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OZET

Giris ve Amac: Inmeye bagl gelisen disfaji hem pulmoner komplikasyonlara neden
olmas1 hem de malnutrisyon riskini arttirmasi nedeniyle énemli bir klinik durumdur.
Sarkopeni durumunda goriilen genel iskelet kas1 kaybina bagli olarak yutma ile ilgili
kaslarda da kayip olabilir ve bu durumda sarkopenik disfaji gelisebilir. Ayrica disfaji
durumunda yetersiz beslenmeye bagh gelisebilecek malnutrisyon durumu da
sarkopeniye neden olabilir. Calismamizin amaci inmeli hastalarda disfaji ve
sarkopeni arasindaki iliskiyi aragtirmaktir.

Gerec ve Yontem: Calismamiza klinik aspirasyon belirteclerinden en az 2’si pozitif
veya klinik olarak yutkunma gii¢liigii semptomu veya bulgulart olan disfaji tanisi
almis 54; klinik aspirasyon belirtegleri negatif veya yutkunma gii¢liigii semptomu
veya bulgular1 olmayan 54 inmeli hasta olmak iizere toplam 108 hasta dahil edildi.
Tiim hastalar Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Degerlendirme Skalas1, Mini Mental
Degerlendirme Muayenesi (MMDM), Brunnstrom Motor Evrelemesi, NIH inme
skalast (NIHSS), Barthel indeksi (BI), Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi (FAS),
Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi, Fonksiyonel Oral Alim Olgegi, Yeme
Degerlendirme Olgegi ile degerlendirildi. Hastalarm nutrisyon durumu Mini
Nutrisyonel Degerlendirme ve Nutrisyonel Risk Taramasi-2002 ile degerlendirildi.
Disfajisi olan ve olmayan hastalarda Bioelektrik Empedans Analizi yapilarak yagsiz
kiitle indeksi (FFMI) ve el sikma kuvveti Olgiildi. Hem FFMI degeri
(kadinlarda<14.52kg/m2, erkeklerde<17.51kg/m2) hem de el sikma kuvveti diisikk
(kadinlarda<18kg’1n, erkeklerde<26kg) ise sarkopeni tanisi dogrulandi.

Bulgular: Calismamizda disfajisi olan hastalarda sarkopeni oran1 disfajisi
olmayanlara gore daha yiiksekti. Disfajiye neden olacak faktorleri inceledigimizde
sarkopeni varliginin (OR4,949; %95 GA1,175-20,840), beyin sap1 tutulumunun (OR
20,320; %95 GA 3,400-121,450), yiiksek NIHS skorunun (OR1,523; %95 GA1,063-
2,183) disfaji riskini arttiran faktorler oldugunu bulduk. Caligmamizda sarkopeni
prevelanst %22,2 idi. Sarkopenisi olan hastalarda oral motor fonksiyon bozuklugu
olan hasta oran1 daha yiiksek olup, oral motor fonksiyon bozuklugu sarkopeni i¢in
bagimsiz bir risk faktorii idi (OR14.154; %95GA2.009-99.738). Sarkopenisi olan

grupta hem malnutrisyonlu hem de malnutrisyon riski altinda olan hasta oram



sarkopenisi olmayan gruba gore anlamli olarak daha yiiksek olup, malnutrisyon
sarkopeni i¢in bagimsiz risk faktori idi (OR 6.504; %95 GA 1.818-23.264).

Sonuglar: Calismamizin sonucunda disfajisi olan hastalarda sarkopeni oraninin daha
yiiksek oldugunu gosterdik. Ayrica inmede, sarkopeni varliginin, yiiksek NIHS
skorlarmin ve beyin sapt tutulumunun disfaji riski ile iligkili oldugunu ortaya
koyduk. Inmeli sarkopenik hastalarda oral motor fonksiyon bozuklugu ve
malnutrisyon oraninin daha yiiksek oldugunu ve bunlarin sarkopeniyi tahmin ettirten

bagimsiz risk faktorleri oldugunu gosterdik.

Anahtar Kelimeler: disfaji, inme, sarkopeni



ABSTRACT

Background and aim: Stroke related dysphagia is an important clinical condition
because it causes both pulmonary complications and increases the risk of
malnutrition. Depending on the loss of general skeletal muscle in case of sarcopenia,
swallowing muscles may be lost and sarcopenic dysphagia may develop.
Malnutrition may also cause sarcopenia due to inadequate nutrition in the case of
dysphagia. The aim of our study was to investigate the relationship between
dysphagia and sarcopenia in stroke patients.

Materials and Methods:108 stroke patients were included in our study, 54 of which
had any 2 of predictors of clinical aspiration risk or any clinical signs or symptoms of
dysphagia, and 54 of which had no predictors of clinical aspiration risk or any
clinical signs or symptoms of dysphagia, All patients were assessed with history and
clinical examination. Fugl-Meyer upper-extremity Motor Scale, Mini-Mental
Evaluation Examination (MMDM), Brunnstrom motor staging, NIH stroke Scale
(NIHSS), Barthel Index (BI), Functional Ambulation Scale (FAS), Hospital Anxiety
Depression Scale, functional oral intake scale and eating evaluation scale were
performed. Nutritional status of the patients were evaluated with Mini Nutritional
Assessment and Nutritional Risk Screening-2002. In patients with and without
dysphagia, fat-free mass index (FFMI) using Bioelectrical Impedance Analysis and
handgrip strength were measured. The diagnosis of sarcopenia was comfirmed if
both low FFMI (<14.52 kg / m2 for women, and was <17.51 kg / m2 for men) and
low hand grip strength (<18 kg for women and <26 kg for men) were present.
Results: In our study, the mean age of the patients with dysphagia (67,33 + 9,64)
was higher than the mean age of those without dysphagia (62,37 + 10,53). In patients
with dysphagia Brunnstrom motor recovery phase, Bl, FAS, MMDM values were
lower, NIHS score were higher, depression and anxiety were more frequent than
those without dysphagia and the difference was statistically significant. The rate of
sarcopenia was higher in patients with dysphagia than in patients without dysphagia.
When the factors causing dysphagia were examined, the factors that increase the risk
of dysphagia were the presence of sarcopenia (OR 4,949; 95% CI 1,175-20,840),
brainstem involvement (OR20,320; 95% CI 3,400-121,450) and the high NIHS score

Xi



(OR1,523; 95% CI 1,063-2,183). The prevalence of sarcopenia in our study was
22.2%. In patients with sarcopenia, the rate of patients with oral motor dysfunction
was higher, and oral motor dysfunction was an independent risk factor for sarcopenia
(OR14.154; 95% CI 2.009-99.738). In the group with sarcopenia, the rate of patients
with malnutrition and the rate of patients at risk of malnutrition were significantly
higher than the group without sarcopenia, and malnutrition was an independent risk
factor for sarcopenia (OR6.504; 95% CI 1.818-23.264).

Conclusion: As a result of our study, we have shown that the rate of sarcopenia is
higher in patients with dysphagia. We also found that the presence of sarcopenia,
high NIHS scores and brain stem involvement are associated with dysphagia risk in
stroke patients. We have shown that the rates of oral motor dysfunction and
malnutrition were higher in patients with sarcopenia; and the presence of oral motor
dysfunction and malnutrition were independent risk factors predicting sarcopenia in
stroke.

Key words: dysphagia, sarcopenia, stroke
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1. GIRIS VE AMAC

Inme, Bati Ulkelerinde kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserden sonra
ficiincii 6liim nedeni ve engelliligin en 6nemli sebelerinden biridir [1]. Inme sonrasi
gelisebilecek ve mortalite ve morbiditeyi arttirabilecek birgok komplikasyon
mevcuttur. Bunlardan biri de yutkunma bozuklugudur. Tiim yutkunma bozukluklari
ele alindiginda norolojik hastaliklara bagli yutkunma bozukluklarinin ~ %75-80
oraninda goriildiigi gosterilmistir [2].

Disfaji, gidalarin agizdan mideye hareket etme zorlugu olarak tanimlanir. Bu
tanim, gidalarin oral kaviteden mideye gecisindeki gecikmeyi, gegisin istenildigi
sekilde gergeklesmemesini veya engellenmesini, nazofarinkse, larinkse veya trakeaya
kagisim1 kapsar [3]. Birgok norolojik bozukluk disfajiye neden olabilir. Bunlar
arasinda disfajinin en sik goriildigli ve tlizerinde en ¢ok calisilan hastalik inmedir.
Inmede yutma ve beslenme bozukluguna neden olacak pek cok faktdr mevcuttur [4].
Disfaji en ¢ok inmenin akut doneminde goriilmekte olup sikligi daha sonra
azalmaktadir. Disfaji goriilme orani inmeli hastalarda akut donemde %22-65 [5],
kronik donemde ise %11-%25’tir [6]. inmeli hastalarda disfaji nedeniyle gelisen
pulmoner komplikasyonlar artmis mortaliteye neden olmaktadir [7]. Disfajiye bagh
gelisen komplikasyonlar; beslenme bozuklugu, dehidratasyon, aspirasyon,
bronkopulmoner enfeksiyonlar ve kilo kaybidir [7]. Parker ve ark inmeli hastanin
yutkunma bozuklugunun farkinda olunmasinin olusacak komplikasyonlari
azaltacagint bildirmiglerdir [8]. Bu nedenle tim inme hastalar1 hastaneye
bagvurduklart ilk giinden itibaren disfaji ve beslenme agisindan diizenli olarak
degerlendirilmelidir. Erken dénemde yutkunma bozuklugunun tespiti, hem olusacak
komplikasyonlar1 6nlemede hem de hastaneye yatis siiresini kisaltmada 6nemli rol
oynamaktadir [9].

Sarkopeni terimi, ilk kez Irwin Rosenberg tarafindan yashlikla iliskili kas
kiitlesi kaybini tarif etmek amaciyla kullanilmistir [10]. Gliniimiizde sarkopeni;
iskelet kas kiitlesi ve kas kuvvetinin genel ve ilerleyici kaybina bagl olarak gelisen,
fiziksel oziirliiliik, diisiik yasam kalitesi ve 6liim gibi olumsuz sonuglara neden olan
bir sendrom olarak tanimlanmaktadir [10, 11]. Sarkopeni, genelde ileri yas hastaligi

olmasma karsin; malnutrisyon, inflamasyon veya endokrin bozukluklar gibi



faktorlerin sonucunda her yas gurubunda goriilebilir. Kas kiitlesi kaybina yol agan
degisiklikler hiicresel, metabolik ve biyokimyasal seviyelerde ortaya ¢ikar [11, 12].
Sarkopeni rehabilitasyonda 6nemli bir kavramdir [13]. Sarkopeni tanisi igin kas
miktar1 ve fonksiyonelligine bakilmalidir. Burada 6l¢iilmesi gerekli parametreler kas
kiitlesi, kas kuvveti ve fiziksel performanstir [10]. Bu parametreleri tespit etmek i¢in
kullanilan yontemler ¢alismalarda farklilik gostermektedir. Kas kiitlesinin tespitinde
yaygin oOlarak kullanilan yontemler Dual-X-Ray Absorbsiyometri (DXA),
Biyoelektrik-Empedans Analizi (BIA), Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRI),
Bilgisayarli Tomografi (BT) dir. Kas kuvvetinin degerlendirilmesinde daha sik
olarak el stkma kuvvet 6l¢iimii (handgrip) olmak tizere diz fleksiyon/ekstansiyonu ve
tepe ekspiratuar akigi, performansin degerlendirilmesinde ise genel yiiriime hizi, 6-
dakikalik yiiriime testi, 6 metre yiiriime testi, kisa fiziksel performans bataryasi
(KFPB) ve merdiven tirmanma giicii testleri kullanilabilmektedir. Diisiik kas kiitlesi
diisiik kas kuvveti veya diistik fiziksel performansa eslik ediyorsa bu durum
sarkopeni olarak degerlendirilir [10].

Inme ve sarkopeni iliskisi de literatirde tanimlanmstir. Inme iliskili
sarkopeni yasa bagli goriilen sarkopeniden farkli olarak, beyin lezyonuna, bozulmus
norovejetatif kontrole, motor néron kaybina, spastisiteye, kullanmama atrofisine,
noromuskiiler ~ kavsaklarin  dejenerasyonuna,  sistemik  katabolik-anabolik
dengesizlige, yetersiz beslenmeye ve lokal kas metabolik degisikliklerine bagli
olarak geligebilir [13, 14].

Shiraishi ve arkadaslarmin yapmis oldugu c¢alismada post akut inmeli
hastalarda oral problemler ile sarkopeninin iliskili oldugu gosterilmis, tim inmeli
hastalarin oral problemler ve sarkopeni agisindan degerlendirilmesi i¢in tarama
testlerinin  gelistirilmesinin faydali olacagi belirtilmistir [15]. Yoshimura ve
arkadaglar1 rehabilitasyon servisinde yatmakta olan hastalar iizerinde yaptiklari
kesitsel ¢alismada disfajinin, sarkopeni ve giinlik yasam aktiviteleri ile iligkisi
oldugunu gostermislerdir [16].

Sarkopeni durumunda goriilen genel kas iskelet sistemi kaybina bagl olarak
yutma ile ilgili kaslarda da kayip olabilir ve bu durumda sarkopenik disfaji
geligebilir. Ayrica disfaji durumunda yetersiz beslenmeye baglh gelisebilecek

malnutrisyon durumu da sarkopeniye neden olabilir [14, 17, 18].



Literatiirde inmeli hastalarda disfaji ve sarkopeni iliskisini inceleyen az
sayida ¢aligma mevcuttur. Bu tez ¢alismasinda inmeli hastalarda disfaji ve sarkopeni
arasindaki iliskiyi gostermeyi ve bunlarin Klinik belirti ve bulgularla iliskisini

incelemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. INME

2.1.1. Tanim

Diinya Saglik Orgiitiine (WHO) gore inme; 24 saat veya daha uzun siiren,
vaskiiler ttkanma veya kanama nedeniyle, fokal veya yaygin beyin hasart semptom
ve bulgularinin olustugu, 6liimle sonuglanabilen klinik bir durumdur. Bu tanima
gore 24 saatten daha kisa siiren gegici iskemik atak (TIA), travmatik hasar,
zehirlenmeler, subdural hemoraji, timorler nedeniyle olusan inme benzeri semptom

olusturan hastaliklar hari¢ tutulur [19].

2.1.2. Epidemiyoloji:

Inme, onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir; ancak sik goriilmesi ve
mortalitesi nedeniyle toplumun biiyilk bir kesimini etkileyen ve hayatta kalan
kisilerde Oziirliiliige yol acan 6nemli bir saglik sorunudur [20]. Diinyada oliime
neden olan hastaliklar arasinda olan inme, gelismis {ilkelerde kardiyovaskiiler
hastaliklar ve kanserin arkasindan {i¢iincii siradadir [1]. Inmenin sikli§1 ortalama
yasam siiresinin artmasina paralel olarak artmaktadir. Diinya genelinde 5,5 milyon
oliime ve 44 milyon kigide kalict sakatlia yol agmasi nedeniyle is giicii kaybina
neden olmaktadir [21]. Serebrovaskiiler hastaliklar, Tirkiye’de tiim yas gruplarinda
Olime neden olan hastaliklar arasinda iskemik kalp hastaliklarindan sonra ikinci
siradadir. Toplam 6limlerim %15’ini olusturmaktadir [20].

Ileri yas hastalign olarak inme prevalansimin, Oniimiizdeki yillarda diinya
genelinde 6nemli Olgiide artmasi beklenirken, 65 yasin tlizerindeki niifusta yilda

yaklasik 9 milyon kisi artmaya devam etmektedir [21].

2.1.3. Risk faktorleri

Inme nedeniyle olusan nérolojik sekelleri geriye dondiirebilen bir medikal
tedavi yoktur. Bu nedenle risk faktorlerinin bilinmesi ve inmenin Onlenmesi son
derece onemlidir. Genel olarak degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorleri

olmak tizere ikiye ayrilir [5]. Yas, irk/etnik koken, cinsiyet ve aile Oykiisii



degistirilemeyen risk faktorleri iken; hipertansiyon, sigara, atrial fibrilasyon, diabetes
mellitus, beslenme, obezite, sedanter yasam tarzi, yiiksek fibrinojen diizeyi,
eritrositoz, homositinemi, hiperkoagiilabilite, obstruktif uyku apne sendromu ve
hiperlipidemi degistirilebilen risk faktorleridir. Hemorajik inme risk faktorleri de
tanimlanmistir. Primer inme Onleme calismalari daha ¢ok iskemik inme risk
faktorleri iizerine odaklanmistir. Sekonder Onleyici ¢aligmalar daha nce hemorajik
inme gecirmis kisilerde egitim, hipertansiyon tedavisi ile asir1 alkol tiiketimi ve
antikoagiilan ilaglardan kaginma seklindedir [22]. Degistirilemeyen risk faktorleri
arasinda en onemlisi yastir. 55 yasindan sonra her dekatta risk iki kat artmaktadir.
Degistirilebilen risk faktorleri arasinda ise en oOnemli olan hipertansiyondur.
Hipertansiyon, Trombotik inme, lakiiner ve hemorajik inme riskini, subaraknoid
kanama olasiligini arttirir. Sistolik kan basincinin 165 mmHg veya diyastolik kan
basinin 95 mmHg iizerinde olmas1 inme riskini alt: kat arttirmaktadir [23]. inmenin
tekrarlama riski inme sonras1 erken dénemde en yiiksektir. inme sonrasi hayatta

kalanlarda ilk bir yil i¢inde tekrarlama riski %S5 tir [22].
2.1.4. Inmenin Simflandirilmas:

Transient (Gegici) Iskemik Atak

Norolojik belirti ve bulgu olusturan, ancak serebral enfakt olusturmayan kisa
siireli serebral iskemidir. Iskemi ani baslar, birka¢ saniye veya dakika siirer ve
genellikle tiim belirtiler hi¢bir ndrolojik bozukluga neden olmadan 24 saat i¢inde
kaybolur. Gegici iskemik ataklar 6nemsiz olaylar degildir. Haslarin yaklagik %30
unda 5 yil i¢inde inme gelisir. Bu nedenle hastalarin tam olarak arastirilmasi gerekir.
Gegici iskemik ataklar genellikle aterosklerotik plaklardan kopan mikroemboliler
nedeniyle olusur ve semptomlar karotid arter veya vertebrobaziler sistem sulama
alaniyla iligkilidir. Kardiak ¢ikistaki veya kan basmcindaki dalgalanmalara bagli
olarak da serebral hipoperfiizyon gelisebilir ve gegici iskemik atak goriilebilir [20,
22, 24].



Serebral Tromboz

Aterosklerotik serebrovaskiiler hastalik nedeniyle olusan ekstrakranial ve
intrakranial tromboza bagli tiim inmelerin %30 unu olusturur. Kollateral dallanmanin
olmadig1 durumlarda genis enfakta neden olur. Tikanma yeni kollateral dallanmanin
olusumuna izin verecek sekilde yavas gelisirse asemptomatik veya daha az
semptomatik olabilir. Trombotik tikanma genellikle gece uykuda veya inaktivite
sirasinda meydana gelir. Serebral 6dem, enfakta komsu alanlarda perfiizyon
degisikligi ve metabolik degisiklikler olusur. Buna bagli olarak klinik tablo saatler
veya giinler i¢cinde agirlagabilir, daha sonra stabil hale gelir ve sonrasinda kademeli

olarak diizelir [20, 22, 24].

Serebral Emboli

Tiim inmelerin yaklasik %30 unu olusturur. Klinik ndrolojik bulgularin
baglangici anidir. Emboli genelde kardiak (atrial fibrilasyon, mural trombus, yakin
zamanda gecirilmis miyokard enfarktiisine bagli  kardiak  hipokinezi,
kardiyomiyopati, bakterial endokardit, protez kapak, atrial miksoma) veya
ekstrakranial arterlerdeki trombiisten kaynaklidir. Emboli orta serebral arter sulama
alaninda daha sik goriiliir [20, 22]. Emboli genellikle ani olup genelde distal kortikal
damarlar tutar bu nedenle kortikal fonksiyon kayiplari olabilir [24]. Baslangigtaki
Klinik tablo ¢ok hizli degisebilir. Emboli pargalanmaya ugrarsa klinik tablo hizla
diizelebilir veya hemorajik transformasyona dénme sonucu klinik tablo agirlasabilir.
Uzun donem antikoagiilan tedavi ile tekrarlama riski azalir. Ancak genis enfaktlarda
hemorajik transformasyon gelisme riski nedeniyle antikoagiilan tedavi 2-3 giin

ertelenebilir [20].

Lakiiner inme

Tim inmelerin %20 sini olusturur [20]. 1,5 cm’den kiigiik ve keskin simirh
lezyonlardir. Internal kapsiil, bazal ganglion, talamus ve beyin sapmi besleyen ana
damarlarin penetran dallarinin tikanmasi sonucu olusur. Genellikle hipertansiyon ile
iligkilidir [22, 24]. Lezyonlarin birden fazla olmasi nedeniyle klinik tablo genellikle
karmagiktir. Diger inme tiirlerine gore daha az klinik bulgu verir. Ancak anahtar

oneme sahip bolgelerde olmasi durumunda major klinik bulgular da goriilebilir. En



stk goriilen semptomatik formlar1 pilir motor hemipleji, piir duyusal inme, beceriksiz

el, dizartri ve ataksidir. Lakiiner inmede norolojik iyilesme daha hizlidir [24].



Serebral Kanama

Tim inmelerin %11’inden sorumludur [20]. Serebral kanamanin en sik
nedeni hipertansiyondur. Intraserebral hipertansif kanama genellikle kiiciik, derin,
penetran arterlerin oldugu bolgede mikroanevrizma riiptiirii sonucu olusur.
Lezyonlarin ¢ogu putaman ve talamusta olurken serebellumda da spontan kanamalar
gelisebilir [22]. Sakkiiler anevrizma riiptiirii, arteriovenéz malformasyonlar, travma,
serebral enfakt, beyin timori, kanama bozukluklar1 ve antikoagiilan tedavi diger
nedenler arasindadir [20]. Kinik tablo siddetli bas agrisin1 takiben ortaya ¢ikan ani
norolojik defisit seklindedir. Biling kayb1 ve koma goriilebilir. Hematom ve 6deme
bagli herniasyon nedeniyle hasta kaybedilebilir. Hematom ve édem beyin omurilik
stvisinin akigini Onleyerek hidrosefaliye neden olabilir. Hayatta kalan bireylerde

fonksiyonel iyilesme oldukea iyidir [20, 24].

Subaraknoid Kanama

Tiim inmelerin %7 sini olusturur. Arterial anevrizma riiptiiriine bagh gelisir.
Hastalarin ¢ogu orta yastadir [20]. Anevrizmalar arter duvarindaki kiigiik
defektlerden gelisir ve yavasca biiyiirler. 10 mm’den daha biiyiik anevrizmalar
genellikle cerrahi gerektirir [22]. Klinik tablo olarak ani baslayan bas agrisi ve
meningeal irritasyon bulgulari goriiliir. Fokal norolojik bulgular baslangigta yoktur.
Serebral kanama serebral enfakt nedeniyle daha sonra ortaya ¢ikabilir. Koma siktir
ve olgularin 1/3’{i 6liimle sonuglanir. ilk 6 ay icinde tekrarlama riski %30 dur. Bu
nedenle cerrahi veya radyolojik invaziv girisim gerektirir. Subaraknoid kanama
sonrast subaraknoid kanin ve araknoid graniilasyonlarin fibzrozisi sonucunda beyin
omurilik sivinin rezorbsiyonunun bozulmasi nedeniyle hidrosefali gelisebilir.
Hidrosefali dakikalar ve saatler sonra akut olarak gelisebildigi gibi rehabilitasyon
stirecinde kronik olarak da gelisebilir. Eger yakin zamanda hemoraji gegiren hasta
beklenilen iyilesmeyi gostermiyorsa veya var olan fonksiyonel kazanimlarini da
kaybediyorsa hidrosefaliden siiphelenilmelidir. Sant operasyonu sonrasinda klinik
tabloda belirgin diizelmeler olur [22, 24].



2.1.5. Beynin Kanlanmasi Anatomi

Beynin kanlanmasi arkus aortadan kdken alan karotik kommunis arterin dali
olan iki internal karotis arter ve subklavian arterin dali olan iki vertebral arter
tarafindan saglanmaktadir. Bu arterler beynin 6n kisminda karotis sistemi yani 6n
sirkillasyonu, arka kisimda ise vertebrobaziler sistemi olusturur. Beyin
kanlanmasinin %80 ni arteria karotis interna, arteria serebri media ve arteria serebri
anteriordan olusan Karotis sistem tarafindan olmaktadir. Vertebral arter, baziler arter,
serebellar arter ve posterior serebral arter vertebrobaziler sistemi olusturmaktadir.

Vertebrobaziler sistem beyin kan akiminin %20’sinden sorumludur [25].

2.1.6. inme Sendromlar:

Beynin anatomik vaskiiler yapisinin biliniyor olmasi, beynin belli alanlarinda
belli 6zel fonksiyonlarin olmasi ve inmenin belirli 6zel alanlar1 tercih etmesi
nedeniyle bir takim inme sendromlari olusur. Bu inme sendromlari ortaya
ciktiklarinda, lezyon lokalizasyonunu ve fonksiyonel sonuglart tahmin etmemize

yardimet olurlar [22].

internal Karotid Arter Sendromu

Internal karotid arterin tam okliizyonu hafif kayiplardan, cok agir kayiplara
kadar degisen klinik bir tablo olusturabilir. Iyi bir kollateral olmasi durumunda
karotid okliizyonunda ndrolojik kayip olusmayabilir. Bunun aksine orta ve anterior
serebral arterin besledigi bolgelerde agir serebral enfakt ciddi kontralateral motor ve
duyusal kayiplara sebep olabilir. Baz1 vakalarda 6zellikle genglerde siddetli serebral
O6dem gelismesi durumunda transtentorial herniasyon ve oliim goriilebilir. Boyle
vakarlarda kraniektomi ile 6demli beynin dekompresyonu hayat kurtarabilir [22].
Internal karotid arter iskemisinin en tipik gériiniimii yine bu damar veya diger biiyiik
arterlerden gelen mikroembolilere bagl gelisen gegici iskemik atak (TiA)’lardur.
Oftalmik arterin retina dallarinin okliizyonlarina bagli ani ve gecici géorme kaybi

(amorazis fugaks) olusabilir [24].



Orta Serebral Arter Sendromu

Orta serebral arter serebral korteksin onemli bir béliimiiniin beslenmesini
saglar. Bu arterin iskemisinde ¢ogu zaman ciddi bozukluk ve Oziirliiliik meydana
gelir [24]. Internal karotid arter oftalmik arterin ayrilmasindan sonra anterior ve orta
serebral artere ayrilir. Orta serebral arter frontal, temporal ve oksipital loblarin lateral
kisimlarini, korona radiatayi, putamen ve internal kapsiiliin posterior kismini; Sylvian
fissiirden gectikten sonra lentikiilostriat ve penetran dallariyla beynin subkortikal
boliimlerini, bazal ganglionlar1 ve internal kapsiilii besler. Orta serebral arter
hemisferin lateral yiizeyinde iist ve alt béliimlerine ayrilir. Baslangig bolgesinde olan
tikanma genis bir serebral infakt olusturur. Serebral 6dem olusabilir ve beyinde yer
degistirmeye bagli biling kaybi, bas ve gozlerde lezyon tarafina deviasyon,
kontralateral hemipleji, hemihipoestezi ve homonim hemianopsi goriiliir. Dominant
hemisferin tutulumuna bagli olarak afazi goriilebilir. Nondominant hemisfer
lezyonlarinda ise algilama bozuklugu ve ihmal fenomeni goriilebilir. inme siklikla
emboli kaynaklidir [22].

Orta serebral arterin superior dallar rolandik ve prerolandik alanlar1 besler.
Bu alanda olan infaktlarda kontralateral yiiz, iist ve alt ekstremitede sensorial ve
motor kayip olur. Yiiz ve iist ekstremite alt ekstremiteden daha fazla etkilenmistir.
Ust ekstremite motor fonksiyondaki iyilesme alt ekstremiteye gore daha az olur. Ust
dalin parietal ve arka dallarinin tikanmasi sonucu afazi goriilebilir [24].

Orta serebral arterin alt dali ise parietal ve temporal loblari besler. Iskemi
genellikle emboliye baghdir ve nadir goriilir. Motor ve duyusal fonksiyonlar
genellikle korunurken; gérme sorunlari, ithmal, apraksi, algilama sorunlari, lisan

problemleri goriiliir [24].

On Serebral Arter Sendromu

On serebral arter parietal ve frontal loblarm hemisferler arasi kortikal
yiizeylerini, niikleus kaudatusun basini besler. Ayrica internal kapsiiliin 6n kismina
derin penetran dallar verir. Anterior serebral arter lezyonlar1 sik degildir, ancak
olusursa el ve yiizde daha az bacakta ise daha fazla giicsiizlik ile karakterize
kontralateral hemiparazi olusur. Sol tarafi etkileyen lezyonlarda transkortikal motor

afazi gelisebilir. Kontralateral hemihipoestezi, yakalama refleksi, emme refleksi,
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triner inkontinans goriilebilir. Frontal korteksin genis lezyonlarinda davranig
degisiklikleri meydana gelebilir. Hastalarin mantikli diisiinme yetenegi azalir [22].

Akinetik mutizim ve abuli goriilebilir [24].

Arka Serebral Arter Sendromu

Arka serebral arter talamus, temporal ve oksipital lobun ve optik radyasyonun
subkortikal yapilarini besler. Bilateral kortikal sendromlar olusabilir. Hemisensorial
kayip, talamik sendrom, gorme kayiplari, aleksi, diskromatopsi, bellek kayiplari,

hemiballismus, postural tremor, Weber Sendromu, deserebre durum goriilebilir [24].

Vertebrobaziler Sendrom

Vertebral arterler medullanin ana arterleridir. Sag ve sol vertebral arter
birleserek baziler arteri olusturur. Daha sonra baziler arter serebral arterle birleserek
Willis Poligonunu olusturur [24]. Vertebral ve baziler arter beyin sapi ve
serebellumu besler. Unilateral hemisfer lezyonlarmin aksine, pons ve medulla
lezyonlar1 orta hatti gecerek bilateral semptomlar olusturur ve siklikla bu
semptomlara serebellar bulgular da eslik eder. Motor bozukluk ¢ogu zaman
bilateraldir. Ipsilateral kranial sinir lezyonlar1 da sik goriiliir. Dissosiyatif duyu kaybi
(dorsal kolon korunurken spinotalamik yolun etkilenmesi veya tam tersi), dizartri,
disfaji, denge kaybi, vertigo ve horner sendromu goriilebilirken, afazi ve kognitif
bozukluklar goriilmez. Posterior serebral arterin etkilendigi durumlarda gorme kaybi
goriilebilir. Baziler arter veya posterior serebral arterin kiigiik penetran dallarinin
okliizyonuna bagl lakiiner enfaktlar goriilebilir. Serebral lakiiner enfaktlarin aksine
beyin sap1 lakiiner enfaktlar1 semptomatiktir. Beyin sapinin degisik diizeylerindeki
lezyonlarda cesitli beyin sap1 lezyonlari olusabilir. Beyin sap1 lezyonlar1 lateral
mediiller sendrom (Wallenberg Sendromu), Locked-in Sendromu, Benedict
Sendromu, Weber Sendromu, Millard-Gubler Sendromudur [22].

Wallenberg sendromu, medullanin lateral infaktindan kaynaklanir. Vertebral
arter ve posterior inferior serebeller arter okliizyonuyla da olusabilir. Klinik olarak
ipsilateral hemiataksi, kontralateral agr1 ve 1s1 duyu bozuklugu, nistagmus, ipsilateral

horner sendromu, disfaji, disfoni, dizarti, vertigo, bulanti kusma goriilebilir.
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Hastalarin baslangicta 6ziirliiliik dereceleri vertigo, ataksi ve dengesizlik nedeniyle
siddetli olsa da ¢ogu iyi fonksiyonel iyilesme gosterir [22].

Locked-in sendromu, sik goriilmeyen beyin sapii tutan yikici bir inme
sendromudur. Infakt bilateral kortikospinal ve kortikobulber yollar icerecek sekilde
iist ventral ponsu etkiler. Ancak retikiiler aktive edici sistemi ve ¢ikan sensorial
yollart etkilemez. Hastalarda duyu normaldir, gorebilir isitebilir ancak hareket
edemez ve konusamazlar. G6z kirpma ve yukari bakis korunmustur. Hastalar
uyaniktir ve tam oryantedir [22].

Weber sendromu, orta beyini etkileyen enfaktlar sonucunda olusabilir. 3.
kranial sinir ve kortikospinal yollar etkilenmistir. Ipsilateral 3. kranial sinir felci ve
kontralateral iist ve alt ekstremite paralizisi olur.

Baz1 beyin sap1 enfaktlar1 sonucunda g6z hareketlerinde bozulmalar
goriilebilir. Bu mesensefelondaki 3. ve 4. kranial sinir ile ponstaki 6. kranial sinirin
etkilenmesine bagli olarak gelisir [22].

Posterior serebral arter oksipital lob, temporal lobun subkortikal yapilarini ve
talamusu besler. Posterior serebral arter okliizyonunda kontralateral hemianopsi
olusur. Gérme kaybi1 dominant hemisferde ise okumada ve isimlendirmede giicliik
goriilebilir. Talamus lezyonlarinda ise kontralateral hemianestezi ile birlikte santral

agr1 gorilebilir [22].

2.1.7. inme ile Tlgili Nérolojik Bozukluk ve Ikincil Komplikasyonlar

Inme ile ilgili fonksiyonel bozukluk ve komplikasyonlar Tablo 1 de

gosterilmistir.
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Tablo 1. inme ile Ilgili Fonksiyonel Bozukluk ve ikincil Komplikasyonlar [26]

Fonksiyonel Bozukluklar

Afazi Yiiriime, denge bozuklugu
Konusma apraksisi Koordinasyon problemleri
Kol, el, bacak giigsiizligii Algilama problemleri
Kognitif bozukluklar Duyu problemleri

Dizarti Gorme kaybi

Disfaji

Yiizde giicsiizliik

Aktivite Kisithiliklar

Banyo Seksiiel bozukluk
[letisim Kendine bakim
Giyinme Transfer

Yeme-igme Urinal-fekal inkontinans
Katilim kasitliliklari Yiiriime ve hareket
Psikolojik

Ikincil komplikasyonlar

Psikolojik bozukluklar Agn

Diismeler Tekrarlayan inme
Yorgunluk Omuz problemleri
Enfeksiyonlar Spastisite
Malnutrisyon Basing yaralari

Vendz tromboemboli

2.2. YUTKUNMA

2.2.1. Tanmim

Viicudun ihtiyaci olan gidalarin agiz boslugundan mideye gecisini saglayan,
bu siirecte solunum mekanizmasini koruyan kompleks sensorimotor bir fonksiyondur
[27]. Yutkunma intrauterin donemde baslayan hayati bir fonksiyondur. Beslenmenin
kaynag1 olmasi, oral kavite ve faringeal traktustaki artiklar1 temizleyip, hava yolu

acikligin1 korumasi nedeniyle 6nemlidir [28].

