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OZET

Kaymaz, N., Yutma disfonksiyonu siiphesi olan c¢ocuk hastalarda tamisal
videofloroskopik degerlendirme sonuc¢lar1 ve pnomoni iliskisi, Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagh@ ve Hastahklar1 Tezi. Ankara 2011.
Aspirasyon orofaringeal sekresyonlarin, alinan besinlerin ve gastrik igerigin
trakeobrongial alana penetrasyonu olarak tanimlanir. Yutma fonksiyonu aspirasyonu
onleyen onemli defans mekanizmalarindan biridir. Yutmanin herhangi bir evresindeki
bozukluk disfaji olarak tanimlanir.Disfaji ve aspirasyon pndmonisi birbiriyle
yakindan iligkilidir. Bu nedenle iist solunum yollar1 yutma disfonksiyonu diisiiniilen
hastalarda iyi degerlendirilmelidir. Videofloroskopik degerlendirme disfaji tanisinda
oldukca yardimcidir. Bu ¢alismada yutma disfonksiyonu siiphesi olan ¢ocuklarda
tanisal videofloroskopik degerlendirme sonuglari ile disfaji ve aspirasyon pnomonisi
arasindaki iligki degerlendirildi. Calismamizda yutma disfonksiyonu siiphesi olan 50
cocuk hastay1 (28 kiz, 22 erkek) retrospektif olarak inceledik. Hastalarin ortalama
yas1 2.9 (2 ay- 7.5 yas) idi. Biitlin hastalar videofloroskopik yutma testi (VYT) ile
degerlendirildi. Bu degerlendirmelerin video goriintiileri incelenip orofaringeal
reflekslerde kayip ya da gecikme, laringeal penetrasyon, gastrodsefageal refli,
rezidii ve aspirasyon  degerlendirmesi yapildi. VYT testi sonuglarina gore 50
hastanin 45’inde patolojik veriler elde edildi. Hastalarin 41° i prematurite, perinatal
hipoksi ve genetik hastalik gibi nedenlerden dolay1r mental- motor retarde idi. Sonug
olarak hastalarin %50’ inde aspirasyon ( %40 sessiz, %10 siddetli ) , %26 sinda
gastrodzefageal refll, %20’sinde rezidli, %8’ inde laringeal penetrasyon, %8 inde
velofarengeal yetmezlik saptandi. Hastalarin yilda ortalama 2.62 kez pndmoni
gecirme Oykiisii mevcuttu. Aspirasyon ¢ocuklarda tekrarlayan akut pndmoni gibi
ciddi bir komplikasyona neden olabilir. Bu da ¢ocuklarin yasam kalitesini ve siiresini
olumsuz etkilemektedir. Erken tan1 ve risk faktorlerinin etkin bir sekilde 6ngoriilmesi

komplikasyonlar1 ve bunlar sonucunda dogabilecek sorunlari minimale indirebilir.

Anahtar Kelimeler: Aspirasyon, Pndmoni, Yutma disfonksiyonu, Videofloroskopi



ABSTRACT

Kaymaz, N., The results of videofluoroscopic studies in the children with the
suspicion of swallowing dysfunction and the relation with pneumonia ,
Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis in Pediatrics, Ankara 2011.
Aspiration is defined as the penetration of the oropharyngeal secretions, foods and
gastric materials to the tracheobroncheal area. The major defence mechanism for the
aspiration is swallowing function. Dysfunction at any stage of swallowing is defined
as dysphagia. Dysphagia and aspiration pneumonia are closely related. So upper
respiratory tract should be evaluated in the patients with suspicion of aspiration.
Fiberoptic nasopharyngoscopy and videoendoscopic studies are helpfull for
diagnosis of dysphagia. This study investigates the diagnostic videofloroscopic
results in the patients with suspicion of swallowing dysfunction and also the
relationship between dysphagia and pneumonia. This retrospective study investigates
50 children (28 girls, 22 boys) with the mean age of 2.9 years ( 2 months- 7.5 years)
with the suspicion of swallowing dysfunction. All the patients are evaluated with
videofluoroscopic modified barium swallow study (VFSS) . The videofluroscopic
swallowing studies are recorded on videotape and each swallow is analyzed for
laryngeal penetration, aspiration, nasopharyngeal backflow, airway clearance, and
reason for penetration/aspiration. We detected abnormal results of VFSS in 45 of 50
children. Fourty one of 50 were mentaly-motor retarded related with prematurity,
perinatal hypoxia, epileptic disease and genetic disorders. The fifty percent of
children had aspiration (40% mild, 10% severe), %26 had gastroesophageal reflux,
%20 had residue, %8 had penetration and %8 had velopharyngeal insufficiency at
the videofluroscopic study. The patients had pneumonia with the incidence of 2.6
per year. Aspiration can lead to complication such as recurrent acute pneumonia and
this will effect life quality and life time. Early detection and identification of risk

factors or etiologies will minimize complications.

Keywords: Aspiration, Pneumonia, Swallowing dysfunction, Videofloroscopy
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KISALTMALAR
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AOS
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CP
CPG
EMG
FEES
GOR
HRCT
KPA
LLMI
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PEG
SM
SP
SSS
TEF
Uos

VYT

: Akciger

: Alt 6sefageal sfinkter

: Aspirasyon

: Krikofaringeal kas
: Central Patern Generator

: Elektromyelografi

: Fiberoptik Endoskopik Yutma Degerlendirmesi
: Gastroozofageal reflii

: Yiiksek Rezoliisyonlu Bilgisayarli Tomografi
: Kronik Pulmoner Aspirasyon

: Lipid yiiklii makrofaj indeksi

: Nazogastrik sonda

: Perkutan6z endoskopik gastrostomi

: Submental

: Serebral Palsi

: Santral sinir sistemi

: Trakeosefageal fistiil

: Ust dsefageal sfinkter

: Videofloroskopik yutma testi



1.GIRIS

Aspirasyon, orofaringeal sekresyonlarin, alman besinlerin ve gastrik igerigin
trakeobrongial alana penetrasyonu olarak tanimlanir. Yutma fonksiyonu,
aspirasyonu Onleyen Onemli koruyucu mekanizmalarindan biridir. Yutmanin
herhangi bir evresindeki bozukluk disfaji olarak tanimlanir (1). Disfaji eriskinlerde
daha c¢ok inme ge¢irmis hastalarda goriiliirken; ¢ocuklarda davranigsal, gelisimsel
siiregte olabilecegi gibi norolojik, respiratuar, gastroozefageal veya anatomik
problemlere ikincil gelisebilir (1). Giiniimiizde tip alanindaki gelismeler sayesinde
prematiire ¢ocuklarin yasama sansi1 artmaktadir ve yasami tehdit eden birgok medikal
problem daha iyi tibbi bakim sayesinde 6liimle sonuglanmadan ¢oziilebilmektedir.
Ancak bu ¢ocuklarin ¢ogu zaman eslik eden morbiditeleri mevcuttur ve respiratuar

komplikasyonlara agiktirlar (2).

Disfaji ve aspirasyon pndmonisi birbiriyle yakindan iligkilidir (3). Bu nedenle iist
solunum yollari, yutma disfonksiyonu diisiiniilen hastalarda iyi degerlendirilmelidir.
Cocuklardaki emme ve yutma disfonksiyonu bir¢ok medikal problem sonucunda
ortaya ¢ikabilir. Erigkin yutma bozukluklar1 {izerinde birgok yaymn bulunmakla
birlikte ¢ocuklarin yutma fonksiyonu ve yutma patofizyolojisi iizerinde ¢ok fazla
calisma bulunmamaktadir. Anatomik ve noérolojik farkliliklar nedeniyle eriskinlere
ait yutma ve disfaji degerlendirmesini ¢ocuklara uygulamak ¢ok dogru olmamaktadir
(2). Cocuklarda hyoid, larinks ve epiglot eriskine kiyasla daha iist seviyede yerlesir
(4-6) ve normal orofaringeal yutma fonksiyonunda faringeal cevap olugsmadan alinan
besinler piriform siniise gegmezler (7,8). Normal yutma fonksiyonu olan ¢ocuklarda
alinan besinlerin hi¢bir zaman supraglottik bolgeye penetrasyonu ve vokal kordlarin
altina aspirasyonu olmaz (5,7,8). Ancak 6zelikle norolojik problemi olan ¢ocuklarda
siklikla goriilen yutma problemleri hastalarin morbiditelerini artirarak hem hastanin

hem de ailesinin yasam kalitesini belirgin olarak diistirmektedir.

Videofloroskopik  degerlendirme  disfaji  tanisinda  olduk¢a  yardimcidir.
Videofloroskopik yutma testi yutmanin oral, faringeal ve 6zefageal fazlarini direk
olarak degerlendirebilmemizi saglayan bir testtir. Bolus olusumunda ya da yutmanin
zamanlamasindaki bir anormallik veya velofaringeal yetmezlik bu test ile rahatlikla

gosterilebilir. Yutmadan dnce besinlerin yetersiz ilerletilmesi, yutmadan sonra agiz



icinde rezidii kalmasi, havayollarina bu besinlerin kagisi, trakeaya aspirasyon,
krikofaringeal akalazya nedeniyle 6zefagusa yetersiz gecis ve yutulan besinlerin geri

kacis1 bu test yardimiyla goriilebilir (3).

Klinik degerlendirme oral motor becerileri gésterme acisindan oldukg¢a basariliyken,
aspirasyon riskini tam olarak gdsterme agisindan yetersizdir. Bu ylizden eger klinik
degerlendirmede  yutma  bozuklugundan siipheleniliyorsa  videofloroskopik
degerlendirme kronik pulmoner aspirasyonu gdsterme ve tedaviyi yonlendirme

acisindan faydali olacaktir ( 9-11).

Bu calismanin amaci yutma disfonksiyonu siliphesi olan ¢ocuklarda tanisal
videofloroskopik degerlendirme sonuglarini incelemek ve disfaji ile aspirasyon

pnomonisi arasindaki iliskiyi degerlendirmektir. Bu temelde ¢alismamizda ;

1) Disfaji siiphesi olan ¢ocuklarda nazofaringeal geri kagig, laringeal

penetrasyon, reflil veya aspirasyon sikligini incelemek,

2) Klinik siiphe ile videofloroskopik degerlendirme arasindaki uygunlugun

degerlendirmesini yapmak amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.Yutma

Yutma, kompleks bir sensorimotor olaydir. Hem istemli hem de istemsiz devinimleri

icerir. Belirli bir zaman sirasi i¢inde dudaklar, dil, agiz tabani, yumusak damak,

farinks, larinks, Ozefagus ve solunum kaslarinin aktivasyonu ile olusur. Yutma ile

ilgili fonksiyonlar embriyonik yasamda 3-8. haftalarda ‘6 branchial ark’in

belirmesiyle baslar. Bu arklar orofasiyal kaslar, ilgili kranial sinirler ve orofasiyal

iskeleti meydana getirir. Yutma ilk oral cevaplardan biridir ve 10-11. haftalarda

baglar. Tam yutma gestasyonun 12. haftasinda goriilir. Emme reaksiyonu 18-24.

haftalar arasinda olusur. Emme baslangicta dilin i6ne-arkaya hareketi seklindedir

(suckling). Sonra hareket yukari-asagi yonlii olur (sucking). Gestasyonel 34. haftada

beslenme ihtiyaglarini karsilayacak yeterli emme-yutma paterni gelismis olur.

Sekil 2.1. Emme

Oral Refleksler

Refleksler

Gag

Fazik Bite (1sirma)
Transvers Dil Refleksi
Dil ¢ikarma

Suckling

Sucking

Suckle Pattern

Ilgili sinir

IX. ve X. Kranial sinir
V. Kranial sinir

XII. Kranial sinir

XII. Kranial sinir
V,VILIX,XII. Kranial

V,VILIX,XII. Kranial

Suck Pattern

intrauterin

Baslangic
26-27.Hafta

28.Hafta
28.Hafta
38-40 Haft
18.Hafta

6-9 ay

Postnatal
Sonlanmasi

Yasam Boyu

9-12 ay
6 ay
6 ay
6-12 ay

24 ay ve listi



Yutma solunumla birlikte iki temel vital fonksiyondan biridir. Besinin agza
alinisindan mideye kadar olan seyrini tanimlayan geri doniissiiz bir siirectir. Yutma
islevi esnasinda oral kavite farinks ve larinkste 25 cift kas grubu aktivasyon ya da
inhibisyon gostererek koordine bir bigimde c¢alisir. Toplam 5 kranial sinir yutma

islevinden sorumludur (12).

Yutma hareketi medulla oblangatadaki Central Patern Generator (CPG) tarafindan

saglanir.

Iki grup temel néronu vardir;

- Birinci grup dorsal medulla i¢inde yer alir ve {iretici néronlari igerir. Seri ya
da ritmik yutma paternlerinin zamanlama, sekil ve yerini belirler. Bu {iretici
ndronlar primer duyusal alan nukleus tractus salitorius i¢inde yer alir.

- Ikinci grup ventrolateral medulla i¢inde lokalizedir ve adaptif noronlar igerir.
Yutma islevi i¢inde motor néron havuzlarina gerekli bilgileri tasir (12).

CPG yenidogan ve diger pediatrik popiilasyonda emme, ¢igneme, yutma ve
respirasyonun  hiz ve amplitiidiinii ayarlar. Hedef degistikce CPG c¢apraz sistem

devreye girer. Kazanilan deneyimler yutmanin daha giivenilir olmasini saglar.

Hayvan model Inzan
G

i ] "
P
£
& »

(411 3 353 donglal
%-‘i- .‘
Ponto medullary
CPG's
suckCPG
lickCPG
. respCPG =
swallowCPG
Cerebellum i masticatoryCPG —*
E g Term|
2

: / Moteneurons

Orroritmik ve g&Sks duvan Ororitmilk, gB4is duvan

Paterni paterni, komgma

Sekil 2.2. Yutmanin santral yonetimi



Infant ve Cocukta Anatomik Farklar
Oral kavite
Infant - Dil ag1z igini tamamen doldurur.
- Disler yoktur.
_______________ - Dil dudaklar arasinda dinlenir damaga kars1
————————————— hareket olusur.

- Mandibula kii¢tiktiir.

P Emme icin dilde sulkuslar fonksiyon goriir.
Esophagus

- Mandibula viicutla 140 derecelik a¢1 yapar.

- Agiz bliyiiktiir dil agiz tabaninda dinlenir.

- Digler vardir.

- Dil disler arasinda dinlenir damaga kars1 hareket
olusmaz.

- Mandibula-maksillar iliski normaldir.

- Sulkuslar emmede minimum rol oynar.

- Mandibular a¢1 azalir.

Esophagus

Farinks
Infant Cocuk
-Orofarinks ag1z i¢i muayenede goriilmez. -Farinks uzar, orofarinks belirir.

