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1. GIRIS VE AMAC

Inme, gelismis iilkelerde kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra iigiincii 6liim
nedenidir. Ortalama yagam siiresinin artmasina paralel olarak goriilme siklig1 da

artmaktadir (1).

Inme sonras1 goriilen en énemli komplikasyonlardan biri disfaji olup, yutma
fonksiyonunun bozulmasi olarak tanimlanir. inme sonrasi1 disfaji insidansi tarama
yontemlerinin duyarliliina bagli olarak, %23 ila %81 gibi degisen oranlarda
bildirilmektedir. Ozellikle pulmoner komplikasyonlar, malnutrisyon ve buna bagl

mortalite riski goz 6niinde bulundurulursa disfaji onemli bir klinik tablodur (2, 3).

Uykusuzluk, uykuda solunum bozuklugu ve huzursuz bacak sendromu gibi
uyku bozukluklar1 inmeden sonra sik goriilmekte olup hastalarin %50'sinden fazlasin
etkileyebilmektedir (4). Baz1 klinik calismalarda, uyku bozukluklarmin 6nceden

mevcut olmasi inme i¢in bir risk faktorii olabilecegi bildirilmistir (4, 5).

Shibazaki ve arkadaglarinin yaptig1 calismada intrakraniyal hematoma bagl
inmeli hastalarda, akut donemde, 6zellikle dizartri ve disfajinin eslik etmesinin, uyku
bozukluklarindan olan uyku-solunum problemi ile iliskili oldugu, dizartri ve disfaji
birlikteliginin uyku-solunum bozuklugunun bagimsiz risk faktorii oldugu bildirilmistir
(6). Ahn ve arkadaglarimin yaptigi akut iskemik inme sonrasi uyku solunum
bozuklugunu arastiran ¢alismada, uyku solunum bozuklugu olan hastalarda disfajili

hasta orani yliksek bulunmustur (7).

Disfaji, hem serebral hemisferleri, hem de beyin sapinin etkilenimini igeren
inmeler sonrasinda goriilen yaygin ve ciddi bir komplikasyon olup (8, 9), altinda yatan
nedenlerden biri olarak oral ve faringeal kas fonksiyon bozuklugu bildirilmistir.
Bozulmus orofaringeal kas fonksiyonun, uyku bozukluklarindan uyku solunum

bozukluguna da yol agabilecegi rapor edilmistir (10).

Literatiirde uyku solunum bozuklugu olan hastalarda disfaji varliginin
bildirilmis olmasi, disfaji ve uyku solunum bozuklugunda ortak anatomik yapilarin
gorev almasi bize disfaji ile uyku kalitesi arasinda bir iligki olabilecegi diisiindiirdii.

Literatiirde disfajisi olan hastalarda uyku kalitesini arastirmay1 hedefleyen calisma



bulunmamasi nedeniyle inmeli hastalarda disfaji ve uyku kalitesi arasindaki iliskiyi

arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BiLGILER

2.1. inme

2.1.1. Tammm

Diinya Saglik Orgiitii inmeyi; “vaskiiler neden disinda gériiniir bir neden
olmaksizin fokal (veya global) serebral disfonksiyona yol agan, 24 saat veya daha uzun
stirebildigi gibi dliimle de sonuglanabilen aniden gelisen klinik bir durumdur.”olarak

tanimlamistir (11, 12).

2.1.2. Epidemiyoloji

Gelismis tilkelerde kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra {i¢iincii 61iim nedeni ve
birinci sakatlik (6ziirliiliik) nedeni olan inmenin goriilme siklig1 da ortalama yasam
stiresinin artmasina paralel olarak artmaktadir. Norolojik hastaliklar i¢inde en yikict
sonuglar1 doguran hastalik olup, Diinya’da her y1l yaklasik 5.5 milyon 6liim meydana
gelmekte ve kalici sakatlik (6ziirliiliik) nedeni ile 44 milyon is giicli kaybina neden

olmaktadir (1).

Serebrovaskiiler olaylar i¢in en sik iskemik inme gortiliir ve inmeler arasinda %
80-85’lik bir yeri olustururken geri kalan %15 ila %20’lik bolim de hemorajik
serebrovaskiiler olaylardan olusmaktadir. Iskemik inmelerin yaklasik %25’i kiigiik
damar hastaligina, %50’si biiyiik damar tutulumuna ve %25’1 kardiyoembolik olaylara

bagl gelisir (13).

2.1.3. Risk Faktorleri

Inme sonucu olan morbidite ve mortalite yiikiinii azaltmak icin mevcut olan

risk faktorlerinin bilinmesi, kritik 6neme sahiptir (14).

Iskemik inme icin risk faktorleri; degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorii
olarak iki kategoriye ayrilir. Degistirilebilen risk faktorleri; hipertansiyon, kardiyak
hastaliklar (iskemik kalp hastaligi, kapak hastaliklari, aritmi), diyabetes mellitus,

obezite, sedanter yasam, sigara kullanimi, alkol kullanimi, hiperlipidemi,



hiperfibrinojemi ve eritrositozu icermektedir. Degistirilemeyen risk faktorleri ise yas,

cinsiyet, kalitsal nedenler ve 1rk olarak tanimlanmistir (14).

Inmeyi énleme programlarinda birincil korunma amaciyla iskemik inmenin
risk faktorlerine odaklanilirken, hemorajik inme i¢in de risk faktorleri tespit edilmistir.
Hemorajik inme gecirmis bireyler i¢in ikincil onleme ¢abalari, hipertansiyonun
kontrol altina alinmasini, asir1 alkol tiiketiminin Onlenmesini ve antikoagiilan

ilaglardan kaginmay1 icermektedir (14).

2.1.4. Beyin Kanlanmasi- Anatomisi

Beyin arteriyel kan akimi, karotis kommunis arterden kdken alan internal
karotis arter ve subklavyen arterin dali olan vertebral arter tarafindan saglanmaktadir.
Bu arterler beynin 6n kisminda karotis sistemini yani 6n sirkiilasyonu, arka kisimda

ise vertebrobaziler sistemle posterior sirkulasyonu olusturmaktadir (15).
Karotis Sistemi

Beyin kan akimimin %80’inden sorumludur ve beynin 6n bdliimlerini sular.

Arteria karotis interna, arteria serebri media ve arteria serebri anterior’dan olusur.
Vertebrobaziler Sistem

Beyin kan akiminin %20’sinden sorumludur ve beyin arka bdlgelerini sular.

2.1.5. inmenin Siiflandirilmasi
Transient (Gecici) Iskemik Atak

Transient (Gegici) iskemik atak (TIA) 24 saat igerisinde tamamen diizelen
inme benzeri olaylar olarak tanimlanmustir. TIA sonrasi ilk ay iginde hastalarin %4-8’i
inme gecirmekte, 5 yil icerisinde ise risk %30’a ulasmaktadir (14). Amerikan inme
Toplulugu TiA’y1, “fokal beyin iskemisi ya da retinal iskeminin neden oldugu, kranial
goriintiileme bulgusu olmayan kisa siireli norolojik disfonksiyon epizodu” olarak

tanimlamistir (16).



Serebral Tromboz

Aterosklerotik serebrovaskiiler hastalik nedeniyle olusan genis ekstrakraniyal
ve intrakranial damarlarin trombozu, tiim inme vakalarin %30’unu olusturur.
Aterosklerotik plaklar, 6zellikle karotis kommunis ve vertebrobaziler arterler olmak
lizere, boynun biiyiik damarlarinda ve beyin tabanindaki damarlarda belirgindir. Bu
damarlarin aniden tikanmasi, yeterli kollateral dolagimin olmadig1 durumlarda genis
beyin infarktlarina neden olur. Ani bir sekilde ortaya c¢ikma egilimi olan
serebrovaskiiler embolilerin aksine ¢ogunlukla belirsizce baglar. Klinik olarak defisit
derecesi genelikle birka¢ saat veya bazen giinler gectikce kotiilesir, bunu kademeli

tyilesme izler (14).
Serebral Emboli

Inme vakalarmin %30’undan emboli sorumludur. Emboli, kalp i¢indeki veya
kalp kapaklarindaki trombiisler, paradoksal emboli veya ekstrakranial arterlerdeki
iilsere aterosklerotik plaklardan kaynaklanabilir. Kardiyojenik emboli, yakin zamanda
gegcirilmis bir miyokard infarktiis bolgesinden, hipokinetik miyokard alanindan, atriyal
fibrilasyon olan hastalarda sol atriumdan, hastalikli veya prostetik kapaklardan

kaynaklanabilir (14).

Serebral emboli, beynin fokal bir alaninda ani arteryel perfiizyon kaybi
nedeniyle hizli bir baglangi¢ gosterir. Baglangictaki klinik tablo hizla degisebilir.

Emboli, lizis ve parcalanmaya ugrarsa norolojik bulgular hizla diizelebilir (14).
Lakiiner inme

Lakiiner lezyonlar tiim inmelerin yaklasik %20’sini olusturur. En fazla 1,5 cm
capinda kiiciik ve keskin sinirl1 lezyonlardir. internal kapsiil, bazal gangiyon, talamus
ve beyin sap1 dahil subkortikal yapilar1 besleyen ana damarlarin, derine giden penetran
dallariin tikanmasi sonucu olusur. Kiigiik lakiiner infarktlar, 6nemli bolgelerde ortaya
cikarsa biiylik norolojik defisit olusturabilirler ancak genellikle biiyliik damar

enfaktiisiinden daha kii¢iik semptomlara neden olur ve asemptomatik olabilir (14).



Serebral Kanama

Intraserebral kanama tiim inme vakalarmin yaklasik %11’ini olusturur. En sik
nedeni hipertansiyondur ve cogunlukla kii¢iik, derin, penetran arterlerin oldugu
bolgede meydana gelir. Hipertansif hastalarda, bu damarlarda gelisen
mikroanevrizmalarin (“Charcot-Bouchard” anevrizmalari) riiptiirii sonucu kanamanin
olustugu diistiniilmektedir. Lezyonlarin ¢ogu putamen veya talamusta olurken,
hastalarin %10’unda kanama serebellumda ger¢eklesir. Kanamanin klinigi baslangicta
siklikla dramatiktir, siddetli bas agrist ve hizla ilerleyen norojik defisitler goriilebilir.
Daha biiyiik kanamalara sahip hastalarda biling giderek bozulur ve koma siirecine
girebilir. Serebral kanama infarkta gore daha ytliksek mortalite oranina sahip olsa da,

infarkta bagli norolojik kayba goére daha fazla iyilesme oranina sahiptir (14).

Serebral amiloid anjiyopati, serebral hemorajinin énemli bir nedeni olup
vakalarin %S5 ila %20'sini olusturmaktadir. Kanamalar derin olmaktan ziyade lobar

olma egilimindedir (14).
Subaraknoid Kanama

Inme hastalarmin %7’sinde subaraknoid kanama goriilmektedir. Genellikle
beyin tabaninda arteriyel anevrizmanin riiptiiriine baghdir. Opere edilmeyen
anevrizmalarda kanamanin tekrarlama riski, ilk ay icinde %30 olup, daha sonra

giderek azalir (14).

2.1.6. inme Sendromlar1

Inmenin vaskiiler dagilimin oldugu yerleri tercih etmesi sik goriilen inme

sendromlarina yol agar.
Internal Karotid Arter Sendromu

Internal karotid arterin tam okliizyonu iyi bir kollateral dolasim varliginda
herhangi bir nérolojik kayba neden olmayabilir. Aksine anterior ve orta serebral arterin
besledigi bolgelerde agir serebral infarkt, ciddi kontralateral motor ve duyusal

kayiplara neden olabilir. Ozellikle genglerde siddetli serebral 6dem transtentoriyal



herniasyona ve oliime neden olabilir. Béyle olgularda kraniyektomi ile 6demli beynin

dekompresyonu hayat kurtarici olabilir (14).
Orta Serebral Arter Sendromu

Internal karotid arter, orta ve anterior serebral arterlere ayrilir. Orta serebral
arter, frontal, parietal ve temporal loblarin lateral kisimlarini, korona radiata ile daha
derinde putamen ve internal kapstiliin posterior kismini besler. Orta serebral arter, ana
dali lentikulostriat arterler olarak adlandirilan ve beynin subkortikal kisminin
derinlerine uzanarak, bazal gangliyon ve internal kapsiilii besleyen bir seri kii¢lik dal
verir. Serebral 6dem beyinde yer degistirmeyle birlikte genis bir lezyona eslik
ettiginden, hastada cogunlukla biling kayb1, bas ve gozlerde lezyon tarafina deviasyon,
kontralateral hemipleji, duyuda azalma ve homonim hemianopsi ortaya ¢ikar. Hastanin
bilinci acildiktan sonra disfaji, kontralateral hemianopsi, dominant olmayan hemisfer
lezyonunda ise algilama bozuklugu ve ihmal gibi bulgular belirgin hale gelir.

Dominant hemisfer etkilenmis ise ¢cogu zaman afazi bulunur (14).

1- Ana trunkus tutulumu: Cogunlukla semptomatiktir ve okliizyon
proksimaldedir. Lezyon tarafina konjuge bakis deviasyonu, motor ve duyusal defisit,
hemianopsi, yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu, dominant hemisfer lezyonunda

global afazi, nondominant hemisfer lezyonunda ise anosognozi ve ihmal goriiliir (14).

2- Superior divizyon tutulumu: Superior frontal lob ve parietal lobu besler.
Alt ekstremitenin az etkilendigi kol ve yliziin daha fazla etkilendigi kontralateral parezi
ve duyu kusuru goriiliir. Gozler etkilenen hemisfere bakar. Dominant hemisfer
tutulumunda Broca afazisi goriiliir. Kelime c¢ikist azalmistir. Anlama kismen
korunmustur. Agramatizm, bukofasyal apraksi, ipsilateral ekstremitede ideomotor

apraksi goriilebilir (14).

3- inferior divizyon tutulumu: Temporal lob laterali ve inferior parietal lobu
besler. Motor defisit yoktur ya da ¢ok azdir. Kortikal duyu kusuru (agrafestezi ya da
asteregnozi), list kuadranopsi ya da homonim hemianopsi goriilebilir. Dominant

hemisfer lezyonunda ise wernicke afazisi, nondominant hemisfer lezyonunda



kontralateral duyusal agirlikli ihmal, anozognozi, konstriiksiyonel apraksi ortaya

cikabilir (14).

4-Perforan dallar1 (LCA: lentikulostriat arter infarkti): Siklikla 6-12 adet
perforan daldan olusur. Globus pallidus, putamen, nukleus kaudatus basi, kapsula
interna on bacagini besler. Kontralateral hemiparezi, kortikal bulgular (ihmal,

anosognozi) goriilebilir (14).
Anterior Serebral Arter Sendromu

Anterior serebral arter, frontal korteksin median ve paramedian bolgeleri ile
hemisferin list siirt boyunca lateral yiizeyini, derin penetran dallar1 nukleus
kaudatusun basini ve internal kapsiiliin 6n kismini besler. Anterior serebral arterin
okllizyonlar1 yaygin degildir, ancak ortaya ¢iktiklarinda elin ve yiizlin nispeten
korunmasi ve alt ekstremitenin daha zay1f olmasi ile birlikte kontrlateral hemiparezisi
goriiliir. Sol tarafi etkileyen lezyonlarda spontan konusmanin azaldigi, ancak
tekrarlamanin korundugu transkortikal motor afazi gelisebilir. Hastalarda ¢cogu zaman
emme refleksi, paratonik rijidite, yakalama refleksi, iiriner inkontinans goriilebilir.
Frontal korteksin genis lezyonlarinda genellikle; dikkat daginikligi, mantikli

diistinmede azalma ve perseverasyon egilimi gibi davranis degisiklikleri goriilebilir

(14).
Vertebrobaziler Sendromlar

Baziler arteri olugturmak icin iki vertebral arter, pons ve medulla arasinda
birlesirler. Vertebral ve baziler arterler, beyin sap1 ve serebellumu beslerler. Baziler
arter orta beynin iist kisminda ikiye ayrilir, posterior serebral arterleri olusturarak
sonlanir. Posterior kommunikan arterler, orta ve posterior arterleri birbirine baglayarak
“Willis” poligonunu tamamlar. Vertebrobaziler sistem lezyonlar1 siklikla bilateral
semptomlara neden olur ve serebellar bulgular da eslik eder. Disosiye duyu kaybi,
dizartri, disfaji, denge kaybu, vertigo ve Horner sendromu goriilebilir. Afazi ve kognitif
bozukluk gibi kortikal kayiplar yoktur. Posterior serebral arterin etkilendigi durumda
gorme kaybi olusabilir (14).



Wallenberg sendromu (lateral meduller sendrom), medullanin lateral
infarktindan kaynaklanir. Vertebral arter veya posterior inferior serebellar arter
okliizyonuyla olusabilir. Klinik olarak kontralateral agr1 ve 1s1 duyu bozuklugu,
miyozis, pitozis ve yiizde terlemenin azalmasi ile birlikte olan ipsilateral Horner
sendromu, disfaji, dizartri ve disfoni, nistagmus, vertigo, bulanti, kusma, ipsilateral

ekstremite ataksisi, yiizde ipsilateral duyu bozuklugu goriilebilir.

Baziler arter lezyonlar1 komplet ve sensoriyel kayipla seyreden ciddi tablolara
yol agabilir. “Locked-in” sendromu beyin sap1 tutulumun eslik ettigi yikict sonuglar

doguran nadir goriilen sendromdur.

Orta beyini etkileyen fokal infartlar, kortikospinal yolagin ve 3.kraniyal sinirin
etkilendigi Weber sendromuna (ipsilateral tiglincii kraniyal sinir felci ve kontralateral

iist ve alt ekstremitenin paralizisi) yol agabilir.

Beyin sap1 infartklari sonucu mezensefalonda bulunan 3. ve 4. kraniyal sinirin,
ponsta bulunan 6. kraniyal sinirin etkilenmesi gz hareketlerinde anormallige neden

olabilir.

Posterior serebral arterin perforan dallari tikandiginda, talamus, temporal ve
oksipital lob etkilenir. Kismi veya tam kontralateral hemianopi, goérme kayiplari,
dominant hemisfer tutuldugunda okuma ve isimlendirme giicliigli ortaya ¢ikabilir.

Talamus lezyonlar1 kontralateral hemianestezi ile birlikte santral agriya yol agabilir.



2.1.7. inme Tliskili Nérolojik Bozukluklar ve ikincil Komplikasyonlar

Tablo 1. inme iliskili Nérolojik Bozukluklar

1.Bilissel Bozukluklar
Dikkat Eksikligi
[hmal
Apraksi
Bellek Bozuklugu

2 Iletisim Bozukluklari
Dizartri
Afazi

3.Motor Bozukluklar

4.Duyusal Bozukluklar

5.Denge ve Postiir

Tablo 2. Ikincil Komplikasyonlar

1.Uyku Bozukluklari

2.Derin ven trombozu ve Pulmoner Emboli

3.Yutma Sorunlar1 ve Malnutrisyon
Disfaji ve Aspirasyon Pndmonisi
Malnutrisyon

4.Depresyon

5.Diisme

6.Ust Ekstremite Komplikasyonlari
Omuz Agrist
Omuz Subluksasyonu
Spastisite, Kontraktiir
Adeziv Kapsulit
Rotator Mangon Sorunlari
Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu
Brakial Pleksus Lezyonu

7.Spastisite

8.0Osteoporoz

9.Santral Agri

10.Uriner Sorunlar
Idrar Retansiyonu
Idrar Inkontinans1
Idrar Yolu Enfeksiyonlari

11.Gaita inkontinans1 ve Konstipasyon
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2.2. Yutma

2.2.1. Tanim

Yutma, merkezi ve periferik sinir sistemi tarafindan diizenlenen ve duyusal
mekanizmalarla modifiye edilmis, lokmanin agiza girmesinden Once baglayip

yutmanin tamamlanmasina kadar devam eden karmasik bir sensorimotor fonksiyondur

(17).

2.2.2. Anatomi

Yutmada rol oynayan anatomik yapilar oral kavite, farinks, larinks ve
0zofagustur. Oral kavite 6nde dudaklar ve disler, yukarida sirasiyla sert ve yumusak
damak ile uvula, yanlarda bukkal yapilar ve disler, asagida mandibula, agiz tabani ve
dil, arkada tonsiller ve faucial(palatin) arklar ile smirlandirilmigtir. Sirkumvallate
papillalardan baslayan dilin posterior kismi faringeal bdlgededir. Dil kokii hiyoid
kemik ile iliskilidir. Ag1z tabaninda mylohiyoid, geniohiyoid, anterior digastrik kaslar
bulunmaktadir. Bu kaslar 6nde mandibulaya, arkada hiyoid kemige yapisirlar ve
hiyoid kemigi yukar1 ve oOne cekerler. Mylolohiyoid kas agiz tabanimin biiyiik
boliimiinii olusturan liggen seklinde bir kastir ve dili yukar1 dogru kaldirarak dili agiz

tavanina yaslar (15).

Farinks yukarida kafa tabanina tutunur, asagida C7 vertebra diizeyine kadar
uzanir ve 6zofagus ile devam eder. Anatomik olarak 3 boliime ayrilir. Kafa tabanindan
yumusak damaga kadar olan boliim nazofarinks, yaumusak damaktan dil kokiine kadar
olan boliim orofarinks ve dil tabanindan iist 6zofageal sfinktere kadar olan boliim

hipofarinks olarak isimlendirilir (15).

Farinksin arka ve yan duvarini olusturan iist, orta ve alt konstriktdr kaslar
farinksin itici hareketinden sorumludur. Ust konstriktér kasin &n sinirmi sfenoid
kemigin pterigoid ucu, arka sinirin1 raphe pterigomandibularis olustururken, alt lifleri
dil kokiinde sonlanir; stilofaringeal kas ve glossopharyngeal sinir tarafindan orta
konstriktorden ayrilmistir. Stilofaringeal kasin gorevi ise larinksi ve farinksi eleve

etmektir (15). Inferior konstriktér kaslar énde krikoid kartilaja, arkada disa dogru
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yayilarak raphe pharyngis’e uzanir. Inferior konstriktériin devamini olusturan

krikofaringeal kas, list 6zofageal sfinkteri olusturur (15).

Piriform siniisler farinkste, dil kokii ile epiglottis arasindaki anatomik
bosluklardir. Fizyolojik veya patolojik bir yutma sonrasi bolus bu bosluklarda
birikebilir. Bu nedenle vallekula ve piriform siniisler laringeal penetrasyon igin
potansiyel risk olustururlar. Larinks, primer olarak yutma sirasinda hava yolunu
koruyucu bir sfinkter gorevi yapan ve ses olusumundan sorumlu o6zellesmis bir
organdir. Yukarida hipofarinkse acilir., asagida trakea ile devam eder. Yutma sirasinda
larinkste fonksiyonel sfinkter gérevi goren 3 boliim (epiglotis, ariepiglottik kivrimlar

ile yalanc1 vokal kordlar, gercek vokal kordlar) bulunmaktadir (15).