2.2.2. Anatomi

Yutkunmada rol oynayan anatomik yapilar sirasiyla oral kavite, farinks,
larinks ve oOzafagustur. Oral kaviteyi onde dudaklar ve disler, yukarida sert ve
yumusak damak ile uvula, yanlarda bukkal yapilar ve disler, arkada tonsiller ve fasial

arklar, asagida mandibula, agiz tabani ve dil olusturur. Sirkumvallat papilladan
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baglayan dil kokii faringeal bolgededir. Dil kokii hiyoid kemik ile iligkilidir.
Myolohiyoid, geniohiyoid, anterior digastrik kaslar agiz tabaninda bulunmaktadir.
Bu kaslar 6nde mandibulaya arkada hiyoid kemige yapisip hiyoid kemigi yukar1 ve
one c¢ekerler. Myolohiyoid kas dili yukar1 kaldirarak agiz tavanina yaslar ve agiz
tabaninin biiyiik bir kismini olusturur. Posterior digastrik kaslar ise hiyoid kemigi
yukar1 ve arkaya dogru ¢ekerler [27].

Farinks, nazal kavite, oral kavite ve larinksin arkasinda bulunur. Ustte kafa
tabaninda C7 vertebra diizeyine kadar uzanir, altta ise 6zafagusa kadar devam eder.
Farinks anatomik olarak 3 bolgeye ayrilir. Burun boslugunun arka kismina bakan,
kafa tabanindan yumusak damaga kadar olan bolim nazofarink, agiz bosluguyla
iligkili, yumusak damaktan dil kokiine kadar olan kisim orofarinks, dil tabaninda
0zofageal sfinktere kadar olan kisim hipofarinks olarak adlandirilir. Hiporafinksin
arka ve yan duvarlar orta ve alt faringeal konstriktor kaslarla ¢evrilidir. Ust, orta ve
alt konstriktdr kaslar farinksin itici hareketlerinden sorumludur. Ust konstriktér kasin
alt kokleri dil kokiinde sonlanarak glossofaringeal kasi olusturur. Glossofaringeal kas
dil kokiiniin retraksiyonundan ve posterior faringeal duvarin anterior hareketinden
sorumludur. Farinksin en distalinde krikofaringeal kas bulunur. Ust &zofagial
sfinkteri olusturur. Dil kokii ile epiglottis arasinda vallekula, farinks duvart ile larinks
arasinda priform siniisler denilen anatomik bosluklar bulunur. Yutkunma sonrasi
fizyolojik veya patolojik olarak bu bosluklarda bolus birikebilir. Bu nedenle bu
bosluklar laringeal penetrasyon i¢in potansiyel risk olustururlar [27].

Larinks primer olarak yutma sirasinda hava yolunu korur ve ses olusumundan
sorumludur. Yukarida hipofarinkse acilir asagida trakea ile devam eder. Larinks
tirohiyoid ligaman ve tirohiyoid kas ile hiyoid kemige asilidir. Hiyoid kemik 6ne ve
yukar1 dogru hareket ettiginde larinks de yukar1 dogru ¢ekilir. Hiyoid kemigin altinda
tirohiyoid, sternohiyoid, sternotiroid ve omohiyoid kaslar bulunur. Tirohiyoid kas
hiyoid kemik sabitlendiginde tiroid kikirdagi yukari dogru g¢eker; tiroid kikirdak
sabitlendiginde ise hiyoidi asagi dogru ¢eker. Sternohiyoid kas yutma, konusma,
¢igneme esnasinda hiyoid kemigi asag1 dogru ¢eker. Omhiyoid kas da hiyoid kemigi
asag1 dogru ¢eker [27].

Ozofagus C6 vertebra diizeyinde iist 6zofagial sfinkter ile baslayip, T10

vertebra hizasinda alt 6zofagial sfinkter ile sonlanip mideye acilir. Yaklasik 23-25
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cm uzunlugundadir. Ozofagusun iist %5 lik boliimii ¢izgili kas %35-40’lik boliimii
cizgili ve diiz kas, distal %50-60’11ik boliimii ise diiz kas yapisindadir [27].

2.2.3. Fizyoloji

Yutkunma, anatomik olarak orofaringeal yapilari, laringeal ve solunum
kaslarmi ve 6zofagusu igeren hem istemli hem de istem dis1 hareketlerden olusan
karmasik bir sensorimotor olaydir [2]. Solunum ve ¢igneme dahil olmak iizere diger
davraniglar ile koordinedir. Yutkunma fizyolojik olarak 3 faza ayrilir. Bunlar oral
faz, faringeal faz ve 6zofagial fazdir [28].

Oral faz, gidanin agiz icinde bolus hale getirilmesi ve bolusun tonsiller
plikay1 gegmesine kadar olan siiredir. Oral hazirlik faz1 ve oral gegis fazi olmak
tizere ikiye ayrilir [27].

Oral hazirlik fazi, agiz igine alinan gidanin pargalandigr ve tiikirik ile
karigsarak bolus haline getirildigi baslangic evresidir. Bu fazda gidanin agizdan
dokiilmesinin énlenmesi i¢in dudaklar sikica kapatilir. Ust ve alt disler yardimiyla
alinan gida pargalanir. Dil, dudaklar, yanaklar ve g¢ene kaslar1 koordineli olarak
calisarak cigneme gerceklesir. Gida tiikiiriik ile karistirilarak yapisik ve kaygan bir
bolus haline getirilir. S1vi gidalarin aliminda ise dilin 6n kismi gukurlasarak sivinin
bir kiitle olarak tutulmasi saglanir. Bu sirada yumusak damak 6ne ve asagi hareket
ederek dilin arka boliimiinii kapatir ve bolusun farinkse erken kagis1 6nlenir. Yeterli
kapanma olmadigi durumunda erken kagis olur. Oral hazirlanma fazinin siiresi
istemli olarak gidanin agiz i¢inde tutulma siiresine bagli olarak degisir. Bolusun
uygun boyut ve yogunlukta olusabilmesi icin tat, 1s1 ve proprisepsiyon duyularina
ihtiyag vardir [6, 27].

Oral ge¢is fazi, hazirlanan bolusun dil {izerine getirilmesi ile baslar. Dil
kaslarmin 6nden arkaya dogru yaptigi ardisik hareketler ile bolus oral kaviteden
farinkse dogru ilerler. Dilin intirinsik kaslar1 kasilarak dil ucunu iist kesici disler
hizasia ytkseltir. Boylece lokma sert damagin on tarafi ile temas eder. Dilin arka
kisminin asagt dogru inmesi ve dilin oluksu hareketi ile bolus geriye dogru gider.
Dilin yan taraflar yiikselerek bolusu sikar ve bolusun arkaya dogru gecisine yardim
eder. Bolus arkada sert damak ile dil arasinda tutulur. Dil damak boyunca bolusu

sikarak yiikselirken dilin arka kismi deplese olur. Buksinator kas yanagi sikip
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gevseterek bolusun arkaya dogru iletimine yardimci olur ve mandibula ile yanak
kenar1 arasinda bolus kalmamasini saglar. Bolus 6n fasial ark ile mandibula lateral
kosesi hizasindaki dil kokii arasinda herhangi bir noktaya temas ettiginde yutkunma
refleksi tetiklenir ve faringeal faz baslar. Bolus orofaringeal mukozadaki reseptorleri
uyararak faringeal yutkunmay: tetikler. Oral gegis fazi 1-1,5 saniye siirmektedir.
Ancak bolusun biiyiikliigline ve igerigine gore bu siire uzayabilir [27].

Faringeal faz, bolus oral fazin sonunda on tonsiller plikalardan gegerken
mekanoreseptorleri uyarir ve yutkunma refleksi tetiklenir. Yutkunma refleksinin
tetiklenmesiyle faringeal faz baslar ve istemsiz olarak devam eder. Yutkunma
refleksi tetiklendikten sonra yutma artik durdurulamaz. Ardisik bir dizi hareket ile
bolus oOzafagusa iletilir [27].  Gegis sirasinda solunum durur ve palato
faringeal isthmus, nazofarinksi kapatmak tizere kapanir ve nazal kaviteye bolusun
girisi Onlenir. Larinks, vokal kordlarin adduksiyonu ve aritenoid kartilajlarin
epiglottik sap ile birlesmek iizere anteriora tilt yapmasi ile kapanir. Hiyoid kemik
suprahiyoid kaslar araciligiyla eleve olur ve oOne cekilir. Hiyoid kemik ve
supralaringeal kaslar larinksi superior ve anteriora dogru ¢eker. Krikofaringeal kas
gevseyerek list 0zofagial sfinkterin agilmasini saglar. Faringeal faz i¢in {ist 6zofagial
kasin acilmasi sarttir. Krikofaringeal kasin gevsemesi iist 6zofagial sfinkterin
acilmasina izin verir; ancak sfinkterin agilmasi i¢in primer kuvvet, submental kaslar
tarafindan saglanan hipolaringaeal kompleksin anterior traksiyonudur. Dil bir piston
gibi arkaya ve asagiya dogru hareket ederek bolusu farinkse dogru iter. Epiglottis
bolusu larinks etrafindan ve havayolundan uzak tutacak sekilde doner. Faringeal
kontriktorler farinksi rezidiiden temizleyecek sekilde iistten asagiya dogru peristaltik
bir dalga sekillinde sirayla kasilir. Bolusun 6zafagusa pasajini takiben larinks agilir,
tist 6zafageal sfinkter kapanir ve krikofaringeus kasi tist 6zofagial sfinkteri kapatacak
sekilde tonik kontraksiyonuna devam eder [28].

Ozofageal faz, yutkunmanin son fazidir. Bolusun iist 6zafageal sfinkterden alt
Ozafageal sfinkter yoluyla mideye gecisine kadar o6zofagus boyunca ardisik
peristaltik hareketlerle taginmasini igerir. Alt 6zofageal sfinkter istirahatte kapali
olup mide igeriginin 6zafagusa regurjitasyonunu onler. Bolusun asagiya dogru

hareketi ve yer ¢ekimiyle olusturdugu basing da harekete yardimci olur ve alt
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ozofageal sfinkter agilir. Ozofageal faz otonom sinir sisteminin denetimindedir ve

istemsizdir [27].

2.2.4. Noral kontrol

Yutkunmanin néral kontrolii afferent innervasyonlar, kortikal kontrol, beyin
sap1 kontrolii ve efferent innervasyonlar ile gergeklesir. Dil kokii, tonsiller plika,
yumusak damak ve arka faringeal duvardaki duyu reseptorlerinden kalkan afferent
uyarilar ikiye ayrilarak yutma merkezine gider. Bir bolimi 5,7,9 ve 10. Kranial
sinirler yoluyla bulber yutma merkezine ulasir ve refleks olarak yutkunmanin
olusmasini saglar. Diger bolimii ise talokortikal yolla prefrontal kortekse, orbital
girusun Oniinde bulunan kortikal yutma merkezine gider. Korteksteki yutma
merkezinden c¢ikan uyarilar substantia nigra ve beyin sapi retikiiler formasyon
bolgelerine gelir. Kortikal yutmanin merkezi oral motor aktivitenin kontroliinii
saglar. Yutkunmanin oral ve faringeal fazlarina katilan ¢izgili kaslar 5,7,9,10 ve 12.

Kranial sinirler tarafindan innerve edilir [6, 27].

2.2.5. Norojenik yutma bozukluklarinda patofizyoloji

Disfaji gidalarin agizdan mideye gegisi sirasindaki zorluk olarak tanimlanir.
Gidalarin gegisinde gecikme, engellenme, gidanin nazofarinkse, larinkse veya
trakeaya kacis1 da disfaji tanimi igerine girmektedir. Yabanci herhangi bir maddenin
subglottik bolgeye girmesi aspirasyon, supraglottik bolgeye girmesi ise penetrasyon
olarak tanimlanir. Yutkunma bozukluklari oral faz, faringeal faz ve 6zafageal faz
patolojileri olarak incelenebilir [27].

Oral faz patolojileri, genellikle faringeal faz bozukluklari ile birliktedir ve
orofaringeal disfaji olarak adlandirilir. Oral ve faringeal fonksiyon bozukluklar
genellikle inme veya diger ndrolojik bozukluklarda ortaya ¢ikar. Bunlar disinda
yapisal bozukluklar da (cerrahi, konjenital yarik, radyoterapi, divertikiiller, kranial
sinir yaralanmalari) orofaringeal bozukluklara neden olabilir. Oral hazirlik fazinda;
dil, yanak ve dudak kaslarinda gii¢siizliik veya koordinasyon bozuklugu, dudaklarin
kapatilmasinda yetersizlik ve oral kavite duyusunda azalma nedeniyle ¢igneme
bozukluklar1 ortaya cikabilir. Bu durum dudaklari kapayamama, c¢ignemede

yetersizlik, dil hareketlerinde yetersizlik, bolus olusturamama, bolusu
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yonlendirememe, bolusun yanak ve disler arasinda birikmesi, salya akmasi ve
yemegin agizdan disartya akmasi, bolusun farinkse erken kagmasi gibi durumlara
neden olabilir. Cene hareketlerinde kisitliliga yol acacak problemler de oral hazirlik
fazi1 patolojilerine neden olabilir. Dil kaslarinda giigsiizliik, dilin 6n arka hareketinde
azalma ve koordinasyon bozuklugu, dil elevasyonunda yetersizlik, tiikiiriik salgisinda
azalma ve oral duyu bozukluklar1 gibi patolojiler de goriilebilir. Bu patolojiler bolus
transferinde yetersizlik ve yutma refleksinin tetiklenmesinde gecikmeye neden
olabilir [27].

Faringeal fazda, yumusak damak hareketlerinde azalma veya kaybolma nazal
regiirjitasyona; yutma refleksinin tetiklenmesinde gecikme veya kaybolma erken
kagis ve aspirasyona dil kokiiniin posterior hareketlerinin azalmasi bolusun yetersiz
itilmesine; faringeal peristaltizim bozuklugu bolusun mideye dogru itilmesinde
yetersizlige ve faringeal duvarda, vallekula ve priform siniislerde rezidiiye; laringeal
ve faringeal elevasyonun yetersizligi laringeal vestibiiliin yetersiz kapanmasi
sonucunda penetrasyon ve aspirasyona; ist 6zofagial sfinkterin yetersiz agilmasi
bolusun Ozofagusa yetersiz gegisine ve aspirasyona neden olabilir [27, 28].
Aspirasyon yutkunmanin tetiklenmesinden 6nce, yutkunma sirasinda ve yutkunma
sonrasinda olmak tizere 3 sekilde ortaya ¢ikabilir. Yutkunma oncesi aspirasyon, oral
kontroliin azalmasi, yutkunma refleksinin tetiklenmesinin gecikmesi veya
tetiklenmemesi nedeniyle oral kavitedeki lokmanin farinkse veya trakeaya erken
kagmasi durumunda olusur. Yutkunma sirasindaki aspirasyon, laringeal kapanmadaki
yetersizlikten dolay1 farinksteki materyalin trakeaya kagmasi sonucunda olusur.
Yutkunma sonrasindaki aspirasyon ise faringeal peristaltik hareketlerin yetersizligi
veya list 6zafageal sfinkterin agilma problemleri nedeniyle faringeal duvar, vallekula
ve priform siniislerde biriken reziidiiel materyalin larinks ve trakeaya geri kagisi
sonucu ortaya ¢ikar [27,28].

Ozofagial faz bozukluklar1 ise motilite veya obstriiksiyona bagli sorunlar
nedeniyle olusur. Ozofagus peristaltiziminde azalma, alt zofageal sfinkterin yetersiz
gevsemesi, divertikiil, darlik, enflamasyon, hiyatus hernisi, akalazya, timor gibi
patolojiler bolusun mideye transportunda yetersizlige, gastro6zofageal refliiye ve

bolusun hava yoluna aspirasyonuna yol agabilir [28].
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2.2.6. Klinik degerlendirme

Yutkunma bozuklugu degerlendirilirken, yutkunma siireci yapisal ve
fonksiyonel olarak incelenip penetrasyon-aspirasyon riski degerlendirilir. Buna gore
de uygun beslenme ve tedavi yontemleri belirlenir. Yutkunma bozukluklarinin
degerlendirilmesinde klinik degerlendirme ve goriintileme yontemleri olmak tizere
iki temel yaklagim bulunmaktadir [27]. Yutkunma bozuklugu degerlendirilirken
sikdyet detayli olarak tanimlanmali, ayrintili anamnez alinmali, yatak basi fizik ve
norolojik muayene, oral motor kontrol ve duyu muayenesi ve farkli kivamdaki
gidalarla klinik yutkunma degerlendirmesi yapilmalidir. Gerekli olan hastalarda
videofloroskopik yutma degerlendirmesi, manometri, elektromiyografi ve fiberoptik
endoskopik yutma degerlendirmesi gibi enstriimantal tanisal yontemler kullanilir
[28].

Oykii

Oykiide, yutma gii¢liigiiniin siiresi, siklig1 semptomlari, arttiran ve azaltan
nedenler, agiz kokusu, agiz ve bogaz agrisi, kilo kaybi, tekrarlayan pulmoner
enfeksiyonlar, istah azalmasi, yemek yeme aligkanhiginda ve tat duyusunda
degisiklikler, uyku bozuklugu olup olmadig1, nazal regiirjitasyon, beslenme sirasinda
bogulma hissi, Oksiirme, gogilis agrisi, ses degisikligi, gastrodzafageal reflii,
yutkunmay1 baslatmada giigliik olup olmadigi sorgulanmalidir. Ayrica bas-boyuna
yonelik gecirilen operasyonlar, radyoterapi, gecirilmis norolojik hastaliklar ( inme,
travmatik beyin hasari, Parkinson vb.), servikal bolge patolojileri, kardiyopulmoner
hastaliklar, gastrointestinal hastaliklar ve cerrahi, psikiyatrik hastaliklar, kullanmakta
oldugu ilaglar (yutkunma fonksiyonunu etkileyebilecek olan sedatif, antispastik,
antikolinerjik, antidepresan, diiiretik, antipsikotik ve ndroleptik ilaclar), beslenme
sekli [oral, nazogastrik sonda, peruktan endoskopik gastrostomi (PEG)], alinan
besinlerin niteligi (kat1, yar1 kati, s1vi) belirlenmelidir. Hem kat1 hem de siv1 gidalarla
yutkunma bozuklugu tanimlayan hastalarda norolojik kékenli patoloji diisiiniiliirken
katt gidalarla yutkunma bozuklugu tanimlayan hastalarda mekanik bozukluk on

planda diistintilmelidir [27].
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Fizik Muayene

Fizik muayenede genel bir sistemik muayene yapilmalidir. Bas-boyun
postiirii, oturma dengesi, servikal eklem hareket agikligi, kas kuvveti ve kas tonusu
muayenesi, uygun beslenme pozisyonunu desteksiz saglayip saglayamadigi
degerlendirilir. Hiyoid kemik, tiroid ve krikoid kikirdagi da igeren bas-boyun
muayenesinde yapisal anormalliklerin olup olmadigi saptanir. Solunum sayis1 ve
solunum sekli degerlendirilir. Hasta kuvvetli 0ksiiremez ve sekresyonu tam olarak
atamaz ise aspirasyon riski artar. Hizli solunumun olmasi yutkunmanin
zamanlamasini zorlastirabilir. Oksultasyon ile akciger sesleri enfeksiyon agisindan
dinlenir [6].

Nutrisyonel durum degerlendirilir. Viicut agirligi ve beslenme durumu
hastaligin siiresi ve siddeti ile iliskilidir [6].

Norolojik muayene yapilarak mental ve emosyonel durum, Kkognitif
fonksiyonlar, algilama ve iletisim degerlendirilir. Biling ve kognitif durumda
yetersizlik olmasi giivenli yutmayi ve tedavi yontemlerini uygulamayi zorlastirabilir.
Kranial sinir muayenesi (6zellikle 5,7,9,10 ve 12. kranial sinirler) ayrintili olarak
yapilmalidir [6].

Oral motor kontrol, oral duyular ve refleksler degerlendirilir. Oral motor
muayenede yiiz, dudak, dil ve ¢ene kaslarinin kuvveti degerlendirilir. Dudak
hareketlerine, kuvvetine ve kapanma yetenegine bakilir. Yiiz kaslari istirahat ve
hareket sirasinda gozlemlenir. Yanaklar hava ile sisirilir; disaridan basing
uygulanarak havayr tutabilme ve ifleme yetenegi degerlendirilir. Dilin istirahat
halindeki goriinlimiine, dil hareketlerine (6ne, arkaya, yukariya, asagiya, saga, sola
ve rotasyon), dil kaslarmm kuvvetine bakilir. Temporomandibular eklem hareket
acikligina, 1sirma ve dondiirerek ¢igneme yetenegine, ¢igneme kaslarinin kuvvetine
bakilir. Digler, dis etleri ve oral mukoza degerlendirilir. Salivasyon miktari, agiz
gevresi duyusu, agiz i¢i sicak, soguk basing ve dokunma hissi degerlendirilir.
Yumusak damak ve faringeal yapilarin simetrik olarak eleve olup olmadigina palatal
refleks ve faringeal 6giirme refleksine bakilir. Oksiiriik refleksi degerlendirilir.
Oksiiriik refleksinin olmadig1 durumlarda gida ile degerlendirme dikkatli bir sekilde
yapilmalidir. Bilateral serebral enfakti olan hastalarda 6giirme refleksi veya

Oksiiriigliin olmamas1 aspirasyon i¢in biiyiik bir risk faktoriidiir. Ancak o6giirme
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refleksi saglikli erigskinlerde de olmayacagi gibi ciddi yutma bozuklugu olan
hastalarda normal bulunabilir. inmeli hastalarda dgiirme refleksinin olmamasi tek
basina yutma bozuklugunun oldugunu gostermez. Ses, konusma ve iletisim
fonksiyonlar1 degerlendirilir. Konusma ve yutkunma fonksiyonu ortak néromuskiiler
faktorlere bagli oldugundan, konusma ve ses degisiklikleri, yutkunma
bozukluklarmin gelisimiyle paralel olarak gelisebilir. Boguk ses, laringeal
kapanmada azalmaya isaret ederken ses kisikligi, hiriltili ses veya sesli solunum
sekresyonlarin birikimi nedeniyle gelisebilecek akut aspirasyonu diisiindiirmelidir
[6].

Yatak basi yutma degerlendirmesi, kuru yutkunma, farkli hacim ve
kivamdaki gidalarin yutulmasini igerir. Farkli kivamdaki gidalar 6nce kiigiik
miktarlar halinde verilmeli, hasta tolere edebilirse miktarlari arttiriimalidur.
Yutkunma sirasinda oksiiriik, ses degisikligi, bogazi temizleme gereksinimi ve oral
kavitede bolus kalintis1 olup olmadigina bakilmalidir. Dort parmak yontemi ile
laringeal elevasyon degerlendirilmelidir.  Isaret parmagi mandibulanin 6n alt
boliimiine, tiglincli parmak hiyoid kemige, dordiincii parmak tiroid kikirdaga, besinci
parmak krikoid kikirdak iizerine hafifce dokunacak sekilde yerlestirilerek hastanin
hem kuru yutkunma hem de farkli kivamdaki gidalari yutma sirasinda muayenesi
yapilir. Bu muayene ile dil kokii retraksiyonundaki yetersizlik, yutma refleksinin
tetiklenmesinde gecikme olup olmadigi, hiyoid ve larinks elevasyonundaki
yetersizlikler degerlendirilir. Belli miktarda su igirilerek aspirasyon olup olmadigina
bakilir. Suyun icirilmesinden sonra 1 dakika icinde Oksiiriik, bogus ses, 1slak ses

olmast testin pozitif oldugunu gosterir [6].

Goriintiilleme yontemleri

Klinik degerlendirme sonucuna gore gerekli goriilen hastalarda, orofaringeal
yapilarin goriintiillenmesi ve yutkunma fizyolojisinin degerlendirilmesi agisindan
goriintiileme yontemlerine basvurulmalidir. Goriintiileme yontemleri
videofloroskopik goriintiileme, fiberoptik endoskopi, manometri, ultrasonografi
(USG), Bilgisayarli Tomografi (BT), Manyetik Rezonanas Goriintilleme (MRG),
sintigrafidir [29].
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Videofloroskopik modifiye baryumlu yutma galismasinda yutmanin tim
fazlarinda fonksiyonel aktivitelerin ve anatomik yapilarin gozlemlenmesi saglanir.
Oral ve faringeal disfaji degerlendirmesi igin altin standarttir. Yutkunma
mekanizmasindaki anormalliklerin saptanmasi amaciyla radyoopak madde igeren
hastaya ¢esitli yogunluktaki sivi ve kati gidalar yutturulur [28]. Hasta dik
pozisyonda otururken yapilir ancak oturma pozisyonunu saglanamayan hastalarda
yarl oturur veya yatar pozisyonda da yapilmasi denenebilir. Once lateral planda
yutma degerlendirilmesi yapilir ve floroskopik tiip 6nde dudaklar1 arkada faringeal
duvari, yukarida sert damagi ve asagida 7. servikal vertebray: goriintiileyecek sekilde
pozisyon verilir. Once hastada bolus verilmeden yutkunmasi istenir ve goriintiiler
aliir. Daha sonra radyoopak madde ile karistirilmis farki hacim ve kivamdaki
gidalarda kiigiik miktarda boluslar verilir [29]. Kat1 ve siv1 yiyeceklerin kivami ve
hacmi, hastanin posturu (6zellikle bas-boyun posturu) ve gidanin sunulma yontemi
gibi faktorler tanimlanarak ampirik bir yaklasim olusturulur. Yutkunma
anormallikleri saptandiginda (aspirasyon veya yutma sonrasi farinkste retansiyon
gibi) kompansatuar tekniklere (bolus kivaminda veya posturde degisiklikler
yapilmasi, respiratuar manevralar gibi) bagvurulur ve bunlarin etkinligi ampirik
olarak test edilir [6]. Videoflorokopik ¢aligmanin avantaji oral kaviteden 6zofagusa
kadar yutkunmanin izlenebilmesi; yutkunma oncesinde, sirasinda ve sonrasinda
aspirasyonun gozlenebilmesi ve rehabilitasyon tekniklerinin detayli bir sekilde
incelenebilmesi yer almaktadir [28]. Limitasyonlar1 arasinda ise radyasyona
maruziyet, oturma dengesi olmayan, kooperasyon kurulamayan ve demansl
hastalarda uygulanamayisi ve yapisal bozukluklarin degerlendirilmesinde yeterli
olmamasi yer almaktadir [27].

Fiberoptik endoskopik degerlendirme; tasimabilir 151k kaynagi ve esnek bir
endoskop ile burundan girilerek, yutma oncesi ve sonrasinda farinks ve larinkse ait
anatomik yapilarin degerlendirildigi bir yontemdir [29]. Renklendirilmis gidalar
verilerek bolusun dil kokiinden o6zafagusa gegisi gozlemlenebilir. Aspirasyonun
tanimlanmasinda  duyarlilign  yiiksektir [30]. Yumusak damak hareketleri,
nazofarinksin kapanmasi, farinks ve larinksin yapisal bozukluklari, duyu kaybi,
solunum ve yutmanin koordinasyonu, sekresyon ve rezidiiniin miktar1 ve

lokalizasyonu incelenebilir. Gergek ve yalanci vokal kordlar, aritenoid kikirdaklar ve
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epiglotun hareketleri ile epiglotun hareketleri ve hava yolu korunmasinin yeterliligi
hakkinda bilgi edinilebilir. Oral kavite ve 6zafagusu goriintiileyememesi, faringeal
fazin baz1 bolimlerini (list 6zafageal sfinkterin agilmasi, larinksin elevasyonu,
farinksin kontraksiyonu) degerlendirememesi dezavantajlaridir. En biiyiik avantaji
ise hastalarin radyasyon almamasi ve tetkikin herhangi bir yan etkisi olmadan
tekrarlanabilmesidir [27].

Indirekt laringoskopi; dil kokii vallekula, epiglottis, piriform siniisler, vokal
kordlar ve infraglottik bdlgenin goriintiillenmesini saglar. Solunum ve fonasyon
sirasinda ses telleri muayene edilir. Vallekula ve priform siniislerde yiyecek
artiklarinin varligi aspirasyon olasiligini gosterir [27].

Manometri; yutma sirasinda ortaya ¢ikan basing degisikliklerine duyarli
katater ile farinks, list 6zafageal sfinkter, alt 6zafageal sfinkter ve 6zofagusun basing
degisiklikleri olgiiliir. Akalazya, gastroozofageal reflii, non-kardiak gogiis agrisi ve
bag dokusu hastalig1 sonucu ortaya ¢ikan farinks ve 6zofagus fonksiyon bozukluklar
tanisinda kullanilir [27].

Ultrason; yutma eylemi sirasinda ortaya ¢ikan dil ve faringeal kaslarin
fonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilabilir. Ancak sadece dil kokiinden
hiyoid kemik seviyesine kadar olan yapilar ve Ozellikle yumusak dokular
degerlendirilebilir. Yutmanin oral fazi ve erken faringeal faz patolojilerinin tanisi
i¢in kullanilir. Hiyoid kemigin elevasyonunu gostermede etkilidir [29].

Bilgisayarli Tomografi (BT); 6zofagustan iist abdomene kadar olan, yutma
fonksiyonlarin1 etkileyebilen patolojileri (tliimdr, divertikiil, vaskiiler anomali)
degerlendirmede kullanilabilir. Genellikle 6zofageal patolojilerin tanisinda kullanilir
[29].

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRI); bilgisayarli tomografilere benzer
endikasyonlar disinda servikal bolgede disfajiye neden olabilecek patolojileri
degerlendirmede kullanilir [29].

Sintigrafi; yutkunma bozukluklari tanisinda kullanimi gittikge artmaktadir.
Tc-99m siilfiir kolloid ile karigtirllmis materyalin yutulmasindan sonra goriintiileme
yapilarak aspire edilen veya farinkste biriken rezidii miktarlar1 6l¢iiliir. Bolusun
aspire edilen miktarm1 Olgmede diger yoOntemlere gore daha etkilidir.

Gastroozafageal reflii ve 6zofagus motilite bozukluklari tanisinda faydahidir [29].
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Elektrofizyolojik degerlendirme; yutkunmanin orofaringeal déneminin
incelenmesinde kullanilabilir. Bu ydntemle piezoelektrik sensor, submental kas
grubu EMG si kayitlar1 ile degerlendirme yapilir. piezoelektrik sensor larinksin
yukart ve asagi hareketlerini kaydeder. Yutkunma islevine katilan yapilarin
hareketlerini ve birbirleriyle olan zamansal iligkilerini gosterir. Hem tarama hem tani

hem de tedavi yontemi olarak kullanilabilir [27].

2.2.7. Komplikasyonlar

Hastalar disfaji yakinmasi olmadan disfaji komplikasyonlar1 ile de
bagvurabileceginden disfaji patofizyolojisi kadar komplikasyonlarin bilinmesi de
onemlidir. Disfajinin neden oldugu komplikasyonlar; aspirasyon ve bronkopulmoner
enfeksiyon, beslenme bozuklugu, dehidratasyon ve kilo kaybidir. Ayrica sosyal
izolasyon ve depresyona da neden olabilir. Disfaji aspirasyon pndmonisi i¢in major
bir risk faktoriidiir [27].

Yabanci bir maddenin vokal kordlarn altin girisine aspirasyon denir [6].
Akut inme gecirenlerin iicte birinde radyolojik olarak aspirasyon saptanmistir.
Aspirasyon sirasinda hava yolunun ani olarak tikanmasi 6liime neden olabilir.
Materyalin akcigerlere ulagmasi ise aspirasyon pndmonisine neden olabilir.
Aspirasyon pndmonisi sepsise, asfiksiye ve 6liime neden olabileceginden disfajinin
en 6nemli komplikasyonudur. Her aspirasyon pnomoniye neden olmaz. Aspirasyon
materyalinin miktari, fiziksel ozellikleri ve hava yoluna ne kadar ilerledigi
aspirasyon pnémonisine yol agmasi bakimindan dnemlidir. Bazen kii¢iik miktardaki
aspirasyonlar tolere edilebilir. Ancak kiiciik miktarda tekrarlayan aspirasyonlar
pulmoner komplikasyonlara neden olabilir. Beslenme tiipii ile beslenme, konjestif
kalp yetmezligi, KOAH, yataga bagimli olma, oral-dental problemler aspirasyon
pnomonisi i¢in prediktif faktorleridir. Aspirasyon gelismesi durumunda refleks
olarak Okstiriik ortaya g¢ikar. Orofaringeal yutma bozukluklarinda 6ksiirtik aspirasyon
icin Onemli bir belirtectir. Letarjik ve sedatize hatalarda bu refleks Okstiriik
olmayabilir ve kii¢iik miktarda aspirasyonlar olabilir. Aspirasyon olmasina ragmen
okiistiriiglin olmamasina sessiz aspirasyon denir. Disfajili hastalarin %25-30’unda

sessiz aspirasyon saptanmustir [6, 27]. Videofloroskopik c¢alismalarda pnomoni
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gelisme riski penetrasyon saptananlarda 4 kat, aspirasyon saptananlarda 10 kat,

sessiz aspirasyonlarda ise 13 kat arttig1 bulunmustur [3].

Kronik ilerleyici norolojik hastaliklarda hastaligin seyrine gore yutkunma

bozuklugunun siddeti artabilir. Thtiya¢ olan temel besin ve sivi aliminda yetersizlige

baglt olarak sivi- elektrolit bozuklugu, malnutrisyon, dehidratasyon ve kilo kaybi

ortaya ¢ikabilir [27].

2.2.8. Disfajiye Neden Olan Norolojik Bozukluklar

Oral kavite, farinks ve Ozafagusu yapisal ve/veya fonksiyonel olarak

etkileyen hastaliklar yutkunma bozukluguna neden olabilirler.

