
GİRİŞ

Distoni, uzun süreli ve kontrolsüz kas kasılmaları sonucu anormal ve 
anlamsız hareketlerin görüldüğü sendromdur (1). Geleneksel ola-
rak distoniler etkilenen vücut kısmına veya kısımlarına göre isimlen-
dirilirler. Fokal distonilerde, larenks ya da göz kapağı gibi vücudun 
sadece bir kısmı etkilenir. Segmental distonilerde, iki alt yüz kasları 
ve larenks ya da boyun ve kol gibi iki komşu kas grubu etkilenir. 
Multifokal distonilerde ise, larenks ve sağ ayak gibi 2’den fazla ya 
da komşu olmayan kas grupları etkilenir. Jeneralize distoniler ise iki 
bacak ve en az bir vücut kısmının etkilendiği distonilerdir (2). 

Spazmodik disfoni (SD), intrinsik larengeal kasların etkilendiği fo-
kal distonidir (3). Başlangıcı ve oluşumu hakkında çok bilgi olma-
sa da SD, konuşma sırasında larengeal motor nöron kontrolünde 
düzensizliğe neden olan bir nörobiyolojik mekanizmaya sekon-
der oluşan fokal bir distonidir (3). İstemli konuşma etkilenirken; 
ağlama, kahkaha, öksürme ve esneme gibi istemsiz hareketler et-
kilenmemiştir (3-5). Tipik olarak hastalar konuşmaya başladıkları 
zaman semptomları ortaya çıkar. Konuşma sırasında ses kıvrımları 
birbirine çok yaklaşır ve seste kesilmeler ya da duraklamalar olu-
şur. Oluşan ses boğuk, kısık ve eforlu; sıklıkla sürekli veya sönüm-
süz, aralıklı veya değişkendir (6). 

Spazmodik disfoninin doğal seyri ve epidemiyolojisi hakkında çok 
fazla bilgi bulunmamaktadır. Ancak var olan bilgiler ışığında SD 
hastalarının çoğunda başka vücut kısmının etkilenmediğini gör-
mekteyiz (7). Hastalık genelde erişkinlerde ve kadınlarda görülür 
(2, 5, 7). Schweinfurth ve ark.nın (7) çalışmasına göre hastalık 13-
71 yaşları arasında görülebilmektedir. Yine aynı çalışmada hasta-
ların bir kısmında, üst solunum yolu enfeksiyonunun ya da stresli 
durumların tetikleyici olabileceği bildirilmiştir (7). Aronson (8) SD 
semptomlarının bazı hastalarda belli bir seviyede sabit kaldığını 
bazılarında ise zamanla daha kötüleştiğini gözlemlemiş. Schaefer 
(9) ise 29 hastalık serisinde semptomların hastalık başlangıcından 
2 yıl içinde aralıklı olarak başlayıp durduğunu tariflemiştir. Tanner 
ve ark. (10) ise SD semptomlarının yavaş başladığını ancak zaman-
la kötüleştiğini belirtmiştir.

PATOFİZYOLOJİ VE GENETİK 

Spazmodik disfoninin patofizyolojisi hala tam olarak açıklana-
mamıştır. Bunun nedenlerinden biri, SD’nin sadece konuşurken 
oluşması ve duygusal ifadelerin etkilenmemesidir (4). Bu nedenle 
önceleri SD’nin sadece psikojenik bir hastalık olduğuna inanılırdı 
(3). Ama şimdi bu durumun memeli seslendirme sistemi ile insan 
konuşma sistemi arasındaki farklılık nedeni ile oluştuğu kanısına 
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ÖZ

