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oz

Spazmodik disfoni (SD), intrinsik larengeal kaslarin etkilendigi fokal distonidir. Konusma sirasindaki larengeal motor néron kontrolindeki du-
zensizlik nedeni ile olusmaktadir. istemli konusma etkilenirken; giilme, aglama ve ékstirme gibi istemsiz hareketler etkilenmemektedir. Pato-
fizyolojisinde merkezi sinir sistemindeki bir tir organizasyon bozuklugu saptanmistir. Bazi genlerdeki mutasyonlarin SD’ye neden olabilecegi
ve hastaligin otozomal dominant olarak gegisi gosterilmistir. Addiktor ve abdiktér olarak iki tipte gorilmektedir. Adduktor tip daha siktir.
Tanida kesin objektif kriterlerin olmamasi hastalarin tedavisini geciktirmektedir. Larengeal elektromiyografi (EMG) tanisal olarak en degerli
sonuglarin alinabilecedi testtir. Elektriksel aktivitenin en yogun bulundugu kasa Botulinyum toksin enjeksiyonu en sik uygulanan ve en basarili
tedavi yontemidir.

Anahtar Kelimeler: Spazmodik disfoni, larengeal elektromiyografi, Botulinium toksin

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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GiRiS

Distoni, uzun sureli ve kontrolstiz kas kasilmalari sonucu anormal ve
anlamsiz hareketlerin gorildigi sendromdur (1). Geleneksel ola-
rak distoniler etkilenen viicut kismina veya kisimlarina gére isimlen-
dirilirler. Fokal distonilerde, larenks ya da g6z kapagdr gibi viicudun
sadece bir kismi etkilenir. Segmental distonilerde, iki alt yuz kaslar
ve larenks ya da boyun ve kol gibi iki komsu kas grubu etkilenir.
Multifokal distonilerde ise, larenks ve sag ayak gibi 2'den fazla ya
da komsu olmayan kas gruplar etkilenir. Jeneralize distoniler ise iki
bacak ve en az bir viicut kisminin etkilendigi distonilerdir (2).

Spazmodik disfoni (SD), intrinsik larengeal kaslarin etkilendigi fo-
kal distonidir (3). Baglangici ve olusumu hakkinda ¢ok bilgi olma-
sa da SD, konugma sirasinda larengeal motor néron kontroliinde
dizensizlige neden olan bir nérobiyolojik mekanizmaya sekon-
der olusan fokal bir distonidir (3). istemli konusma etkilenirken;
aglama, kahkaha, okstrme ve esneme gibi istemsiz hareketler et-
kilenmemistir (3-5). Tipik olarak hastalar konusmaya basladiklan
zaman semptomlari ortaya cikar. Konusma sirasinda ses kivrimlari
birbirine ¢cok yaklasir ve seste kesilmeler ya da duraklamalar olu-
sur. Olusan ses boguk, kisik ve eforlu; siklikla strekli veya sénim-
siz, aralikli veya degiskendir (6).
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Spazmodik disfoninin dodal seyri ve epidemiyolojisi hakkinda ¢cok
fazla bilgi bulunmamaktadir. Ancak var olan bilgiler 1siginda SD
hastalarinin cogunda baska vicut kisminin etkilenmedigini gor-
mekteyiz (7). Hastalik genelde erigkinlerde ve kadinlarda gordlur
(2, 5, 7). Schweinfurth ve ark.nin (7) ¢alismasina gore hastalik 13-
71 yaglar arasinda gérilebilmektedir. Yine ayni calismada hasta-
larin bir kisminda, Ust solunum yolu enfeksiyonunun ya da stresli
durumlarin tetikleyici olabilecegi bildirilmistir (7). Aronson (8) SD
semptomlarinin bazi hastalarda belli bir seviyede sabit kaldigini
bazilarinda ise zamanla daha kotilestigini gdzlemlemis. Schaefer
(9) ise 29 hastalik serisinde semptomlarin hastalik baglangicindan
2 yil icinde aralikli olarak baslayip durdugunu tariflemistir. Tanner
ve ark. (10) ise SD semptomlarinin yavas basladigini ancak zaman-
la kétilestigini belirtmistir.