Tablo 2. Norojenik Yutma Bozuklugu Yapabilen Patolojiler [6]

Santral sinir sistemi hastaliklari

Serebrovaskiiler olay (inme)

Travmatik beyin hasari

Serebral palsi

Ekstrapiramidal sistem hastaliklar1 (Parkinson vb.)
Alzheimer hastaligi

Multiple skleroz

Tumor

Anoksi

Demans ve diger nérodejeneratif hastaliklar

Motor noron hastaliklari

Amniyotrofik Lateral Skleroz (ALS)

Periferik sinir sistemi hastaliklari

Spinal muskuler atrofi
Bulber poliomiyelit
Guillain-Barre sendromu
Diabetes mellitus
Norotoksinler

Noromuskiiler kavsak hastaliklar

Myastenia graves
Botulizm

Kas hastaliklari

Muskuler distrofi
Tiroroksik miyopati
Miyotonik distrofi
Radyasyon miyopatisi
Enflamatuar miyopatiler

2.2.9. Inme ve Disfaji

Disfajinin en 6nemli nedenlerinden biri inmedir. Akut ve kronik hemiplejide

disfaji, aspirasyon pndmonisine, malnutrisyona, fonksiyonel seviyede azalmaya,
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hastanede yatis siiresinde uzamaya neden olabilen 6nemli bir mortalite ve morbitide
nedenidir [6]. iInmenin akut asamasinda, hastalarin %30 ila 50°si disfajiden muzdarip
olup alt1 ay sonra bu oran yaklasik %10’a diismektedir. Etkilenen hastalar sadece
dehidratasyon ve yetersiz beslenmeye egilimli olmakla kalmaz, bu hastalarda ayn
zamanda aspirasyon pnomonisi gelisme riski de artar [31]. Disfajisi olan inmeli
hastalarda aspirasyon pndmonisi orant %7-29 olarak bildirilmistir ve pnomoni
gelisme riski disfajik olan hastalarda 3 kat daha fazladir [32]. SVO sonrasi ilk ayda
aspirasyon ve diger etyolojik faktorlere bagli pndmoni nedeniyle mortalite oran1 %34
olarak saptanmis ve pndmoni inmede 6lim nedenleri arasinda {igiincli sirada yer
almistir [33]. Hastalik siiresi uzadik¢a aspirasyon ve pndmoni gelisme olasiligi
azalir. Aspirasyon olasiligi beyindeki lezyonun lokalizasyonu ile belirlenemez.
Bilateral lezyonu olan hastalarda yutkunma bozuklugu daha siddetlidir. Yutma
merkezinin etkilendigi beyin sap1 lezyonlarinda ciddi disfaji semptomlar1 gelisebilir.
Bilateral kranial tutulumu olan hastalarda aspirasyon riski daha fazladir. Kranial sinir
tutulumu tek tarafli iste tek tarafli yutkunma bozuklugu gériilebilir. inmede en sik
goriilen yetersizlikler, dil kontroliinde ve faringeal peristaltizimde azalma, yutma
refleksinin tetiklenmesinde gecikme, azalmis laringeal elevasyon, list Gzofagial
sfinkterde yetersiz gevseme ve hava yolu korunmasinda yetersizliktir [29].
Yutkunma sonrasi oksiiriik, 6giirme refleksi olmamasi veya anormal 6giirme refleksi,
dizartri, disfoni, istemli 6ksiiriigiin olmamasi veya yetersiz olmasi, yutma sonrasi Ses
degisikligi aspirasyon i¢in riskin artmis oldugunu gosterir. Ayrica faringeal gecisin
uzamasi da aspirasyon icin artmis bir risk faktoriidiir. Disfoni, aspirasyon ile en sik
birlikte goriilen semptomdur. Disfajili hastalarda zayif oksiiriik ve disfoni artmis

aspirasyon riskini gosterir [27].

2.2.10. Tedavi

Yutkunma bozukluklarinin tedavisindeki amag, giivenli beslenmeyi ve yeterli
gida alimimi saglamak, aspirasyon ve gelisebilecek diger komplikasyonlar
onlemektir. Tedavinin etkin olabilmesi i¢in hastanin anatomik ve patofizyolojik
yutkunma problemleri detayli olarak degerlendirilmelidir. Disfajinin dogru olarak
degerlendirilmesi ve tedavi edilmesi olusabilecek komplikasyonlar1 6nlemede

onemlidir. Tedavi planlanirken hastanin tanisi, prognozu, disfaji siddeti, yasi, genel
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durumu, solunum fonksiyonlari, kognitif durumu konusma yetenegi ve komutlara
uyma yetenegi gdz Oniinde bulundurulmalidir. Disfajinin erken tedavisi aspirasyon
pnémonisi goriilme riskini azalttigi gibi malnutrisyon ve dehidratasyon goriilme
ihtimalini de azaltip hastanede kalig siiresini kisaltmaktadir [6, 27]. Hig¢ oral alimi
olmayan hastalar bile giinde ortalama 500 ml salya yuttuklarindan dolay1 diizenli
agiz bakimi yapilmasi énemlidir. Agiz bakiminin diizenli yapilmasinin aspirasyon
pnémonisi gelisme riski azalttigi da bildirilmistir [31]. Disfaji tedavisi beslenme
seklinin ve diyetin diizenlenmesi, kompanzasyon yontemleri, egzersizler ve bazi
durumlarda néromuskuler elektrik stimiilasyonunu igerir [27].

Hasta detayli olarak degerlendirildikten sonra solunum yolu giivenligi goz
oniinde bulundurularak yeterli gida alimin1 saglayacak beslenme sekline karar verilir.
Oral alimin giivenli olmadigi durumlarda nazogastrik sonda, gastrostomi veya
jejunostomi tiipti ile beslenmeye gegilebilir. Eger 6 haftanin {izerinde oral alim
olmayacak ise nazogastrik sonda yerine Periiktan Endoskopik Gastrostomi (PEG)
tercih edilmelidir. Oral olmayan yoldan beslenen hastalarda yutkunma
fonksiyonlarinda diizelme saptanirsa giivenli kivam ve miktarda oral beslenmeye
gegilir [6]. Glivenli ve kolay bir yutkunmanin saglanmasi igin siklikla kat1 gidalarin
pire kivamima getirilmesi veya sivi gidalarin  kalinlastirilmasina  yonelik
modifikasyonlar yapilir. Klinik muayene ile birlikte videofloroskopik yutma
degerlendirmesi veya fiberoptik endoskopik yutma degerlendirmesi sonucuna gore
hasta i¢in uygun gida kivamina karar verilir [27].

Kompanzasyon yontemleri, alinan gidanin giivenli ve kolay bir sekilde agiz
boslugundan farinkse gecisini saglayip aspirasyon sorunlarini ortadan kaldirmak i¢in
kullanilan tekniklerdir. Kompanzasyon yontemleri postural teknikler (¢ene asagi
posturu, ¢ene yukari postiirii, basin rotasyonu ve basin lateral fleksiyonu), oral
duyusal ve motor gelistirme teknikleri, gida aliminin hacim ve hizinda degisiklikler,
gida kivamindaki degisiklikleri igerir [27].

Disfaji tedavisin kullanilan egzersizler ise; oral motor kontrol egzersizleri,
faringeal yapilarin eklem hareket acikligi egzersizleri (hava yolu kapatma
egzersizleri, vokal kord adduksiyon egzersizleri, dil kokii egzersizleri, laringeal

elevasyon egzersizleri, shaker egzersizleri, masako manevrasi), bolus kontrol
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egzersizleri ve yutma manevralaridir (supraglottik yutma, supersupraglottik yutma,
eforlu yutma, mendelson manevrasi) [27].

Disfaji tedavisinde son yillarda néromuskuler elektrik stimiilasyonu (NMES)
da kullanilmaya baslanmistir. Faringeal kas gruplari uyarilarak hiyolaringeal
elevasyon ve duyusal girdi arttirilip korteksin reorganizasyonu saglanir [6, 27].

Disfaji tedavisinde cerrahi nadir olarak gerekmektedir. Ust 6zofagial sfinkter
darligi olan durumlarda dilatasyon yapilabilir. Krikofaringeal kasin fonksiyon
bozukluklarinda sfinkter basincin1  azaltmak i¢in krikofaringeal miyotomi
uygulanabilir. Mandibular ve dil kaslarini etkileyen distonilerde botilinum toksin

enjeksiyonu yapilabilir [30].
2.3. SARKOPENI

2.3.1. Tanim

Yaslanmayla birlikte iskelet kasinda progresif olarak azalma olmaktadir.
Iskelet kasindaki bu azalma gii¢ ve islevsellikte de kayba neden olur. 1989 yilinda
Irwin Rosenberg, yasla ilgili iskelet kasindaki bu azalmayi tanimlamak igin
sarkopeni terimini Oonermistir. Sarkopeni s6zcligii yunanca olup sarx (kas) ve penia
(kayip) kelimelerinin birlesiminden olusur [34].

The European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP)’1n
olusturdugu sarkopeni tanimi ve tanisi ile ilgili uzlast raporu 2010 yilinda
yaymlanmistir. Bu raporda sarkopeni, fiziksel yetersizlik, diisik yasam kalitesi ve
oliim gibi kotii sonuglara yol acabilen, jeneralize ve progresif kas kiitlesi ve kuvvet
kaybi ile karakterize bir sendrom olarak tarif edilmistir. Bu tanima gore sarkopeni
tanis1 i¢cin hem kas kiitlesinde hem de kas fonksiyonlarinda azalma olmasi
gerekmektedir. Kas fonksiyonunda azalma; kas kuvvetinde azalma veya kas

performansinda azalma seklinde olabilir [10].

2.3.2. Prevelans

Hem kadin hem de erkeklerde 40 yasindan sonra kas kiitlesi lineer olarak
azalmaktadir. 70 yasina kadar her dekatta %8 olan kas kiitlesindeki bu kayip, daha
sonraki dekatlarda %15’e c¢ikmakta olup, 8. dekatta toplam kayip %50’lere
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ulagsmaktadir [35]. Yapilan bir ¢alismada yasla birlikte hem kadin hem erkeklerde
kas kuvvetinde kayip oldugu gosterilmistir. Erkeklerde kadinlardan 2 kat daha fazla,
siyah 1irkta ise beyaz irktan %28 daha fazla kas kuvvetinde kayip oldugu
gosterilmistir [36]. Sarkopeni prevelansi kas kiitlesi, kas kuvveti ve performansini
6lgmek i¢in kullanilan 6l¢iim metodlarina ve popiilasyona gore degismektedir. 60 yas
tizerinde sarkopeni goriilme prevelansi %8-40 arasinda degismektedir [37]. Diinya
Saglik Orgiitiiniin (WHO) tahminlerine goére 2000 yilinda 600 milyon olan 60 yas ve
tizeri niifusun, 2025 yilinda 1,2 milyara ulasacagi ve yine giiniimiizde sarkopeniden
etkilenen niifusun 50 milyon oldugu tahmin edilirken 6ntimiizdeki 40 y1l i¢inde bu

saymin 200 milyona ulasacagi 6ngoriilmektedir [38].

2.3.3. Etyoloji ve Patogenez

Cok sayida risk faktorii ve mekanizma sarkopeni gelisimine katkida bulunur.
Sarkopeninin en sik nedeni yasliliktir. Ancak fiziksel inaktivite, sigara, yetersiz
beslenme, hormonlar, yiliksek sitokin diizeyleri, kas protein dongiisiindeki
degisiklikler, kas dokusundaki remodelling, alfa-motor néronlarin kaybi, kas hiicresi
olimi ve apoptozis, genetik yatkinlik, HIV (Human Immunodeficiency Virus),
kronik inflamatuar hastaliklar, insiilin direnci, tip 2 diabetes mellitus, azalmis doku
tamiri yash olmayanlarda da sarkopeni gelisiminde rol oynar. Sarkopeni etyoloji ve
patogenezindeki her faktor kas kiitlesinin, kas kuvvetinin ve kalitesinin kaybinda rol

oynamaktadir [39].

2.3.3.1. Fiziksel Aktivite Eksiligi

Immobilite, herhangi bir yasta kas kiitlesi ve kas kuvveti kaybina énemli
katkida bulunmaktadir. Yatak istirahati calismalarindan elde edilen sonuglar
inaktivite nedeniyle olusan kas kuvvet kaybinin kas kiitlesi kaybindan 6nce ortaya
ciktigini gostermistir. Fiziksel aktivite azlifinin kas gii¢siizliigiine neden oldugu ve
bunun sonucunda da aktivite diizeyinde azalmanin, kas kiitle ve kuvvet kaybinin
olustugu gosterilmistir. Bu nedenle fiziksel aktivite sarkopeni ig¢in koruyucu olabilir.
Maksimum oksijen tiiketiminin arttig1 aerobik egzersizler (ylirime, kosma, bisiklete
binme, yiizme gibi) kas kalitesini, néromuskuler adaptasyonu ve kas fonksiyonunu

iyilestirir. Ayrica fiziksel aktivite viicut yagindan bagimsiz olarak azalmis mortalite
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ve morbidite ile iligkilidir. Aerobik egzersizler direngli egzersizler kadar kas
hipertrofisini uyarmazlar ancak protien sentezini, satellit hiicre aktivasyonunu uyarir
ve kas fiber alanimi arttirlar. Yapilan ¢alismalarda agirlik kaldirma gibi direngli
egzersizlerin miyofibriller kas protein sentezini, hatta kirilgan yaslilarda bile kas
kiitlesini ve kas kuvvetini arttirdiin1 gostermistir. Hem aerobik egzersiz hem de
direngli egzersiz yasl kisilerde kas kiitlesinin ve kas kuvvetinin siirdiiriilmesine katki
saglasa da direngli egzersiz sarkopeniyi Onlemede ve tedavi etmede en iyi

yaklasimdir [39].

2.3.3.2. Noromuskuler Fonksiyon Kaybi

Sarkopeni gelisiminde norolojik katki alfa-motor ndron kaybi ile gerceklesir.
Elektrofizyolojik sinir hizindaki azalma internodal mesafeyi disiiriir ve yaslanmayla
birlikte segmental demiyelinizasyona neden olur. Ancak sarkopenide
demiyelinizasyonun rolii kiiciik goriinmektedir. Yaslanmayla birlikte artan progresif
denerevasyon ve re-innervasyon siiregleri ile fiber tipi gruplanmasi sarkopeni
gelisiminde rol oynayan potansiyel birinci mekanizmadir. Yasla birlikte motor
noronlarin 6liimii motor {init igerisindeki kas liflerinin denervasyonu ile sonuglanir.
Bu denervasyon kas liflerinde atrofiye neden olur ve kas kiitlesinde azalmaya Yyol
acar. Hizli kasilan kas liflerinin denervasyon orani yavas kasilan motor néronlarin
re-innervasyon oranini gegebilir ki, bu da yaslilardaki hizli kasilan kas liflerinin

atrofisine yol agar [39].

2.3.3.3. Degismis Endokrin Fonksiyon

Insiilin, Ostrojenler, androjenler, biiyiime hormonu, prolaktin, tiroid
hormonlari, katekolaminler ve kortikosteroidler —sarkopeni etyolojisi ve
patogenezinde rol oynarlar. Ancak yetiskinlik ve yaslilikta iskelet kasi tizerindeki
rolleri ve etkileri konusunda tartismalar devam etmektedir.

Insiilin direnci sarkopeni ile iliskilidir. Tartismali da olsa insiilinin sarkopeni
etyolojisi ve patogenezi iizerindeki rolii kas sentezi iizerinden olmaktadir. Insiilin
iskelet kas1 mitokondrial protein sentezini selektif olarak uyarir. Yash insanlarda
genclere kiyasla glikoz ve aminoasit alimindan sonra insiilin diizeylerindeki artig

daha diisiik bir diizeyde protein sentezi ile sonuglanir ve yaslilarda mitokondrial
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fonksiyon iizerinde azalmis bir etkiye neden olur. Orta yasta sik¢a goriilen kilo artis
insiilinin anabolik etkisinde azalmaya neden olur ve sarkopeni i¢in kolaylastirici bir
faktordiir [39].

Ostrojenin  sarkopeni {izerindeki etkileri konusunda celiskili veriler
mevcuttur. Epidemiyolojik ve girisimsel ¢alismalar, 6strojenin kas kiitlesi kaybini
onledigi, yasla birlikte azaldig1 zaman tiimor nekroz faktor alfa (TNFa) ve interlokin-
6 (IL-6) gibi sarkopeni siirecine dahil oldugu diisiiniilen proinflamatuar sitokin
seviyelerinde artisa neden oldugunu géstermistir [39].

Insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF-1) ve biiyiime hormonu (GH) yasla
birlikte azalir ve sarkopeni gelisimine katkida bulunur. GH replasman tedavisi yag
kiitlesini azaltirken yagsiz viicut kiitlesini arttirir ve kan lipid profilini diizeltir. IGF-1
stallet hiicre proliferasyonunu ve farklilasmasini aktive eder ve mevcut fiberlerdeki
protein sentezini arttirir [39].

Testosteron seviyeleri yasli erkeklerde yilda %1 oraninda azalir.
Epidemiyolojik ¢alismalar yaslilarda diisiik testosteron seviyeleri ile kas kiitlesi, kas
kuvveti ve fonksiyon kaybi arasinda iliski oldugunu diisiindiirmektedir. Yasla birlikte
seks hormonunun baglayict globiilin diizeyinde artis olmasi serbest testosteron
diizeyinin diismesine neden olur. Testosteron doz bagimli bir sekilde stallet kas
hiicresi proliferasyonunu indiikler [39].

Dehidroepiandrostenedion (DHEA) bir baska anabolik steroid hormondur.
Kan diizeyleri yasla birlikte dramatik sekilde azalir. DHEA desteginin, kadinlarda
kan testosteron diizeylerinde artisa ve erkeklerde IGF-1 artisina yol ag¢tigina dair
kanitlara ragmen az sayida ¢alisma kas kiitlesi, kas kuvveti veya fonksiyonu tizerinde
etkisi oldugunu géstermistir [39].

Yaslanma ile 25-hidroksivitamin D vitamini seviyeleri diiser. Cesitli kesitsel
caligmalar diisiik 1,25 OH D vitamini seviyesinin diisiik kas kiitlesi, azalmis kas
kuvveti ve denge bozuklugu-diisme riski arasinda iliski oldugunu gostermistir [39].
Yapilan bir ¢aligmada yash kadin ve erkeklerde diisiik serum 25-hidroksivitamin D
ve yiiksek parathormon seviyeleri ile sarkopeni arasinda bagimsiz bir iligki oldugunu

gosterilmistir [40].
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2.3.3.5. Yiiksek sitokin diizeyi

KOAH, kalp yetmezligi ve kanser gibi kronik tibbi durumlar yaslhilarda
olduk¢a yaygindir ve artmis serum pro-inflamatuar sitokin diizeyi ve yagsiz kiitle
dahil olmak tizere viicut agirligi kaybi ile iliskilidir. G6zlemsel ¢alismalarda yaslanan
kasta proinflamatuar sitokin olan TNF-a ve IL-6 gibi diizeylerinin arttigi
saptanmigtir. Yaglhilarda TNF-o, IL-1 ve IL-6 gibi sitokinlerin artis1 kaslardaki
proteinlerin bozulmasina yol agar. Ayrica yaslanmanin kendisi de kronik katabolik
diisiik dereceli  bir inflamasyondur [39]. Sarkopeni sitokinle iliskili yaslanma
siirecinin sonuglarindan biridir. Daha oOnceki ¢aligmalarda kas kiitlesi ve kas
kuvvetinin TNFa, IL-6 ve CRP diizeyleri ile iliskili oldugu gosterilmistir [41, 42].
Baska bir ¢alismada da yiiksek CRP ve IL-6 diizeylerinin azalmis kas kiitlesi ve kas
kuvveti ile iliskili oldugu gosterilmistir [43]. Inflamatuar ve pro-inflamatuar
sitokinlerin kronik yiiksekligi sarkopeni icin predispoze faktorlerdir. inflamasyonun
tetikledigi kas atrofisinin molekiiler temeli Ubiquitin E3 ligaz genlerinden muscle
ring finger 1 (MuRF1) ve Atrogin-1'in kesfi ile agiga ¢ikmistir. Bu iki gen ubiquitin-
proteosome sistemini aktive ederek aktin ve myosin liflerinin proteolizini uyarir.

Yaslanmayla birlikte bu gen aktivitesinin arttig1 goriilmiistiir [38].

2.3.3.6. Mitokondrial disfonksiyon

Sarkopeni gelismesinde mitokondrial ~disfonksiyonun rolii su anda
tartigmalidir. Mitokondrial fonksiyon, yaslanma ile goriilen mitokondrial DNA
hasarindan etkilenebilir. Bu durum, kas hiicre protein sentezinin ve ATP sentezinin
diismesine ve kas kiitlesi kaybina neden olabilir. Bunula birlikte diisiik fiziksel

aktivite de yaslilarda mitokondrial disfonksiyonun birincil nedeni olabilir [39].

2.3.3.7. Apopitoz

Kas dokusu mitokondrial DNA’sindaki birikmis mutasyonlar miyositlerin
hizlandirilmig apopitozisi ile iliskilidir. Apopitozis mitokondrial disfonksiyon ve kas
kiitlesi kayb1 arasindaki baglantiyr agiklayabilir. Kanitlar miyositlerin apopitozisinin
sarkopeni altinda yatan temel mekanizma oldugunu gostermistir. Kaspaz bagimh ve
kaspaz bagimsiz apopitoz olmak iizere iki farkli yol tarif edilmistir. Kaspaz bagimli

yol, hiicre olimiinii belirlemek i¢in sirali bir diizende aktive edilen bir faktorler
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zinciridir. Yaslanma artmis kaspaz seviyesi ile de iliskilidir. Oksidatif stres, diisiik
biiylime faktorleri veya tam immobilizasyon gibi diger mekanizmalar da kaspaz
bagimli ve kaspazdan bagimsiz apopitozis ile sonuglanabilir. Apopitozis,
sarkopenide kas kaybi i¢in ortak bir son mekanizmay1 temsil edebilir, ancak ¢oklu

mekanizmalar ve diger etyolojik yollar da bu mekanizmaya yol acabilir [39].

2.3.3.8. Genetik etki

Genetik faktorler kas kuvvetinde degisiklige ve sarkopenik ajanlara
duyarliliga katkida bulunabilirler. Sarkopeni ve bozuk fiziksel performans hem erkek
hem kadinlarda erigkin yas ve boydan bagimsiz sekilde dogum agirligi ile iliskilidir.
Bu durum yasamin c¢ok erken evrelerindeki maruziyetlerin genetik olarak duyarl
kisilerde sarkopeni gelisimi igin ek risk olusturdugunu diistindiirebilir [21].
Growth/differentiation-8 (GDF-8), siklin bagimli kinaz inhibitorii 1A (CDKNI1A),
miyojenik farklilasma antijeni-1 (MYOD1), siklin bagimli kinaz-2 (CDK-2),
retinoblastoma-1(RB-1), insiilin benzeri biiyiime faktori-1 (IGF-1) genleri

sarkopenide rol oynayan genlerden bazilaridir [39].

2.3.3.9. Beslenme

Diisiik besin alimi ve diisiik protein alimi yaslilarda kas protein sentezini %30
oraninda azalir. Ancak bu azalmanin yaslanma yerine beslenme yetersizligi, hastalik
veya fiziksel inaktiviteden kaynaklandigina dair goriisler mevcuttur. Kas protein
sentezi dogrudan aminoasit ve esansiyel aminoasit alimi ile uyarilir ve sarkopeniden
korunmada protein destegi arastirilmistir. Bir¢ok girisimsel ¢alismada direngli
egzersizler ile birlikte yliksek protein igerigine sahip diyetin kas Kitlesini veya
protein sentezini anlamli oranda artirdig1 gosterilmistir. Diyetle alinan amino asitler
yiiksek diizeyde atilima sahiptirler. Bu nedenle diyetle alinan amino asitlerin
periferik iskelet kasina ulagsmasi sinirlt olabilir Kastaki protein sentezini aktive etmek
icin alinan aminoasit diizeyi doz bagimli olabilir. Daha yiiksek dozlarda alinan
aminoasitler kas protein sentezini arttirabilirken, daha diisik dozda alinan
aminoasitler kas protein sentezi artisinda daha diisiik bir etkiye neden olur. Ayrica
yash kisilerdeki kaslar 16sinin uyarici etkisine direng gostermektedir. Bu nedenle

yash kisilerde protein sentezini uyarmak icin daha yiiksek dozda 16sin verilebilecegi
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bildirilmistir. Protein takviyesine ilave edilebilecek karbonhidratlar anabolik etkiyi
bozabilir [39].

2.3.4. Sarkopeni kategorileri ve evreleri

Sarkopeni etyolojisi multifaktoriyeldir. Yaslanmanin kendisi, bazi kronik
hastaliklar, immobilite/sedanter yasam ve beslenme yetersizlikleri sarkopeniye neden
olabilir. Baz1 bireylerde sarkopeni icin tek bir neden tanimlanabilirken ¢ogu durumda
tek bir neden izole edilemez. Sarkopeni primer ve sekonder olmak tizere ikiye
ayrilabilir. Primer sarkopeni baska higbir neden olmaksizin sadece yaslanmaya bagli
olarak gelisirken, sekonder sarkopeni bir veya birden fazla nedene bagli olarak

gelisir. Ancak primer-sekonder ayrimi yapmak her zaman miimkiin olmayabilir [10].

Tablo 3. Sarkopeni Kategorileri [10]

Primer sarkopeni

*Yasa bagl sarkopeni Yaslanma diginda bagka bir neden yok

Sekonder sarkopeni

Aktivite iligkili sarkopeni Yatak istirahati sedanter yasam

*Hastalik iliskili sarkopeni Ileri organ yetmezligi (kalp, akciger,
karaciger, bobrek, beyin), inflamatuar
hastaliklar, malignite, endokrin
hastaliklar

*Nutrisyon iliskili sarkopeni Diyetle yetersiz protien/ enerji alimi,
malabsorbsiyon, gastrointestinel
bozukluklar veya anoreksiye neden olan
ila¢ kullanimi

Sarkopeni siddetini degerlendirmek igin, diisiik kas kiitlesine ek olarak kas
kuvveti ve fiziksel performans da degerlendirilmelidir. EWGSOP, presarkopeni,
sarkopeni ve siddetli sarkopeni olmak iizere ii¢ sekilde evreleme yapilmasini
onermektedir. Presarkopeni evresinde sadece kas kiitlesinde kayip vardir. Kas
kuvveti veya fiziksel performansta herhangi bir kayip s6z konusu degildir. Sarkopeni
evresi, disiik kas kiitlesine ek olarak diisiik kas kuvveti veya diisiik fiziksel
performans ile karakterizedir. Siddetli sarkopeni evresinde ise hem kas kiitlesinde
hem kas kuvvetinde hem de fiziksel performansta diisiiklik mevcuttur. Sarkopeni
evrelerini tanimlamak hem tedavide hem de uygun hedef belirlemede yardimci
olabilir [10].
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Tablo 4. Sarkopeni Siddeti siniflamasi [10]

Evre Kas kiitlesi Kas kuvveti Performans

Presarkopeni ! Normal Normal

Sarkopeni ! ! Veya |

Siddetli sarkopeni | | ! !

2.3.5. Sarkopeni Risk Faktorleri:
Sarkopeni risk faktorleri Tablo 5’de gosterilmistir.

Tablo 5. Sarkopeni Risk Faktorleri [44]

Risk Faktorleri Yaslanma siireci sonuclari Kronik saghk
problemleri

Yapisal Artmus kas dongiisii -Kognitif Bozukluk

-Kadin cinsiyet -1 katabolik stimulus (1 protein -Duygudurum

-diisiik dogum agirhigr | yikimi, diisiik dereceli inflamasyon) | Bozukluklar

-genetik yatkinlik -} Anabolik stimulus (|protein -Diabetes Mellitus

sentezi) -Kalp Yetmezligi

Yasam tarz -Karaciger

-Malnutrisyon Kas Hiicre Sayisinda Azalma Yetmezligi

-Diisiik protein alim1 | -1 Miyostatin -Bobrek Yetmezligi

-Alkol -1 Apopitoz -Solunum

-Sigara Yetmezligi

-Fiziksel inaktivite Hormonal Deregiilasyon -Osteoartrit

-] Testosteron, DHEA {iretimi -Kronik Agr1

Yasam Kosullar -| Ostrojen iiretimi -Obezite

-Yetersiz beslenme -} 1-25(0OH)2 vitamin D -llaglarin  Katabolik

-Yatak istirahati -1 Tiroid fonksiyonu Etkileri

-Immobilite -1 GH, IGF-1 -Kanser

-Kondisyon kaybi -1 Insiilin rezistansi -Kronik Inflamatuar
Hastaliklar

Noromuskiiler Sistem
Degisiklikleri

-1 SSS input (o-motor néron

kaybr)

-Noromiiskiiler ayrisim (| norotrofik
faktor, | motor {inite atesleme hizi)
Mitokondriyal disfonksiyon

-| periferal vaskiiler akim

DHEA: Dehidroepiandosteron siilfat, GH: Biiylime Hormonu, IGF-1:

faktori-1, SSS: Santral sinir sistemi
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2.3.6. Tam

Sarkopeni parametreleri kas miktar1 ve islevidir. Olgiilebilir degiskenler kas
kiitlesi, kas kuvveti ve fiziksel performanstir. EWGSOP, sarkopeni tanisi i¢in hem
diisiik kas kiitlesi hem de diisiik kas fonksiyonunun (kuvvet ve performans) varligini
onermektedir [10].

Bu parametreleri tespit etmek icin kullanilan yontemler ¢aligmalarda farklilik
gostermektedir. Kas kiitlesinin tespitinde Manyetik rezonans (MRI), Bilgisayarh
Tomografi (BT), Dual-X-Ray Absorbsiyometri (DXA), Biyoelektrik-Empedans
Analizi (BIA), kas kuvvetinin degerlendirilmesinde daha sik olarak el sikma kuvvet
Olgtimii (handgrip), diz fleksiyon/ekstansiyonu, tepe ekspiratuar akisi kullanilir.
Performansin degerlendirilmesinde ise genel yiirlime hiz1, 6-dakikalik yiiriime testi, 6
metre ylirlime testi, kisa fiziksel performans bataryasi (KFPB) ve merdiven tirmanma

kuvveti testleri kullanilabilmektedir [10].

2.3.6.1. Kas Kiitlesinin Degerlendirilmesi

Viicut gorintiileme teknikleri; Kas kiitlesi ya da yagsiz viicut kiitlesi
Olglimiinde bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiileme (MRI) ve
dual enerji X-isin1  absorpsiyometri (DXA) gibi goriintileme teknikleri
kullanilabilir. BT ve MRI, viicudun diger yumusak dokularindan yagi ayirabilen gok
hassas goriintiilleme yontemleridir ve bu yontemler kas kiitlesini 6l¢gmede altin
standart yontemlerdir. Ancak yiiksek maliyet, radyasyona maruziyet ve kisith
ulasilabilirlik nedeniyle arastirmalar disinda kullanilmamaktadir. DXA hem klinik
kullanimda hem de arastirmalarda tercih edilen bir yontemdir. Viicut yag miktarini,
kemik mineralini ve yagsiz dokuyu ayirt etmede kullanilan bir yontemdir. Hasta
minimal radyasyona maruz kalir. Temel dezavantaji portatif olmamasi nedeniyle
genis capli epidemiyolojik ¢aligmalarda kullanim zorlugudur. MR ve BT arastirmalar
icin altin standartken, DXA arastirmalar ve klinik kullanim i¢in tercih edilen
alternatif bir yontemdir [10].

Bioelektrik Empedans Analizi (BIA); yag ve yagsiz viicut kiitlesinin hacmini
tahmin eder. Testin kendisi ucuzdur, kullanimi kolaydir, kolayca yeniden
kullanilabilir ve hem ayakta hem de yatalak hastalar i¢in uygundur [10]. Viicuttan

gecirilen zararsiz alternatif akimlara viicudun gosterdigi direnci dlgme yoOntemine
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dayanir. Yag dokusu yuvarlak hiicrelerden olusur ve kas gibi diger hiicrelere gore
daha az miktarda su igerir. Iletkenlik hiicrenin sekli yuvarlastikca azalir. Dolayisiyla
vicuttaki yag miktar1 arttikga iletkenlik azalir. Su, yag ve kasin iletkenlik miktar1
birbirinden farklidir. Kemik ve yag dokusu gibi spesifik direnci yiiksek bilesenler
elektrik akimi gecisini zorlastirirken iskelet kasi ve visseral organlar gibi diisiik
direncli bilesenler elektrik akimini kolayca gegirir. Viicutta yalitkan etkisi olan yag
ve iletken etkisi olan yagsiz kas dokusu oranlar1 empedans ile dlgiiliir ve birbirine
boliinerek viicut direnci bulunur [45]. Ucuz, hizli, kullanimi1 kolay ve rahatsizlik
vermeyen bir yontemdir. El ve ayak bilegine yerlestirilen elektrotlar vasitasi ile
verilen elektrik akimi ile dokularin rezistansi ve reaktansi belirlenir. Empedans
dokunun elektrik akimina gosterdigi direngtir ve iletkenlikle ters orantilidir [46]. 50
kHz gibi yiiksek akimlar hiicre membranlarin1 gegerek tiim viicut suyunun miktarini
verirken, 1 kHz gibi diisiik akimlar hiicre membranin1 gecemez ve sadece
ekstraseliiler sivi miktari1 verirler. Elde edilen empedans degerinin sabit
denklemlerde yerine konmasi ile; viicut yag yilizdesi ve yag miktart (FM kg%),
yagsiz viicut kiitlesi ve yiizdesi (FFM ve LBM kg-%), viicut su miktar1 ve yiizdesi
[Total (TBW), ekstraseliiler (ECW) ve intraselliiler (ICW)] gibi viicut bilesenleri
hesaplanmaktadir [47]. Standart kosullarda BIA ¢alismalari 10 yildan uzun siiredir
mevcut olup, BIA sonuglart MRI sonuglar ile korelasyon gostermektedir. Bu
nedenle BIA, DXA'’ya iyi bir alternatif gibi goziikmektedir [10].