Larinks, hiyoid kemige tirohiyoid ligaman ve tirohiyoid kas ile asilidir. Hiyoid
Oone ve yukar1 hareket ettiginde larinkste yukar1 dogru cekilir. Hiyoidin altinda
tirohiyoid, sternohiyoid, sternotiroid ve omohiyoid kaslar bulunmaktadir. Tirohiyoid
kas, hyoid kemigi deprese eder. Hiyoid kemik sabitlendiginde, larinksi yukariya dogru
ceker. Ayrica omohiyoid kas da yukar1 ¢ikmis hiyoid kemigi asag1 ¢eker (15).

2.2.3. Fizyoloji

Yutma; agiz yoluyla alinan gidanin bolus haline getirilmesinden iist 6zofageal
sfinkterden 6zofagus yolu ile mideye iletilmesine kadar olan siiregleri igerir (18, 19).
Fizyolojik agidan yutma; oral faz, faringeal faz ve 6zofageal faz olmak iizere 3 evreye

ayrilir.

Oral faz, alinan gidanin ag1z i¢inde bolus haline getirilmesi ve bolusun tonsillar
plikay1 ge¢gmesine kadar siiren evredir (18). Oral faz, oral hazirlama faz1 ve oral gegis

fazi1 olarak iki bolimde incelenebilir.

Oral hazirlama fazi, agiz igine almman gidalarin pargalandigi ve tiikriik ile
karistirilarak bolus haline getirildigi baslangic evresidir (18). Hazirlama faz1 yiyecegin
yogunluguna gore degisir. Kat1 gida agza alinmasi ile iist ve alt disler yardimiyla
parcalanir. Dil ve mandibulanin dongiisel lateral hareketleri de bu isleme katkida
bulunur ve tiikriik ile karistirilarak birbirine yapisik ve kaygan bir kiitle olan bolus

haline gelmesi saglanir (18, 19). Bu esnada yumusak damagin 6ne ve asagi hareketi
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ile ag1z boslugunun arka boliimii kapanarak bolusun farinkse erken kagis1 6nlenir. Sivi
gidalarin aliminda dilin 6n kismi g¢ukurlagarak sivinin bir kitle olarak tutulmasi

saglanir (18).

Oral gecis fazi, bolusun hazirlanip dil iizerine getirilmesinden sonra baslar. Dil
agizda yukariya ve ileriye dogru hareket ederken sert damagin 6n kismiyla temas eder.
Dil-damak temas alaniin geriye dogru genislemesiyle 6giitiilmiis yemek artiklar
farinkse dogru itilir. Bolus tonsiller plikalardan gegerken yutmanin oral fazi sona erer,
yutma refleksi tetiklenerek faringeal faz baglar. Oral gecis fazi 1-1,5 saniye

siirmektedir. Ancak bolusun biiytikliigline ve igerigine gore bu siire uzayabilir (18-20).

Istemli kontrol altinda olan oral hazirlama faz1 ve oral gegis faz1 sirasinda
larinks ve farinks istirahat pozisyonundadir. Yumusak damak, dilin arka boliimii ile
temas halindedir ve bolusun farinkse kacisin1 6nler. Hava yolu agiktir ve refleks yutma

baslayincaya kadar nazal solunum giivenli olarak devam etmektedir (18).

Oral fazin sonunda bolus 6n tonsiller plikalardan gecerken orada bulunan
mekanoreseptorleri uyarir ve yutma refleksi tetiklenir. Yutma refleksinin tetiklenmesi
ile de faringeal faz baslar. Bu faz istemsiz olarak gerceklesir (18). Faringeal fazda
ardisik bir dizi hareket ile bolus 6zofagusa iletilir ve gecisi esnasinda velofaringeal
acikligin (6nde yumusak damak, yanlarda ve arkada farinks duvarlarindan olusan
bosluk) kapanmasi, yumusak damagin geri yukar1 hareketi ile nazofarinksi kapatmasi
ile hava yolu korunur; bolusun oral ve nazal regurjitasyonu onlenir (21). Submental ve
suprahyoid kaslarin kasilip hyoid kemigin 6ne ve yukar1 hareketi ile birlikte larinks
ylukselir ve farinksin boyu kisalir, farinks ¢ap1 artar (17, 18). Faringeal fazin baglamasi
ile birlikte {ist 6zofageal sfinkter birden agilir, bdylece bolusun farinksten 6zofagusa
gecisi saglanir. Faringeal konstriiktorlerin ardigik kasilmalart ile bolus farinksten
asagiya iist 6zofageal sfinktere dogru ilerler (18). Krikofaringeal kas gevser, uyumlu

hale gelir ve {ist 6zofageal sfinkterin acilmasina izin verir (17).

Faringeal fazin ge¢ evresinde ise bolusun asagiya dogru ilerlemesi ve larinksin
eski haline doniisii gerceklesir. Bolusun yukariya dogru geri kagisini 6nlemek igin iist

ve orta faringeal konstriiktor kaslar kasilir(18, 19). Faringeal fazin sonunda dil,
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yumusak damak ve farinks istirahat poziyonuna geri doner (18). Ozofageal faz;

yutmanin son fazidir.

2.2.4. Noral Kontrolu

Yutmanin ndral kontrolii kortikal (presantral girus, postsantral girus, anterior
singulat girus, insular korteks), subkortikal ve beyin sapi ile gergeklesir (22). Dil kokii,
tonsiler plika, yumusak damak, arka faringeal duvardaki duyu reseptdrlerinden kalkan
afferent uyarilarin bir boliimii 5, 7, 9 ve 10. kraniyal sinirler ile medulla oblangatadaki
yutma merkezine ulagarak refleks olarak yutmanin olugsmasini saglar. Diger bolimii
de talokortikal yolla prefrontal kortekste orbital girusun Oniinde bulunan kortikal
yutma merkezine gider. Kortikal yutma merkezi oral motor aktivitenin kontroliinii
saglar(18). Transkraniyal manyetik uyarim calismalari ve fonksiyonel beyin
goriintiileme teknikleri ile yutma merkezinin kortikal ve subkortikal bolgelerde

multifokal ve bilateral oldugu gosterilmistir (18, 19, 23).

2.2.5. Disfaji Tamim ve Patofizyolojisi

Disfaji gidalarin agizdan mideye gecisi sirasindaki zorluk olarak tanimlanabilir.
Gidanin gecisinde gecikme, engellenme, gidanin nazofarinkse, larinkse veya trakeaya
kacist disfaji tanimi igerisinde incelenmektedir. Aspirasyon yabanci herhangi bir
maddenin vokal kordlarin altina yani subglotttik bolgeye girisini, penetrasyon ise

larinkste supraglottik bdlgeye girisini tanimlar (18).

Disfaji malniitrisyon, dehidratasyon, hava yolunu giivenli bir sekilde
korunamamasi sonucu olusan pulmoner risk artis1 ve yasam kalitesinde azalma ile
sonuclanir (17). Yutma problemleri, etkilenen bolgeye gore oral, faringeal ve

0zofageal faz patolojileri olarak incelenebilir.

Oral faz problemleri genellikle faringeal bozukluklar ile beraberdir ve

orofaringeal disfaji adini alir.

Oral hazirlik ve ge¢is fazinda; dil, yanak ve dudak kaslarinda gii¢stizliik veya
koordinasyon bozuklugu, dudaklarin kapatilmasinda yetersizlik veya oral kavite

duyusunda azalma nedeniyle ¢igneme bozukluklari ortaya ¢ikabilir. Bu durum
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dudaklar1 kapayamama, ¢ignemede yetersizlik, dil hareketlerinde yetersizlik, bolus
olusturamama, bolusu yonlendirememe, bolusun yanak ve disler arasinda birikmesi,
salya akintis1 ve yemegin agizdan disariya akmasi, bolusun farinkse erken kagisina yol

acabilir (17).

Faringeal fazda; yutma refleksinin tetiklenmesinde gecikme veya kaybolma,
laringeal ve faringeal elevasyonun yetersizligi, yumusak damagin parezisi, faringeal
kontraksiyonun yetersiz olmasi ve tlst 0zofageal sfinkter disfonksiyonu yutma
bozuklugu patolojisinde rol oynayabilir. Faringeal fazdaki patolojiler yutmada
gecikme, nazal regurjitasyon, yutma sirasinda ve sonrasinda laringeal penetrasyon

veya aspirasyon, vallekula ve piriform siniislerde rezidiiye neden olabilir (17).

Farinkste yemek artiginin kalmasinin bir diger nedeni ise yetersiz list 6zofageal
sfinkter acilmast olup, inflamasyon veya fibrozise yol acan nedenler sorumlu

tutulabilir (17).

2.2.6. Klinik Degerlendirme

Yutma ile ilgili bir sikayet kaydedildiginde ya da disfaji kabul edildiginde,
degerlendirmede iki ana hedef vardir: (a) hastanin glivenli besin alimini saglamak ve
(b) hastanin yeterli besin aliminin saglanmasi ve bunlar igin en iyl yolun

belirlenmesidir (21).

Boyle bir degerlendirme, sikayetin ayrintili bir tarifi, eksiksiz tibbi oykii ve
yutkunmanin periferik motor ve duyu sisteminin, gézlem altindaki denemeler de dahil
olmak tizere fizik muayenesinden olusmalidir (21). Gerekli olan hastalarda
goriintiileme yontemleri ile degerlendirme yapilmalidir. Ornegin faringeal faz

patolojilerinin klinik degerlendirilmeyle ortaya ¢ikarilmasi miimkiin degildir.

Hastanin Oykiisii alinirken yutma giicliigiiniin siiresi, sikligi, semptomlari,
artiran veya azaltan etkenler, agiz veya bogaz agrisi, agiz kokusu, kilo kaybi,
tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlar, yemek aligkanhiginda degisiklikleri, tat
degisiklikleri, istah azalmasi, uyku bozuklugu olup olmadigi sorgulanmalidir. Ayrica
beslenme sirasinda obstruksiyon hissi, nazal regurjitasyon, oksiirme, bogulma hissi,

gogls agrisi, gastroozofageal reflii ve ses degisikliginin varligi, yutmay1 baglatmada
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glicliik sorgulanmalidir. Gegirilmis norolojik hastaliklar (inme, travmatik beyin
yaralanmalari, motor ndron hastaliklari, vb.), servikal bolge patolojileri (servikal
spondiloz, ankiloz), kardiyopulmoner hastaliklar, bas ve boyuna yonelik operasyon
veya radyoterapi Oykiisii, gastrointestinal hastaliklar ve cerrahiler, psikiyatrik hastalik
varlig1 ve kullanmakta oldugu ilaglar kaydedilmelidir. Ozellikle yutma fonksiyonunu
etkileyebilecek sedatif, antispastik, antikolinerjik, antidepresan, diiiretik, antipsikotik

ve noroleptik ilaglarin kullanimi gézardi edilmemelidir (18).

Fizik muayene; sistemik muayene, fonksiyonel durum, kilo ve nutrisyonel
durum ile klinik yutma degerlendirmesini i¢ermelidir. Bas-boyun postiirii, oturma
dengesi, servikal eklem hareket agikliklari, kas giicii ve tonusunu icermelidir.

Pulmoner sistemin muayenesi dnemlidir (18).

Norolojik muayenede Oncelikle mental ve emosyonel durum, kognitif
fonksiyonlar, algilama degerlendirilir. Kraniyal sinirlerden 6zellikle 5, 7, 9, 10 ve 12.
kraniyal sinirlerin muayenesi ayrintili olarak yapilmalidir. Oral motor kontrol ile oral
kavite duyusu ve refleksler muayene edilmelidir. Oral motor muayenede yiiz, dudak,
dil ve ¢ene kaslarmin kuvveti degerlendirilir. Dudaklarin ¢esitli pozisyonlardaki
hareketlerine, giiciine, kapanma yetenegine bakilmalidir. Yiiz kaslar1 ise dinlenme ve
hareket sirasinda gozlemlenir. Yanaklar hava ile sisirilir ve disaridan basing
uygulanarak havay1 tutabilme ve iifleme yetenegi degerlendirilir. Dilin istirahat
halindeki goriiniimiine, dil hareketlerine (6ne, arkaya, yukariya, asagiya, sola, saga ve
rotasyonel hareketleri), dil kaslarinin giiciine, ¢enenin eklem hareket agikliklarina,
1sirma ve dondiirerek ¢igneme yetenegine bakilir. Disler, dis etleri ve oral mukoza
gbzlenmelidir. Duyu muayenesi agiz cevresi ve agiz i¢i sicak, soguk, basing ve
dokunma hissi degerlendirilmesinden olusur. Refleks muayenesinde palatal refleks,
faringeal dgiirme refleksi, yutma ve oksiiriik refleksine bakilir. Oksiiriik refleksinin
olmadig1 durumlarda gida denemeleri ¢ok dikkatli bir sekilde yapilmalidir. Bilateral
serebral enfarkti olan hastalarda 6giirme refleksinin veya oksiiriigiin olmamasi
aspirasyon icin biiyiik bir risk teskil eder. Ogiirme refleksinin olmamasi tek basina
anlamli olmamakla beraber saglikli erigskinlerde de olmayabilir. Ayrica ses, konugma
ve iletisim fonksiyonlar1 degerlendirilmelidir. Konugma ve yutma fonksiyonu ortak

noromuskuler faktorlere bagli oldugundan konusma ve ses degisiklikleri yutma
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bozukluklarinin gelisimiyle paralel olabilir. Boguk ses laringeal kapanmada azalmay,
1slak ve hiriltili ses, ses kisiklig1 veya sesli solunum laringeal diizeyde salgi birikimi

ile akut aspirasyonu diisiindiirmelidir (18).

Yatak basi klinik muayenesi, farkli kivam ve hacimlerdeki gidalarla yapilan
yutma degerlendirmesini de icermelidir. Yutma sirasinda olusan Oksilirme, ses
degisikligi ve oral kavitede bolus kalintis1 varlig1 gézlenmeli, yutma sirasinda larinks
elevasyonu muayene edilmelidir. Larinks elevasyonunun muayenesinde dort parmak
yontemi kullanilir. Drt parmak yontemi ile yutma esnasinda sirasiyla dil, hiyoid
kemik ve larinks hareketleri ile birbirleriyle olan zamansal iligkileri klinik olarak
degerlendirilebilir. Bu muayenede isaret parmagi mandibulanin 6n-alt boliimiine,
iclincli parmak hyoid kemik, dordiincii parmak tiroid kikirdak {istiine ve besinci
parmak krikoid kikirdak tarafina hafif¢ce dokunacak sekilde yerlestirilerek, hastanin
hem yutkunma sirasinda, hem de g¢esitli kivamlardaki gidalar1 yutma sirasinda
muayenesi yapilir. Belli miktarlarda suyun igilmesi ile yapilan testler aspirasyon
varliginin gosterilmesine yardime1 olabilir. Suyun i¢ilmesinden sonra bir dakika i¢inde
okstiriik olmas1 veya boguk, 1slak bir sesle konusma testin pozitif oldugunu gosterir.
Yatak bas1 klinik muayene, yutma problemlerini ortaya koymada ¢ok énemli olmakla
birlikte yaslilarda, ciddi afazisi olanlarda, olay siiresinin 30 giiniin {izerinde olanlarda

aspirasyon varligini daha az gostermektedir (18).

Gortintiileme yontemleri; klinik degerlendirme sonucuna gore gerekli oldugu
diisiiniilen orofaringeal yapilarin  goriintiillenmesi  ve yutma fizyolojisinin
degerlendirilmesi agisindan 6nemlidir. Dinamik olarak kaydedilen videofloroskopik

goriintiileme ile yutma bozukluklarina tani konabilir (19).

Videofloroskopik modifiye baryumlu yutma c¢aligmasi; yutmanin tiim
fazlarinda fonksiyonel aktivitelerin ve anatomik yapilarin gozlemlenmesini saglayan
en etkili yutma degerlendirme yontemidir (19, 24). Logeman tarafindan 1986°da
gerceklestirilmis olup yaygin olarak kullanilmaktadir. Yutma degerlendirme
yontemleri arasinda altin standart olarak kabul edilmektedir. Lateral planda yapilan
degerlendirmede orofaringeal anatomik yapilar, oral evrenin ve larinks, hiyoid, dil
kokii, faringeal duvarlar ve krikofaringeal bdlgeyi iceren faringeal evrenin, motor

olaylar1 ve uyumu degerlendirilir. Oral ve faringeal gecis siireleri, yutma refleksinin
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tetiklenme zamani kaydedilebilir, penetrasyon ile aspirasyon varligi ve miktar
saptanabilir. Lateral planda yapilan goriintiilemede vallekula ve piriform siniislerde
ciddi rezidii saptanan hastalara On-arka planda videofloroskopik goriintiileme
yapilmalidir. Boylece bolusun farinksten 6zofagusa iki yandan simetrik gegisi,
vallekula ve piriform siniislerde rezidii varligi ile vokal kord harekteleri degerlendirilir.
Tedavi segeneklerinin (bolus kivam ve miktari, telafi edici teknikleri ve yutma
manevralar1) belirlenmesi i¢in Onemlidir. Bu incelemeyi kisitlayan faktorler
radyasyona maruziyet, oturma dengesi olmayan, kooperasyon kurulamayan ve
demansl hastalarda uygulanamamasi ve yapisal bozukluklarin degerlendirilmesinde

yeterli olmamasidir (18, 19).

Fiberoptik endoskopik degerlendirme; tasinabilir 151k kaynagi ve esnek bir
endoskop ile burundan girilerek yutma oncesi ve sonrasinda farinks ve larinkse ait
anatomik yapilarin ve aspirasyonun degerlendirildigi bir yontemdir. Yumusak damak
hareketleri, nazofarinksin kapanmasi, farinks ve larinksin yapisal bozukluklari, duyu
kayb1, solunum ve yutmanin koordinasyonu, sekresyonlarin ve rezidiinlin miktari ile
lokalizasyonu incelenebilir. Gergek ve yalanci vokal kordlar, aritenoid kikirdaklar ve
epiglottisin hareketleri ile hava yolu korunmasinin yeterliligi hakkinda bilgi edinilir.
Prematiir kacis, laringeal penetrasyon, trakeal aspirasyon ve faringeal rezidii ortaya
konabilir (25). Inmeli hastalarda yutma bozukluklarinin fiberoptik endoskop ile
degerlendirildigi bir calismada hastalarin %83,9’unda disfaji saptanmistir (18, 26).
Yutma ile iligkili anatomik yapilarin goriintiilenmesinde, disfajiye bagli problemlerin
saptanmasinda 6nemli bir yontem olmasina karsin, 6zofagusu degerlendirememesi,
yutkunma sirasinda yaklasik bir saniye siiren goriintliniin kaybolmasi (white-out

period) fiberoptik endoskopik degerlendirmenin zayif yonleridir (18, 27).

Indirekt laringoskopi; dil kokii, vallekula, epiglottis, priform siniisler, vokal
kordlar ve infraglottik bolgenin degerlendirilmesine olanak saglar. Solunum ve
fonasyon sirasinda ses telleri muayene edilir. Vallekula veya piriform siniislerde

yiyecek artiklarinin veya sekresyonlarinin varligi aspirasyon olasiligini gosterir (18).

Manometri; yutma sirasinda ortaya cikan basing degisikliklerine duyarli

kateterler ile farinks, list 6zofageal sfinkter, alt 6zofageal sfinkter ve 6zofagusun
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basing degerlerini dlgen bir yontemdir. Motilite bozukluklarini, krikofarengeal kas

disfonksiyonlarini ortaya koymada yararli bir tekniktir (18).

Ultrason, yutma eylemi sirasinda dil ve faringeal kaslarin fonksiyonunun
degerlendirilmesine yardime1 olur. Ancak sadece dil kokiinden hyoid kemik seviyesine

kadar olan, 6zellikle yumusak dokular degerlendirilebilir.

Bilgisayarli tomografi; orofarinksten {ist abdomen kadar yer kaplayan ve
yutma fonksiyonunu etkileyebilen patolojileri gdstermede yardimci olup, 6zofageal

faz1 etkileyen patolojilerin tanisi i¢in yardimcidir (18).

Manyetik rezonans goriintiileme; bilgisayar tomografiye benzer endikasyonlar
yaninda servikal bolgede basi yoluyla disfajiye neden olabilecek patolojilerin

gosterilmesinde yararlidir (18).

Sintigrafi ; Tc-99m sulfur kolloid ile karistirilmis materyalin yutulmasindan
sonra goriintiileme yapilarak aspire edilen veya farinkste biriken rezidii miktarini

kantitatif olarak 6lgmeye yarar (18).

Elektrofizyolojik  degerlendirme,  yutmanin  orofaringeal = donemin
incelenmesinde ilk kez Ertekin ve arkadaslarmin gelistirdikleri yontem ile
kullanilmaya baslanmistir. Yutma islevine katilan yapilarin hareketlerini ve

birbirleriyle olan zamansal iliskilerini gosterir (18, 22).

2.2.7. Disfaji Komplikasyonlari

Disfaji rehabilitasyonunda orofaringeal patofizyolojinin yanisira disfajinin
neden olabilecegi komplikasyonlarin da iy1i bilinmesi gerekmektedir. Disfajinin neden
oldugu onemli komplikasyonlar; aspirasyon ve bronkopulmoner enfeksiyonlar,

dehidratasyon ve malnutrisyondur (18).

Aspirasyon yabanci herhangi bir maddenin vokal kordlarin altina girisi olarak
tanimlanir. Sepsis, asfiksi ve Oliime neden olabileceginden aspirasyon pndmonisi

disfajinin en 6nemli komplikasyonudur (18).
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Aspirasyon; yutma 0ncesi, yutma sirasinda ve sonrasinda olmak iizere li¢ ayr1
sekilde ortaya cikabilir. Yutma Oncesi aspirasyon, oral kontroliin azalmasi, yutma
refleksinin tetiklenmesinde gecikme veya tetiklenmemesi nedeniyle, oral kavitedeki
bolusun yutma refleksinin tetiklenmesinden 6nce farinkse ve trakeaya kagmasi sonucu
ortaya ¢ikar. Yutma sirasinda aspirasyon, laringeal kapanmadaki yetersizlik nedeniyle
farinksteki materyalin trakeaya kagmasi sonucu ortaya ¢ikar. Yutma sonrasi aspirasyon
ise yutma tamamlandiktan sonra faringeal peristaltik hareketlerin yetersizligi veya tist
0zofageal sfinkterin acilmasinda problemler nedeniyle faringeal duvar, vallekula ve
piriform siniislerde biriken rezidiiel materyalin larinks ve trakeaya geri kacist sonucu

ortaya ¢ikar (18).

