Karsilastirilmasi
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Yutma solunum iligkisi bozuk olan 19 WS olgusunun DL’i ortalamas1 3 ml

iken yutma solunum iliskisi korunmus olan 11 olgunun DL’i ortalamasi 15,7 ml

saptandi. Bulbus dis1 beyinsapi infarkti olgularinda yutma solunum iliskisi bozuk

grupta DL’i ortalamas1 10,5 ml, korunmus grupta DL’i ortalamasi 16,7 ml saptandi

(Tablo 8.8).

Tablo 8.8. Yutma Solunum iliskisi Bozulmus ve Korunmus Olan Olgularin
ortalama DL Degerleri.

Yutma Solunum iliskisi

Yutma Solunum Iliskisi

Bozulmus Korunmus
WS 3ml 15,7 ml
Bulbus Dis1 10,5 ml 16,7 ml
Beyinsapiinfarkti

Yutma solunum iligkisi bozuk olan olgularin disfaji limitleri yutma solunum

iliskisi korunmus olan olgulara gore daha diisiik saptandi. Bu diisme WS grubunda

¢ok daha belirgindi (Sekil 8.28).

20

15

10

Disfaji Limiti Ortalamalar

mWs 15,7 167

10,5

3

Yut-Sol Bozulmus

Yut-Sol Korunmus

Sekil 8.28. Yutma Solunum Iliskisi Bozulmus ve Korunmus Olan Olgularin
ortalama DL degerleri bar garfik olarak goriilmektedir.

WS olgularinda yutma hizit en belirgin bozukluk olarak saptandi. Hiz ile

yutma solunum iligkisi karsilastirildiginda, hiz1 diisiik olan olgularin yutma solunum

iliskisi bozulma egilimi tagiyordu. (r=0,48, p=0,05)
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8.3.5. Spontan Solunum

NK grubundaki 25 olguya 50 sn’lik siipiirme zamaninda, 13 olguya da 100
sn’lik siiplirme zamaninda spontan solunum kayitlamasi yapildi. WS grubunda 29
olguya, bulbus disi beyinsap1 infarkti grubunda da 10 olguya 50 ve 100 sn’lik
siiplirme zamani ile spontan solunum kayitlamasi yapildi. Ug grubun da 50 ve 100

sn’deki spontan solunum say1 ortalama degerleri tablo 8.9’da verildi.

Tablo 8.9. Tum Gonullilerde 50-100 sn’deSpontan Solunum Say1 Ortalamasi

50 sn 100 sn
Spontan solunum sayisi Spontan solunum sayisi
MEANzSEM+SD MEANzSEM+SD
(min-max) (min-max)

NK 16,5+0,8+3,9 33,1+1,8+6,6
(8-25) (23-45)

WS 15,6+0,6+3,3 30,6+1,1+6,1
(8-24) (20-54)

Bulbus Dis1 Beyinsapi Infarkt1 17,7+0,9+2,9 36,1+1,7+5,3
(14-23) (30-44)
ANOVA, p degeri >0,05 >0,05

WS ve bulbus disi beyinsap: infarkti olgular1 bireysel olarak NK ile
karsilastirildiginda her iki grupta da 50 ya da 100 sn’de takipnesi olan sadece 1 olgu
vardi. Hasta gruplar1 NK ile karsilastirildiginda solunum sayisi agisindan anlamli bir
fark saptanmadi. (ANOVA, p>0,05)

25 NK olgusunun 50-100 sn’lik siipiirme zamanindaki spontan solunumlari
ampliitiid ve frekanstaki degiskenlige gore incelendi. NK olgularinda frekans ve
amplitiiddeki degiskenlik %20-30 civarinda idi (Sekil 8.29). Bu bulgudan yola
cikarak hasta gruplarinda ampliitiid ve frekansta %50’nin {izerinde degiskenlik
gosterenler diizensiz solunum paterni olarak yorumlandi. Diizensiz solunum paterni
kendi i¢inde hafif diizensiz ve siddetli diizensiz olmak {izere ikiye ayrildi. Apnelerin
olmadig1 diizensiz solunuma hafif diizensiz, apnelerin de eslik ettigi diizensiz
solunuma siddetli diizensiz solunum paterni denildi. Cheyne Stokes solunum paterni
olan hastalar ayrica belirtildi (Sekil 8.30, 8.31, 8.32).
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NK, 100 sn Spontan Solunum Nazal Sensér
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Sekil 8.29. NK’da 100 snSpontan Solunum Trase Ornekleri. A ve B: Amplitid ve

frekans agisindan degiskenlik gostermeyen NK oOrnekleri. C: Amplitid
acisindan %50°nin altinda degiskenlik gosteren NK 6rnegi.

NK, 100 sn Spontan Solunum Nazal Sensér

S.B,WS,63y, E

100 sn Spontan Solunum
T M
i -’LJLM\;] *LM L»!“LH)UL ,\ M ' I\.{,{” |

/ f\j . ( [ oo s
k/‘l/M JL A

K.AA WS, 46y E

100 sn Spontan Solunum

c [j MJL f”m;\ LUU\ M/ | M*ﬁ"“”‘”‘** Mﬁlf

Sekil 8.30.

NK ve WS Olgularindan Elde Edilen 100 snSpontan Solunum Trase
Ornekleri. A: NK’daampliitiid ve frekans acisindan diizenli spontan
solunum ornegi. B: WS olgusunda ampliitid ve frekans agisindan
%350’ nin tizerinde degiskenlik gosteren hafif diizensiz spontan solunum
ornegi. C: WS olgusunda ampliitiid ve frekans acisindan %50’nin
iizerinde degiskenligin yaninda apnenin de eslik ettigi siddetli diizensiz
spontan solunum ornegi.
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50 sn spontan solunum Nazal Sensér
Normal Kontrol

AAIAAAAAANANN

NK 64 y WS Dsf (+) DL:3 ml

,J\,__JX Ly . N f{ f\m/

SC 54y WS Dsf (+) DL:3 ml

Sekil 8.31. NK ve WS Olgularindan Elde Edilen 50 snSpontan Solunum Traseleri.
NK’da solunum diizenli iken WS olgularinda spontan solunuma apneler
eslik etmektedir. WS olgularindaki solunum traselerisiddetli diizensiz
solunum paternindedir.

100 sn spontan solunum Nazal Sensoér
HT 77 y WS Dsf(+) DL: 1 ml

NK 64y WS Dsf (+) DL:3 ml

o ——

i.A, WS, 66y, E

Sekil 8.32. 3 ayr1 WS Olgusundan Elde Edilen Cheyne Stokes Solunum Paterni
Trase Ornekleri.
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30 WS olgusunun 50-100 sn’lik siipiirme zamanindaki spontan solunum
paterni verileri: (Sekil 8.33)
¢ Solunum paterni diizenli olan olgu sayis1 10
¢ Solunum paterni hafif diizensiz olan olgu sayis1 10
e Solunum paterni siddetli diizensiz olan olgu sayis1 8
e Solunum paterniCheyneStokes olan olgu sayis1 2
Toplamda 30 WS olgusunun 10’unun (%33,3) solunum paterni normal,
20’sinin (%66,7) ise solunum paterni patolojikti (Sekil 8.33).

WS'de Spontan Solunum
12 -
10 -
8 -
6 .
4 .

. l

O -

Dizenli Hafif Siddetli

Dlzensiz  Duzensiz

Sekil 8.33. WS Olgularinda Spontan Solunum Dagilim Yiizdeleri

10 bulbus dis1 beyinsapi infarkti olgusundan 7’sinin solunumu dizenli,
3’linlin solunumu ise hafif diizensizdi. Bu grupta solunumu siddetli diizensiz ve CS
paterninde olan olgu yoktu. 3 olgunun ikisinde infarkt alani bulbusa tagma
gosteriyordu. Bir olguda ise akut pontin infarkta ek olarak kronik bulber infarkti
mevcuttu.

Spontan solunum, WS ve bulbus dis1 beyinsapt infarktt arasinda
karsilastirildiginda WS grubunda diger iki gruba gore solunumun belirgin derecede
patolojik oldugu bulundu (Sekil 8.34).
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M Solunumu Normal

Solunumu Patolojik
100 -
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WS Bulbus DigI Beyinsapi
infakti

Sekil 8.34. Spontan Solunumun NK, WS ve Bulbus Disi Beyinsapiinfarkt:
Grubundaki Verileri.

WS olgulari ile NK’lar karsilastirildiginda solunum sayist agisindan anlamli
bir fark yokken, solunum paterni agisindan WS olgularinin solunum paternlerinin
anlamli derecede patolojik oldugu gorilmiistiir. Bununla birlikte sorgulama ile
olgularin solunumsal yakinmasi saptanmamuistir.

Disfajisi siddetli olan 18 WS olgusundan 3’tiniin solunum paterni dizenli,
6’sinin solunum paterni hafif diizensiz, 7’sinin solunum paterni siddetli diizensiz,
2’sinin solunum paterni CS idi. Siddetli disfajisi olan olgularin 3’iiniin (%16,7)
solunumu dizenli iken 15 (%83,3) olgunun solunumu patolojikti (Sekil 8.35)

Disfajisi orta ya da hafif dizeyde olan 7 WS olgusunun 4’{inde(%57,2)
solunum diizenli, 2’sinde (%28,6) solunum hafif dizensizdi. 1 (%14,2) olgunun ise
solunumu siddetli diizensizdi. Bu olgular arasinda solunumu CS olan yoktu (Sekil
8.35).