Spazmodik disfoni (SD), intrinsik larengeal kasların etkilendiği fokal distonidir. Konuşma sırasındaki larengeal motor nöron kontrolündeki dü-
zensizlik nedeni ile oluşmaktadır. İstemli konuşma etkilenirken;  gülme, ağlama ve öksürme gibi istemsiz hareketler etkilenmemektedir. Pato-
fizyolojisinde merkezi sinir sistemindeki bir tür organizasyon bozukluğu saptanmıştır. Bazı genlerdeki mutasyonların SD’ye neden olabileceği 
ve hastalığın otozomal dominant olarak geçişi gösterilmiştir. Addüktör ve abdüktör olarak iki tipte görülmektedir. Addüktör tip daha sıktır.  
Tanıda kesin objektif kriterlerin olmaması hastaların tedavisini geciktirmektedir. Larengeal elektromiyografi (EMG) tanısal olarak en değerli 
sonuçların alınabileceği testtir. Elektriksel aktivitenin en yoğun bulunduğu kasa Botulinyum toksin enjeksiyonu en sık uygulanan ve en başarılı 
tedavi yöntemidir.
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ABSTRACT

Spasmodic dysphonia (SD) is focal dystonia involving intrinsic laryngeal muscles. It occurs because of a disorder in laryngeal motor neuron control 
during speech. Voluntary speech is affected, while involuntary actions such as loughing, crying, or coughing are not affected. An irregularity in 
organization in the central nervous system is observed in the pathophysiology of the disease. Some genetic mutations are found be responsible, 
and the disease is inherited in an autosomal dominant manner. There are two types of the dissease: adductor and abductor. The adductor type 
is more frequent. The diagnosis is usually delayed because of lack of exact objective criteria. Laryngeal electromyography (EMG) is the test that 
provides the most valuable diagnostic results. Injecting botulinium toxin into the densest muscle is the treatment of choice.
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varılmıştır (3). Memeli seslendirmeleri singulat korteks ve peria-
kuaduktal gri cevherden tetiklenerek pons ve beyin sapına ulaşır 
(11). Bu seslendirme çevresel etkiler ile değiştirilebilir ancak öğ-
renilmez (3). Halbuki konuşma sistemi öğrenilir. İnsanlar iletişim 
için kullandıkları cümleleri taklit etmekten çok üretirler (12). Sa-
dece insanlarda larengeal korteksi nukleus ambiguusa bağlayan 
bağlantılar saptanmıştır (13). Bu nedenle SD hastalarında konuş-
ma öğrenim nöral bağlantıları etkilenirken, duygusal seslendirme 
yolları etkilenmemektedir (3). Simonyan ve ark.ları (14) bir çalış-
masında nörogörüntüleme ve nöropatolojik yöntemleri birleşti-
rerek SD hastalarında yapısal beyin organizasyonunu incelemeye 
çalışmışlar (14). İnceleme sonucunda 20 SD hastasının 20 sağlam 
kontrollere göre, kortikobulbar ve kortikospinal yollarında işlevsel 
ve yapısal değişiklikler saptamışlar ve bu değişikliklerin SD klinik 
semptomları ile anlamlı korelasyonda olduğunu bulmuşlardır. Ya-
zarlar bu beyin anomalilerinin istemli ses oluşumunu etkileyebi-
leceğini ve böylece hastalığın patofizyolojisini belirleyebileceği 
sonucuna varmışlardır (14). Simonyan ve Ludlow (15) SD hastala-
rında fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme (MRG) kulla-
narak, konuşma gibi istemli ve ağlama gibi istemsiz hareketlerde 
nöral aktiviteyi değerlendirmiştir. Primer motor korteks, insula ve 
superior temporal girusta her iki durumda artmış aktivite saptar-
ken, istemsiz hareketlerde bazal ganglia, talamus ve serebellumda 
azalmış aktivasyon saptamıştır (15). Yine Simonyan‘ın (16) yaptığı 
SD hastalarının postmortem incelemesinde soliter traktus, spinal 
trigeminal ve ambigual çekirdekler, inferior oliva ve piramidi sa-
ran retiküler formasyonda küçük kümeler halinde inflamasyon ve 
substantia nigra ve locus ceruleusta hafif nöronal dejenerasyon ve 
depigmentasyon saptamıştır. Ancak anormal protein toplanması, 
demiyelinizasyon veya aksonal dejenerasyon saptanmamıştır (16). 