Inme sonrasi hastaneye basvuran hastalarin yaklasik %16-49°u malnutrisyon
sorunu ile kars1 karsiyadir (28, 29). Disfaji basta olmak iizere, yorgunluk, hemipleji,
depresyon, anksiyete, gorsel-uzaysal ihmal, azalmis mobilite ve kendini besleyebilme
becerisi, tat degisiklikleri, istah azalmasi, kotii agiz hijyeni gibi nedenler malnutrisyon
ile iligkili faktorler arasinda sayilabilir. Hem basvuru aninda hem de ilerleyen
giinlerdeki malnutrisyon problemleri inmeli hastada artmis komplikasyon riski, kotii
fonksiyonel durum ve yiiksek mortalite ile iligkili oldugundan 6nemlidir ve etkin bir

sekilde taranarak tedavi edilmelidir (28).

2.2.8. Tedavi

Disfajinin erken donemde saptanmasi ve rehabilitasyon programinin
diizenlenmesinin  hastanin  aspirasyon pnomonisi riskini, malniitrisyon ve
dehidratasyona bagli tibbi komplikasyonlar1 azalttigi ve hastanede kalis siiresini

kisalttig1 gosterilmistir (17).

Diizenli agiz bakimi yapilmasinin aspirasyon pndmonisini dnlenmede etkili
oldugu gosterilmistir. Disfajisi olan hastalar oral alim olmasa da gilinde yaklasik 500
ml salya yutmaktadir; dolayisiyla hasta oral alsa da almasa da agiz bakimi

rehabilitasyon programinin vazgecilmez unsurudur (27).

Yutkunma fonksiyonu agisindan degerlendirmeler sonucunda belirlenen

ihtiyaca gore telafi edici teknikler ve terapi teknikleri uygulanabilir. Telafi edici
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teknikler ¢cene asagi, basin rotasyonu veya lateral fleksiyonu gibi postural tekniklerden,
gida kivam ve hacim degisikliklerinden olusmaktadir. Terapi teknikler ise oral duyusal
ve motor gelistirme tekniklerini, oral motor kontrol egzersizlerini ve yutma

manevralarini igermektedir (18).

2.2.9. inmeye Bagh Disfaji

Inme sonrasi goriilen en 6nemli komplikasyonlardan biri disfaji, yutma
fonksiyonunun bozulmasi olarak tanimlanir. inme sonrasi disfaji insidansi tarama
metotlarinin duyarliligina bagl olarak, inme ile birlikteligi %23 ila %81 gibi degisen
oranlarda bildirilmektedir. Disfajinin klinik olarak 6nemi inmede 6zellikle pulmoner

komplikasyonlar ve mortalite riski artis1 ile olan yakin iliskisi nedeniyledir (2, 3).

Disfaji insidansi, tarama su yutma testi ile yapidiginda %37-45, yutma
degerlendirmesi konusunda egitimli bir klinisyen tarafindan yapildiginda %51-55 ve
videofluroskopi gibi cihazlarla yapildiginda %64-78 olarak bildirilmistir. Yutma
degerlendirme cihazlar1 yaslanmanin dogal siireci ile gelisen hareket bozukluklarini
da patolojik disfaji olarak degerlendirdigi i¢in cihazlarla verilen disfaji oranlarinin

gercegin listiinde oldugu tahmin edilmektedir (2).

Serebrovaskiiler olay sonrasi disfajinin altta yatan yaygin nedeni olarak
orofaringeal kaslarda gli¢siizliik, azalmis laringeal elevasyon ve yetersiz iist 6zofageal
sfinkterin agilmasi1 goriilmektedir. Serebral lezyonlar yutmanin koordinasyonunda
zayiflamaya, orofaringeal bolus transferinde ve hava yolu korunmasinda bozulmaya

neden olmaktadir (17).

Istemli 6ksiiriigiin bozulmasi, disfoni, dizartri, yutma sonras1 ses degisikligi ve
yutma sonrasi Oksiiriik varligi gibi belirti ve bulgularin disfajiye ek olarak aspirasyon

riskini de artirdig1 gosterilmistir (30).

Cok sayida inme gegiren, major hemisfer ya da beyin sap1 lezyonlari olan ve
depresif duygudurumu olan kisilerin artmis aspirasyon riskine sahip oldugu
gosterilmigtir  (31). Faringeal refleksinin alinamamas1 aspirasyon riskinin

belirlenmesinde diisiik duyarliliga sahiptir (32).
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Inme sonras1 disfaji ile ilgili yapilan bir ¢alismada akut inme gegiren bir
hastanin ilk basvurusu sirasinda disfajinin bagimsiz belirleyicileri olarak erkek
cinsiyet, yasin 70’in lizerinde olmasi, belirgin oziirliiliige neden olan inme (Barthel
skoru< 60), bozulmus faringeal yanit (0kstiriik/likirt1), inkomplet oral klirens, palatal
kuvvetsizlik ya da asimetri olarak bildirilmistir (33). Baska bir calismada ise
inkomplet oral-labial kapanma, yiiksek NIHSS(National Institues of Health Stroke
Scale-Ulusal Saglik Enstitiisii Inme Olcegi) skoru (>12) ve kranial sinir paralizileri

inmeli hastalarda disfaji riskini arttiran diger bulgular arasinda oldugu gosterilmistir

31).

2.3. Uyku

2.3.1. Tammm

Uyku, dis uyaranlara karsi tepkisizligin geri dondiiriilebilir bir halidir.
Insanlarda ve kemirgen hayvanlarda uyanma ve uyku asamalari, elektromiyografi
(EMQG) ve elektrookiilogram (EOG) ile kombine edilen elektroensefolagrafi (EEG) ile
tanimlanir (4). Uyku, paradoksal uyku (hizli goz hareketlerinin oldugu-rapid eye
movement, REM) ve yavag dalga uykusu (hizl1 goz hareketlerinin olmadigi- non rapid

eye movement, NREM) olmak iizere iki evrede incelenmektedir.

1. NREM Uykusu: Retikiiler aktive edici sistemin (RAS) kortikal inhibisyonu
sonucunda meydana gelir. Dort evresi vardir. 1. ve 2. evreler ylizeyel, 3. ve 4. evreler

ise derin uyku olarak da adlandirilmaktadir.
NREM Evre 1: Gece uykusunun yaklasik %2-5'ini olusturmaktadir.

NREM Evre 2: Gece uykusunun yaklasik %45-55'ini olusturur. Uykunun

biiylik boliimii bu evrede gegirilir.

NREM Evre 3 ve 4: Gece uykusunun yaklagik %20-25"ini olusturur. 3. ve 4.
evreler derin uyku olarak da adlandirilmaktadir. Kisiyi bu evrede uyandirmak cok

zordur.
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NREM uykusu bedensel dinlenmenin gerceklestigi evredir. Cocuklarda growth
hormonu salinimi derin uyku déneminde artar. Erigkinlerde hiicre yenilenmesini ve
organizmanin iyilesmesini hizlandirir. Uyku esnasinda viicut 1si1sinda azalma goriiliir.

Bu donemde kalp hizi, solunum sayis1 azalir (34, 35).

2. REM Uykusu: Gece uykusunun yaklasik %20-25'ini olusturur. Hizli goz
hareketleri gozlenir. Kas tonusu tamamen kaybolur. Hafiza ve 6grenme siirecinde

onemli rol oynar. Kisinin uyandirilmasinin kolay oldugu ve riiyalarin en ¢ok gortildiigi

evredir (34, 35).

Uyku periyodu, uyanik olunan siiregcten baslayip sirasiyla NREM uykusunun
evre 1, 2, 3 donemi izler. Uykunun baglamasindan yaklasik 70-90 dakika sonra ilk
REM donemi goriiliir. Uykunun baslangicindan ilk REM uykusunun sonuna kadar
olan siire bir uyku siklusudur. Bu siklus 90-120 dakika arasinda degiskenlik gosterir
Sonra, ilk REM doéneminin baslangicindan 90 dakika sonra baska bir REM uyku
epizodu olusur. Bu ritmik siklus gece boyunca devam eder ve bir gecede 4-6 kez
tekrarlanir. REM uykusunda harcanan zaman yiizdesi, ardisik uyku dongiileriyle

artarken, evre 3 ve 4 uyku orani azalir (35).

2.3.2. Uyku fizyolojisi
Uykunun N-REM ve REM dénemlerinde degisik fizyolojik olaylar ortaya ¢ikar.

Kardiyovaskiiler: Uyku esnasinda otonom sinir sisteminin aktivasyonuyla
kan basmcinda ve kalp atiminda degisiklikler gerceklesir. Ornegin; uyandirma ve
genis viicut hareketleri ile kan basincinda ve kalp atis hizinda kisa siireli artiglar

meydana gelir(34).

Sempatik-sinir aktivitesii NREM uykusu derinlestikce sempatik-sinir
aktivitesi azalir; bununla birlikte, evre 2’de EEG’de goriilen K-komplekslerinin
ardindan olusan kan basincinda ve kalp atim hizinda ani ve kisa siireli artisla
karakterize = sempatik sinir aktivitesi patlamasi1  gorilir. Uyanikhik ile

karsilastirildiginda, REM uykusu sirasinda da sempatik aktivitede artis olur (34).
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Solunum: Uyku esnasinda ventilasyon ve solunum akis1 degisir, 6zellikle
REM uykusu sirasinda giderek daha hizlanir ve diizensizlesir REM uykusu
esnasindaki ventilasyon verileri net degildir, ancak hipoventilasyon (oksijenin
azalmasi1 ve/veya karbondioksit artisina neden olan akciger havalanmasinda azalma)
ve NREM uykusuna benzer bir sekilde ortaya ¢ikmaktadir. NREM sirasinda
hipoventilasyona katkida bulunan birka¢ faktér vardir. Ornegin; uykuda azalmis
farengeal kas tonusu. Ayrica, REM uykusu sirasinda, interkostal ve iist solunum yolu
kaslarindaki tonus kaybindan dolay1 gogiis kafesi hareketi azalmis ve tist solunum yolu
direnci artmustir dolayistyla uyku sirasinda, ventilasyon ve hava akimi adaptif yanitlar
daha az etkindir. Havayolu irritanlarina karsi ortaya ¢ikan oksiiriik refleksi REM ve
NREM uykusu boyunca baskilanmistir. Ayn1 zamanda NREM uykusu sirasinda
uyanikliga gore azalmis olan hipoksik ventilatuar yanit REM uykusu sirasinda daha
da azalmistir Havayolu direncine karsi uyanma yanit1 ise evre 3 ve 4’te en diisiik

seviyededir (34).

Beyin kan akimi: Uyaniklikla karsilastirildiginda uykunun NREM evresinde
kan akiminda ve metabolizmada belirgin diisiisler goriiliirken, limbik sistem gibi
beynin bazi bolgelerinde REM uykusu sirasinda metabolizma ve kan akimi artmistir

(34).

Renal: Uyku esnasinda sodyum, potasyum, kloriir ve kalsiyum atilimnin

azalmasi ile daha konsantre idrar ¢ikisina neden olunur (34).

Endokrin: Biiylime hormonu, tiroid hormonu ve melatonin salgisi gibi
endokrin fonksiyonlar uykudan etkilenir. Biliylime hormonu sekresyonu genellikle
uyku baslangicindan sonraki ilk birkac saat boyunca gerceklesir ve NREM 3.ve 4.
evrelerinde olur. Tiroid hormonu salgis1 ise aksam vaktinin gec saatlerinde gerceklesir.
Suprakiazmatik cekirdekten gelen uyandirict etkiyi azaltarak uykuyu tetikleyen

melatonin, aydinlik karanlik dongiisiinden etkilenir ve aydinlikta bastirilir (34).

2.3.3. inmede Uyku Bozukluklar

Uykusuzluk, uykuda solunum bozuklugu ve huzursuz bacak sendromu gibi

uyku bozukluklar1 inmeden sonra sik goriilmekte olup hastalarin %50'sinden fazlasin
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etkileyebilmektedir (4). Uyku bozukluklar1 serebrovaskiiler olay 6ncesinde de mevcut
olabilmekte ve inme agisindan risk olusturmaktadir (4, 5). Ayrica beyin hasarinin
dogrudan bir sonucu olarak “de novo” uyku bozukluklari goriiliir. Ornegin, beyin
sapini etkileyen durumlar uyku-solunum bozukluklarinin spesifik formlarina neden
olabilir(36). Sonu¢ olarak uyku bozukluklarina, beyin hasart haricinde,
immobilizasyon, hastaneye yatma, enfeksiyonlar (6rn; pndmoni), agri, depresyon gibi

inme ile birlikte goriilebilen komplikasyonlar neden olabilir (4).

Uyku bozukluklar1 inmenin akut fazi (penumbra evresi) sirasinda zararl
etkilere neden olabilir. Yetersiz veya boliinmiis uyku inme ile ilgili daha olumsuz
sonuglar ile iligkilendirilmis olup, olast mekanizmalar, sempatik aktivasyonun artmasi,
aralikli hipoksemi, oksidatif stres ve sik uyanma, bozulmus uyku uyaniklik diizenine

bagli inflamatuar degisiklikleri igerir (4).

Inme sonrasi uyku bozukluklari, inmenin subakut ve kronik fazlarinda ve

noroplastisite siirecinde zararli etkiye neden olabilir (4).
Uyku Solunum Bozuklugu

Inme sonrasi uyku-solunum bozuklugu siktir ve bu hastalarin %50'sinden
fazlasi etkileyebilmektedir. Apne-hipopne indeksinin 10'un iizerinde olmasi uyku-
solunum bozuklugu tanis1 agisindan anlamhidir (4, 37). Gozlemsel ¢alismalarla inme
hastalarinda uyku solunum bozuklugu varliginin daha yavas iyilesme, daha ytliksek
bagimlilik derecesi ve mortaliteyi artirdigi gosterilmistir. Inme iyilesmesi iizerindeki
zararli etkileri, apneye bagli hemodinamik degisikliklerden kaynaklanabildigi
bildirilmektedir (38). Apneler sirasinda serebral akim hizi ve arteryal kan basincinda
degisiklikler gozlenir (39). Uyku solunum bozukluguna bagli tekrarlayan gece
hipoksisi, pargalanmis uyku ve azalmig yavas dalga uykusuna ilaveten, bu hastalarda
gozlemlenen sempatik asir1 aktivite inme rehabilitasyonu i¢in engel teskil edebilir.
Dahas1 uyku-solunum bozuklugu; dikkat eksikligi ve yiiriitme islevlerinde bozukluk,
azalmis 6grenme kabiliyeti ve hafiza bozukluklar1 ve buna ilaveten gilindiizleri uykulu
olmak gibi biligsel bozukluklar ile iligkilidir. Bu faktorler rehabilitasyon programi

sirasinda performansi olumsuz yonde etkileyebilir ve noral plastisite siireci uzayabilir

(4).
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insomnia

Insomnia (uykusuzluk), uyaniklik sirasindan sinirlilik veya yorgunluk gibi
semptomlarin eslik ettigi, uykuya dalmakta veya siirdiirmede zorluk olarak tanimlanr.
Inme hastalign olanlarda insomnia sik goriiliir (4, 40). Bu konuda yayilanan
metaanaliz ¢calismasinda inmeli hastalarin kontrollerden daha koétii uyku kalitesine
sahip oldugu bulunmustur. Agirlikli olarak subakut inme hastalarinda, saglikli
kontrollerle karsilastirildiginda, kotii uykunun objektif kaniti olarak azalmis uyku

etkinligi ve toplam uyku zamani bildirilmistir (4, 41).

Insomnia'nin inme hastalarinda etkileri hakkinda genis capli calismalar
bulunmamaktadir. Bununla birlikte uykusuzluk yasayan ve kotii uyku kalitesine sahip
olan inme hastalarinda, fonksiyonel bagimsizlik 6lgegi, giinliik yasam aktiviteleri ve
saglikla iligkili yasam kalitesi ile olgiilen, iyilesme diizeyinin daha kot oldugu
bildirilmistir. Dahasi, uykusuzluk siklikla rehabilitasyon siirecini etkileyebilecek olan,

azalmis yasam kalitesi ve depresyonla iligkili bulunmustur (4, 5, 42).
Huzursuz Bacak Sendromu

Huzursuz bacak sendromu inme sonrasi goriilebilen uyku bozukluklarindan
biridir. Inme ile birlikte huzursuz bacak sendromu varligi ¢esitli calismalarda
arastirlmustir, inmede iyilesme iizerine etkisi tartismalidir (43). iInme &ncesi mevcut
ve yeni ortaya ¢ikan huzursuz bacak sendromu orant %12'dir (43, 44). Lee ve
arkadaslari, 137 iskemik inmeli hastada lezyonun yeri ve huzursuz bacak sendromu
arasindaki iliskiyi arastirilmis, huzursuz bacak sendromu tanisi alan 17 hastanin biri
disinda, digerlerinde piramidal yol ve bazal gangliyon-beyin sap1 eksenini etkileyen
subkortikal lezyonlarin varlig1 gosterilmistir (43). Medeiros ve arkadaslar1 yaptiklar
calismada inmelilerde 12.ayda iyilesmeyi fonksiyonel bagimsizlik ve giinlik yasam
aktivitelerinin klinik skorlar1 ile degerlendirdiginde, diyabet ve viicut kitle indeksi i¢in
diizeltme yapildiktan sonra dahi, huzursuz bacak sendromu olan hastalarin olmayan

hastalara gore, daha kotii iyilesme gosterdigini bulunmuslardir (44)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya, Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma
Hastanesi’ne Ocak 2017- Haziran 2017 tarihlerinde bagvuran inmeli hastalar alindi.
Calisma oncesi Ankara Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi Etik Kurul onay1 ve
Ankara Fizik Tedavi Tedavi Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi Tipta
Uzmanlik Egitim Kurul onay1 alindi. Calismaya 18-80 yas arasi, hastaneye bagvurmus
bilgisayarl1 tomografi ya da manyetik rezonans goriintilleme ile dogrulanmisg
serebrovaskiiler hastalik kaynakli beyin lezyonu olan ve WHO’ nun tanimina goére
inme tanist almig, hastalik siiresi 1 ay-3 yil olan, olaydan 6nce herhangi bir yutma
fonksiyon bozuklugu Oykiisii olmayan, genel durumu stabil, biligsel yetiye sahip
inmeye baglh gelismis yutma gii¢liigii semptomu olan 57 hasta ve yutma giicliigii
semptomu olmayan 57 hasta dahil edildi. Calismaya afazisi nedeni ile anket
dolduramayacak, inme dis1 ndrolojik bozukluklart olan, inme Oncesi yutma
fonksiyonlarinda bozukluk olan, travmatik intrakraniyal hematoma bagli hemipleji
tanil1 hastalar, gecirilmis bas-boyun bolgesinden operasyon dykiisii olan, bas boyun
bolgesine radyoterapi almis veya o bolgede orofaringeal tiimore bagli yapisal

bozuklugu olan hastalar dahil edilmedi.

Hastalarin yaglari, cinsiyetleri, egitim durumu, meslek, boy, kilo, viicut kitle
indeksi (kg/m?) gibi demografik verileri ve hastalik siireleri, tutulum tarafi, etyolojik
neden (iskemik, hemorajik), intrakraniyal lezyonun lokalizasyonu ve gegcirilmis inme
varligi kaydedildi. Intrakranial lezyonun lokalizasyonu, onceden elde edilmis
radyolojik goriintiileme sonuglarina gére mevcut dosya ve raporlarindan kayit edildi,

calisma icin ek goriintiilleme yontemi yapilmadi.
Degerlendirme

Tim hastalar; yutma giicliigii varligi, semptomlar1 arttiran veya azaltan
nedenler ve gida kivamlari, ag1z veya bogaz agrisi, agiz kokusu, kilo kayb, tekrarlayan
pulmoner enfeksiyonlar, yemek aliskanliklarinda degisiklik, tat degisiklikleri, istah
azalmasi, uyku bozuklugu olup olmadigi sorgulandi. Ayrica beslenme sirasinda
bogulma hissi, yutmay1 baglatmada giiglilk, nazal regiirjitasyon, oOksiirme,

gastroozefageal reflii ve ses degisikliginin varligi agisindan sorgulandi.
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Ozgecmislerinde; inme dis1 gecirilmis nérolojik hastaliklar (travmatik beyin
yaralanmalari, motor noron hastaliklar1 vb.), servikal bolge patolojileri (servikal
spondiloz, ankiloz), kardiyopulmoner hastaliklar, bas ve boyuna yonelik operasyon
veya radyoterapi OyKkiisii, gastrointestinal hastaliklar ve cerrahiler, yutma bozuklugunu
etkileyebilecek ilaclar (antispastik, antidepresan, antikolinerjik, antiepileptik, ditiretik

ve sedatif ilaglar) sorgulanarak kaydedildi.
Fizik muayenede bas-boyun postiirii, oturma dengesi degerlendirildi.

Hastalarin fonksiyonel durumu Barthel indeksine gore; ekstremitelerin motor
tyilesmenin diizeyi Brunstrom evrelemesine gore degerlendirildi. Ambulasyon
durumu i¢in fonksiyonel ambulasyon skalasi, biligsel diizeyi i¢in Mini Mental Durum
Muayenesi, norolojik iyilesme ve prognoz hakkinda fikir vermesi i¢in ise NIHSS
(National Institues of Health Stroke Scale-Ulusal Saghk Enstitiisii inme Olgegi)
kullanild1

Degerlendirme Olgekleri

Mini Mental Durum Muayenesi (MMDM); yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve
hesaplama, hatirlama ve lisan olmak iizere 5 ana baslik altinda toplanmis bir bilissel
diizeyi saptamada kullanilan bir 6l¢ektir. 11 maddeden olusmakta ve toplam puan 30
tizerinde degerlendirilmektedir (45, 46). Tiirk toplumu i¢in gegerlilik ve giivenilirliligi

gosterilmistir (47).