Bulbus dis1 beyinsap: infarktinda solunumu hafif diizensiz olan 3 olgunun
2’sinin ileri disfajisi, 1’inin hafif disfajisi mevcuttu. Diger olgularin solunumlari
dizenliydi.

Bu verilere gore WS grubunda disfaji siddeti arttikga spontan solunum paterni
bozulmaktadir( r=-0,48, p=0,008)
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6. WS olgulan 1s 8 - Bu7lbus Disi Beyinsapiinf. Olgulari
14 - M Solunum 7 -
12 - Normal 6 - ISNqunulm
10 - Solunum 5 orma
Patolojik Solunum

8 - 4 Patolojik

4 3 -
6 4 2

4 3 3 2 -
4 1

. 1 .
; | :
O T O T 1

Orta-Hafif Disfaji Siddetli Disfaji Orta-Hafif Disfaji Siddetli Disfaji

Sekil 8.35. WS ve Bulbus Disi Beyinsap: infarkt:i Olgularinda Disfaji Limiti ve
Spontan Solunumun Karsilastirilmasi

WS’da DD 1 olan olgularin %33’{inlin, DD 2 olan olgularin %50’sinin, DD 3
olan olgularin %70’inin, DD 4 olan olgularin %77’sinin spontan solunumu patolojik

saptandi. DD’si arttikca spontan solunum bozulmaktaydi.(r=0,36, p=0,05) (Sekil
8.36).

% M Solunum Normal
90 - Solunum Patolojik 77
80 - 67 70
70 -
60 - 50 50
50 -
40 A 33 30
30 - 23
20 -
3
0 - T T T )
DD 1 DD 2 DD 3 DD 4

Sekil 8.36. WS’daDisfaji Derecesi ile Spontan Solunumun Karsilastiriimasi

WS olgularinda yutma solunum iliskisi korunmus olan 11 olgudan 5’inin
solunumu diizenli, 6’simin solunumu patolojikti. Yutma solunum iliskisi bozulmus
olan 19 olgudan 5’inin solunumu diizenli, 14’iniin solunumu patolojikti (Sekil 8.37).

WS olgularinda disfaji siddeti, yutma solunum iligkisi ve spontan solunum
paterni karsilastirildiginda siddetli disfajisi olan ve yutma solunum iligkileri bozuk

olgularin ¢ogunlugunda solunum paternleri patolojikti (Sekil 8.37).

67



Sayi
18 - 17
B Yutma Solunum
16 - iliskisi Korunmus
14 -
12 4 Yutma Solunum
iliskisi Bozulmus
10 -
8 .
6 - 5
4 .
2 A 1 1
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Hafif-Orta Disfaji Siddetli Disfaji

Sayi
16 -
M Solunum 14
14 - . .
Dizenli
12 Solunum
10 - Patolojik
8 .
6
6 - 5 5
4 -
2 .
0 )
Yut-Sol iliskisi Yut-Sol iliskisi
Korunmus Bozulmus

Sekil 8.37. WS olgularinda Disfaji, Yutma Solunum iliskisi ve Solunum Paterninin

Karsilastirilmasi

Solunum paterni patolojik olan 20 olgunun bireysel olarak 16’sinin hizi,

14’linilin kapasitesi diislik saptandi. Solunumu diizensiz olan olgularin yutma hiz ve

kapasiteleri diisiik bulundu (Sekil 8.38). Yutma hizi patolojik olan 21 olgunun

bireysel olarak 16’smin (%76,2) solunumu dizensizdi. Yutma kapasitesi patolojik

olan 20 olgunun 14’nin (%70) solunumu dlzensizdi.

90 -+

60 -

50 -

40 -

20 -

10 -

20

80

M Normal

Patolojik

30

Hiz

% Solunumu Diizensiz Olan WS Olgulari

70

Kapasite

Sekil 8.38. Solunumu Diizensiz Olan WS Olgularinda Hiz ve Kapasitenin Normal ve

Patoloji Ylzdesi
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Spontan solunumu diizensiz ya da CS paterninde olan yani spontan solunumu
patolojik olan 20 olgu vardi. Bu olgularin KrMRG’de vertikal olarak tutuluslar
sOyleydi:

* Rostral diizeyde tutulusu olan olgu sayis1 4
* Orta diizeyde tutulusu olan olgu sayis1 11
e Kaudaldiizeyde tutulusu olan olgu sayis1 3

Spontan solunumu bozuk olan olgularda KrMRG’de daha c¢ok orta dizey
tutulusu oldugu gorildii.

KrMRG’de dorsal ve/veya ventral respiratuvar niikleus tutulusu olan 23 WS
olgusunun spontan solunum paternleri s0yleydi:

e Spontan solunumu duizenli olan olgu sayis1 9 (%39,1)
 Spontan solunumu diizensiz olan olgu sayis1 12 (%52,2)
e Spontan solunumu CS olan olgu sayis1 2 (%8,7)

KrMRG’de respiratuvar niikleus tutulusu olan olgularin %61’inin solunumu
patolojikti (Sekil 8.39). NA, NTS ya da ikisinin birlikte tutuldugu 23 olgudan 15’inin
solunumu patolojik (%65), 8’inin spontan solunum paterni normaldi (Sekil 8.39).

Res. Niik. Tutulusu Olan WS NA/NS Tutulusu Olan WS
16 - Olgular 14 16 - Olgular 15
14 - 14 -
12 - 12 -
10 9 10 -+

8

8 - 8 -
6 - 6 -
4 - 4 -
2 2 -
0 — T 1 0 T

Solunum Normal  Solunum Patolojik Solunum Normal Solunum Patolojik

Sekil 8.39. WS Olgularinda RespiratuvarNiikleus ve NA/NTS Tutulusu ileSpontan
Solunumun Karsilastirilmast

Klinik bulgular ile spontan solunum paterni karsilastirildiginda higkirigi olan
olgularda spontan solunum bozuklugunun daha ¢ok goriildiigii (r=0,50, p=0,009),

diger klinik bulgularla spontan solunum arasinda bir iligki olmadig1 saptandi.
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8.4.WS’da izlem

Erken donemde klinik ve elektrofizyolojik olarak bakisi yapilmis olan 30 WS
olgusundan 19’una izlem yapilmistir. Ortalama izlem sayisi 3, ortalama izlem siiresi
6 aydir.

Izlemi yapilan 19 olgunun 18’inin ilk bakida DL’i patolojikti. Ortalama 3
ayda (10 gln-7 ay) 7 olgunun DL’i normale dondu. 8 olgunun DL’de duzelme oldu,
3 olgunun DL’i degismedi. DL degismeyen olgulardan birinin DL’1 ilk bakida da
normaldi, diger 2 olgunun ise son bakilar1 erken donemdeydi (10 ve 27. Giin). Sonug
olarak DL’i patolojik olan 18 olgunun 15’inin DL’inde ortalama 3 ayda dizelme
oldu (Sekil 8.40, 8.41).

DL
30 -

. 2

—

Z

=

ilk Baki Son Baki

Sekil 8.40. Ik ve Son Bakida DL . Her ¢izgi 1 hastay1 gdsteriyor.

Izlem yapilan WS olgularinin ilk bakida DL’i ortalamasi 4,6 ml iken son
bakida 15,6 ml’ye yiikselmistir (Sekil 8.41).
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Sekil 8.41. Izlemi Yapilmis Olan WS Olgularinda ilk ve Son Bakida DL Ortalama

Degerleri
A B
H.A, 42y, WS, 6.giinde DL: 3 ml, H.A, 45. giinde DL: Normal
La al sensér f Laringiyal Sensér
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Sekil 8.42. WS Olgusunda DL Izlem Traseleri(A: 6. Giinde olgu 3 ml suyu dahi
birden fazla yutma yaparak icebilmektedir. B: 45. Gunde ise 20 ml suyu
dahi tek seferde yutabilmektedir.)

Ik ve son bakida olgularin DD’leri degerlendirildi. ilk bakida %63 olgunun
nazogastrik sondasi mevcuttken, son bakida higbir olguda nazogastrik sonda yoktu

(Sekil 8.43).
Disfaji limiti ve disfaji derecesi verilerine bakildiginda WS’da disfaji zaman

icinde duizelmektedir.

71



80

70

60

50

40

30

20

10

0

WS Olgu Yizdesi

mDD1 63

ilk Baki

69

Son Baki

Sekil 8.43. WS’da Ilk ve Son Bakida Disfaji Derecesi Yiizdeleri

Izlem grubunda spontan solunum paterni degerlendirildiginde ilk bakida

solunumu duzensiz olan 15 olgudan 8’inin ortalama 5 ayda solunumu dizenli hale

gelmisti (Sekil 8.44, 8.45). Solunumu dizenli hale gelmeyen olgularin ise solunum

paternleri hafif duzensiz olarak saptandi.

sayl

14 -
12 -
10 -

8

6

4 -
B
0 -

H Solunum Normal
15
Solunum Patolojik
12
7
4
ilk Baki Son Baki

Sekil 8.44. WS’da ilk ve Son Bakida Spontan Solunum Karsilastirilmasi

WS’daki

solunum bozuklugu

zaman

icinde diizelmektedir.