Son zamanlarda hastalığın genetik temeli üzerine çalışmalar ya-
pılmaktadır. Bazı genetik mutasyonların çeşitli distoni tiplerine 
neden olduğu belirlenmiştir (2). Bazı genetik mutasyonları olan 
hastalarda sadece SD saptanırken, bazı mutasyon tiplerinde ise 
geniş distoni tipinin bir parçası olarak görülebilmektedir (2). Fokal 
SD vakalarının çoğunda aile hikayesinde distoniye rastlanmamak-
tadır (17). Distoni görülmesine neden olabilen en az 17 tip mutas-
yon saptanmış ve DYT1-17 olarak isimlendirilmiştir (2). Bazıları sa-
dece tek bir kas grubunu ilgilendiren distoni oldukları için primer 
distoni olarak adlandırılırken, bazıları ise birden fazla kas grubu 
etkilendiği için distoni-plus sendromlar olarak adlandırılır (2). 

Kraniyal kasların ve kolların etkilendiği distoni DYT6 mutasyonuna 
bağlı olarak gelişmektedir. Bu distonide çoğu zaman ses tutulumu 
ilk saptanan bulgudur (18). Bu sendrom ilk olarak Amish-Mennoni-
te ailelerinde yapılan genetik analiz ile saptanmıştır. Bu hastalarda 
DNA bağlayan proteini kodlayan THAP1 geninde mutasyon görül-
müştür (19, 20). DYT6 mutasyonları otozomal dominant geçen bir 
genetik hastalıktır (20). DYT6 mutasyonları, çocukluk çağı başlan-
gıçlı jeneralize distoniden, SD hastalarını da içeren erişkin başlan-
gıçlı fokal distonilere kadar çok geniş spektrumda hastalık oluştu-
rabilmektedir (2). Distoniye neden olan gen mutasyonlarının ya da 
gen varyasyonlarının saptanması halen tam olarak açıklanamamış 
olan SD patogenezinde bize yardımcı olabilmektedir (2). 

KLİNİK PREZENTASYON

İki tip SD tanımlanmıştır; addüktör SD ve abdüktör SD (21). Ad-
düktör tip hastaların %90’ında saptanmıştır ve daha sık görülen 

tiptir. Addüktör SD’de, düzensiz olarak kesintili, çaba gerektiren, 
boğuk, gergin ve kesik kesik ses gözlenir. Abdüktör SD’de ise 
posterior krikoaritenoid kasın kasılmasına bağlı olarak havalı ke-
sintilere uğrayan bir ses gözlenir (22). 

Addüktör SD’nin şiddetine göre; sadece gerçek ses kıvrımları-
nın spazmı, gerçek ve yalancı ses kıvrımlarının addüktör spazmı 
ve supraglottik daralma olarak üç tipi bulunmaktadır. Addüktör 
SD’ler, intrensek laringeal ve farengeal kasların hiperaddüksiyonu 
sonucu oluşmasına rağmen orta-ciddi spazmlara larenksin yukarı 
doğru (sefalik) hareketi eşlik edebilir. Böylece birleşmiş larengeal 
hareketler aynı zamanda ekstrensek kasları da içine alır. Bu olay-
ların temelinde sadece intrensek kasları innerve eden vagal sinir 
yoktur. Aynı zamanda farenkse gelen glossofaringeal sinir ve eks-
trensek kasları innerve eden servikal spinal sinirler de bu spazm-
dan sorumlu olan uyarıları iletebilir. Bu nedenle son çalışmalarda 
hastalığın periferik sinir hastalığından çok merkezi sinir sistemin-
de bir yeniden modelleme olduğu düşünülmektedir (6). 