Total veya parsiyel viicut potasyumunun/ yagsiz yumusak doku orani; total
viicut potasyumunun %50’den fazlasi iskelet kasinda bulunmaktadir. Bu nedenle
iskelet kasmin tahmini i¢in total viicut potasyum miktari Ol¢iimii kullanilabilir.
Koldan 6lg¢iilen parsiyel potasyum miktar1 giivenilir ve ucuzdur, alternatif bir yontem
olabilir. Fakat potasyum Olgiimleri ile iskelet kas1 tahmini klasik bir yontem olsa da
rutin olarak kullanilmamaktadir [10].

Antropometrik Ol¢limler; Kas kiitlesinin tahmini ig¢in st orta kol g¢evresi
(MAC) ve deri kivrim kalinligi 6lgiimii kullanilabilir. Baldir ¢evresinin (CC) kas
kiitlesi ile pozitif yonde korele oldugu gosterilmistir. CC’nin 31 cm’nin altinda
olmast engellilik durumu ile korele bulunmustur. Fakat yasa bagli olusan yag
depozitleri ve cilt elastisitesinin kayb1 yashlarda tahmini zorlastirabilir.

Antropometrik Ol¢limler ayni zamanda Slglimii yapan Kisiye bagimli oldugundan
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hataya aciktir. Bu nedenle sarkopeninin rutin tanisi i¢in kullanimi 6nerilmemektedir

[10].

2.3.6.2. Kas Giiciiniin Degerlendirilmesi

Kas kuvvetini dlgmede onaylanmis az sayida teknik vardir. Her ne kadar
yiiriiyiis ve fiziksel fonksiyon igin alt ekstiremite iist ekstremiteden daha uygun olsa
da kas kuvveti degerlendirilmesinde el sikma kuvveti dlgiimii siklikla kullanilmakta
olup sonuglarla iyi korelasyon gostermektedir.

El sitkma Kuvveti testi; izometrik el stkma kuvveti testi alt ekstremite kas
kuvveti, diz ekstansiyon kuvveti, baldir kesitsel kas alani ile kuvvetli derecede
koraledir. Diusiik el sikma kuvvetinin bozulmus mobilite ve istenmeyen klinik
sonuclar ile daha iyi korele oldugu gdsterilmistir. Pratikte ayn1 zamanda bazal el
stkma kuvveti ile giinliik yasam aktivitelerinde bagimli olma arasinda lineer bir iligki
bulunmustur. Bu yiizden el stkma kuvveti 6l¢iimii kas kuvvetini degerlendirmek igin
iyi ve basit bir yontemdir [10].

Diz fleksiyon-ekstansiyon teknikleri; kas kuvveti izometrik veya izokinetik
olarak Olgiilebilir. Arastirmalar i¢in kullanilabilir ancak 6zel ekipman gerektirdigi
icin klinik pratikte kullanimi1 sinirlidir [10].

Pik ekspiratuar akim; Akciger hastaligi olmayanlarda pik ekspiratuar akim
solunum kaslarmin kuvveti tarafindan belirlenmektedir. Ucuz, kolay uygulanabilen
ve prognostik degeri olan bir tekniktir, fakat sarkopenide kullanimi ile ilgili

arastirmalar kisithidir. Kas kuvveti 6l¢timiinde kullanimi 6nerilmemektedir [10].

2.3.6.3. Fiziksel Performans Degerlendirilmesi

Fiziksel performansin degerlendirilmesinde kisa fiziksel performans
bataryasi, genel yiiriime hizi, alti-dakika yiiriime testi, zamanl kalk ve yiirii testi ve
merdiven tirmanma giicii testi yer almaktadir [10].

Kisa fiziksel performans bataryasi (KFPB); Denge, yiiriiyiis, gii¢ ve enduransi
Olcer. Kirilgan yaslilarda yapilan klinik ¢alismalarda fonksiyonel sonuglarin dl¢timii
icin kullanilmas1 Onerilmektedir. Fiziksel performansin degerlendirilmesinde hem

klinik pratikte hem de arastirmalar i¢in KFPB uygun bir testtir [10].
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Genel yiiriime hizi; Yapilan ¢alismalarda bacak kuvveti ile genel yiiriime hizi
arasinda lineer olmayan bir iligski bulunmustur. Yiiriime hizi ayn1 zamanda bagimlilik
ile de iliskilidir. Ozellikle 6 metrelik yiiriime hiz1 testinin ciddi mobilite kisitlanmas1
ve mortalite gibi sonuglar i¢in prediktor oldugu diistiniilmektedir. Genel yiiriime hizi
testi KFPB’nin bir pargasidir, fakat ayn1 zamanda hem klinik pratikte hem de
arastirmalar i¢in tek basina kullanilabilir [10].

Zamanl kalk ve yiirii testi; Ozellikle dinamik dengenin degerlendirilmesinde
onemli bir testtir. Hem geriatrik degerlendirmede hem de performans olgiimiinde
kullanilabilir [10].

Merdiven tirmanma giicii testi; genellikle arastirmalarda kullanilir. Bacak

kuvveti yetersizliklerinin degerlendirilmesinde kullanilir [10].

Tablo 6. Kas kiitlesi, Kuvveti ve Fonksiyonun Degerlendirilmesinde Kullanilan
Testler [10]

Degisken

Arastirma amagli kullanilan
testler

Klinik pratikte kullanilan
testler

Kas kiitlesi

BT

*MRI

*DEXA

*BIA

*Potasyum/yagsiz agirlik

*BIA
*DEXA
*Antropometri

Kas kuvveti

*El sikma kuvveti testi
*Diz fleksiyon/ekstansiyon
*Pik ekspiratuar akim

*El sikma kuvveti testi

Fiziksel performans

*KFPB

*Yiirlime hiz1

*Kalk ve yiirii testi
*Merdiven tirmanma giicli
testi

*KFPB
*Yiirime hizi
*Kalk ve yiirii testi

(BIA: Biyoelektrik-Empedans Analiz, DXA: Dual Enerji X-ray Absorpsiyometri, BT: Bilgisayarh

tomografi, MRI: Manyetik Rezonans goriintiileme, KFPB: Kisa Fiziksel Performans Bataryasi.)

Hem klinik pratikte hem de klinik arastirmalarda sarkopenili bireylerin

saptanabilmesi i¢in EWGSOP bir algoritma gelistirmistir (Sekil 1). Buna gore 65 yas
iistli bireylerde sarkopeni taramasi igin ilk bakilmasi 6nerilen kriter yiirlime hizidir.

Eger yiiriime hizi> 0,8 m/sn ise sarkopeni riski vardir ve el sikma kuvveti testi ile
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ileri degerlendirme gerekir. El sikma kuvveti de diisiikse kas kiitlesi dl¢tilmelidir
[10].

65 Yas ve uzeri
birey

Yurume hizini 6lglin

Kavrama Kaskitlesini
glcind olgln olglin

Normal

Normal

Sarkopeni
yok

Sarkopeni Sarkopeni
var yok

Sekil 1. Yash Bireyler C¢in EWGSOP’nin Onerdigi Sarkopeni Algoritmasi [10]

2.3.7. Tedavi

Sarkopeni gliniimiizde yasam tarzi degisiklikleri ve farmakolojik yontemler
ile tedavi edilmektedir. Sarkopeni etkilerinin geri doniigiimlii oldugunu ve 6zellikle
erken evrelerde miidahaleden fayda goriilebilecegi diisiiniilmektedir. Ancak bu
midahalelerin iglevleri iyilestirme, sakatlig1 6nleme ve yasa bagl iskelet kas1 kaybini
azaltma tizerindeki etkileri tam olarak bilinmemektedir [39].

Higbir farmakolojik ajanin sarkopeni tedavisinde ve sarkopeniden korunmada
nutrisyon (yeterli protein ve enerji alimi) ve egzersiz (6zellikle direng egzersizleri)
kombinasyonundan daha etkili oldugu ispatlanmamistir. Sarkopeni tedavisi baslica
egzersiz, nutrisyonel tedavi ve hormonal tedavi olmak iizere ACE inhibitorleri ve

yeni gelismekte olan diger tedavileri de igerir [48, 49].

2.3.7.1. Egzersiz ve Fiziksel Aktivite

Sarkopeniyi tersine c¢evirmek i¢in hi¢bir farmakolojik veya davranigsal

miidahalenin, diren¢ egitimi kadar etkili oldugu kanitlanmamistir [39]. Aerobik
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egzersizde genis kas gruplart belirli bir zaman periyodunda ritmik bir diizende
hareket eder. Direng egzersizleri ise uygulanan bir kuvvete ya da agirliga karsi
yapilir (agirlik kaldirma gibi). Hem aerobik hem de direngli egzersizlerin
yaslanmayla birlikte gelisen kas Kkiitlesi ve kuvvetindeki disiisii azalttigi
gosterilmistir [50].

Aerobik egzersiz, kas fiberlerinin kesitsel alanini artirabilmektedir. Aerobik
egzersizden sonra mitokondriyal voliim ve enzim aktivitesi artar, buna bagli olarak
da  yastan bagimsiz olarak kas protein sentezi ve kas kalitesi diizelir. Aerobik
egzersiz ayni zamanda intramuskiiler yag dahil olmak iizere viicut yag oranini
azaltir [51].

Direng egzersizleri, kas kiitlesi ve kas kuvvetinin artirilmasinda ve sarkopeni
gelisiminin  azaltilmasinda aerobik egzersizlerden daha etkilidir. Direng
egzersizlerinin haftada bir giin bile yapilmasmin kas kuvvetinde diizelmeye neden
oldugu gosterilmistir. Daha yogun ve diizenli yapilan direng egzersizleri ile hem kas
kesitsel alaninda hem de kas kuvvetinde ¢ok daha fazla artis saglanabilmektedir [52].

Kas protein sentezi protein yikimindan fazla oldugu zaman kas hipertrofisi
gelisir. Direng egzersizi yapan yagh kisilerde total viicut kas yikiminda herhangi bir
artis olmaksizin iskelet kasi protein sentezinde belirgin artis olmaktadir. Bu artig
genclerdekine benzer orandadir [53]. Roth ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada yaslar1 65—
75 arasinda degisen saglikli yashlarda orta derecede direngli egzersiz yapildig:
zaman gelisen kas kuvveti ve boyutundaki artig 20-30 yaslarindaki genglere benzer
bulunmustur [54]. Progresif direng egzersizleri yasli bireylerde en yaygin
kullanilan  direng  egzersizleridir. 121 randomize kontrollii  ¢alismanin
degerlendirildigi bir Cochrane meta-analizde haftada 2-3 kez progresif direng
egzersizi yapan yaslilarda fiziksel fonksiyon, yliriime hizi, zamanl kalk ve yiirii testi,
merdiven tirmanma giiciiniin diizeldigi ve daha da 6nemlisi kas kuvvetine belirgin
etkisinin oldugu gosterilmistir [52]. Calismalarin ¢ogunda kas kuvvetinde belirgin
iyilesmenin olmasi i¢in direng egzersizlerine yiiksek yogunlukta devam edilmesi

gerektigi belirtilmistir [54, 55].
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2.3.7.2. Diyet

Birgok yasli birey diyetle yeteri kadar protein almamakta, bu durum da yagsiz
viicut kiitlesinde azalmaya ve artmis fonksiyonel bozukluga neden olmaktadir. Son
donemlerde yapilan ¢alismalarda, onerilen 0,8 g/kg/giin protein aliminin yaglilarda
yetersiz oldugu ve optimal saglik durumunun saglanabilmesi igin protein aliminin
1,2-1,3 g/kg/giine artirilmasi gerektigi diisiiniilmektedir. Ozellikle zorunlu inaktivite
donemlerinde 1,5 g/kg/giin protein alim1 onerilmektedir [56]. Esansiyel aminoasitleri
(I6sin) de igeren spesifik gidalara dayanan yeni yaklasimlarin anabolik etkiyi
arttirdi@r bildirilmistir. Esansiyel aminoasitler — protein anabolizmasini uyarirken,
esansiyel olmayan aminoasitlerin yeni bir etkinlik katmadigi bildirilmistir.
Protein destegi kas protein sentezini iyilestirir. Tek bir 6giinde biiyilk miktarda
aminoasit alimi, aralikli protein alimina gore anabolik etkiyi daha fazla arttirir.
Suprafizyolojik konsantrasyonda, 16sin, mRNA translasyonunu baslatarak kas
protein sentezini uyarir ve yeterli 16sin igermedikleri takdirde amino asit takviyeleri

kas protein sentezi i¢in etkisizdir [39].

2.3.7.3. Testosteron

Yaslilarda kas kiitlesi ve kas kuvvetini arttirmada testosteron tedavisinin
etkileri tartismalidir. Testosteron, diren¢ egitimi altindaki geng¢ bireylerde
suprafizyolojik dozlarda kas kiitlesi ve kuvvetini arttirir ancak bu doz yaslilarda
uygulanamaz. Bazi c¢alismalarda yagsiz viicut kiitlesinde az miktarda artis
yapabilecegini  gostermis ancak ¢ogu c¢alismada kas kuvvetinde artis
gosterilememistir. Ayrica, testosteronun yagsiz kitle ve dayaniklilik {izerindeki
anabolik etkisi yasglilarda genclere gore daha zayif goriinmektedir. Testosteron su
anda sarkopeni tedavisinde Onerilmemektedir ve diger androjenlerle iligkili yan
etkiler de kullanimini sinirlamaktadir [39]. Yapilan bir ¢alismadan serbest testosteron

seviyesi ile prostat kanseri arasinda pozitif bir iliski oldugu gosterilmistir [57].

2.3.7.4. Miyostatin

Miyostatin yakin zamanda kesfedilmis bir kas biiylimesi inhibitoriidiir.
Miyostatin genindeki mutasyonlar hayvanlarda ve insanlarda kas hipertrofisi ile

sonuglanir. Miyostatin antagonistleri, yash farelerde kas dokusu
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rejenerasyonunu arttirmistir. Sigara, kas protein sentezini bozar ve insanda
miyostatinin sentezini arttirir. Miyostatin antagonisti (follistatin veya caveolin-3
gibi), sarkopeni ile ilgili gelecekteki calismalarda potansiyel bir terapotik etkiye
sahiptir [39].

2.3.7.5. D-vitamini

Giinde 700 ila 800 iu arasinda D vitamini takviyesi, toplumda yasayan ve
huzurevindeki yaslilarda ve diisme durumunda kalga kirig1 (ve herhangi bir vertebra
kirig1) riskini azaltir. Altta yatan mekanizma D vitamini replasmani ile artmis kas
kuvveti olabilir [39]. Janssen ve ark. vitamin D eksikliginde baskin olarak tip 2
liflerde olmak iizere kas atrofisi oldugunu bildirmislerdir [58].

2.3.7.6. Kreatin

Kreatin hiicre ve protein metabolizmasinda 6nemli rol oynar. Kreatinin kas
kuvveti ve kitlesinde artmaya neden olan miyogenin ve miyogenik regulator faktor-4
gibi miyojenik transkripsiyon faktorlerinin ekspresyonunu arttirmasi hipotezi 6ne
stirilmiistir. ~ Fakat yash hastalarda c¢eliskili sonuglar bildirilmistir. Kreatin
desteginin sarkopeni ve bununla iligkili sakatlik ve morbiditeyi onleyip onlemedigi

tam olarak bilinmemektedir [39].

2.3.7.7. ACE inhibitorii

Renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu sarkopeni gelisiminde
rol oynayabilir. Siganlara enjekte edilen anjiyotensin I, kas atrofisi ile sonuglanir
[39]. ACE inhibitorlerinin ¢esitli mekanizmalarla iskelet kasi fonksiyonu iizerine
olumlu etkilerinin olabilecegi diisiiniilmektedir. Bunlar arasinda; endotelyal
fonksiyonda diizelme, antiinflamatuvar etki ve anjiyogenez iizerinden iskelet kasi
kan akiminin diizenlenmesi sayilabilir. ACE inhibitorleri mitokondri sayisint ve
IGF-1 diizeylerini de artirabilir. Gozlemsel ¢aligmalarda antihipertansif amagla uzun
donem ACE inhibitori kullananlarda kas kuvvetindeki ve yiiriime hizindaki azalma
diger antihipertansif ajan kullananlara gore daha diisiik bulunmustur. Ancak daha

biiyiik ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir [59].
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2.3.7.8. Sitokin inhibitorii

Yasla iligkili inflamasyon siirecinin sarkopeni gelisiminde 6nemli bir faktor
oldugu ve antiinflamatuar ilaglarin baslangic ve ilerlemesini geciktirebilecegi
disiiniilmektedir. TNFo, in vitro olarak kas dokusu atrofisine neden olur. Romatoid
artrit hastalarma verilen bir tedavi olan anti-TNFa antikorlari, sarkopeni ig¢in
alternatif bir tedavi segenegi olabilir. Bununla birlikte, bu ilaglarin yarar / risk

dengesi sarkopenik hastalarda heniiz test edilmemistir [39].

2.3.7.9. Genler

Birgok genetik faktor kas kiitlesine ve kuvvetine katkida bulunur.
Sarkopeniye giden yolda, genlerin ekspresyon paterni gibi temel yollarin anlagilmasi
muhtemelen gelecekteki tedavi stratejilerini belirleyecektir. Geng veya yash kas
dokusunda farkli olarak ifade edildigi bildirilen bir¢ok genin, sarkopeni

patogenezinde 6nemli bir roli olabilir [39].

2.3.7.10. Apopitoz

Apopitozisin  sarkopeni  ilizerindeki roliiniin  insan  ¢alismalarinda
bulunmadigina dair kanitlar olmasina ragmen, son deneysel ¢aligsmalar apopitozisin
kas kaybina yol agan belirleyici bir faktor olabilecegini diisiindiirmektedir. Apopitoz
mekanizmalarmi anlamak, kaspaz inhibitorlerinin gelecekte kullanimini giindeme

getirebilir [39].

2.3.8. Sarkopeninin sonuclar:

Sarkopeni'ye artmis klinik ve epidemiyolojik ilgi, yasla iliskili kas kiitlesi ve
kuvveti kaybinin yaslilarda fonksiyonel kisitlama ve mobilite yetersizligi ile
sonuglanabileceginden kaynaklanmaktadir. Sarkopeni, ayni zamanda, hastaneye
yatis, eslik eden morbidite, maluliyet ve mortalite gibi advers olaylar yiiksek oranda
ongoren kirillganligin etiyolojisi ve patogenezinde de baskin bir rol oynar. Diisiik
iskelet kasi kiitlesi ile bedensel oziirliiliikk veya diisiik fiziksel performans arasinda
iliski oldugu gosterilmistir. Sarkopenik gruplarda maluliyet seviyesi 2 ila 5 kat daha
yiiksektir. Sarkopeni ayrica kas kuvveti ve dayanikliliginda azalmaya neden olur.

Kas kiitlesi kaybmin, yorgunluga ve azalmis dayanikliliga 6nemli bir katkida
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bulundugu diistiniilmektedir. Sonu¢ olarak sarkopeninin yaslilarda sakatligin
gostergesi oldugu soylenebilse de bu konudaki ¢alismalar yeterli degildir. Sarkopeni
sadece obezlerde engellilik ile sonuglanir ¢linkii yag kiitlesi engellilik gelisimi igin
yag dis1 kiitleden daha biiyiik bir risk faktoriidiir ve ¢ok  sayida kanit obezitenin

fiziksel fonksiyonu bozdugunu géstermektedir [39].

2.3.9. inme ve sarkopeni

Iskelet kaslari, inme sonrasi sakatliktan etkilenen ana organlar olmasina
ragmen inmeden sonra kas dokusunda olusan yapisal, metabolik ve fonksiyonel
degisiklikler genellikle goz ard1 edilir [13]. inme iliskili sarkopeni yasa bagl goriilen
sarkopeniden farkli olarak, beyin lezyonuna, bozulmus nérovejetatif kontrole, motor
noron kaybina, spastisiteye, kullanmama atrofisine, noéromuskiiler kavsaklarin
dejenerasyonuna, sistemik katabolik-anabolik dengesizlige, yetersiz beslenmeye ve
lokal kas metabolik degisikliklerine bagl olarak gelisebilir [13, 14]. Inme sonras1 kas
kiitlesinin kayb1 iizerine yapilan sistematik bir derlemede inmeden 6 ay sonra yagsiz
doku kiitlesinin plejik alt ve st ekstremitede plejik olmayan ekstremitelere goére
anlamli olarak daha diisiik oldugu gosterilmistir. Hem inme o6ncesi hem de inme
sonrast kotli beslenme durumundan sorumlu olan faktorler de sarkopeni geligimini
hizlandirmis olabilir. Bu faktorler inme ile iligkili sarkopeni i¢in degistirilebilir risk

faktorleri oldugundan goz ardi edilmemelidir [60].

2.3.10. Sarkopenik disfaji

Sarkopenik disfaji, genel iskelet kaslarinin yaninda yutma kaslarinda da kayip
olmast nedeniyle olusan yutma giigliigiinii ifade etmektedir. Prevelansi yash
kisilerde, yetersiz beslenenlerde ve yutma kaslarinin kullanilamadigi durumlarda
daha yliksektir. Aspirasyon pndmonisi, yutma sonrasi orofaringeal bosluklarda
rezidii kalmasi gibi durumlarin yaninda diisiik yasam Kalitesi ve hastanede kalis
siiresinin uzamasina neden olabilmektedir [61]. Yutkunma ile ilgili kas kiitlesinin
yasla ilgili kayb1 en ¢ok geniohiyoid kasta ve dilde belirgindir. Hem sarkopenisi hem
de disfajisi olan kisiler, yalnizca hastaliga bagl disfajiye degil ayni zamanda
sarkopenik disfajiye de sahip olabilir [60]. Sarkopenik disfaji nedenleri arasinda

genel iskelet kas kiitlesi kaybi, yetersiz beslenme ve diisiik giinliik yasam aktiviteleri
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yer alir [18]. Tani i¢in hem disfaji hem de sarkopeni degerlendirmesi birlikte
yapilmalidir [60]. Yutmayla ilgili kas kiitlesinin degerlendirilmesi ultrasonografi, BT
ve MRI ile yapilabilir. Ozellikle geniohiyoid kasin ultrasonografik degerlendirilmesi
1yi gecerlilik ve giivenilirlik géstermektedir. Ayrica dil kas kiitlesinin de dlgiilmesi
tan1 icin kullanilabilmektedir. Sarkopenik disfaji tani algoritmas1 Sekil 2’de
gosterilmistir. Sarkopenik disfaji tanisal algoritmasi inme gibi disfajinin belirgin
etiyolojilerini dislar, ancak agir disfajisi olan inme hastalarinda yeterli beslenme
olmamasi durumunda sekonder sarkopeni ve sarkopenik disfaji gelisebilir. Bu
nedenle sarkopeni ve disfaji birlikteliginin oldugu durumlarda beslenmenin de
degerlendirilmesi 6nemlidir [18]. Sarkopenik disfajinin rehabilitasyonu etiyolojisine
bagli olarak degistigi i¢in beslenmenin gozden gegirilmesi de dahil olmak {izere
sarkopeni nedenlerinin degerlendirilmesi 6nemlidir. Sarkopenik disfaji tedavisi
yutma kaslarinin direngli egzersizi, beslenmenin diizenlenmesi ve disfaji

rehabilitasyonunu kapsar [18, 60].

65 Yas ve tizeri kisiler
Dugtik degil El kavrama giicti El giicii<26kg/18ke
veya ytiriime hizi Yiiriime hizi<0.8m/sec
,l, Diigiik el giivii ve/veya ditgiik yiiriime huzs
Dustik degil o DXA<0.7kg/m2 / 5.4 kg/m2
Genel kas kiitlesi BIA<0.7kgE113 5.7kg.-'§£1
J, Diigiik CC, DXA, BIA
Normal Yutma fonksiyonu
l Disfonksiyon
Evet Disfajinin agikar
l sebebi
Y ¥ w l' Hayr
Sarkopenik disfaji yok Yutma kaslarinmn Dil basmci<20kpa
kuvveti
Disik degil veya ol¢tim yok | | Dusik
Olas1 Sarkopenik Disfaji Yiiksek Olasilikla Sarkopenik Disfaji

Sekil 2. Sarkopenik disfaji tan1 algoritmasi [18] (CC: Baldir Cevresi, BIA:
Bioelektrik Empedans Analizi, DXA: Dual Enerji X-ray Absorbsiyometri)
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya 40-80 yas arasi, hastaneye bagvurmus bilgisayarli tomografi ya da
manyetik rezonans goriintiileme ile dogrulanmis serebrovaskiiler hastalik kaynakli
beyin lezyonu olan ve WHO’ nun tanimina gore inme tanist almis, hastalik siiresi en
az 3 ay olan, olaydan once herhangi bir yutkunma fonksiyon bozuklugu 6ykiisii
olmayan, genel durumu stabil, bilissel yetiye sahip, inmeye bagl gelismis yutkunma
giicliigii semptomu olan 54 hasta ve yutkunma giigliigii semptomu olmayan 54 hasta
olmak iizere toplam 108 hasta dahil edildi. Bilinci yerinde olmayan, bilissel
fonksiyonlar1 yetersiz olan, afazi nedeni ile anket dolduramayacak olan, inme dig1
norolojik bozukluklari olan, inme 6ncesi yutma fonksiyonlarinda bozukluk olan,
travmatik intrakraniyal hematoma bagli hemipleji tanisi olan, herniasyona yol
acacak kadar intrakraniyal hematomu olup kardiyak ve solunum fonksiyonlar1 bozuk
olan, gecirilmis bas-boyun bdlgesi cerrahi ve/veya radyoterapi Oykiisii olan
orofaringeal tiimore bagli yapisal bozukluk sonucu yutma problemi olan,
bioempedans cihazi kullaniminin kotrendike oldugu hastalar (kalp pili, gebelik,
protez, ekstremite amputasyonu) c¢alismaya dahil edilmedi. Hastalara calismaya
baglamadan Once, calisma hakkinda bilgi verildi ve c¢alisma i¢in hastalardan
bilgilendirilmis olur formu ile yazili onamlari alindi.

Hastalarin demografik verileri (yaslari, cinsiyetleri, medeni durumu, egitim
durumu, meslek), boy, kilo, viicut kiitle indeksi, 6zge¢misleri, hastalik siireleri,
tutulum tarafi, etyolojik neden (iskemik, hemorajik), intrakraniyal lezyonun
lokalizasyonu, daha 6nce gegirilmis inme varligi, kullandigi ilaglar, hasta dosyasinda
mevcut rutin kan tetkikleri (tam kan sayimi, bobrek fonksiyon testleri, karaciger
fonksiyon testleri, elektrolitler, total protein, albiimin, aglik kan sekeri, lipid profili,
sedimentasyon, D vitamini ve B12 vitamin diizeyleri) kaydedildi. Intrakranial
lezyonun lokalizasyonu, dnceden elde edilmis radyolojik goriintiileme sonuglarma
gore mevcut dosya ve raporlarindan kayit edildi. Caligma icin ek goriintiileme
yontemi ve ek tetkik yapilmadi.

Tiim hastalardan ayrintili yutkunma giigliigii 6ykiisti alindi. Olay sonrasi kilo
kaybi, yutkunma giicliigii semptomlari, spesifik gida limitasyonu (kati, sivi, yari

kat1), yutkunma giicliigii stiresi ve sikigi, yutkunma giigliigiinii arttiran ve azaltan
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nedenler, agiz veya bogaz agrisi, agiz kokusu, kilo kaybi, tekrarlayan pulmoner
enfeksiyon, yeme aligkanliginda degisiklik, tat degisikligi, istahsizlik, uyku
bozuklugu, beslenme sirasinda tikaniklik, nazal reglirjitasyon, yutma sonrasi
Oksiiriik, yutma sonrasi bogulma hissi, yutmay1 baglatmada gii¢liik, gastro6zafageal
refli, ses degisiklilgi, servikal ankiloz, kardiak hastalik, pulmoner hastalik, servikal
spondiloz, bas-boyun bdlgesinden operasyon ve radyoterapi Oykiisii ile yutmayi
etkileyecek ila¢ kullanimi (sedatif, antispastik, antikolinerjik, antidepresan, diiiretik,
antipsikotik noroleptik) sorgulandi.

Klinik yutma degerlendirmesinde klinik aspirasyon belirteglerine (disfoni,
dizartri, anormal ogiirme refleksi, anormal istemli Oksiiriik, yutma sonrasi oksiiriik,
yutma sonrasi ses degisikligi) bakildi. En az iki tanesinin pozitif olmasi artmis
aspirasyon riski olarak kabul edildi [62] . Hastalarin agiz hijyenleri (iyi/kotii),
oturma dengeleri (var/yok) ve afazi varligi (var/yok) degerlendirildi. Hastalarin
beslenme sekli ( oral, nazogastrik sonda, PEG) ve oral beslenen hastalarin hangi
kivamda beslendigi (kati, sivi, yar1 kati1) sorgulanarak not edildi. Inme sonras: alt
solunum yolu enfeksiyonu nedeni ile tedavi alip almadiklar: not edildi.

Fizik muayanede hastalarin genel durumu, fasial asimetri varligi, ¢igneme,
yiiz kaslarmin istirahat ve hareketle inspeksiyonu, dudak kaslarmin hareketleri,
kuvveti, kapanma yetenegi, yanaklari sisirme, havayi tutabilme ve iifleme yetenegi,
cene eklem hareket agikligi, 1sirma, ¢ene kas kuvveti, dondiirerek ¢igneme becerisi,
KIH sesini ¢ikarma, dil hareketleri (6ne, arkaya, yukar, asagi, saga, sola, rotasyonel
hareketler) 6glirme refleksi, agiz ¢evresi ve agiz i¢i sicak-soguk ve basing dokunma
hissi, palatal refleks, dilin istirahatteki goriiniimii, dil kas kuvveti degerlendirilerek
not edildi. Dil kas kuvveti degerlendirmesi kas testine gore yapildi; dil eklem hareket
acikligini tamamlayabiliyor, maksimum direng alabiliyorsa: 5 , daha az bir dirence
kars1 koyabiliyorsa: 4, yercekimine karst dil eklem hareket acikligini
tamamlayabiliyor ancak diren¢ alamiyorsa: 3, dil hareket ettirilebiliyor ancak eklem
hareket acikligini tamamlayamiyorsa: 2, palpasyonla ya da gozle hafif kasilmanin
hissedildigi dil kas kontraksiyonu: 1, hicbir kasilma palpe edilemiyorsa: O olarak
puanlandi. Dudak kapama, yanak sisirme, dil harereketlerinin veya dil kas kuvvetinin
herhangi birinde yetersizlik olmasi durumu oral motor fonksiyon bozuklugu olarak

kabul edildi. Larinks elevasyonu muayene edildi. Bu muayenede isaret parmagi
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mandibulanin 6n-alt boliimiine, li¢iincii parmak hyoid kemik, dordiincii parmak tiroid
kikirdak tstiine ve besinci parmak krikoid kikirdak tarafina hafif¢e dokunacak
sekilde yerlestirilerek, hastanin yutkunma sirasinda laringeal elevasyonu
degerlendirildi [27]. Hastalara kat1, sivi, yar1 kat1 gidalar yedirilerek kalinti, oksiiriik
ve ses degisikligi olup olmadigi degerlendirildi.

Hastalarin motor diizeyleri Brunnstrom Motor lyilesme Evrelemesi ve Fugl-
Meyer Ust Ekstremite Motor Degerlendirme Skalasi ile, inme siddeti Ulusal Saglik
Enstitiileri inme Skalas1 (NIHSS) ile, fonksiyonel durum Barthel Indeksi (BI) ve
Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi (FAS) ile, duygu durumu Hastane Anksiyete
Depresyon Olgegi (HADO) ve biling durumu Mini Mental Durum Muayenesi
(MMDM) ile degerlendirildi.

Brunnstrom Motor iyilesme Evrelemesi :Brunnstrom ve arkadaslari
tarafindan 1955 yilinda, inmeli hastalarda postur, sinerji ve ilkel refleksleri
degerlendirmek amaciyla gelistirilmis bir muayene yontemidir. Kas kuvveti ve izole
eklem hareketleri yerine sinerji patenlerini temel alir. Brunstrom evrelemesi 1968 ve
1970 yillarinda yeniden gdzden gegirilerek bugiinki halini almistir. inmeli hastalarda
norolojik bozukluklarin degerlendirlmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Motor
iyilesme evreleri iist ekstremite, el ve alt ekstremite i¢in ayr1 ayri degerlendirilir. En
diistik evre (flask evre ve istemli hareket yok), evre 1°dir ve en yiiksek evre ise (izole
eklem hareketlerinin oldugu donem) evre 6’dir [63] (EK 1).

Barthel Indeksi (BI): Hastanin giinliik yasam aktiviteleri sirasinda
deneyimledigi dizabilite diizeyini 6lgmek icin kullanilan anket formudur. BI toplam
10 ana maddeden olusur. Beslenme, tekerlekli sandalye-yatak transferi, kendine
bakim, klozete oturup kalkma, yikanma, diizgiin yiizeyde yiirime, merdiven inip
¢ikma, giyinip soyunma, bagirsak ve mesane bakimi sorgulanmaktadir. Total skor 0
ile 100 arasinda degerlendirilir. 0-20 puan: tam bagimli, 21-61 puan: ileri derecede
bagimli, 62-90 puan: orta derecede bagimli, 91-99: hafif bagimli, 100 puan: tam
bagimsiz olarak degerlendirilir . Barthel indeksinin Tiirk¢e ’ye uyarlanmis, gegerlilik
ve giivenilirlik yapilmis versiyonu kullanilmistir [64] (EK 2).

Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi ( FAS) :Yiiriiyen hastalarin aldiklar1 destek
diizeylerini gosterir. Immobil donemden adimlamaya ve yiiriimeye basladiklart

doneme geciste degerlidir. Puanlama 0 ile 5 arasinda bir deger verilerek yapilir.
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FAS 0 ; hasta ambule olamaz, sadece paralel barda ambuledir ya da parallel bar
disinda giivenle ambule olabilmek i¢in birden fazla kisinin siipervizyon ya da fiziksel
yardimina ihtiyag duyar. FAS 5; hasta diiz ve diiz olmayan zeminlerde,
merdivenlerde ve egimlerde bagimsiz olarak yiiriiyebilir seklinde puanlanmaktadir
[63] (EK 3).

Ulusal Saglik Enstitiileri Inme Skalas1 (NIHSS); iskemik inmeli hastalarda
norolojik fonksiyonlar1 inceleyen ve uzun donemdeki prognoz hakkinda fikir veren
bir inme Olgegidir. Biling diizeyi, motor islev, duyu islevi, konusma ve dil islevleri
konusunda bilgi veren 11 kategorili norolojik degerlendirme 6lgek anket formudur.
0-6 puan iyi prognozu, 7-15 puan orta derece prognozu, 16-42 puan kotii prognozu
gosterir [65, 66] (EK 4).

