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GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler olay (SVO), diinyada en sik karsilasilan ndérolojik sorun
olmakla birlikte, Diinya Saglik Orgiitii (WHO) verilerine gore endiistriyel toplumlarda
goriilen Oliimlerin ikinci en sik nedenidir (1). Literatiir verilerine gore inme gelisen
hastalarin %25’ i birkag hafta icerisinde hayatini kaybetmektedir. Sag kalan hastalarda
goriilen paralizi ve kognitif fonksiyon bozukluklar1 nedeniyle inme disabilitenin major
nedenidir (2). inme rehabilitasyonunda hastay en kisa zamanda maksimal fonksiyonel
kapasiteye ulastirmak, miimkiin oldugunca bagimsiz ve iiretken bir duruma getirmek
hedeflenir.

Disfajinin 6nemli bir nedeni inmedir. Bir ¢cogu ilk iki hafta i¢inde diizelirken,
bazilarinda disfaji ciddi ve kalici olabilir. Disfaji ile artmis mortalite, uzamis
hastanede yatis siireleri ve kotili fonksiyonel seviye arasinda iligki gosterilmistir (3 ).
%19-81 oranlarinda karsilasilmaktadir. Disfajinin pek ¢ok tanimi olmakla birlikte en
sik olarak gidalarin mideye ulastirilmasinda giicliik olarak tanimlanir (4). Bozulmus
yutkunma fonksiyonun bir¢ok klinik yansimasi vardir. Bunlarin arasinda en ciddi
olan1 aspirasyondur ki artmis pndmoni ve mortalite ile yakindan iliskilidir (5). Bunun
yani sira hipovolemi, i yapmakta yetersizlik, {ist solunum yollar1 obstruksiyonu da
diger sonuglaridir. Yemek sosoyokiiltiirel bir paylasim olmasi1 nedeniyle, bu
hastalarda, cogu zaman yemek zaman yaklasinca anxiete ve toplumdan kendini geri
cekmeye varan psikolojik problemlerde gelisir. Tiim bunlarin etkisi ile disfaji,
morbidite ve mortalitede ciddi artislara neden olur(6).

Bu c¢aligmay1 subakut ve kronik donemde inmeye bagh gelisen disfajinin
demografik Ozellikler, eslik eden hastaliklar, motor diizeyle iliskisini aragtirmak,
rehabilitasyon programi Oncesi ve sonrasinda disfajinin giinliikk yasam aktiviteleri,
ambulasyon diizeyi ve yasam kalitesi lizerine etkisini degerlendirmek amaciyla

planladik.



GENEL BiLGILER

1. SEREBROVASKULER OLAY

1.1 Tamm
Diinya Saghk Orgiitii (WHO) tanimlamasina gére inme, serebral kan
damarlarinin okliizyonu veya riiptiiriinden kaynaklanan, beynin o bdlgesindeki
fonksiyon bozuklugu ile beraber ortaya ¢ikan motor kontrol kaybi, duyu bozuklugu,
denge bozuklugu, gorme bozuklugu, konusma ve kognitif fonksiyon kayiplarindan
komaya kadar gidebilen klinik tablolarla karakterize ani ndrolojik defisitlerle
sonuglanan travmatik olmayan beyin hasar1 tablosudur (7). Bu tanimlama genis bir
etyolojik grubu kapsar, fakat inme benzeri semptomlarla seyreden senkop, hipoksemi,
travmatik beyin hasari, beyin tiimorii veya epilepsi gibi vaskiiler olmayan durumlari

dislamaktadir ®).

SVO terimi genellikle inme(stroke) ile aym anlamda kullanilmaktadir. ‘Inme’
deyimi de serebral kan dolasimindaki bozukluga bagli ani gelisen fokal norolojik
kayip olarak tanimlanmaktadir ve bu tanimlanma yapilirken serebral infakt, serebral
hemoraji gibi patolojik tanilarin da belirtilmesi Onerilmektedir (9). Hemipleji ise
beynin damarsal yapisinda gelisen lezyon sonucu viicudun karsi yarisinda istemli
hareket kaybi, duyu bozuklugu ve birgok norolojik bulgularla seyreden bir klinik
tablodur (10).