PATOFiZYOLOJi VE GENETIK

Spazmodik disfoninin patofizyolojisi hala tam olarak aciklana-
mamistir. Bunun nedenlerinden biri, SD'nin sadece konusurken
olugmasi ve duygusal ifadelerin etkilenmemesidir (4). Bu nedenle
dnceleri SD'nin sadece psikojenik bir hastalik olduguna inanilirdi
(3). Ama simdi bu durumun memeli seslendirme sistemi ile insan
konusma sistemi arasindaki farklilik nedeni ile olustugu kanisina
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varlmistir (3). Memeli seslendirmeleri singulat korteks ve peria-
kuaduktal gri cevherden tetiklenerek pons ve beyin sapina ulagir
(11). Bu seslendirme cevresel etkiler ile degistirilebilir ancak 63-
renilmez (3). Halbuki konusma sistemi 6grenilir. insanlar iletisim
icin kullandiklar ciimleleri taklit etmekten cok dretirler (12). Sa-
dece insanlarda larengeal korteksi nukleus ambiguusa baglayan
baglantilar saptanmistir (13). Bu nedenle SD hastalarinda konus-
ma dgrenim noral baglantilar etkilenirken, duygusal seslendirme
yollarn etkilenmemektedir (3). Simonyan ve ark.larn (14) bir calig-
masinda ndrogorintlileme ve ndropatolojik yéntemleri birlesti-
rerek SD hastalarinda yapisal beyin organizasyonunu incelemeye
calismislar (14). inceleme sonucunda 20 SD hastasinin 20 saglam
kontrollere gore, kortikobulbar ve kortikospinal yollarinda islevsel
ve yapisal degisiklikler saptamislar ve bu degisikliklerin SD klinik
semptomlari ile anlamli korelasyonda oldugunu bulmuslardir. Ya-
zarlar bu beyin anomalilerinin istemli ses olusumunu etkileyebi-
lecedini ve bdylece hastaligin patofizyolojisini belirleyebilecegi
sonucuna varmiglardir (14). Simonyan ve Ludlow (15) SD hastala-
rnda fonksiyonel manyetik rezonans gorintileme (MRG) kulla-
narak, konusma gibi istemli ve aglama gibi istemsiz hareketlerde
noral aktiviteyi degerlendirmistir. Primer motor korteks, insula ve
superior temporal girusta her iki durumda artmis aktivite saptar-
ken, istemsiz hareketlerde bazal ganglia, talamus ve serebellumda
azalmis aktivasyon saptamistir (15). Yine Simonyan’in (16) yaptigi
SD hastalarinin postmortem incelemesinde soliter traktus, spinal
trigeminal ve ambigual ¢ekirdekler, inferior oliva ve piramidi sa-
ran retikiler formasyonda kiiciik kiimeler halinde inflamasyon ve
substantia nigra ve locus ceruleusta hafif néronal dejenerasyon ve
depigmentasyon saptamistir. Ancak anormal protein toplanmasi,
demiyelinizasyon veya aksonal dejenerasyon saptanmamistir (16).

Son zamanlarda hastaligin genetik temeli Gzerine calismalar ya-
pilmaktadir. Bazi genetik mutasyonlarin ¢gesitli distoni tiplerine
neden oldugu belirlenmistir (2). Bazi genetik mutasyonlar olan
hastalarda sadece SD saptanirken, bazi mutasyon tiplerinde ise
genis distoni tipinin bir parcasi olarak gérilebilmektedir (2). Fokal
SD vakalarinin gogunda aile hikayesinde distoniye rastlanmamak-
tadir (17). Distoni gorilmesine neden olabilen en az 17 tip mutas-
yon saptanmig ve DYT1-17 olarak isimlendirilmistir (2). Bazilar sa-
dece tek bir kas grubunu ilgilendiren distoni olduklari icin primer
distoni olarak adlandirlirken, bazilan ise birden fazla kas grubu
etkilendigi icin distoni-plus sendromlar olarak adlandinlir (2).

Kraniyal kaslarin ve kollarin etkilendigi distoni DYTé mutasyonuna
bagli olarak geligmektedir. Bu distonide cogu zaman ses tutulumu
ilk saptanan bulgudur (18). Bu sendrom ilk olarak Amish-Mennoni-
te ailelerinde yapilan genetik analiz ile saptanmistir. Bu hastalarda
DNA baglayan proteini kodlayan THAP1 geninde mutasyon gorl-
mustdr (19, 20). DYTé mutasyonlari otozomal dominant gegen bir
genetik hastaliktir (20). DYTé mutasyonlari, cocukluk ¢adi baslan-
gigl jeneralize distoniden, SD hastalarini da iceren erigkin baslan-
gigh fokal distonilere kadar ¢cok genis spektrumda hastalik olustu-
rabilmektedir (2). Distoniye neden olan gen mutasyonlarinin ya da
gen varyasyonlarinin saptanmasi halen tam olarak aciklanamamig
olan SD patogenezinde bize yardimci olabilmektedir (2).