Addüktör SD atağı sırasında yüzde kızarma ve ses kaybolması 
sonucu gizli dudak hareketleri görülebilir. Hasta sesini duyurmak 
için kekelemeye benzer artikülatuar hareketler yapar. Bunu ya-
parken hasta boyun, omuz ve üst kol kaslarını kasar. Tipik olarak 
bu hastalar kızgın, asık suratlı ve ağız köşelerinin aşağıya sarkık 
olduğu yüz tipine sahiptirler. Hasta konuşmak için yoğun efor sarf 
eder. Konuşmak yorucu olduğu için de fısıltı ile konuşmayı tercih 
eder ya da mümkün olduğunca konuşmaz ve kendini toplumdan 
izole eder (6).

Abdüktör SD’de ise ses kıvrımları spazmodik olarak hiperabdük-
siyona uğrar ve ani fonasyonsuz hava kaçakları saptanır. Addüktör 
tipe göre daha az görülür (%10). Seste özgün olmayan boğuk-
luk ya da solukluk ile başlar; birkaç gün veya hafta sonra aralıklı 
soluklu hava kaçakları belirginleşir. Hasta, rahat ve stresten uzak 
durduğu zamanlarda normal konuşur. Sessiz harflerde kaçaklar 
belirginleşirken, ünlüler fazla olunca ya da yüksek perdeden ko-
nuşulduğunda ses normalleşir (6). 

TANI

Her SD hastasına mutlaka ayrıntılı bir tıbbi değerlendirme yapıl-
malıdır. Kulak burun boğaz (KBB) ve baş boyun muayenesinde ek 
olarak ayrıntılı laringolojik (laringovideostroboskopi, objektif ses 
analizi), nörolaringolojik ve nörolojik inceleme (larengeal EMG ve 
beyin MRG dahil), metabolik ve radyolojik değerlendirme ile dil 
konuşma terapistinin değerlendirmesi yapılmalıdır (23). 

Spazmodik disfoni şikayeti ile gelen her hastaya mutlaka KBB 
muayenesi ve laringoskopik muayene yapılmalıdır. Bu hastalar 
düzgün konuşamamaları nedeni ile endişelidir ve mutlaka ses kıv-
rımlarını görmek ister. Hastaların ses kıvrımlarında ikincil bir pato-
loji (polip veya nodül gibi) olup olmadığı ve hastaların kendinde 
tümör varlığı gibi endişelerinin giderilmesi sağlanır (6, 8). 

Laringovideostroboskopik inceleme devamlı ve stroboskopik ışık 
altında fleksibl transnazal endoskopi ve laringeal teleskoplarla 
yapılmalıdır. Fleksibl fiberoptik laringoskopide supraglottik hi-
perfonksiyon, anterior/posterior ve lateral çaplarda daralma sap-
tanabilir. Saptanan bu kompansatuvar hiperfonksiyon sayesinde 
doğru tanı konulabilir. Tekrarlanan fonatuvar manevralarla addük-
tör tip ile abdüktör tip birbirinden ayrılabilir. Mesela sürekli olarak 
ve arka arkaya /İ/ -/ hi/ , /I/-/hi/ şeklinde sesler çıkartmak abdük-
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tör spazmların oluşmasını sağlayabilir. Aynı şekilde abdüktör SD 
hastalarında /f/, /sh/, /ch/, /h/, /k/, /p/, /s/ gibi sessiz fonemlerden 
sonra ses başlangıcı gecikir. Addüktör SD hastalarında sessiz fo-
nemleri içeren cümlelerin seslendirilmesi de semptomları oluş-
turabilir. Addüktör spazmlar ise /pa/, /ta/, /ka/ seslerinin tekrarlı 
fonasyonu ile ünlü fonemlerin çok olduğu cümlelerin tekrarı ile ya 
da “diyet pasajı” nın okunması ile oluşturulabilir (22, 23). 