-Nazofarinks kafa tabani ile genis ac1 yapar.  -Kafa tabani ile 90 derecelik ac1 yapar.



Larinks

Infant Cocuk

- Gergek vokal fold kartilajin yarisini olusturur. - Kartilaj vokal foldun 1/3iinden azdir.

- Dar ve vertikal epiglottis - Genis ve diiz epiglottis

- Yeme esnasinda damakla beraber eleve olur, - 2-4 yasta dil agagi ¢ekilince larenks iner.
nazal solunumu kolaylastirir. - Baglangigta C3-4’ten 5 yasinda C6,

yetiskin ¢agda C7 seviyesine iner.

2.1.1. Yutmanin Fazlarn

a) Oral hazirhik faza

b) Oral faz

Sekil 2.3. Yutmanin hazirlik ve oral fazi

Yiyecek ve igeceklerin ¢ignenerek yutmaya hazir hale getirildigi donemdir, istemli
bir eylemdir. Bilincimize bagh oldugu icin de aglik, motivasyon, tat ile olan iligkiler
ve sosyal ¢evre acisindan nicesel ve niteliksel 6zellikleri biiyiik degiskenlik gosterir.
Hazirlama fazi olan ve ¢igneme islevini de i¢ine alan "hazirlik donemi" disinda, bu
donemin birincil islevi dilin hazirlanmis lokmayi, u¢ kismindan ortaya toplayip agiz
boslugunun arkasina gondermesidir. Bu olay sirasinda dil ve dil tabani yukari
yiikselerek lokmanin dil ve sert damak arasinda sikismasini saglar. Bdylece agzin 6n
kism1 ve agiz boslugunun iist ve altindan dil araciligi ile sikisan gida materyali agiz

boslugunun gerisinde farinkse dogru gonderilmis olur. Burada dil ve dil taban1 ¢ok



aktif gorev almaktadir. Agiz tabaninda bulunan suprahyoid-submental kaslarin dili

yukar1 kaldirmada 6nemli gorevleri vardir.

Submental (SM) kaslar bunu yaparken hyoid kemik ile baglantilar1 nedeni ile dolayh
olarak larinksin yukari ¢ekilmesini tetikler. Bu donem icinde dudak ve yanak
kaslarinin kontraksiyonu (orbikiilaris oris, buccinator kaslar gibi) cok dnemlidir. Bu
sekilde agiz boslugunun sikica kapatilmasi ile kati veya sivi lokmalarin disariya
kagmasi engellenir. Ag1z ve ¢enenin kapatilmasinda masseter gibi c¢ene kapatict
kaslarin rolii de vardir (V ve VII. kraniyal motor sinirler). Bu donem, yutmanin

faringeal doneminin tetiklenmesi ile sonlanir.

Yutmanin oral donemden faringeal doneme gecisini hazirlayan noral mekanizmalar
tam olarak bilinmemektedir. Ancak burada eylem olarak dilin (XII. Kraniyal sinir) ve
agiz tabani kaslar1 yani SM kaslarinin istemli yutmanin baglamasinda ¢ok 6nemli
oldugu gorilmektedir. Bu kaslarin sirali ve koordinasyon i¢inde kasilmalarinda
kortikobulber kontroliin gerekli oldugunu 6zellikle istemli yutma islevinde belirgin
oldugunu bilmekteyiz, istemli yutma disinda biling dis1 (uyku ve yemek aralar1) salya
yutma gibi spontan veya refleks yutmalar oldugunu da bilmekteyiz. Bu tiir yutmalar
biling dis1 olusmaktadir ve bunlar i¢in kortikobulber kontrole gereksinim olmaz (18).
Daha ¢ok agiz icinde biriken salyanin otomatik ve periyodik yutma devinimleri
icinde atilmasina yonelik bir gorevi listlenmislerdir. Bununla beraber gerek istemli

yutmada gerekse spontan yutmada bir refleks mekanizma s6z konusudur.

Agiz iginde tonsilla kivrimlari, dil taban1 ve orofaringeal mukoza gibi bolgelerdeki
reseptorlerden kalkan duysal uyarilarin istemli baslatilan yutmalarin tetiklenmesinde
onemli rolii oldugu anlagilmaktadir (IX ve X. Kraniyal duyu sinirleri). Duysal
uyarilar; tiikriik, sivi veya kat1 gidalarin yutulmasi sirasinda dil ve palatofaringeal
mekanoreseptorlerin ve orofaringeal mukoza reseptdrlerinin aktivasyonu ile uyarilip,
SSS'ye gonderilirler (19,20). Bununla beraber orofaringeal yutmada mukozal

reseptorlerin etkisi ¢ok fazla tartisma konusu olmustur (21,22).

Son zamanlarda istemli yutmay1 tetiklemede orofaringeal mukoza reseptorlerinden
yiikselen duysal uyarilarin rolii gosterilmistir ve bu mukozal reseptorlerin topikal

anestezisi ile blokaj1 yapay olarak orofaringeal disfaji ve laringeal aspirasyona sebep



olmaktadir (23) .

Yinelemek gerekirse orofaringeal mukozada oturan duysal reseptorler, istemli
baslatilan yutmada, yutmanin giivenli gitmesi agisindan gereklidir ve SSS'ye

yutulmakta olan lokmanin hacmi ve kivami konusunda bilgiler gonderirler (16,18,

24-26).

¢) Faringeal faz
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Sekil 2.4. Yutmanin faringeal fazi

Anatomik olarak bakildiginda agiz boslugu ve farinks ayrilmis iki bolge gibi
goriintirler. Ancak fizyolojik olarak ele alindiklarinda bu iki boélgenin birbiri ile
entegre olarak biitiinlestigi gozlenir. Her iki bdlge de beslenme, ¢igneme, yutma,
konusma, fonasyon ve solunum iglevlerine degisik derecede katilirlar. Yutma islevi
acisindan ele alindiginda oral ve faringeal donemin birbiri ile yiiksek derecede ilgi ve
entegrasyon i¢inde oldugu goriiliir. Fonksiyonel acidan her iki bolgeyi birbirinden
ayirmak c¢ok zordur. Bu yakin ve anlaml iliski nedeniyle OROFARINKS ve
OROFARINGEAL YUTMA terimleri siklikla kullanilir. Bununla beraber, oral
donemin istemin ve korteksin kontrolii altinda oldugunu, faringeal donemin ise bir
tiir refleks veya sirali otomatik kas yanit1 oldugunu ve buna hava yolunu koruyucu

bazi reflekslerin de katilacagini vurgulamak gerekir (16, 25, 27-29).

Oral kaviteden faringeal bosluga lokmanin diismesi ile "yutma refleksi" tetiklenir.
Bunu izleyen olaylar artik ¢ok hizlidir ve birbiri iizerine gelen, hemen hemen
simiiltane olan devinimler kaginilmaz hale gelir (30). Tetiklemeden sonra faringeal

donemin tiim olaylar 6zefageal doneme dek istem disidir ve baslica beyin sapi



yutma merkezinin kontrolii altinda olusurlar (17, 20, 31-33). Bu refleks ya da

otomatik devinimler sdyle siralanabilir.

a) Herseyden once yutarken hava yolu korunur. Bunun i¢in nazal, laringeal ve
trakeal yollar korunmalidir. Velofaringeal istmusun kapanmasi, larinksin kapanip
yukart ¢ekilmesi ile bu durum saglanir. Yumusak damagin geri/yukar1 devinimi
nazofarinksi kapatir. Larinksin yiikselmesi hava yolunun korunmasinda en fazla
yasamsal onemi tasir. Bunun i¢in submental ve suprahyoid kaslarin kontraksiyonu ile
hyoid kemigin ve dolayisiyla larinksin yukar1 ¢ekilmesi s6z konusudur. Bu aksiyon
ayn1 zamanda laringeal vestibuliin kapatilmasi ve larinksin dil tabani altinda antero-

superior olarak yer degistirmesini kolaylastirir (13).

b) Dilin bir pompa gibi lokmay1 farinks ve dzefagusa itisi ikinci 6nemli vital iglevdir.
Bunun hemen arkasindan farinksi arkadan saran faringeal konstriktor kaslarda sirali
peristaltik kontraksiyonlar meydana gelir ve bu asagi dogru inen kasilma dalgasi,

farinkste bulunan materyali siipiiriir, temizler ve 6zefagusa iter.

¢) Ust 6zefageal sfinkter farinks ile dzefagus arasinda yer alir. Istirahatte tamamen
kapali olan sfinkter lokma kitlesinin bu hizaya gelmesi ile gevser ve agilir, gida

materyali 6zefagusa geger.

Bundan sonra sfinkter yeniden kapanir. Ust dzefageal sfinkter fibroelastik yapiya
ilaveten ¢izgili kastan olugsmus olan bir yapidir. Sfinkter kasina da "krikofaringeal
kas (CP)" adi wverilir. Yutmalar disinda bu kas tonik olarak kasihidir ve
elektromyelografik (EMG) olarak aktiftir. Yutma sirasinda bu sfinkterin suprahyoid
kaslarin larinksi yukar1 ¢ekmesi ile birlikte gevsedigi ve EMG aktivitesinin kesildigi
goriiliir. Bu sirada sfinkter fazik olarak acilmistir ve sonra bir "rebound" aktivite
artis1 ile sfinkter tekrar kapanir (18,28, 34-36). Bununla birlikte yutmanin faringeal
donemi tamamlanir ve artik {ist 6zefageal sfinkter bir sonraki yutmaya dek kapali
kalir. Keza, faringeal donemin sonlanmasi ile orofarinks bir kere daha solunum ve

fonasyon gorevlerine acik hale gelir.
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d) Ozefageal faz

Ozefageal donem temel olarak otonomik sinir sisteminin kontrolii altindadir ve
tamamen istem disidir, yutmanin en yavas kismini olusturur. Orofaringeal disfajinin

%75'inden ¢cogu norolojik hastaliklar ile birlikte gortiliir (14,15).
2.2. Yutma Giigliigii ( Disfaji )

Besinin agza alinisindan mideye kadar olan gecisinde her hangi bir evrede meydana
gelen giicliiktiir. Giinlimiizde ¢ogu arastirmacit davranmigsal, duyusal ve algisal
parametreleri de bu tanimlama igine sokmustur. Disfaji iki ayr1 boliime ayrilir.
Bunlardan ilki; agiz, farinks ve UOS’iin ¢izgili kaslarinin ndromiiskiiler
mekanizmalarini etkileyen anormalliklere bagli disfajidir (orofaringeal disfaji =
transvers disfaji = predzefagial disfaji), digeri ise 6zefagusun diiz kaslarini etkileyen

hastaliklara bagl disfajilerdir (6zefageal disfaji).

Santral sinir sisteminin (SSS) serebral korteksten bulbusa kadar bir ¢ok diizeyinde
bulunan yapilar yutma olayma katilirlar. Otuz civarinda kas ¢ifti ve bunlari1 innerve
eden kafa ciftleri agiz i¢indeki lokmanin mideye ge¢mesini saglamada sirali olarak
calisirlar (37). SSS ig¢indeki yapilar kranial sinirler ve ¢izgili kaslar hep birlikte
orofaringeal yutma islevini yerine getirirler. Bu nedenle yutma anormallikleri
serebral korteksten kranial kaslara dek néromuskiiler sistemin herhangi yerindeki bir
hastalik nedeni ile ortaya cikabilir. Yutma bozukluklar1 nadir degildir ve onemli
derecelerde morbidite ve mortaliteye neden olurlar. Disfajinin bir¢ok tanimi vardir.
En basit deyis ile gidalarin agizdan mideye hareket etme zorlugu seklinde

sOylenebilir.

Normal yutma olayi, iskelet kaslarmin istemli ve istemsiz aktiviteleri sonucunda
ger¢ceklesmektedir. Faringeal disfaji, oncelikle ¢esitli norolojik bozukluklarda ortaya
cikmaktadir. Bu hastaliklarda, yutma bozukluklar1 hayati1 tehdit eden aspirasyonlara
yol agabilmektedir. Bu hastalarda {ist 6zefageal sfinkter (UOS) bozukluklarima,
eskiden sanildigindan daha sik rastlanmaktadir. Solid durum manometre
kataterlerindeki gelismelere bagli olarak UOS basinci ve rezidiiel basing dl¢iimleri,
UOS’in  acilma  siiresinin  tayini ve faringeal UOS koordinasyonunun

degerlendirilmesi miimkiin olmustur. Bu durum nérolojik hastalarda UOS
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fonksiyonunun anlasilabilmesine yardimci olmustur. Istirahat basmnci ve rezidiiel
basingta anormallikler relaksasyon siiresinde degisiklikler ve faringeal-UOS
koordinasyon bozukluklar1 bu hastaliklarda saptanmistir. Bu hastaliklarda tek bir
bozukluk yoktur. Hipotansif UOS, 6zefagofaringeal geri kagis ve aspirasyonun nadir
bir mekanizmasi olarak ileri siiriilmektedir. Kriofaringeal akalazya siklikla,
radyolojik tetkik sirasinda baryumun farinksten {ist Ozafagusa yetersiz gegisi
durumunda diistinilmektedir. Bu tan1 ¢ok kere uygun yerde kullanilmamaktadir.
Ciinkii UOS relaksasyonunun primer yetersizligi nadir rastlanan santral sinir sistemi
lenfomalar1 veya okiilofaringeal muskiiler distrofi vakalarinda goriilmektedir.
Krikofaringeal kasin yeterli relaksasyonuna ragmen, bolusun gegisindeki yetersizlik;
zayiflamig faringeal giliclere bagli olarak sfinkterik segmentin de zayif aciliminin,
hyoidin yetersiz elevasyonunun ve krikofaringeal elastisitenin azalmasinin

sonucudur.

Familial dysotonomili hastalarda (Riley-Day sendromu) c¢ok sayida otonomik
fonksiyon bozuklugu vardir (genellikle dogustan itibaren ortaya ¢ikan emme ve
yutma gili¢liikleri). Radyolojik calismalarda, normal faringeal motor aktivite ile

birlikte krikofaringeusun aciliminda gecikme oldugu gézlemlenmistir.

Zenker divertikiilii, UOS nin hemen iizerinde yer almaktadir. En erken semptomu
transient predzefageal disfajidir. Bu divertikiillerin patogenezi tartigmalidir.
Radyolojik ve manometrik ¢aligmalar, krikofaringeusun prematiir kapanisinin bir
rolii olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu hastalarda UOS’nin elastisitesindeki
kaybin; bolusun pasaji esnasinda normal adale relaksasyonuna ragmen sfinkterin
segmental aciliminda bir kisitlanmaya yol actifi gosterilmistir. Benzeri
mekanizmanin krikofaringeal bar1 olan hastalarda da olabilecegi ileri siiriilmiistir ki;
bu durum bu anomalide O©Onemli olabilecek intrabolus basing artis1 ile

sonuclanabilmektedir

Ozefageal disfajinin patogenezinde 6zefageal diiz kas boliimiinde ve alt 6zefageal

sfinkteri ilgilendiren yapisal ve ndromiiskiiler defektler rol almaktadirlar.