KLiNiK PREZENTASYON

iki tip SD tanimlanmistir; addiktér SD ve abdiktor SD (21). Ad-
duktor tip hastalarin %90'inda saptanmistir ve daha sik gorilen

tiptir. AddUktér SD'de, dizensiz olarak kesintili, caba gerektiren,
boguk, gergin ve kesik kesik ses goézlenir. Abdiktér SD'de ise
posterior krikoaritenoid kasin kasilmasina bagl olarak havali ke-
sintilere ugrayan bir ses gdzlenir (22).

Adduktér SD'nin siddetine gore; sadece gercek ses kivrimlarn-
nin spazmi, gergek ve yalanci ses kivrimlarinin addiktér spazmi
ve supraglottik daralma olarak G¢ tipi bulunmaktadir. Addiktér
SD'ler, intrensek laringeal ve farengeal kaslarin hiperaddiksiyonu
sonucu olusmasina ragmen orta-ciddi spazmlara larenksin yukar
dogru (sefalik) hareketi eslik edebilir. Bdylece birlesmis larengeal
hareketler ayni zamanda ekstrensek kaslar da icine alir. Bu olay-
larin temelinde sadece intrensek kaslari innerve eden vagal sinir
yoktur. Ayni zamanda farenkse gelen glossofaringeal sinir ve eks-
trensek kaslari innerve eden servikal spinal sinirler de bu spazm-
dan sorumlu olan uyarilar iletebilir. Bu nedenle son caligmalarda
hastaligin periferik sinir hastaligindan ¢cok merkezi sinir sistemin-
de bir yeniden modelleme oldugu dislnilmektedir (6).

Adduktér SD atadr sirasinda yiizde kizarma ve ses kaybolmasi
sonucu gizli dudak hareketleri gorilebilir. Hasta sesini duyurmak
icin kekelemeye benzer artikilatuar hareketler yapar. Bunu ya-
parken hasta boyun, omuz ve Ust kol kaslarini kasar. Tipik olarak
bu hastalar kizgin, asik surath ve agiz késelerinin asagdiya sarkik
oldudu yiz tipine sahiptirler. Hasta konusmak icin yogun efor sarf
eder. Konugmak yorucu oldugu igin de fisilti ile konusmayi tercih
eder ya da mimkin oldugunca konusmaz ve kendini toplumdan
izole eder (6).

Abduktdr SD'de ise ses kivrimlar spazmodik olarak hiperabdik-
siyona ugrar ve ani fonasyonsuz hava kagaklari saptanir. Addiktor
tipe gore daha az gorilir (%10). Seste 6zgln olmayan boguk-
luk ya da solukluk ile baslar; birka¢ giin veya hafta sonra aralikli
soluklu hava kagaklari belirginlesir. Hasta, rahat ve stresten uzak
durdugu zamanlarda normal konusur. Sessiz harflerde kagaklar
belirginlesirken, Gnliler fazla olunca ya da ylUksek perdeden ko-
nusuldugunda ses normallesir (6).

TANI

Her SD hastasina mutlaka ayrintili bir tibbi degerlendirme yapil-
malhdir. Kulak burun bogaz (KBB) ve bag boyun muayenesinde ek
olarak ayrintili laringolojik (laringovideostroboskopi, objektif ses
analizi), nérolaringolojik ve nérolojik inceleme (larengeal EMG ve
beyin MRG dahil), metabolik ve radyolojik degerlendirme ile dil
konusma terapistinin dederlendirmesi yapilmalidir (23).

Spazmodik disfoni sikayeti ile gelen her hastaya mutlaka KBB
muayenesi ve laringoskopik muayene yapilmalidir. Bu hastalar
dlzgln konugamamalari nedeni ile endiselidir ve mutlaka ses kiv-
rmlarini gérmek ister. Hastalarin ses kivriimlarinda ikincil bir pato-
loji (polip veya noduil gibi) olup olmadidi ve hastalarin kendinde
timor varhigr gibi endiselerinin giderilmesi saglanir (6, 8).