Geleneksel objektif ses ölçümleri SD’nin tanısında her zaman 
faydalı olmayabilir. Ancak bu ölçümler hastanın spazmlarına karşı 
geliştirdiği kompansatuvar mekanizmaları saptamada, tedavi ön-
cesi tabanı saptamada ve tedavinin başarısını belirlemede faydalı 
olabilir. Objektif ölçümler SD hastasında bir arada olabilecek olan 
titremeleri bulma ve sayısallaştırmada yardımcı olabilir. Nadiren 
de olsa bu titremeler nörojen distonisi olup larengeal distonisi ol-
mayan hastalarda yanlışlıkla SD olarak değerlendirilebilir (22, 23).

Elektromiyografi (EMG) SD değerlendirmesinde özellikle çok 
kullanışlıdır. Öncelikle parezi, titreme, miyastenia gravis, kas ge-
rilim disfonisi ve psikojen disfoni gibi diğer nörolojik hastalıkların 
saptanmasında faydalıdır. İkincil olarak SD hastalarında spesifik 
değeri bulunur. EMG ile spektrogram analizi aynı anda yapılırsa 
elektriksel sinyalin verilmesinden duyulabilir fonasyonun oluşma-
sına kadar olan gecikmeyi saptayabilir. Normalde bu gecikme 
0-200 milisaniyedir. SD’de bu gecikme 500 milisaniye ile 1 saniye 
arasında olabilir (22, 24). Ayrıca EMG ile daha aktif olan kas grubu 
saptanması da hangi yere Botulinyum toksin uygulanacağını gös-
termesi açısından önemlidir. 

Spazmodik disfoni tanısındaki en büyük problem tanıda objektif 
bir kriterin olmaması ve yukarıda ifade ettiğimiz testlerin her yer-
de yapılamıyor olmasıdır. Bu nedenle hastalar birden fazla dokto-
ra ziyaret yapmakta ve tanı almakta gecikmektedir. Creighton ve 
ark.nın (25) 2015 yılında 107 SD hastası ile yaptığı anket çalışma-
sına göre hastaların tanı alma süresi ortalama 4,5 yıl sürmekte ve 
bu hastalar ortalama 4 değişik doktor tarafından muayene edil-
mektedir. Hastaların bir kısmı (%30) botulinium toksin haricinde 
medikal tedavi ve bir kısmı da (%30) alternatif tedavi yöntemlerini 
denemişlerdir. Yazarlar bu durumun nedeninin SD tanısını koya-
bilecek bilgi seviyesinde hekimlerin az olduğu ve objektif tanı 
kriterlerinin tam olarak belirlenmediği olarak düşünmektedir (25).

TEDAVİ 

Spazmodik disfoni tanısı konulduktan sonra tedaviye başlanma-
lıdır. Tedavide üç temel seçenek bulunur: Konuşma terapisi, sinir 
destrüksiyonu ve nöromüsküler blokaj. 

a. Konuşma Terapisi: Psikojen ya da fonksiyonel disfonilerin 
ayrımını sağlar. Hastaların konuşma sırasındaki çabalama, 
güç ve yorgunluğunu azaltır. Ayrıca kompansatuvar hiper-
fonksyonu da azaltır. Özellikle hafif durumlarda hastalık kont-
rolünü sağlayabilir. Hastaların durumuna göre geleneksel ses 
terapisi yöntemleri, konuşma sırasında inhalasyon yöntemi 
ya da şarkı söyleme terapisi faydalı olabilir. Bu yöntemlerle 
hastanın konuşması üzerindeki aşırı basınç azalır. Bazı hasta-
larda da Baklofen ya da Fenitoin (Dilantin) işe yarayabilir (22, 
23). Medikal ya da invaziv tedavi ile birlikte müşterek kullanıl-
dığı zaman tek tedavi yöntemine göre daha başarılı sonuçlar 
verir. SD psikojenik bir hastalık olmasa da, konuşma problemi 
hastada stres oluşturur ve bu stres şikayetleri ve tedavi ba-