Serebral Palsili (SP) cocuklarin yaklasik %92’si , preterm infantlarin %63’ ve

multiple handikapli ¢ocuklarin biiyiikk bir yiizdesi Onemli gastrointestinal
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semptomlara sahipler (38). SP’li ¢ocuklarin yaklasik % 60’1 yutma giicliigiine sahip,
bunlarin %93’ oral sensorimotor disfonksiyon gdstermektedir. Emme, ¢igneme,
saliva kontrolii konusunda ortaya ¢ikan bozukluklar SP ‘nin siddetine gore

degismektedir. Kontrolsiiz salya SP’de % 37 oraninda goriilmektedir (39).

SP’li ¢ocuklarda gastrointestinal motilite bozukluklari, kronik konstipasyon, pilorik
stenoz, trakeadzefageal steneoz gibi yapisal problemler, 6zefagustaki inflamasyonlar,

yutma bozukluguna neden olabilir ya da durumu gii¢lestirebilir (40).

Non-ambulatuar SP’li ¢ocuklarin yaklasik %80’1 beslenme fonksiyonu agisindan
bagimlidir. Yutma gii¢liigii non-ambule c¢ocuklarin hemen tamaminda gozlenir.
Spesifik besin yogunluklarinda aspirasyon varligina rastlanir. Non-ambule SP’li
cocuklarin % 97’sinde aspirasyon klinik testlerde saptanamaz. Goriinmeyen

aspirasyonun saptanmasinda radyolojik testlerin yapilmasi ¢ok énemlidir (41).

Orofaringeal disfaji nedenleri :

A) Noromiiskiiler hastahiklar
1- Santral sinir sistemi
. Serebrovaskiiler olaylar (beyin sap1 lezyonlar1 veya psddobulber palsi)
. Parkinson hastalig1
. Wilson hastalig1
. Multipl skleroz
. Amyotrofik lateral skleroz
. Beyin sap1 tiimorleri
. Tabes dorsalis
. Santral sinir sisteminin konjenital ve dejeneratif hastaliklari

. Paraneoplastik hastaliklar
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2- Periferik sinir sistemi

. Bulber poliomyelit

. Periferik noropatiler (difteri, botulizm, kuduz, diabetes mellitus)
3- Sinir-Kas Kavsagi

. Myastenia gravis

. Eaton-Lambert sendromu
4- Kas

. Miskiiler distrofiler

. Primer myozitis

. Konjenital ve metabolik myopatiler (tirotoksikoz, miksddem)

. Amiloidoz

. Sistemik lupus eritematozus

. Myotonik hastaliklar
B) Lokal yapisal lezyonlar
1- Inflamatuvar (farenjit, abse, tbc, sifiliz, Lyme hastalig1, Guillain Barre sendromu)
2- Neoplastik
3- Kongenital webler
4- Plummer-Winson sendromu
5- Ekstrensik kompresyon (tiromegali, servikal spine, hiperostozis, lenfadenopati)

6- Orofarinksin cerrahi rezeksiyonu, kostik injuriler, yabanci cisim yaralanmalar1



C) Ust 6zafageal sfinkterin (UOS) hastaliklar

1- Hipertansif UOS

2- Hipotansif UOS ( 6zefagofaringeal regiirjitasyon veya aspirasyon)
3- Anormal UOS relaksasyonu veya agilimi

. Inkomplet relaksasyon (krikofaringial akalazya, lenfoma, okiilofaringeal

miiskiiler distrofi)
. Yetersiz acilim (krikofarangial bar, zenker divertikiili)
. Gecikmis relaksasyon (familial disotonomi)
4- Diger nedenler
. Depresyon
. Azalmis tlikriik salgist

Ozefageal disfaji nedenleri :

A) Noromiiskiiler (motilite) hastaliklar
1- En yaygin olanlar

. Akalazya

. Skleroderma

. Diffiiz 6zefageal spazm
2- Diger motilite bozukluklari

. Nutcracker 6zefagus

. Hipertansif AOS

. Vigorous akalazya

. Nonspesifik 6zafageal dismotilite

14



15
3- Diger sekonder motilite bozukluklar1
. Diger kollajen doku hastaliklari

. Chagas hastalig1

B) Mekanik lezyonlar
1- Intrensik

. Peptik striktiir
. Schatzki halkasi
. Karsinomalar
. Digerleri: Webler, divertikiiller, benign tiimorler, yabanci cisimler

2- Ekstrensik
. Vaskiiler kompresyon (disfagia lusoria)
. Mediastinal anormallikler

. Servikal osteoartrit

2.2.1.Yutma Giicliigiinde Temel Bulgular

1) Kahnti

2) Penetrasyon: Besin parcasinin yalanci ve gergek vokal oluklar arasindaki

laringeal ventrikiile kagmasidir.
3) Aspirasyon
- Siddetli aspirasyon

- Sessiz aspirasyon
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4) Geri kacis
5) Velofaringeal yetmezlik
6) Dil ile itme (Tongue thrust)
2.2.2. Fazlara Gore Yutma Disfonksiyonlari

Yutma bozukluklarinin semptomlar1 fazlara gore isimlendirilir, fakat herhangi bir
faza ait oldugunu diisiindiiglimiiz bir problem diger fazla iliskili siirecin kaynagi
olabilir. Semptomlar ya da belirtiler bize bozuklugun tanimim1 yapmada ve

rehabilitasyonu planlamada yol gosterir.

a. Oral Faz Bozukluklarinda Semptomlar

- Yetersiz dudak kapanisi nedeniyle besinin agizda tutulamamasi

- Yetersiz dudak tonusu ve kuvveti nedeniyle besinin agiz i¢erisinde birikmesi

- Yetersiz dil hareketi ve koordinasyon kaybi nedeniyle yemek pargasinin agiz

icinde tutulmasinin giiglesmesi

- Dil ile itme refleksi ya da azalmig dil kontroliinden dolay1r yemek pargalarinin

ag1z i¢inde tutulamamasi
- Dil ile itme refleksi dolayisiyla yutmanin baglangicinda dilin disar1 ¢gikmasi

- Yetersiz mandibular hareketin dislerde diizensizlige ve c¢igneme kalitesinde

bozulmaya yol agmasi
- Oral duyu kayb1 ya da yutma apraksisinden dolay1 yutmay1 baslatmada gecikme
- Yutma apraksisi nedeniyle dil hareketlerinin organizasyonun bozulmast

- Dil kasinin kuvvet ve hareketindeki azalma nedeniyle dil iistiinde ve damakta

yemek kalintilarinin olmasi
- Dilin elevasyonundaki azalma dolayisiyla dil ve damak temasinin bozulmasi

- Dilin elevasyonundaki azalma dolayisiyla besini ezmekte giicliik
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- Dil elevasyonudaki giicliik ya da dil kas kuvvetinin azalmasi nedeniyle sert

damakta yemek yapismasinin olmasi

Dilde koordinasyon bozuklugu nedeniyle 6n-arka dil hareketlerinin bozulmasi

Azalmis dil kontrolii dolayisiyla ¢ignenmemis besinin farinks i¢ine kagmasi

Kesikli yutma

Govde ve bas kontroliindeki yetersizlik nedeniyle koordine dil-dudak hareket

kalitesinde azalma
b. Faringeal Faz Bozukluklarinda Semptomlar

- Yutma refleksinde gecikme nedeniyle besin pargalarinin kontrolsiiz olarak farinkse

kacip yutma Oncesi aspirasyona neden olmasi
- Velofaringeal kapanistaki azalma nedeniyle nazal penetrasyonun gelismesi

- Bilateral faringeal kontraksiyonlardaki azalma dolayisiyla farinks duvarinda
keselesme nedeniyle besin pargalarinin buraya yapisip yutma sonrasi aspirasyona

yol agmasi

- Dil tabaninin posterior hareketindeki ve faringeal temastaki azalma nedeniyle

valekular kalint1 olmasi

- Faringeal kese ya da skar doku dolayisiyla faringeal duvarda depresyon ya da

kalinlagsma olmasi

- Laringeal elevasyondaki azalma nedeniyle havayolunun basinda ve piriform

siniislerde kalint1 olusup yutma sonrasinda aspirasyon gelistirmesi

- Havayolu kapanisindaki gecikme dolayisiyla yutma Oncesinde veya esnasinda

aspirasyon ve laringeal penetrasyon olugmasi
- Laringeal vestibiiliin kapanisinin azalmasi sonucu yutma sirasinda aspirasyon olusmasi
- Anterior laringeal basincin azalmasi dolayisiyla piriform siniislerde kalinti

- Faringeal ge¢is zamaninda azalma
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- UOS acilisindaki azalmaya bagli olarak besin parcalarinin piriform siniis i¢inde

birikip yutma sonrasi aspirasyona neden olmasi

c. Ozefageal Faz Bozukluklarinda Semptomlar
- Reflii

2.3. Kronik Pulmoner Aspirasyon (KPA)

Kronik pulmoner aspirasyon, alinan besinlerin, gastrik icerigin ve/veya salyanin
subglottik havayollarina tekrarlayan defalar gec¢isini ve bunun kronik veya
tekrarlayan solunum semptomlarina yol agmasini tanimlar. Bu semptomlar arasinda
kronik Oksiiriik, hirilti, tekrarlayan pndmoni, biiyiime geriligi, sekresyonlarla tikanma
sayilabilir. Ayrica kronik akciger sorunlarinin radyolojik bulgular1 da ortaya
ctkmaktadir (42-46). Kronik pulmoner aspirasyon genellikle agir saglik sorunlari
olan veya sendromik cocuklarda goriilir ve bazen iist solunum yolu
enfeksiyonlariyla birliktelik gdsterir. Ornegin prematiirite ve trakeomalazi kaynakli
kronik akciger hastaligi olan bir ¢ocuk tekrarlayan Oksiiriik, hirilti, atelektazi ve
kronik aspirasyon ile karsimiza gelebilir. Ozefagus ve havayollar1 arasinda baglanti
olan anatomik anomalilerde de KPA goriilebilir. Trakeo-6zefageal fistiiller genellikle
dogumda farkedilirken, H tipi fistiiller veya laringo-6zefageal fistiillerin teshisi zor
olabilmektedir. Diger kraniofasial anomaliler de yutma ve solunum arasindaki
koordinasyonu bozarak aspirasyona yatkinlik yaratabilmektedir. KPA, progresif
akciger hastaligi, bronsiektazi ve solunum yetmezligine neden olabilir ve ndrolojik

hastalikla takip edilen ¢ocuklarda en 6nemli mortalite nedenidir (47).

Tiikrik ve mide igeriginin nokturnal aspirasyonu normal saglikli bireylerde de
olabilmesine ragmen genellikle progresif akciger hastaligina sebep olmaz.
Aspirasyonun akciger hastaliginin temel sebebi olup olmadigina karar vermek her
zaman kolay degildir ve KPA tamis1 koyduracak altin standart bir test yoktur.
Gilinlimiizde aspirasyon tanist klinik ve bu klinigi destekleyen bazi tanisal testlerle
konmaktadir. Kronik aspirasyonun bu kompleks yapist nedeniyle multidisipliner bir

yaklasim gereklidir.
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2.3.1. Patofizyoloji :

Pulmoner aspirasyon; yutma disfonksiyonu, gastrodzefageal reflii veya havayollarini
temizleyecek oral sekresyonlardaki yetersizlik nedeniyle olusabilir. Kronik pulmoner
aspirasyon problemi olan ¢ocuklarda genellikle bu mekanizmalarin birden fazlasi

goriilmektedir ve yapisal ve medikal birgok sorun bu duruma eslik etmektedir.
2.3.2. Yutma Disfonksiyonuna Bagh Aspirasyon

Normal yutma istemli ve istemsiz hareketlerin koordinasyonunu gerektiren kompleks
bir mekanizmadir. Oral alim sonrasi yiyecekler istemli olarak farinkse taginir. Bu da
istemsiz faringeal faz1 baglatir. Bu fazda yumusak damak nazofarinksi kapatir,
larinks ytikselir ve 6ne dogru agilanir, ger¢ek ve yalanci vokal kordlar kapanir ve
faringeal konstriktor kaslar sira ile kasilarak yiyeceklerin 6zefagusta ilerlemesini
saglar. Bu peristaltik hareketle yiyecek bolus mideye aktarilir. Bu fazin etkinligi,
zamanlamas1 ve siiresinde meydana gelebilecek bir anormallik aspirasyona zemin
hazirlayacaktir. Yutma disfonksiyonuna ikincil KPA genellikle ndrolojik problemi
olan ¢ocuklarda goriilmekle birlikte tekrarlayan akciger enfeksiyonu, hirilti, kronik
Oksiiriigli  olan c¢ocuklarda noérolojik problem olmasa bile KPA arastirmasi

yapilmalidir (48).
2.3.3. Reflitye Bagh Aspirasyon

Gastrodzefageal reflii (GOR) ile respiratuar semptomlar (hirilti, kronik 6ksiiriik, gece
oksiirtigli, apne, tekrarlayan akciger enfeksiyonlari) arasindaki iligki belirgin sekilde
bilinse de (49-51) GOR ile KPA’ya bagh respiratuar semptomlar arasindaki sebep
iligkisini ¢ocuklarda kurmak her zaman kolay olmamaktadir (52-54). Bircok
calismada GOR ile KPA sebep sonug iliskisi gosterilmistir (51, 55-58). Asidik
icerigin respiratuar yollar ic¢in toksik oldugu bilinmektedir. Bu igerigin (pH:1-2)
akcigerlere aspirasyonu mukozada deskuamasyona, alveolar hiicreler ve kapillerlerde
hasarlanma ve akut nétrofilik inflamasyona neden olmaktadir (59). Yapilan hayvan
caligmalarinda da asidik igerigin akcigerlere aspirasyonunun pndmonitis yaptigi

gosterilmistir (60).
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Ayrica laringeal mukozanin asidik igerige maruz kalmasinin laringeal duyarlilig

azalttig1 ve bunun da aspirasyon riskini artirdig1 gosterilmistir (57).

GOR’iin medikal ve cerrahi tedavisinin akciger enfeksiyon sikligini azalttig

gosterilmistir (51).

Serebral palsili ¢ocuklarda GOR ile KPA iliskisi incelendiginde yutma
disfonksiyonunun tekrarlayan akciger enfeksiyonu riskini artirma agisindan c¢ok
anlamli oldugu goriilmiistiir. Ciddi refliisii olan ancak yutma disfonksiyonu olmayan
hastalarda alt solunum yolu enfeksiyonu sikligi artmazken, hafif diizeyde refliisii
olmasina ragmen yutma disfonksiyonu olan hastalarda tekrarlayan enfeksiyonlar

goriildiigii saptanmustir (58).