Ancak

solunumdaki diizelme (ortalama 5 ay) disfajideki diizelmeye (ortalama 3 ay) gore

daha ge¢ olmaktadir.
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K.A.A, WS, 46 y,E
100 sn Spontan Solunum

1. giin Nazal Sensér

’KJ j\ V Mﬂ\/’ \/\f e \J“’J\\/} PAVEAL,

9. giin

A A M A i

23. giin

A A A Ao

Sekil 8.45. WS Olgusunun Spontan Solunum Izleminin Trase Ornekleri. 1. giinde
solunum paterninin siddetli diizensizken, 23. giinde ise diizenli hale
gelmistir.

Yutma solunum iliskisi ilk bakida patolojik olan 14 olgunun 11’inde ortalama
6 ayda diizelme olmustur. Bu olgularin 9’unda bardaktan su i¢gme sirasinda apne

kesintisiz hale gelmis, 2 olguda ise ilk bakiya gore apne daha az sayida boliinmiistiir

(Sekil 8.46).

BA 40 y: WS ileri Dsf (+) Disfaji Limiti:1 ml 3 ml Su Yutma

Nazal Sensor

SM-EMG
A I Al " " " N s ke

50s 200pV

7 ay sonraki kontrol

+ S0s-

Sekil 8.46. WS olgusunda Solunum-Yutma izleminin Trase Ornegi. ilk bakida 3
ml suyu apneyi cok sik bolerek icerken ayni olgun 7 ay sonraki
kontrollinde 100 ml suyu apneyi ¢ok daha az bolerek icebilmektedir.
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9. TARTISMA

Wallenberg Sendromu en sik sebebi lateral mediiller infarkt olan bir
beyinsap1 sendromudur. Bu sendromda ataksi, yiizeyel duyu kusuru, serebellar bulgu,
vertigo, solunum yakinmasi, hemiparezi, fasiyal paralizi, disfaji, Horner Sendromu,
higkirik ve hipofoni goriilebilir. Bulber yutma ve solunum merkezleri ve/veya iliskili
yapilarin tutulumu ile gelisebilen disfaji, solunum bozuklugu ve komplikasyonlari
WS’nun 6nde gelen mortalite ve morbidite nedenleridir.(Aydogdu ve ark. 2001,
Sacco ve ark. 1993, Kameda ve ark. 2004)

WS’da goriilen semptom ve bulgularin sikligi farkli ¢alismalarda birbirinden
farkli olarak bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda en sik goriilen semptom ya da
bulgular ataksi, yuzeyel duyu kusuru, serebellar bulgu ve vertigo iken J.S Kim’in
yaptig1 bir ¢caligmada yiizeyel duyu kusuru, ataksi, dizzines ve Horner Sendromu en
stk gorilen semptom ve bulgular olarak tanimlanmistir (J.S. Kim 2003). Yizeyel
duyu kusuru hem bizim g¢alismamizda hem de diger ¢alismalarda ipsilateral yiiz-
kontrlateral govde ve ekstremite, kontralateral yiz- kontralateral gdvde ve
ekstremite, kontralateral govde ve ekstremite gibi farkli sekillerde goriilmistiir (Kim
J.S 2003, Sacco ve ark. 1993).

Disfaji, WS’lu hastalarin  %51-94 ‘iinde bildirilmistir (Norrving B ve ark.
1991, Sacco RL ve ark. 1993). Bu calismada WS’da %83 oraninda objektif olarak
disfaji saptanmistir. WS’da disfaji bulbus dis1 beyinsap1 infarktli olgulara gére daha
siddetli bulunmustur. 23 olguda KrMRG’de NA/NTS tutulusu saptanmis ve bu
olgularin %83 liniin disfaji yakinmasi mevcuttur. NA/NTS tutulusu olan olgularin
disfaji dereceleri de NA/NTS tutulusu olmayan olgulardan daha yiiksek bulunmustur.
Oshima’nin yaptig1 calismada da NA/NTS tutulusunun disfaji siddeti ile iliskili
oldugu bildirilmistir. (Oshima F ve ark. 2013).

Bu c¢alisjmada KrMRG’de lezyon lokalizasyonu rostrakaudal olarak
yapildiginda en sik orta diizeyde (%40) tutulus oldugu saptanmustir. Literatiirde, 130
lateral mediiller infarkt hastasi ile yapilan ¢alismada da benzer olarak KR MRG’de
orta diizey tutulusunun %42 oldugu bildirilmistir.(Kim J.S 2003).Hem bizim
calismamizda hem de literatiirdeki calismalarda KrMRG’de rostral ve/veya orta
diizey tutulusu olan olgularin kaudal diizeyde tutulusu olanlara gore disfajilerinin
daha siddetli oldugu belirtilmistir. Bunun nedeni NA’un biiylik bir kisminin rostral

ve orta medullada, kii¢iik bir kisminin ise kaudal medullada yer almasi1 ve kaudal
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grup NA noronlarinin faringiyal yapilarla iliskili olmamasi ya da daha az iliskili
olmasi ile agiklanmaktadir.(Kim J.S 2003, Ishibashi A ve ark. 2012, Oshima F ve
ark. 2013).Bununla birlikte radyolojik bulgularla disfaji ve siddeti arasinda direkt
iliski kurmak zordur. Ciinkii radyolojik olarak NA tutulusu olmadiginm
diislindiigiimiiz olgularin yarisinda da disfaji saptanmistir. Bunun yanisira NA
tutulusu olan olgularda disfaji siddeti daha belirgindir. Bunun nedeni daha onceki
caligmalarda One siirlildiigli gibi tek tarafli tutulusta bilateral disfonksiyon ortaya
¢ikmasidir (Aydogdu ve ark. 2001, Kim JS. 2003). Bu hem disfajinin siddetinde
hem de uzun stirmesinde etkili bir faktor olabilir.

WS olgularinda yutmanin refleks fazini gosteren 0-2 intervalinin uzamasi en
belirgin patoloji olup yutma merkezinin tutulusu ile iliskilidir. Hemisferik
lezyonlarda, suprabulber tutuluslu olgularda 0-2 intervali normal kalirken yutmanin
istemli tetiklenmesi bozulmaktadir (Aydogdu ve ark. 2011, Ertekin C ve ark. 2000) .
WS de ise kortikobulber bir etki olan tetiklenme siiresi normalidir, buna karsilik
bulbus dis1 infarktlarda tetiklenme siiresi uzamis bulunmustur. Bunun yaninda
WS’da orofaringiyal yutmanin total siiresi uzamistir. Benzer sekilde WS olgularinda
su igme sirasinda yutmanin hizi yavaglamis ve siiresi uzamistir. Yutmanin bu
elektrofizyolojik parametreleri hastanin disfaji derecesi ve siddeti ile korele
saptanmistir. Diger bir gozlem disfajik olmasina karsin bardaktan su i¢gme yani
ardisik yutma yapabilen olgularda yutmalar arasi intervalin diizensiz olmasidir (Bkz
Sekil 8.24). Bu bulgu daha 6nce bulber tutuluglu ALS olgularinda saptanan ve yutma
merkezi ya da patern jeneratoriin tutulusu ile iliskilendirilen, yutmanin
ritmisitesindeki bozukluk ile benzerlik tasimaktadir (Aydogdu ve ark. 2011,
Tanriverdi ve ark. 2008).

Wallengberg Sendromunda yutma ve solunum iligkisini degerlendiren
caligmalar azdir ve yapilmis olan caligmalar da radyolojik ya da videofloroskopik
caligmalardir (Oku ve ark. 2008, Mishina M ve ark. 2014, Oshima F ve ark. 2013,
Butler ve ark. 2007). inmeli olgularda yapilan bir ¢alismada yutma apne siiresinin
normalden daha uzun ve yutma sirasinda respiratuvar faz paterninin bozuk oldugu
bildirilmistir (Butler ve ark. 2007). Bizim ¢alismamizda yaklasik %65 WS olgusunda
bardaktan su igme sirasinda yutma solunum iliskisi bozuk bulunmustur. Bu oran
bulbus dis1 beyinsapi infarkti olgularinda ise % 40 civarindadir. Disfaji siddeti
artttkca yutma solunum iligkisi anlamli olarak bozulmaktadir ve yutma solunum

iligkisi bozuk olan olgularin disfajileri daha siddetli bulunmustur. Bu bozulma
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disfajinin siddeti ile yakindan iliskili bulunmustur. Yutma solunum iligkisi bozuk
olgularin bir kerede yutabildikleri su voliimii ortalamasi 3 ml iken korunmus olan
olgularin ortalamasi 15,7 ml olarak saptanmistir. Yani yutma solunum iligkisi
bozulmus olgular disfaji agisindan en agir grubu olusturmaktadir. Diger etki eden
faktorler yutma hizindaki yavaslama ve siiresinde uzamadir. Bu sonuclar bize yutma
solunum iligkisinin bozulmasinda disfajinin etken oldugunu agikg¢a gostermektedir.
Diger taraftan disfajisi siddetli olmayip 100 ml su icebilen hastalarda total apne
stireleri normal kontrollere gore anlamli olarak daha uzun bulunmustur. Her bir
yutma bagina diisen apne siiresi WS olgularinda (1,8 sn) anlamli olarak uzundur.
Daha diisiik hizda ve daha uzun siirede yutabilen olgularda apne siiresinde uzama
yaninda belli bir sinirdan sonra (>2 sn) olast solunumsal dekompanzasyon ya da
bozulmus santral integrasyon nedeniyle inspirasyon yapma zorunlulugu apnenin
kesintili olmasinin nedeni olabilir. Bulber tutulus ile seyreden dejeneratif
hastaliklardan ALS’de yapilan hayvan g¢aligmalarinda faringiyal disfaji modelinde
noronal yikim gosterilmistir (Lever TE ve ark. 2009). Klinik olarak bulber ya da 2.
Motor néron tutuluglu ALS olgularinda yutma solunum iligkisinin bozuldugu ve
disfaji ile iliskili oldugu saptanmistir (Aydogdu ve ark. 2011). Bu veriler bulbusta
santral pattern jeneratdrii olusturan ndronal yapilarda dejenerasyon ya da iskemi
sonucu organizasyon bozuklugunun kanitlaridir.