Brunnstrom motor evrelemesi: Hemiplejik hastalarin degerlendirimi ve
tedavisinde kullanilan, motor iyilesmenin evrelendirildigi bir motor fonksiyon
degerlendirme olgegidir. Insanin gelisim siireci boyunca korunan ancak yiiksek
merkezlerin etkisiyle inhibe olan hareket paternleri serebrovaskiiler olay sonrasi
ortaya cikar. Bunlar kaba, iyi kontrol edilemeyen stereotipik hareketlerdir ve sinerji
paterni adim1 alirlar. Brunnstrom’a gore sinerjiler, refleksler ve anormal hareket
paternleri istemli hareketin ortaya ¢ikmasi i¢in gerekli agamalardir. Sinerji kontroliinii
takiben izole hareketler ortaya ¢ikar. Brunnstrom, iyilesme donemini 6 evre halinde

sunmustur. Ik evrede kasta hicbir hareket yok iken, son evrede hasta izole hareketleri
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yapabilir duruma gelir (48). Brunnstrom’a gore motor iyilesme evreleri, list ekstremite,

alt ekstremite ve el i¢in ayr1 ayr1 degerlendirilerek belirlenir (Ek 1).

NIH Inme Skalasi (NIHSS); serebrovaskiiler olay sonrasi nérolojik
fonksiyonlar1 inceleyen ve uzun donem prognoz hakkinda fikir veren bir inme
skalasidir. Biling diizeyi, motor islev, duyu islevi, konusma ve dil islevleri konusunda
bilgi veren 11 kategorili norolojik degerlendirme 6lgek formudur. NIHSS degeri
yiikseldik¢e kotli prognozu gosterir (49, 50) (Ek 2).

Fonksiyonel Ambulasyon Siiflamasi (FAS); yiiriiyen hastalarin aldiklar
destek diizeyini gosterir. Immobil ddnemden, adimlama ve yiiriimeye gegis sirasinda

evreleme i¢in degerlidir (46, 51) (Ek 3).

Barthel Indeksi (BI): Hastanin giinliik yasam aktiviteleri sirasindaki fiziksel
bagimsizlik diizeyini 6lgmek i¢in kullanilan bir anket formudur. Barthel indeksi
toplam 10 ana maddeden olusur. Beslenme, tekerlekli sandalye-yatak transferi,
kendine bakim, klozete oturup kalkma, yikanma, diizgiin yiizeyde yiiriime (tekerlekli
sandalyeyi kullanabilme-uygunsa), 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 (52,
53)(Ek 4).

Klinik Yutma Degerlendirmesi

Klinik Aspirasyon Belirtegleri: Hastalarda klinik aspirasyon belirteglerine
bakildi (disfoni, dizartri, yutmay1 takiben ses kalitesinde degisiklik, yutmay1 takiben
oOkstiriik, anormal 6giirme refleksi veya anormal istemli oksiiriik varligi), en az ikisi

pozitif olan hastalar disfaji olarak kabul edildi (30) (Ek 5).

Calismaya alinan tiim hastalarda yutma gii¢liigii 6ykiisii ayrintilariyla incelendi.
Klinik muayeneyle indirek ve gidalarla direk yatak bas1 yutma degerlendirmesi yapildi.

Elde edilen bulgular olusturulan disfaji degerlendirme formuna kaydedildi.
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Agiz hijyeni iyi/kotii olarak not edildi. Hastalarin beslenme yolu (oral,
nazogastrik ve PEG); oral beslenen hastalarin hangi kivamlar ile beslendigi

sorgulanarak kaydedildi.

Hastalarin inme sonrasi alt solunum yolu enfeksiyonu tanisi ile tedavi alan

hastalar kaydedildi.

Klinik yutma degerlendirmesinde; oral motor kontroliine, reflekslere, yiiz,
dudak, dil ve c¢ene kaslarinin kuvvetine, dudaklarin ¢esitli pozisyonlardaki
hareketlerine ve kapanma yetenegine bakildi. Yiiz kaslari dinlenme ve hareket
sirasinda gozlemlendi. Dilin istirahat halindeki goriiniimii, dil hareketleri (6ne, arkaya,
yukariya, asagiya, sola, saga ve rotasyonel hareketleri), dil kaslarmin giicii
degerlendirilirmesi kas testine gore yapildi; dil eklem hareket acikligini
tamamlayabiliyor, maksimum diren¢ alabiliyorsa:5 , daha az bir dirence karsi
koyabiliyorsa:4, yercekimine kars1t dil eklem hareket agikligini 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, hi¢bir kasilma palpe edilemiyorsa:0 olarak skorlandi. Dudak kapama
hareketine, yanak sisirmesine ve havayi iceride tutabilmesine bakildi, ¢enenin eklem
hareket acikliklari, 1sirma ve dondiirerek cigneme yetenegi kaydedildi. Disler, dis
etleri ve oral mukoza gozlemlendi. Oromukozal reflekslerden palatal ve faringeal
ogirme refleksine bakildi. Ayrica ses, konusma ve iletisim fonksiyonlari
degerlendirildi. Yemek sonrasi ses degisiklikleri (boguk, 1slak hirltili ses ve
catallanma), yutma sirasinda oral bolus kalinti varligi acisindan degerlendirildi ve
larinks elevasyonu muayene edildi. Bu muayenede isaret parmagi mandibulanin 6n-
alt boliimiine, ii¢lincli parmak hyoid kemik, dordiincii parmak tiroid kikirdak iistiine
ve besinci parmak krikoid kikirdak tarafina hafifce dokunacak sekilde yerlestirilerek,
hastanin hem yutkunma sirasinda, hem de ¢esitli kivamlardaki gidalar1 yutma sirasinda

muayenesi yapildi (18).

Fonksiyonel yutma degerlendirmesi 7 maddeden olusan fonksiyonel oral alim

Olcegi (FOIS) ile degerlendirildi (54)(Ek 6).
T-EAT-10 (Tiirke Yeme Degerlendirme Olgegi), disfaji semptom ve
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ciddiyetini, tedaviye yanit1 degerlendirmek amaciyla kullanilan 10 maddeden olusan
her madde 0’dan 4’e kadar puanlandig1 bir skaladir. Toplam puan 0 ile 40 arasinda
degismektedir. Olgekte 3 puan ve iizeri anormal olarak degerlendirilmektedir (55)

(Ek 7).
Malnutrisyon Risk Taramasi

Malnutrisyon risk taramasi, 65 yasin iizerindeki hastalar MNA, 65 yasin
altindaki hastalar ise NRS (Nutrisyonel risk taramasi1) 2002 ile degerlendirildi. Avrupa
Parenteral ve Enteral Niitrisyon Toplulugu (ESPEN) hastanede yatan hastalarin
niitrisyon riskinin degerlendirilmesi igin NRS 2002 testini 6nermektedir. Test ilk
tarama ve son tarama olmak iizere 2 bdliimden olusmaktadir. Ilk taramadaki
sorulardan herhangi birine evet cevabi veren hastalarda son taramaya gegilir. Son
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 (56) (Ek 8). Avrupa beslenme taranmasi rehberleri yaslilarda ise
Mini Nutrisyonel Degerlendirme’yi (MNA) Onermekte olup 17 puanin alti
malnutrisyon, 17-23.5 puan arasi malnutrisyon risk altinda ve >23.5 puan yeterli
beslenme durumu olarak degerlendirilir (57, 58) (Ek 9).

Uyku Kalitesi ve Emoyonel Durum Degerlendirimi

Hastalarin son 1 aydaki uyku kalitesini degerlendirmek i¢in Pittsburgh Uyku
Kalitesi Indeksi (PUKI) 6lgegi kullanildi ve emosyonel durumu degerlendirmek icin

Hastane Anksiyet Depresyon Olgegi (HADO) dolduruldu.

Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI) 6lcegi: Son 1 ay i¢inde kisinin kendi
beyanina dayali olarak uyku kalitesi ve bozukluklarint 6lger. Bu olgekte 19 madde
vardir ve uyku kalitesinin yedi bilesimini 6lger: 6znel uyku kalitesi (C1), uyku latansi
(C2), uyku stiresi (C3), alisilmis uyku etkinligi (C4), uyku bozuklugu (C5), uyku ilaci
kullanim1 (C6) ve giindiiz islev bozuklugu (C7). Yedi bilesenden elde edilen tekil
skorlarla total PUKI skoru elde edilir (0-21). PUKI total skoru 5 ve iizerinde olmas1
kotii uyku kalitesini gosterir (59) (Ek 10).

PUKI alt &lgek sorularinin hesaplanmasi; Oznel uyku kalitesi; 9.sorunun
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skorlar1 (0-1-2-3) sekilde puanlanir. Uyku latansi; 2. ve 5. sorunun a sikki puani
toplanir; 0:0, 1-2:1, 3-4:2,5-6: 3 olarak puanlanir. Uyku siiresi; >7 saat olanlar (0), 6-
7 saat olanlar (1), 5-6 saat olanlar (2), <5 saat olanlar ise (3) olarak puanlanir. Uyku
etkinligi; (uykuda gegen siire/yatakta kalma siiresi) x100 sonucuna gore >%385 ise
(0), %75-84 1se (1), %65-74 ise (2), <%65 ise (3) olarak puanlanir. Uyku bozuklugu;
5b, 5c¢, 5d, Se, 51, 5g, 5h, 51 ve 5j nin toplamai: 0 ise (0), 1-9 ise (1), 10-18 ise (2), 19-
27 ise (3) olarak puanlanir. ila¢ kullanimi igin 6.sorunun skorlar1 (0-1-2-3) sekilde
puanlanir. Giindiiz islev bozuklugu degerlendirilmesi; 7.soru puani+8.soru puani

toplanarak hesaplanir (59).

Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HADO): Zigmond ve Snaith
tarafindan gelistirilmistir. Tiirk¢e versiyonun gecerliligi ve giivenilirligi Aydemir ve
arkadaslar1 tarafindan dogrulanmistir. Her maddenin puanlamasi degisik bi¢cimdedir;
Olgekteki sorularin 7’si depresyon, 7’si anksiyete belirtilerini arastirir. Toplam 14
madde vardir: 1.,3.,5.,6.,8.,10., 11. ve 13. maddeler giderek azalan siddeti gosterirler
ve puanlama 3, 2, 1, 0 bi¢cimindedir. Ote yandan, 2., 4., 7., 9., 12. ve 14. maddeler ise
0, 1, 2, 3 bigiminde puanlanirlar. Alt dlceklerin toplam puanlari bu madde puanlarinin
toplanmasi ile elde edilir. Anksiyete alt 6l¢egii¢in 1., 3., 5., 7., 9., 11. ve 13. maddeler
toplanirken; depresyon alt 6lgegi i¢in 2., 4., 6., 8., 10., 12., ve 14. maddelerin puanlar
toplanir. Tiirkiye'de yapilan ¢aligma sonucunda anksiyete alt 6lgegi icin esik degert
10/11, depresyon alt 6l¢egi i¢inse 7/8 bulunmustur. Buna gore bu puanlarin tizerinde

alanlar risk altinda olarak degerlendirilir (60) (Ek 11).
Istatistik

Disfaji semptomu olan ve olmayan inme tanili iki grup arasinda %25,00°1ik
farkin, %80 gii¢ ve %5 yanilma diizeyinde istatiksel olarak 6nemliligini test edebilmek
amaciyla gruplarin her birine en az 57 ser olgu alinmas1 6ngoriilmiustiir. %25°lik fark

bilgisine benzer literatiir caligmalarindan ulasilmistir.

Ortalama, standart sapma (SD) ve medyan degerler betimsel istatistiklerle
hesaplandi. Ki-kare testi, disfajisi olan ve disfajisi olmayan inme tanili hastalarin (ag1z
kokusu, kilo kaybi, nazal regurjitasyon, yutma sonrasi 0kstiriik, tekrarlayan pulmoner

enfeksiyonlar, yemek aliskanliginda degisiklik, tat degisikligi, istahsizlik, ses
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degisikligi, uyku bozuklugu, uykudan oksiirerek uyanma, servikal vertebrada yapisal
bozukluk, kardiyak/pulmoner hastalik gibi) arasindaki ikili degiskenleri karsilastirmak
i¢in kullanildi.

Disfajisi olan ve olmayan hastalarda (Brunnstrom motor evrelemesi, Mini
Mental Durum Muayenesi, NIHSS inme ©&lcegi, Barthel indeksi (BI), Hastane
Anksiyete Depresyon Olgegi, Barthel Indeksi, fonksiyonel oral alim dlgegi, T-EAT-10
(yeme degerlendirme &lgegi), Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) anketleri degerlerin
normal dagilimi Shapiro-Wilks test ile degerlendirildi. Normal dagilan parametreler
bagimsiz gruplar t testi ile, normal dagilmayan parametreler Mann-Whitney U test ile
analiz edidi. Uyku bozuklugu olan ve olmayan inmeli hastalar arasinda ayirt edilen en
belirgin risk faktorleri, cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile tespit edildi.
Numerik veriler arasinda korelasyon bulunup bulunmadig: Pearson (normal dagilima
uyan veriler i¢in) ve Spearman (Normal dagilmayan veriler i¢in) korelasyon analizleri
ile degerlendirildi. Tek degiskenli analizlerde uyku bozuklugu ile anlamli derecede
iligkili faktorler ve p <0.25 olan faktorler, cok degiskenli lojistik regresyon analize
dahil edildi (61). Istatistiksel analizler icin SPSS vs. 23.0 istatistik programi kullanildi,
p <0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu ¢alismaya klinik aspirasyon belirteclerinden en az 2’si pozitif ve klinik
olarak yutma giicliigli semptomu olan disfaji tanist almis 57; klinik aspirasyon
belirtecleri negatif ve yutma giicliigli semptomu olmayan 57 inmeli hasta olmak iizere

toplam 114 hasta dahil edildi.

Tablo 3. Demografik Bilgiler

Tiim hastalar | Disfajsi olanlar Olllﬁ:gzjlilsl;r
(n=114) n=57) (n="57)
Hastalarin Yasi (y1l) ort £SD 63.45+9.4 65.37 £9.38 61.53£9.1
Cinsiyet
Kadin 46(%40.4) 22 (%38.6) 24 (%42.1)
(n,%)

Erkek 68(%59.6) 35 (%61.4) 33 (%57.9)
Hastalik siiresi (ay) (ortanca) (min-maks) 4 (1-36) 3 (1-36) 5(1-36)
Egitim durumu
Okuma-yazma yok 28 (%24.5) 14 (%24.5) 14 (%24.5)
[kdgretim 50 (%43.9) 22 (%38.6) 28 (%49.2)
Ortadgretim (n, %) 13 (%11.4) 7 (%12.3) 6 (9%10.5)
Lise 13 (%11.4) 9 (%15.8) 4 (%7.0)
Universite 10 (%8.8) 5 (%8.8) 5 (%8.8)
Meslek
Ev hanimi 43 (%37.7) 21 (%36.8) 22(%38.6)
Memur 12 (%10.5) 8 (%14) 4 (%7.0)
Serbest meslek (n, %) 34 (%29.8) 16 (%28.1) 18(%31.6)
Isci 2 (%1.8) 0 (%0) 2 (%1.8)
Emekli 23(%20.2) 12 (%21.1) 11(%19.3)

Calismaya katilanlarin 68’1 erkek (%59.6), 46’s1 kadin (%40.4) 114 hastanin

yas ortalamasi 63.45 + 9. 4 yildi, hastalik siiresi (ortanca, minimum-maksimum) 5 ay
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(1- 36 ay) olup, calismaya katilan hastalarin egitim diizeylerine bakildiginda 28’nin
(%24.5) okuma yazmasiin olmadigi, 50’sinin (%43.9) ilkokul, 13’liniin (%11.4)
ortaokul, 13’linlin (%11.4) lise ve 10’unun (%8.8) ise {liniversite mezunu oldugu

belirlendi (Tablo 3).

Disfajisi olan ve olmayanlar risk faktorleri ve eslik eden durumlar agisindan
karsilastirilmis olup Tablo 2’de gosterilmistir. Calismaya dahil edilen disfajisi olan ve
olmayanlar arasinda cinsiyet agisindan fark saptanmadi (p=0.703). Disfajisi olan
(65.374£9.38), disfajisi
ortalamasindan (61.53 £9.1) daha biiyiik olup, aradaki fark anlamli idi (p=0.028).

inmeli hastalarin yas ortalamasi olmayanlarin yas
Disfajisi olanlarin hastalik siiresi (ortanca, minimum-maksimum) 3 (1-36) ay, disfajisi
olmayanlarin ise 5 (1-36) aydi (p=0.192). Diyabetes mellitus, kardiyak hastalik,
hipertansiyon, atriyal fibrilasyon, dislipidemi, pulmoner hastalik Oykiisii goriilme,
sigara kullanan hasta oranlari, viicut kitle indeksi acisindan gruplar arasindan anlamli

bir farklilik saptanmadi (p>0.05). Daha 6nce inme Oykiisii olan hastalarda disfaji

goriilme orani, olmayanlara gore daha yiiksekti (p=0.036) (Tablo 4).

Tablo 4. Disfajisi olan ve olmayan hastalarda cinsiyet ve hastalik siiresi gibi
demografik verilerin, komorbid durumlarin karsilastirilmast

Degiskenler Disfajisi olan Disfajisi olmayan p degeri

Cinsiyet Erkek o 35(%61.4) 33(%57.9)

Kadin (n, %) 22(%38.6) 24(%42.1) 0.703
Hastalik stiresi (ay) (ortanca) (min-maks) 3(1-36) 5(1-36) 0.192
Hastalarin Yasi (ort+SD) 65.37 +9.38 61.53+9.1 0.028
Viicut kitle indeksi (kg/m?) | (ortanca) (min-maks) | 27.1(17.9-37.33) 27.2(20.8-38.4) 0.933
Diyabetes mellitus 32(%56.1) 22(%38.6) 0.061
Kardiyak hastalik 27(%47.4) 19(%33.3) 0.127
Hipertansiyon 44 (%77.2) 38 (%66.7) 0.211
Atriyal fibrilasyon (n, %) 6(%10.5) 5(%8.8) 0.751
Dislipidemi 21(%36.8 20(%35.1) 0.845
Pulmoner Hastalik 6ykiisii 6(%14) 2(%3.5) 0.142
Daha 6nce inme Oykiisii 16 (%28.1) 7(%12.3) 0.036
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Hastalarin  mevcut goriintiilleme raporlarina gore lezyon bolgeleri
incelendiginde, degerlendirmeye alinan hastalarin %76.3'i  iskemik, 9%19.3"
hemorajik, %4.4'li iskemik-hemorajik serebrovaskiiler olay gecirmisti. Disfajisi olan
ve olmayan hasta gruplar1 arasinda dominant veya non dominant hemisfer lezyonu,
kortikal veya subkortikal tutulum degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05). Ancak beyin sap1 tutulumu olanlarin orani disfajisi olan inmeli
hastalarda (%21), disfajisi olmayanlara (%3.5) gore anlaml sekilde daha ytiksekti
(p=0.004) (Tablo 5).

Tablo 5. Inme tipi ve lezyon bdlgelerinin dagilimi

Lezyon Bélgesi n, (%) Disfaji olan Disfajisi olmayan | degeri*
(n=157) (n=157)

Kortikal (dominant taraf) 4(%T7) 7(%]12.2) 0.341
Kortikal (nondominant taraf) 6 (%10.5) 8(%14) 0.542
Subkortikal (sol dominant taraf) 8 (%10.5) 10(%18) 0.607
Subkortikal (nondominant taraf) 17(%29.8) 19(%33.3) 0.839
Beyin sap1 12 (%21.1) 2 (%3.5) 0.004
Serebellum 1 (%1.7) 3 (%5.2) 0.309
Multi infarkt 9(% 15.8) 9 (%15.8) 1.00
inme tipi p=0.301%
Iskemik 47 (%82.5) 40 (%70.2)
Hemorajik 8 (%14.0 14 (%24.6)
Iskemi-Hemoraji 2 (%3.5) 3 (%5.3)

*Ki kare testi

Disfajisi olan ve olmayan hastalarin bas-boyun postiiriinde normalden sapma
olmasi, kisa uzun oturma dengeleri olmayan hastalarin oranlar1 ve Ulusal Saglik
Enstitiileri Inme Skalas1 (NIHSS), Brunnstrom Motor Iyilesme Evresi, Barthel Indeksi

(BI), Fonksiyonel Ambulasyon Siniflamasi (FAS), Mini Mental Durum Muayenesi
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(MMDM), Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi (HAD) degerlerinin ve istatiksel

karsilastirmalar1 Tablo 6 da gosterilmistir.

Tablo 6. Disfajisi olan ve olmayan hastalarda muayene ve degerlendirme sonuglarinin

karsilastirilmasi
Degiskenler Disfaji var  Disfaji yok p degeri
Anormal bas-boyun postiirii 14(%24,6) 1(%6,7) 0.001*
Yetersiz kisa oturma dengesi (n, %) 15(%88,2) 2 (%11,8) 0.001*
Yetersiz uzun oturma dengesi 23(%40,4) 11 (%19,3)  0.014*
Brunnstrom motor evrelemesi (ortanca) (min-maks)
Ust ekstremite 3(1-6) 4(1-6) 0.003**
El 2(1-6) 4(1-6) 0.04**
Alt ekstremite 3(1-6) 4(1-6) 0.007**
Barthel indeksi 60 (5-100) 80 (25-100)  0.000**
MMDM (ortanca) (min-maks) | 27 (20-30) 28(20-30)  0.129%**
FAS 2 (0-5) 4 (0-5) 0.000**
NIHSS (Ort.+SD) 6.87+2.72 4.11£2.48  0.000%*
HAD- Depresyon (7-21) 0. %) 29(%50.9) 16(%28.1)  0.013*
HAD- Anksiyete (11-21) 18(%31.6) 7(%12.3) 0.013*

NIHSS, Ulusal Saglik Enstitiileri Inme Skalasi; FAS, Fonksiyonel Ambulasyon Siniflamasi; MMDM, Mini Mental
Durum Muayenesi; HAD, Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi *ki-kare testi, ** Mann Whitney U

Disfajisi olan hastalar kisa oturma dengesi, uzun oturma dengesi, bas-boyun
postiirii acgisindan degerlendirildi. Disfajisi olan hastalarda yetersiz kisa ve uzun
oturma dengesi ve anormal bas boyun postiirii oranlari istatiksel olarak anlaml1 sekilde
daha yiiksekti. Disfajisi olan hastalarda, Brunnstrom {ist ekstremite ortanca degeri
(minimum-maksimum) 3(1-6), el 2(1-6), alt ekstremite 3(1-6) idi. Disfajisi olmayan
hastalarda ise Brunnstrom {ist ekstremite ortanca degeri (minimum-maksimum) 4(1-
6), el 4(1-6), alt ekstremite 4(1-6) olarak saptandi. Disfajisi olan ve olmayan hasta
gruplart karsilastirildiginda disfajisi olan inmeli hastalarda iist ve alt ekstremite
brunnstrom ortanca degerleri arasinda anlamli fark mevcut olup, disfajisi olan grupta
Brunnstromm Motor Iyilesme Evresi daha diisiiktii. Hastalarin Barthel indeksi
karsilagtirmali bakildiginda; disfajisi olan hastalarda Barthel indeksi (ortanca,
minimum-maksimum) 60 (5-100), disfajisi olmayan hastalarda ise 80 (25-100) idi.
Disfajisi olan hastalarda Barthel Indeksi istatiksel olarak anlamli derecede daha

diisiiktii (p<0.001). Disfajili hastalarin NIHSS skoru (ortalama+SD) 6.87+2.72,
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disfajisi olmayan hastalarin ise 4.11+2.48 olup, disfajili hastalarda NIHSS skoru
istatiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p<0.001). Disfajisi olanlarda MMDM degeri
(ortanca, minimum-maksimum) 27 (19-30), disfajisi olmayanlarda ise 28 (20-30) idi.
Disfajisi olan ve olmayan gruplarda MMDM degerleri arasinda fark yoktu (p=0.124).
Disfajisi olanlarin FAS degeri (ortanca, minimum-maksimum) 2(0-5), disfajisi
olmayanlarin ise 4(0-5) olup aradaki fark anlamli idi (p<<0.001). Disfajisi olan inmeli
hastalarda HAD-Depresyon alt dl¢egi, 7/8 esik degerine gdre depresyonu olanlarin
sayist 29 (%50.9), disfajisi olmayan grupta ise 16 (%28.1) idi (p=0.013). Disfajisi
olanlarin HAD-Anksiyete alt 6l¢egi, 10/11 esik degerine gore anksiyetesi olanlarin
sayist 18 (%31.6), disfajisi olmayan grupta ise 7 (%12.3) idi (p=0.013). Disfajisi olan
hastalarda gerek anksiyete, gerek depresyon oranlari daha yiiksekti (Tablo 6).