şarısını etkiler (22, 23). Bu nedenle tedavi ekibinin içinde bir 
psikolog ya da psikiyatristin olması önerilir (22, 23).

b. Cerrahi Tedavi: Rekürren larengeal sinir (RLS) destrüksiyonu, 
1970-80’lerde birçok cerrah tarafından denebilecek cerrahi 
yöntem olarak düşünülmüştür (22, 23). Dedo ve ark.ları (26) 
bu yöntemi geliştirmiş ve o yıllarda 300 hastalık bir seri yaka-
lamıştır. Hastaları 5 ile 14 yıl arası takip etmiş, hastaların spas-
tik konuşmasında azalma ve etkili bir konuşma sesi saptadığı-
nı belirtmiştir. Hastalarında preoperatif dönemde ses terapisi 
kullanmadığını ancak postoperatif dönemde doğru yapılan 
terapinin en iyi ses ulaşmayı hızlandırdığını bildirmiştir (26). 
Bu sayede tiroaritenoid (TA), posterior krikoaritenoid (PKA) 
ve lateral krikoaritenoid (LKA) kasları tek taraflı olarak dener-
ve edilmektedir. Diseksiyon daha uzun olması ve hasara daha 
duyarlı olması nedeni ile sol tarafta yapılmaktadır (27). Ancak 
sonraki yıllarda Aronson ve De Santo (28) sesteki başarının za-
manla azaldığını ve 3 yıl sonrasında hastaların 2/3’ünün daha 
kötü ses sonuçlarına sahip olduğunu bildirmişlerdir. Sonraları 
RLS’nin TA kasa selektif giden dalının saptanıp destrüksiyonu 
önerilse de bu yöntem genellikle cerrahların tecrübeleri ile 
kalmıştır (22, 23). 2005 yılında radyofrekans termal koagülas-
yon ile RLS’nin TA kasa giren dalının destrüksiyonu denenmiş 
(29). 2008 yılında ise radyofrekans cihazı kullanılarak TA mi-
yektomi yapılmış. İlk başlarda sonuçlar yüz güldürücü olsa da 
hastaların yarısında şikayetler nüks etmiş ve hastalara botu-
linium toksin enjeksiyonu yapılmış (30). Özellikle botulinium 
toksininin SD tedavisinde devlet onayı olmaması nedeni ile 
Japonya’da laringologlar cerrahi tedaviler üzerine yoğunlaş-
mışlardır. Günümüzde ise tiroid kartilaj relaksasyon ameliyat-
ları denemektedirler (31-33).

c. Botulinium Toksin Enjeksiyonu: Günümüzde SD tedavisin-
de potansı, spesifitesi ve düşük antijenik özellikleri nedeni ile 
en çok önerilen tedavi yöntemidir (22). Botulinium toksininin 
nörotoksini yapısal olarak benzer ama immünolojik olarak 
değişik olan ve A,B,C,D,E,F ve G olarak adlandırılan 7 farklı 
serotipi vardır. Sadece A tipi nörotoksin klinik kullanım için 
onaylanmıştır ve diğer serotipler için çalışmalar devam et-
mektedir. Bu toksin asetilkolinin kolinerjik uçlardan salınımını 
engeller. Kompleks aksiyon mekanizması tam aydınlatılama-
mıştır. Klinik olarak etkisi 48 saatlik bir gecikme ile görülür 
(22).