Santral Pattern Jeneratorler, Ozellesmis bir kompleks sensorimotor
fonksiyonu, tim afferent girdiler ile birlikte degerlendirip uygun efferent yanit
halinde sirali, koordineli olugmasin1 saglar, ayrica bagimsiz ritmik pattern
sergileyebilme yetisine sahiptir. Yutma, solunum, kusma, Oksliriik tanimlanmis
CPG’leri olan 6zellesmis beyin sap1 fonksiyonlarindandir. DRG inspiratuvar bulbo-
spinal noéronlarin yaklasik %80’inin (frenik premotor néron) orofaringiyal yutma
sirasinda hafif aktif hale geldigi bildirilmistir (Gesteau ve ark., 1996). NTS nin
ventrolateral bolgesinde ritmik olarak aktif respiratuvar néronlar bulunur, bu
noronlarin bir kismi1 yutma sirasinda tonik aktivitelerini keserler. Sonu¢ olarak
solunum, yutma, 6ksiiriik ve kusma CPGleri benzer motor ¢iktilarla birbirinden farkli
agonist/antagonist fonksiyonlardan sorumludur. Beyin sapindaki CPG’ ler yutma
solunum iligkisinde 6nemli role sahiptir. CPG premotor ndronlari ihtiyaca gore hizli
bir sekilde ait oldugu bir modaliteden digerine doniisebilmektedir. Ayrica farkl

CPG’lere ait noronlar arasinda yogun bir néronal ag bulunmaktadir.(Miller ve ark,
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1982, Jean 2001, Ertekin ve Aydogdu 2003, Bieger ve Neuhuber 2006, Bonnie
2006)

Lateral Meduller Sendrom ve beyin sapi infarktlarinda Cheyne Stokes, santral
ndrojenik hipoventilasyon (Ondine’s Curse), ataksik solunum gibi mekanik ventilator
ihtiyac1 doguracak solunumsal patolojiler vaka serileri seklinde bildirilmistir (Oku ve
ark. 2008, Mishina M ve ark. 2014, Askenasy ve ark. 1988 ). Bu olgularin ¢ogunlugu
mekanik ventilatére baglanmis ve bir kismi da exitus olmustur. Radyolojik
incelemelerde bazi olgularda bilateral ve ponsu i¢ine alan infarktlar s6z konusudur.
Ayrica bu solunumsal patolojiler daha c¢ok uykuda bildirilmistir. Bildirilen bazi
vakalarda uykuda saptanan patolojinin uyaniklikta olmadig: belirtilmistir (Askenasy
ve ark. 1988, Mishina ve ark. 2014). Ayrica spontan solunum anormallikleri diger
norolojik hastaliklarda da (Multisitem Atrofi, Multiple Skleroz, Sringobulbi, Arnold
Chiari Malformasyonu) bildirilmistir (Hadjikoutis S ve ark. 2001, Gaig C ve ark.
2012). Bizim g¢aligmamizda 6nemli bir bulgu uyanmik durumdaki WS olgularinda
Cheyne Stokes ve benzeri spontan solunum patolojilerinin saptanmis olmasidir.
Istirahatte sakin ortamda uyanik durumda yapilan spontan solunum kayitlamalarinda,
solunum sayilar1 gruplar arasinda farkli saptanmamistir. Buna karsilhik 20 WS
olgusunun (%67) uyaniklikta spontan solunumu diizensiz veya solunum paterni
patolojik bulunmustur. Bu olgular baki sirasinda ve 6ykiilerinde solunumsal yakinma
tariflememistir. Ozellikle WS grubunda Cheyne-Stokes solunum yaninda zaman
zaman ataksik solunumu diislindiiren frekans ve ampliitiidde belirgin degiskenlik ve
eslik eden kisa siireli apne periyotlar1 izlenmistir. Bu olgularda KrMRG’de bulbusta
rostrakaudal olarak bakildiginda orta diizey tutulusunun o6n planda oldugu
saptanmistir. Ayrica NA/NTS ve respiratuvar niikleuslarin tutulugu olgularin
cogunlugunda (%60-65) spontan solunum patolojik saptanmigtir. Yutma solunum
iligkisi bozuk olan WS olgularinin spontan solunumlarinin daha diizensiz oldugu ve
disfaji siddeti arttik¢a spontan solunum paterninin bozuldugu gosterilmistir.

Klinik bulgular ile spontan solunum paterni karsilastirildiginda higkirigi olan
olgularda spontan solunum bozuklugu daha fazla saptanmistir. Hickirik, istemsiz
olarak diafragmanin tekrarlayici, spazmodik ve gecici kontraksiyonuna eslik eden
glotis kapanmasi nedeni ile ortaya ¢ikan ‘hik’ sesidir. Higkirigin farinks ve larinksin
kapanmasini kontrol eden sistemden kaynakli bir patoloji nedeni ile ortaya ¢iktigi
diisiiniilmektedir. Bu sistem iki ana yapidan olugmaktadir: 1.Glotis Kapanma

Kompleksi 2.Inspiratuvar Komplekstir. Hickirigin ndroanatomik merkezi heniiz net
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olarak bilinmemekle birlikte respiratuvar merkez, frenik sinir nikleusu, medller
retikiiler formasyon ve hipotalamus ile baglantilar1 olan beyinsapinda bir merkez
oldugu diistiniilmektedir (Park M.H ve ark. 2004). Solunumsal bir bulgu olarak
higkirik mediiller /santral respiratuvar etkilenmenin sonucu olarak spontan solunum
patolojisi ile birlikte ortaya ¢ikmaktadir. Unilateral meduller lezyonlarda uyku apne
sendromu, hipopne ve solunumda diizensizlik vaka bazinda bildirilmistir. Solunum,
rostral lateral medulla lezyonu olan olgularinda uyaniklik ve egzersizde normal iken
uykuda hem solunum hem de uyku paterninde bozulma (hipoksemik epizotlar)
olmaktadir (Chaudhary ve ark. 1982, Bogousslavsky ve ark. 1990, Vigerhoetsand
Bogousslavsky ve ark. 1994). Beyin sapi infarktlarinda saptanan solunumsal
bozukluklarin lezyon diizeyinden ¢ok biyiikliigli ve bilateral olmasi ile iliskili
oldugu ileri striilmiistiir (Lee ve ark. 2015). Unilateral rostral lateral medulla (RLM)
lezyonlar1 CO2’ye kars1t ventilatuvar sensitiviteyi azaltmakta fakat uyaniklikta
solunumu etkilememektedir. Buna karsilik hayvan g¢aligmalarinda ventral lateral
medulla (VLM) sogutulmasi sonucunda hipopne olustugu bildirilmistir Rostral
ventro-lateral medullada (RVLM), pre-Botzinger kompleks ritmik respiratuvar
ciktiy1, frekansi ve beyinsapindan respiratuvar ndronlara ndral ¢ikisi kontrol eden bir
pacemaker yapidir. VLM da santral kemoreseptor alanlart vardir bu bdlgelerin
uyanik kedilerde bilateral koagulasyonu hipopne ve apneye neden olmustur (Smith
ve ark. 1991, Gray ve ark. 1999, Morrell ve ark. 2001). Tek tarafli lezyonlarda
solunumsal bozuklugun uykuda olusurken uyaniklikta olmadigi bildirilmis ve bu
hastalarin uykuda solunum ag¢isindan monitdrize edilmesi onerilmistir.(Morrell ve
ark. 1999, 2001). Literatiirde Morrell ve ark (199) yaptigi ¢alisma disinda uyaniklikta
spontan solunum kayitlamasi yapilmis bir calismaya rastlanmamistir, solunumsal
bozukluk genelde ciddi klinik ile birlikte ise farkedilmistir. Buna karsilik uykudaki
patolojiler daha On planda saptanmis ve bu diislince ile Oneriler getirilmistir.
Calismamiz siiresince olgularin hi¢ birinde klinik olarak solunum yetmezligi benzer
tablo gelismemistir. Bununla birlikte olgulara uykuda solunum incelemesi
yapilmamistir. Polisomnografik inceleme icin hasta seciminde uyaniklikta spontan
solunum kayitlamas: fikir verici olabilir, patoloji saptanan olgularda PSG uygulamasi
ile tedavi gerektiren uykuda solunumsal patolojiler daha kolay yakalanabilir. Bu
ardisik inceleme hem hasta hem hekim agisindan zamansal ve tanisal agidan avantajh