Disfajisi olan ve olmayan gruplar sistem sorgusu ve klinik degerlendirmeler
acisindan karsilastirildiginda, dizartri varligi, agiz hijyeninde bozukluk, agiz kokusu,
yemek aliskanliginda degisiklik, istahsizlik, kilo kaybi1 6ykiisii, tekrarlayan pulmoner
enfeksiyonlar, yutmay1 baslatmada gli¢liik, yutma sonrast bogulma hissi, yutma
sonrasi Oksiiriik, uykudan oksiirerek uyanma varlig1 oranlar1 difajisi olanlarda anlamli
derecede yiiksek bulundu (p<0.05). Disfajisi olan hastalarin gecirilmis inme Oykiisii

varlig1 disfajisi olmayanlara gére daha fazlaydi (p=0.035) (Tablo 7).
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Tablo 7. Disfajisi olan ve olmayan hastalarda yutma fonksiyonu ile ilgili sistem
sorgusu ve degerlendirme sonuglarinin karsilastiriimasi

Degiskenler Disfaji var Disfaji yok | p degeri
Dizartri 23 (%40.4) 13 (%22.8) 0.044
Ag1z hijyeninde bozukluk 28 (%49.1) 12(%21.1) 0.000
Ag1z kokusu 20 (%35.1) 10 (%17.5) 0.033
Istahsizlik 17 (%29.2) 4 (%7) 0.002
Yemek aligkanliginda degisiklik 9 (%15.8) 1 (%1.8) 0.008
Ag1z/bogaz agrisi 8 (%14) 3 (%5.3) 0.113
Ses degisikiligi 32 (%56.1) 5 (%8.8) 0.000
Kilo kayb1 dykiisii %) 19 (%33.3) 2 (%3.5) 0.000
Tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlar 13 (%22.8) 0 (%0) 0.000
Yutma sonrasi oksiiriik 46 (%80.7) 0(%0) 0.000
Yutmay1 baglatmada giigliik 11(%19.3) 0 (%0) 0.000
Yutma sonrast bogulma hissi 31(%54.4) 0 (%0) 0.000
Gastroozefageal reflii 16 (%28.1) 9 (%15.8) 0.113
Uykudan okstirerek uyanma 28 (%49.1) 5 (%8.8) 0.000
Pulmoner Hastalik 6ykiisii 6(%14) 2(%3.5) 0.142
Daha 6nce inme 6ykiisii 16(%28.1) 7(%12.3) 0.036

*Ki-kare testi

Yatak basi su igcme testi sonrasi klinik aspirasyon risk belirteglerinin en az

ikisinin pozitif olmasi disfaji lehine bulgu olup, klinik aspirasyon risk belirteg

sonuglar1 Tablo 8’de gosterilmistir. En sik bulgu disfoni olup goriilme oran1 %93’tii.

46 hastada (%81) yutma sonrasi oksiiriik, 42 hastada (%74) yutma sonrast ses degisimi,

27 hastada (%47.4) anormal 6glirme refleksi, 23 hastada (%44) dizartri, bir hastada ise

(%]1.7) anormal istemli oksiirlik saptanmastir.
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Tablo 8. Disfaji semptomu olan hastalarin klinik aspirasyon risk belirteclerinin

dagilimi

Klinik aspirasyon belirtecleri n(%)
Disfoni 53 (%93)
Dizartri 23 (%44)
Yutma sonrasi ses degisimi 42 (%74)
Yutma sonras1 0ksiiriik 46 (%81)
Anormal 6giirme refleksi 27 (%47.4)
Anormal istemli okstiriik 1 (%1.7)

Disfajisi olan ve olmayan hastalarda yatakbasi oral mukozal refleksler, fasiyal
paralizi varligi, yanak sisirme ve havayi tutabilme, dudak kapayabilme, dil kas giicii,
dil eklem hareket agikligi, laringeal elevasyon degerlendirilmis Tablo 9°da
gosterilmistir. Disfajisi olan inmeli hastalarda santral fasiyal paralizi, faringeal refleks
yoklugu veya azlig1, palatal refleks yoklugu, gecikmis laringeal elevasyon varlig1 daha
yiiksek oranlarda saptandi (p<0.05). Oral motor kas giiclinii degerlendirme amaciyla
bakildiginda disfajisi olan hastalarda dil kas giiciiniin, yanak sisirme, dudak kapama
hareketinin, dilin sola hareketinin yetersiz oldugu saptandi (p<0.05). Dilin 6ne
protriizyonu ve saga hareketinde disfajisi olan ve olmayanlarda anlamli fark
saptanmadi  (p>0.05). Disfajisi olan hastalarin  15’inde  belirgin  gida
kisitlamasi, %31,6’sindan Okstiriigiin yeterli olmadig1 saptandi (p<0.05). Pnémoni
goriilme oran1 disfajisi olan hastalarda daha yiiksekti (p=0.04). Malnutrisyon riskine
65 yas altina NRS 2002 ile, 65 yas iistiine ise MNA ile bakildi; disfajisi olan grupta
anlamli olarak malnutrisyon riski daha yiiksekti (p=0.003). Hastalara T-EAT-10
dolduruldu, disfajisi olan hasta grupta T-EAT-10 anlamli olarak daha ytiksekti
(p<0.001) (Tablo 9).
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Tablo 9. Disfajisi olan ve olmayan hastalarda oral motor fonksiyon muayene
bulgularinin ve degerlendirilmelerinin karsilagtiriimasi

Disfajisi olan  Disfajisi olmayan p degeri
Faringeal refleks 0.000**
Yok 25 (%43.9) 4 (%7)
Azalmig (n, %) 18 (%31.6) 5 (%8,8)
Normal 14 (%24.6) 48 (%84,2)
Palatal Refleks 0.000%*
Var 27 (% 47.4) 53(%93)
(n, %)
Yok 30 (%52.6) 4(%7)
(ortanca)
Dil kas giicii 4 (2-5) 4(3-5) 0.000*
(min-maks)
Yetersiz dudak kapama 20 (%35.1) 3(%5.3) 0.000%**
Yetersiz yanak sisirme 26 (%45.6) 13(%22.8) 0.01%*
Yetersiz dilin 6ne protriizyonu 7 (%12.3) 2(%3.5) 0.082%%*
Dilin sola hareketinde kisithlik 11(%19.3) 1(%1.8) 0.02**
Dilin saga hareketinde kisithlik 6(%10.5) 1(%1.8) 0.057**
Cene eklem hareket acikhginda
4(%7.0) 1(%1.8) 0.170**
kisithhik
(n, %)
Gecikmis Laringeal elevasyon 47 (%82.5) 0 (%0) 0.000%*
Fasial paralizi 46 (%80.7) 35 (%61.4) 0.023**
Yetersiz istemli oksiiriik 18 (%31.6) 0(%0) 0.05%*
Gida kisitlamasi 15(%26.3) 0(%0) 0.001**
Pnémoni 10(%17.5) 2(%3.5) 0.04%*
Malnutrisyon riski
(<65yas NRS2002) 16(%28.1) 4(%7) 0.003**
(>65yas ise MNA)
(ortanca) "
T-EAT-10 (min-maks) 13.54 (4-35) 0(0-4) 0.001

T-EAT-10, Tiirkge Yeme Degerlendirme Olgegi; *Mann Whitney U, ** Ki kare testi
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Yatakbag1 yutma degerlendirme sonrasi yutma bozuklugu olan hastalarin
hepsine fonksiyonel oral alim 6l¢egi dolduruldu. Bir hastanin (%1.8) minimal s1v1
veya yiyecek denemeleri ile birlikte tiip bagimli beslendigi, 1 hastanin (%1.8) diizenli
oral alimi ile birlikte tiip beslendigi, 4 hastanin (%7) tek kivamli oral diyet aldig1, 9
hastanin (%15.8) 6zel hazirlik ya da kompanzasyon gerektiren muhtelif kivamli total
oral diyet, 18 hastanin (%31.6) 6zel hazirlik olmadan muhtelif kivamli ancak belirli
gidalarda kisitlamanin oldugu total oral diyet ve 24(%42.1) hastanin normal diyet ile
beslendigi goriildii (Tablo 10).

Tablo 10. Disfajisi olan hastalarin fonksiyonel oral alim 6lgegi dagilimi (n, %)

1 |Oral alim yok 0(0)
2 |Minimal s1v1 veya yiyecek denemeleri ile birlikte tiip bagimli beslenme 1(%]1.8)
3 |Diizenli oral alimu ile birlikte tiip bagimli beslenme 1(%1.8)
4 | Tek kivaml total oral diyet 4(%7)
5 Qzel hazirlik ya da kompanzasyon gerektiren muhtelif kivamli total oral 9 (%15.8)
diyet
Ozel hazirlik olmadan muhtelif kivamli ancak belirli gidalarda kisitlamanin
6 < . 18(%31.6)
oldugu total oral diyet
7 |Normal diyet 24(%42.1)

Disfajisi olan hastalar farkli kivamda yiyeceklerle yapilan direk yutma
degerlendirmesi Tablo 11°’de gosterilmistir. Su alimi1 sonrast % 87.7°sinde 1slak
ses, %82.5’sinde Oksiirlik oldugu saptanmistir. Yar1 kati gida sonrast %10.5’unda
oOksiiriik, kat1 gida alimi1 sonrasi ise %3.5’unda oksiiriik gozlendi. Direkt yutma
degerlendirmesinde yar1 katt gida sonrast %10.5’unda, kati gida almu
sonras1 %29.8’inde, hem kat1 hem yar1 kat1 gida ile %21.2’inde oral bolus kalintist
gozlendi. Su icme sonrast ses degisikligi ve Oksiirik en sik goriilen bulguydu

(Tablo 11).
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Tablo 11. Disfajisi olan hastalarin farkli kivamda yiyeceklerle degerlendirilme sonucu

Degerlendirilme Sonuclar: (n, %)
Su i¢me sonrast -Oksiiriik 47(%82.5)
-Islak ses 50 (%87.7)
Yar1 kat1 gida alimi sonrasi oksiiriik 6(%10.5)
Kati gida alimi sonrasi oksiiriik 2(%3.5)
Yari kat1 gida alimi sonrasi oral bolus kalintisi 6(%10.5)
Kat1 gida alimi sonrast oral bolus kalintisi 17(%29.8)
Yar1 kati1 ve kat1 gida alim1 sonrasi oral bolus kalintist 12(%21.1)

Yutma fonksiyonlarina etki edebilecek ilaglar acisindan hastalar
degerlendirilmis olup Tablo 12’de Ozetlenmistir. Antispastik, antidepresan,
antikolinerjik, antiepileptik, dilirettk ve sedatif ila¢ kullanimi agisindan

degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Tablo 12. Disfajisi olan ve olmayan hastalarda yutma fonksiyonlarini etkileme
potansiyeli olan ila¢ kullanima.

fla¢c Kullanimi Disfaji var | Disfaji yok | p degeri

Sedatif ilag¢ kullanimi 9(%15,8) 4(%T) 0.141*
Antidepresan ilag kullanimi 21(%38.6) 16(%26.3) 0.161%*
Antispastik ila¢ kullanimi1 3(%5,3) 7(%12,3) 0.185%
Antikolinerjik ila¢ kullanim1 | (n,%) 6(%10.5) 4(%7) 0.508%*
Antipsikotik ila¢ kullanimi 1(%1.8) 1(%1.8) 1.000*
Antiepileptik ila¢ kullanimi1 8(%14.2) 9(%17.5) 0.607*
Diiiretik ila¢ kullanimi 2(%3.5) 2(%3.5) 1.000*

*Ki kare testi.

Disfaji tanis1 olan ve olmayan hastalarin uyku kalitesi Pittsburgh Uyku Kalite

Indeksi ile degerlendirildiginde disfaji tanili inmeli hastalarmn PUKI ortanca degeri 7
olup, kotii uyku kalitesinin bir gostergesi olan 5 esik degerinden biiyiiktii. Disfajisi
olmayan inmeli hastalarda PUKI ortanca degeri 3 olup uyku kalitesi PUKI esik
degerine gore normal smirdayds. iki grup arasinda PUKI degerleri agisindan anlamli

fark mevcuttu (p<0.001) (Tablo 13).
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Tablo 13. Her iki grup arasindaki Pittsburgh Uyku Kalite indeksi skorlarinm

karsilastirilmasi
Disfaji N Ortanca degeri | Minimum-maksimum p*
Var 57 7 1-19 0.000
Yok 57 3 1-9

*p<0.001, *Mann Whitney U testi.

Her iki grubun Pittsburgh Uyku Kalite Indekslerinin alt dlgcek puanlar

karsilastirildiginda, uyku ilaci kullanimi sorusu hari¢ tiim alt gruplarda, disfajisi

olanlarda skorlar anlamli olarak ytiksekti (Tablo 14).

Tablo 14. Her iki grubun PUKI alt 6lcek sorularma gore karsilastiriimasi

Pittsburgh Uyku Kalitesi alt sorular1 | Disfajisi olan | Disfajisi olmayan | p degeri
Oznel uyku kalitesi 1(0-3) 1(0-2) 0.000%
25/50/75 persentil 1/1/2 1/1/1 ’
Uyku latanst 1(0-3) 0(0-3) 0.003*
25/50/75 persentil 0/1/2 0/0/1 ’
Uyku siiresi 1(0-3) 0(0-3) 0.000%
25/50/75 persentil 0/1/2 0/0/0 )
Uyku etkinligi 0(0-3) 0(0-3) 0.004*
25/50/75 persentil 0/0/2 0/0/0 ’
Uyku bozuklugu 1(0-3) 1(0-2) 0.000%
25/50/75 persentil 1/1/2 1/1/1 )
Uyku ilact kullanimi 0(0-3) 0(0-3) 0.066*
25/50/75 persentil 0/0/0 0/0/0 ’
Glindiiz islev bozuklugu 1(1-3) 0(0-2) 0.000%
25/50/75 persentil 1/1/2 0/0/1 ’

*=Mann Whitney U testi.

PUKI skorlari ile Brunnstrom iist ekstremite, el ve alt ekstremite motor
evreleme sonuglar1 zayif negatif korelasyon gosterirken, BI ile zayif negatif, FAS ile
zay1f negatif, NIHSS ile zayif pozitif, MMDM ile zayif negatif, T-EAT-10 ile orta
pozitif, FOIS 6lcegi ile zayif negatif, HAD-Depresyon ve HAD-Anksiyete dlgegi ile
zayi1f pozitif korelasyon gosterdi (Tablo 15).
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Tablo 15. PUKI skorlar1 ile muayene ve degerlendirme dlgeklerinin korelasyon analizi

sonuclari
) PUKI
Olcekler " >
Brunnstrom Ust Ekstremite Motor Evresi -.293%%* 0.002
Brunnstrom El Motor Evresi -.224%* 0.017
Brunnstrom Alt Ekstremite Motor Evresi -.379%* 0.000
Barthel Indeksi - 4325 0.000
Fonksiyonel Ambulasyon Skalas1 - 422%* 0.000
NIHSS 357k 0.000
Mini Mental Durum Muayenesi -.183* 0.050
T-EAT 10 532%* 0.000
FOIS -.446%* 0.000
HAD- Depresyon 382% 0.000
393+ 0.000

HAD- Anksiyete

NIHSS, Ulusal Saglik Enstitiileri inme Skalas1; FOIS, Fonksiyonel oral alim 6lgegi; HAD, Hastane Anksiyete
Depresyon Olgegi; T-EAT-10, Tiirkge Yeme Degerlendirme Olgegi; **=0.01, *=0.005, Spearman korelasyon

Calismayan alinan tiim hastalarda yutma ile iligkili semptom ve bulgular

dislandiginda, tek degiskenli analizlerde disfajisi olan grupta istatiksel olarak anlamli

bulunan ve p<0.25 degerine sahip olan degiskenler ¢oklu lojistik regresyon analizine

dahil edilerek disfaji varligi riskini tahmin ettiren faktorler arastirildi. Daha 6nce

gecirilmis inme Sykiisii, beyin sap1 lezyonu varlig, artan NIHSS skoru ve artan PUKI

skorunun, disfaji varligini riskini arttiran faktorler oldugu tespit edildi (Tablo 16).
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Tablo 16. Disfaji varlig1 riskini tahmin ettiren faktorler icin yapilan ¢oklu degiskenli
lojistik regresyon analizi sonuglart.

%95GA
Degiskenler OR .. p degeri
Ust- Alt Limit
NIHSS 2.127 1.465-3.089 0.000
PUKI 1.368 1.105-1.693 0.004
Beyin sap1 20.553 1.898-222.545 0.013
Daha 6nce gecirilmis inme oykiisii 9.174 1.888-44.563 0.006

NIHSS degerinin bir birim yiikselmesi 2.13 kat (1.465-3.089), PUKI degerinin
bir birim yiikselmesi 1.4 kat (1.105-1.693), daha once gecirilmis inme Oykiisii 9.174
kat (1.888-44.563) ve beyin sap1 tutulumu 21 kat (1.898-222.545) disfaji varligi riskini
artirmaktadir (Tablo 16).

Calismaya dahil edilen hastalar1 PUKI esik degerine gore uyku kalitesi kotii
olanlar ve 1yi olanlar seklinde iki gruba ayirdigimizda, disfaji, kalp hastaligi,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, depresyon, anksiyete, gastrodzofageal reflii eslik
eden komorbid durumlarin orani, uyku kalitesi kotii olanlarda daha yiiksekti ve bu fark
istatiksel olarak anlamliydi (p<0.05). Uyku kalitesi iyi ve kotlii olanlar arasinda,
cinsiyet, hasta gruplarimnin yas ortalamasi, ortalama viicut kitle indeksi degeri (kg/m?),
alkol ve sigara kullanimi, pulmoner hastalik 6ykiisii, atriyal fibrilasyon, dislipidemi
varligi, tanik olunan horlama, eslik eden dizarti ve hastalarin ortanca Brunnstrom
degerleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p<0.05). Uyku kalitesi kotii olan
hastalarin giinliilk yasam aktivitelerinde bagimlilik diizeyi daha fazla, ambulasyonu
gosteren FAS degerleri ise anlamli olarak daha diisiik saptand1 (p=0.009). Inmeye bagl
norolojik kayibin derecesini ve prognozu gosteren NIHSS skorlarinda uyku kalitesi iyi
olanlarla kotli olanlar arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0.152). Uyku
kalitesi kotii olanlarda FOIS daha diisiik ve T-EAT 10 degerleri ise daha yiiksekti ve
istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.05)(Tablo 17).
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Tablo 17. Uyku kalitesine gore degiskenlerin karsilagtirilmasi

Iyi Uyku Kotii Uyku
Degiskenler Kalitesi Olanlar | Kalitesi Olanlar | p degeri
PUKI<5 PUKI>S
Yas (ortalama+SD) 61£10.26 65+£8.21 0.069***
Hastalik siiresi (ortanca)(min-maks)| 5 ay(1-36ay) 3ay(1-30ay) 0.018%**
Daha 6nce atak Sykiisti 11(%19) 12(%21.4) 0.743*
Disfaji 19(%32.8) 38(%67.9) 0.000*
Dizartri 20(%34.5) 16(%28.6) 0.497*
Kardiyak hastalik 18(%31) 28(%50) 0.039*
Diyabetes Mellitus (n, %) 22(%37.9) 32(%57.1) 0.040*
Hipertansiyon 36(%62.1) 46(%82.1) 0.017*
Dislipidemi 19(%32.8) 22(%39.3) 0.468*
Pulmoner Hastalik dykiisii 2 (%5.2) 6 (%12.5) 0.129*
Atriyal fibrilasyon 4 (%6.9) 7 (%12.5) 0.357*
Viicut kitle indeksi (kg/m?) (ort+SD) 26.77 £4.06 27.47+4.26 0.37%%*
Tanik olunan horlama varligi 29(%50) 36(%64.3) 0.123*
Sigara kullanimi kullaniyor 11(%19) 9(%16.1) 0.168*
Alkol kullanimi1 (0. %) 8(%14.0) 6(%10.7) 0.592*
Gastrodzofagealreflii 8(%13.8) 17(%30.4) 0.033*
Antidepresan ila¢ kullanimi 21(%36.2) 16(%28.6) 0.384*
Sedatif ilag kullanim1 3(%5.2) 10(%17.9) 0.03*
Brunnstrom iist ekstremite 3(2-6) 3(1-6) 0.256%*
Brunnstrom el 2.5(1-6) 2(1-6) 0.670%*
Brunnstrom alt ekstremite ortanca(min-maks) 4(1-6) 3(1-6) 0.072%*
FAS 3.5(0-5) 2(0-5) 0.009**
NIHSS ort+SD 5.09+2.52 5.89+3.29 0.152%**
Barthel indeksi 72.50 (10-100) 62.50 (5-100) 0.016%*
MMDM ertanca(min-maks) 28 (20-30) 27(20-30) 0.085%*
HAD- Depresyon 0. %) 17(%29.3) 28(%50) 0.024*
HAD- Anksiyete 8(%13.8) 17(%30.4) 0.033*
T-EAT10 3.78(0-20) 10.5(0-35) 0.000%*
- ortanca(min-maks)
FOIS 7(5-7) 7(2-7) 0.01**

NIHSS, Ulusal Saglik Enstitiileri Inme Skalasi; FAS, Fonksiyonel Ambulasyon Sinflamasi; MMDM,
Mini Mental Durum Muayenesi; HAD, Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi; T-EAT-10.Tiirk¢e yeme
degerlendirme 6l¢egi *ki-kare testi,**Mann-Whitey U test, *** bagimsiz t testi.
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Tek degiskenli

karsilastirildiginda anlamli degere

gosterildi.

analizde;

Tablo 18. Tek degiskenli analiz

uyku kalitesi 1yi

ve koti olan hastalarda

sahip olan ve p<0.25 olan degerler tablo 18’de

Degiskenler OR (%95GA) P degeri
Yas 1.04 (1-1.1) 0.078
Disfaji 4.33 (1.98-9.49) 0.000
Hastalik siiresi 2.80 (1.26-6.19) 0.011
Diyabetes Mellitus 2.18 (1.03-4.62) 0.041
Hipertansiyon 2.81(1.18-6.67) 0.019
Kardiyak hastalik 6ykiisii 2.22 (1.04-4.77) 0.041
Pulmoner hastalik 6ykiisii 3.36 (0.648-17.410) 0.149
Gastroozofageal reflii 2.72 (1.06-6.96) 0.036
Beyin sap1 tutulumu 2.94 (0.86-9.99) 0.085
MMDM 0.82 (0.763-1.019) 0.089
Barthel Indeksi 0.98 (0.96-0.99) 0.008
NIHSS 1.1 (1-1.249) 0.152
HAD (Depresyon) 2.41(1.06-5.45) 0.025
HAD (Anksiyete) 2.72(1.07-6.96) 0.036

NIHSS, Ulusal Saglik Enstitiileri Inme Skalasi; FAS, Fonksiyonel Ambulasyon Siiflamasi; MMDM,
Mini Mental Durum Muayenesi; HAD, Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi.