Laringovideostroboskopik inceleme devamli ve stroboskopik isik
altinda fleksibl transnazal endoskopi ve laringeal teleskoplarla
yapiimalidir. Fleksibl fiberoptik laringoskopide supraglottik hi-
perfonksiyon, anterior/posterior ve lateral caplarda daralma sap-
tanabilir. Saptanan bu kompansatuvar hiperfonksiyon sayesinde
dogru tani konulabilir. Tekrarlanan fonatuvar manevralarla addik-
tor tip ile abduktor tip birbirinden ayrilabilir. Mesela strekli olarak
ve arka arkaya /i/ -/ hi/ , /I/-/hi/ seklinde sesler ¢ikartmak abdiik-



tér spazmlarin olugsmasini saglayabilir. Ayni sekilde abduktér SD
hastalaninda /1/, /sh/, /ch/, Ih/, /k/, Ip/, /s/ gibi sessiz fonemlerden
sonra ses baslangici gecikir. Adduktér SD hastalarinda sessiz fo-
nemleri iceren cimlelerin seslendirilmesi de semptomlari olus-
turabilir. Adduktor spazmlar ise /pa/, /ta/, /ka/ seslerinin tekrarli
fonasyonu ile Gnld fonemlerin ¢ok oldugu ciimlelerin tekrari ile ya
da "diyet pasaji” nin okunmasi ile olusturulabilir (22, 23).

Geleneksel objektif ses dlciimleri SD'nin tanisinda her zaman
faydali olmayabilir. Ancak bu dl¢limler hastanin spazmlarina karsi
gelistirdigi kompansatuvar mekanizmalar saptamada, tedavi on-
cesi tabani saptamada ve tedavinin basarsini belirlemede faydali
olabilir. Objektif dl¢timler SD hastasinda bir arada olabilecek olan
titremeleri bulma ve sayisallastirmada yardimer olabilir. Nadiren
de olsa bu titremeler nérojen distonisi olup larengeal distonisi ol-
mayan hastalarda yanlislikla SD olarak degerlendirilebilir (22, 23).

Elektromiyografi (EMG) SD degerlendirmesinde ozellikle ok
kullanishdir. Oncelikle parezi, titreme, miyastenia gravis, kas ge-
rilim disfonisi ve psikojen disfoni gibi diger nérolojik hastaliklarin
saptanmasinda faydalidir. ikincil olarak SD hastalarinda spesifik
degeri bulunur. EMG ile spektrogram analizi ayni anda yapilirsa
elektriksel sinyalin verilmesinden duyulabilir fonasyonun olugsma-
sina kadar olan gecikmeyi saptayabilir. Normalde bu gecikme
0-200 milisaniyedir. SD'de bu gecikme 500 milisaniye ile 1 saniye
arasinda olabilir (22, 24). Ayrica EMG ile daha aktif olan kas grubu
saptanmasi da hangi yere Botulinyum toksin uygulanacagini gés-
termesi agisindan énemlidir.

Spazmodik disfoni tanisindaki en blylk problem tanida objektif
bir kriterin olmamasi ve yukarida ifade ettigimiz testlerin her yer-
de yapilamiyor olmasidir. Bu nedenle hastalar birden fazla dokto-
ra ziyaret yapmakta ve tani almakta gecikmektedir. Creighton ve
ark.nin (25) 2015 yilinda 107 SD hastasi ile yaptigi anket calisma-
sina gore hastalarin tani alma slresi ortalama 4,5 yil sirmekte ve
bu hastalar ortalama 4 degisik doktor tarafindan muayene edil-
mektedir. Hastalarin bir kismi (%30) botulinium toksin haricinde
medikal tedavi ve bir kismi da (%30) alternatif tedavi yéntemlerini
denemiglerdir. Yazarlar bu durumun nedeninin SD tanisini koya-
bilecek bilgi seviyesinde hekimlerin az oldugu ve objektif tani
kriterlerinin tam olarak belirlenmedigi olarak digtinmektedir (25).