GOR, aspirasyon yaparak respiratuar semptomlar olusturdugu gibi, aspirasyon
yapmadan da benzer semptomlar olusturabilir. Ozefagogastrik refleksin uyarilmasi
aspirasyon olmadan da bronkospazma ve respiratuar semptomlara neden olabilir
(61). Bu ylizden semptomlarin reflii nedeniyle mi refliiye bagli aspirasyon nedeniyle

mi olustugunu ayirt etmek zor olabilir.
2.3.4. Salya Aspirasyonu

Salyanin kronik aspirasyonu daha az siklikla tan1 konulan bir durumdur. Genellikle
akciger hasar1 olustuktan sonra tani1 konulabilmektedir. Agiz florasi genellikle
patojenik bakteri ve mantar igermektedir. Bu mikroorganizmalar aspire edildigi
zaman tekrarlayan pnOomoni veya pulmoner abseler olusturabilmektedir (62).
Norolojik hastaligi olan c¢ocuklar yutma disfonksiyonu ve laringeal duyunun
yetersizligi nedeniyle salyalarmi aspire edebilmektedirler (63). Oral beslenmenin
kesilmesi ya da GOR tedavisine ragmen aspirasyon semptomlar1 devam eden
hastalarda salya aspirasyonu diisiiniilmeli ve arastirilmalidir. Diger taraftan belirgin
sialore, sekresyonla tikanma, ciddi norolojik bozukluk, laringotrakedzefageal
fistiiller, vokal kord paralizisi, kalp defektleri, koanal atrezi, mental-motor
retardasyon, genitoiiriner problemler, Moebius sendromu, konjenital {ist solunum
yolu obstriiksiyon sendromu gibi hastaliklarda salya aspirasyonu agisindan inceleme

gerekebilmektedir.
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2.3.5. Aspirasyonun Radyolojik Degerlendirilmesi

Akciger grafileri ve yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografiler aspirasyon siliphesi
olan ¢ocuklarin degerlendirilmesinde siklikla kullanilmaktadir. Ancak bu tetkikler
aspirasyon tanisi koydurmaktan ¢ok akciger hasarin1 gésterme agisindan degerlidir.

Ayrica hastaligin ilerlemesi ya da rezoliisyonunu gosterme agisindan da énemlidir.
Akciger Grafileri

Kronik pulmoner aspirasyonda tipik olarak havalanma artisi, subsegmental veya
segmental infiltrasyon, peribrongial kalinlasma goriiliir. Bronsiektazi de eslik
edebilir. Baziller ve alt lobun {iist segmentlerinde ve {st lobun posterior
segmentlerinde bu bulgular daha siklikla goriilmektedir. Ancak akciger grafileri

akciger hasarlanmasinin erken evrelerinde bulgu vermeyebilir.
HRCT ( Yiiksek Rezoliisyonlu Bilgisayarh Tomografi)

HRCT’nin sensitivitesi pediatrik hastalarda havayollar1 ve parenkimal hastaliklari
gosterme acisindan direk grafiden daha istlindiir (64,65). HRCT ile brongsiektazi,
sentrilobiiler opasiteler, hava hapsolma alanlar1 (air-trapping), bronsial kalinlagsmalar
saptanabilir (65,66). Bu bulgular KPA i¢in spesifik olmasa da kronik aspirasyon
Oykiisii olan ¢ocuklarda siklikla goriilmektedir. HRCT nin pahali ve yiiksek doz

radyasyon maruziyetine sebep olmasi ise kullanimin1 kisitlayan etkenlerdir.
2.3.6. Aspirasyon Pnomonisinde Tanmisal Yontemler
a. Videofloroskopik Yutma Testi (VYT)

Videofloroskopik yutma testi yutmanin oral, faringeal ve 6zefageal fazlarini direk

olarak degerlendirebilmemizi saglayan bir testtir.

Bolus olusumunda ya da yutmanin zamanlamasindaki bir anormallik veya
velofaringeal yetmezlik bu test ile rahatlikla gdsterilebilir. Yutmadan 6nce besinlerin
yetersiz ilerletilmesi, yutmadan sonra agiz i¢inde rezidii kalmasi, havayollarina bu
besinlerin kagisi, trakeaya aspirasyon, krikofaringeal akalazya nedeniyle 6zefagusa

yetersiz gecis ve yutulan besinlerin geri kagis1 bu test yardimiyla goriilebilir.



22

Klinik degerlendirme oral motor becerileri gosterme agisindan oldukga basariliyken,
aspirasyon riskini tam olarak gdsterme agisindan yetersizdir. Yapilan bir ¢calismada
stvi besinlerin aspirasyon veya penetrasyonunun klinik degerlendirme ile
belirlenmesinde (-) prediktif degerin %89, (+) prediktif degerin ise sadece %54
oldugu saptanmistir. Kat1 besinler i¢inse (+) prediktif degerin %18’e kadar diistiigii
goriilmiistiir (67). Bu ylizden eger klinik degerlendirmede yutma bozuklugundan
siipheleniliyorsa VYT genellikle KPA’1 gosterme ve tedaviyi yonlendirme agisindan

faydali olacaktir (9-11).

VYT nin de kisitliliklart mevcuttur. Disfajisi olan akut beyin hasar1 gegirmis eriskin
hastalarda VYT ile yonlendirilen beslenme Onerileri alt solunum yolu
enfeksiyonlarini1 azaltsa da (10) baz1 calismalarda VYT nin kabul edilemez yalanci
(-) lik gosterebilecegi ve bu hastalarin aspirasyon pnomonisine ilerleyebildigi
gosterilmistir (68,69). Bu nedenle VYT nin giivenilirligi degiskendir. Bazi prospektif
calismalarda VYT’nin tam aspirasyon olay1 hari¢ bazi degerlendirme Olgiitlerinde
gozlemci i¢i ve gozlemciler arasi (intra ve inter-observer) giivenilirliginin diisiik
oldugu belirtilmektedir (70-72). Ayrica oral beslenemeyen c¢ocuklar ve kiiciik
miktarlarda alian besinlerle bu tetkiki yapmak ¢ok miimkiin degildir. Anatomi
hakkinda ¢ok fazla bilgi vermez ve tetkikin siiresi uzadik¢a radyasyon maruziyeti

artmaktadir.
b. Yutmanin Fiberoptik Endoskopik Degerlendirmesi (FEES)

1988 yilinda disfaji degerlendirmesinde fiberoptik endoskopi kullanima girmistir ve
kullanim alan1 gitgide genislemistir (73). Bu tetkik her yastaki c¢ocuga
uygulanabilmektedir, sedasyon gerektirmez ve radyasyona maruziyet yoktur. Kiiciik
fleksible nazofaringoskop yumusak damak ve epiglot arasina yerlestirilir ve bir¢ok
yutma direk olarak gozlemlenebilir. Oral ve faringeal fazlar degerlendirilebilir ancak
skop ile faringeal kontraksiyonlarin oldugu donemdeki olaylar1 degerlendirmek

miimkiin degildir.

VYT de oldugu gibi c¢ocuklar evde aldiklar1 besinlerle beslenebilirler ve terapatik

yutma tekniklerinin etkinligi tetkik esnasinda degerlendirilebilir. Ailenin de bu tetkik
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sirasinda bulunmasi ve bu tedavi tekniklerinin etkinligini goérmeleri ileride hasta

bakimi konusunda kendilerini hem bilgilendirecek hem de motive edecektir.

FEES, yutmanin baslamasinda gecikme, penetrasyon, aspirasyon ve yutma sonrasi
rezidiiyli belirleme acisindan VYT gibi oldukg¢a duyarl: bir tetkiktir (74,75). Yapilan
calismalarda pediatrik hastalarda FEES ve VYT’nin sonuglar1 arasinda tam uyum
oldugu goriilmiis ve bu tetkiklere gore beslenme Onerileri yapmanin iyi sonuglar
verecegi bulunmustur (76). Eriskin disfajik hastalarda yapilan prospektif, randomize
calismada FEES ve VYT sonuclarina gore beslenme onerileri yapilmis. Bu iki grup
arasinda pndmoni olusma oranlari benzer bulunmus ve iki tetkikin de benzer ve
uyumlu oldugu goriilmiistiir (77). FEES’in gozlemci i¢i ve gozlemciler arasi (intra ve
inter-observer) giivenilirlii VYT ye benzer ve yiiksektir (78). Ancak FEES’de
kullanilan nazofaringoskopun normal populasyonda yutma mekanizmasini nasil
etkiledigi calisilmamistir ve bilinmemektedir. Ancak FEES’in VYT’ye kars1 bazi
istiinliikleri mevcuttur. FEES ile farinks ve larinks i¢in daha dogru anatomik ve
fonksiyonel degerlendirme yapilabilmektedir. Ayrica oral beslenemeyen ¢ocuklarda
da aspirasyon riski degerlendirilebilir. Havayollarim1  koruyan refleksler

gbzlemlenebilir.
c. Fleksible Bronkoskopi ve Bronkoalveolar Lavaj

Bronkoalveolar lavaj oOrneklerindeki lipid yiiklii makrofaj kantitatif indeksinin
hesaplanmas1 KPA i¢in tekrarlayan defalar degerlendirilmis ve birbiriyle celisen
sonuglar rapor edilmistir. Teorik olarak alt solunum yollarinda lipid yiiklii makrofaj
prevelansinin artmasi direk olarak besin aspirasyonundan ya da indirek olarak
mideden gelen refliden kaynaklanabilir. Yapilan prospektif bir ¢alismada
aspirasyon siliphesi olan ¢ocuklarda bakilan lipid yiiklii makrofaj indeksi (LLMI)
86’nin iizerindeyken, aspirasyon goriilmeyen grupta en yiiksek LLMI 72 olarak
bulunmus. Bu ¢alisma LLMI’nin yutma disfonksiyonu sonrasi goriilen KPA igin bir

belirte¢ olarak kullanilabilecegini belirten tek prospektif ¢alismadir (79).

Alt hava yollarinda ekzojen lipid varligi, yag icerikli besinlerin aspirasyonunu

diisiindiirse de bu bulgu aspirasyona 6zgii degildir. Baz1 akciger hastaliklarinda da bu
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lipid indeksleri yiiksek cikabilmektedir (79-82). Ozellikle kistik fibroziste LLMI
ylksek bulunabilir (82).

Stirfaktan veya hiicre membran1 kokenli endojen lipidler alveolar makrofajlar
tarafindan fagosite edilebilir ve bu da LLMI’i yiikseltebilir (83). Ayrica i.v. lipid
preparatlar1 kullanilmast (84), orak hiicre anemisindeki pulmoner yag embolisinde
(85), endojen lipoid pndmoni (86) gibi durumlarda da LLMI yiikselebilir ve teknik

olarak endojen ve ekzojen lipid ayrimi yapmak miimkiin degildir.

Ayrica yapilan bir calismada LLMI’nin degerlendirilmesinde goézlemci i¢i ve
gbzlemciler arasi (intra ve inter-observer) giivenilirligin diisiik oldugu ve LLMI
degeri yiikseldikg¢e bu giivenilirligin daha da azaldig: goriilmistiir (87). LLMI degeri

aspirasyonun iizerinden ge¢en zamana gore de degiskenlik gosterebilir (88).

Bu kisithliklara ragmen secilmis hastalarda LLMI aspirasyonu destekleme acisindan

faydali bir tetkiktir. Ancak tek basina aspirasyon tanisi1 koydurmada yetersizdir.
d. pH Monitorizasyonu

GOR tamis1 koymada altin standart 24 saatlik 6zefagus pH monitorizasyonudur.
Ancak bu tetkikin de bazi kisithiliklar vardir. Oncelikle GOR biiyiik oranda non-
asidik materyallerle olabilir ve bunlar pH monitorizasyonu ile tespit edilemeyebilir.

Ancak non-asidik reflii materyalleri de aspire edilip akciger hasar1 yapabilir (89).

Cok kanalli intraluminal empedans ( multichannel intraluminal impedance) ve pH
monitorizasyonu ( MII-pH ) asit, nonasit ve gazli iceriklerin hem antegrat hem de
retrograt gecisini  saptayabilme Ozelligi nedeniyle siklikla kullanilmaktadir.
Ozefagusun degisik seviyelerindeki elektrik empedansindaki degisiklikleri dlgerek,
yiyecek veya hava kabarciklarinin hareketi saptanabilir. Es zamanli olarak pH
Ol¢iimii de yapilarak asidik veya nonasidik bolus ayrimi yapilabilir. MII-pH
calismalari, eriskinlerin aksine infantlarda refliiniin biiylik oraninin nonasidik reflii
oldugunu gostermistir (89-91). Genellikle yemekten sonraki ilk 2 saat igerisinde
goriilen bu refleksler pH monitorizasyonu ile saptanamazken MII-pH ile

gosterilebilir (91-94). MII-pH faringeal seviyedeki refleksleri gosterme agisindan pH
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monitorizasyonundan tstlindiir. Bu yiizden reflii aspirasyonu riskini belirlemede

daha 1yidir (91-94).
2.3.7. Tedavi Secenekleri
a. Yutma disfonksiyonundan kaynaklanan aspirasyonun tedavisi

Disfajik infantlar ve ¢ocuklar i¢in besleme miidahalesi plani genellikle yatak basi
klinik degerlendirme, VYT veya FEES ile yapilir. Degerlendirme esnasinda yapilan
ek miidahaleler ve gozlemler, hem doktorlar hem de hasta bakicilar i¢in uygulanan
miidahale yonteminin etkinligi hakkinda bilgi verir. Pozisyon verme, besleme hiz
ayarlamasi, sivilarin kivamini artirma, yutma stimiilasyonu ve faringeal temizligi
gelistirme gibi ek miidaheleler faydali sonuglar verebilmektedir. Pediatrik disfajinin
yapisal anomaliler, nérolojik bozukluklar, kardiyorespiratuar problemler, davranigsal
sorunlar ve inflamatuar/metabolik hastaliklarin sebep oldugu karisik bir durum
oldugunu unutmamak gerekir (95). Bu sebeple konusma uzmanlarinin, mesleki
terapistlerin, diyetisyenlerin, kulak burun bogaz wuzmanlarinin, psikologlarin,
norologlarin, genetik uzmanlarinin, cerrahlarin, gastroenteroloji uzmanlarinin ve

pulmonoloji uzmanlariin katildigr multidisipliner bir yaklagim gerekmektedir.

Krikofaringeal akalazya &zellikli bir KPA nedenidir. Infantlar disfaji, salya, nefes
alamama ve nazal refli ile servise gelirler. VYT deki karakteristik goriintii bir
posterior bardir ve manometre iist 6zefageal sfinkterde yiiksek basing gdosterebilir.
Krikofaringeal myotomi tercih edilen cerrahi yontemdir ve aninda iyilesme gosterir
(96). Eger yeterince erken yapilabilirse krikofaringeal myotomi koordine

yutkunmanin bozulmasini engelleyebilir.