Tek degiskenli analizinde p<0.25 olan degerler ¢oklu regresyon analizine dahil

edildi (Tablo 18). Fonksiyonel oral alim dl¢egi, T-EAT10 dl¢ekleri ve disfaji agisindan

yiiksek korelasyon saptanmasi nedeniyle, regresyon analizine dahil edilmedi. NIHSS

ile Barthel indeksi ve FAS arasindan yiiksek oranda korelasyon saptanmasi nedeniyle,

Barthel indeksi ve FAS ¢oklu lojistik regresyon analizine dahil edilmedi (r=0.801,

=0.767).
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Tablo 19. Koti uyku kalitesi risk faktorlerini belirlemek i¢in yapilan ¢oklu degiskenli

lojistik regresyonu ile analizi sonuglari

. .o %95GA S
Risk Faktorleri OR Ust- Alt Limit p degeri
Disfaji 3.4 1.193-9.679 0.022
Hastalik stiresi (1-6 ay) 2.9 1.031-7.907 0.044

Hastalik siiresi, 1-6 ay arasinda olmasi, >6 ay olan hastalara gore 2.9 kat

(1.031-7.907) kotii uyku kalitesi varligi riskini artirdigi saptandi (p=0.044). Disfajinin

eslik etmesi uyku kalitesinin kotii olma riskini 3.4 kat artirdigi (1.193- 9.679) bulundu

(p=0.022). Uyku kalitesine etki edebilecek risk faktorleri coklu lojistik regresyon

analizine gore incelendiginde hastalik siiresinin alt1 aydan kisa olmasi (2.9 kat artig)

ve yutma bozuklugu bulunmasi (3.4 kat artis) kot uyku kalitesi varligr agisindan

anlamli bagimsiz risk faktorii olarak belirlendi (Tablo 19).
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5. TARTISMA

Inmeli hastalarda disfaji ile uyku kalitesi arasindaki iliskiyi gdstermeyi
amaglayan bu calisma, literatiirde bu konuyu temel arastirma hedefi olarak alan kisith
sayida calisma bulunmasi nedeniyle literatiire katki sunmaktadir. Calismamizin
sonucunda disfajisi olan inmeli hastalarin PUKI’ye gére daha kétii uyku kalitesine
sahip olduklar1 gosterildi. Ayrica inmeli hastalarda uyku kalitesini belirleyen faktorler
degerlendirildiginde disfaji varliginin kotii uyku kalitesi riskini 3.4 kat, hastalik
stiresinin 1-6 ay arasinda olmasinin ise 2.9 kat artirdig1 gosterildi. Calismamizda olast
disfajiye etki edebilecek klinik faktorler analiz edildiginde, NIHSS skorunun bir birim
yiikselmesinin 2.13 kat, PUKI degerinin bir birim yiikselmesinin 1.4 kat, daha 6nce
gecirilmis inme Oykiisii varliginin 9.17 kat ve beyin sap1 lezyonu varligmin 21 kat

disfaji goriilme riskini artirdigini bulduk.

Inme hastalarinda uykusuzluk, uykuda solunum bozuklugu (SDB) ve huzursuz
bacak sendromu gibi uyku bozukluklar1 sik goriilmekte ve hastalarin %50’sinden
fazlasini etkileyebilmektedir (4). Bazi calismalarda onceden de mevcut olan uyku
solunum bozuklugunun serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler olaylar agisindan bir risk

teskil edebilecegi raporlanmustir (4, 5, 62).

Serebrovaskiiler olay sonrasi uyku solunum bozukluklarinin arastirildig iki
calismada, yutma giigliigii ile uyku solunum bozuklugu iligkili bulunmus olup, bu
caligmalar inmenin akut ve subakut donemini kapsamaktadir (6, 7). Bizim
calismamizda ise akut ve subakut donemde bildirilen bu iliskinin kronik déonemde de
devam ettigi gosterildi. Shibazaki ve arkadaslarinin yaptigi calismada intrakraniyal
hematoma bagli inmeli hastalarda, akut dénemde, 6zellikle dizartri ve disfajinin eslik
etmesi, uyku bozukluklarindan olan uyku-solunum problemi ile iligkili oldugu, dizartri
ve disfaji birlikteliginin uyku-solunum bozuklugunun bagimsiz risk faktorii oldugu
bildirilmistir (6). Bu c¢alismayla bizim g¢alismamiz disfaji ve uyku bozuklugu
birlikteligini gostermesi agisindan benzer oldugu halde, inme etiyolojisi agisindan
farkli hastalar1 icermekteydi. Bizim ¢aligmamizda dizartri ile uyku kalitesi arasinda
iliski yoktu, dizartrili hasta oran1 o calismaya gore daha diisiiktii. Bunun nedeni
hastalarin kronik donemde alinmis olmasi, akut donemde alinan hastalara gore dizartri

sikligin1 azaltmis olabilir.
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Ahn ve arkadaslarinin yaptigi akut iskemik inme sonrasi uyku solunum
bozuklugunu arastiran ¢alismada, uyku solunum bozuklugu olan hastalarda disfajili
hasta orani yiiksek bulunmus, ancak uyku solunum bozuklugunu tahmin ettiren risk
faktorleri arasinda disfaji tespit edilmemis olup yas, cinsiyet, sigara oykiisii ve yiiksek
NIHSS skorlar1 anlamli bulunmustur (7). Bizim ¢alismamizda benzer sekilde distajili
hasta orani uyku kalitesi kotli hasta grubunda daha yliksekti ayrica disfaji ve kisa
hastalik stiresi kotii uyku kalitesi i¢in bir risk faktoriiydii. Alinan hasta
popiilasyonunun kronik doénemde olmasi nedeniyle bizim hastalarimizin ortalama
NIHSS degerleri daha diisiik olup uyku kalitesi ile iligski gosterilememistir. Disfajinin
dahil edilme kriteri olmasi, uyku kalitesinin anketle degerlendirilmis olmasi, uyku
kalitesi bozuk hasta oraninin diisiik olmasi bu calismadan diger farkli yonlerimizi

olusturuyordu.

Disfaji, hem serebral hemisferleri, hem de beyin sapinin etkilenimini igeren
inmeler sonrasinda goriilen yaygin ve ciddi bir komplikasyon olup (8, 9), altta yatan
nedenlerinden biri olarak oral ve faringeal kas fonksiyon bozuklugu oldugu
belirtilmistir. Bozulmus orofaringeal kas fonksiyonun uyku bozukluklarindan uyku
solunum bozukluguna da yol agabilecegi bildirilmis (10) olup, inmeye bagh disfajinin
uyku bozukluklarindan obstruktif uyku apnesine neden olan risk faktorleri arasinda
yer aldig1 gosterilmistir (8). Bizim ¢alismamizda da disfajisi olan inmeli hastalarin
uyku kalitelerinin daha kotli oldugu tespit edilmis olup, disfajinin uyku kalitesini
bozan komorbid durumlardan biri oldugu sonucuna varildi. Fizyolojik uykunun ve
yutkunmanin normal orofaringeal kas fonksiyonu ile yakindan iliskili olmas1 bu iki

komorbid durumun birlikteliginin altinda yatan mekanizmalardan biri olabilir.

Inmenin yash popiilasyon iizerine etkisini inceleyen arastirmalar
degerlendirildiginde; Di Carlo ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada 80 yas tizeri grupta
yutma gilicligli sikliginin daha fazla oldugu (63), Bhalla ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise 75 yas iizeri grupta yutma giicliiglinlin sikliginin daha fazla oldugu
bildirilmistir (64). Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin yas ortalamasi 63.45 + 9.4
yil olup, ileri yasa bagl gelisen yutma bozuklugunun etkisini azaltmak amaciyla 80

yasin iizerindeki hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
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Inmenin akut déneminde yaklasim oOnerilerini iceren bir rehberde yiiksek
NIHSS skorunun (>12) inmeli hastada disfaji riskini arttirdigina deginilmistir (31).
Okubo ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada da yiiksek NIHSS skoru, disfaji varlig
icin istatistiksel olarak anlamli prediktif degere sahip oldugu gosterilmistir (65).
Bizim ¢alismamizda da inmeye bagli nérolojik kaybin siddetini ve prognozu gosteren
NIHSS skorunu disfajisi olanlarda anlamli olarak daha yiiksek olup, NIHSS
skorundaki bir birim artisin disfaji riskini 1.4 kat artirdigi gosterilmistir. Ancak
hastalarin NIHSS skoru ortalama degeri diger calismalara gore daha disiikti,
hastalarin akut donemi atlatmis olmas1 nedeniyle diisiik NIHSS skoru beklenen bir

sonugtu.

Beyin sapi, kortikal ve subkortikal yapilar yutmanin kontroliinde énemli rol
oynarlar (22). Yutmanin oral hazirlik ve oral gecis fazlar1 istemli kontrol altinda olup
gecis fazinin bitmesiyle refleks faz baglar ve bu faz beyin sap1 kontrolii altindadir (23).
Gordon ve arkadaslar1 disfajisi olan inmeli hastalar ile yaptiklari ¢alismada sag
hemisfer ile sol hemisfer tutulumu agisindan anlamli bir korelasyon saptamamusti. (66).
Falsetti ve arkadaslariin yaptigi calismada non-dominant kortikal lezyonu olan
hastalarda disfaji ile daha sik karsilagilirken, subkortikal lezyonu olan hastalarda
disfaji siklig1 daha az olarak saptanmistir. Beyin sapinin etkilendigi SVO’larda siddetli
disfaji gelistigi bildirilmistir (67). Calismaya alinan hastalarimizda hemisfer tutulumu
olanlarda non dominant-dominant subkortikal-kortikal lezyon varlig1 agisindan
degerlendirildiginde disfajisi olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmazken, beyin sap1 lezyonu varlig1 orani literatiirle uyumlu sekilde disfajisi
olanlarda daha fazlaydi. Ayrica beyin sap1 lezyonu varlig1 disfaji riskini artiran en

gliclii faktordii.

Mourdo ve arkadaglarinin, akut inme sonrasi disfajinin goriilme siklig1 ve
iligkili faktorleri inceledikleri calismada, gegcirilmis inme Oykiisii varligini disfaji ile
iliskili bir risk faktorii olarak bulmuslardir (68). Bizim ¢alismamizda da daha once

gecirilmis inme Oykiisil, disfaji riskini artiran giiglii faktorlerden biriydi.

Inme sonrasi yutma bozukluklarini degerlendiren arastirmalarda klinik
muayene ile disfajisi olan hastalarin %65-78’inde faringeal 6glirme refleksinde

bozukluk (33, 66, 69, 70), %41-70’inde palatal disfonksiyon (33, 66) saptanmustir.
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Logemann gag refleksi ve palatal refleksin agiz boslugunun ¢esitli alanlarina dogrudan
temas ile tetiklenebildigini belirtmistir (19). Inmeli hastalarda faringeal refleksin
alinmasi tek bagina yutmanin giivenilir oldugunu gostermedigi bilinmektedir (17, 18).
Literatiirde faringeal refleksin alinamasinin da aspirasyonun direk gdstergesi olmadigi
bildirilmistir (32, 71). Yapilan bir calismada akut inmeli hastalardaki disfajinin
saptanmasinda Ogiirme refleks muayenesinin  Ozgiilliigii, yatakbast klinik
degerlendirmeyle benzer olmasina ragmen, duyarliligmin daha disiik oldugu
saptanmig olup, faringeal refleks, disfajisi olan hastalarin %38.6’inda, disfajisi
olmayan hastalarin ise % 3.5’unda alinamamistir (72). Calismamiza aldigimiz
hastalarda dogrudan temas ile faringeal 6glirme ve palatal refleksi degerlendirdik.
Bizim ¢aligmamizda da benzer sonuglar bulunmus olup, disfajisi olan hasta grubunda
bozuk faringeal refleks ve palatal refleksli hasta orani, disfajisi olmayanlara gore daha

yuksekti.

Mann ve arkadaslar1 akut inme sonrasi yutma bozuklugunun degerlendirmisler
ve klinik muayenelerinde disfajisi olan hastalarin  %52’sinde zayif dil kas
kuvveti, %42’inde dil hareketlerinde kisitlhilik, %35’inde yetersiz istemli
oksiirtik, %53’tinde dizartri, disfajisi olmayan hastalarin ise %17 sinde zayif dil kas
kuvveti, %I12’sinde dil hareketlerinde kisithilik, %35’inde yetersiz istemli
okstiriik, %11’inde dizartri saptamiglardir (33). Caligmaya aldigimiz hastalarda da bu
sonuglara benzer sekilde disfajisi olan hastalarda kisitl dil hareketi, zayif dil kas giicii,
yetersiz istemli Oksiiriik, dizartri eslik etme orani disfajisi olmayan hastalara gore
anlamli derecede yiiksekti._Gordon ve arkadaslarinin yaptig1 akut inme sonrasi
disfajisi olan ve disfajisi olmayan hastalar1 degerlendirdikleri ¢alismada; disfajisi
olanlarin daha siddetli inmeye, daha kotli oturma dengesine sahip oldugu, dizartri eslik
etme oraninin daha yiiksek oldugu bulunmustur (66). Calismamizda da benzer sekilde
benzer sekilde disfajisi olan hastalarda kotii oturma dengesi, dizartri eslik etme oran

disfajisi olmayan hastalara gore anlamli derecede yiiksekti.

Leder ve arkadaglar1 yaptiklari ¢aligmada klinik aspirasyon risk belirteglerini
kullanmis olup, aspirasyon riskini saptamada duyarliligini1 %86 olarak belirtmislerdir
(71). Daha once hastanemizde de Selguk ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada

serebrovaskiiler olay sonrasi rehabilitasyon programina alinan, 2 ve/veya daha fazla
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klinik risk belirteci olan hastalar disfaji kabul edilerek konvansiyonel florosokopik
yontem ve modifiye baryumlu yutma grafisi ile degerlendirilmis. inceleme sonrasi
hastalarin 19’unda (%90,5) disfaji tespit edilmis. Hastalarda en sik saptanan belirtecler
ise disfoni (%95) ve yutma sonrasi Oksiiriik (%89) oldugunu bildirmiglerdir (73).
Erken donem inmeli hastalarda disfajiyi degerlendiren bir baska caligmada ise klinik
aspirasyon belirteclerine bakildiginda en sik saptanan belirte¢ disfoni (9%96), ikinci
siklikta ise anormal Ogiirme refleksi (%72) olarak bulunmustur (74). Bizim
calismamizda klinik aspirasyon belirteglerinden en sik goriileni disfoni (%93), ikinci
siklikta goriileni ise yutma sonrasi oksiirtiktii (%81). Anormal 6giirme refleksi ise daha
az sikliktaydi (%47.4). Calismaya aldigimiz hastalarin hastalik siiresi anormal 6giirme

refleks sikligini azaltmis olabilir.

Kimura ve arkadaglarinin disfajisi olan 20 ve olmayan 10 inmeli hastada
yaptiklar1 calismada, her iki grup arasinda Brunnstrom motor evresi arasinda anlamli
farklilik bulmasalar da, disfajisi olan inme hastalarinin fonksiyonel ambulasyon
diizeyinin daha kotii oldugunu belirtmislerdir (75). Bizim ¢alismamizda ise disfajisi
olan hasta grubunun Brunnstrom motor evresi ve fonksiyonel ambulasyon diizeyi
disfajisi olmayan gruba gore anlamli derecede diisiiktii. Her iki c¢alismada da
rehabilitasyon siirecindeki hastalar incelenmis olup, bizim ¢aligmamizin hasta sayisi

Kimura ve arkadaslarininkine gore daha yeterliydi.

Yapilan ¢aligmalarda inme gegiren bir hastanin ilk bagvurusu sirasinda artmig
bagimlilig1 gosteren diigiik Barthel indeksinin, disfajinin bagimsiz belirleyicileri
arasinda oldugu gosterilmistir (33, 76). Bizim calismamizda da benzer sekilde yutma
bozuklugu olan hasta grubunun ortalama BI degeri (55.18+28.74), yutma bozuklugu
olmayan grubun ortalama BI degerinden (75.04+24.28) anlamli derece daha diisiiktii,
ancak BI degeri disfajinin bagimsiz belirleyicileri arasinda saptamadik. Erken donem
inmede disfaji daha sik goriiliirken, hastalarin bir boliimiiniin iyilesme siirecinde
saglam hemisferin kompanzasyonu yardimiyla yutma fonksiyonlarinda diizelme olur
(23). Mann ve arkadaglarinin ¢alismasi, erken donem hastalarin alinmasi nedeniyle
bizim ¢aligmamizla karsilastirildiginda daha diisiik BI’ne sahip hastalar1 i¢eriyordu,

bu nedenle erken donemde sik goriilen disfaji ile yakin iligkili ¢ikmis olabilir.
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Literaturde inme sonrasi disfaji ve malnutrisyon ile ilgili arastirmalar
incelendiginde; 61 inme tanili hasta ile yapilan c¢aligmada %8.2’sinin yetersiz
beslenmis oldugu gosterilmis olup, disfajinin malniitrisyon i¢in anlamli risk faktorii
oldugu tespit edilmistir (77). inme sonrasinda disfaji ve malniitrisyon iliskisini
arastiran 8 ¢aligmanin irdelendigi bir derlemede; disfaji varliginin malnutrisyon riskini
artirdig belirtilmistir. Disfaji eslik eden inme hastalarinda malnutrisyonu agiklayan en
muhtemel durumun hastalarin yatis siiresince uzamis yetersiz beslenme siirecine
baglanmis olup, beslenme durumunun yakindan takip edilmesinin gerekliligi
vurgulanmistir (78). Bizim ¢alismamizda 65 yas iistii hastalara MNA formu, 65 yas
altin1 ise NRS2002 formu ile malnutrisyon ve risk taramasi yapildi. Disfaji eslik eden
inme hastalarindan 16 hastanin (%28.1), disfaji eslik etmeyen hastalardan ise 4’liniin
(%7) malnutrisyon acisindan risk altinda oldugu saptandi. Malnutrisyon tanisi alan
hasta olmadi. iInme sonras1 malnutrisyon riski akut dénemden ¢ok rehabilitasyon
siireci doneminde goriilmekte oldugundan hastalarin beslenme yeterliligi agisindan

degerlendirilmesi ¢ok onemlidir.

Disfajinin 6nemli ve korkulan komplikasyonu alt solunum yolu
enfeksiyonudur. inme sonrasi disfajisi olan hastalarla ilgili literatiirlerin gdzden
gecirilerek yapildig1 bir derlemede, 24 makale degerlendirilmeye alinmis. Disfaji
sonrast pndmoni goriilme oranmin 7 calismada degerlendirildigi saptanmustir.
Bunlarin 4’1 akut inme hastalarini, 3’ii de rehabilitasyon siirecindeki hastalar
icermekteydi. Akut inme siirecindeki hastalar1 iceren 4 calismada pndomoni goriilme
oranlar1 %16 ile %33’1i arasinda degismektedir (2,66,76,79,80). Diger 3 rehabilitasyon
stirecindeki disfaji hastalarina bakildiginda pndémoni goriilme orani %7 ila %29
arasinda degismekte oldugu goriilmiistiir. En yiiksek oranin, sadece beyin sap1 inmeli
hastalar1 iceren ¢alismada bildirilmistir (2,81-83). Bizim calismamizda da disfajili
hastalarda gecirilmis pndomoni varligir acgisindan degerlendirildiginde, %17.5’inde
pndémoni tespit edilmis olup, diger calismalarla benzer sekilde goriilme oranina sahip

oldugu bulunmustur.

Orofaringeal disfajiye yakalanan hastalarda anksiyete ve depresyon varligi
degerlendirmek amaciyla yapilan bir ¢alismada hastane anksiyete depresyon olcegi

kullanilmigtir. Disfajisi olan hastalarin %37’ sinde anksiyete ve %32.6’sinda depresyon
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ile iliskili bulgular saptanmustir (84). Inme hastalar1 ile yapilan bir calismada
ise %?20.6’sinda anksiyete ve %26.5’inde ise depresyon ile iligkili bulgular
raporlanmistir (85). Akdeniz ve arkadaslar1 da inme hastlarinin uyku kalitesini PUKI
ile degerlendirmisler; PUKI skoru ile HAD anksiyete ve depresyon skoru arasinda
pozitif korelasyon oldugunu gostermislerdir (86). Bizim calismamizda disfajisi olan
hastalarin HAD-Depresyon alt 6lgegi icin esik deger 7/8’e gore %50.9’u depresyon
acisindan ve Anksiyete alt 6l¢egi i¢in esik deger 10/11°e gore ise %31.6’s1 anksiyete
ile iligkili bulgulara sahipti. Akdeniz ve arkadaslarinin sonuglarina benzer olarak
PUKI’ye gore uyku kalitesinde kotiilesme, HAD-Depresyon ve HAD-Anksiyete
Olcegine gore anksiyete ve depresyon siddeti ile pozitif korelasyon gosteriyordu.
Gerek inme, gerek disfaji ve gerekse uyku bozuklugu depresyon ve anksiyete iizerine
etkili komorbid olaylardir. Dolayisiyla calismamizda bunlarin iligkili ¢ikmast
beklenen sonu¢ olup bu faktorleri iceren hastalarda depresyon ve anksiyete varligi

gozardi edilmemelidir.