1.2 Epidemiyoloji
Serebrovaskiiler olay (SVO), diinyada en sik karsilagilan ndrolojik sorun
olmakla birlikte, Diinya Saglik Orgiitii (WHO) verilerine gore endiistriyel toplumlarda
goriilen Sliimlerin ikinci en sik nedenidir (1).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde her yil yaklasik 500.000-700.000 yeni inme
olgusu bildirilmektedir; Ulkemizde epidemiyolojik ¢alismalarin yetersizligi nedeni ile
inmenin prevelansi ve insidansina ait saglikli veriler olmamakla birlikte her yil
iilkemizde 60.000 dolayinda degisik derecelerde SVO goriildigli diisiiniilmektedir
(11).

SVO insidansinin yasla ve irkla iligkisini arastiran cesitli calismalar yapilmis ve
insidansin her iki cinste, yasla iliskili olarak arttig1 ve kadinlara oranla erkeklerde

yaklagik 2 katin iizerine ¢iktig1r gozlenmistir (12). 50 yasindan 6nce ender iken, 55



yasindan sonra her 10 yilda bir risk iki katina ¢ikmaktadir. 80 yasin {izerinde insidans
2500/100000° e kadar ¢ikmaktadir (13).

Giliniimiizde inme sonrasi hayatta kalan hasta prevalansindaki sevindirici artig
koroner arter hastaliklar1 ve diger komorbid hastaliklarin bagarili tedavisi ve kontrol
altina alinmasi, disfajinin tedavisi ve aspirasyon pndmonisinin énlenmesi, pulmoner
emboliye iligkin 6nlemlerin alinmast ile iligkilidir (7). Diizenli ve uygun bakima
ragmen sag kalan inmeli hastalarin iicte biri tam bagimli hale gelirken, ligte biri
tamamen iylesir, geriye kalan iicte birinde ise degisik derecelerde fonksiyonel

yetersizlik gelisir (14)

1.3 Risk Faktorleri

Tamamlanmis bir inmede, medikal tedavi basarili bir sekilde uygulansa bile
norolojik sekellerin geriye dondiiriilme olasiligi sinirhdir. Bu nedenle inmenin
onlenmesine yonelik girisimler oldukca 6nem tasimaktadir. Yas, irk, cinsiyet ve aile
hikayesi inmeye yatkinlig1 belirleyen 6nemli biyolojik gostergelerdir. Ancak bunlar
icsel faktor olduklarindan degistirilmeleri miimkiin degildir. Tablo 1, SVO i¢in

modifiye edilebilen ve edilemeyen risk faktorlerini gostermektedir. (13).

Tablo 1: Serebrovaskiiler olaylar i¢in risk faktorleri (15)

MODIFiYE EDILEMEYEN RiSK FAKTORLERI MODIFIiYE EDILEBILEN RiSK FAKTORLERI
Yas Hipertansiyon
Cins Kardiyak komorbidite
Irk Gegici iskemik ataklar
Pozitif aile ykdisii Yiiksek hematokrit diizeyi
Gegirilmis SVO/Gegici iskemik atak Orak hiicreli anemi
Semptomsuz karotis yirtig1 Yiiksek kolesterol-lipidler
Sigara [gmek
Alkol kullanmak
Oral kontraseptif kullanimi
Fiziksel inaktivite
Sismanlik




1.4 inme Patofizyolojisi

Beyin dokusunun normal kan akimi her 100 gram i¢in 50-55 mlt kadardir.
Ortalama bir erigkinde bu, biitiin beyin i¢in yaklasik dakikada 750 mlt yada total
istirahat kalp debisinin %15 kadaridir (16). Beyin kan akimimin 30 sn durmasi
metabolizmay tersine gevirir. iki dk sonra ndronal fonksiyonlar durur, 5 dakika sonra
anoksiye bagl serebral infakt bulgular1 gelismeye baglar. Yine de bu donemde yeterli
kan akimi saglanirsa hasar gecici olabilir (17)

Inme iskemik ve hemorajik olarak iki ana gruba ayrilabilir. iskemik nedenler
%85, hemorajik nedenler %15 oraninda goriiliir. Inme icin patofizyolojik smiflama ve

goriilme yiizdeleri tablo 2 ‘de gosterilmistir.