Agizdan yeterince beslenemeyen ¢ocuklara perkiitan beslenme gastrostomisi veya
jejunostomi  acilabilir.  Gastrostomi tiipleri cerrahi  (agik, laporoskopik,
fundoplikasyonlu veya fundoplikasyonsuz), perkiitan endoskopik veya radyolojik
olarak yerlestirilebilir. Norolojik problemi olan c¢ocuklara gastrostomi tiipli
yerlestirilmesi  esnasinda  antireflii.  prosediirii olarak  fundoplikasyon da
uygulanabilmektedir (97-105). Burd ve ark. nin (106) yaptig1 calismada, preventif
fundoplikasyonun ne zaman tercih edilecegi ve bunun i¢in bir risk esik degeri

bulunup bulunmadig1 yoniindeki ¢aligmada da bir esik degeri saptanamamustir. Genel
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olarak kabul edilen kaniya gére nérolojik olarak engelli, KPA veya GOR’ii olan

cocuklara beslenme tiipii yerlestirilmesi esnasinda fundoplikasyon onerilmektedir.
b. GOR’e Bagh KPA’nin Tedavisi

GOR’lii cocuklarda ilk olarak medikal ve konservatif tedaviler tercih edilmektedir.
Cesitli segenekler mevcuttur. Wenz ve ark. (107) kivami yogunlastirilmis gidalarin
reflii siklik ve siddetini 6nemli derecede azalttigini MII-pH testi ile gdstermislerdir.
Etkili prokinetik ajanlar kisithidir. ABD’de metoklopramid ve eritromisin en sik
kullanilanlardir. Metoklopramidin etkinligi kanitlanmamistir ve yan etkileri de kabul
edilebilir seviyelerde degildir (108). Eritromisin motilin karsit1 olarak diisiik dozlarda
kullanilmistir. Eritromisinin gastrointestinal motiliteye etkisini degerlendiren bagka
bir caligmada antral motilite ile eritromisin arasinda pozitif doz-etki baglantisi
bulunmustur ama duodenal motilite ile ilgili boyle bir etki gorilmemistir (109).
Proton pompa inhibitdrleri asit refliisiinii azaltmakta yaygin olarak kullanilmaktadir
ve gozlenen riskler diisiiktiir. PPI’lerin 6zefajit i¢in etkinligi gdsterilmis olsa bile
KPA igin ne etkinligi ne de giivenilirligi gosterilememistir. GOR’e bagli KPA’s1 olan
birgok ¢ocukta medikal tedavi ile alt solunum yolu hasarlarini gidermek miimkiin
degildir. Rekiirren pnomonideki yetersiz iyilesme cocuklardaki non-asit refliiniin

siklig1 g6z 6niinde bulunduruldugunda sasirtict degildir.

Fundoplikasyon, inat¢1 veya ciddi solunum semptomlar1 ve GOR’ii olan hastalar igin
antireflii tedavi segenegi olmustur. Fundoplikasyonun sonuglari genelde iyidir.
Neredeyse tiim hastalarda GOR’iin diizelmesi gozlenir. Hastalarin %48-92’sinde
solunum semptomlarinda diizelme veya iyilesme goriiliir (110-113). GOR rekiirrensi
hastalarin %10’unda olur ama tekrar prosediirleri neredeyse her hastada etkilidir
(112,114-117). Maalesef norolojik yetmezlik ve Ozefageal immotilitesi olan
cocuklarda hem GOR hem de KPA’nin gorilme sikligi artmakta ve
fundoplikasyonun basarisiz olma ihtimali daha yiikselmektedir (110,112,114).
Ozefagogastrik baglantiy1 daraltmadan énce 6zefageal dismotilitenin varligimi tespit
etmek Onemlidir. Cilinkii bu durumda oral sekresyonlar 6zefagusta birikip KPA
riskini artirabilir. Dismotilite olmasa bile ¢ok siki bir fundoplikasyon anterograd
gecis icin bir bariyer olusturup aspirasyonu indiikleyebilir. Gecikmis gastrik bosalma

degerlendirme i¢in bazen gerekli olabilir, boyle durumlarda piloromiyotomi endike
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olabilir. Norolojik hastalikli ve 6zefageal dismotiliteli cocuklar GOR yiiziinden daha
artmis KPA riski tasidiklarindan GOR ve rekiirren akciger enfeksiyonu varliginda

fundoplikasyon g6z onilinde bulundurulmalidir.

Fundoplikasyon hakkindaki tartismalardan dolayi, bazi otdrler norolojik olarak
etkilenmis cocuklarda ilk secenek olarak veya fundoplikasyon basarisizlii sonrasi
jejunostomi tiip yerlestirilmesini Onermektedirler (118,119). Jejunostomi yeterli
beslenme saglar ve solunum yolu enfeksiyonlarini azaltabilir ancak GOR’iin ortadan
kalkmasin1 garanti etmez ve aspirasyon goriilmeye devam edilebilir. Jejunostomi ile
beslenme, intussussepsiyon ve tekrarlayan deplasman riskini tasir ve bolus

beslenmeye elverisli olmayabilir.

Ciddi norolojik problemleri olan veya Ozefageal atrezisi olan ¢ocuklar igin
Ozefagogastrik seperasyon icin bir prosediir tanimlanmustir (120,121). Bu prosediir
O0zefagusun direkt jejunuma baglanmasi ile birlikte gastrostomi yoluyla bolus
beslenmeyi saglar. Bu prosediirle GOR niin kontrol altina almabildigi goriilmektedir.
Buna ragmen eslik eden respiratuar enfeksiyon insidansi yiliksek kalmaktadir. Bir
calismada tiikrilk sekresyon intoleransinin ailelerin %50’sinde saptanmasi, tiikriikk
aspirasyonunun persistan KPA’ nin bir nedeni olabilecegini diisiindiirmektedir (120).
Bu prosediir, pediatrik hastalarda  ozellikle giivenlik yoniinden genis olarak
calistlmamis  olup, bu prosediiriin  ¢ocuklarda uygulanmasinda  dikkatli

davranilmalidir.

¢. Tiikriik aspirasyonunun tedavisi

Norolojik olarak etkilenmis cocuklarda sialore semptomlarinin tedavisinde oral
antikolinerjik ilaglar kullanilmistir. Oral olarak verilen 0.04 — 0.1 mg/kg dozunda
glikopirolatin salivasyonu azaltmada etkili oldugu goriilmektedir (122). Fakat
salivasyondaki bu azalmanin birka¢ haftanin otesinde devam edip etmedigi
bilinmemektedir. Bir ¢alismada, 27 hastanin dokuzunda 4 hafta siiren azalma tespit
edilmistir (122). Antikolinerjik tedavi siklikla yan etkilerle beraber olup, hastalarin
%20 ‘sinde tedaviyi sonlandirmay1 gerektirecek kadar siddetlidir (122-124). Yan

etkiler davranis degisiklikleri, konstipasyon, agiz kurulugu, sekresyonlarda azalma,
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iiriner retansiyon, kizarma, nazal konjesyon, kusma ve ishali icermektedir. Brongial
sekresyonlarin asir1 kalinlagsmasinin atelektazi veya hayati1 tehdit eden mukus tikacina
yol acgabilecegi konusunda goriis birligi bulunmaktadir.Antikolinerjiklerin KPA’y1

engellemekteki etkisini degerlendiren bir ¢aligma bulunmamaktadir.

Son g¢aligmalar serebral palsili ¢ocuklarda botulinum toksininin siyalore kontrolii
tizerindeki etkisini degerlendirmektedir (125-127). Bir kontrollii klinik ¢alismada,
Jongerius ve ark. (125) skopolamin yamalar1 ve submandibular bezlere botulinum A
toksini enjeksiyonunun tiikriikk salgisinda esit oranda azalma sagladigini
gostermistir. Hastalarin %49’unda bu cevap 24 hafta boyunca korunmustur. Buna
karsin, bagka bir ¢alismada 9 hastanin 8’inde 1 ay sonra tekrar enjeksiyon
gereksinimi dogmustur (128). Uzun dénemde kalici kontrol saglamak igin seri
botulinum enjeksiyonlarinin gerekli olup olmadig1 bilinmemektedir. Biitiin
caligmalarda hemen hi¢ yan etki goriilmedigi rapor edilmistir. Botulinum toksininin
tikriik bezlerine enjeksiyonunun  etkinligini aragtiran c¢aligmalarin higbirinde
KPA’ya bagh respiratuar semptomlarda diizelme saglayip saglamadigina

deginilmemistir.

Oral sekresyonlarin aspirasyonu i¢in diger potansiyel tedavi segenekleri tiikriik
bezlerinin baglanmasi (ligasyon) ya da ¢ikarilmasidir. Bilateral submandibular
bezlerin ve parotid duktusun baglanmasi ya da submandibular bezlerin ¢ikarilip
parotid duktusun baglanmasi daha Onceden c¢ocuklarda rapor edilmistir. Her iki
girisim de sialorenin azalmasinda etkilidir (128-131). Kserostomiyi énlemekte mindr
tiikriik bezi salgi tiretimi yeterli olmaktadir. Stern ve ark. (129) ortalama 4.2 yillik
takiplerinde hem yasam kalitesi hem de sialorede belirgin kalici iyilesme
bildirmislerdir. Yapilan 2 retrospektif ¢alismada islem sonrasi hastaneye yatis ve alt
solunum yolu enfeksiyon sayisinin belirgin azaldigi gosterilmistir (128,130). Kronik
tilkkriik aspirasyonunun iyilesmesinde cerrahinin belirgin yarar1 olup olmadigini
gostermek ve bu etkinin botilinum enjeksiyonu ile karsilastirilmamasi i¢in prospektif

caligmalara ihtiya¢ vardir.

KPA’l1 ¢cocuklara (6zellikle tiikriik aspirasyonu olan ¢ocuklar) altta yatan medikal
problemleri nedeniyle genellikle trakeostomi agilir. Birgok calisma trakeostomi tiipii

varligr ile yutma giicliigli arasindaki iliski olabilecegini sdylemektedir (132,133).
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Trakeostomi tiipliniin olmas1 yutma sirasinda larinks elevasyonunu bozmaktadir.
Ozellikle faringeal faz olmak iizere zamanlamadaki degisiklikler gdzlemlenmistir
(132,133). Ancak bu caligmalarda trakeostomi konmadan Onceki yutma

degerlendirilmemistir.

KPA’nin yok edilmesi icin kesin tedavi laringotrakeal seperasyon ya da
diversiyondur (134,135). Bu prosediir iist trakeay:1 larinksten ayirip direk olarak
stomaya baglayarak solunum ve sindirim yollar1 aras1 baglantiy1 yok eder. Proksimal
trakeanin 6zefagusa diversiyonu biriken sekresyonlarin drenajina izin verir. Fakat
Ozefagusa anastomoz yapilmasi ek cerrahi risk getirir. Laringotrakeal seperasyonla,
proksimal trakea basit olarak kapatilir ve larinkste biriken sekresyonlar oral olarak
cikarilir ya da yutulur. Bu prosediir genelde aspirasyonu engellemesine ragmen
birkac sekel birakabilir. Fonasyonda tam kayip olusur ve ¢ocuk kalic1 trakeostomi ile
yasar. Trakeokiitandz fistiil olugsma siklig1 %0-38 arasinda degisir (136,137) ve
stoma bolgesinde stenoz bildirilmistir (136,138). Bu prosediir tam larenjektomisiz

yapilmasina ragmen laringotrakeal seperasyon geri doniislii olmayabilir.
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamizda tekrarlayan akciger enfeksiyonu nedeniyle klinigimize bagvuran ve
yutma disfonksiyonu siiphesi nedeniyle VYT (Videofloroskopik yutma testi) yapilan 50
cocuk hasta (28 kiz, 22 erkek) retrospektif olarak incelendi. Hastalarin ortalama yasi
2.9 (2 ay- 7.5 yas) idi. Hastalar, dncesinde ayrintili anemnez ve fizik muayene
1s181inda  etyolojiye yonelik —arastirilmigti. Ter testi, immunolojik ve metabolik
tetkikleri mevcut olup anatomik malformasyon ya da defekt agisindan VYT

oncesinde fiberoptik kulak burun bogaz muayenesi yapilmist.

Biitiin hastalar VYT ile degerlendirilmisti. Testte standart olarak sivi, kivamli, ve
kurabiye baryum testi yapildi. Stvi baryum testi 1, 3, 5, 10 ml veya daha kiiciik
cocuklarda biberon kullanilarak yapildi. Kivamli test 1, 3 ve 5 ml puding kivamina
getirilmis baryumla yapildi. Kurabiye testi baryumla karistirilmis biskiivi
kullanilarak yapildi. Hastalar oturma pozisyonunda, bas noétral pozisyonda
degerlendirildi. Calismada kriter olarak 3 ml sivi, 3 ml kivamli ve kurabiye testi
sonuglar1 kullanildi. Bu degerlendirmelerin video goriintiileri incelenip orofaringeal
reflekslerde kayip ya da gecikme, laringeal penetrasyon, reflii, rezidii ve aspirasyon

degerlendirmesi yapildi.
Normal yutmanin VYT deki asamalari:
1- Dil taban1 ve yumusak damak tam temas eder , havayolu agiktir.

2- Hyoid kemik dil tabanina dogru hareket eder, larinks eleve olur.
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3- Yumusak damak eleve olur, nazofarinkse besin kagisi Onlenir. Aryepiglottik

kesenin kontraksiyonu ile beraber larinks kapanir.

4- Ust faringeal konstriktor kontrakte olur. Dil kokii ve farinks birbirine yaklasir.

5- Orta faringeal konstriiktor kontrakte olur.

6- Alt faringeal konstriiktor kasilir ve krikofaringeal sifinkter gevser.
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7-Epiglottis eleve olur, larinks eski seviyesine donmeye, havayolu agilmaya baslar.

8-Larinks ve epiglottis eski seviyesine doner.

Yutma oncesi aspirasyonun VYT de saptanmasi:
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Yutma Esnasinda Aspirasyonun VYT ’de Saptanmasi:

Yutma Sonrasinda Aspirasyonun VYT ’de Saptanmasi:

VYT’de tanimlanan bulgularin agiklamasi asagida yapilmistir:

Kalinti: Yutma sonrasi herhangi bir bolgede besin artig1 kalmasi

Penetrasyon: Besin pargasinin yalanci ve gergek vokal oluklar arasindaki laringeal

ventrikiile kagmasi
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Sessiz Aspirasyon: Besinin havayoluna girdigi halde oOksiiriik refleksinin

gerceklesmemesi
Siddetli Aspirasyon: Alinan besinin %10’undan daha fazlasinin aspire edilmesi
Geri Kagis: Nazal ya da mideden 6zefagusa besinlerin gecisi

Velofaringeal Yetmezlik: Yutma refleksi tetiklendiginde yumusak damagin
nazofarinksi kapatmamasi ya da UOS nin yeterince ¢alismadigi durumlarda negatif

basing ile nazal bolgeden geri kagisin olmasi

Dil ile itme: ilk 6 ayda beslenme esnasinda dilin &n-arka hareketi fizyolojik olup bu

refleksin 6 ayliktan sonra devam etmesi dil ile itme (tongue thrust) olarak tanimlanir.