Mini  Mental Durum Muayenesi (MMDM); hastalarin genel biligsel
durumunu belirlemek amaciyla kullanilan bir tarama 6lgegidir. On bir madde ile
bellek, dikkat, hesaplama, dil ve praksi degerlendirilir. En iyi puan 30 dur. Tiirk
toplumu icin gegerlilik giivenirlirlik calismasi yapilmistir. Hafif ve orta diizeyde
demans i¢in kesme deger 23 olarak hesaplanmistir [63, 67] (EK 5).

Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Degerlendirme Olgegi: Omuz, dirsek ve
on kolda; refleks aktivite, dinamik fleksor ve/ veya ekstansor sinerjilerle beraber
gerceklestirilebilen istemli hareketler (fleksor sinerji, ekstansor sinerji), dinamik
fleksor ve ekstansor sinerjilerin  birlikte kullanilmasiyla istemli hareketin
yapilmasi, istemli hareketlerin sinerjilere bagli olmadan ya da ¢ok az bagliyken
gerceklestirilmesi ve normal refleks aktivite parametreleri degerlendirilir. El bilegi
degerlendirmesi  yapilirken el bilegi kaslarinin  tG¢  farkli  fonksiyonu
degerlendirilmektedir. El degerlendirmesinde 7 hareket degerlendirilir. Fleksiyon,
ekstansiyon ve bes kavrama hareketi incelenir. Koordinasyon/ hiz degerlendirilmesi;
st ekstremite i¢in parmak-burun testi esnasinda tremor, dismetri ve hareketin hizi
degerlendirilir. Belirtilen tiim hareketler i¢in gecerli olan puanlama sdyledir: Hasta
aktiviteyi hi¢ yapamiyorsa 0, kismen ya da yardimla yapabiliyorsa 1, normale yakin
yapiyorsa 2 puan verilir.  Ust ekstremite degerlendirilmesinden alinabilecek
maksimum puan 66’dir [68] (EK6).

Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HADO): HADO anksiyete ve

depresyon  yoniinden riski belirlemek, diizeyini ve siddet degisimini Slgmek
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amaciyla gelistirilmis degerlendirme Olgegidir. Toplam 14 maddeden olusan anket
formudur ve her maddenin puanlamasi degisik bi¢imdedir. Toplam 14 madde vardir
Olgekteki sorularin 7’si depresyon, 7’si anksiyete belirtilerini arastirir. 1., 3., 5., 6.,
8., 10., 11. ve 13. maddeler giderek azalan siddeti gosterirler ve puanlama 3, 2, 1, 0
bicimindedir. 2., 4., 7., 9., 12. ve 14. maddeler ise 0, 1, 2, 3 biciminde puanlanirlar.
Alt olgeklerin toplam puanlart bu madde puanlarimin toplanmasi ile elde edilir.
Anksiyete alt 6lgegi i¢in 1., 3., 5., 7., 9., 11. ve 13. maddeler toplanirken; depresyon
alt olgegi icin 2., 4., 6., 8., 10., 12., ve 14. maddelerin puanlar1 toplanir. Tiirkce
gegerlilik gilivenilirligi yapilmistir ve anksiyete alt olgegi icin esik degeri 10/11,
depresyon alt 6lgegi iginse 7/8 bulunmustur. Buna gore bu puanlarin iizerinde alanlar
anksiyete/depresyon riski altinda olarak degerlendirilir [69] (EK 7).

Fonksiyonel yutma degerlendirmesi i¢in 7 maddeden olusan Fonksiyonel
Oral Alim Olgegi (FOIS) kullanildi. FOIS toplam 7 sorudan olusan bir &lgektir.
Bireyin oral aliminin seviyesini gdstermek i¢in kullanilmaktadir (1-Oral alim yok, 2-
Minimal s1v1 veya yiyecek denemeleri ile birlikte tiip bagimli beslenme, 3- Diizenli
oral alimi ile birlikte tiip bagimli beslenme, 4- Tek kivamli total oral diyet, 5- Ozel
hazirhik ya da kompanzasyon gerektiren muhtelif kivamli total oral diyet, 6- Ozel
hazirlik olmadan muhtelif kivamli ancak belirli gidalarda kisitlamanin oldugu total
oral diyet, 7-Normal diyet) [70] (EK 8).

Ayrica tim hastalar T-EAT-10 (Tiirkge Yeme Degerlendirme Olgegi) ile
degerlendirildi. EAT-10 disfaji semptomlarini, ciddiyetini ve tedaviye yaniti
degerlendirmek amaciyla kullanilan 10 maddeden olusan bir 6l¢ektir. Her madde
0’dan 4’e kadar puanlanir. 0 problem yok, 4 siddetli problem varlig1 olarak kabul
edilir. Toplam puan 0 ile 40 arasinda degismektedir. 3 puan ve {izeri anormal olarak
kabul edilmektedir [71] (EK 9).

Tim hastalar malnutrisyon riski agisindan degerlendirildi. 65 yasin
tizerindeki hastalar Mini Nutrisyonel Degerlendirme (MNA), 65 yasin altindaki
hastalar ise NRS (Nutrisyonel risk taramasi) 2002 ile degerlendirildi. MNA ya gore
17 puanin altt malnutrisyon, 17-23,5 puan aras1 malnutrisyon risk altinda ve >23,5
puan yeterli beslenme durumu olarak degerlendirilir [72](69) (EK11). NRS 2002 ilk
tarama ve son tarama olmak iizere 2 béliimden olusmaktadir. Ilk taramadaki

sorulardan herhangi birine evet cevabi veren hastalarda son taramaya gegcilir. Son
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taramadaki sorular ve klinik durum O-hafif 3-yiiksek olarak puanlanir. NRS 2002
tarama testinde skor <3 olan hastalar normal, skor > 3 hasta nutrisyonel olarak risk
altinda kabul edilir [73] (EK12).

Sarkopeni ile ilgili degerlendirmeler igin hastanemizde mevcut olan Tanita
TBF-300 Bioelektrik Empedans Analiz cihazi ile hastalarin viicut komponentlerinin
Olciimii yapidi; hastalarin  kilosu, viicut kiitle indeksi, yag kiitlesi, yag ylizdesi,
yagsiz viicut kiitlesi , toplam viicut sivi miktar1 6l¢lildii. Hastalarin yagsiz kiitlesi
boyunun karesine oranlanarak yagsiz kiitle indeksi (FFMI) hesaplandi. Kuyumcu ve
arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alisma dikkate alinarak FFMI degerinin kadinlarda <
14.52 kg / m? | erkeklerde < 17.51 kg / m? olmas1 azalmis yagsiz kiitle indeksi
olarak kabul edildi [74].

Kas kuvvetinin degerlendirilmesi amaci ile Jamar marka el dinamometresi ile
el stkma kuvveti olgiildii. Hastalar kolu desteklenerek dirsek 90 derece fleksiyonda
tutulup saglam taraftan 1 dakikalik dinlenme periyotlari ile tiger kez 6lgiim yapildi.
Ug dlgiimiin en yiiksek degeri alindi. Erkeklerde 26 kg’m, kadinlarda 18 kg ’m
altindaki ol¢timler diisiik kas kuvveti olarak kabul edildi [10].

Sadece FFMI degerinde diisiikliik olmasi durumunda presarkopeni, hem
FFMI degerinde hem de el sikma kuvvetininde diisiikliikk olmasi durumunda ise
sarkopeni tanis1 konuldu [10].

Yiriime hizindaki azalma sarkopeninin prevalansini tanimlamak igin
belirlenmis bir tani kriteridir. Ancak inmeli hastalarda  yiirlime hizi parezenin
kendisinden veya paretik ve paretik olmayan bacagin yiik tasimasinin asimetrik
olmasindan biiyiik 6l¢iide etkilenebilir. Bu nedenle yiirtime hizi degerlendirmesinin
inmeli hastalarda sinirli olabilecegi bildirilmistir [14]. Bizim ¢alismamizda da tani
kriteri olarak yiirtime hiz1 kullanilmadi .

Hastalarin saglam tarafindan hasta oturuken ve diz 90 derecede iken yere
paralel olacak sekilde en ¢ikintili yerden baldir gevresi 6l¢iiliip not edildi. 31 cm nin

alt1 azalmis baldir ¢evresi lehine yorumlandi [10].

Istatistik

Sayisal degiskenlerin normal dagilip dagilmadigi Kolmogorov Smirnov testi

ile incelendi. Tanimlayici istatistik olarak normal dagilan sayisal degiskenler igin
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ortalamatstandart sapma, normal dagilmayan degiskenler i¢in ortanca (minimum-
maksimum) degerleri, kategorik degiskenler i¢in say1r ve yiizde verildi. Normal
dagilim gosteren degiskenlerde iki bagimsiz grubu karsilastirmak icin “Iki ortalama
arasindaki farkin Onemlilik testi”, normal dagilmayan degiskenler icin “Mann
Whitney U testi” kullanildi. Kategorik degiskenler arasi karsilastirma icin Ki kare
testi (Pearson ki kare, Yates diizeltmeli ki kare ve Fisher kesin ki kare) testi
kullanildi. Sarkopeninin bagimsiz degiskenlerle (yas, hastalik siiresi, oral motor
fonksiyon bozuklugu, Brunnstromm Motor Iyilesme Evresi iist ve alt ekstiremite,
NIHSS, Barthel indeksi, FAS, nutrisyon durumu, disfaji) ve disfajinin bagimsiz
degiskenlerle (yas, beyin sap1 tutulumu, st ve alt ekstremite Brunnstromm Motor
Iyilesme Evresi, MMDM, NIHSS, Bi, FAS, HAD-Depresyon, HAD-Anksiyete,
Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Degerlendirme Skalasi, sarkopeni) olan iliskisini
cok degiskenli olarak incelemek i¢in iki durumlu c¢oklu lojistik regresyon analizi
yapildi. Analiz sonucunda odds oranlari ve %95 giiven araliklar1 elde edildi.
Sarkopeni varlig1 ile numerik veriler arasinda korelasyon bulunup bulunmadig:
Pearson (normal dagilima uyan veriler i¢in) ve Spearman (normal dagilmayan veriler
icin) korelasyon analizleri ile degerlendirildi. p<0.05 oldugunda istatistiksel agidan

anlamli kabul edildi. Tiim analizler IBM SPSS Statistics 23.0 programinda yapildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza yutkunma giigliigli semptomu olan ve Klinik aspirasyon
belirteglerinden en az 2’si pozitif olup disfaji tanist almis 54 inmeli hasta ile
yutkunma giicliigii semptomu ve disfaji tanis1 olmayan 54 inmeli hasta olmak iizere
toplam 108 hasta dahil edilmistir.

Calismaya alinan hastalarin 42’si (%38,9) kadmn, 66’s1 (%61,1) erkekti.
Hastalarin yas ortalamasi 64,8+10,3 idi. Hastalik siiresi 3 ay ile 156 ay arasinda
degismekte olup ortanca degeri 21,3 ay idi. Hastalarin 92’si (%85,2) evli, 16 (%14,8)
bekar idi. Egitim durumu incelendiginde okuryazar olmayan 31 (%28,7), ilkokul
mezunu 38 (%35,2), ortaokul mezunu 21 (%9,4), lise mezunu 15 (%13,9), tiniversite
mezunu 3 (%2,8) hasta mevcuttu. Hastalarin 3’1 (%2,8) aktif ¢alistyor, 47°si (43,3)
calismiyor, 58’1 (%53,7) emekliydi. Ozge¢mis sorgulandiginda sigara kullananlarin
sayis1 24 (%22,2), alkol kullananlarin sayis1 5 (%4,6) idi (Tablo 7).

Ek hastalik olarak 39 (%36,1) hastada DM, 80 (%74,1) hastada HT, 35
(%32,4) hastada HPL, 24 ((22,2) hastada KAH, 2 (%1,9) hastada RA, 12 (%11,1)
hastada AF, 8 (%7,4) hastada pulmoner hastalik vardi. Tekrarlayan SVO atagi olan
hasta sayis1 2 (%1,9) idi (Tablo 7).
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Tablo 7. Sosyodemografik Ozellikler ve Komorbit Hastaliklar

Parametreler
Yas (ort£SD) 64,8+10,3
Hastalik siiresi [Ortanca | 21,3 (3-156)
(min-maks)] (ay)

Say1 (n=108) Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadin 472 38,9
Erkek 66 61,1
Medeni durum
Evli 92 85,2
Bekar 16 14,8
Egitim durumu
Okuryazar degil 31 28,7
Tlkokul 38 35,2
Ortaokul 21 9,4
Lise 15 13,9
Universite 3 2,8
Meslek
Calistyor 3 2,8
Calismiyor 47 43,3
Emekli 58 53,7
Sigara
Evet 24 22,2
Hayir 84 77,8
Alkol
Evet 5 4,6
Hayir 103 954
**Komorbit hastahk
Diabetes Mellitus 39 36,1
Hipertansiyon 80 74,1
Hiperlipidemi 35 32,4
Koroner arter hastalig 24 22,2
Romatoid artrit 2 1,9
Atrial fibrilasyon 12 11,1
Pulmoner hastalik 8 7,4
Tekrarlayan SVO atag 2 1,9

**Birden fazla se¢enek isaretlenebildiginden n degiskenlik gostermektedir.

Hastalarin mevcut goriintiilleme raporlarina gore serebrovaskiiler olay
etyolojisi incelendiginde 88 (%81,5) hastada iskemik, 18 (%16,7) hastada hemorajik,
2 (%1,9) hastada ise iskemik + hemorajik SVO mevcuttu.

Hastalarin 49’unda (%45,4) sag, 59’unda (%54,6) sol hemipleji mevcuttu.
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70 hastada (%64,8) yogun bakim Oykiisii mevcuttu. Yogun bakimda kalma
stiresi 1-90 giin arasinda degismekte olup yogun bakimda kalma siiresi ortanca (min-
maks) degeri 10 (1-90) giin idi.

Hastalarin fonksiyonel oral alim 6lgegi dagilimina bakildiginda diizenli oral
alim ile birlikte tiip bagimli beslenen hasta sayis1 2 (%1,9), tek kivamli oral diyet ile
beslenen hasta sayist 2 (%1,9), 0zel hazirlik ya da kompanzasyon gerektiren
muhtelif kivamli total oral diyet ile beslenen hasta sayis1 3 (%2,8), 6zel hazirlik
olmadan muhtelif kivamli ancak belirli gidalarda kisitlamanin oldugu total oral diyet
ile beslenen hasta sayis1 21 (%19,4), normal diyet ile beslenen hasta sayis1 80
(%74,1) idi ( Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin Fonksiyonel Oral Alim Olgegi Dagilimi (n, %)

1 Oral alim yok 0(0)

2 Minimal sivi veya yiyecek denemeleri ile tiip bagimli | 0(0)
beslenme

3 Diizenli oral alimu ile birlikte tiip bagimli beslenme 2(%1,9)

4 Tek kivamli total oral diyet 2(%1,9)

5 Ozel hazirhk ya da kompanzasyon gerektiren muhtelif | 3(%2,8)
kivaml1 total oral diyet

6 Ozel hazithk olmadan muhtelif kivamli ancak belirli | 21(%19,4)
gidalarda kisitlamanin oldugu total oral diyet

7 Normal diyet 80(%74,1)

Disfajisi olan hastalarin yas ortalamalar1 (Ort. £ SD 67,33 £9,64) disfajisi
olmayan gruptan daha biiyiiktii (Ort. + SD 62,37 = 10,53). Aradaki fark istatiksel
olarak anlamliydr (p=0,012). Cinsiyet, alkol ve sigara kullanimi, viicut kitle indeksi,

hastalik siireleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p >0,05) (Tablo 9).

56



Tablo 9. Disfajisi Olan ve Olmayan Hastalarin Yas, Cinsiyet, Alkol ve Sigara

Kullanim1 Agisindan Karsilagtirilmasi

Degiskenler Disfaji var Disfaji yok p
(n=54) (n=54)
Yas Ort+£SD | 67,33 £9,64 62,37+ 10,53 | 0,012***
Cinsiyet (E/K) 30(%55,6) 36(%066,7) 0,324*
(n, %) | /24(%44,4) /18(%33,3)

Alkol 1(%1,9) 4 (%7,4) 0,363*
Sigara 13 (%24,1) 11 (%20,4) 0,817*
Viicut kitle | Ort £ SD | 25,1 £5,22 26,3+4,05 0,212***
indeksi
Hastahk Ortanca | 12,25 (3,5-84) 15,5 (3-156) 0,634**
siiresi (ay) (min-

maks)

*Ki-kare testi,**Mann-Whitey U test, *** bagimsiz t testi.

Disfajisi olan ve olmayan hastalar komorbid hastaliklar agisindan
degerlendirildiginde diabetes mellitus, hipertansiyon, koroner arter hastaligi,
hiperlipidemi, pulmoner hastalik, atrial fibrilasyon ve tekrarlayan SVO atagi

acisindan anlamli fark saptanmad: (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Disfajisi Olan ve Olmayan Hastalarin Komorbit Hastalik Agisindan

Karsilastirilmasi

Degiskenler Disfaji var Disfaji yok p
(n=54) (n=54)

Hipertansiyon 43%76,9) 37(%68,5) 0,272*
Diabetes Mellitus 22%40,7) 17(%31,5) 0,423*
Koroner arter | (n, %) | 13(%24,1) 11(%20,4) 0,817*
hastahgi
Hiperlipidemi 14(25,9) 21(38,9) 0,217*
Pulmoner hastalik 5(%9,3) 3 (%5,6) 0,716*
Atrial fibrilasyon 6 (%11,1) 6 (%11,1) 1,000*
Tekrarlayan SVO 1(%1,9) 1(%1,9) 1,000*
atagi

*ki-kare testi

Hastalar inme tipi lezyon bolgesi ve lateralizasyon agisindan karsilastirildi.
Inme tipi (iskemik, hemoraji, iskemik+hemorajik) acisindan gruplar arasinda anlamli

fark saptanmadi (p=0,867). Disfajisi olan grupta beyin sap1 tutulum orani daha
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yiiksekti (p=0,002). Dominant ve non-dominant hemisferdeki kortikal ve subkortikal
tutulum degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p>0,05).
Lateralizasyon ag¢isindan karsilastirildiginda sag ve sol hemipleji gegirenler arasinda

anlamli fark saptanmadi (p=0,847) (Tablo 11).

Tablo 11. Disfajisi Olan Ve Olmayan Hastalarin inme Tipi, Lezyon Bolgesi ve

Lateralizasyon Agisindan Karsilastirilmasi

Degiskenler Disfaji var | Disfaji yok p
(n=54) (n=54)

Inme tipi

Iskemik 43(%79,6) | 45 (%83,3) 0,897*

Hemorajik 10(%18,5) | 8(%14,8)

Iskemik+Hemorajik 1(%1,9) 1(%1,9)

**Lezyon bolgesi

Kortikal (dominant taraf) (n, 10 (%18,5) | 17 (%31,5) 0,182*

Kortikal (non-dominant | %) | 14 (%25,9) | 22 (%40,7) 0,153*

taraf)

Subkortikal (dominant taraf) 13 (%24,1) | 18 (%33,3) 0,395*

Subkortikal (non-dominant 20 (%37) 14 (%25,9) 0,3*

taraf)

Beyin Sap1 18(%33,3) | 4(%7,4) 0,002*

Serebellum 5(%9,3) 5(%9,3) 1,000*

Lateralizasyon

Sag Hemipleji 24(%44,4) | 25(%46,3) 0,847*

Sol Hemipleji 30(%55,6) | 29(%53,7)

*Kki-kare testi **Birden fazla segenek isaretlenebildiginden n degiskenlik gostermektedir.

Hastalarin yapilan klinik degerlendirmesinde uzun oturma dengesi yetersiz
olan hasta oran1 disfajisi olan grupta disfajisi olmayan gruba gore anlamli derecede
daha yiiksekti (p=0,004). Disfajisi olanlarda Brunnstrom Motor Iyilesme Evresi {ist
ekstremite ortanca degeri (min-maks) 2 (1-5), alt ekstremite degeri 2 (1-5) idi.
Disfajisi olmayan grupta ise grupta iist ekstremite Brunnstrom Motor Iyilesme Evresi
ortanca degeri (min-maks) 3 (2-6) alt ekstremite 4 (3-5) idi. Disfajisi olan grupta {ist
ve alt ekstremite Brunnstrom Motor Iyilesme Evresi degerleri disfajisi olmayan
gruba gore anlamli derecede daha diisiiktii (sirasiyla p=0,011 p=0,021). Disfajisi olan
grupta Barthel indeksi ortanca degeri (min-maks) 50 (10-95), FAS degeri 2 (0-5),
Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Degerlendirme Skalas1 20 (3-66), MMDM 23
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(12-29) iken disfajisi olmayan grupta Barthel indeksi ortanca degeri (min-maks) 65
(20-100)), FAS degeri 3 (0-5), Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Degerlendirme
Skalas1 34 (6-66), MMDM 25 (18-30) idi. Disfajisi olanlarda bu degerler istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha diisiik bulundu (sirasiyla; p<0,001, p<0,001, p=0,020,
p=0,001). Disfajisi olan grupta NIHSS degeri[(ortanca) (min-maks)] 6,5 (1-12),
disfajisi olmayan gruba gore [(ortanca) (min-maks) 3,5 (0-10)] anlamli derecede
daha yiiksekti (p<0,001). Disfajili grupta HAD o6lgegine gore depresyonu olan hasta
sayis1 29 (%53,7), disfaji olmayan grupta ise depresyonu olan hasta sayist 11
(%20,4), anksiyetesi olan hasta sayisi disfajisi olan grupta 10 (%18,5) disfajisi
olmayan grupta 2 (%3,7) olup disfajisi olan grupta hem depresyon hem de
anksiyetesi olan hasta sayisi anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla p=0,001
p=0,032). Gruplar arasinda el Brunnstrom Motor Iyilesme Evresi, kisa oturma
dengesi, anormal bas-boyun postiirii, agisindan anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo
12).
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Tablo 12. Disfajisi Olan ve Olmayan Grupta Muayene Degerlendirme Sonuglarinin

Karsilagtirilmasi

Degiskenler Disfaji var | Disfaji yok p
(n=54) (n=54)

Anormal bas 7 (%13) 2 (%3,7) 0,161*
boyun postiirii
Yetersiz I_(lsa (N, %) 7 (%13) 1(%1,9) 0,060*
oturma dengesi
Yetersiz Uzun 17 (%31,5) | 4(%7,4) 0,004*
oturma dengesi
Brunnstrom
motor evrelemesi
Ust ekstremite 2 (1-5) 3 (2-6) 0,011**
El 2 (1-5) 3 (2-5) 0,124**
Alt ekstremite 2 (1-5) 4(3-5) 0,021**
Barthel Indeksi 50 (10-95) |65 (20-100) <0,001**
MMDM 23 (12-29) | 25 (18-30) 0,001**
FAS 2 (0-5) 3 (0-5) <0,001**
Fugl-Meyer  Ust 20(3-66) 34 (6-66) 0,020**
Ekstremite motor | (ortanca) — (min-
Degerlendirme maks)
Skalasi
NIHSS 6,5(1-12) |3,5(0-10) <0,001**
HAD- Depresyon 29 (%53,7) | 11 (%20,4) 0,001*
(7-21) (n, %)
HAD- Anksiyete 10 (%18,5) | 2 (%3,7) 0,032*
(11-21)

*Ki-kare testi, **Mann-Whitey U test

Hastalar yogun bakimda kalma &ykiisti, PEG, NG ve TPN ile beslenme
Oykiisl acisindan degerlendirildiginde yogun bakimda kalma 6ykiisti ve PEG oykiisii
acisindan anlamli fark saptanmazken NG ve TPN ile beslenme Oykiisii olanlarin
sayis1 disfajisi olan grupta daha fazlaydi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(sirastyla; p=0,70, p<0,001, p=0,005) (Tablo 13).
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Tablo 13. Disfajisi Olan ve Olmayan Hastalarin Yogun Bakimda Kalma, PEG, NG,
TPN ile Beslenme Oykiisii Agisindan Degerlendirilmesi

Degiskenler Disfaji var Disfaji yok p
(n=54) (n=54)

Yogunbakim oykiisii 40(%74,1) 30(%55,6) 0,70*

PEG oykiisii (n, %) |5 (%9,25) 0 (%0) 0,054*

NG oyKkiisii 22 (%40,7) 3 (%5,6) <0,001*

TPN oyKkiisii 18(%33,3) 5 (%9,3) 0,005*

*ki-kare testi

Hastalar ila¢ kullanimi agisindan karsilastirildiginda antidepresan kullanimi
disfajisi olan grupta daha fazlaydi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,026). Antikolinerjik, antipsikotik, antiepileptik, diiiretik, antispastik, statin

kullanimi agisindan gruplar arasinda fark yoktu (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Disfajisi Olan ve Olmayan Hastalarin ilag Kullanim1 A¢isindan

Degerlendirilmesi
Ilaclar Disfaji var Disfaji yok P
(n=54) (n=54)

Antikolinerjik 4 %7.4) 2 (%3,7) 0,678*
Antipsikotik 6 (%11,1) 2 (%%3,7) 0,270*
Antiepileptik (n, %) |6 (%11,1) 9 (%16,9) 0,578*
Diiiretik 19 (%35,2) 18 (%33,3) 1,000*
Antispastik 6 (%11,1) 9 (%16,7) 0,578*
Antidepresan 19 (%35,2) 18 (%14,9) 0,026*
Statin 15 (%27,8) 21 (%38,9) 0,307*

*ki-kare testi

Disfajisi olan ve olmayan hastalar yutkunma bozuklugu ile ilgili sistem
sorgulamas1 sonuclar1 karsilastirildiginda disfajisi olan grupta agiz kokusu, kilo
kayb1 Oykiisii, yeme aliskanhiginda degisiklik, tat degisikligi, istahsizlik, uyku
bozuklugu, yutma sonras1 oksiiriik, yutmay1 baslatmada giicliik, ses degisikligi olan
hasta sayis1 disfajisi olmayan gruba gore anlamli derecede daha yiiksekti (p<0,05)
(Tablo 15)
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Tablo 15. Disfajisi Olan ve Olmayan Hastalarin Yutkunma Bozuklugu ile Tlgili

Sistem Sorgusu Sonuglarinin Karsilastirilmasi

Degiskenler Disfaji var Disfaji yok p
(n=54) (n=54)

Agiz/bogaz agrisi 1(%1,9) 1(%1,9) 1,000*

A1z kokusu 6(%11,1) 0(%0) 0,027*

Kilo kayb oyKkiisii 29(%53,7) 8 (%14,8) <0,001*

Yeme 16(%29,6) 0(%0) <0,001*

aliskanhginda

degisiklik

Tat degisikligi 18 (%33,3) 4 (%7,4) 0,002*

Istahsizhik 25(%46,3) 14 (%25,9) 0,045*

Uyku bozuklugu 22 (%40,7) 0 (%0) <0,001*

Beslenme sirasinda 4 (%7,4) 0 (%0) 0,118*

tikamikhk

Yutma sonrasi 52(%96,3) 0 (%0) <0,001*

oksiiriik

Yutma  sonrasi | (M %) [37(%5,6) 0 (%0) 0,243*

bogulma hissi

Yutmayi 20 (%37,0) 0 (%0) <0,001*

baslatmada giicliik

Gastroozofageal 8 (%14,8) 10 (%18,5) 0,796*

reflii

Ses degisikligi 12 (%22,0) 0 (%0) 0,001*

Kardiak  hastalik 20 (%37,0) 12 (%22,2) 0,140*

oykiisii

Pulmoner hastalik 6 (%11,1) 3 (%5,6) 0,489*

Servikal spondiloz 4 (%7,4) 10 (%18,5) 0,152*

Nazal 3 (%5,6) 0 (%0) 0,243*

regiirjitasyon

*ki-kare testi

Disfajisi olan ve olmayan hastalar yutkunma bozukluklart muayenesi
sonuglar1 bakimindan karsilastirildi. Disfajisi olan grup daha kotii agiz hijyenine
sahipti (p=0,020). Oral motor fonksiyon muayenesinde dil kas kuvveti, yanak sisirme
ve dudak kapama hareketi yetersiz olan hasta sayisi disfajisi olan grupta daha
yiiksekti (sirasiyla; p<0,001, p<0,001, p<0,001). Disfajisi olan grupta anormal palatal
refleks ve faringeal refleks cevabi, laringeal elevasyonda gecikme olan hasta sayisi
daha fazlaydi (p<0,001). Disfajisi olan hastalarda pnémoni goriilme orani (%18,5)
disfajisi olmayanlardan (%1,9) daha yiiksekti (p=0,011). Dilin saga ve sola hareketi

ile dne protriizyonu ve fasial paralizi agisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu
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(p>0,05). Malnutrisyon risk taramasi 65 yas altinda NRS 2002 ile, 65 yas iistiinde ise
MNA ile yapildi. Disfajisi olan grupta malnutrisyonu olan ve malnutrisyon riski
artmis olan hasta oranlar1 daha yiiksek bulundu (p<0,001). Calismaya alinan
hastalarin T-EAT-10 degerleri disfajisi olan grupta disfajisi olmayan gruba gore
anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p<0,001). Disfajisi olan grupta ortanca
FOIS degeri 6, disfajisi olmayan grupta ise ortanca FOIS degeri 7 olup disfajisi
olanlarda fonksiyonel oral alim diizeyi istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
disiiktii (p<0,001). Dizartisi olan hasta sayisi disfajisi olan grupta disfajisi
olmayanlara gore anlamli sekilde daha yiiksekti (Tablo 16).
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Tablo 16. Disfajisi Olan ve Olmayan Hastalarin Oral Motor Fonksiyon Muayene

Bulgulariin, Pnémoni Varliginin, Malnutrisyon Degerlendirmesi

Sonuglariin, T-EAT-10 ve FOIS Degerlerinin Karsilastirilmasi

Degiskenler Disfaji var | Disfaji yok |p
(n=54) (n=54)

Kotii agiz hijyeni 30 (%55,6) |17 (%31,5) | 0,020*

Dilin saga hareket 3 (%5,6) 1(%1,9) 0,618*

kisithhig

Dilin sola hareket 4 (%7,4) 0 (%0) 0,118*

kisithhig

Dilin o6ne yetersiz 1(%1,9) 0 (%0) 1,000*

protriizyonu

Yetersiz yanak 37 (%68,5) |9 (%16,7) |<0,001*

sisirme

Yetersiz dudak 29 (%53,7) |5 (%9,3) <0,001*

kapama

Gecikmis  laringeal 41 (%75,9) |1 (%1,9) <0,001*

elevasyon

Pnémoni (n, %) 10 (%18,5) |1(%1,9) |0,011*

Faringeal Refleks

Yok 1(%1,9) 0 (%0) <0,001*

Azalmig 37 (%68,5) | 11 (%20,4)

Normal 16(29,6) 43 (79,6)

Palatal Refleks

Var 28 (%51,9) | 53 (%98,1) | <0,001*

Azalmig 25 (46,3) 1(1,9)

Yok 1(%1,9) 0 (%0)

Fasial paralizi varhgi 20 (%37) 24 (%44,4) | 0,557*

Malnutrisyon risk

taramasi

(<65yas NRS2002)

(>65yas ise MNA)

Var 6 (%11,1) |1(%1,9) 0,001*

Malnutrisyon riski 21 (%38,9) | 8 (%14,8)

altinda

Yok 27 (%50) 45 (%83,3)

Dil kaskuvveti Ortanca (min-maks) | 5 (3-5) 5 (4-5) <0,001**

EAT-10 Ortanca (min-maks) | 8 (0-28) 0 (0-3) <0,001**

FOIS Ortanca (min-maks | 6 (3-7) 7 (7-7) <0,001**

Dizarti n (%) 10 (%18,5) | 0 (%0) 0,03*

*Kki-kare testi,**Mann-Whitey U test
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Hastalara yatak basi su i¢cme testi sonrast bakilan klinik aspirasyon

belirteglerinden en az ikisinin pozitif olmasi artmig aspirasyon riski lehine kabul

edildi. Disfajisi olan hastalarda olan hastalarda klinik aspirasyon belirtegleri

bulgularinin goriilme orami en fazla olandan en aza dogru sirasiyla disfoni 45
(%83,3) yutma sonras1 Oksiiriik 43 (%79,6), anormal 6giirme refleksi 37 (%68,5),
dizartri 32 (%59,3), yutma sonrast ses degisikligi 26 (%48,1), anormal istemli
oksiiriik 11 (%20,4), hastada mevcuttu (Tablo 17).

Tablo 17. Disfajisi Olan Hastalarin Klinik Aspirasyon Belirteglerinin Dagilim1

Degiskenler Disfaji var

(n=54)
Disfoni 45 (%83,3)
Dizartri (n, %) 32 (%59,3)
Anormal 6giirme refleksi ’ 37 (%68,5)
Anormal istemli 6ksiiriik 11 (%20,4)
Yutma sonrasi oksiiriik 43 (%79,6)
Yutma sonrasi ses 26 (%48,1)
degisikligi

Disfajisi olan grupta yagsiz kiitle indeksi ortalamasi + SD (17,9+2,79),
(18,97+2,79) ve el sikma kuvveti Ortanca (min-maks) degeri [21 (3-60)] disfajisi
olmayan gruba gore daha disiiktii [33,5(8,5-88)]. Aradaki fark istatistiksel olarak

anlamliydi (sirasiyla p=0,035, p=0,010). Disfajisi olanlarda sarkopeni orani disfajisi

olmayanlara goére anlamli derecede daha yiiksek idi (p=0,003). Baldir gevresi

acisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 18).