Koeda ve arkadaglarinin inmeli hastalarin uyku bozuklugu ile 6znel iyilesme
arasindaki iliskiyi degerlendirdikleri calismasinda, PUKI ile Brunnstrom motor
iyilesme evresi ve FIM arasinda korrelasyon bulunmamustir (87). Ozellikle calismaya
alinan hastalarin ortanca Brunnstrom evreleme degerlerinin daha yiiksek olmasi buna
neden olmus olabilir. Akdeniz ve arkadaslar1 da inme hastalarinin uyku kalitesini
PUKI ile degerlendirmisler; PUKI skoru ile, alt ekstremite Brunnstrom evreleri, FAS
ve Bl arasinda anlamli negatif korelasyon saptamislardir (86). Bizim ¢alismamizda da
Akdeniz ve arkadaslarmin sonuglarma benzer olarak PUKI’ye gore uyku kalitesi
kotiilestikce hastalarin Brunnstrom iist ekstremite, el ve alt ekstremite motor evreleleri,

FAS ve Bl skorlarinda gerileme yéniinde iliski mevcuttu.

Literatiirde daha siklikla akut inme sonrasi uyku bozukluguna yonelik
caligmalar yapilmis olup, daha yiiksek siklikta goriildiigii raporlanmustir (6, 7, 37, 88).
Kronik inmeli bireylerde ise %40’a varan oranlarda uyku diizeninde degisikliler
oldugu bildirilmistir (88). Dughmi ve arkadaslari inme sonrasi kronik siirecin uyku
diizenine ve kalitesine etkilerini inceledikleri inme sonrasi altinci ay ve sonrasindaki
hastalar1 saglikli kontrollerle kiyasladigi ¢alismada uyku kalitesi agisindan anlamli bir

fark gézlemlenmemistir (89). Calismaya aldigimiz hastalardan mevcut hastalik siiresi
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1-6 ay olan hastalarin %58.3’linde, hastalik siiresi 6 aydan daha fazla olanlarin
ise %33’linde kotii uyku kalitesi saptanmisti ve aralarindaki fark anlamliydi. Kronik
inme hastalarinda erken hastalik siiresine sahip olmak (<6 ay) kotii uyku kalitesi ile

iligkiliydi. Bu sonuglar yukaridaki ¢alismayla benzerdi.

Inme hastalarinda uyku bozukluklarinin (uyku solunum bozuklugu, obstruktif
uyku apnesi, insomnia gibi) potansiyel risk faktorlerinin degerlendirildirildigi 8
calismanin irdelendigi bir metaanaliz ¢aligmas1 yapilmistir. Meta-analiz sonucunda
diyabet, alkol kullanim1 ve alisilmig horlama inme sonrast uyku bozuklugu riski ile
iliskili bulunmustur (90). Bizim ¢alismamizda ise uyku kalitesi kotii olan gruba eslik
eden komorbid durumlardan; gastro6zofageal reflii, kardiyak hastalik, hipertansiyon
ve diyabetes mellitus goriilme oranlari anlamli olarak daha yiiksekti, ancak uyku
bozuklugu riskini artiran faktorler arasinda yer almadi. Alkol kullaniminin ve tanik
olunan horlama goriilme oranmi agisindan her iki grup arasinda fark yoktu. Bizim
calismamizda tanik olunan horlama gibi uyku bozukluguna isaret eden semptomlarin
kabul etme kriterleri arasinda yer almamasi, uyku iizerine yapilan ¢aligmalara gore

alisilmig horlama belirtisinin daha az oranda olmasin1 agiklayabilir.
Calismanin Kisitliliklar

Calismamiz disfajisi olan ve olmayan inmeli hastalar1 uyku kalitesi agisindan
inceleyen kisith sayidaki caligmalardan biridir. Calismamizin kisitliliklarindan
birinicisi hastalarda disfaji varliginin sadece klinik muayenelerle degerlendirilmis
olmasidir. Bu nedenle bir kisim hastada sessiz aspirasyon varligi atlanmis olabilir.
Ancak her ne kadar literatiirde disfaji insidansi, tarama su yutma testi ile
yapidiginda %37-45, yutma degerlendirmesi konusunda egitimli bir klinisyen
tarafindan yapildiginda %51-55 ve videofluroskopi gibi cihazlarla yapildiginda %64-
78 olarak bildirilmis olsa da, yutma degerlendirme cihazlar1 yaslanmanin dogal siireci
ile gelisen hareket bozukluklarini da patolojik disfaji olarak degerlendirdigi i¢in
cihazlarla verilen disfaji oranlarinin ger¢egin iistiinde oldugu tahmin edilmektedir (2).
Her inme kliniginde ileri goriintiileme yontemi bulunmadigl géz oniine alindiginda
klintk muayeneden varilan sonuglar da degerlidir. Ayrica ileri goriintiileme
yontemlerine inmeli hastalarin gerek kooperasyon kisitliligi gerekse pozisyonlama

zorluklar1 nedeniyle uygulanmasi zor olabilmektedir (24). Fiberoptik endoskopik

57



yutma degerlendirmesi yatakbasi yapilabilme avantjina sahip olsa da hastanin klinik
degerlendirmesi olmaksizin smirli degere sahiptir (25). Ikinci bir kisithligimiz
hastalarin uyku kalitesini subjektif, hastanin verdigi bilgiye dayali PUKI ile
degerlendirilmis olmamizdir. Ancak PUKI literatiirde uyku kalitesini degerlendirmek
icin en sik kullanilan giivenilir 6l¢eklerdendir (91). Bizim ¢alisma amacimiz disfaji
varliginin uyku kalitesi {izerine etkisini arastirmak oldugu icin, hastalarimizda uyku
solunum bozuklugunu degerlendirecek ileri tetkik yapmadik. Bu nedenle uyku

solunum bozuklugu olan bireyleri ayirt edememis olabiliriz.

Sonug olarak daha 6nce gecirilmis inme 6ykiisii varligi, yiiksek NIHSS skorlari,
kotii uyku kalitesini gosteren yiiksek PUKI skorlar1 ve beyin sap1 etkilenimi gibi klinik
faktorler inmeli hastada disfaji varlig: riskini artirmaktadir. Inmeden sonra gegen
stirenin alt1 aydan kisa olmasi ve disfajinin eslik etmesi, kotii uyku kalitesi agisindan

bagimsiz risk faktorlerindendir.
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6. SONUCLAR

Inmeye disfajinin eslik etmesinin uyku kalitesi iizerine etkisi oldugu goriildii.
Calismamizda disfajisi olan inmeli hastalarm PUKI ortanca degeri (7), disfajisi
olmayanlarm PUKI ortanca degeri’nden (3) daha biiyiik olup, uyku kaliteleri genel
olarak daha koétiiydii. Disfaji varlig1 ve alt1 aydan kisa hastalik siiresinin kotii uyku
kalitesi ile iliskili oldugu saptandi. PUKI degerinin bir birim yiikselmesinin 1.4 kat
disfaji riskini artirdig1 bulundu. Klinik pratikte uyku bozuklugu olan hastalarda disfaji

acisindan degerlendirme yapmak 6nemlidir.

Yutmanin kontroliinde beyin sapi, kortikal ve subkortikal yapilar 6nemli rol
oynarlar. Calismamizda beyin sap1 lezyonu varlig1 disfaji riskini artiran en giiglii faktor
olarak bulundu. Literatiirdeki diger ¢alismalarda da beyin sapmin etkilendigi
serebrovaskiiler olaylarda, siddetli disfaji bildirilmis olup &zellikle beyin sap1

tutulumunda disfaji acisindan klinik degerlendirme ithmal edilmemelidir.

Norolojik iyilesme ve prognoz hakkinda bilgi veren NIHSS ve birden fazla

inme atag1 gecirmis olmak disfaji riskini artiran diger faktorlerdendi.

Calismamizda disfaji eslik eden inme hastalarindan 16 hastanin (%28.1),
disfaji eslik etmeyen hastalardan ise 4’{iniin (%7) malnutrisyon acisindan risk altinda
oldugu saptandi. Inme sonrasi malnutrisyon riski taramasi rehabilitasyon siirecindeki
hastalar i¢in 6nemli olup eslik eden yutma bozuklugu varliginda daha da 6nem

kazanmaktadir.

Disfajinin  6nemli ve korkulan komplikasyonu alt solunum yolu
enfeksiyonudur. Bizim ¢alismamizda da disfajili hastalarda inme tanis1 aldiktan sonra
gecirilmis pndmoni orant %17.5’ti. Klinik pratikte stk pndmoni dykiisiiniin altinda

yatan nedenin disfaji ve aspirasyon olabilecegi akla getirilmelidir.

Calismamizda disfajisi olan hastalarin %50.9’unda depresyon ile, %31.6’sinda
anksiyete ile iliskili semptomlar bulundu. PUKI’ye gére uyku kalitesinde kotiilesme,
HAD anksiyete ve depresyon siddeti ile pozitif korelasyon gosteriyordu. Gerek inme,
gerek disfaji ve gerekse uyku bozuklugu depresyon ve anksiyete iizerine etkili

komorbid olaylar olup ihmal edilmemelidir.
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Calismamizda hastalarin uyku kalitesi ile fonksiyonel durumu arasinda
korelasyon saptandi. PUKI’ye gére uyku kalitesi kotiilestikge hastalarin Brunnstrom
list ekstremite, el ve alt ekstremite motor evreleri, FAS ve BI skorlarinda gerileme
yoniinde iliski mevcuttu. Uyku bozuklugu fonksiyonel ve motor agidan daha geri
hastalarda daha sik olabilir. Iyilesme iizerine uykunun &nemli etkileri gdz Oniinde
bulunduruldugunda bu hastalarin uykusunu diizenlemek i¢in degerlendirme yapmak

onem kazanmaktadir.
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7. OZET

Inmeli Hastalarda Disfaji ile Uyku Kalitesi Arasindaki iliski

Inmeye bagli disfaji pulmoner komplikasyonlar, malnutrisyon ve buna bagli mortalite
riskini artiran 6nemli bir klinik durumdur. Uykusuzluk, uykuda solunum bozuklugu
ve huzursuz bacak sendromu gibi uyku bozukluklar1 da inmeden sonra sik goriilmekte
olup hastalarin %50'sinden fazlasimi etkileyebilmektedir. Inmeli hastalarda gerek
disfaji, gerekse uyku bozuklugu sik goriilen onemli problemlerdir. Calismamizin
amaci inmeli hastalarda disfaji ve uyku kalitesi arasindaki iliski ortaya koymaktir.
Calismamiza klinik aspirasyon belirteclerinden en az 2’si pozitif ve klinik olarak
yutma giicliigii semptomu olan disfaji tanis1 almis 57; klinik aspirasyon belirtegleri
negatif ve yutma gii¢liigli semptomu olmayan 57 inmeli hasta olmak tizere toplam 114
hasta dahil edildi. Hastalarin oykiileri alind1 ve klinik muayeneleri yapildi. Disfajisi
olan ve olmayan hastalar Mini Mental Degerlendirme Muayenesi (MMDM),
Brunnstrom motor evrelemesi, NIH inme skalas1 (NIHSS), Barthel Indeksi (BI),
Fonksiyonel Ambulasyon Skalas1 (FAS), Hastane Anksiyete Depresyon Olcegi (HAD),
fonksiyonel oral alim &lgegi (FOIS), yeme degerlendirme 6lgegi (T-EAT 10) ile
degerlendirildi.

Disfajisi olan inmeli hastalarin yas ortalamasi 65.37 £9.38 ve disfajisi olmayanlarin
yas ortalamasi ise 61.53 £9.1 idi. Disfajisi olan hastalarin, Brunnstrom motor iyilesme
evresi, BI, NIHSS, FAS degerleri disfajisi olmayan hastalara gére anlamli olarak
diisiiktii. Disfajisi olanlar ve olmayanlar arasinda MMDM degeri arasinda fark yoktu.
Disfajisi olan hastalar daha yiiksek oranda depresyon ve anksiyete ile iliskili bulgulara
sahipti. Disfajisi olanlarin PUKI ortanca degeri (7), disfajisi olmayanlarin PUKI
ortanca degeri’nden (3) daha biiyiik olup, uyku kalitesi daha kotiiydii. Disfaji varligim
tahmin ettiren prediktif faktorler incelendiginde NIHSS skoru (OR 2.13; %95 GA
1.465-3.089), PUKI skoru (OR 1.4; %95 GA 1.105-1.693), daha dnce gegirilmis inme
Oykiisii (OR 9.17; %95 GA 1.888-44.563) ve beyin sap1 tutulumu (OR 21; 95% GA
1.892-222.545) anlamli bulundu. Hastalik siiresinin 1-6 ay arasinda olmasi (OR 2.9; %
95 GA 1.031-7.907), disfajinin eslik ediyor olmasi (OR 3.4; %95 GA 1.193- 9.679)
kotii uyku kalitesine sahip olma riskini artiran faktorler oldugu gosterildi.
Calismamizin sonucunda disfajisi olan inmeli hastalarin PUKI’ye gére daha kétii uyku
kalitesine sahip olduklar1 gosterilmis olup, inme sonrasi hastalik siiresinin alt1 aydan
kisa olmasi ve disfajinin eslik etmesi, kotli uyku kalitesi acisindan bagimsiz risk
faktoriiydii. Ayrica yutma ile iligkili semptom ve bulgular dislandiginda daha 6nce
gecirilmis inme Oykiisii varligi, yliksek NIHSS skorlari, kotii uyku kalitesini gosteren
yiiksek PUKI skorlar1 ve beyin sap1 lezyonunun disfaji riskini artirdig1 gosterildi.

Anahtar kelimeler: inme, disfaji, uyku kalitesi
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8. ABSTRACT

The Relationship Between Dysphagia and Sleep Quality in Patients with Stroke.

Due to stroke, dysphagia is an important clinical condition that increases the risk of
pulmonary complications, malnutrition and related mortality.

Sleep disturbances such as insomnia, sleep-disordered breathing and restless legs
syndrome are common disorders can affect more than 50% of stroke patients.
Dysphagia and sleep disturbance are common problems in stroke patients.The aim of
our study is to reveal the relationship between dysphagia and sleep quality in patients
with stroke.

Our study included total 114 patients; 57 patients with any 2 of clinical predictors of
aspiration and clinically diagnosed with dysphagia due to swallowing difficulty
symptoms, 57 patients with negative clinical predictors of aspiration and had none of
the swallowing difficulty symptoms. The history of patients were taken, clinical
examinations were done. Patients with dysphagia and without dysphagia were
assessed based on the Mini Mental State Examination (MMSE), the Brunnstrom
recovery stage, the Barthel Index (BI), the NIH Stroke Scale (NIHSS), the Functional
Ambulation Classification (FAC), the Hospital Anxiety and Depression Scale, the
Functional Oral Intake Scale(FOIS) and the Turkish Eating Assesment Tool (T-EAT-
10). Both groups were filled in the Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI).

The meantSD age of the dysphagic patients was 65.37 £9.38 years and that of the non-
dysphagic was 61.53 £9.1 years. The Brunnstrom motor recovery stage, the Barthel
Index (BI), the National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) score, the
Functional Ambulation Classification (FAC) of dysphagic patients were significantly
lower than those of the nondysphagic patients. There was no difference between
MMSE values of patients with dysphagia and those without dysphagia. Patients with
dysphagia had higher depression and anxiety-related findings. The median value of
PSQI of the dysphagic patients was (7) higher than that of the non dysphagic patients
was (3), sleep quality of dysphagic patients were worse than the other group. When
the predictive factors of the presence of dysphagia were analyzed, increased NIHSS
score (OR 2.13; %95 CI 1.465-3.089), increased PSQI score (OR 1.4; %95 CI 1.105-
1.693), the presence of previous stroke history (OR 9.17; %95 CI 1.888-44.563) and
brain stem involvement (OR 21; 95% CI 1.892-222.545) were found significant. The
duration of disease between 1 and 6 months (OR 2.9; 95% CI 1.031-7.907) and
accompanied dysphagia with stroke (OR 3.4; %95 CI 1.193- 9.679) were shown to
increase the risk of having poor sleep quality.

As a result of our study, dysphagia in patients with stroke were shown to have worse
sleep quality according to PSQI, after stroke the duration of the disease shorter than
six months and the presence of dysphagia were independent risk factors for poor sleep
quality. In addition, when swallowing-related symptoms and findings were excluded,
the presence of previous stroke history, increased NIHSS score, increased PSQI score
which indicates poor sleep quality and brain stem lesions were shown to increase the
risk of dysphagia in stroke patients.

Key words: stroke, dysphagia, sleep quality
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10. EKLER

EKk 1 Brunnstrom Motor 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, basparmak hareketi ile cisimleri birakabilir.

Evre 5: Tam istemli ve kontrolli olmamakla birlikte palmar kavrama, silindirik ya da sferik
parmak kavramalari baglamigtir.

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 ¢abasi + 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 kal¢a, diz ayak bilegi fleksiyonu istemli olarak yapilabilir.
Spastisite en yiiksek noktadadir.

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

Evre 5: Ayakta 0 bacaga agirlik vermeden izole diz fleksiyonu ile beraber kalga
ekstansiyonu, kalca ve diz ekstansiyonu ile izole ayak bilegi dorsifleksiyonu
yapabilir.

Evre 6: Otururken veya ayakta dururken kalga abduksiyonu, otururken ayak bilegi
inversiyonu ve eversiyonu ile beraber dizin resiprokal ice ve disa rotasyonunu
basarabilir.
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Ek 2 Amerikan Ulusal Saglik Enstitusii Inme Skalas1 (NIHSS)

1. Biling diizeyi 1la. Biling durumu 0: Uyanik
1: Hafif uyarana hemen cevap var
2: Israrli veya giiglii veya agrili uyarana cevap var
3: Cevapsiz veya sadece refleks cevap var
1b. Sorular (Kag yagindasiniz, hangi aydayiz gibi)
0: iki soruya dogru cevap
1: Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri)
2: iki soruya yanlis cevap (veya afazi, koma)
1c. Emirler (Gozlerini ag kapa, saglam eli a¢ kapa)
0: Ikisini de yaptyor  1: Birisini yaptyor 2: Higbirini yapamiyor
2. Bakis 0: Normal
1: Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde bakis parezisi
2: Gozlerde zorlu deviyasyon, total parezi
3. Gorme alan1 0: Kay1p yok
1: Parsiyel hemianopsi
2: Komplet hemianopsi
3: Bilateral hemianopsi veya korlik
4. Fasyal Paralizi 0: Yok
1: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, fasyal asimetri
2: Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)
3: Yiiziin iist veya altinda tek veya cift tarafli tam paralizi, koma
5. Motor kol 5a. Motor kol sag 0: Normal (Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece olarak 10 sn havada tutulur)
1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi
2: Yergekimine direnemedi (tutabilse de yataga carpar)
3: Minimal hareket var (tam kaldiramaz)
4: Hig hareket yok
5b. Motor kol sol  0: Normal (Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece olarak 10 sn havada tutulur)
1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi
2: Yergekimine direnemedi (tutabilse de yataga carpar)
3: Minimal hareket var (tam kaldiramaz)
4: Hig hareket yok
6. Motor bacak 6a. Motor bacak sag 0: Normal (Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece olarak 10 sn havada tutulur)
1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi
2: Yergekimine direnemedi (tutabilse de yataga carpar)
3: Minimal hareket var (tam kaldiramaz)
4: Hig hareket yok
6b. Motor bacak sol 0: Normal(Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece olarak 10 sn havada tutulur)
1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi
2: Yercekimine direnemedi (tutabilse de yataga carpar)
3: Minimal hareket var (tam kaldiramaz)
4: Hig hareket yok
7. Ataksi 0: Yok (afazik veya hemiplejik)
1: Tek ekstremitede var.
2: Ust ekstremitede var.
8. Duyu 0: Normal
1: Hafif/orta tek tarafli kayip (dokunuldugunu hisseder) veya afazik/uyaniklik Bozuklugu
2: Tam tek tarafli kayip (dokunuldugunu hissedemiyor) veya iki tarafli duyu kaybi veya yanit
vermiyor veya kuadriplejik veya 1a=3
9. Konusma 0: Normal
1: Hafif-orta siddette afazi (ama kismen de olsa iletigimi var)
2: Agir afazi (hig iletisim kurulamiyor veya bilgi aligverisi saglanamiyor)
3: Sozel ifade veya anlama yok veya komada
10. Dizartri 0: Yok
1: Hafif-orta siddette (ama anlasilabiliyor)
2: Anlasilamaz artikiilasyon veya anartri veya mutizm
11.ihmal  0: Normal veya degerlendirilemedi (gorme kayb1)
1: Es zamanli iki uyariy1 bir modaliyetede sondiriiyor (takdil veya vizuel).
2: Birden fazla modalitede ihmal Toplam puan
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Ek 3 Fonksiyonel Ambulasyon Siniflamasi

0 — Nonfonksiyonel Ambulasyon
Hasta ambule olamaz, sadece paralel barda ambuledir ya da paralel bar disinda giivenli

ambule olabilmek i¢in birden fazla kisinin siipervizyon ya da fiziksel yardimina ihtiya¢ duyar.

1 - Ambulatuar Fiziksel Yardima Bagimh Diizey I1
Hasta diiz zeminlerde yiiriirken diismemek icin bir kisinin manuel desteginden fazla-
sina ihtiya¢ duymaz. Manuel destek stireklidir ve viicut agirliginin tasinmasinin yaninda den-

genin siirdiiriilmesi ve/veya koordinasyona asiste etmek i¢in gereklidir.

2 — Ambulatuar Fiziksel Yardima Bagimh Diizey I
Hasta diiz zeminlerde yiiriirken diismemek i¢in bir kisinin manuel desteginden fazla-
sina ihtiya¢ duymaz. Manuel destek denge ve koordinasyona asiste etmek i¢in uygulanan sii-

rekli veya aralikli hafif dokunmay1 igerir.

3 — Ambulatuar Siipervizyona Bagimh

Hasta baska birinin manuel destegi olmaksizin diiz zeminlerde fiziksel olarak yiiriiye-
bilir durumdadir ancak zayif degerlendirme becerisi, tartigmali kardiyak durum veya kalibin
tamamlanmasi i¢in s6zel yonlendirmeye gereksinim varliginda giivenlik agisindan basinda bir

kisinin yol gdstermesine ihtiya¢ duyar.