 Addüktör SD: Tiroaritenoid kasa Botulinium toksin enjek-
siyonu, 1984 yılından beri kullanılmaktadır ve tercih edilen 
tedavi yöntemi olmuştur. Perkütan olarak EMG yardımı (34) 
ile ya da peroral olarak enjeksiyonlar yapılabilir. Delikli, tef-
lon kaplamalı, 27 gauge EMG iğnesi kullanılarak krikotiroid 
membrandan geçilir. İğne sonrasında süperior ve latera-
le doğru çevrilir. Hastaya fonasyon yaptırıldığında EMG’de 
elektriksel aktivite artışı saptanması iğnenin TA’ya ulaştığının 
göstergesidir. Bu yöntemin dezavantajı EMG bilgisine sahip 
bir kişi gerektirmesidir (35). Perkütan yöntemlerden biri de 
fleksibl laringoskopi ile ses kıvrımı görüşü sırasında trans-
kartilajinöz, tirohyoid ya da krikotiroid membrandan iğnenin 
geçirilerek enjeksiyonun yapılmasıdır. Peroral yöntemde ise 
işlem öncesinde larenkse topikal anestezi yapılır. Fleksibl 
nazolaringoskop ya da indirekt laringoskop ile larenks göz-
lenir. Eğri bir larengeal iğne ile botulinyum toksini ses kıv-
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rımlarının üst seviyesine kadar getirilir. Bu yöntemin avantajı 
laringologların bildiği bir yöntem olması ve EMG’ye ihtiyaç 
duymamasıdır. Dezavantajı ise özel iğnelerin kullanılıyor ol-
ması, toksinin enjeksiyonunun daha uzun sürmesi ve kateter 
içinde kullanılmayan toksin kalmasıdır (35). Botulinium tok-
sininin tedavide kullanılmasının en önemli faydalarından biri 
dozunu ayarlayabiliyor olmamızdır. Uygulama dozu, hastanın 
tedaviye cevabı, yan etki derecesi ve tekniğe göre 1 MU’dan 
30 MU’ya kadar değişebilir. Blitzer (36) ve ekibi tedaviye or-
talama 1MU ile başlanmasını ve sonrasında hastanın yanıtına 
göre dozun düzenlenmesini tavsiye etmektedirler. Blitzer (36) 
ve ekibine göre Botulinium toksin tedavisi ile addüktör SD’li 
hastaların %90’ı fayda görmektedir ve hastalar ortalama 15 
hafta semptomsuz dönem geçirmektedir.

 Abdüktör SD: Bu hastalarda ise PKA kasa Botulinium toksin 
enjeksiyonu 1989 yılından itibaren yapılmaya başlamıştır (36). 
Blitzer (36) ve ekibi tedavi protokolü olarak, önce EMG ile daha 
aktif olan PKA saptanmasını ve kasa 3,75 MU Botulinium toksin 
enjeksiyonu yapılmasını, takiplerde semptomları devam eden 
hastaların kontralateral PKA kasına daha düşük dozlarda Botu-
linium toksini enjekte edilmesini önermektedir. Hastalarda Bo-
tulinium toksin etkilerinin minimum 4 gün içinde başladığını, 10. 
günde maksimum seviyeye ulaştığını ve ortalama 10 hafta fayda 
gördüğünü saptamışlardır (36). Botulinium toksin enjeksiyonu 
sonrasında, hastaların %35’inde havalı fonasyon, %15‘inde sıvı 
alımını takiben nefes tıkanması, %1’inde ise enjeksiyon yerinde 
ağrı ve hassasiyet gibi hafif yan etkiler görülebilmektedir (36).

SONUÇ

Spazmodik disfoni, merkezi sinir sistemindeki bir tür düzensizlik 
sonucu larengeal yapılarda vücudun diğer kas grupları ile bera-
ber de görülebilen bir tür distonidir. Hastaların %90’ında addük-
tör SD olarak görülür. Tedavi için öncelikle hastalığın teşhisinin 
koyulması elzemdir. Tedavisinde ses terapisi ve cerrahi yöntemler 
denenmesine rağmen tekrarlayan Botulinium toksin enjeksiyon-
ları altın standarttır. 
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