Tablo 18. Disfajisi Olan ve Olmayan Hastalarin Viicut Kitle Indeksi, Sarkopeni

Varligi, Yagsiz Viicut Kitle indeksi, El Sitkma Kuvveti ve Baldir Cevresi

Agisindan Karsilastirilmasi

Degiskenler Disfaji var | Disfajiyok |p

(n=54) (n=54)
Sarkopeni varhgi (n, %) 19 (%35,2) |5 (%9,3) 0,003*
Yagsiz kiitle | Ort + SD 17,9+£2,79 18,97+2,79 | 0,035***
indeksi
El sikma Kuvveti Ortanca (min- | 21 (3-60) 33,5(8,5-88) | 0,010**
Baldir cevresi maks) 31,2 (26-40) | 33 (28-39) 0,157**

*Ki-kare testi,**Mann-Whitey U test, *** bagimsiz t testi.
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Laboratuar parametreleri karsilastirildiginda disfajisi olan gruptaki alblimin
ortanca (min-maks) degeri [3,9 (2,6-4,7)] ve serum potasyum ortanca (min-maks)
degeri [4,2 (3,3-5,0)] disfajisi olmayan gruptaki albiimin diizeyinden [4,05 (3,2-9,6)]
ve serum potasyum diizeyinden [4,3 (3,1-5,9)] anlaml1 olarak daha diistiktii (sirasiyla
p =0,019, p=0,034). Platellet diizeyi disfajisi olan grupta ort = SD 273,74+83,72 iken
disfajisi olmayan grupta 237,9+59,62 idi. Disfajisi olan grupta Platellet diizeyi daha
yiiksekti aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,012). Bakilan diger

laboratuar parametreleri arasinda anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 19).
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Tablo 19. Disfajisi Olan ve Olmayan Hastalarda Laboratuar Parametrelerinin

Karsilagtirilmasi

Laboratuar Disfaji var Disfaji yok p

parametreleri (n=54) (n=54)

HGB(g/dI) (Ort.£SD) 13,64+£1,5 13,8+1,6 0,606***

WBC(/mm?) (Ort.£SD) 7,3(4,4-10,9) | 7,05(4,4-16,9) 0,717**

PLT(/mm?) (ortanca) 273,7+83,72 237,9+59,62 0,012***
(min-maks)

ESR(mm/h) (ortanca) 11,5(2-90) 10,5(2-44) 0,249**
(min-maks)

ALT (u/l) (ortanca) 14(4-56) 14(5-118) 0,841**
(min-maks)

AST (u/l) (ortanca) 15(10-32) 14,5(8-52) 0,629**
(min-maks)

ALP(u/l) (Ort.£SD) 65,5(40-151) | 76(20-260) 0,161**

T. protein(g/dl) (ortanca) 6,7+0,62 6,76+0,44 0,561***
(min-maks)

Albumin (g/dl) (ortanca) 3,9 (2,6-4,7) 4,05 (3,2-9,6) 0,019**
(min-maks)

BUN (mg/dI) (ortanca) 38(20,4-91,2) | 34,8(19,7-90) 0,133**
(min-maks)

Kreatinin (mg/dl) (ortanca) 0,9(0,4-1,7) 0,8(0,5-1,8) 0,316**
(min-maks)

Na (mEqg/l) (ortanca) 142(133-147) | 142(134-147) 0,371**
(min-maks)

K (mEg/l) (ortanca) 4,2 (3,3-5,0) 4,3 (3,1-5,9) 0,034**
(min-maks)

AKS (mg/dl) (ortanca) 98,5(96-269) | 98,5(53-248) 0,799**
(min-maks)

T.Kolesterol(mg/dl) | (Ort.£SD) 176,6+36,8 178,8+46,5 0,798***

TG (mg/dl) (ortanca) 132(60-429) 143(63-358) 0,712**
(min-maks)

HDL (mg/dl) (Ort.£SD) 40,7+10,1 41,2+10,3 0,786***

LDL (mg/dl) (Ort.£SD) 111,8+10,1 108,5+38,8 0,634***

Vitamin D(pg/L) (ortanca) 14 (3-56) 16,1(3-49) 0,927**
(min-maks)

Vitamin B12(pg/ml) | (ortanca) 357,5(160- 342,5(126-1528) | 0,302**
(min-maks) 2000)

HGB: Hemoglobin, WBC:

16kosit, PLT: Trombosit, ESR: Eritrosit Sedimentasyon Hizi, ALT: Alanin

transaminaz, AST: Aspartat transaminaz, ALP: Alkalen fosfataz, Na: Sodyum, K: Potasyum, TG: Trigliserit,
HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, AKS: Aclik kan sekeri, BUN: Kan

tire azotu, cre: Kreatinin, **Mann-Whitey U test, *** bagimsiz t testi.

Disfaji varligimni tahmin ettiren faktorleri arastirmak igin lojistik regresyon

analizi yapildi. Analize yas, beyin sap1 tutulumu, iist ve alt ekstremite Brunnstrom
Motor lyilesme Evresi, MMDM, NIHSS, Bi, FAS, HAD-Depresyon, HAD-
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Anksiyete, Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Degerlendirme Skalasi, sarkopeni
varlig1 dahil edildi. Beyin sap1 tutulumunun olmasi, NIHSS skorundaki artis ve
sarkopeni varliginin disfaji riskini arttiran faktorler oldugu tespit edildi (sirasiyla
p=0,001, p=0,022, P=0,029). Beyin sap1 tutulumunun 20,3 kat (3,400-121,450),
sarkopeni varliginin 4,9 kat (1,063-2,183), NIHS skorundaki bir birim artigin disfaji
riskini 1,5 kat (1,175-20,840) arttirdig1 bulundu (Tablo 20).

Tablo 20. Disfajisi Risk Faktérlerini Belirlemek i¢in Yapilan Coklu Degiskenli

Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

Risk Faktorleri OR %95GA  Ust-Alt | P degeri
Limit

Beyin Sapi 20,320 3,400-121,450 0.001

NIHSS 1,523 1,063-2,183 0,022

Sarkopeni 4,949 1,175-20,840 0,029

Inmeli hastalarda sarkopeni varligi acisindan degerlendirme yapmak iizere
hastalar sarkopenisi olan ve olmayan gruplara ayrildi. Presarkopeni evresindeki
hastalar da sarkopeni olmayan gruba dahil edildi.

Hastalarin  78’inin (%72,2) sarkopeni agisindan degerlendirmeleri normal
siirlardayken, 6’sinda (%5,6) presarkopeni, 24’iinde ( %22.2) sarkopeni oldugu
tespit edildi.

Sarkopenisi olan hastalarin yaslart (Ort.£SD 69,58+ 10,45) sarkopenisi
olmayan (Ort.+SD 63,5+£10,45) daha biiyiiktii. Aradaki fark istatistiksel bakimdan
anlamliydi (p=0,009).  Sarkopenisi olan hastalarda hastalik siiresi sarkopeni
olmayanlardan daha uzundu [sirasiyla ortanca (min-maks) 24 ay (4,5-73 ay), 12 ay
(3-156 ay)]. Aradaki fark istatistiksel agidan anlamli idi
(p=0,012). Sarkopenisi olan ve olmayan hastalarda cinsiyet, alkol kullanimi, sigara

kullanimi agisindan bakildiginda anlamli fark saptanmadi (p>0,05), (Tablo 21).
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Tablo 21. Sarkopenisi Olan ve Olmayan Hastalarin Yas, Cinsiyet, Hastalik Siiresi,

Alkol ve Sigara Kullanma Durumlarinin Degerlendirilmesi

Degiskenler Sarkopeni var Sarkopeni yok p
(n=24) (n=84)

Yas (Ort+SD) | 69,58+ 10,45 63,5+10,45 0,009%**
Hastahk (ortanca) 24 (4,5-73) 12 (3-156) 0,012**
siiresi(ay) (min-maks)
Cinsiyet (E/K) 16(%24,2) 50(%75,8) 0,692*

(n, %) /8(%19,0) /34(%81,0)
AlKkol oyKiisii 1(%20) 4(%80) 1,000*
Sigara oyKkiisii 5(%20,8) 19(%79,2) 1,000*

*Ki-kare testi, **Mann-Whitey U test,

Sarkopenisi

**% bagimsiz t testi.

olan ve olmayan hastalar komorbid hastalik agisindan

degerlendirildiginde diabetes mellitus, hipertansiyon, koroner arter hastaligi,

hiperlipidemi, romatoid artrit ve pulmoner hastalik agisindan gruplar arasinda

anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 22).

Tablo 22. Sarkopenisi Olan ve Olmayan Hastalarin Komorbid Hastalik Agisindan

Karsilastirilmasi
Degiskenler Sarkopeni var | Sarkopeni yok |p
(n=24) (n=84)

Hipertansiyon 18(%22,5) 62(%77,5) 1,000*
Diabetes mellitus (n,%) 11(%28,2) 28(71,8) 0,377*
Koroner  arter 5(%20,8) 19(%79,2) 1,000*
hastahgi

hiperlipidemi 6(%17,1) 29(%82,9) 0,527*
Romatoid artrit 0(%0) 2(%100) 1,000*
Pulmoner 4(%50) 4(%50) 0,071*
hastahk

*ki-kare testi

Sarkopenisi olan ve olmayan hastalarda inme tipi, lateralizasyon ve lezyon

bolgeleri karsilastirildiginda anlaml fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 23).
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Tablo 23. Sarkopenisi Olan ve Olmayan Hastalarda Inme Tipi ve Lezyon

Bolgelerinin Karsilastirilmasi

Degiskenler Sarkopeni Sarkopeni p

var yok

(n=24) (n=84)
Inme tipi
Iskemik 18 (%20,5) 70 (%79,5)
hemorajik 5 (%27,8) 13 (%72,2)
Iskemik+hemorajik 1 (%50) 1 (%50) 0,305*
**Lezyon bolgesi
Kortikal (n,%) 15 (%23,7) 49 (%76,6) 0,896*
Subkortikal 16 (%24,2) 50 (%75,8) 0,692*
Beyin sap1 5(%22,7) 17(%77,3) 1,000*
Serebellum 1(%10) 9 (%90) 0,453*
Lateralizasyon
Sag hemipleji 10 (%20,4) 39 (%79,6)

0,857*

Sol hemipleji 14 (%23,7) 45 (%76,3)

*Ki-kare testi,**Birden fazla segenek isaretlenebildiginden n degiskenlik gostermektedir.

Hastalar yogun bakim o&ykiisii, PEG, NG ve TPN ile beslenme o&ykiisii

acisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 24).

Tablo 24. Sarkopenisi Olan ve Olmayan Hastalarin Yogun Bakim Oykiisii, PEG

Oykiisii, NG Oykiisii ve TPN Oykiisii Bakiminda Karsilastiriimasi

Degiskenler Sarkopeni var | Sarkopeni yok |p
(n=24) (n=84)

Y ogunbakim 14 (%20) 56 (%80) 0,609*

oykiisii (n,%)

PEG oykiisii 1 (%20) 4 (%80) 1,000*

NG oykiisii 7 (%28) 18 (%72) 0,604*

TPN oOykiisii 5 (%21,7) 18 (%78,3) 1,000*

*ki-kare testi

flag kullanimi agisindan bakildiginda antikolinerjik, antiepileptik, diiiretik,

antispastik, antidepresan, statin kullanimi agisindan gruplar arasinda anlamli fark

saptanmazken (p>0,05), sarkopenisi olan grupta antipsikotik ilag kullanan hastalarin
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orani daha yiiksekti. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,013) (Tablo

25).

Tablo 25. Sarkopenisi Olan ve Olmayan Hastalarin Ilag Kullanim1 Agisindan

Karsilastirilmasi
Tlaclar Sarkopeni var | Sarkopeni yok | p
(n=24) (n=84)

Antikolinerjik 1 (%16,7) 5 (%83,3) 1,000*
Antipsikotik 5 (%20,8) 3 (%3,6) 0,013*
Antiepileptik 4 (%26,7) 11 (%73,3) 0,739*
Diiiretik 7 (%18,9) 30 (%81,1) 0,551*
Antispastik (n,%) 4 (%26,7) 11 (%73,3) 0,739*
Antidepresan 8 (%29,6) 19 (%70,4) 0,423*
Statin 8 (%22,7) 28 (77,8) 1,000*

*Ki-kare testi

Hastalarin yapilan klinik degerlendirmesinde sarkopeni olanlarda Brunnstrom
Motor lyilesme Evresi iist ekstremite ortanca degeri (min-maks) 2 (2-5), alt
ekstremite degeri 3 (2-5) idi. Sarkopenisi olmayan grupta ise grupta iist ekstremite
Brunnstrom Motor lyilesme Evresi ortanca degeri (min-maks) 3 (1-6) alt ekstremite
4 (2-5) idi. Sarkopenisi olan grupta iist ve alt ekstremite Brunnstrom Motor lyilesme
Evresi degerleri disfajisi olmayan gruba gore anlamli derecede daha diisiiktii
(sirastyla p=0,025 p=0,002). Sarkopenisi olan grupta Barthel indeksi ortanca degeri
(min-maks) 45 (20-95), FAS ortanca degeri (min-maks 2 (0-5) iken, sarkopenisi
olmayan grupta Barthel indeksi ortanca degeri (min-maks) 65 (10-100), FAS ortanca
degeri (min-maks 3 (0-5), idi. Sarkopenisi olanlarda bu degerler istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha disik bulundu (sirasiyla; p<0,001, p=0,003) sarkopenisi
olanlarda NIHSS degeri [(ortanca) (min-maks) 6 (0-10)] sarkopenisi olmayanlarin
degerine gore [(ortanca) (min-maks) 4,5(0-12)] anlamli derecede daha yiiksekti
(p=0,04). Sarkopenisi olan ve olmayanlarin Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor
Degerlendirme Skalasi, el Brunnstrom Motor Iyilesme Evresi, MMDM, HAD-
Depresyon ve HAD- Anksiyete dlgekleri arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 26).
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Tablo 26. Sarkopenisi Olan ve Olmayan Hastalarda Muayene ve Degerlendirme

Sonuglariin Karsilastirilmasi

Degiskenler Sarkopeni Sarkopeni p

var yok

(n=24) (n=84)
Anormal bas boyun 3 (%33,3) 6 (%66,6) 0,413*
postiirii
Yetersiz Kisa 3(37,5) 5(62,5) 0,373*
oturma dengesi (n,%)
Yetersiz Uzun 7 (%33,3) 14 (66,7) 0,240*
oturma dengesi
Brunsstrom motor
evrelemesi
Ust ekstremite 2 (2-5) 3 (1-6) 0,025**
El 2 (2-5) 3 (1-5) 0,155**
Alt ekstremite 3 (2-5) 4 (2-5) 0,002**
Barthel indeksi 45 (20-95) 65 (10-100) | <0001**
MMDM (ortanc_:a 23 (12-30) 24 (14-30) 0,089**
FAS ) (min- 2 (0-5) 3 (0-5) 0,003**
Fugl-Meyer Ust maks) 185 (9-66) | 32 (3-66) 0,062**
Ekstremite Motor
Degerlendirme
Skalasi
NIHSS 6 (0-10) 4,5(0-12) 0,040**
HAD- Depresyon 13 (%54,2) 27 (32,1) 0,083*
(7-21)
HAD- Anksiyete 5(20,8) 7(%8,3) 0,134*
(11-21) (n, %)

*Kki-kare testi,**Mann-Whitey U test

Oral motor fonksiyon muayene bulgular1 agisindan degerlendirildiginde
sarkopenisi olan grupta dilin saga ve sola hareket kisitliligi olan sayisi daha
fazlayken (sirastyla p= 0,034, p=0,034) dilin 6ne protriizyonu agisindan anlaml fark
yoktu (p=0,222). Hastalarin dil kas kuvveti karsilastirildiginda sarkopenik grupta dil
kas kuvveti ortalamas: 4,46+0,72 iken sarkopenisi olmayan grupta dil kas kuvveti
ortalamas1 4,74+0,58 1idi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,028). Yanak sisirme ve dudak kapamada yetersizligi olan hasta sayisi ile,
gecikmis laringeal elevasyonu olan hasta sayis1 sarkopenisi olan grupta sarkopenisi
olmayanlara gore anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla p degeri; p<0,001, p=0,044

p=0,009). Oral motor fonksiyon bozuklugu olan hasta sayisi sarkopenisi olan grupta
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anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001). Sarkopenisi olan grupta malnutrisyonu olan
ve malnutrisyon riski altinda olan hasta sayisi sarkopenisi olmayanlara anlamli
olarak daha fazlaydi (p<0,001). Sarkopenisi olan grupta malnutrisyon riski anlamli
olarak daha fazlaydi (p<0,001). Gruplar arasimnda EAT-10 ve FOIS degerlendirmeleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (sirasiyla p degeri; p<0,001, p= 0,029)

(Tablo 27).

Tablo 27. Sarkopenisi Olan ve Olmayan Hastalarda Oral Motor Fonksiyon Muayene

Bulgularinin Pnémoni, T-EAT-10, ve FOIS Degerlendirilmelerinin

Karsilagtirilmasi
Degiskenler Sarkopeni var | Sarkopeni yok | p
(n=24) (n=84)
Dilin saga hareket (n,%) | 3 (%12,5) 1(%1,2) 0,034*
kisithhigi
Dilin sola hareket 3 (%12,5) 1(%1,2) 0,034*
kisithhig
Dilin one yetersiz 1 (%4,2) 0 (%0) 0,222*
protriizyonu
Dil kas kuvveti Ortanca 5 (3-5) 5 (3-5) 0,028**
(min-maks)
Yetersiz yanak sisirme 19 (%79,2) 27 (%32,1) <001*
Yetersiz dudak 12 (%50) 22 (%26,2) 0,044*
kapama
Oral motor fonksiyon (n, %) 18 (%75) 23 (%27,4) <001*
bozuklugu
Gecikmis laringeal 15 (%62,5) 27 (%32,1) 0,009*
elevasyon
Malnutrisyon risk <001*
taramasi
(<65yas NRS2002)
(>65yas ise MNA)
Var 6 (%25,0) 1(%1,2)
Malnutrisyon riski 13 (%54,2) 16 (%19,0)
altinda
Yok 5 (%20,8) 67 (%79,8)
EAT-10 (ortanca) 11 (0-26) 0 (0-28) <001**
FOIS (min-maks) | 7 (3-7) 7(3-7) 0,029**

*Kki-kare testi,**Mann-Whitey U test
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Sarkopenisi olan ve olmayan grup arasinda klinik aspirasyon belirteclerinden

disfoni, dizartri, yutma sonrasi ses degisimi agisindan fark saptanmazken, yutma

sonras1 Okstiriik, anormal 6glirme refleksi, anormal istemli oksiiriik sarkopeni

grubunda daha yiiksek oranda saptandi (p<0,05). Yatak basi su igme testi sonrasi

klinik aspirasyon risk belirteclerinin en az ikisinin pozitif olmasi artmig aspirasyon

riski lehine bir bulgu olup, aspirasyon riski sarkopeni olan grupta daha fazla idi

(p=0,003) (Tablo 28).

Tablo 28. Sarkopenisi Olan ve Olmayan Hastalarda Klinik Aspirasyon

Belirteglerinin Karsilagtirilmasi

Klinik aspirasyon Sarkopeni Sarkopeni yok | p
belirtegleri var (n=84)

(n=24)
Disfoni 13 (%54,2) 33(%39,3) 0,286*
Dizartri 15 (%62,5) 34 (%40,5) 0,093*
Yutma sonrasi ses 10(%41,7) 17(%20,2) 0,061*
degisimi
Yutma sonrasi 6ksiiriik (n, %) 15(%62,5) 29 (%34,5) 0,03*
Anormal 6giirme refleksi 19 (%79,2) 29 (%34,5) <0001*
Anormal istemli 6ksiiriik 6(%25,0) 6 (%7,1)) 0,037*
Aspirasyon riski olanlar 19 (%79,2) 35 (%41,7) 0,003*

*Ki-kare testi,**Mann-Whitey U test

Hastalar viicut kiitle indeksi acisindan degerlendirildiginde sarkopenik

hastalarin viicut kiitle indeksi sarkopenik olmayanlara gore daha diisiiktii. (p<0,001).

Sarkopenik olan grupta el sikma kuvveti ve baldir gevresi sarkopenik olmayan gruba

gore anlaml derecede daha diisiiktii (p<0,001) (Tablo 29).

74




Tablo 29. Sarkopenisi Olan ve Olmayan Hastalarin Viicut Kiitle Indekslerinin, El

Sikma Kuvveti ve Baldir Cevrelerinin Karsilastiriimasi

Viicut kitle indeksi Sarkopeni var | Sarkopeni yok | p
(n=24) (n=84)

Zayif (<18.5) 5 (%20,8) 1(%1,2) <0001*

Normal (18.5-24.9) (n, %) 16 (%66,7) 27 (%32,1)

Fazla kilolu (25-30) 3 (%12,5) 36 (%42,9)

Obez (30-39,9) 0 (%0) 20 (%23,8)

VKki (ortanca) 20,8(17,3-28,7) | 26,7(16,7-38,1) | <0001**
(min-maks)

El sikma kuvveti (ortanca) 9 (3-29) 34 (6-8) <0001**
(min-maks)

Baldir gevresi (ortanca) 30 (27-36) 34 (26-40) <0001**
(min-maks)

*Ki-kare testi,**Mann-Whitey U test,

Laboratuar verileri karsilagtirildiginda sarkopenik olan hastalar sarkopenik

olmayanlara gore daha yiliksek wbc ve plt degerlerine sahipti (p<0,05). Diger

parametreler arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 30).
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Tablo 30. Sarkopenik Olan ve Olmayan Hastalarda Laboratuar Parametrelerinin

Karsilagtirilmasi
Laboratuar Sarkopeni var | Sarkopeniyok |p
parametreleri (n=24) (n=84)
HGB(g/dI) (Ort.£SD) 13,442,63 13,6+1,53 0,779***
WBC(/mm?) (Ort£SD) 8,22+1,68 7,27+2,04 0,010***
PLT(/mm?) (ortanca) (min-maks) | 279 (92-454) 227 (137-494) 0,004**
ESR (mm/h) (ortanca) (min-maks) | 11,5 (2-90) 11 (2-45) 0,631**
ALT (u/l) (ortanca) (min-maks) | 13,5 (5-54) 14 (4-118) 0,862**
AST(u/l) (ortanca) (min-maks) | 14,5 (10-31) 15 (8-52) 0,994**
ALP(u/l) (Ort.£SD) 81,29+28.53 76,66+33,55 0,297***
T. protein(g/dl) (ortanca) (min-maks) | 6,7 (5,5-7,9) 6,7(5,8-8,2) 0,539**
Albiimin (g/dl) (ortanca) (min-maks) | 4 (2,6-5,4) 4 (3,2-9,6) 0,313**
BUN (mg/dl) (ortanca) (min-maks) | 39,9 (21-52) 35,7(19,7-91,2) | 0,331
Kreatinin (mg/dl) (ortanca) (min-maks) | 0,9 (0,4-1,4) 0,8 (0,5-1,8) 0,553**
Na (mEqg/l) (ortanca) (min-maks) | 141 (133-147) 142(133-147) 0,484
K (mEg/l) (ortanca) (min-maks) | 4,2 (3,6-4,8) 4,3 (3,1-5,9) 0,867**
AKS (mg/dl) (ortanca) (min-maks) | 102 (81-215) 96,5 (53-269) 0,152**
T. Kolesterol(mg/dl) | (Ort£SD) 177,7+£38,55 177,7+42,85 0,906***
TG (mg/dl) (ortanca) (min-maks) | 132 (60-266) 141 (63-429) 0,600**
HDL (mg/dl) (Ort.£SD) 39,83+9.49 41,32+10,43 0,587***
LDL (mg/dl) (Ort.£SD) 114,08+35,29 109,08+36,83 | 0,595***
Vitamin D(ug/L) (ortanca) (min-maks) | 19,5 (6,1-45,5) 14 (3-54) 0,210**
Vitamin B12(pg/ml) | (ortanca) (min-maks) | 366 (135-1800) | 343 (126-2000) | 0,793**

HGB: Hemoglobin, WBC:

16kosit, PLT: Trombosit, ESR: Eritrosit Sedimentasyon Hizi, ALT: Alanin

transaminaz, AST: Aspartat transaminaz, ALP: Alkalen fosfataz, Na: Sodyum, K: Potasyum, TG: Trigliserit,
HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, AKS: Aclik kan sekeri, BUN: Kan

tire azotu, cre: Kreatinin, **Mann-Whitey U test, *** bagimsiz t testi.

Sarkopenisi olan haslarda fonksiyonel oral alim o6l¢egi dagilimina
bakildiginda 1 (%4,2) hastanin diizenli oral alimi ile tiip beslendigi, 2 (%8,3)
hastanin tek kivamli oral diyet aldigi, 1 (%4,2) hastanin 6zel hazirlik ya da
kompanzasyon gerektiren muhtelif kivamli total oral diyet, 6 (%25) hastanin 6zel
hazirlik olmadan muhtelif kivamli ancak belirli gidalarda kisitlamanin oldugu total
oral diyet ve 14 (%58,3) hastanin normal diyet ile beslendigi goriildii. Sarkopenisi
olmayan hastalara bakildiginda ise 1(%1,2) hastanin diizenli oral alimu ile birlikte tiip
beslendigi, 2(%2,4) hastanin 6zel hazirlik ya da kompanzasyon gerektiren muhtelif
kivaml total oral diyet ile beslendigi, 15(%17,9) hastanin 6zel hazirlik olmadan
muhtelif kivamli ancak belirli gidalarda kisitlamanin oldugu total oral diyet ile

beslendigi, 66(%78,5) hastanin normal diyet ile beslendigi goriildii (Tablo 31).

76



Tablo 31. Sarkopenisi Olan ve Olmayan Hastalarin Fonksiyonel Oral Alim Olgegi
Dagilim1 (N, %)

FOIS Sarkopeni | Sarkopeni
var yok
(n=24) (n=84)

1 Oral alim yok 0(%0) 0(%0)

2 Minimal siv1 veya yiyecek denemeleri ile birlikte | 0(%0) 0(%0)

tiip bagiml1 beslenme

3 Diizenli oral alimi ile birlikte tip bagiml | 1(%4,2) 1(%1,2)

beslenme

4 Tek kivamli total oral diyet 2(%8,3) 0(%0)

5 Ozel hazirlik ya da kompanzasyon gerektiren | 1(%4,2) 2(%2,4)
muhtelif kivamli total oral diyet

6 Ozel hazirlik olmadan muhtelif kivamli ancak | 6(%25) 15(%17,9)
belirli gidalarda kisitlamanin oldugu total oral
diyet

7 Normal diyet 14(%58,3) | 66(%78,5)

Sarkopeni varligi ile Brunnstrom alt ekstremite motor evreleme skoru,
Barthel Indeksi, fonksiyonel ambulasyon skalas1 ile orta negatif; nutrisyon durumu (
malnutrisyon varligi), T-EAT-10, HAD depresyon ol¢egi ile orta pozitif ; yas ve
NIHSS ile zayif pozitif; Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Degerlendirme Skalast,
Brunnstrom {ist ekstremite motor evreleme skoru ve FOIS ile zayif negatif

korelasyon gosterdi (Tablo 32).
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Tablo 32. Sarkopeni Varlig1 ile Yas, Muayene Ve Degerlendirme Olgeklerinin

Korelasyon Analizi Sonuglari

Degiskenler Sarkopeni

r p
Yas ,254% 0,008
Nutrisyon  Durumu  (malnutrisyon | ,549%%* 0,000
varlig)
Brunnstrom Ust Ekstremite Motor | -,217%* 0,024
Evresi
Brunnstrom El Motor Evresi -, 138 0,155
Brunnstrom Alt Ekstremite Motor | -,292%%* 0,002
Evresi
Barthel indeksi -,337%* 0,000
Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor | -,180* 0,062
Degerlendirme Skalasi
Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi -,285%* 0,003
NIHSS ,199%* 0,039
Mini Mental Durum Muayenesi -,165 0,089
T-EAT 10 ,384%* 0,000
FOIS -211%* 0,028
HAD- Depresyon 20" * 0,007
HAD- Anksiyete ,125 0,199

NIHSS, Ulusal Saghk Enstitiileri inme Skalasi; FOIS, Fonksiyonel oral ahm 6lcegi; HAD, Hastane Anksiyete
Depresyon Olgegi; T-EAT-10, Tiirkge Yeme Degerlendirme Olgegi; **=0.01, *=0.005, Spearman korelasyon

Sarkopeni riskini belirlemek i¢in ¢oklu degiskenli lojistik regresyon analizi
yapildi. Yas, hastalik siiresi, iist ve alt ekstremite Brunnstrom Motor Iyilesme Evresi,
NIHSS, Barthel indeksi, oral motor fonksiyon bozuklugu, disfaji varli1 ve nutrisyon
durumu analize dahil edildi. Malnutrisyon varliginin normal beslenenlere gore
sarkopeni riskini 6,5 kat (1.818-23.264) (p=0.004), oral motor fonksiyon
bozuklugunun sarkopeni riskini 14 (2.009-99.738) kat arttirdig1 saptandi (p=0.008).
Coklu lojistik regresyon analizine gore malnutrisyon varligmm ve oral motor
fonksiyon bozuklugunun sarkopeni varligi agisindan anlamli bagimsiz risk faktorii

oldugu belirlendi (Tablo 33).
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Tablo 33. Sarkopeni Risk Faktorlerini Belirlemek Igin Yapilan Coklu Degiskenli

Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

Risk Faktorleri OR %95GA Ust-Alt Limit | P degeri
Nutrisyon durumu (malnutrisyon

6,504 1,818-23,264 0,004
varhg)
Oral motor fonksiyon bozuklugu 14,154 2,009-99,738 0,008
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5. TARTISMA

Bildigimiz kadariyla literatiirde inmeli hastalarda disfaji ve sarkopeni
iliskisini arastiran ¢ok az sayida ¢alisma mevcuttur. Calismamiz sonucunda disfajisi
olan inmeli hastalarda sarkopeni goriilme oraninin daha yiiksek oldugu gosterildi.
Ayrica sarkopeni varligini tahmin ettiren risk faktorlerini inceledigimizde, inmeli
hastalarda sarkopeni gelisme riskini malnutrisyon varliginin 6,5 kat, oral motor
fonksiyon bozuklugu varliginin 14 kat arttirdigin1 gosterdik. Calismamizda disfajiyi
tahmin ettiren risk faktorlerini inceledigimizde sarkopeni varligmin disfaji goriilme
riskini 4,9 kat, beyin sap1 tutulumunun 20,3 kat, NIHS skorundaki bir birim artigin
ise 1,5 kat arttirdigi sonucuna vardik.

Di Carlo ve arkadaglar1 inmenin yasli popiilasyon iizerindeki etkisini
inceleyen ¢alismada 4499 inmeli hastayi incelemisler ve 80 yas iizerindeki hastalarda
disfaji sikligmi 80 yas alti hastalar goére daha fazla bulmuslardir [75]. Bizim
calismamizda yasa bagl gelisen disfajiyi dislamak nedeniyle 80 yas tlizeri hasta
alinmamugtir. Ancak biz de ¢alismamizda disfajisi olan hastalarin yaslarini disfajisi
olmayan gruba gore daha yiiksek bulduk.

Hamdy ve arkadaslari yutmanin serebral kortekste bilateral temsiliyetinin
oldugunu, ayrica lezyon olmayan hemisferde yutma temsil alaninin belirgin olarak
arttigin1 ve interhemisferik asimetriyi bildirmislerdir [76]. Bizim ¢alismamizda sag
ve sol hemisfer tutulumu olan hastalar arasinda disfaji agisindan fark bulunmamustir.
Bu yutmanin bilateral kortikal temsiliyetinin olmasindan kaynaklanabilir.

Falsetti ve arkadaslar1 nororehabilitasyon servisinde yatan inme sonrasi
orofaringeal disfaji gelisen 151 hasta ile yaptiklari ¢alismada inme tipi (iskemik,
hemorajik) ve hastalik siiresi bakimindan disfajisi olan ve olmayan hastalar arasinda
anlamli fark bulmamislardir [77]. Bizim ¢alisgmamizda da benzer sekilde inme tipi
(iskemik, hemorajik, iskemik+hemorajik) ve hastalik siiresi ile disfaji arasinda
anlaml iligki bulunmadi.

Mourao ve arkadaslar1 disfaji sikligini ve iliskili oldugu faktorleri arastirmak
icin 100 akut inmeli hasta iizerinde yaptiklar1 kesitsel ¢aligmada klinik komorbidite
(DM, HT, kalp hastalig1, Alzheimer) ve disfaji arasinda bir iliski olmadigin1 ancak

daha once gecirilmis inme Oykiisii olan hastalarda disfajinin daha sik goriildigiinii
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bildirmislerdir [78]. Paciorani ve arkadaslari akut donemdeki inmeli hastalarda
yaptiklar1 ¢aligmada disfajisi olan hastalarda sigara kullanan ve atrial fibrilasyon olan
hasta oranin1 daha fazla bulurken DM, HT, KAH ile disfaji arasinda iliski
bulmamislardir [79]. Bizim calismamizda komorbit hastaliklar (DM, HT, KAH,
HPL, AF, pulmoner hastalik) ve sigara kullanimi ile disfaji arasinda anlamli iligki
bulunmadi. Mourao ve arkadaslarinin yaptigi g¢alismadan farkli olarak bizim
calismamizda daha 6nce gecirilmis inme Oykiistiniin disfaji ile iliskisi yoktu. Bunun
nedeni ¢alismamizda tekrarlayan SVO atagi olan hasta sayisinin az olmasindan (n=2)
kaynakli olabilir. Ayrica Paciorani ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmadan farkli olarak
bizim c¢alismamizda sigara ve atrial fibrilasyon ile disfaji arasinda iligki yoktu.
Bunun nedeni adi gegen c¢alismada akut donem hastalar1 alinirken bizim
caligmamizda kronik donemdeki hastalar alinmistir. Genelde bircok hasta akut
donem sonrasi sigara kullanmay1 birakmakta, ayrica kardiak aritmiler de genelde
kronik donemde kontrol altma alinmaktadir. Inmenin akut doneminde hem disfaji
daha sik goriilmekte hem de inme risk faktorlerinin yonetimi heniiz
gerceklesmemektedir. Paciorani ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada disfaji ile sigara
kullanim1 ve atrial fibrilasyon arasinda iligkinin anlami ¢ikmis olmasi bu durumdan
kaynaklanabilir. Caligmamizdaki diger komorbiditeler ile disfaji arasindaki iligki
literatiire benzer sekildedir.