gorinmektedir.
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J' S Kim tarafindan 130 vakalik seride disfaji %40’1 siddetli olmak {iizere
toplam %65 hastada goriilen bir semptom olarak bildirmesine karsin ve solunumsal
patoloji sadece % 5 olguda aspirasyon pnomonisi kaynakli olarak tanimlanmistir.
Istirahatte spontan solunumu patolojik vaka bildirilmemistir. Vakalarin bizim
olgulara benzer ayaktan ve yogun bakim gerektirmeyen olgular olmasi olasidir.
Bununla birlikte bizim vakalarimizda da herhangi bir yakinma yokken ve uyanik
durumda yapilan solunum kayitlamasi ile bu subklinik patolojiler saptanmistir. Diger
kismen genis vaka serilerine bakildiginda da uyaniklikta solunumsal patolojiden
bahsedilmemektedir (Kwon ve ark. 2005, Park ve ark. 2004, Ishibashi ve ark. 2012).
Bildirlen olgular ise genelde solunum bozuklugu ile pezente olan ya da izlem
siirecinde ciddi sounum problemi gelisen ve solunum destegi verilen olgulardir. Sol
Lateral Mediiller Sendrom kaynakli fatal seyirli uykuda derin apnelerle seyreden bir
olguda patolojik incelemede NTS ve NA’u igine alan dorsolateral infarkt alani
saptanmustir (Terao ve ark. 2004).

MSA uyaniklik ve uykuda solunumsal bozukluklar ile seyreden dejeneratif
bir hastaliktir. Yapilan otopsi calismalarinda belirgin disfajisi olmayip solunum
tutulusu olan MSA olgularinda ventrolateral medulla ve pontin tegmentumda
Ozellikle pre-Botzinger komplekste belirgin ndronal kayip saptanmistir. Nukleus
Ambiguus faringiyal motondronlar ise etkilenmemis olarak bildirilmistir. Santral
respiratuvar bozukluk saptanan MSA olgularindaki bu patolojik veriler medller
respiratuvar agdaki dejenerasyonun inspiratuvar aktivitenin ritmik modiilasyonunu
bozdugunu gostermektedir (Schwarzacher et al 2011; Vetrugno ve ark. 2004).
Rostral ventrolateral medullada kraniyel motondronlar ve inhibitdr ekspiratuvar
noronlarin biiyiik ¢ogunlugunu iceren Botzinger kompleks ve kaudalinde pre-
Botzinger kompleks bulunmaktadir. Bu grup ndéronlar respiratuvar ritm
jenerasyonundan sorumludurlar. WS olgularindan elde ettigimiz spontan solunum
bulgular1 ventrolateral bolgedeki respiratuvar merkezin etkilenmesi ya da diger
respiratuvar niikleuslarla resiprokal iligkisinin bozulmas1 kaynakli olabilir.
Calismanin bir eksigi uykuda polisomnografi ile vakalarin degerlendirilmemis
olmasidir. Bununla birlikte WS olgularinda 6zellikle akut donemde ciddi mortalite ve
morbidite nedeni olabilecek disfaji yaninda solunumsal patolojiler agisindan da
dikkatli olunmali ve izlenmelidir.

Izlemi yapilan WS olgularinin ¢ogunlugunun 3 ayda disfaji limitleri normale

donmiistiir ya da belirgin diizelme gostermistir. Benzer sekilde yutma solunum
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iliskisinde ve spontan solunum paterninde de ortalama 6 ayda diizelme saptanmuistir.
WS’daki solunum bozuklugu ve disfajinin zaman iginde diizeldigi goriilmiistiir.
Ancak solunumdaki diizelmenin (5 ay) disfajideki diizelmeye (3 ay) gore daha gec
oldugu goriilmektedir. Disfaji ve solunum patolojilerinin yiiksek oranda iyilesme
gosterdigi WS’da yutma ve solunum bozukluklarinin erken dénemde taninip tedavi
edilmesi prognoz acisindan dnemlidir. Aydogdu ve ark.’larinin yaptig1 bir ¢alismada
izlem yapilan 13 WS olgusundan 10’unun disfajisinde diizelme oldugu bildirilmistir.
Bu diizelmede lezyon tarafindaki NA, NTS etrafinda saglam kalan premotor
ndronlarin ve saglam taraftaki noronlarin katkisinin oldugu diistiniilmektedir.
(Aydogdu ve ark. 2001). Kim’in yaptig1 ¢aligmada LMI’a bagli non-oral beslenmeyi
gerektirecek kadar siddetli disfajisi olan olgularin bile 1-2 ay icinde disfajilerinde
diizelme oldugu bildirilmistir (H. Kim ve ark. 2000)

Elektrofizyolojik yontemlerle yutma ve solunumun ayri ayri ve her ikisinin
birlikteligini degerlendirdigimiz bu calismada, Wallengberg Sendromunda yutma
solunum iligkisinin bozuklugunun sik bir bulgu oldugu ve disfaji siddetinin bu
bozuklukta 6nemli rolii oldugu saptanmistir. Ayrica radyolojik olarak rostral ve orta
diizey bulber tutuluslarda hem disfajinin hem de solunumla ilgili patolojilerin daha
stk ve daha belirgin oldugu saptanmistir. Elektrofizyolojik olarak, yutmanin refleks
fazinda uzama, yutma solunum iligkisinin bozulmasi ve spontan solunum patolojileri
bulber bolgedeki yutma ve respiratuvar pattern jeneratdrlerin ayr1 ayri ya da birbirleri
ile olan iliskilerinin bozulmasini akla getirmektedir. Mediiller tutuluslu olgularda
yutmanin yaninda yutma-solunum iligkisinin ve spontan solunum paterninin
elektrofizyolojik olarak degerlendirilmesi disfaji siddetinin saptanmasi yaninda
yutma-solunum iliskisi gibi beyin sapindaki ilgili yapilarin integrasyonu hakkinda

degerli bilgiler vermektedir.
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OZET

Bu ¢alismanin amaci1 Wallenberg Sendromu ve diger beyinsap1 infarkti tanili
hastalarda yutma, solunum ve yutma solunum iliskisinin elektrofizyolojik olarak
incelenmesi, infarkt lokalizasyonuna gore ve zaman icginde nasil degistiginin
saptanmasidir.

Calismaya 32 Wallenberg Sendromu (WS), 10 bulbus dis1 beyinsap1 infarkti
tanil1 hasta ve 26 saglikli goniillii alinda.

Calismaya alinan 32 WS tanili olgudan 30’una, bulbus dis1 beyinsap1 infarkti
grubundaki 10 olgunun tamamina erken donemde yutma EMG testi yapildi.

WS olgu grubunda 23 (%76,7) olgunun, bulbus dist beyinsapi infarkti
grubunda 7 (%70) olgunun disfaji yakinmasi vardi.

WS grubunda 13 olgunun, bulbus dis1 beyinsap1 infarkti grubunda 2 olgunun
beslenmesi nazogastrik sonda ile saglanmaktaydi. WS olgulart ile bulbus dis1
beyinsap1 infakt1 olgular1 karsilastirildiginda WS grubundaki olgularda disfaji klinik
olarak daha siddetliydi.

WS olgularinin klinik degerlendirilmesinde en sik goriilenler ataksi, ylzeyel
duyu kusuru, serebellar bulgu ve vertigo iken en az goriilenler solunum yakinmasi,
hemiparezi ve fasiyal paraliziydi. Disfaji, Horner Sendromu, higkirik ve hipofoni ise
orta siklikta goriildii.

Ataksinin siddetli oldugu grupta KrMRG’de infarkt alan1 daha genisti ve
cogunda serebellum da tutulmustu.

Serebellar bulgusu olan 26 olgunun 11’inde KrMRG’de serebellar tutulus
varken, 15 olgunun KrMRG’sinde serebellar tutulus yoktu. Bu olgularin ise ya
inferior serebellar pedinkil ya da vestibiler niikleus tutulusu vardi.

KrMRG’de 23 olgunun NA/NTS tutulusu varken, 7 olgunun ise yoktu.
NA/NTS tutulusu olan olgularin %83’linde disfaji yakinmasi vardi ve bu olgularin
disfaji dereceleri daha yuksekti.

Yutma ve solunuma yonelik elektrofizyolojik ¢alismalarda 3 ml tek yutma
analizi (SBA), disfaji limiti (DL), bardaktan su i¢me (BSI), bardaktan su i¢gme
sirasinda solunum kayitlamasi (SOLBSI), spontan solunum kayitlamasi yapildi.

3 ml su yutma analizinde WS grubunda orofaringiyal yutmanin refleks

fazinin, bulbus dis1 beyinsapr infarkti olgularinda ise yutmanin tetiklenmesinin
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uzadigr saptandi. Total orofaringiyal yutma siiresi ise her iki grupta da uzamisti ve
ortak patoloji idi.