Caligmamizda Videofloroskopik Yutma Testi ile degerlendirilen hastalar tekrar
kontrole ¢agrilip klinik ve demografik bilgileri 6grenildi. Tiim hastalarin asagida

siralanan bilgileri kaydedildi.

e Hastanin yasi ( ay olarak)

e Dogum haftasi ve kilosu

e Perinatal hipoksi Oykiisii

e Mekanik ventilasyon ihtiyaci olup olmadigi

e Dismorfik goriiniim ve kranial anormal bulgu olup olmadigi
e Akciger grafisinde anormal bulgu olup olmadigi

e Beslenirken Oksiiriik ve beslenme iligkili kusma semptomlarinin olup olmadigi
e Yillik akciger enfeksiyon sayisi

e Aspirasyon pndmonisi On tanisiyla hastaneye yatis sayisi

e Mental-motor gerilik ve epilepsi dykiisii

e Nazogastrik sonda veya gastrostomi ihtiyact olup olmadigi
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e OMD ve GOR sintigrafi yapilip yapilmadigi, anormal bulgu olup olmadig1
e EKO yapilip yapilmadigi, anormal bulgu olup olmadigi
Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi. Siirekli
degiskenlerin dagiliminin normale yakin olup olmadigi Shapiro Wilk testiyle
arastirildi. Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma
veya ortanca (minimum-maksimum) olarak, kategorik degiskenler ise olgu sayist ve
(%) olarak gosterildi. Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin Snemliligi
Student’s t testi ile, gruplar arasinda ortanca degerler yoniinden farkin onemliligi
bagimsiz grup sayisi iki oldugunda Mann Whitney U testi ile incelendi. Kategorik
degiskenler Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’in Kesin Sonug¢lu Ki-Kare testiyle

degerlendirildi. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda yutma disfonksiyonu siiphesi olan 50 ¢ocuk hasta retrospektif olarak
incelendi. Incelenen hastalarin demografik ve klinik &zellikleri asagida dzetlenmistir.

(Tablo 4.1 ve Tablo 4.2)

Tablo 4.1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Degiskenler n=50
Yas (ay) 35.2+20.2 (2-90)
Cinsiyet (Erkek/Kiz) 22/28
Dogum Haftasi 40 (26-40)

- Term 39

- Preterm 11
Dogum Kilosu (gram) 2900 (870-4600)

Hastalarin 39’u term, 11’1 pretermdi. Preterm ve term grubundaki hastalarin
ozellikleri tablo 4.3’de belirtilmistir. Term grupta 17 hastada (%43.6), preterm grupta
ise 6 hastada (%54.5) perinatal hipoksi 0ykiisii mevcuttu. Preterm grupta perinatal
hipoksi daha sik goriilmekle birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamlh
bulunmamagstir (p=0.520).




Tablo 4.2. Olgularin Klinik Ozellikleri
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Degiskenler n=50
Perinatal hipoksi dykiisii 23 (%46)
MYV ihtiyact olan hasta 25 (%50)
MV’de kalis stiresi (giin) 0.5 (0-75)
Dismortfik goriiniim 21 (%42.0)
Kranial radyolojik anormal bulgu 27 (%54.0)

MMR

41 (%82.0)

Beslenme problemi
- Beslenirken oksiiriik

- Beslenme iligkili kusma

36 (%72.0)
21 (%42.0)

NGS ihtiyaci

- Kisa siire (0-3 ay) 15(%30.0)

- Uzun siire (3-12 ay) 13 (%26.0)
Gastrostomi 7 (%14.0)
Nissen Fundoplikasyonu 2 (%4)
Pnémoni nedeniyle yillik yatis (ortanca) 2 (1-10)
Pnémoni nedeniyle yillik >3 yatist olan hasta 16 (%32)
ASP pnomonisi nedeniyle yatis yapilan hasta 34 (68.0)
ASP pnomonisi nedeniyle yillik yatis (ortanca) 1 (1-10)

MV: Mekanik ventilator MMR: Mental motor retardasyon NGS: Nazogastrik sonda

Aspirasyon pnomonisi tanisit klinik olarak beslenme esnasinda solunum sikintisi

gelisip hastaneye yatis1 yapilan hastalara konuldu.

Hastalarda mekanik ventilatér ihtiyact nedenleri; perinatal donemde mekonyum
aspirasyonu, diisiik Apgar skoru ve aspirasyon pndmonisine sekonder solunum

yetmezligi olarak siralanabilir. Preterm hastalarin 8’inde (%72.7), term hastalarin

17°sinde (%43.6) mekanik ventilasyon ihtiyaci olmustur. Preterm grupta mekanik

ventilasyon ihtiyaci daha fazla olmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamli
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bulunmamistir (p=0.088). Calismada entiibe iken aspirasyon pndmonisi dykiisii olan

hasta yoktu.

Preterm grubunda mekanik ventilasyonda kalma siiresi ortalama 27.8 giin iken, term
grubunda 7.1 gilin olarak saptanmistir. Preterm grubunda mekanik ventilasyonda

kalma siiresi belirgin olarak daha uzun bulunmustur (p=0.014) (Tablo 4.3).

Preterm grupta term gruba gore hem yillik ortalama AC enfeksiyon sayisi, hem de 3
ve daha fazla AC enfeksiyonu gecirme sikligi istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek

bulunmustur (p=0.005 ve p=0.024) (Tablo 4.3).

Gruplar arasinda aspirasyon nedeniyle yatis siklig1 ve aspirasyon nedeniyle yatisa ait
ortanca degerler yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamigtir

(p=0.297 ve p=0.903) (Tablo 4.3).

Preterm ve term gruplar1 arasinda yutma disfonksiyonu sikligi, yutma disfonksiyonu
sebeplerinin sayist ve dagilimi yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4.3. Preterm ve Term Gruplarinda Olgularm Karsilastirmali Ozellikleri

Degiskenler Preterm Grup Term Grup p-
(n=11) (n=39) degeri
Dogum agirligi (gram) 2000 (870-2810) 3050 (1500-4600) | <0.001
Perinatal hipoksi 6 (%54.5) 17 (%43.6) 0.520
MYV ihtiyaci 8 (%72.7) 17 (%43.6) 0.088
MV de kalis siiresi (giin) 27.8 (0-75) 7.1 (0-38) 0.014
Yillik pndmoni sayisi 3 (1-10) 1 (1-10) 0.005
Yillik >3 pndémoni sayist 7 (%63.6) 9 (%23.1) 0.024

MYV: Mekanik ventilator

Klinik siiphe nedeniyle VYT yapilan 50 hastanin 45’inde (%90) yutma patolojisi
saptanmistir. Preterm gruptaki 11 hastanin hepsinde yutma patolojisi saptanirken

term gruptaki 39 hastanin 34 {inde yutma patolojisi saptanmistir. Term ve preterm
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gruplar1 arasinda yutma patolojisi yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmemistir (p=0.573).

Tablo 4.4. Preterm ve Term Gruplarina Gore Olgularin VYT de Saptanan Yutma

Disfonksiyonu Yo6niinden Dagilimi

Degiskenler Preterm Term p-
Grup Grup degeri
(n=11) (n=39)

Yutma disfonksiyonu saptanan hasta 11 (%100) | 34 (%87.2) | 0.573

Saptanan ortalama bozukluk sayis1 2(1-3) 1 (0-5) 0.922

Bir bozukluk saptanan hasta 5(%45.5) | 15(%38.5)

Birden fazla bozukluk saptanan hasta 6 (%54.5) | 19 (%48.7)

VYT sonuglarina gore en sik goriilen bozukluk sessiz aspirasyon (%40) olarak

bulunmustur. Term ve preterm olarak incelendiginde ise term grupta yine en sik

bozukluk sessiz aspirasyon; preterm grupta ise yutma refleks gecikmesi, sessiz

aspirasyon ve reflii olarak saptanmustir (Sekil 4.1 ve Sekil 4.2).

m Kalinti

m Refl

m Oralgegis uzama
B Yutma refleks gecikme
M Sessiz aspirasyon

W Siddetliaspirasyon

m Velofaringeal yetmezlik

m Laringeal penetrasyon

Dilile itme (tongue thrust)

Sekil 4.1. VYT yapilan hastalarda saptanan anormal bulgularin sematik gdsterimi
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B Oralgecisuzama

i Yutma refleks gecikme
1 Sessizaspirasyon

B Siddetli aspiragyan

u Kalinti

1 Velofaringeal yetmezlik

mRefli

1 Laringeal penetrasyon

Dilile itme (tonguethrust)

Term Grup Preterm Grup

Sekil 4.2. VYT yapilan term ve preterm hastalarda saptanan anormal bulgularin

sematik gosterimi

Caligmaya dahil edilen hastalarin mekanik ventilasyon dykiisiinden bagimsiz 41’inde
mental motor retardasyon mevcuttu ve bu hastalarin 24’tinde (%58.5) eslik eden

epilepsi mevcuttu.

MMR etyolojisinde 15 hastada hipoksik iskemik ensefalopati, 4 hastada genetik
sendrom (46XX 1q del, Sotos, Goldenhar, Prader-Villi), 6 hastada infantil spazm
nedenli direngli epilepsi, 2 hastada SSS gelisim anomalisi (Dandy-Walker, Chiari 2
malformasyonlar1), 2 hastada santral hipotiroidi, 2 hastada metabolik hastalik
(Sandifer, Canavan Hastalig1), 1 hastada kernikterus, 1 hastada konjenital myopati

vardi. Sekiz hastada ise MMR etyolojisi saptanamamuisti .

Kranial goriintiilemesi olan 32 MMR hastanin 9’unda (%28) korpus kallosum
agenezisi/hipogenezisi en sik eslik eden kranial patoloji olarak saptandi.

Perinatal hipoksi Oykiisii olan toplam 23 hastanin 22 sinde (%95.7) mekanik
ventilasyon ihtiyact olmus ve mekanik ventilasyonda kalan bu 22 hastanin 19 unda

(%82.6) degisik derecelerde mental-motor gerilik gelismisti.

Hastalarin  7’sinde aspirasyon riskini artirabilecek morfolojik faktér olarak

mikrognati, retrognati ya da yiiksek damak mevcuttu.
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Hastalar ortalama yillik akciger enfeksiyonu sayisina gore 3’ten az ve 3 veya daha
fazla olan gruplar seklinde ayrilip karsilastirildiginda; iki grup arasinda yutma
disfonksiyonu bozukluklarina gére olgularin dagilimi yoniinden istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05). Hastalarin 34’tinde yillik AC enfeksiyon sayisi
3’ln altinda, 16’sinda ise 3 veya daha fazla idi. VYT sonuglar1 incelendiginde 3’ iin
altinda AC enfeksiyonu geciren hastalarda en sik goriilen bozukluk sessiz aspirasyon
iken; 3 veya daha fazla AC enfeksiyonu gegiren grupta sessiz aspirasyon ile birlikte

yutma refleks gecikmesi ve reflii en sik saptanan diger bozukluklardi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Yillik AC Enfeksiyon Sayisina Gore Olgularin Yutma Disfonksiyonu

Sebepleri Yoniinden Dagilimi

Yutma Patolojisi AC Enfeksiyon AC Enfeksiyon p-degeri
Sayis1 <3 (n=34) Sayis1 >3 (n=16)
Oral geciste uzama 12 (%35.3) 4 (%25.0) 0.467
Yutma refleksinde gecikme 11 (%32.4) 6 (%37.5) 0.720
Sessiz aspirasyon 14 (%41.2) 6 (%37.5) 0.804
Siddetli aspirasyon 4 (%11.8) 1 (%6.3) 1.000
Kalint 8 (%23.5) 2 (%12.5) 0.468
Velofaringeal yetmezlik 3 (%8.8) 1 (%6.3) 1.000
Laringotrakeal refli 7 (%20.6) 6 (%37.5) 0.301
Laringeal penetrasyon 2 (%5.9) 2 (%12.5) 0.584
Dil ile itme (tongue thrust) 4 (%11.8) 1 (%6.3) 1.000

Yutma disfonksiyonu sebepleri igerisinden sessiz aspirasyon, siddetli aspirasyon ve
genel olarak aspirasyon olup olmamasina gore aspirasyon nedeniyle yatis olmasi

siklig1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli1 farklilik gériilmemistir (p>0,05).

Tiim hastalarin 28’inde NGS ihtiyaci olmus. Bu hastalarin 15° ine kisa siireli (0-3
ay), 13’ ine uzun siireli (3 ay-1 yil) NGS takilmisti. Beslenirken oksiiriik semptomu
olan 36 hastanin 19’ unda (%52.8), kusma semptomu olan 21 hastanin 13’ {inde

(%61.9) kisa ya da uzun siireli NGS ile beslenme ihtiyaci oldugu goriildii. Her iki
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semptom 14 hastada mevcuttu. Bunlarin 6’sinda kisa siireli, 3’linde uzun stireli NGS

ihtiyact olup, bu grupta 1 kisiye gastrostomi takilmustir.

Uzun siireli NGS ihtiyact olan 13 hastanin 7’sine (%353) takipte gastrostomi
acilmigtir. Kalan 6 hastada ise aile gastrostomi istemedigi i¢in NGS ile takipleri

devam etmistir.

Yutma patolojisi olan ve yutma patolojisi olmayan gruplar arasinda okstirtik sikligi
ve kusma yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,611/

p=0,066).

Dilile itme
Laringeal Penetrasyon

Reflu

Velofarengeal Yetmezlik
Kalinti

Siddetli Aspirasyon

Sessiz Aspirasyon
Yutma Refleks Gecikme

Oral GegigUzama

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Yiizde (%)
W ASP (+) W ASP(-)
suphesi suphesi
n=41 n=9

Sekil 4.3. Klinikte aspirasyon siiphesi olan (beslenirken Oksiiriik ya da beslenme ile
iligkili kusma) ve olmayan hasta gruplarinin VYT sonuglarinda saptanan anormal

bulgularin yiizde olarak dagilimi
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Tablo 4.6. Aspirasyon Nedeniyle Yatis Sikliginin Yutma Disfonksiyonunun

Aspirasyon Komponentine Gore Dagilimi

Degiskenler ASP Nedeniyle ASP Nedeniyle p-degeri
Yatis Yok (n=16) Yatis Var (n=34)

Sessiz aspirasyon 5(%31.1) 15 (%44.1) 0.386

Siddetli aspirasyon 2 (%12.5) 3 (%8.8) 0.650

Aspirasyon yok 9(%56.2) 16(%47) 0.544

Aspirasyon nedeniyle yatan ve yatmayan olgular arasinda Oksiiriik ve kusma siklig1

yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemistir (p>0.05).