TEDAVI

Spazmodik disfoni tanisi konulduktan sonra tedaviye baslanma-
lidir. Tedavide ¢ temel secenek bulunur: Konusma terapisi, sinir
destriksiyonu ve néromdiskiler blokaj.

a. Konusma Terapisi: Psikojen ya da fonksiyonel disfonilerin
aynmini saglar. Hastalarin konusma sirasindaki cabalama,
gli¢ ve yorgunlugunu azaltir. Ayrica kompansatuvar hiper-
fonksyonu da azaltir. Ozellikle hafif durumlarda hastalik kont-
rolini saglayabilir. Hastalarin durumuna gore geleneksel ses
terapisi yontemleri, konusma sirasinda inhalasyon yontemi
ya da sarki sdyleme terapisi faydali olabilir. Bu yontemlerle
hastanin konusmasi Uzerindeki agin basing azalir. Bazi hasta-
larda da Baklofen ya da Fenitoin (Dilantin) ise yarayabilir (22,
23). Medikal ya da invaziv tedavi ile birlikte musterek kullanil-
didi zaman tek tedavi ydntemine gore daha basanli sonuglar
verir. SD psikojenik bir hastalik olmasa da, konusma problemi
hastada stres olusturur ve bu stres sikayetleri ve tedavi ba-
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sanisini etkiler (22, 23). Bu nedenle tedavi ekibinin icinde bir
psikolog ya da psikiyatristin olmasi énerilir (22, 23).

Cerrahi Tedavi: Rekirren larengeal sinir (RLS) destriksiyonu,
1970-80'lerde bircok cerrah tarafindan denebilecek cerrahi
yontem olarak dislnilmistir (22, 23). Dedo ve ark.lari (26)
bu yéntemi gelistirmis ve o yillarda 300 hastalik bir seri yaka-
lamistir. Hastalari 5 ile 14 yil arasi takip etmis, hastalarin spas-
tik konusmasinda azalma ve etkili bir konusma sesi saptadigi-
ni belirtmistir. Hastalarinda preoperatif ddnemde ses terapisi
kullanmadigini ancak postoperatif dénemde dogru yapilan
terapinin en iyi ses ulagmayi hizlandirdigini bildirmistir (26).
Bu sayede tiroaritenoid (TA), posterior krikoaritenoid (PKA)
ve lateral krikoaritenoid (LKA) kaslari tek tarafli olarak dener-
ve edilmektedir. Diseksiyon daha uzun olmasi ve hasara daha
duyarli olmasi nedeni ile sol tarafta yapilmaktadir (27). Ancak
sonraki yillarda Aronson ve De Santo (28) sesteki basarinin za-
manla azaldigini ve 3 yil sonrasinda hastalarin 2/3'lnln daha
kotl ses sonuglarina sahip oldugunu bildirmiglerdir. Sonralar
RLS'nin TA kasa selektif giden dalinin saptanip destriksiyonu
onerilse de bu yéntem genellikle cerrahlarin tecribeleri ile
kalmigtir (22, 23). 2005 yilinda radyofrekans termal koagulas-
yon ile RLS'nin TA kasa giren dalinin destriksiyonu denenmis
(29). 2008 yilinda ise radyofrekans cihazi kullanilarak TA mi-
yektomi yapilmis. ilk baslarda sonuglar yiiz giildiiriicii olsa da
hastalarin yarisinda sikayetler niiks etmis ve hastalara botu-
linium toksin enjeksiyonu yapilmig (30). Ozellikle botulinium
toksininin SD tedavisinde devlet onayi olmamasi nedeni ile
Japonya'da laringologlar cerrahi tedaviler lzerine yogunlas-
miglardir. Ginimuzde ise tiroid kartilaj relaksasyon ameliyat-
lar denemektedirler (31-33).

Botulinium Toksin Enjeksiyonu: Giniimizde SD tedavisin-
de potansi, spesifitesi ve dusik antijenik 6zellikleri nedeni ile
en ¢ok dnerilen tedavi ydntemidir (22). Botulinium toksininin
nérotoksini yapisal olarak benzer ama imminolojik olarak
degdisik olan ve A,B,C,D,E,F ve G olarak adlandirilan 7 farkli
serotipi vardir. Sadece A tipi norotoksin klinik kullanim igin
onaylanmistir ve diger serotipler icin calismalar devam et-
mektedir. Bu toksin asetilkolinin kolinerjik uglardan salinimini
engeller. Kompleks aksiyon mekanizmasi tam aydinlatilama-
mistir. Klinik olarak etkisi 48 saatlik bir gecikme ile goralur
(22).