WS olgularinda bir kerede yutabildikleri bolus miktar1 (DL) ortalama degeri
7,8 ml, bulbus dis1 beyinsap1 infarkti olgularinda ise 14,1 ml saptandi. WS
olgularinin disfajisi bulbus dis1 beyinsap1 infarkti olgularina gore daha siddetliydi.
NA/NTS tutulusu olan olgularda disfaji limiti daha diisiik yani disfajileri daha
siddetliydi.

WS grubunda disfajisi siddetli olan grupta higkirik, hipofoni ve vertigo daha
sikt1.

KrMRG’de rostral ve/veya orta diizeyde tutulusu olan olgularda kaudal
tutulusu olanlara gore disfaji daha sik ve siddetliydi.

Bardaktan su icme testinde WS olgularinin yutma hizi ve kapasiteleri
diistiktii, bu olgular 100 ml suyu daha ¢ok sayida yutma yaparak, daha uzun siirede
icebildi. Yutma hiz1 ve kapasiteleri diistiikge DL azaliyordu. Hiz1 ve kapasitesi diigiik
WS olgularin KrMRG’de rostral ve/veya orta diizey tutulusu daha fazlaydi.

Yutma solunum iliskisine bakildiginda yaklasik %65 WS olgusunda
bardaktan su i¢gme sirasinda yutma solunum iligkisi bozuktu. Bulbus dist beyinsapi
infarkt1 olgularinda ise bu oran %40°’t1. Disfaji siddeti arttik¢a yutma solunum iliskisi
anlamli olarak bozulmaktaydi ve yutma solunum iliskisi bozuk olan olgularin
disfajileri daha siddetliydi. Yutma solunum bozuklugu ile iligkili diger parametler
yutma hizinda yavaglama ve siiresinde uzamaydi. 100 ml su igme sirasinda WS ve
bulbus dig1 beyin sapi infarkti olgularinin apne sureleri normal kontrollere gore
anlamli olarak daha uzundu. Her bir yutma basina diisen apne siiresi NK ile
karsilastirildiginda (1,2 sn) WS olgularinda (1,8 sn) anlamli olarak uzun bulundu.
Daha diisiik hizda ve daha uzun siirede yutabilen olgularda apne slresinde uzama
yaninda belli bir sinirdan sonra (>2 sn) olasi solunumsal dekompanzasyon ya da
bozulmus santral integrasyon nedeniyle inspirasyon yapma zorunlulugu apnenin
kesintili olmasina neden olabilecegi diisiiniildii.

Istirahatte sakin ortamda uyanmik durumda yapilan spontan solunum
kayitlamalarinda, solunum sayilar1 gruplar arasinda farkli degildi. Buna karsilik 20
WS olgusunun (%67) spontan solunumu dilizensiz veya paterni patolojikti. Bu
olgularin baki sirasinda ve dykiilerinde solunumsal yakinmasi yoktu. Ozellikle WS
grubunda Cheyne-Stokes solunum yaninda zaman zaman ataksik solunumu

diistindiiren frekans ve ampliitiidde belirgin degiskenlik ve eslik eden kisa siireli apne
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peryodlart mevcuttu. Bu olgularda KrMRG’de bulbusta orta diizey tutulusu o6n
plandaydi. Benzer sekilde NA/NTS ve respiratuvar nukleuslarin tutulugu olgularin
cogunlugunda (%60-65) solunum patolojikti

WS grubunda disfaji siddeti arttikca spontan solunum paterni bozulmaktaydi.
Solunumu diizensiz olan olgularin yutma hiz ve kapasiteleri diigiik bulundu. Ayrica
yutma solunum iligkisi bozuk olanlarin spontan solunumlar1 daha diizensizdi. Klinik
bulgular ile spontan solunum paterni karsilastirildiginda higkirigi olan olgularda
spontan solunum bozuklugu daha fazlaydi.

Bulbus dis1 beyinsap1 infakti olgularinda ise spontan solunum bozuklugu WS
grubuna gore daha az siklikta ve daha hafif diizeydeydi.

Izlemi yapilan WS olgularinin (n:19, ort izlem siiresi 6 ay) cogunlugunun 3
ayda disfaji limitleri normale dénmiistii ya da belirgin diizelme gostermisti. ilk
bakida DL’i ortalamasi 4,6 ml iken son bakida 15,6 ml’ye yiikseldigi goriildii.
Benzer sekilde yutma solunum iligkisinde ve spontan solunum paterninde ortalama
6 ayda diizelme saptandi. WS’daki solunum bozuklugu ve disfaji zaman iginde
duzelmekteydi. Ancak solunumdaki dizelme (5 ay) disfajideki diuzelmeye (3 ay)
gore daha ge¢ olmaktaydi.

Sonug¢ olarak; Wallengberg Sendromunda yutma ve solunum iligkisini
degerlendiren ¢alismalar azdir. Elektrofizyolojik yontemlerle yutma ve solunumun
ayr1 ayr1 ve her ikisinin birlikteligini degerlendirdigimiz bu ¢alismada, Wallengberg
sendromunda yutma solunum iligkisinin bozuklugunun sik bir bulgu oldugu ve
disfajinin siddetinin bu bozuklukta ©nemli rolii oldugu saptanmistir. Ayrica
radyolojik olarak rostral ve orta dizey bulber tutuluslarda hem disfajinin hem de
solunumla ilgili patolojilerin daha sik ve daha belirgin oldugu saptanmistir. Her ne
kadar lateral meduller sendrom ve beyin sap1 infartlarinda mekanik ventilator
ihtiyac1 doguracak solunumsal patolojiler vaka/vaka serileri seklinde bildirilmis olsa
da, bu c¢aligmadaki 6nemli bir bulguda subklinik olarak uyanik durumdaki WS
olgularinda Cheyne Stokes benzeri spontan solunum patolojilerinin saptanmis
olmasidir. Bu bulgular ventrolateral bolgedeki respiratuvar merkezin (pre-Botzinger
nikleus) etkilenmesi ya da diger respiratuvar nlkleuslarla iligkisinin bozulmasi
kaynakli olabilir. Calismanin bu agidan bir eksigi uykuda polisomnografik olarak bu
vakalarin degerlendirilmemis olmasidir. Bununla birlikte WS olgularinda 6zellikle
akut donemde ciddi mortalite ve morbidite nedeni olabilecek disfaji yaninda

solunumsal patolojiler agisindan da dikkatli olunmali ve gerekirse izlem yapilmalidir.
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Elektrofizyolojik olarak, yutmanin refleks fazinda uzama, solunum yutma
iliskisinin bozulmasi ve spontan solunum patolojileri bulber bdlgedeki yutma ve
respiratuvar pattern jeneratorlerin ayri ayrt ya da birbirleri ile olan iliskilerinin
bozulmasini akla getirmektedir. Mediiller tutuluslu olgularda yutmanin yaninda
yutma-solunum iligkisinin ve spontan solunum paterninin elektrofizyolojik olarak
degerlendirilmesi disfajinin siddetinin saptanmasi yaninda yutma-solunum iliskisi
gibi beyin sapindaki ilgili yapilarin integrasyonu hakkinda degerli bilgiler

vermektedir.

84



10.

11.

12.

KAYNAKLAR

Armand L., Christian G; The brainstem respiratory Networks: An overview
of half century of research; Respiratory Physiology and Neurobiology; 2009
Askenasy JJ, Goldhammer I. Sleep apnea as a feature of bulbar stroke. Stroke
1988; 19: 637-9

Aydogdu I, Tanriverdi Z, Ertekin C: Dysfunction of bulbar central pattern
generator in ALS patients with dysphagia during sequential deglutition. Clin
Neurophysiol. 2011 Jun;122(6):1219-28

Aydogdu |, Kiylioglu N, Tarlaci S, Tanriverdi Z,Alpaydin S, Acarer
A, Baysal L, Arpaci E, Yuceyar N, Secil Y, Ozdemirkiran T, Ertekin C.
Diagnostic value of “dysphagia limit” for neurogenic dysphagia: 17 years of
experience in 1278 adults, Clin Neurophysiol. 2015 ;126(3):634-43.

Aydogdu 1., Ertekin C., Tarlaci S., Turman B., Kiylioglu N., Secil Y.
Dysphagia in Lateral Medullary Infarction (Wallenberg’s Syndrome). Stroke.
2001; 32: 2081.

Berger AJ, Mitchel RA, Severinghaus JW: Regulation of respiration: (second
of three parts).N Engl J Med 1977:297:138-143

Bianchi A.L., Gestreau C. The brainstem respiratory network : An overview
of a half century of research. Respiratory Physiology& Neurobiology. 2009;
168: 4-12.

Bieger, D., Neuhuber,W.L., 2006. Neural circuits and mediators regulating
swallowing in the brainstem. Gastro-Intestinal Motility, online: 16-5-2006.
Bogousslavsky J, Khurana R.,Deruaz JP,Hornung JP, Regli F : Respiratory
failure and unilateral caudal brainstem infarction. Ann. Neurol. 1990; 28:
668-73

Bonnie Martin-Harris. Coordination of respiration and swallowing. Gastro-
Intestinal Motility, online, 2006.

Broussard DL, Altschuler SM. Central integration of swallow and
airwayprotective reflexes. Am J Med 2000a;108(4A):62S-7S.