Yutmaya katilan kranial sinirlerin ¢ekirdekleri beyin sapinda yer aldigindan
beyin sap1 tutulumu olan hastalarda yutma giigliigii daha fazla goriilmektedir [80].
Horner ve arkadaslari 23 beyin sap1 inmeli hastada modifiye baryumlu-yutma
degerlendirmesi ile videofloroskopik olarak yutmayr degerlendirmisler ve 15(%65)
hastada aspirasyon saptamiglardir [81]. Falsetti ve arkadaslari noérorehabilitasyon
servisinde yatan inme sonrasi orofaringeal disfaji gelisen 151 hasta ile yaptiklart
calismada beyin sap1 lezyonu olanlarda daha siddetli disfaji gelistigini, non-dominant
kortikal lezyonu olanlarda daha fazla disfaji goriildiigiinii ancak subkortikal lezyonu
olanlarda disfajinin daha az goériildigiinii bulmuslardir [77]. Bizim ¢alismamizda da
beyin sap1 tutulumu olan hastalarda disfaji daha fazla goriiliirken dominant ve non-
dominant hemisferdeki kortikal ve subkortikal tutulum agisindan anlamli fark yoktu.

Ayrica beyin sap1 tutulumu disfaji riskini arttiran en gii¢lii faktordii.
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Smithard ve arkadaslar1 1088 akut inme hastasi lizerinde yaptiklar1 calismada
disfajisi olan ve olmayan hastalarin kol ve bacak motor kas kuvvetlerini
karsilastirmislaridir. Disfajisi olan hastalarin hem kol hem bacak motor kas kuvvetini
diisik bulmuslardir [82]. Bizim ¢alismamizda hastalarin motor degerlendirmesi
Brunnstrom Motor Iyilesme Evrelemesine gore yapildi ve bu calismaya benzer
sekilde disfajisi olan hastalarda {ist ve alt ekstremite motor iyilesme evreleme degeri
daha disiik bulundu. Calismamizda hastalarin saglam tarafindan bakilan el sikma
kuvveti ortanca degeri disfajisi olan hastalarda 21 (3-60) iken disfajisi olmayanlarda
33 (8,5-88) olup disfajisi olan hastalarda olmayanlara gore anlamli olarak daha diisitk
bulundu.

Jeyaseelan ve arkadaslar1 280 akut inmeli hasta lizerinde retrospektif olarak
yaptiklart ¢alismada NIHS skorunun> 9 olmasinin disfajiyi orta derecede 6n
gordiiglinti bildirmislerdir [83]. Okubo ve arkadaslari 50 akut inmeli hasta tizerinde
yaptiklar1 ¢alismada NIHSS ile disfaji arasindaki iligkiyi incelemislerdir. Disfajisi
olan hastalarda NIHSS skorunun daha yiiksek oldugunu gosterip, yiiksek NIHS
skorunun (kesme deger 12) disfaji tespiti i¢in kullanilabilecegini bildirmislerdir [84].
Biz de ¢alismamizda NIHS skorunu disfajisi olan hastalarda olmayanlara gore daha
yiksek bulup; NIHS skorundaki 1 birim yiikselmenin disfaji riskini 1,5 Kkat
arttirdigin1 bulduk. Disfajisi olan hastalarda NIHS skoru ortalamasi 6,2 +2,72 idi.
Calismamizdaki NIHS skorunun daha diisiik diizeylerde olmasinin nedeni
hastalarimizin kronik dénemde olmasindan kaynaklanabilir

Kimura ve arkadaslar1 30 inmeli hasta lizerinde yaptiklari ¢alismada disfajisi
olan hasta grubunda FAS degerini daha diisikk bulmuslardir [85]. Biz de benzer
sekilde disfajisi olan hastalarda FAS degerini daha diisiik bulduk.

Nilsson ve arkadaglar1 akut donemde disfajisi olan ve olmayan inmeli
hastalarin 1. ve 7. giinde Barthel indekslerini karsilastirmis, disfajisi olanlarin Barthel
Indeksi degerlerini anlamli sekilde diisiik bulmustur [86]. Smithard ve arkadaslari
1088 akut donemdeki inmeli hastada yaptiklar1 calismada Barthel Indeksini disfajisi
olan grupta daha diisiikk bulmuslardir [82]. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde
disfajisi olan grupta Barthel Indeksi daha diisiiktii. Ancak bu ¢alismalardan farkli
olarak bizim hastalarimiz kronik donemdeki hastalardi. Bu sonu¢ kronik donemde de

disfaji ve kotii fonksiyonel durumun iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir.
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Okubo ve arkadaglar1 50 akut inmeli hasta ile yaptiklar1 ¢alismada dizarti ve
afazi gibi konugma bozukluklarinin disfajisi olan hastalarda daha fazla goriildiglini
bildirmislerdir [84]. Baska bir ¢alismada disfajisi olanlarda konusma bozuklugunun
daha fazla oldugu bildirilmistir [87]. Falsetti ve arkadaslari 151 inmeli hasta ile
yaptiklar1 calismada disfajisi olanlarda dizarti ve afazi varligini anlamli derecede
daha fazla bulmuslardir [77]. Bizim ¢alismamizda da disfajisi olan hastalarda dizartri
anlamli derecede daha fazla goriilmekteydi. Dizarti ayni zamanda bir klinik
aspirasyon risk belirteci olup oral motor koordinasyon ile iliskili olmasi bunun
nedeni olabilir.

Akut ve kronik donemdeki inmeli hastalarda disfajiyi tanimlamak i¢in klinik
aspirasyon risk belirteglerinin kullanilabilecegi bildirilmistir [81]. Leder ve
arkadaglar1 49 akut inmeli hasta tlizerinde yaptiklari ¢aligmada klinik aspirasyon
belirteglerinin aspirasyon riskini saptamadaki sensitivitesini %86, spesifitesini %30
olarak bulmuslardir[88]. Selguk ve arkadaslari inmeli hastalarda yapmis olduklari
calismada 2 veya daha fazla klinik aspirasyon belirteglerine sahip 21 (%23) hastay1
disfajik olarak kabul edip bu hastalar1 konvansiyonel floroskopik yontem ve
modifiye baryumlu yutma grafisi ile degerlendirmislerdir. 21 hasta radyolojik olarak
degerlendirildiginde 19 (%90,5) hastada disfaji tespit ederken 2 (%9,5) hastayi
radyolojik olarak normal bulmuslardir. En sik rastlanan klinik aspirasyon risk
belirtecini disfoni (%95) ikinci sik rastlanan risk belirtecini ise yutma sonrasi
Okstiriik (%89) olarak bulmuslardir [89]. Umay ve arkadaslar1 25 akut inmeli disfajik
hastada yapmis olduklar1 caligmada ise disfoni oranini %96, anormal 06giirme
refleksini %72, yutma sonrasi okstiriigii %48, anormal istemli 6kstiriigi %44, yutma
sonrast ses degisimini %32 ve dizartiyi %8 oraninda saptamiglardir [90]. Terre ve
arkadaslar1 64 inmeli hastay1 inme gecirdikten ortalama 3 ay sonra klinik aspirasyon
belirtegleri ile degerlendirdiklerinde hastalarin %47’sinde yutma sonrasi Oksiiriik,
%44’tinde anormal 6giirme refleksi, %13 linde yutma sonrasi ses degisimi oldugunu
bildirmislerdir [91]. Biz de ¢alismamizda literatiire benzer sekilde en sik goriilen
semptomu disfoni (%83,3) olarak bulduk. Takiben diger sik goriilen semptomlar
sirastyla yutma sonrasi oksiirtik (%79,6), anormal 6giirme refleksi (%68,5), dizartri
(%59,3), yutma sonrast ses degisikligi (%48,1) ve anormal istemli 6kstiriik (%20,4)
idi.

83



Ramsey ve arkadaglar1 242 akut inmeli hastay:1 faringeal 6giirme refleksi ve
yatak basi yutma degerlendirmesi ile degerlendirmisler ve disfajisi olan hastalarin
%38,6’1nda, disfajisi olmayan hastalarin ise %3,5’unda faringeal 6giirme refleksini
alamamislardir.  Faringeal ogiirme refleksinin  disfaji  degerlendirmesinde
spesifitesinin  (%96) yatak bast degerlendirme ile benzer oldugunu ancak
sensitivitesinin (%39) daha diisiikk oldugunu bulmuslardir. Ayrica intakt faringeal
oglirme refleksinin uzun donemde disfaji gelismesi ve enteral beslenme
gereksinimine karsi koruyucu oldugunu bildirmislerdir [92]. Baska iki ¢alismada ise
akut inme sonras1 klinik muayene sonucunda disfajisi oldugu kabul edilen hastalarin
%65-78’inde faringeal oOglirme refleksinde bozukluk, %41-70’inde ise palatal
disfonksiyon bozuklugu tespit edilmistir [93, 94]. Bizim ¢alismamizda da benzer
sekilde disfajili olan grupta anormal faringeal 6giirme refleksi ve anormal palatal
refleksi olan hasta sayis1 daha fazlaydi. Bu bulgular kronik donemde de bu iliskinin
devam ettigini gosterebilir.

128 akut inmeli hastanin incelendigi bir calismada disfajisi olan hastalarin
klinik muayenelerinde %52 hastada dil kas kuvvetinde zayiflik, %42 hastada dil
hareketlerinde kisitlilik saptanmisken disfajisi olmayan hastalarda dil kas kuvvetinde
zayiflik olan hasta oram1 %17 dil hareketlerinde kisitlilik olan hasta orani ise %12
olarak bulunmustur [93]. Bizim calismamizda ise benzer sekilde disfajisi olan
hastalarin dil kas kuvveti daha zayif iken bu ¢aligmadan farkli olarak dil hareketleri
bakimindan gruplar arasinda belirgin fark bulunamadi. Caligmamizda dilin saga
hareket kisitlilig1 olan hasta sayisi 4, sola hareket kisitlilig1 olan hasta sayisi 4, 6ne
protriizyonu kisitli olan hasta sayis1 1 olup, ¢alismamizdaki dilin hareket kisitlilig
olan hasta sayisinin az olmasindan dolay1 anlamli ¢cikmamuis olabilir.

Pndmoni inme sonrasi sik goriilen bir komplikasyondur. ileri yas, inmenin
siddetli olmas1 ve disfaji varligt pnomoni riskini arttirmaktadir [95]. Joundi ve
arkadaslar1 yapmis olduklar1 ¢alismada 2454’1 (%47,8) disfajili olan 5144 akut
inmeli hastay1 incelemis disfajili hastalarda herhangi bir pndmoni goriilme oranin
%13,1, aspirasyon pndmonisi goriilme oranin1 %8,8 olarak bulmuslardir. Disfajisi
olmayan hastalarda bu oranlar %1,9 ve %1,0 olup disfajili hastalarda pnémoni

goriilme oranini anlamli olarak daha yiiksek bulmuslardir [96]. Bizim ¢alismamizda
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da benzer sekilde disfajili hastalarda gegirilmis pndmoni orant %18,5 olup disfajisi
olmayanlara (%1,9) gore daha yiiksekti.

Orofaringeal disfajili hastalarda mevcut olan semptomlar1 arastiran 24
makalenin incelendigi bir derlemede disfajili hastalarda anksiyete ve depresyon
semptomlarinin yaygin goriildiigii, biitlin calismalarda depresyon semptomlarinin
yutma bozuklugu ile anlaml olarak pozitif iligkili oldugu sonucuna varilmistir. 12
caligmada anksiyete semptomlarinin da arastirildigi ve 12 calismanin 9 unda
anksiyete semptomlari ile yutma bozuklugunun pozitif iliskili oldugu bildirilmistir
[97]. Verdonschot ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada orofaringeal disfajisi olan 96
hastayr Hastane Anksiyete Depresyon Olcegini kullanarak degerlendirmisler ve
hastalarin %32,6 sinda depresyon %37 sinde anksiyete %21,3 iinde hem anksiyete
hem de depresyon belirtilerinin oldugunu bildirmislerdir [98]. Kang ve arkadaslar
disfajisi olan 54 inmeli hasta iizerinde yaptiklar1 randomize kontrollii ¢alismada
disfaji siddeti azaldik¢a depresyon semptomlarinin da azaldigini bildirmislerdir [99].
Biz ¢alismamizda disfajili hastalarda depresyon riski altinda olanlarin oranin1 %53,2
anksiyete riski altinda olanlarin oranmi ise %18,5 olarak bulduk. Calismamizda
literatlire benzer olarak disfajili hastalarda hem depresyon hem anksiyete riski orani
disfajili olmayanlara gore anlamli olarak daha yiiksekti. Ayrica g¢alismamizda
antidepresan kullanma orani disfajisi olan hastalarda daha yiiksekti. Bu durum
disfajili hastalarda depresyon semptomlarinin daha fazla goériilmesinden kaynakli
olabilir.

Foley ve arkadaslar1 8 c¢alismayi inceledikleri bir derlemede disfajili olan
hastalarda malnutrisyon riskinin artigin1 bunun da nedeninin disfajisi olan hastalarin
yeterli beslenemediginden kaynakli olabilecegini bildirmislerdir [100]. Hastanede
yatan 90 yash hasta ile yapilan bir ¢calismada 51 hastada orofaringeal disfaji tespit
edilmistir. Tiim hastalarin nutrisyon durumu MNA ile degerlendirilmis ve disfajisi
olan hastalarda malnutrisyon orani (%88,2) disfajisi olmayan hastalardan (%48,7)
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur [101]. Finestone ve arkadaslari yaptiklari
caligmada rehabilitasyon servisinde yatan 49 inmeli hastayr malnutrisyon prevelansi
ve risk faktorleri agisindan incelemislerdir. Malnutrisyon tanisini serum albiimin
diizeyi, transfferin diizeyi ve antropometrik oOl¢iimler ile yapmislardir. Ilk

rehabilitasyona basvuru anindaki malnutrisyon prevelansim %49 (n=24) disfajisi
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olan hasta oranini ise %47(n=23) olarak bulmuslardir. Hastalarin rehabilitasyon
servisine yattiktan sonraki 1. ve 2. aydaki takiplerinde hem disfaji hem de
malnutrisyon oranlarinin azaldigin1 ve rehabilitasyon dénemindeki hastalarda
disfajinin yetersiz beslenme ile oldukga iliskili oldugunu bildirmislerdir [102]. Biz
calismamizda nutrisyon durumunu degerlendirmek igin 65 yas iistii hastalara MNA
formunu, 65 yas altindaki hastalara ise NRS 2002 formunu doldurduk.
Malnutrisyonu olan 7 hasta, malnutrisyon riski altinda olan 29 hasta vardi. Disfajisi
olan hastalarin %]11’inde malnutrisyon, %38,9’unda malnutrisyon riski mevcuttu.
Malnutrisyonu olan 7 hastanin 6’sinda, malnutrisyon riski altinda olan 29 hastanin
ise 21’inde disfaji mevcuttu. Literatiire benzer sekilde bizim g¢alismamizda da
disfajisi olan hastalardaki malnutrisyon goriilme orani disfajisi olmayan gruba gore
anlamli olarak daha yiiksekti. Bu durum disfajisi olan hastalarin yeterli
beslenememesinden kaynakli olabilir. Bu sonuglar disfajinin beslenme agisindan
Oonemini vurgulamaktadir.

Sarkopeni yasa bagl kas kaybr ile karakterize bir sendromdur. inme iligkili
sarkopeni ise yasa bagl goriilen sarkopeniden farkli olarak, beyin lezyonuna,
bozulmus norovejetatif kontrole, motor néron kaybina, néromuskiiler kavsaklarin
dejenerasyonuna, sistemik katabolik-anabolik dengesizlige ve lokal kas metabolik
degisikliklerine bagl olarak gelisebilir [14]. Sarkopeni tanisi koymak igin birgok
yontem kullanilmaktadir. Caligmalarda iskelet kas kiitlesini 6l¢gmek i¢in kullanilan
yontemler MRG, BT, DXA, BIA, kas kuvvetini 6l¢gmek igin el sikma kuvveti veya
diz fleksiyon/ekstansiyon kuvvetleri, fiziksel performans dl¢timii icin KFPB, genel
yiiriime hizi, 6-dakikalik yiiriime testi kullanilmaktadir [10]. Ryan ve arkadaslar1 orta
yash ve yaslt (40-84 yas) 190 kronik inmeli hastada yaptiklar1 ¢alismada sarkopeni
prevalansinmi aragtirmiglardir. Hastalar supin pozisyondayken DXA kullanarak viicut
yag kiitlesini, yagsiz viicut kiitlesini ve yag ylizdesini 6lgmiislerdir. Sarkopeni tanisi
icin dort farkli yontem kullanmislardir. Birinci yontem olarak apendikiiler yagsiz
kiitleyi (ALM) boyun karesine bolmiisler (ALM/h?), ikinci yontemde EWGSOB tani
kriterlerini, {giincli yontemde sarkopeni uluslararast c¢alisma grubu (IWG) tani
kriterlerini, dordiincii yontemde ise ALM/VKI oranini kullanmiglar ve sarkopeni
prevelansimi %14 ile %18 arasinda bulmuslardir [103]. Shiraishi ve arkadaslari

Japonya’daki bir rehabilitasyon merkezinde yatan ortalama yaslar1 72+12 olan 202
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post-akut inmeli hastada Sarkopeni tanisi igin supin pozisyonda BIA ile kas kiitlesini
(SM) ve el dinamometresi ile el kuvvetini 6lgmiisler ve EWGSOB tan1 kriterlerine
gore her ikisinde de disiikliigiin olmasi durumunu sarkopeni olarak kabul
etmislerdir. Sarkopeni prevalansini %53,5 olarak bulmuslardir [15]. Yoshimura ve
arkadaglar1 rehabilitasyon servisinde yatan ortalama yaglar1 74413 olan 637 inme,
kas iskelet sistemi hastaliklart ve hastane iligkili dekondisyonu olan hastalarda
yaptiklar1 kesitsel c¢alismada sarkopeni tanisi igin supin pozisyonda BIA ile kas
kiitlesini (SM) ve el dinamometresi ile el sikma kuvveti dlgmiisler ve EWGSOB tani
kriterlerine gore her ikisinde de diisiikliigiin olmast durumunu sarkopeni olarak kabul
etmiglerdir. Sarkopeni prevelansini %53 olarak bulmuslar [16]. Bizim ¢alismamizda
ise BIA ile yagsiz viicut kiitlesi (FFM) ve el dinamometresi ile el sikma kuvveti
Olciildi ve her ikisinde de diisiikliigiin olmasi durumu sarkopeni olarak kabul edildi.
Calismamizda sarkopeni prevelanst %22,2 olarak bulunmustur. Caligmalarda
prevalansin farkli ¢ikmasinin nedeni kullanilan tan1 yontemlerinin farkli olmasindan
kaynaklanabilir. Caligmamizdaki sarkopeni oraninin Shiraishi ve arkadaslar ile
Yoshimura ve arkadaslarimin calismalarindan daha disik ¢ikmasinin nedeni
calismaya 80 yas iistii hastalarin alinmamasi ve hastalarimizin yas ortalamasinin
daha diisiik olmasindan kaynakli olabilir. Ayrica bu iki ¢alismada hastalara supin
pozisyonda 6l¢iim yapilirken bizim ¢alismamizda sadece vertikalize olabilen hastalar
alinmig olup sedye seviyesindeki ve tekerlekli iskemle seviyesindeki hastalar
calismaya dahil edilemediginden prevalans daha diisiik ¢ikmis olabilir. Ancak
Belcika'da yapilan BELFRAIL ¢alismasinda ise 80 yasindan biiyiik (84.8 + 3.6 yas)
288 hasta BIA ile kas kiitlesi (SM) 6lgiilerek ve yiiriime hizina bakilarak sarkopeni
acisindan degerlendirilmis ve sarkopeni prevelansi %12,5 bulunmustur [104].
Ulkemizde de Kuyumcu ve arkadaslar1 65 yas iistii (73,08 + 6,18 yas) 100 hastada
yaptiklar1 ¢alismada BIA ile FFM degerlerini ve el sikma kuvvetini olgerek
sarkopeni tanisi koymus ve sarkopeni prevelansini %16 olarak bulmuslardir [74].
Bizim calismamizda adi gegen son iki ¢aligmaya gore hastalarin yas ortalamasi
(64,8+10,3) daha diisiik olmasina ragmen sarkopeni prevelans:t daha yiiksekti. Bu
sonuclar sarkopeni goriilmesinde sadece yasin degil inme kaynakli patolojik
degisikliklerin ve inmeye bagli komplikasyonlarin da 6nemli olabilecegine isaret

edebilir.
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Sarkopeni disfaji de dahil olmak iizere pek c¢ok fiziksel bozukluga neden
olabilir. Ayrica disfajinin potansiyel bir sonucu olan yetersiz beslenme de
sarkopeniye neden olabilir. Bu nedenle sarkopeni ve disfaji arasindaki iligki tam
olarak anlasilamamustir [17].

Maeda ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 ¢alismada azalmis dil basincinin yash
insanlarda sarkopeni ve sarkopenik disfaji ile iliskisini incelemis ve azalmig dil
basinct ve disfajinin sarkopeni ve sarkopeni nedenleri ile iliskisi oldugunu
bildirmislerdir [105]. Bizim ¢alismamizda ise dil kas kuvveti degerlendirilmistir. Dil
kas kuvveti degerlendirilmesi kas testine gore yapildi; dil eklem hareket acikligini
tamamlayabiliyor, maksimum diren¢ alabiliyorsa: 5, daha az bir dirence karsi
koyabiliyorsa:4, yercekimine karsi dil eklem hareket agikligini tamamlayabiliyor
ancak diren¢ alamiyorsa:3, dil hareket ettirilebiliyor ancak eklem hareket agikligini
tamamlayamiyorsa:2, palpasyonla ya da gozle hafif kasilmanin hissedildigi dil kas
kontraksiyonu:1, hi¢bir kasilma palpe edilemiyorsa:0 olarak puanlandi ve sarkopeni
olan grupta dil kas kuvveti ortalamasi (4,46+0,72) sarkopenik olmayan grubun
ortalamasindan (4,74+0,58) daha diisiik bulunmustur. Bu durum sarkopenili
hastalarda genel kas kiitlesi kaybi ile birlikte dil kas kiitlesinde de kayip olmasindan
kaynaklanabilecegi gibi, dil kas kuvvetinin diisiik olmasinin, yetersiz besleneme ve
malnutrisyona bagli sarkopeni gelisimini tetiklemis olabileceginden de kaynakl
olabilir.

Shiraishi ve arkadaglar1 Japonya’daki bir rehabilitasyon merkezinde yapmis
olduklar1 ¢alismada ortalama yaslari 72+12 olan 5202 post-akut inmeli hastada zayif
oral durum ile sarkopeni arasindaki iligkiyi incelemislerdir. Oral durumu
degerlendirmek icin sekiz kategoriden olusan (ses, dudak, mukoza, dil, dis eti,
dig/protez, tiikiirik ve yutma degerlendirmesi) Revize Oral Degerlendirme
Kilavuzunu (ROAG) kullanmiglardir. Oral problemi olan hastalarda sarkopeni
riskinin daha fazla oldugunu (oral problemi olanlarda %064,5, oral problemi
olmayanlarda %2,8) ve oral problemlerin sarkopeni igin bagimsiz risk faktori
oldugunu gostermislerdir [15]. Bizim ¢alismamizda yanak sisirme, dudak kapama,
dil hareketlerinin veya dil kas kuvvetinin herhangi birinde yetersizlik olmasi durumu
oral motor fonksiyon bozuklugu olarak kabul edildi. Shiraishi ve arkadaslarinin

yaptig1 calismaya benzer sekilde bizim ¢aligmamizda da sarkopeni olan hastalarda

88



oral motor fonksiyon bozuklugu daha fazla olup, oral motor fonksiyon bozuklugu
sarkopeni i¢in bagimsiz risk faktorli olarak bulundu. Bu g¢alismadan farkli olarak
calismamiz daha geng popiilasyonda yapilmist1 (64,8+10,3 yas).

Yoshimura ve arkadaslar1 rehabilitasyon servisinde yatan ortalama yaslari
74+13 olan 637 inme, kas iskelet sistemi hastaliklar1 ve hastane iligkili dekondisyonu
olan hastalarda yaptiklar1 kesitsel calismada 10 puanlik Food intake Level Scale
(FILS) na gore (oral alimi olmayanlar 1-3 puan, oral alim ve alternatif beslenme yolu
kullananlar 4-6 puan, sadece oral alimi olanlar 7-10 puan arasinda puanlanmis)
disfaji degerlendirmesi yapmuslardir. FILS skorunun sarkopenisi olan hastalarda
anlamli olarak daha diisik oldugunu ve disfajinin sarkopeni igin bagimsiz risk
faktorii oldugunu bildirmislerdir [16]. Biz de ¢alismamizda bu galismalara benzer
sekilde inmeli hastalarda disfaji varligini klinik muayene ile degerlendirdik ve benzer
sekilde disfajisi olan hastalarda sarkopeni goriilme oranini daha yiiksek bulduk. Bu
caligma daha yasli populasyonda yapilmisken, biz ¢alismamizda farkli olarak daha
geng populasyonda da (64,8+10,3 yas) bu iliskinin oldugunu gosterdik. Ancak bu
calismadan farkli olarak bizim ¢alismamizda disfaji varlig1 sarkopeni i¢in bagimsiz
bir risk faktorii degildi.

2019 yilinda Japon Disfaji Rehabilitasyon Dernegi, Japon Rehabilitasyon
Beslenme Dernegi, Japon Sarkopeni ve Kirilganlik Dernegi ve Japonya Yutma ve
Disfaji Dernegi tarafindan yayinlanan ortak raporda; sarkopenik disfaji igin tanisal
algoritmanin inme gibi disfajinin belirgin etiyolojilerini disladigi, ancak agir disfajisi
olan inme hastalarinda yeterli beslenme olmamasi durumunda sekonder sarkopeninin
gelisebilecegi ve bu durumun da sarkopenik disfajiye neden olabilecegi bildirilmistir.
Bu nedenle sarkopeni ve disfaji birlikteliginin oldugu durumlarda beslenmenin de
degerlendirilmesinin 6nemli oldugunu bildirmislerdir [18]. Shiraishi ve arkadaslari
subakut inmeli hastalarda zayif oral durum ile sarkopeni arasindaki iliskiyi
inceledikleri calismada hastalarin malnutrisyon durumunu MNA ile degerlendirmis
ve malnutrisyon riskinin sarkopenisi olan hastalarda daha fazla goraldigiini, zayif
oral durumun yetersiz beslenmeye yol acarak beslenme iliskili sarkopeniye neden
olabilecegini, ayrica inmeli hastalarda oral kas kiitlesi kaybinin oral sarkopeni ile
sonuclanabilecegini ve bu durumun da oral fonksiyon bozukluguna neden

olabilecegini, ancak bunun ayrimin net olarak yapilamayacagini bildirmislerdir [15].
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Yoshimura ve arkadaslari rehabilitasyon servisinde yatan inme, kas iskelet sistemi
hastaliklar1 ve hastane iligkili dekondisyonu olan hastalarda yaptiklar1 kesitsel
caligmada hastalarin malnutrisyon durumunu MNA ile degerlendirmisler ve
sarkopenisi olan grupta malnutrisyon ve malnutrisyon riski altinda olan hasta sayisini
sarkopenisi olmayanlara gore anlamli olarak daha yiiksek bulmuslardir [16]. Biz de
bu calismalara benzer sekilde hastalarimizi malnutrisyon agisindan MNA ve NRS-
2002 ile degerlendirdigimizde sarkopenisi olan grupta hem malnutrisyonlu hem de
malnutrisyon riski altinda olan hasta sayisin1 sarkopenisi olmayanlara gére anlamli
olarak daha fazla bulduk. Ayrica ¢alismamizda malnutrisyon durumunun sarkopeni

icin bagimsiz risk faktorii oldugu gosterildi.

Calhismanin kisithliklar:

Bu calismanin bazi sinirhiliklar: vardi.

Ilk olarak, BIA cihazinin kullanimi nedeniyle sadece en az cihaza gikabilecek
kadar vertikalize olabilen hastalar ¢alismaya alindi. Tamamen immobil olan sedye
seviyesindeki ve tekerlekli iskemle seviyesindeki hastalar ¢aligmaya alinamadi.

Ikincisi, calismamizda hastalar sadece klinik muayene ile degerlendirilmistir.
Fiberoptik endoskopi veya videofloroskopi gibi ileri goriintiileme yontemleri
yapilmadigindan sessiz aspirasyonu olan vakalar atlanmig olabilir. Ancak her inme
kliniginde ileri goriintiileme yontemi bulunmamaktadir. Ayrica inmeli hastalarin
kooperasyon kisitlilig1 nedeniyle pozisyonlamak zor oldugundan ileri goriintiileme
yontemleri her hastaya yapilamamaktadir. Bu nedenle yutma degerlendirmesinde
klinik muayene de son derece 6nemlidir.

Ugiinciisii, yasa bagl gelisen disfajiyi ve sarkopeniyi ekarte etmek igin 80 yas
tizerindeki hastalar ¢alismamiza dahil edilmedi. Sarkopeni prevelansin1 daha az
bulmamizin nedeni bu olabilir. Ancak bizim ¢aligmamizda oncellikle inmeye baglh
sarkopeniyi arastirma amaglandigindan bu yas grubunu dahil etmemek

metodolojimiz agisindan daha uygundu.
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6. SONUCLAR

Calismamizda disfajisi olan hastalarda sarkopeninin daha fazla goriildiigiini,
sarkopeni varliginin disfaji riskini 4,9 kat arttirdigini ve sarkopeninin disfaji varligi
icin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gosterdik. Ayrica beyin sap1 tutulumunun
20,3 kat, NIHS skorundaki bir birim artisin ise disfaji goriilme riskini 1,5 kat
arttirdigini bulduk.

Inmeli hastalarda sarkopeniye neden olacak risk faktorlerini inceledigimizde
malnutrisyon varligi ile oral motor fonksiyon bozuklugunun sarkopeni gelisimi
acisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gosterdik. Malnutrisyon varlig
sarkopeni goriilme riskini 6,5 kat arttirirken, oral motor fonksiyon bozuklugu ise 14
kat arttirtyordu.

Calismamizda inmeli hastalarda sarkopeninin daha gen¢ yaslarda da
goriilebilecegini gosterdik. Bu sonu¢ inmeli hastalarda sadece yasin degil inme
kaynakli patolojik degisikliklerin ve inmeye bagl komplikasyonlarin da sarkopeni
gelisiminde 6nemli olabilecegini desteklemektedir.

Sonug olarak inmede disfaji, malnutrisyon ve sarkopeni birlikte goriilebilen,
birbirleriyle iliskili olabilen klinik tablolardir. Inme rehabilitasyonunda gerek
prognozu gerek iyilesmeyi etkileyebilecek bu klinik tablolar tedavi planlamasinda

yer almalidir.
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8. EKLER

EK 1. Brunnstrom Motor lyilesme Evrelemesi
Elin Motor Evrelemesi

Evre 1: El flasktir. istemli motor aktivite yoktur.

Evre 2: Parmaklarda hafif fleksiyon hareketi baglamistir.

Evre 3: Kaba ve ¢engel kavrama. Istemli parmak ekstansiyonu ve gevseme yok.

Evre 4: Lateral kavrama yapabilir, bagparmak hareketi ile cisimleri birakabilir.

Evre 5: Tam istemli ve kontrollii olmamakla birlikte palmar kavrama, silindirik ya da sferik parmak
kavramalar1 baglamistir.

Evre 6: Tim kavramalarda kontrol kazanilir, parmaklarda izole fleksiyon ve tam ekstansiyon
yapilabilir.

Ust Ekstremite Motor Evrelemesi

Evre 1: Tutulan kolda higbir hareket yoktur. Flasktir.

Evre 2: Istemli harekete baslama cabasi + sinerji paternleri. Once fleksor sinerji ortaya cikar.
Spastisite gelismeye baslar.

Evre 3: Spastisite belirgindir. Hareket sinerjilerinde istemli kontrol baslar.

Evre 4: a. Elin viicudun arkasina, sakral bolgeye degdirilmesi,

b. Dirsek ekstansiyonda iken omuzun 90 derce fleksiyonu,

c. Dirsek 90 derece fleksiyonda ve kol viicuda yakin iken supinasyon ve pronasyon.

Evre 5: a. Dirsek ekstansiyonda, 6n kol pronasyonda ve omuz 90 derece abduksiyonda iken kol yukar1
kaldirilir,

b. Dirsek ekstansiyonda iken omuz 90 dereceden fazla fleksiyon yapabilir,

c. Dirsek ekstansiyonda, omuz 90 derecede fleksiyonda iken pronasyon ve supinasyon yapabilir.

Evre 6: Izole eklem hareketleri yapabilir, koordinasyonu iyidir. Ancak hizli hareketler sirasinda
koordinasyon bozuklugu saptanabilir.

Evre 7: Normal motor fonksiyon kazanilmustir.

Alt Ekstremite Motor Evrelemesi

Evre 1: Tutulan bacakta higbir hareket yoktur. Bacak tiimiiyle gevsektir.

Evre 2: Minimal istemli hareket mevcuttur.

Evre 3: Otururken ve ayakta kalga, diz ayak bilegi fleksiyonu istemli olarak yapilabilir. Spastisite en
yiiksek noktadadir.

Evre 4: Otururken ayagini arakaya koyarak 90 dereceyi asan diz fleksiyonu yapabilir. Topugu yerden
kaldirmadan ayak bilegi dorsifleksiyonu yapabilir.

Evre 5: Ayakta o bacaga agirlik vermeden izole diz fleksiyonu ile kalga ekstansiyonu, kalga ve diz

ekstansiyonu ile izole ayak bilegi dorsifleksiyonu
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EK 2. Barthel indeksi

1. Beslenme (107
10 puan: Tam bagimsiz. Yemek vemek i¢in gerekli alefler: kullanir.
5 puan: Bir miktar vardima ihtiyag duyar. Biftek kesme gibi bazi islerde.
0 puan: Yapamaz
2. Tekerlekli sandalyeden yataga ve tersine gegis (13)
15 puan: Tam bagimsiz.
10 puan: Gegis sirasmda minimal yvardim alir veva yapacag: islerin siras: hatirlatilir,

5 puan: Tek basma vatakta ofurma pozisvonuna gecebilir ama gecis igin yardim gereklidir.

0 puan: Tamamen vataga bagiml
3. Kendine bakim (5)

5 Puan: Elini yiiziind yikayabilir, diglerimi fircalayabilir, firag olabilir, makyaj vapabilir.
0 puan: Kigisel bakimda yadima ihtivag duyar.
4. Tuvalet Kullanimi(10)
10 Puan: Bagimsiz (oturup kalkma, givinme, tuvalet kagidim kullanma)
5 Puan: Yardima ihtivag duyar, ancak bazi hareketlen kendi yvapabilir.
0 puan: Bagiml
5. Yikanma(5)
5 puan: Bagimsizdir
0 puan: Yardima ihtiyact vardir
6. Diizgiin yiizeyde yiirime(15)

15 puan: Hasta yardimsiz olarak 45 mefre yviiriiyebilir. Breys, baston | koltuk degnegi, yiiriteg kul-
lanabilir. Breys kullaniyorsa kalitleyip acabilmeli, otump kalkabilmeli. mekanik destekleni yardimsiz
kullanabilmelidir.