Tablo 4.7. ASP Nedeniyle Yatis Olan ve Olmayan Olgulara Gére Oksiiriik ve

Kusma Sikliginin Dagilimi

Degiskenler ASP Nedeniyle ASP Nedeniyle p-degeri
Yatis Yok (n=16) | Yatis Var (n=34)

Beslenirken 6ksiiriik 10 (%62.5) 26 (%76.5) 0.330

Beslenme iligkili kusma 6 (%37.5) 15 (%44.1) 0.658

Beslenirken o6ksiiriik veya 11(%68.7) 30(%88.2) 0.380

beslenme iligkili kusma

Caligmadaki tiim hastalarin akciger grafileri mevcuttu. Akciger grafisindeki en sik
bulgu (n=23) bilateral peribronsial kalinlagsma idi. Diger bulgular ise atelektazi (n=5)
ve bir hastada bilateral havalanma artisinin olmasiydi. Diger 21 hastanin akciger

grafisinde belirgin anormal bulgu saptanmadi.

Caligmamizda ekokardiografi (EKO) yapilan 23 hastanin 8’inde kii¢lik Atriyal Septal
Defekt, 6’sinda Patent Foramen Ovale, 1 hastada Patent Ductus Arteriosus, 1 hastada
Kiiclik Muskuler Ventrikiiler Septal Defekt saptandi. 9 hastanin EKO’sunda anormal
bulgu saptanmadi. Bu hastalar icerisinde yutma disfonksiyonu olan ve olmayan

gruplar arasinda hem yillik medyan AC enfeksiyon sayist yoniinden hem de yillik ii¢
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ve daha fazla sayida AC enfeksiyonu olma sikligi yoniinden istatistiksel olarak

anlaml farklilik goriilmedi (p>0,05).

Izlemde sitokrom ¢ oksidaz eksikligi tanis1 alan ve MMR etyolojisi saptanamayan 2
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5. TARTISMA

Farinkste solunum ve sindirim yollar1 kesistiginden fonksiyonlarin aksamamasi i¢in
bu bolgede yutma ve soluk alma islemleri faringeal kaslarin zengin innervasyonuyla
miikemmel bir sekilde koordine edilmektedir. Burada, yapisal nedenli ya da yapisal
bozukluk olmadan bir¢ok faktére bagli olarak koordinasyon bozuklugu ve
dolayistyla yutma disfonksiyonu gelisebilmektedir. Hasarin diizeyiyle ilgili olarak

farkl siklik ve siddette laringotrakeal aspirasyon olmaktadir (139).

Prematiirelerde ndérolojik immatiirasyon nedeniyle term bebeklere oranla yutma
disfonksiyonunun daha sik olmasi beklenmektedir. Ayrica bu hastalarda nazal
mukoza dokunma, agri, 1s1 ve akima olduk¢a duyarli olmakla birlikte solunum, nabiz
ve kan basincinda ani degisikliklere neden olan apneik refleksler goriilebilmektedir

(140-142).

Calismamizda yutma disfonksiyonu siliphesi olan ve bu siiphe ile VYT yapilan 50 ¢ocuk
hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalarin 39’u term , 11’1 prematiire olarak
dogmustu. Tiim hastalarin 25’inde mekanik ventilasyon ihtiyaci oldugu 6grenildi.
Perinatal hipoksiye maruziyet 23 hastada mevcut olup, bu hastalarin 22 sinde
mekanik ventilasyon ihtiyact olmustu. Ozellikle preterm grupta mekanik ventilasyon
ihtiyact ve mekanik ventilasyonda kalma siiresi daha uzun olarak bulundu.
Literatiirde belirtildigi gibi prematiirite, perinatal donemde hipoksiye maruziyet ve
mekanik ventilator ihtiyacinin olmasi yutma disfonksiyonu acisindan risk
olusturmakta ve disfonksiyonun siddetini arttirici faktdr olarak rol alabilmektedir
(143). Bu faktorler gozoniinde bulunduruldugunda klinik stiphenin de olmastyla

hastalar yutma disfonksiyonu agisindan degerlendirilmelidir.

Calismamizda VYT’de tiim preterm hastalarda (%100) en az 1 yutma patolojisi
saptandi. Term grupta ise %87 oraninda pozitif sonu¢ alindi. Term gruba gore
preterm grupta hem yillik ortalama AC enfeksiyon sayisi, hem de 3 ve daha fazla AC
enfeksiyonu gecirme sikligi anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,005 ve p=0,024).
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Yemek sirasinda ozellikle sivi aliminda Oksiiriik ve tikanma nébetleri oral motor
yetersizliklerin bir belirtisidir. Postprandial donemde, gece ya da sabah uyandiginda
bu semptomlarm olmast GOR belirtisidir. Bebeklik ve erken gocukluk déneminde
postprandial kusma GOR’iin tipik semptomudur (144). Hastalarda beslenirken
Okstiriik ve kusma goriilmesi klinik acidan disfaji diislindiirecek semptomlardir.
Ayrica yutma disfonksiyonu ve GOR hastaligi 6zellikle yenidogan ve siit cocuklugu
doneminde tekrarlayan apne ataklari, kronik Oksiiriik, stridor, wheezing gibi atipik
semptomlar ve tekrarlayan pndmoni ataklar ile kendini gosterebilir. Kauer ve ark.
(145) GOR’ii olan hastalar1 respiratuar semptomlarin eslik edip etmemesine gore
farkli gruplara ayirarak karsilagtirmali olarak incelemis ve respiratuar semptomlari
olan hastalarda reflii epizodlarinin daha sik oldugunu tespit etmislerdir. Bizim
calismamizda da reflii sik saptanan bir patoloji olarak dikkat ¢ekmis ve bu hastalarda
beslenirken Oksliriik ve kusma siklikla eslik etmistir. Calismamizdaki hastalarin
36’sinda beslenirken Okstiriik, 21’inde ise beslenme ile iligkili kusma semptomu

oldugu 6grenilmistir.

DeMatteo C. ve ark. (67) yaptiklar1 prospektif c¢alismada disfaji ig¢in klinik
degerlendirme ile VYT’ i karsilastirmislardir. Oksiiriigiin 6zellikle sivi aspirasyonu
ve penetrasyonunu gostermede oldukca duyarli (%92) oldugunu ancak katilarin
aspirasyonu konusunda o kadar duyarli olmadigini (%33) gostermislerdir. Eger
hekim disfaji i¢in yiiksek siiphe duyuyorsa tanisinda hakli olma olasiliginin yiiksek
oldugu ancak emin olamadigi durumlarda VYT ile taniyr kesinlestirmesini
onermektedirler. Bu yiizden klinik siiphe duyulan olgularda taniy1 kesinlestirmek ve
tedaviyi yonlendirmek i¢in ileri tetkik istemek faydali olacaktir. Videofloroskopik
inceleme yutmanin herhangi bir fazindaki bozuklugu, refliiyii ve kronik pulmoner

aspirasyonu gosterme ve tedaviyi yonlendirme agisindan faydalidir.

Maureen ve ark. (146) disfaji gelisimi i¢in risk faktorii olmayan ancak
aciklanamayan respiratuar semptomlar1 olan 19 c¢ocuk hastayr VYT ile
degerlendirmis ve sonu¢ olarak 11 hastada sivilarda sessiz aspirasyon tespit
etmislerdir. Calismamizda klinik siiphe ile VYT yapilan 50 hastanin 45° inde yutma
disfonksiyonu saptanmis olup, en sik saptanan anormal bulgunun sessiz aspirasyon

(%40) oldugu goriildii. Bunu yutma refleksinde gecikme, oral geciste uzama ve reflii
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takip etmektedir. Yillik AC enfeksiyon sayilar1 3’ten az ve 3 veya daha fazla olan
hasta gruplar1 incelendiginde VYT de en sik saptanan anormal bulgu her iki grupta
da yine sessiz aspirasyon ve bunlar1 takip eden yutma refleksinde gecikme, oral
geciste uzama ve reflii olarak saptandi. Hastalarin ¢ogunda VYT ’de birden fazla
sayida anormal bulgu saptandi. Ozellikle preterm hastalarda ortalama 2 anormallik
saptanirken, anormallik saptanmayan hasta yoktu. Bir¢ok anormalligin birarada

bulunmasi da tedaviyi zorlastirabilecek bir sonug olarak goriilmektedir.

GOR’lii ¢ocuklarda ilk olarak medikal ve konservatif tedaviler tercih edilmektedir.
Cesitli segenekler mevcuttur. Wenz ve ark. (107) kivami yogunlastirilmis gidalarin
refli siklik ve siddetini 6nemli derecede azalttiginit MII-pH testi ile gdstermislerdir.
Calismamizda VYT’de ozellikle sivi gidalarla aspirasyonun on planda gelistigi
hastalara daha yogun kivamli gidalarla beslenmesi Onerilmis olup, izlemde bu

hastalarda aspirasyonun daha az goriildiigli 6grenildi.

GOR tedavisinde etkili prokinetik ajanlar kisithdir. ABD’de metoklopramid ve
eritromisin en sik kullanilanlardir. Metoklopramidin etkinligi kanitlanmamistir ve
yan etkileri de kabul edilebilir seviyelerde degildir (108). Eritromisin motilin karsiti
olarak diisiikk dozlarda kullanilmistir. Eritromisinin gastrointestinal motilitesini
degerlendiren baska bir ¢aligmada antral motilite ile eritromisin arasinda pozitif doz-
etki baglantist bulunmustur ama duodenal motilite ile ilgili bdyle bir etki
goriilmemistir  (109). Calismamizdaki higbir hastada bu tedavi secenekleri

denenmemistir.

Proton pompa inhibitorleri (PPI) asit refliisiinii azaltmakta yaygin olarak
kullanilmaktadir ve gozlenen riskler diisliktiir. PPD’lerin 6zefajit icin etkinligi
gosterilmis olsa bile KPA igin etkinligi ya da giivenilirligi gosterilememistir. GOR’e
bagli KPA’s1 olan bir¢ok ¢ocukta medikal tedavi ile alt solunum yolu hasarlarini
gidermek miimkiin degildir. Rekiirren pndmonideki yetersiz iyilesme ¢ocuklardaki

non-asit refliiniin siklig1 géz 6niinde bulunduruldugunda sasirtic1 degildir.

Calismamizda OMD, pH-metre ve GOR sintigrafisi yapilmis toplam 31 hastanin

21’inde reflii saptanmistir. Bu hastalara antireflii tedavi olarak H2 reseptdr blokorii,
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PPI, aljinik asit tedavileri verilmis olup; bu tedavilerden, 6zellikle kusma semptomu

On planda olan hastalarin fayda gordiigii gozlemlendi.

Ciddi refliisii olan ancak yutma disfonksiyonu olmayan hastalarda alt solunum yolu
enfeksiyonu siklig1 artmazken, hafif diizeyde refliisii olmasimna ragmen yutma
disfonksiyonu olan hastalarda tekrarlayan enfeksiyonlar goriildiigli saptanmigtir (58).
GOR, aspirasyon yaparak respiratuar semptomlar olusturdugu gibi, aspirasyon
yapmadan da benzer semptomlar olusturabilir. Ozefagogastrik refleksin uyarilmasi
aspirasyon olmadan da bronkospazma ve respiratuar semptomlara neden olabilir
(61). Bu yiizden semptomlarin reflii nedeniyle mi reflilye bagl aspirasyon nedeniyle

mi olustugunu ayirt etmek zor olabilir.

Aspirasyon pnomonili vakalarda serebral palsi, konjenital kalp hastaligi, prematiirite
ve hipogamaglobulinemi gibi altta yatan major bir hastalik bulunuyorsa
komplikasyon olarak ampiyemin ve akciger apsesinin yliksek oranda gorildiigii
bildirilmistir (147). Ancak bizim c¢alismamizda hicbir hastada ampiyem ya da apse

goriilmedi.

Caligmamizdaki hastalarin pndmoni nedeniyle yillik hastaneye yatis ortalamasi 2.62
idi. Pnomoni nedeniyle yilda 3 veya daha fazla kez hastaneye yatis yapilan hasta
sayist 16 (%32) olarak bulundu. Bu bulgu stk AC enfeksiyonu gegiren hastalarin

yutma disfonksiyonu ag¢isindan arastirilmasi gerektigini géstermektedir (148).

Kronik akciger aspirasyonu olan hastalarin akciger grafilerinde tipik olarak
havalanma artis1, subsegmental veya segmental infiltrasyon, peribronsial kalinlagma
goriiliir. Bronsiektazi de eslik edebilir. Baziller ve alt lobun {ist segmentlerinde ve {ist
lobun posterior segmentlerinde bu bulgular daha siklikla goriilmektedir (65-66).
Calismamizdaki hastalarin akciger grafilerindeki en sik bulgu bilateral peribronsial
kalinlasma idi. Diger bulgular ise atelektazi ve bilateral havalanma artisinin
olmasiydi. 21 hastanin ise akciger grafilerinde anormal bulguya rastlanmadi. Ancak

akciger grafileri, akciger hasarlanmasinin erken evrelerinde bulgu vermeyebilir.



49

Solunum ve beslenme problemlerinin bir arada olmasi ya da beslenirken
semptomlarin artmasi hastalarin konjenital kalp hastalig1 ve vaskiiler ring acisindan
ekokardiyografik olarak degerlendirilmesini gerekli kilmaktadir (149). Calismamizda
23 hastaya EKO yapilmis olup, bu hastalarda major konjenital kalp hastaligi ya da

vaskiiler ring saptanmadi.

Literatiirde de belirtildigi lizere yarik damak, yarik dudak, mikrognati ve benzeri
kraniofasial anomaliler nazal regurgitasyona yol acarak beslenmeyi zorlastirict ve
hayat kalitesini bozan sorunlar yaratabilir (144). Bu nedenle hastalarin dismorfik
goriinim acgisindan da degerlendirilmesi yutma disfonksiyonu siliphesinde 6nem
tagimaktadir. Calismamizda 7 hastada aspirasyon riskini artirabilecek morfolojik
faktor olarak mikrognati, retrognati yada yiiksek damak, 1 hastada ise izole yarik

damak-dudak mevcuttu.

Aspirasyon sorunu olan c¢ocuklarda aspirasyon sorunu olmayan g¢ocuklara oranla
belirgin olarak kasikla beslenme, ¢igneme ve yutma gibi oral motor becerilerde
zayifik oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle biiylime gelisme gerili§i yutma
disfonksiyonu olan hastalarda siklikla goriilebilmektedir. MMR ve SP, disfaji
acisindan Oonemli risk faktorii olusturmaktadir. Calismamizda 41 hastada MMR
mevcut olup, bunlarin 39 u SP’li idi. Bu hastalarda diger néromuskuler hastaliklarda
oldugu gibi emmeme, besini agizda tutma, dil ile itme gibi beslenme sorunlariyla sik
karsilagilmaktadir. Bu hastalarda gozlenen beslenme problemleri, bu c¢ocuklarin
bakimi ve sagaltiminda onemli yer tutmaktadir ve tedavi edilmedigi takdirde,
yetersiz beslenme ve biiylime-gelisme geriligine yol agarak morbidite ve mortaliteye

sebep olabilmektedir (143,150-152).