Butler SG Stuart A, Pressman H, Poage G, Roche WAJ.:Preliminary
investigation of swallowing apnea duration and swallow/respiratory phase
relationships in individuals with cerebral vascular
accident.:Dysphagia. 2007 Jul;22(3):215-24. Epub 2007 Apr 18

85


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Butler%20SG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17440776
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stuart%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17440776
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pressman%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17440776
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Poage%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17440776
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Roche%20WJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17440776
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17440776

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Cherniack, G. Longobarda, C. J. Evangelista: Causes of Cheyne — Stokes
Respiration: Neurocrit. Care 2005; 03:271-279

Cook 1J: Cricopharyngeal function and dysfunction. Dysphagia 1993:8:244-
251

Cook 1J: Normal and disordered swallowing: New insights Clinical
Gastroenteroloji 1991, 5:245-267

Chan E, Steenland HW; Endogenous excitatory drive modulating respiratory
muscle activity across sleep—wake states; Am. J. Respir. Crit. Care Med., 174
(2006), pp. 1264-1273

Deveraux MW, Keane JR, Davis RL: Automatic respiratory failure associated
with infarction of the medulla: Arch Neurol 1973: 29: 46-52

Dodds W.J. Logemann J.A. Radiologic assessment of abnormal oral and
pharyngeal phases of swallowing. Dysphagia 1990:154:954-965

Donner MW, Bosma JF, Robertson D:. Anatomy and physiology of the
pharynx. Gastrointest Radiol 1985; 10:196-212..

Duffin J, Functional organisation of respiratory neurons: abrief review of
current questions and speculations, Expreimental Physiology, 2004
Dutschmann, Mathias; Herbert, Horst The Kolliker-Fuse nucleus mediates
the trigeminally induced apnoea in the rat Somatosensory Systems, Pain;
1996

Ertekin C, Pehlivan M, Aydogdu I, Ertas M, Uludag B, Celebi G, Yuceyar N.
An electrophysiological investigation of deglutition in man. Muscle Nerve
1995; 18:1177-1186

Ertekin C, Aydogdu I, Yuceyar N. Piecemeal Deglutition And Dysphagia
Limit In Normal Subjects And In Patients With Swallowing Disorders. J
Neurol Neurosurg Psychiatry. 1996; 61: 491-496.

Ertekin C, Aydogdu I, Yiceyar N, Kiylioglu N, Tarlaci S, Uludag B:
Pathological mechanisms of oropharyngeal dysphagia in amyotrophic lateral
sclerosis. Brain 2000; 123:125-140.

Ertekin C, Aydogdu I, Tarlaci S, Turman AB, Kiylioglu N.:Mechanisms of
dysphagia in suprabulbar palsy with lacunar infarct: Stroke. 2000
Jun;31(6):1370-6.

Ertekin C, Aydogdu 1. Neurophysiology of swallowing. Clinical
Neurophysiology 114 (2003) 2226-2244.

86



217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Ertekin C, Voluntary Versus Spontaneous Swallowing in Man, Dysphagia
(2011) 26:183-192

Gaig C, Iranzo A: Sleep-disordered breathing in neurodegenerative diseases:
Curr Neurol Neurosci Rep. 2012 Apr;12(2):205

Gestreau C., Mathias D.; Activation of XII motoneurons and premotor
neurons during various oropharyngeal behaviors; respiratory physiology and
neurobiology; 2005

Gestreau, C., Milano, S., Bianchi, A.L., Grélot, L., 1996. Activity of dorsal
respiratory group inspiratory neurons during laryngeal-induced fictive
coughing and swallowing in decerebrate cats. Exp. Brain Res. 108, 247-256
Ishibashi A, Fujishima I: Lesion of the Nucleus Solitarius Leads to Impaired
Laryngeal Sensation in Bulbar Palsy Patiens:Journal of the Stroke and
Cerebrovascular Diseases, 2012,174-180

Jane E. Butler Drive to the human respiratory muscles Respiratory
Physiology & Neurobiology 159 (2007) 115-126

Jean A. Brainstem control of swallowing: neuronal network and cellular
mechanisms. Physiol Rev 2001;81:929-609.

Jean A. Brainstem organization of the swallowing network. Brain Behav Evol
1984;25:109-16.

Jean A. Control of the central swallowing program by inputs from the
principal receptors. A review. J Auton Nerv Syst 1986;10:225-33.

Kameda W, MD; T. Kawanami, MD; K. Kurita, MD; M. Daimon, MD; T.
Kayama, MD; T. Hosoya, MD;T. Kato, MD; for the Study Group of the
Association of Cerebrovascular Disease in Tohoku; Lateral and Medial
Medullary Infarction A Comparative Analysis of 214 Patients; Stroke.
2004;35:694-699.)

Kessler JP, Jean A: Identification of the medullary swallowing regions in the
rat. Exp Brain Res 1985;57:256-263.

Kim H, Chung CS, Lee KH, Robbins J. Aspiration subsequent to a pure
medullary infarction: lesion sites, clinical variables, and outcome.
ArchNeurol. 2000;57:478-483.

Kim JS, Lee JH, Suh DC, Lee MC. Spectrum of lateral medullary syndrome:
correlation between clinical findings and magnetic resonance imaging in 33
subjects. Stroke. 1994;24:1405-1407.

87



40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51

52.

53.

Kim JS. Pure lateral medullary infarction: Clinical-radiological correlation of
130 acute, consecutive patients.Brain 2003;126:1864-1872

Kitis O, Calli C, Yunten N, Kocaman A, Sirin H: Wallenberg’s Lateral
Medullary Syndrome: Diffusion-Weighted imaging Findings: Acta Radiol
2004:45:78-84

Kurihara K, Kita K; Dysphagia in Parkinson Disease; Clinial Neurology;
1993, 33(2) 150-154

Kwon M, Lee JH, Kim JS: Dysphagia in unilateral medullary infarction:
lateral vs medial lesions.: Neurology. 2005 Sep 13;65(5):714-8.

Lassman AB, Mayer SA:Paroxysmalapnea and vasomotor instability
following medullary infarction. Arch Neurol. 2005 Aug;62(8):1286-8

Lee MC, Klassen AC, Heaney LM, Resch JA. Respiratory Rate and Pattern
Disturbances inAcute Brain Stem Infarction: Stroke. 1976 Jul-Aug;7(4):382-
5

Lever TE, Simon E, Cox KT, Capra NF, O'Brien KF, Hough MS, Murashov
AK. A Mouse Model of Pharyngeal Dysphagia in Amyotrophic Lateral
Sclerosis.Dysphagia 2009.

Levin BE, Margolis G. Acute failure of automatic respirations secondary to a
unilateral brainstem infarct. Ann. Neurol. 1977; 1: 583-6.

Logemann JA, Kabhrilas PJ. Relearning to swallow after stroke: application of
maneuvers and indirect biofeedback: a case history. Neurology.
1990;40:1136 -1138.

Logemann JA. Evaluation and Treatment of Swallowing Disorders. 2nded.
Austin, Tex: Pro-Ed Inc; 1998

Logemann JA. Screening, diagnosis and management of neurogenic
dysphagia (Review). Semin Neurol 1996; 16:319-327.

Marti'n A. Nogue’s, MD, and Eduardo Benarroch, MD:Abnormalities of
Respiratory Control and the RespiratoryMotor Unit:The Neurologist 2008;14:
273-288

Martin A.Nogués, Aquiles J.Roncoroni , Eduardo Benarroch, Breathing
control in neurological diseases. Clin Auton Res (2002) 12 : 440-449
Masahiro M, Seiji O, Nobuo K, Arata A, Satoshi S, Masanori S, Shushi K,
Takayuki M, Shiro K, Yasuo K: Efficacy of trakeostomy for Central Alveolar

88


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16157904
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=960158
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Klassen%20AC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=960158
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Heaney%20LM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=960158
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Resch%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=960158
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/960158

54,
55.

56.

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

Hypoventilation Syndrome caused by Lateral Medullary infarction: J Nippon
Med Sch 2014: 81: 276-284

Miller AJ. Deglutition. Physiol Rev 1982;62:129-84.

Miller AJ. The neuroscientific principles of swallowing and dysphagia.
Singular Publ Group Inc. San Diego, London. 1999.

Morrell M J, P Heywood, S H Moosavi, A Guz, J Stevens: Unilateral focal
lesions in the rostrolateral medulla influence chemosensitivity and breathing
measured during wakefulness, sleep, and exercise: J Neurol Neurosurg
Psychiatry 1999;67:637-645

Morrell M.J, P. Heywood b, S.H. Moosavi , J. Stevens ¢, A. Guz Central
chemosensitivity and breathing asleep in unilateral medullary lesion patients:
comparisons to animal data Respiration Physiology 129 (2001) 269-277
Norrving B, Cronqvist S. Lateral medullary infarction: prognosis in an
unselected series. Neurology. 1991;41:244 —248.