4 — Ambulatuar Bagimsiz Sadece Diiz Zeminlerde
Hasta diiz zeminlerde bagimsiz olarak yiiriir ancak asagidakilerden herhangi biri ile
karsilastiginda siipervizyon ya da fiziksel yardima ihtiya¢ duyar: merdiven, egim, diizgiin ol-

mayan zeminler.
5 - Ambulatuar Bagimsiz

Hasta diiz ve diiz olmayan zeminlerde, merdivenlerde ve egimlerde bagimsiz olarak

yliriiyebilir
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Ek 4 Barthel Indeksi

1. Beslenme (10)
10 puan: Tam bagimsiz. Yemek yemek icin gerekli aletleri kullanir.
5 puan: Bir miktar yardima ihtiya¢ duyar. Biftek kesme gibi baz islerde.
0 puan: Yapamaz
2. Tekerlekli sandalyeden yataga ve tersine gegis (15)
15 puan: Tam bagimsiz.
10 puan: Gegis sirasinda minimal yardim alir veya yapacagi islerin sirast hatirlatilir.

5 puan: Tek basina yatakta oturma pozisyonuna gegebilir ama gegis icin yardim gereklidir.

0 puan: Tamamen yataga bagimh
3. Kendine bakim (5)

5 Puan: Elini yiiziinii yikayabilir, dislerini fircalayabilir, tirag olabilir, makyaj yapabilir.
0 puan: Kisisel bakimda yadima ihtiyag duyar.
4. Tuvalet Kullanimi(10)
10 Puan: Bagimsiz (oturup kalkma, giyinme, tuvalet kagidin1 kullanma)
5 Puan: Yardima ihtiya¢ duyar, ancak bazi hareketleri kendi yapabilir.
0 puan: Bagiml
5. Yikanma(5)
5 puan: Bagimsizdir
0 puan: Yardima ihtiyaci vardir
6. Diizgiin yiizeyde yiiriime(15)

15 puan: Hasta yardimsiz olarak 45 metre yiiriiyebilir. Breys, baston , koltuk degnegi, yiiriite¢ kul-
lanabilir. Breys kullaniyorsa Kilitleyip agabilmeli, oturup kalkabilmeli, mekanik destekleri yardimsiz
kullanabilmelidir.

10 puan: Hasta yukardakileri yapmak icin yardima veya gozetime ihtiyag duyar. Fakat 45 metreyi
yardimla ytirtiyebilir.
6A. Tekerlekli sandalyeyi kullanabilme (uygunsa) (5)

5 Puan: Hasta yiiriiyemez ama tekerlekli sandalyeyi kullanabilir. Hasta koseleri donebilir. Yataga,
tuvalete yanagabilir. Tekerlekli sandalyeyi en az 45 metre kullanabilmelidir. Eger hasta yiiriime
béliimiinden puan alirsa, aynca bu béliimden puan verilmez.

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

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

5 puan: Hasta yukardaki igleri yapmak i¢in yardima veya gozetime ihtiyac duyar.

0 puan:Yapamaz
8. Giyinip soyunma(10)

10 puan: Hasta giyinip soyunabilir. Ayakkabi baglarmi ¢6zebilir, baglayabilir. Korse veya breys ta-
kip ¢ikarma bu maddeye dahil degildir. Hastaya kolaylik saglayacak elbiseler giydirilmelidir.

5 puan: Hasta bu isler i¢in yardima gereksinim duyar. Isin en az yarisim kendisi yapabilmeli ve is-
lem uygun siirede tamamlanmalidir. Sutyen takip ¢ikarma puanlamaya dahil edilmez

0 puan: Tam bagimhidir
9. Barsak bakimi (10)

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

5 puan: Hasta suppozituar koymak veya lavman yapmak igin yardima ihtiya¢ duyar.

0 puan: Inkontinan
10. Mesane bakimi(10)

10 puan: Hasta gece ve giindiiz mesanesini kontrol edebilmelidir. Spinal kord yaralanmasi olan ka-
taterli hastalar, katater bakimini1 bagimsiz olarak yapabilmeli, takip ¢ikarabilmelidir.

5 puan: Bazen tuvalete yetisemez veya siirgiiyii bekleyemez; altina kagirir.

0 puan:Inkontinan veya kateterli ve kontrol edemez
0-20 puan:Tam bagimli  21-61 puan: Ileri derecede bagimli 62-90 puan: Orta derecede bagiml
91-99 puan: Hafif derecede bagimli 100 puan:Tam bagimsiz
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Ek 5 Fonksiyonel Oral Alim Olgegi

1- Oral alim yok

2- Minimal siv1 veya yiyecek denemeleri ile birlikte tiip bagimli beslenme

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

4- Tek kivamli 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 6 Klinik aspirasyon belirtegleri: (en az 2 tanesinin pozitif olmasi)(su icme testi

ile degerlendirilir.)

1) Disfoni

3)Anormal égiirme refleksi

5)Yutma sonrasi oksiiriik

2)Dizartri

4)Anormal istemli oksiiriik

6)Yutma sonrasi ses degisimi
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Ek 7 Turkish version of Eating Assessment Tool (T-EAT-10)

Uygun cevaplari daire igine alin

0 = Problem yok, 4 = Siddetli problem

1.Yutma problemim nedeniyle kilo kaybettim

2. Yutma problemim nedeniyle digarida yemege gidemiyorum
3. Sivi besinleri yutarken asirl ¢aba sarfediyorum

4. Kati besinleri yutarken agirl ¢aba sarfediyorum

5. Haplarl yutarken asirl ¢gaba sarfediyorum

6. Yutarken agrl hissediyorum

7.Yutma durumum yemek yemekten aldigim zevki etkiliyor
8. Yutarken yemekler bogazima yapigiyor/takiliyor 012 3 4
9.Yemek yerken Okstirliyorum

10. Yutmak bende gerginlik/stres yaratiyor

Toplam EAT-10 puani

01234

01234

01234

01234

01234

01234

01234

01234

01234
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Ek 8 NRS-2002 (Nutritional Risk Screening) (Nutrisyonel Risk Taramasi)

Tarama
Niitrisyon Durumundaki Bozulma Hastaligin Siddeti (gereksinimlerde artis)
Yok Normal niitrisvon durum Yok Normal besinsel gereksinimler
Skor 0 uitisyon ciumu Skor 0
Kalga Kemiginde Kirik* Ozel-
3 ayda > %S5 kilo kayb1 ya da gecen likle akut komplikasyonlari olan
Hafif Skor 1 | haftaki besin alimi normal gereksi- Hafif Skor 1 kronik hastalar: siroz*, KOAH*,
nimlerin %50-75’inin altinda kronik hemodiyaliz, diabet, onko-
loji
— -
Orta Skor 2 ' ) g . . g Orta Skor 2 Inme*, Siddetli pnémoni, hemato-
ya da gegen haftaki besin alimi nor- loiik malianite
mal gereksinimlerin %25-50’si ! g
1 ayda > %5 kilo kaybi (3 ayda >
Siddetli %15) ya da BKI < 18.5 + genel du- Kafa travmasi*, Kemik iligi
Skor 3 rum bozuklugu ya da gecen haftaki Siddetli Skor 3 | transplantasyonu*, Yogun Bakim
besin alim1 normal gereksinimlerin hastalari (APACHE > 10)
%0-25"1
Skor: + Skor = Toplam skor
Yas >70 yas ise toplam skora 1 ekle = yasa uyarlanmig toplam skor

Skor >3: Hasta niitrisyon riski altindadir ve bir niitrisyon plan1 baglatilir

Skor <3: haftada bir taranmali. Eger major operasyon plani varsa yine bir niitrisyon plani gelistirilmelidir

NRS-2002 varolan randomize
klinik ¢aligmalara dayanmakta-
dir. *igaretli tanis1 olan hastala-
rin kategorizasyonunu dogrudan
destekleyen bir ¢aligma var.
Italik gosterilen tanilar yanda
verilen prototiplere dayanmak-
tadir.

Niitrisyon riski, o andaki niitris-
yon durumu ve bunun stres me-
tabolizmasi nedeniyle artan ge-
reksinimlere bagli olarak bozul-
masi riski seklinde tanimlanir.

Niitrisyon destek plani su hastalarda endikedir:

(1) siddetli malniitrisyonda (skor = 3), ya da (2) agir hasta (skor = 3) ya da
(3) orta derecede malniitrisyon + hafif hasta (skor 2+1) ya da (4) hafif mal-
niitrisyon + orta derecede hasta (skor 1+2)

Hastaligin derecesine iliskin prototipler:

Skor=1: kronik hastalig1 olup komplikasyonlar nedeniyle hastaneye yatan
bir hasta. Halsiz — diiskiin durumdadir ancak diizenli olarak yataktan kalka-
bilir. Protein gereksinimleri artmigtir ancak oral diyet ya da suplemanlarla
karsilanabilir.

Skor=2: major abdominal cerrahi gibi bir hastalik nedeniyle yataga bagl
bir hasta. Protein gereksinimleri yiiksek, klinik beslenme yontemleri ge-
rekli ve bu sayede agiklar1 kapatilabiliyor

Skor=3: ventilasyon destegi altindaki yogun bakim hastasi. Protein gereksi-
nimleri yiiksek ve klinik beslenme yontemleriyle karsilanamiyor. Protein
yikimi ve azot kaybi giderilebiliyor.
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Ek 9 Mini Nutrisyonel Degerlendirme (MNA)

Asagidaki sorular1 kutulara uygun rakamlar1 yazarak yamtlayin. Yaz-
diginiz rakamlari toplayin. Eger Tarama puam 11 veya altinda ise Malnutris-
yon Gosterge Puani’m elde etmek icin degerlendirmeye devam edin.

A Son ii¢ ayda istahsizliga, sindirim sorunlarina, ¢igneme veya yutma zorluk-
larina bagli olarak besin aliminda bir azalma oldu mu?
0 = besin aliminda siddetli diisiis 1 = besin aliminda orta derece diisiis 2 = besin
aliminda diisiis yok

B Son ii¢ ay igindeki kilo kayb1 durumu 0 = 3 kg’dan fazla kilo kaybi
1 = Bilinmiyor
2 = 1-3 kg arasinda kilo kaybi 3 = Kilo kayb1 yok

C Hareketlilik
0 = Yatak veya sandalyeye bagimh
1 = Yataktan, sandalyeden kalkabiliyor ama evden disariya ¢ikamiyor
2 = Evden disari cikabiliyor

D Son ii¢ ayda psikolojik stres veya akut hastalik sikayeti oldu mu? 0=Evet
2=Hayir

E Noropsikolojik problemler
0 = Ciddi bunama veya depresyon 1 = Hafif diizeyde bunama
2 = Hicbir psikolojik problem yok

F Viicut Kitle Indeksi(VKI)

0=VKI 19°dan az (19 dahil degil)
1 =VKI 19’1a 21 aras1 (21 dahil degil) 2 = VKI 21’le 23 arasi (23 dahil degil) 3 =
VKI 23 ve iizeri

Tarama puam (tamami en ¢ok 14 puan)

12-14 puan: Normal niitrisyonel durum

8-11 puan: Malniitrisyon riski altinda

0-7 puan: Malniitrisyonlu

G Bagimsiz yasiyor (bakimevinde veya hastanede degil) 1=Evet O=Hayir
H Giinde 3 adetten fazla regeteli ilag alma 0=Evet 1=Hayir

I Basi yarasi veya deri tilseri var 0=Evet 1=Hayir

J Hasta giinde kag 6giin tam yemek yiyor? 0 = 1 6giin 1 = 2 6giin 2 = 3 6giin
K Protein alimi igin segilen besinler

Giinde en az bir porsiyon siit iiriinii
(siit, peynir, yogurt) tiiketiyor Evet

Haftada iki veya daha fazla porsiyon
kuru baklagil veya yumurta tiiketiyor Evet

Her giin et, balik veya beyaz et tiiketiyor Evet
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0.0 = Eger evet sayis1 0 veya 1 ise 0.5 = Eger evet sayis1 2 ise
1.0 = Eger evet sayis1 3 ise

L Her giin iki veya daha fazla porsiyon meyve veya sebze tiiketiyor 0=Ha-
yir 1=Evet

M Her giin kag bardak siv1 (su, meyve suyu, kahve, cay,siit, vb.) tiiketiyor?
0.0 = 3 bardaktan az
0.5=3-5bardak 1.0 =5 bardaktan fazla .

N Yemek yeme sekli nasil?

0 = Yardimsiz yemek yiyemiyor
1 = Giicliikle kendi kendine yemek yiyebiliyor ama zorlaniyor 2 = Sorunsuz bir
bicimde kendi kendine yiyor

O Beslenme durumu ile ilgili distincesi

0 = Kétii beslendigini diisiiniiyor
1 = Kararsiz
2 = Kendisini hig¢bir beslenme sorunu olmayan bir Kisi

P Aynui yastaki Kisilerle karsilastirildiginda, saglik durumunu nasil degerlen-
diriyor?
0.0 = Tyi degil 0.5=Bilmiyor 1.0 =1yi 2.0=Cok iyi.

Q Kol ¢evresi (cm) 0.0 =21'den az 0.5=21-22 1.0 = 22 veya
daha fazla .

R Baldir ¢evresi (cm) 0 =31'denaz 1 =31 veya daha fazla
Degerlendirme (en fazla 16 puan) .

Tarama puani .

Toplam degerlendirme (en fazla 30 puan) .

Malnutrisyon Gosterge Puani

24 to 30 puan  Normal niitrisyonel durum
17 to 23.5 puan  Malniitrisyon riski altinda
17 puandan asag1 Malniitrisyonlu
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Ek 10 Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi

ISTM: o, Yas: .... Tarih: ..occoveeee
Aciklamalar

Asagidaki sorular, yalnizca gegen ayki mutad uyku aligkanliklarinizla ilgili-
dir. Cevaplariniz gecen ay i¢indeki giin ve gecelerin ¢oguna uyan en dogru karsiligi
belirtmelidir. Liitfen tiim sorular1 cevaplandiriniz.

1. Gegen ay geceleri genellikle ne zaman yattiniz?....................

2. Gegen ay geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika ola-

rak) aldi?..............
3. Gegen ay sabahlar1 genellikle ne zaman kalktiniz? ....................

4. Gegen ay, geceleri kag saat gercekten uyudunuz? (Bu siire yatakta gegirdi
giniz slireden farkl olabilir) .............

5. Asagidaki sorularin her biri i¢in uygun cevabi se¢iniz. Liitfen tiim sorular1
cevaplandirmiz. Gegen ay asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne ka-

dar siklikla yasadiniz?

:al.(i():gl;:;:gide 1. Gegen ay 2. Haftada bir- 3. Haftada bir 4. Haftada ii¢
nf'Z y boyunca hig den az veya iki kez veya daha fazla
5b. Gece yarisi veya ; . .
1. Gegen ay 2. Haftada bir- 3. Haftada bir 4. Haftada ii¢
sabah erkenden : B -
boyunca hi¢ den az veya iki kez veya daha fazla
uyandiniz.
..50' Banyo yapmak 1. Gegen ay 2. Haftada bir- 3. Haftada bir 4. Haftada ii¢
izere kalkmak zo- boyunca hi den az veya iki kez veya daha fazla
runda kaldimz. y ¢ Y Y
Sd. Rahat bir se- 1. Gecen ay 2. Haftada bir- 3. Haftada bir 4. Haftada iic
kilde nefes alip vere- : L
.- boyunca hi¢ den az veya iki kez veya daha fazla
mediniz.
Se. Ok..s“..rd?n..“ z 1. Gegen ay 2. Haftada bir- 3. Haftada bir 4. Haftada ii¢
veya giriltiilii bir boyunca hi den az veya iki kez veya daha fazla
sekilde horladimiz. y § Y Y
5f. Asir1 derecede 1. Gegen ay 2. Haftada bir- 3. Haftada bir 4. Haftada ii¢
iisiidiiniiz. boyunca hi¢ den az veya iki kez veya daha fazla
5g. Asir1 derecede 1. Gegen ay 2. Haftada bir- 3. Haftada bir 4. Haftada ii¢
sicaklik hissettiniz. boyunca hig¢ den az veya iki kez veya daha fazla
5h. Kétii riiyalar 1. Gegen ay 2. Haftada bir- 3. Haftada bir 4. Haftada ii¢
gordiiniiz. boyunca hig¢ den az veya iki kez veya daha fazla
. 1. Gegen ay 2 Haftada birden | 3. Haftada bir 4. Haftada ii¢
5i. Agr1 duydunuz. : L
boyunca hi¢ az veya iki kez veya daha fazla
5j. Gegen ay bu ne-
den(ler)den dolay: . . ..
1. Gegen ay 2 Haftada birden | 3. Haftada bir 4. Haftada ii¢
ne kadar sikhikla s L
. boyunca hi¢ az veya iki kez veya daha fazla
uyku problemi yasa-
dimiz?
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6. Gegen ay, uyku kalitenizi tiimiiyle nasil degerlendirebilirsiniz?
1. Cok iyi 2. Oldukga iyi 3. Oldukca kotii 4. Cok kot

7. Gegen ay, uyumaniza yardimci olmasi i¢in ne kadar siklikla uyku ilact (regeteli

veya recetesiz) aldiniz?

1. Gegen ay boyunca hi¢ 2.Haftada birden az 3. Haftada bir veya iki kez 4.
Haftada {i¢ veya daha fazla

8. Gegen ay, araba siirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne ka-

dar siklikla uyanik kalmak i¢in zorlandiniz?

1. Gegen ay boyunca hi¢ 2. Haftada birden az 3. Haftada bir veya iki kez 4.
Haftada {i¢ veya daha fazla

9. Gegen ay, bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede prob-

lem olusturdu?

1. Hi¢ problem olusturmadi 2. Yalnizca ¢ok az problem olusturdu 3. Bir de-
receye kadar problem olusturdu 4. Cok biiyiik bir problem olusturdu

10. Bir yatak partneriniz veya oda arkadaginiz var mi?

1. Bir yatak partneri veya oda arkadasi yok 3. Partner ayni odada fakat ayni
yatakta degil

2. Diger odada bur yatak partneri veya 4. Partner ayn1 yatakta oda arkadas1

var

11.Eger bir oda arkadasiniz veya yatak partneriniz varsa ona gecen ay asagidaki du-

rumlar1 ne kadar siklikla yasadiginizi sorun
a. Guriltili horlama.

1. Gegen ay boyunca hi¢ 2. Haftada birden az 3. Haftada bir veya iki
kez 4. Haftada ii¢ veya daha fazla

b. Uykuda iken nefes alip vermeler arasinda uzun araliklar.

1. Gegen ay boyunca hi¢ 2. Haftada birden az 3. Haftada bir veya iki
kez 4. Haftada ii¢ veya daha fazla
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c. Uyurken bacaklarda segirme veya sigrama.

1. Gegen ay boyunca hi¢ 2. Haftada birden az 3. Haftada bir veya iki
kez 4. Haftada ii¢ veya daha fazla

d. Uyku esnasinda uyumsuzluk veya saskinlik.

1. Gegen ay boyunca hi¢ 2. Haftada birden az 3. Haftada bir veya iki
kez 4. Haftada ti¢ veya daha fazla

e. Uyurken olan diger huzursuzluklariniz, liitfen belirtiniz.

1. Gegen ay boyunca hi¢ 2. Haftada birden az 3. Haftada bir veya
iki kez 4. Haftada ti¢ veya daha fazla
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Ek 11 Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HADS)

Bu anket sizi daha iyi anlamamiza yardimci olacak. Her maddeyi okuyun ve son birkag
giiniiniizii g6z éniinde bulundurarak nasil hissettiginizi en iyi ifade eden yanitin yanindaki
kutuyu isaretleyin. Yanitiniz igin ¢ok diisiinmeyin, akliniza ilk gelen yanit en dogrusu
olacaktir.
1) Kendimi gergin, 'patlayacak gibi' hissediyorum.
Cogu zaman
Birgok zaman
Zaman zaman, bazen
Hicbir zaman
2) Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum.
Ayni eskisi kadar
Pek eskisi kadar degil
Yalmzca biraz eskisi kadar
Neredeyse hig eskisi kadar degil
3) Sanki k.tiibirsey olacakmusg gibi bir korkuya kapiliyorum.
Kesinlikle 6yle ve oldukga da siddetli
Evet, ama ¢ok da siddetli degil
Biraz, ama beni endiselendirmiyor.
Hayr, hig oyle degil
4) Giilebiliyorum ve olaylarin komik tarafin1 gorebiliyorum.
Her zaman oldugu kadar
Simdi pek o kadar degil
Simdi kesinlikle o kadar degil
Artik hig degil
5) Aklimdan endise verici diisiinceler gegiyor.
Cogu zaman
Birgok zaman
Zaman zaman, ama ¢ok sik degil
Yalnizca bazen
6) Kendimi neseli hissediyorum.
Higbir zaman
Sik degil
Bazen
Cogu zaman
7) Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gevsek hissediyorum.
Kesinlikle
Genellikle
Sik degil
Hicbir zaman
8) Kendimi sanki durgunlagmis gibi hissediyorum.
Hemen hemen her zaman
Cok sik
Bazen
Hicbir zaman
9) Sanki i¢cim pir pir ediyormus gibi bir tedirginlige kapiliyorum.
Hicbir zaman
Bazen
Oldukga sik
Cok sik
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10) D1g goriiniistime ilgimi kaybettim.
Kesinlikle

Gerektigi kadar 6zen gostermiyorum

Pek o kadar 6zen gostermeyebiliyorum
Her zamanki kadar 6zen gosteriyorum

11) Kendimi sanki hep birsey yapmak zorundaymisim gibi huzursuz hissediyorum.
Gergekten de ¢ok fazla

Oldukga fazla

Cok fazla degil

Hig degil

12) Olacaklar1 zevkle bekliyorum.

Her zaman oldugu kadar

Her zamankinden biraz daha az

Her zamankinden kesinlikle daha az
Hemen hemen hig

13) Aniden panik duygusuna kapiliyorum.
Gergekten de ¢ok sik

Oldukea sik

Cok sik degil

Higbir zaman

14) lyi bir kitap, televizyon ya da radyo programimndan zevk alabiliyorum.
Siklikla

Bazen

Pek sik degil

Cok seyrek
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Ek 12: Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Karar Formu

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU
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= ARASTIRMA BROSURU Turkge []__Ingilizce (] Diger [
& Belge Adi Agiklama
D
= SIGORTA m]
z ARASTIRMA BUTCESI X
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