Addiktor SD: Tiroaritenoid kasa Botulinium toksin enjek-
siyonu, 1984 yilindan beri kullaniimaktadir ve tercih edilen
tedavi yontemi olmustur. Perkitan olarak EMG yardimi (34)
ile ya da peroral olarak enjeksiyonlar yapilabilir. Delikli, tef-
lon kaplamali, 27 gauge EMG ignesi kullanilarak krikotiroid
membrandan gecilir. igne sonrasinda stiperior ve latera-
le dogru cevrilir. Hastaya fonasyon yaptinldiginda EMG'de
elektriksel aktivite artigi saptanmasi ignenin TA'ya ulastiginin
g6stergesidir. Bu yontemin dezavantaji EMG bilgisine sahip
bir kisi gerektirmesidir (35). Perkitan yéntemlerden biri de
fleksibl laringoskopi ile ses kivrimi gérist sirasinda trans-
kartilajindz, tirohyoid ya da krikotiroid membrandan ignenin
gegcirilerek enjeksiyonun yapilmasidir. Peroral yontemde ise
islem o6ncesinde larenkse topikal anestezi yapilir. Fleksibl
nazolaringoskop ya da indirekt laringoskop ile larenks goz-
lenir. Egri bir larengeal igne ile botulinyum toksini ses kiv-



Paltura ve ark
Tani ve Tedavi Yaklagimi. JAREM 2017; 7: 107-11

rimlarinin Ust seviyesine kadar getirilir. Bu yontemin avantaj
laringologlarin bildigi bir yéntem olmasi ve EMG'ye ihtiyag
duymamasidir. Dezavantaji ise 6zel ignelerin kullaniliyor ol-
masi, toksinin enjeksiyonunun daha uzun siirmesi ve kateter
icinde kullanilmayan toksin kalmasidir (35). Botulinium tok-
sininin tedavide kullanilmasinin en énemli faydalarindan biri
dozunu ayarlayabiliyor olmamizdir. Uygulama dozu, hastanin
tedaviye cevabi, yan etki derecesi ve teknige gére 1 MU'dan
30 MU'ya kadar degisebilir. Blitzer (36) ve ekibi tedaviye or-
talama 1MU ile baslanmasini ve sonrasinda hastanin yanitina
gdre dozun dlzenlenmesini tavsiye etmektedirler. Blitzer (36)
ve ekibine gbre Botulinium toksin tedavisi ile addiktdr SD'li
hastalarin %90" fayda gérmektedir ve hastalar ortalama 15
hafta semptomsuz dénem gecirmektedir.

Abdiiktér SD: Bu hastalarda ise PKA kasa Botulinium toksin
enjeksiyonu 1989 yilindan itibaren yapilmaya baglamistir (36).
Blitzer (36) ve ekibi tedavi protokoll olarak, énce EMG ile daha
aktif olan PKA saptanmasini ve kasa 3,75 MU Botulinium toksin
enjeksiyonu yapiimasini, takiplerde semptomlan devam eden
hastalarin kontralateral PKA kasina daha duslk dozlarda Botu-
linium toksini enjekte edilmesini 6nermektedir. Hastalarda Bo-
tulinium toksin etkilerinin minimum 4 giin icinde bagladigini, 10.
glinde maksimum seviyeye ulastigini ve ortalama 10 hafta fayda
gordugint saptamiglardir (36). Botulinium toksin enjeksiyonu
sonrasinda, hastalarin %35'inde havali fonasyon, %15'inde sivi
alimini takiben nefes tikanmasi, %1'inde ise enjeksiyon yerinde
agn ve hassasiyet gibi hafif yan etkiler gérilebilmektedir (36).

SONUC

Spazmodik disfoni, merkezi sinir sistemindeki bir tir dizensizlik
sonucu larengeal yapilarda viicudun diger kas gruplari ile bera-
ber de gdrilebilen bir tir distonidir. Hastalarn %90'inda adduik-
tér SD olarak gérilir. Tedavi igin dncelikle hastaligin teshisinin
koyulmasi elzemdir. Tedavisinde ses terapisi ve cerrahi yontemler
denenmesine ragmen tekrarlayan Botulinium toksin enjeksiyon-
lari altin standarttir.
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