Okada Y, Chen Z, Cytoarchitecture of central chemoreceptors in mamlian
ventral medulla. Respir Physiology 129, 13-23

Oku Y, Tanaka I, Ezure K, Activity of bulbar respiratory neurons during
furtive coughing and swallowing in the decerebrate cat.J.
physiol.1994;480:309-24

Oku Yoshitaka and Masahiro Okada Periodic breathing and dysphagia
associated with a localized lateral medullary infarction, Respirology 2008
13:608-610

Ono T., Ishiwata, Y., Inaba, N., Kuroda, T., Nakamura, Y., 1994.
Hypoglossal premotor neurons with rhythmical inspiratory-related activity in
the cat: localization and projection to the phrenic nucleus. Exp. Brain Res. 98,
1-12

Oshima F, Yokozeki M, Hamanaka M, Imai K, Makino M, Kimura M,
Fujimoto Y, Fujiu-Kurachi M.Prediction of Dysphagia Severity: An
Investigation of the Dysphagia Patterns in Patients with Lateral Medullary
Infarction: Intern Med 52: 1325-1331, 2013

Ozawa K, Fujimoto Y. Changes in laryngeal sensation evaluated with a new
method before and after radiotherapy.Eur Arch Otorhinolaryngol
2010;267:811-816.

89



65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

Park M.H, B J Kim, S B Koh, M K Park, K W Park, D H Lee.Lesional
location of lateral medullary infarction presenting hiccups (singultus). J
Neurol Neurosurg Psychiatry 2005;76:95-98.

Pehlivan M, Yiiceyar N, Ertekin C, Celebi G, Ertas M, Kalayci T, Aydogdu I:
An electronic technique measuring the frequency of spontaneous swallowing
(digital phagometer). Dysphagia 1996, 11:259 264.

Perlman AL, Palmer PM, Mcculloch TM, Vandaele DJ. Electromyographic
activity from human laryngeal, pharyngeal, and submental muscles during
swallowing.J Appl Physiol. 1999 ;86:1663-9.

Sacco RL, Freddo L, Bello JA, Odel JG, Onesti ST, Mohr JP. Wallenberg’s
lateral medullary syndrome. Arch Neurol. 1993;50:609-614.

Schwarzacher SW,Rib U,Deller T. Neuroanatomical characteristics of the
human pre-Boétzinger complex and its involvement in neurodegenerative
brainstem diseases. Brain. 2011, 134(Pt 1):24-35

Smith JC, Ellenberger HH, Ballanyi K, Richter DW, Feldman JL. Pre-
Botzinger complex: a brainstem region that may generate respiratory
Respiratory rhythm in mammals. Science 1991, 254:726-729.

Tanriverdi Zeynep: Amyotrofik Lateral Skleroz ve Parkinson Hastalarinda
Orofaringiyal Yutma Uzerine Viskozite Etkisinin Bardaktan Su i¢cme ve
Diger Elektrofizyolojik Yéntemlerle incelenmesi: 2008

Terao S, Miura N, Osano Y, Noda A, Sobue G.: Rapidly progressive fatal
respiratory failure (Ondine's curse) in the lateral medullary syndrome: J
Stroke Cerebrovasc Dis. 2004 Jan-Feb;13(1):41-4.

Vetrugno R, Provini F, Cortelli P, Plazzi G, Lotti EM, Pierangeli G, Canali C,
Montagna P: Sleep disorders in multiple system atrophy: a correlative video-
polysomnographic study: Sleep Med. 2004, 5(1):21-30

Vigderman AM, Chavin JM, Korosky C, Tahmoush AJ. Aphagia due to
pharyngeal constrictor paresis from acute lateral medullary infarction. J
Neurol Sci. 1998;155:208 —-210.

Vingerhoets F, Bogousslavsky J.: Respiratorydysfunction in stroke:
ClinChestMed. 1994 Dec;15(4):729-37.

90


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schwarzacher%20SW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115469
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=R%C3%BCb%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115469
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Deller%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115469
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=pre+b%C3%B6tzinger+and+deller
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Terao%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17903948
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Miura%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17903948
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Osano%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17903948
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Noda%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17903948
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sobue%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17903948
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17903948
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17903948
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vetrugno%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14725823
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Provini%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14725823
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cortelli%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14725823
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Plazzi%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14725823
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lotti%20EM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14725823
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pierangeli%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14725823
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Canali%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14725823
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Montagna%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14725823
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=multysystem+atrophy+and+respiration+neuro

EKLER

Ek 1. Yutma Formu

Calismanin Adi: WALLENBERG SENDROMU TANILI HASTALARDA YAPILMI$ OLAN, YUTMA VE SOLUNUMUN ELEKTROFiZYOLOJIK OZELLIKLERINI
ICEREN YUTMA ELEKTROMYOGRAFiSI TESTININ RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI

YUTMA FORMU

OLGU RAPOR FORMU

OLGU NUMARASI:

Klinik Tam:

*Hastalik Oykiisii:
*Oz ve Soy Gegmis:
*Kull. llaglar:
Nérolojik Baki:
Yardimc! incelemeler:
MRI:
EMG:
DIGER:(Kas biopsisi vs)
DiSFAJI OYKUSU:
*Seyri: *Suresi:
*Yiyecek Cesidine Farkllik:
A SiAAARG Lt i Mimfaiis W m L b Ll mFif cemiim b
ajr. aj 1Jn Wpan veya wia ) Tl nau \JIUO)‘G [ 11
a) Yok b) Hafif veya orta c) Siddetli Yan Katiya "
a) Yok b) Hafif veya orta c) Siddetli Sulu Gidaya "
de guglik: a)Yok b) Var *Bolus kontrolln
2me ihtiyaci: a)Yok b) Var *Bogazini temizh
*Bogazina takilma hissi: a)Yok  b)Var (Hangi seviyede?)
*Okstrik:( ) a)Yutma éncesinde b) Yutma sirasinda c)Yutma ardindan
*Adiz icinde sekresyon birikimi:( ) *Sialore:( )
*Regurjitasyon () a)Nazal b) oral *Kilo Kaybi:( )
*Ekspektorasyon:( )
*AlmiAar Enfaleivamiridastalils efiracin~al- TWiitma erracinda naetiir Azallifis
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Galismanin Adi: WALLENBERG SENDROMU TANILI HASTALARDA YAPILMIS OLAN, YUTMA VE SOLUNUMUN ELEKTROFIZYOLOJIK OZELLIKLERINI
ICEREN YUTMA ELEKTROMYOGRAFISI TESTININ RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI

arinks fonksiyonunun degerlendirilmesi: OLGU NUMARASI: L

) 1- Yutma sirasinda laringeal elevasyon: A
1:normal 2:anormal 3:yok 4: dd

2-Spontan oksurik:

IESI: '1:SpONtan OKSUruKk yok RUVVEII1:SP. OKSUTUK YOK SIKLIK: ‘|:nOrmal veya yok KALI

kuru 2:kuvvetli 2:artmisg 2:
3yas 3:zayif 3:dd

biliyeti: B) 1- Emirle bogazimi temizleme kal

kuvvetli b)zayif 2:yok 1:var a)normal veya

2- Volanter Oksiiriik:
1:var Kalite: a)kuru b)islak 2:yok
Kuvveti: a)normal veya kuvvetli  b)zayif
C) 1-Fonasyon:
1:normal fonasyon

2:Distonik a)hant b)orta c)siddetll
2-Fonasyon Kalitesi:
1:Boguk (hoarse)

2:Islak (wet)
3:Kaba- sert (harsh)
4'Nazone
kimi: D) Agiz iginde sekresyon biri
Tvar 2:yok
iin Degerlendirilmesi: * Velum Palatinum ve Farinks
| ve uvulanin pozisyonu: 1- Istirahat pozisyonunda velurr
5:dd 1:normal 3:sola deviye
2:saga deviye 4:bilateral anormal
2- Fonasyonda velum palatinum ve uvulanin degerlendiriimesi:
1:normal 3:sola deviye
5:dd 2:saga deviye 4:bilateral anormal
I A-Palatal Reflaks: R
1:normal  3:artmis 1:normal ~ 3:artmis
2:azalmig 4:yok 5:dd 2:azalmig 4:yok 5:dd
4-Faringeal Refleks: R L
1:normal 3:artmis 1:normal 3:artmig
2:azalmig 4:yok 5:dd 2:azalmig 4:yok 5:dd
ima duyusu: 5-Velum Palatinum dokur
R L
‘mal 2:azalmis 1:normal 2:azalmis 1:no1
k 3:yok 3yo
HIR R L 6-Farinks dokunma duyus
rmal Fraralmie 1-nnrmal FPraralmie 1 ne
LR RN e CALCAN Mg e nIA e e AL LA g
3:yok 3:yok
*Lingual Fonksiyonun degerlendirilmesi:
:sola deviye  4:atrofi: a)sagda 1- Agiz icinde baki:  1:orta hatta 2:safa deviye 3
b)solda c)bilateral 5:fasikulasyon ( )

2-Protruzyonla dil hareketi:

Ttam  2azalmis 3:deviye a )saga b)sola  4:yapamiyor 5:dc
3-Intraoral elevasyon: 1:tam  2:azalmis  3:yok 4:dd
4- Ardisik dil hareketleri:( k-k-k-k-k / t-t-t-t-t ) 1:yapiyor 2:yapamiyor 3:dd
5:Dilin horizontal ve vertikal hareketleri(agiz diginda): 1:yapiyor 2:yapamiyor
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