10 puan: Hasta yukardakileri yvapmak i¢in yardima veya gozetime ihtivag duyar. Fakat 45 metreyi
vardimla yiiriivebilir.
6A . Tekerlekli sandalyeyi kullanabilme (uvgunsa) (5)

5 Puan: Hasta yiiriiyemez ama tekerlekh sandalyeyi kullanabilir. Hasta kiseleri dinebilir. Yataga,
fuvalete yanasabilir Tekerlekli sandalveyi en az 45 metre kullanabilmelidir. Efer hasta yiiriime
béliimiinden puan alirsa, aynca bu béliimden puan verilmez.

0 puan: Tekerlekli sandalyede oturabilir ancak kullanamaz
7. Merdiven inip ¢ikmai(10)

10 puan: Bagiumsiz inip ¢ikabilir, ancak destek kullanabilir (trabzan, baston, koltuk degnedi...)

5 puan: Hasta yukardaki isleri vapmak icin vardima veva gozetime ihtivag duyar.

0 puan:Yapamaz
8. Givinip sovunma(10)

10 puan: Hasta givinip sovunabilir. Avaklkabi baglari ¢dzebilir, baglayvabilir. Korse veya breys ta-
kip cikarma bu maddeye dahil degildir. Hastava kolaylik saglayvacak elbiseler givdirilmelidir.

5 puan: Hasta bu isler i¢in yardima gereksinim duyar. Isin en az yarnismi kendisi yapabilmeli ve is-
lem wygun stirede tamamlanmalidir. Sutyen takip cikarma puanlamava dahil edilmez

0 puan: Tam bagimlidair
0. Barsak bakam (10)

10 puan: Kontinan (Suppozituar kulanabilir veya gerekirse lavman yapilabilir. Ornegin, spinal kord
varalanmali olgular)

5 puan: Hasta suppozituar kovmak veya lavman vapmak i¢in vardima thtivag duvar.

0 puan: Inkontinan
10. Mesane bakima(10)

10 puan: Hasta gece ve gindiiz mesanesini kontrol edebilmelidir. Spinal kord varalanmas: olan ka-
taterli hastalar, katater bakimim bagimsiz olarak vapabilmeli, takip ¢ikarabilmelidir.

5 puan: Bazen fuvalete yetisemez veya siirgiivii beklevemez; altina kaginr.

0 puan:Iinkontinan veya kateterli ve kontrol edemez
0-20 puan: Tam bagumls  21-61 puan: Iler derecede baguml 62-90 puan: Orta derecede bagunh
91-99 puan: Hafif derecede bagimh 100 puan:Tam bagimez
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EK 3. Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi

Kategori Tanim
0 — Nonfonksiyonel Hasta ambule olamaz, sadece paralel barda ambuledir ya da
Ambulasyon paralel bar disinda glvenli ambule olabilmek icin birden fazla

kisinin stipervizyon ya da fiziksel yardimina ihtiyag duyar.

1 - Ambulatuar Fiziksel
Yardima Bagiml Diizey Il

Hasta diz zeminlerde ylrirken diismemek icin bir kisinin manuel
desteginden fazla-sina ihtiya¢ duymaz. Manuel destek siireklidir ve
vicut agirhginin tasinmasinin yaninda den-genin strdirilmesi
ve/veya koordinasyona asiste etmek igin gereklidir.

2 — Ambulatuar Fiziksel
Yardima Bagimli Diizey |

Hasta diiz zeminlerde ylrirken diismemek igin bir kisinin manuel
desteginden fazla-sina ihtiya¢c duymaz. Manuel destek denge ve
koordinasyona asiste etmek icin uygulanan sii-rekli veya aralikli
hafif dokunmayi igerir.

3 — Ambulatuar Siipervizyona
Bagiml

Hasta baska birinin manuel destegi olmaksizin diiz zeminlerde
fiziksel olarak yuriye-bilir durumdadir ancak zayif degerlendirme
becerisi, tartismali kardiyak durum veya kalibin tamamlanmasi igin
sozel yonlendirmeye gereksinim varliginda giivenlik agisindan
basinda bir kisinin yol gostermesine ihtiyag¢ duyar.

4 — Ambulatuar Bagimsiz
Sadece Diiz Zeminlerde

Hasta diiz zeminlerde bagimsiz olarak yiiriir ancak asagidakilerden
herhangi biri ile karsilastiginda stipervizyon ya da fiziksel yardima
ihtiyac duyar: merdiven, egim, diizglin ol-mayan zeminler.

5 — Ambulatuar Bagimsiz

Hasta diiz ve diiz olmayan zeminlerde, merdivenlerde ve egimlerde
bagimsiz olarak yirtyebilir
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EK 4. Amerikan Ulusal Saghik Enstitiisii Inme Skalas1 (NIHSS)

1. Bilng dizeyr la. Bibng durwmn  0: Uyamk
1: Hafif wyarana hemen cevap var
2: Israrh veya giiglii veya agnh uyarana cevap var
3: Cevapsiz veva sadece refleks cevap var
1b. Sorular (Kag yasindasmiz, hangi avdayiz mibi)
0: Tki soruya dogru cevap
1: Bir soruya dogm cevap (veya entibe, dizarin)
2: Tki soruya vanl; cevap (veva afazi, koma)
le. Emirler (Gézlermi ag kapa, saglam el ag kapa)
0: Tkisini de vapvor  1: Binisini vapwyer  2: Highinind yvapamiyer
2. Baki; 0: Normal
1: Parsiyel baki; parezisi, bir veya iki gozde baky; parezisi
2: Géozlerde zorln deviyasyon, total parez1
3. Gorme alam 0: Eawip vok
1: Parsiyel hepmanopsi
2: Komplset hemianopsi
3: Bilateral hemianop=i veya karliak
4 Fasyal Parahzi 0: Yok
1: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, fasyal asimetn
2: Alt yiizde parsivel paralizi (tam veva tama yakin)
3: Yizin dst veva alinda tek veya quft tarafls tam parahiz, koma
5. Motorkol 5a Motorkolzag 0: Normal (Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece olarak 10 sn havada tatulur)
1: Tufuyor ama yataga ¢arpmad
2: Yergekimine drenemed: (tutabilze de vataga carpar)
3: Minimal hareket var (tam kaldwamaz)
4: Hig hareket yok
5b. Motorkol sol  0: Normal (Oturarzk 90 derece, yatarak 45 derece olarak 10 sn havada tutulur)
1: Tutuyor ama vataga ¢arpmada
2: Yerpekimine direnemedi (tutabilze de yataga garpar)
3: Mimimal hareket var (tam kaldwramaz)
4: Hig hareket vok
6. Motor bacak  6a. Motor bacak sag 0: Normal {Otuwrarak 90 derece, yatarzk 45 derece olarak 10 sn havada tutulur)
1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi
2: Yergekimune direnemeds: (utabilse de vataga carpar)
3: Mimumal hareket var (tam kaldwamaz)
4: Hig hareket vok
6b. Moter bacak sel : Normal(Otwarak %0 derece, vatarak 45 derece olarak 10 sp havada tatalur)
1: Tutuyer ama vataga ¢arpmadi
2: Yergekinmne direnemeds (futabilse de vataga garpar)
3: Mimmal hareket var (tam kalduamaz)
4: Hig bareket vok
7. Ataksi 0: Yok (afazik veya hemmplepk)
1: Tek skstremiteds var.
2: Ust ekstremitede var.
E.Duyu 0: Normal
1: Hafif'orta tek tarafh kayip (dokunuldugumm hisseder) veya afaznk uyamiklik Bomklugn
2: Tam tek tarafli kayip (dokumuldufunu hissedemiyor) veya iki tarafh duyu kayh veya vamt
vermiyor veya kuadnpleyik veva la=3
9. Eonusma : Mormal
1: Hafif-orta siddette afzzi (ama kismen de ol=a iletizimm var)
2: Agwr afan (hig iletizim kumlamryor veva bilgl aliyvensi saglanamivor)
3: Sézel 1fade veya anlama yok veva komada
10. Dizartn 0: Yok
1: Hafif-orta jiddette {ama anlasilabilivor)
2: Anlagplamaz arhkilasyon veya anartn veya mubhzm
11.Ihmal  0: Nomal veva degerlendirilemedi {gérme kavbi)
1: E3 zamanh iki uyarrn bir modalivetede sondiriiver (takdil veva virnel).
2: Birden farla modalitede thmal Toplam puan|
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EK 5. Mini Mental Durum Muayenesi

YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi yil igindeyiz....oo T ————

L I A N e e SR X P S AN S O TS50,

Hangi aydayiz

Bu gan aymn kagt
Hangi gundeyiz

Hangi 0lkede yasiyoruz

Su an hangi sehirde bulunmaktasimz

Su an bulunduunuz semt idir
Su an bulundufunuz bina idir

Su an bu binada kacinc kattasimz

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)
Size birazdan soyleyecegim 8¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlaymn
(Masa. Bayrak, Elbise) (20 sn stre tanimir) Her dogru isim | puan

DIKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam puan 5)
100'den geriye dogru 7 gikantarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.

Her dogiru iglem 1| puan. (100,93, 86, 79, 72, 65) .ottt sn s snnsnnins

HATIRLAMA (Toplam puan 3)
Yukanda tekrar ettiginiz kelimeleri hatirhyor musunuz? Hatirdadiklanmzi soyleyin.

{07 8 T A s R O S e N £ SO A O B S AT SR 0ts

LISAN (Toplam puan 9)
a) Bu gordugunuz nesnelerin isimieri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut)

b) Simdi size svyleyeceZim cumieyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar

edin. "Efer ve fakal istemiyorum” (10 sn tut) | puan
¢) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyeceim, beni dikkatle dinleyin ve soyledifimi
yapin. "Masada duran kafidi saf/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayn ve yere
birakin lotfen” Toplam puan 3. sore 30 sn, her bir dogru islem | puan

d) Simdi size bir cimle verecegim. Okuyun ve yazida soylenen seyi yapin. (1 puan)

"GOZLERINIZI KAPATIN” (arka sayfada)
e) Simdi verecefim kafda aklimiza gelen anlamh bir camleyi yazin (1 puan)

f) Size gosterecefim seklin aymisim ¢izin. (arka sayfada) (1 puan)
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EK 6. Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Degerlendirme Olgegi

Fugl- Meyer Ust Ekstremite

Motor Degerlendirme Ol¢egi
Fugl-Meyer Upper Extremity Assessment

Hastanin Adi Soyad:

| Skor Maks. Test Skorlama
2 : I. Refleks aktivite Skor Skor 0: Refles aisite yoi
Il. Fleksor sinerji Skor
1. Omuz Elevasyonu - Skor O: Heshang) v harebet yapdamer
2. Oz Retraksiyonu e
____ 12 3.0muz Abduksiyon (%0™ye kacar) . Skor 1: Horsketler bsmen papiyer
A Omwas Rutasyon Lol
5. Dirsek Fleksiyonu (90%ye kadar) ____ Skor 2: Horeketier navined sk papdahilizer
B 6. 0n kol Supinasyonu o
1l Ekstansor sinerji Skor Skor 0: Herhangi bi Rareber yopilomynr
6 1. Oz Adid ksiyenud rotasyonu %
x 2. Dirsek Ekstansiyonu Skor1: Havketier hsmes yopiyer
B 3. On kol Pronssyonu N Ekor 2: Horehesier naried a\asch yopdabllyer
IV. Kombine sinerjist hareketler Skor
Skor 0:  Roveit ot
v Skor 1:  Bin spinr Wole atoner spasions geybdnss)
= 1. El lomber omrgaya dodgeu ___ Skor2: Blsbeemugaedrines
§ Skoro: TP sbdbicer vy it eongevas e ek o
2. Dirsek 0 de ikeen Omusaun 90 ye Neksiyonu i
2 —— 6 (Oniked pronasyonund n venls] Skor 1:  Mavekotin goy fiumds omnwe adaipsow veye dvsogin e sty phev
3 oo Skor2:  Merekerier mormal slovot yupdatiyer
(-9 Skor 0: Pronspon re SUpAGS I Py 0ImEZ Ve SR A2 Ke SR pesyn
b 3 Ormvaz 0 e wee Dirsesk 907 fleskssiyoneda iken z:’w Sesekpadi
E B0 KGRI 10088 YOIV SUPms yont Skor 1: “' vt ve iesek pactyoa sagéaneles snuck i promesyon ve e
g oo Skor2:  Haveveom oo pupvaddnes)
[ V. Sinerji dist hareketler Skor
Skor 0: Raveheris bojiongends dimeh s’ s giar repe & b prands)
1. Dirsek 07 flecs yorsda ve Gn kol pronasyonds
ettt uzun 907 ik abdtksiyonu Skor 1: :::M‘l "w‘”” m] et v ade i fetsiyone s phir
e Skor2:  Meveviomacme yupeines)
Skor 0:  Favekeon bosinagriin sirel sl o veys omur aDAASTION: S10)0 (Rar
033 6 2. Dirsek 0 Neksiyonda iken omezun 90" den Skoe 1 Raveker kesmen yaiad\h sepo Aveter dhvset ks v
180" ye Neksiyonu T i antep gl
eee Skor2:  Mavebues v prpiaiines
Skor 0: Phongs o 92 SIS FOV pEpNIIGE W RV ST M TS X e
3 Omuz 30°50" Neksdyonds ve dirsek 0 anemay
Beksiyondda doen in solun promasyon / Skor 1: oot sz v ik VIV YIRS ATVTA OV RORETHIV 9 SN
supirasyonu * b
oo SKor2:  Noehuiymi v
VI. Normal refleks aktivite
(Sacdece 5, basarmokian Lam puan alon hastalae SKOF SKor 0: Bejerlendnien by efleksizn i fases! hpesatnf ise
v ulanir .
6 :u-;:: "‘n’Li L Skovr 1= Begeriandeter o ssfiowsan v danes) heratie veye W) tooes contyss
2 Triseps refleksi ____ Skor2: B refiviste gt weyo novin! sefieksier

3. Parmaok Mlekstrlerioe tuz germe
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VII. Elbilegi degerlendirilmesi  Skor

104

Skov 0: Masto 15 kel bilegi dorsofieisionuss yapames
| W@ 1.1 b)) chonseseskedyon [Ovmue 0 -
& o ve e 20 W ekl Shon T o s e
| = | — i divers; darfrsingia pariyonuny Barur
L E ) bk Skov O tenilen peaiyonda hareket slgrauloma .
-1 ?‘fhmﬂmkﬂwn ,‘f""n:_ki’:‘f Skor 7: e paisonda 54 bpuecs horeet siiifemez
£ | T m: mndm‘;mk
| | . , . 2SRRIV PN
. i | - 10 Ll';lﬁlﬂ';glll::ﬂllin (Ovruie 30" Neksiyponda ve Shor 1 Bersofelsisons triaaky ome dieme
| | e Skor 2: Hofifirdiren; karrnds parisnnng karur
o Skiov 0 Isteniten pasisyonda himeket plnaiomar
, 3" :;E' Hm::nm«rh-] A Skov 1: frenilen povisyonn £ hyueris haredet wirdierilemer
'3 e Skov2: ltenilen pozisandn Sovever mmamiany
| @ | 5. 1 blbed)i e stinvahiikesiyon [Omuz 0 Skor 0= Hereiet prpdmma ) )
| | astuksiyon vee dirsek 507 Nl yondas G kel Skov 1: Dizensirveyn Ssmamaasaiean Sedmd(isyon
prosnyonada iken] . Skord: Heveketalon ook ramamkanr
Vil El degerlendirmesi Skor
) Skovr 0z Permatis Reksyon pok
::Tm:;mm‘“wyh'"mwml T T A — I
e Skor 20 Tom akod Aeksywe et
| | Skow 0 Funnekl sasoipn
[— 2. Panmiaklaniey Loglus ekstansiyonu Skor 1: fenf etmp v o by
| E | e Skor 20 Tam akrf shsionsien mear
| § | 3. Kavrarmas WIKE eldember ekl yonda, PE Skor 0;  Fwram ppamar
=g e DI er Mleskesiyorsa iken (233 inci Skor 1: Topfenmmg
: T panmaklarla] kv aema . Skow2: [rancr ey kevamo mevt
| E | 14 & Kaveama: Bapanmak addiiksiyonu e {1, Skor 0; Kewrama ppamar
| = - pstinak KME ekdem we interl alangeal ekliem Skow 1:  Jay kownam (Ko tutatle St gakmepe farj) pemar)
| @ | O che iken) e Skor 2: Dwence kary howramg mevar
| E 5. vt arria: Kalerm i ir Lasancs [ ek m: ;'Mm._& PE—
= v lparel parmal pulpalin acasins) O N —
& Kavearria: Sindivik Kavrama (Birind ve 2, Skor 0z Ko ppamar
Parsriadjir wolar yilderi kanplikh gelecek Skiow T Dayef kowar (Wgih i sl sanatyi daknt grkaeye by Nopemos)
yekllde) e Skor 2 Divancr by howamg mewst
Skov 0 Kewrama ppamar
7. Bavmarriia: Kiresed (slenik) Kaveama Skowr 15 Do kowwon (Tens fomsat f bW fak (i Rorg besma
o Skor 20 Dirsnce kary kowamo mevot
IX. Koordinasyon ve Hiz Degerlendirmesi Skor
| | (Hizhica yapalan parmak burun test; 5 tekrar)
£ -« Skior 0: Bairgin Tremar
f!i: 1. Titreme Skov 1: Hotf Ty
% | e Skov 2: Tremor ok
= E Skov 0: Befigin Bametri
E % ____ & 2 Dismetd Skov 1: Hof Dismetri
Eg‘ ____ Skaor 2: Dampws ok
| | Skor 0 Aty saniprden foce rmmmimomsr
| | 3. Hz Skov 1: lkiiiz Ge Sanipese amanians
- Skov 2: N Saniyedss dnce tamamba




EK 7. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olg¢egi (HADO)

Hasta Adi Soyadi:

Bu anket sizi daha iyi anlamamiza yardima olacak. Her maddeyi okuyun ve son birkag giiniinizii g6z éniinde bulundurarak
nasil hissettiginizi en iyi ifade eden yanitin yanindaki kutuyu isaretleyin. Yanitiniz icin ¢ok digiinmeyin, akhiniza ilk gelen yanit

en dogrusu olacakur.

1. Kendimi gergin, "patlayacak gibi” hissediyorum.
[ Cogu zaman
[] Birgok zaman
[T] Zaman zaman, bazen
[] Higbir zaman

2. Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum.
1 Aymi eskisi kadar
[] Pek eskisi kadar degil
[7] Yalmzca biraz eskisi kadar
[T] Neredeyse hig eskisi kadar degil

3. Sanki kétii bir sey olacakms gibi bir korkuya kapiliyorum.

[ Kesinlikle dyle ve oldukga da siddetli
[T] Evet, ama gok da siddetli degil

[] Biraz, ama beni endiselendiriyor

[] Hayir, hi¢ dyle degil

4. Gilebiliyorum ve olaylarin komik
tarafini gorebiliyorum.
[] Her zaman oldugu kadar
[[] $imdi pek o kadar degil
[] §imdi kesinlikle o kadar degil
] Artik hig degil

5. Akhmdan endige verici dusinceler geciyor.
] Cogu zaman
] Birgok zaman
[[] Zaman zaman, ama gok sik dedil
[7] Yalmizca bazen

6. Kendimi negeli hissediyorum.
[] Higbir zaman
] Sik degil
[7] Bazen
[[] Cogu zaman

7. Rahat rahat oturabiliyorum ve
kendimi gevsek hissediyorum.
[ Kesinlikle
7] Genellikle
[] Sik dedjil
[T] Higbir zaman

Tarih;

8. Kendimi sanki durgunlagmig gibi hissediyorum.
[C] Hemen hemen her zaman
[[] Gok sik
"] Bazen
[[] Higbir zaman

9. Sanki igcim pir pir ediyormus gibi bir tedirginlige kapiliyorum.

[] Hi¢bir zaman
[[] Bazen

] Oldukca sik
[[] Gok sik

10. Dig goriintGsiime ilgimi kaybettim.
[ Kesinlikle
[[] Gerektigi kadar 6zen gostermiyorum
[[] Pek o kadar 6zen gostermeyebiliyorum
[[] Her zamanki kadar 6zen gdsteriyorum

11. Kendimi sanki hep birsey yapmak zorundaymigim
gibi huzursuz hissediyorum,

[] Gergekten de gok fazla

[7] Oldukca fazla

[] Cok fazla degil

[ Hig degil

12, Olacaklan zevkle bekliyorum.
[[] Her zaman oldugu kadar
[C] Her zamankinden biraz daha az
[[] Her zamankinden kesinlikle daha az
[C1 Hemen hemen hig

13, Aniden panik duygusuna kapiliyorum.
[[] Gergekten de gok sik
[[] Oldukga sik
[[] Gok sik degil
[7] Higbir zaman

14. lyi bir kitap, televizyon ya da radyo programindan
zevk alabiliyorum.

[ Sikhkia

[] Bazen

[[] Pek sik degil

[7] Cok seyrek
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EK 8. Fonksiyonel Oral Alim Olgegi (FOIS)

1- Oral alim yok

2- Minimal siv1 veya yiyecek denemeleri ile tiip bagimli beslenme

3- Diizenli oral s1v1 veya yiyecek alimi ile tiip bagimli beslenme

4- Tek kivaml total oral diyet

5- Ozel hazirlik ya da kompanzasyon gerektiren, muhtelif kivamli, total oral diyet

6- Ozel hazirlik olmadan, muhtelif kivamli ancak belirli gidalarda kisitlamanin oldugu total
oral diyet

7- Herhangi bir kisitlama olmadan total oral diyet
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EK 9. Turkish Version of Eating Assessment Tool (T-EAT-10)

Uygun cevaplari daire i¢ine alin

0 = Problem yok, 4 = Siddetli problem

1.Yutma problemim nedeniyle kilo kaybettim0 12 3 4

2. Yutma problemim nedeniyle disarida yemege gidemiyorum 0 1 2 3 4
3. Sivi besinleri yutarken asir1 ¢aba sarfediyorum 0 12 3 4

4. Kat1 besinleri yutarken asir1 ¢aba sarfediyorum 012 3 4

5. Haplar1 yutarken agir1 ¢aba sarfediyorum 012 34

6. Yutarken agri hissediyorum 0 12 3 4

7.Yutma durumum yemek yemekten aldigim zevki etkiliyor 0 12 3 4
8. Yutarken yemekler bogazima yapistyor/takiliyor 0 1 2 3 4
9.Yemek yerken oksiiriiyorum 012 3 4

10. Yutmak bende gerginlik/stres yaratiyor 0 1 2 3 4

Toplam EAT-10 puan
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EK 10. Klinik Aspirasyon Belirtecleri

1) Dhisfomni }Anormal dgiirme refleksi 5 Yutma sonras: dksiirik

2)\Dazartri 41Anormal istemli dlosuriil 6)Yutma sonras: ses deZisimi

(En az 2 tanesinin pozitif olmasi aspirasyon lehinedir.)
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EK 11. Nutrisyonel Risk Taramasi1 (NRS-2002) (Nutritional Risk

Screening)
Tarama
Matisvon Dwumundak: Bozulma Hastahgin Siddet: (gereksimimlerde arfis)
Yok - "ok Mommal besinsel gereksinimler
Skor MNormal nittmsyon durumu Skor 0
Ealga Kemiginde Emk* Ozel-
3 avda = %3 kilo kaybi va da gegen likle akut komphkasyvonlan olan
Hafif Skor 1 | haftala besin alinn normal gereksi- Hafif Skor 1 kromk hastalar: siroz* KOAH*,
nimlenn %50-73"1nin altmda kromik hemodiyaliz, diabet, onko-
lgji
%31};13 :a.f; i k;:;:lagbml - dbi:fhﬁu Major abdominal cerrabu®,
§ S =200+ = - : * o . - X _
Orrta Skor 2 va da gecen haftaki besin alm nor- Oriz Skor 2 :}.um: ) ﬁj{ddfr}:pnmm:, hemate
mal gereksinmmlenn %525-50"51 eyt malgunits
1 ayda = %3 kilo kayba (3 ayda =
ddeth %15) va da BEIL = 18.5 + genel du- Eafa ravmasi*, Kemmk thin
g]l‘ ; mum bozuklugu va da gegen haftaki Siddetli Skor 3 | transplantasyonu®, Yegun Bakim
or besin alum normal gereksimimlerin hastalar: (APACHE = 10)
Yel-25"1
Skor: + Skor = Toplam skor
Yas =70 ¥aj 152 toplam skora 1 ekle =vyasa uvarlanmm; toplam skor

Skor =3: Hasta niitnsyon niski altndadir ve bir nittnsyon plam baslatilir

Skor =3: haftada bir taranmali. Efer majér operasyon plam varsa vine bir niitnsyon plam geliztinlmelidir

NE.S5-2002 varclan randomize
khnik ¢aliymalara dayanmakta-
dir. *izareth tamsi olan hastala-
nn kategorizasyonunu dogrudan
destekleven bir calizma var.
Italik gésterilen tamlar yanda
verlen prototiplere dayvanmak-
tadr.

Mitrisyon nski, o andaki nitris-
von dunimu ve bunun stres me-
tabolizmas: pedenivle artan ge-
reksimmlere bagh olarzk bozul-
masi niski seklinde tanumlamr.

Nimsyon destek plam ju hastalarda endikedm:

(1) s1ddeth malninsvonda (skor = 3}, va da (2) agw hasta (skor =3} va da
(3) orta derecede malniitnsyvon + hafif hasta (skor 2+1) va da (4) hafif mal-
pittrisyon + orta derecede hasta (skor 1+2)

Hastahfin derecesine 1liskin prototipler:

Skor=1: kromk hastahif: olup komplikasvonlar nedeniyle hastaneye vatan
bir hasta. Halsiz — diigkiin duorumdadir ancak diizenli olarak vataktan kalka-
bulir. Protein gerek=imimlen artmistr ancak oral divet va da suplemanlarla
karjilanabilir.

Skor=2: majér abdominal cemraln giba bir hastabk nedenivle yataga bagh
bir hasta. Protein gereksimimlen vitksek, klimk beslenme vontemleri ze-
rekh ve bu sayede agiklan kapatlabibiyor

Skor=3: ventlasvon destef1 alhndaki yogun bakim hastasi. Protem gereksi-
nmmlen yitksek ve klinik beslenme yontemleniyle karjilanamuyor. Protein|
yikmmu ve azot kayl gidenlebiliyor.
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EK 12. Mini Nutrisyonel Degerlendirme (MNA)

Soyad

Cinsiyet: Yas: Agirik, kg:

Boy, o Tarn:

Agadcaks sondan kutulara uygun rakamian yazarmk yanitiayin. YazdiQiniz rakamiar toplayn. EQer Tarama pusn 11 veys altnda se Mainutrisyon

Gosterge Puani'n: eide etmek igin degeriendirmeye devam edin

e
0=100un
A Son ug ayda igtahsizhiga, sindirim sorunlanna, gigneme 1%2 o000
veya yutma zortuklanna bagh olarak besin aliminda bir 2= 3 60un (|
azaima oldu mu? 4 K Protein alimi igin segiion besinler
0 = besn aminda yiddeth duyly ¢ GUnde en az bir porsyon sut rnd
;:mm”mm a (s0L, poynir, yofurt) tketiyor Evl Mayr O
_.AM"" —_— *  Haftada ki veya daha fazla porsyon
B ::"’“mm“’ durumu kury baklagi veys yumurta tketiyor EvetD Mayr O
e ol kaybs o Her gun el, balk veya beyaz et tiketycr EvetO Hayr D
Biliremiyo 0.0 = EQer evel say:s: 0 veya 1 ise
g:;‘;wmmm 0 0.5 =Eger evet sayisi 2 ise
3 ) kybs yok 1.0 = Eger evet sayis 3 iso 0o
Harshotiitik L Her gin Ikl veya daha fazla porsiyon meyve veya sebae fUketiyor
o-vunpmf:-o'm 0=Hayr 1=Evet =]
=" 7 yor ama evden diganya M Her gun kag bardak sivi (su, meyve suyu, kahve, Gay,sul, vb.)
o B b o
e, G 0.0 = 3 bardaktan az
D Son ug ayda psikolojik stres veya akut hastalik gikayeti 0.5 = 3.5 bardak
:‘:"E""’ ) O 1.0 = 5 barasktan ‘azia oo
vet 2= Hayw N Yemek yome sekii nasd?
W problemier 0 = Yardmsz yemek ylyemiyor
1= Haid ey 1 = Gugllkle kendi kendine yamek yiysbiiyor ama zoranyor
e dizeyde buname 0 2 = Sorunsuz bir bigimde kand: kendine yiyor O
—ﬁﬁ%ﬂ — O B durumu lle duguncesi
F Vucut Kitle (Vucut agirhgi-kg) / (Boy'un metre D=Katubes\m¢mvdrh.m
0 = VKi 19'can az (13 dahil degil) o i
1= VKl 1972 21 arasi (21 danil degd) 2=£',ff“'.“""’°’m”m”“m’mb'“ 0
2 = Vil 21%e 23 aras: (23 dahil degd) gordyox <
3= VKI 23 ve Gzad B ol e, e R -
Tarama puani (tamam en gok 14 puan) oo 0.0= lyi degil
0.5 = Bilmiyor
12-14 puan Normal nitrisyonel durum 10=ly
£11 puan- MainGtrisyon fiski altinda 2.0= Gok Iyl oo
0-7 puan: MainGtrisyoniu Q Kol gevresi (cm)
: ) 0.0=21'den az
Dana o7 ceger Kin G-R play 05=21.22
S 00
G Bagmsaz yagyor inde veya degil) 0=37den = 0
1 wEvet 0= Hayr 1= 31 veya deha fazin
H  Ginde 3 adetten fazia regetell ilag alma Degerlendirme (en fazia 16 puan) ooag
O=Evet 1= Hayr
Tarama puani ooo
| Bas: yaras: veya derl Ulseri var
O=Evet 1= Hayr []  Toplam degeriendirme (en tazia 30 puan) oono
Malnutrisyon Gosterge Puani
2410 30 puan D Normal nitriayonel durum
17 to 235 puan O MalnGtrigyon rigkd aitinde
17 puandan agad) O MainGtrisyonku

110



EK 13. Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Karar Formu

3 KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU
i Versiyon "
é Belge Ad) Tarihi Nuaarabi Dili
ga ARASTIRMA PROTOKOL( Torkge (3 Ingilizce ] Diger (]
g BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR
gg FORMU Torkge [ Ingilizce[]  Diger []
§ L] OLGU RAPOR FORMU Torkge B Ingilizee [J Diger (]
2 . | ARASTIRMA BROSURU Torkge [J  Ingilizce[J  Diger [J
-1 Belge Adi Agiklama
0
2 SIGORTA [m|
& ARASTIRMA BUTCESI X
= BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER O
£ FORMU
g ILAN
= g YILLIK BILDIRIM
i “3" SONUC RAPORU
'S5  [GUVENLILIK BILDIRIMLERI
82  [DIGER:
Karar No: 1611/2017 Tarih: 22.11.2017
= Yukarida bilgileri verilen Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Aragtirma Hastanesi Fiziksel Tlp ve Rehab:htasyor
o
é: Klinigi'nden Dog.Dr.Ebru Alemdaroglu sorumlulugunda yapilmasi planlanan ve Dr. Ozlem Dilan Gorel'in tezi olan “lnmel
; S hastalarda disfaji ile sarkopeni arasindaki iliski” isimli klinik arastirma basvuru dosyas: ile ilgili belgeler aragtirmanin/g
= gerekge, amag, yaklasim ve ydntemleri dikkate alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup arastirmanin/galiymanin basvun
il 5 dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul Qy¢
tam sayisinin salt gogunlugu ile karar verilmistir.

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI

1lag ve Biyolojik Urtinlerin Klinik Arastirmalar Hakkinda YOnctmehk. Tyi Klinik Uygulamalan
Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ ADI/SOYADI: | Prof. Dr. Hirrem BODUR

Unvany/AdvSoyads Uzmanlik Alam Kurumu i Cinsiyet Anﬂ:;:' e Katihm * fmza
Prof. Dr, Horrem BODUR E?h’ﬁu'f.‘b;gno.-a T — ER KO |EOQ | HR | EG | HO l ] yw-
Prof. Dr. Sareyya BARUN Tibbi Farmiakoloji e ED |K® [EO |H® |Eff | n Rt [
P Do) Aneiiks ity | | Bevisl Comabi gSEMA““"‘"‘"“‘“' E® | kO |0 | HR E{ HJ_M,/(\’
| Prof Al Aile Hekimligi Soqueremee . | e k0 |e0 [#E@ |BR| HO) gg
Prof. Dr. Iyl OZKOGAK TURAN m.:yin gggmmm - ED KR |ED |HR |EL] | H =) :
Ko saettiicbin | | P Ao e EO |x® |0 |u® |0 | 6O

Potr v EVREN KEMER Goz Hastaliklan ggﬂM‘"“‘“"“m"" e0 |x® |e0 | R |e®(| 00O fg"/) '
me_ Dr Al_t_\!'lUNCEL Oroloji ggﬂMAnknnNumm - |E® | xO | EO | HR ﬁ 1l W
Dog. Dr. Dogan UNCU Tibbi Onkoloj - ER | kO |EO [ HE FR [ HO é&.
Dg'nD;'. Ismail KARABULUT __| Fizyoloji e OnivesitesTp | g | kO | EO | WE [EO (WO M
Dog. D, Tarfu TOTONCD Genel Cerrahi || B2 A wmes ER (kO [0 |HR | P HD,//
Uzm. Dr. Dilek KANYILMAZ | Halk Sagligs gggmmm tomne |0 |k@ [0 [HE ERY | HO .

H SBU Ankara Numune
Uzm.Dr.Seniz $. SULUBULUT _| Tibbi Farmakoloji | | SUAM
Avikat Buket OZBEK Hukuk Ankara Barosu
Selma KOBAL Is daresi Emekli

*:Toplantida Bulunma

Etik Kurul Bagkanimn

UnvnmlAanSoEl Prof. Dr. Harrem BODUR
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