SP’li cocuklarda beslenme problemlerinin siklig1 yapilan caligmalarda %30-90
arasinda bulunmus olup malnutrisyon oraninin %90’ lara ulasabildigi belirlenmistir
(153). Ayrica SP’li hastalarda 6zefagus motilite bozuklugu, alt 6zefagus sfinkterinin
anormal siklikta gevsemesi ve sfinkter tonusunun azalmasi gibi nedenlerle GOR
sikligr da artmistir. Disfaji etyolojisinde diisiiniilebilecek bu bulgularin hastalar
degerlendirirken gbzardi edilmemesi gerekmektedir (144). Erken degerlendirme, tani

ve niitrisyonel destekle beslenmeye bagli komplikasyonlardan kaginilarak biiylime
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potansiyeli en iyi duruma getirilebilir.

Yutma problemine bagli olarak ciddi biiyime gelisme geriligi bulunan, oral-motor
diskoordinasyona bagli ¢igneme, yutma fonksiyonlar1 belirgin olarak bozulmus olan
olgularda agir malnutrisyon gelismeden uygun bir beslenme programinin
baslatilmas: gerekmektedir. Oral alamayan hastalarda beslenme amagli nazogastrik
sondalar kullanilabilmektedir. Ancak bu kisa siireli beslenme destegi icin yeterlidir.
Estetik olmayan goriiniisleri, burunda yarattig1 tahris, hatta nazal kikirdak dokusunda
yaptig1 tahribat, tiipiin kolay tikanmasi istem dis1 yer degistirmeler, hasta tarafindan
stirekli ¢ikartilabilir olmasi belirgin dezavantajlaridir. Yapilan ¢aligmalarda primer
ndrolojik problemin baglangicindan itibaren ilk 6 ay igerisinde ek tiip beslemelere
lineer biiylime cevabinin son derece olumlu oldugu ortaya konulmustur (154). Ancak
niitrisyonel rehabilitasyonun 8 yasma kadar geciktirildigi durumlarda lineer

biiyiimenin beklenenin ¢ok gerisinde kaldig: bildirilmektedir.

Gisel’in (155) SP’li 27 ¢ocuk hasta ile yaptig1 ¢aligmada aspirasyon siklig1 ve 10-20
haftalik oral sensorimotor egitimin beslenme ve biiyiime {iizerine etkisi
degerlendirilmistir. Oral motor egitimin beslenme ve biiylime iizerine onemli bir
degisim yaratmadigini, ancak aspirasyonun yarattig1 beslenme sorununun siddetinde

azaltici etkisi oldugunu saptamistir.

Caligmamizdaki 28 hastada NGS ihtiyaci olup higbirinde NGS takiliyken aspirasyon
pnomonisi gelismedigi saptandi. Tiim hastalar ayn1 zamanda yutma rehabilitasyonu
programia alindi. VYT’de hafif bulgular1 olan hastalarin beslenme aligkanliklar
diizenlenip beslenirken pozisyon verilmesi ve beslenmeden hemen sonra
yatiritlmamasi gibi Onerilerle aspirasyon siklig1 azaltilmaya ¢alisildi. Ancak VYT’ de
daha agir bulgular1 olan hastalar rehabilitasyondan sonu¢ alinana kadar trakeal
aspirasyon ve komplikasyonlarini onlemek amacl bir siire NGS ile izlendi. NGS
takilan 28 hastanin 20’si rehabilitasyon tedavisinden fayda gordii. 12°si NGS’ye ek
olarak oral beslenmeye basladi, 8’inde ise takipte NGS ihtiyaci kalmadi. Ancak agir
yutma disfonksiyonu olan 5 hastaya gastrostomi agildi. Yutma disfonksiyonu olan
hastalarda NGS ile beslenme destegi ve es zamanli yutma rehabilitasyonu

komplikasyonlar1 azaltarak hastanin ve ailenin yasam kalitesini arttirir (1).
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Yutma refleksi olmayan ve yutamayan, NGS’yi tolere edemeyen, 4 haftadan uzun
siireli beslenmesi planlanan ve gastrointestinal sistem fonksiyonlart normal olan
olgulara PEG uygulanabilecek bir yontemdir (156). Solunum aygitina bagli olgularda
endoskopi {initesi disinda yatak basinda dahi yapilabilen, intravendz sedasyon ve
lokal anestezi yeterli olan, cerrahi gastrostomiye gore ucuz, pratik ve daha az riskli
bir islemdir (157). Bu nedenlerle PEG giinlimiizde uzun siireli enteral beslenmede

altin standart olarak kabul edilip, yaygin olarak kullanilmaktadir.

Calismamizda agir yutma disfonksiyonu olan 5 hastaya PEG, agir reflii semptom ve
bulgular1 olan 2 hastaya ise nissen fundoplikasyon ile birlikte gastrostomi
uygulanmistir. PEG’li  SP’li  hastalarda ters ya da kaotik peristaltik hareketler,
kardiya ve pilor sfinkter kontroliinii saglayan hormonlarda stres yanitinin bir parcasi
olarak goriilen degisiklikler ve beslemenin kendisi reflii olasiligini artiran etmenler
olabilmektedir (158). Calismamizda PEG uygulanan hastalarda girisim sonrasi
aspirasyona bagl klinik ve radyolojik bulgulara rastlanmadi. Yutma disfonksiyonu
olan hastalarda PEG sonras1 gelisen akciger enfeksiyonu, oral sekresyonlarin aspire
edilmesi ile ilgili olabilir. Gastrik bosalma siiresi uzamig hastalarda ise reflii sikligini

azaltmak icin PEG yerine PEJ (Perkutan entero-jejunostomi) tercih edilebilir.

Norolojik problemi olan ¢ocuklara gastrostomi tiipii yerlestirilmesi esnasinda rutin
fundoplikasyon prosediiriiniin faydasi hakkinda literatiirde farkli goriisler mevcuttur
(97-105). GOR’ii olmayan nérolojik olarak problemli c¢ocuklarda &nleyici
fundoplikasyon ameliyatinin, morbidite veya mortaliteyi azalttigina dair ¢ok az kanit
mevcuttur. Burd ve ark. nin (106) yaptig1 calismada, preventif fundoplikasyonun ne
zaman tercih edilecegi ve bunun i¢in bir risk esik degeri bulunup bulunmadigi
yoniindeki galigmada da bir esik degeri saptanamamustir. Ozefagogastrik baglantiy1
daraltmadan once 06zefageal dismotilitenin varligini tespit etmek Snemlidir. Cilinkii
bu durumda oral sekresyonlar 6zefagusta birikip KPA riskini artirabilir. Dismotilite
olmasa bile ¢ok siki bir fundoplikasyon anterograd gegis icin bir bariyer olusturup
aspirasyonu indiikleyebilir. Gecikmis gastrik bosalma degerlendirme i¢in bazen
gerekli olabilir, boyle durumlarda piloromyotomi endike olabilir. Norolojik hastalikli

ve Ozefageal dismotiliteli g¢ocuklar GOR yiiziinden daha artmis KPA riski
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tasidiklarindan GOR ve rekiirren akciger enfeksiyonu varhginda fundoplikasyon goz

oninde bulundurulmalidir.

Genel olarak kabul edilen kaniya gore ndrolojik olarak engelli, KPA veya GOR’ii
olan ¢ocuklara beslenme tiipii yerlestirilmesi esnasinda fundoplikasyon uygulamasi

yapilmaktadir.

Pek ¢ok nérolojik problemli cocukta oldugu gibi serebral palsili ¢ocuklarda da GOR,
nonoperatif tedaviye direnglidir. Proton pompasi inhibitdrlerinin kullanima girmesi
bu konuya olumlu katkilar saglayacak gibi goriinse de heniiz yeterli veri elde

edilememistir.

Norolojik problemi olan c¢ocuklarda, fundoplikasyon %20 olguda refliiyii
engelleyememektedir, %0.9-3 arasinda goriilen operatif mortalite, %26-59 arasinda
goriilen postoperatif komplikasyon oranlar1 gerek ebeveynlerin gerek hekimlerin
gbzinii korkutmaktadir (159,160). Bu nedenle endikasyonlar iyi belirlenmelidir.
GOR’e bagl agir komplikasyonlarin olmasi cerrahi endikasyondur. Giiniimiizde
laparoskopik olarak yapilan fundoplikasyonlarda agik ameliyatlarda goriilen yiiksek
komplikasyon oranlar1 ¢ok belirgin olarak diismiistiir (161).

KPA’ 11 ¢ocuklara (6zellikle tiikriik aspirasyonu olan ¢ocuklar) altta yatan medikal
problemleri nedeniyle genellikle trakeostomi agilir. Bir¢ok ¢aligsma trakeostomi tiipii
varhig1 ile yutma giicliigii arasindaki iligski olabilecegini sdylemektedir (132,133).
Trakeostomi tiipiiniin olmas1 yutma sirasinda larinks elevasyonunu bozmaktadir.
Caligmamizda higbir hastada trakeostomi olmadigindan buna bagli yutma

disfonksiyonu diigtiniilmemistir.

Norolojik hastaligt olan ¢ocuklar yutma disfonksiyonu ve laringeal duyunun
yetersizligi nedeniyle salyalarin1 aspire edebilmektedirler (63). Oral beslenmenin
kesilmesi ya da GOR tedavisine ragmen aspirasyon semptomlar1 devam eden

hastalarda salya aspirasyonu diisiiniilmeli ve aragtirilmalidir.
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Son caligmalar SP’li ¢ocuklarda botulinum toksininin siyalore kontrolii iizerindeki
etkisini degerlendirmektedir (125-127). Bir kontrollii klinik ¢alismada, Jongerius ve
ark. (125) skopolamin yamalari ve submandibular bezlere botulinum A toksini
enjeksiyonunun tiikriikk salgisinda esit oranda azalma sagladigini gostermistir.
Hastalarin %49’unda bu cevap 24 hafta boyunca korunmustur. Buna karsin, bagka bir
calismada 9 hastanin 8’inde 1 ay sonra tekrar enjeksiyon gereksinimi dogmustur
(128). Uzun donemde kalic1 kontrol saglamak i¢in seri botulinum enjeksiyonlarinin
gerekli olup olmadigi bilinmemektedir. Biitiin calismalarda hemen hi¢ yan etki
goriilmedigi rapor edilmistir. Oral sekresyonlarin aspirasyonu i¢in diger potansiyel
tedavi secenekleri tiikrilk bezlerinin baglanmasi (ligasyon) yada ¢ikarilmasidir.
Bilateral submandibular bezlerin ve parotid duktusun baglanmasi yada
submandibular bezlerin ¢ikarilip parotid duktusun baglanmasi daha Onceden
cocuklarda rapor edilmis. Her iki girisim de sialorenin azalmasinda etkilidir (128-
131). Kserostomiyi onlemekte mindr tiikrilk bezi salgi liretimi yeterli olmaktadir.
Calismamizdaki hastalarin hi¢birine botulinum toksini ve tiikriik bezlerinin

cikarilmasi ya da ligasyonu uygulanmamisti.

KPA’nin yok edilmesi i¢in kesin tedavi cerrahi riskleri olmakla birlikte
laringotrakeal seperasyon ya da diversiyondur (134,135). Proksimal trakeanin
Ozefagusa diversiyonu biriken sekresyonlarin drenajina izin verir. Calismadaki

hastalarin hicbirine bu prosediir uygulanmamustir.

Calismamizin retrospektif bir ¢aligma olmasi ve hasta sayisinin 50 ile kisith kalmasi
dezavantajlar1 olarak goriilse de; yutma disfonksiyonu, kolaylastiric1 faktorler, eslik
eden hastaliklar ve aspirasyon pnomonisi ile iliskisi hakkinda 6nemli bilgiler
vermektedir. Tekrarlayan akciger enfeksiyonlu hastalara yaklagimda yutma
disfonksiyonunun hatirlanip degerlendirilmesi, hastalarin ve ailelerin yasam

kalitesini arttirmada faydali olacaktur.



54

6. SONUC ve ONERILER

1) Yutma disfonksiyonuna ikincil KPA genellikle noérolojik problemi olan
cocuklarda goriilmekle birlikte tekrarlayan akciger enfeksiyonu, hirilti, kronik
Oksiirigi  olan c¢ocuklarda norolojik problem olmasa bile KPA arastirmasi
yapilmalidir (48). Calismamizda yutma bozuklugu olan hastalarin  biiyilik
cogunlugunun norolojik hastaligi mevcuttu ve MMR idi. Norolojik hastaligi veya
MMR olup, tekrarlayan akciger enfeksiyonu geciren hastalarin etyolojisinde yutma

bozuklugu diisiiniilmesi gereken bir faktordiir.

2) Calismamizda VYT deki en sik patolojik bulgu sessiz aspirasyondu. Bu nedenle
ozellikle tekrarlayan akciger enfeksiyonu etyolojisi saptanamayan hastalarin yutma

bozuklugu acisindan degerlendirilmesi 6nem tasimaktadir.

3) Giiniimiizde tedavi alternatifi olarak parenteral beslenme yontemleri ve cerrahi
yaklasimlar da nem kazanmis ve olumlu sonuglar vermistir. Ozelikle nazogastrik
beslenme yontemleri ve gastrostomi ileri diizeyde disfajisi olan ve sik enfeksiyon
geciren hastalarda diislinlilmesi gereken yoOntemlerin basinda gelmektedir.
Calismamizda NGS ve PEG takilan hastalarin higbirinde ilerleyen donemde akciger
enfeksiyonu gelismemistir. Bu nedenle yutma bozuklugu olan hastalarin kisa ya da

uzun siireli NGS ya da PEG ile yasam kalitelerinin arttirilabilecegi unutulmamalidir.

4) Calismamizda yutma bozuklugu saptanan hastalarin biiyiikk kismu yutma
rehabilitasyonundan fayda gormiis olup, bir kismi NGS’siz oral beslenmeye
gecebilmistir. Bu nedenle diizenli yutma rehabilitasyonu bu hastalarda 6nem

tagimaktadir.

5) Tip alanindaki gelismeler sayesinde prematiire yasayan ¢ocuk orani da
artmaktadir. Bu da yutma disfonksiyonu goriilebilecek hasta sayisinin artabilecegi
anlamina gelmektedir. Erken tani ve risk faktorlerinin etkin bir sekilde dngdriilmesi,

komplikasyonlar1 ve bunlar sonucunda dogabilecek sorunlari minimale indirebilir.
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