Tablo 2: Inmenin patofizyolojik siniflamasi (8)

ISKEMIK %85 HEMORAIJIK %15
Trombotik %60 Intraserebral %10
Biiyiik damar %40 Avm

Kii¢iik damar (lakiiner) % 20 Hipertansiyon

Embolik %20 Timor

Kardiyak (kapak hastaligi, af) Subaraknoid %35
Intraarteriyal Serebral Arter Anevrizma Riiptiirii
Aort

Paradoksal

Diger %5

Vaskiilit,

Serebral hipoperfiizyon




1.5 inmede Temel Klinik Tablolar (18)

Gegici Iskemik Atak (GIA): Aniden baslayan, genellikle 5-15 dakika siiren, 24
saat i¢inde tamamen diizelen gegici fokal norolojik defisittir. Siklikla aterosklerotik
karotis arter hastalig1 ile ilgilidir.

Reversibl Iskemik Norolojik Defisit (RIND): Klinik tablonun 24 saatten daha
uzun siirede (genellikle 3 haftadan kisa) sekelsiz diizelmesi durumunda RIND terimi
kullanilir. Subkortikal gri ve beyaz cevherdeki kiiciik infarktlardan kaynaklanabilir.

Minimal iskemik Norolojik Defisit (MIND): Klinik tablonun 4 hafta i¢inde
iyilestigi ancak c¢ok hafif artik bulgularin kaldigidurumdur.

Progresif Inme: Akut olarak ortaya cikan belirtilere, hastanin gozlendigi ilk 1-3
giin i¢inde, yeni norolojik belirtilerin eklendigi veya ilk belirtilerin agirlastig1 tablodur.
Infarktin genislemesi veya hematomun biiyiimesine bagl olablilir.

Yerlesmis (Tam) inme: 6 saatten daha az siirede norolojik defisitin maksimal

olarak oturdugu klinik tablodur.

1.6 Beyin Arteriel Sistemi ve Lezyon Lokalizasyonu

Serebral perfiizyon, aortadan kdken alan iki internal karotis arter ve iki vertebral
arter tarafindan saglanir. Beynin kanlanmasi yaklasik %70 karotis sistemi, %30 ise
vertebrobaziller sistem araciligiyla olmaktadir.

Internal karotis arterler(IKA),sagda trunkus brakiosefalikus’tan, solda ise
dogrudan arkus aortadan ¢ikan arteria karotis kommunisten ayrilir.Beyin tabaninda
karotisler arteria serebri anterior ve media dallarini verir. Bu iki ana daldan bagka gbze
giden arteria oftalmika ve bazal ganglionlara giden arteria koroidalis anterior dallarinm
da verir.

Anterior serebral arter(ASA) frontal ve paryetal loblarin interhemisferik
kortikal ylizeylerini sular, ayn1 zamanda hemisferin {ist kenar1 boyunca lateral
yiizeyini bir serit halinde besler. iki ASA'dan her bir interhemisferik sistem boyunca
bes biiyilk dal olan orbital, frontopolar, perikallozal, kallozomarjinal ve parietal
dallarmi verir (19). Heubner'in rekiirren arteri ASA'dan ayrilarak caudat nukleusun
basi, internal kapsiiliin anterior boynuzu, putamenin anterioru, globus pallidus ve

hipotalamus gibi 6nemli yapilarin kanlanmasini saglar (8).



Orta serebral arter(OSA) IKA'nin en biiyiik dalidir. Sylvian fissiire girer, daha
sonra iist ve alt divizyonlara ayrilir. Ust divizyon orbitofrontal, prefrontal, prerolandik
(presantral), rolandik (santral), anterior ve posterior parietal bolgelere dal verir. Alt
divizyon anguler, temporooksipital, arka, orta, 6n temporal ve temporopolar dallar1 ile
ad1 gecen bolgeleri sular. OSA frontal, paryetal ve temporal konveksiteleri besleyen
kortikal dallar1 vardir.

Vertebrobaziller sistemin her iki vertebral arterleri subklavian arterden
ayrilmaktadir. C6 seviyesinden itibaren servikal vertebralarin transvers foramenleri
icinde yukartya dogru seyrederek, foramen magnumdan kraniyuma girer. Her iki
vertebral arter anterior ve posterior spinal arterleri, posterior inferior serebellar
arteri(PICA) verdikten sonra pontomediiller bileskenin oniinde birleserek baziller
arteri olustururlar. Baziller arter ise anterior inferior serebellar arter, arteria auditiva,
pontin perforan dallar, superior serebellar arteri verdikten sonra posterior serebral arter
olarak devam eder.

Beyin tabaninda her iki karotis sistemi arasinda baglantiy1 anterior komunikan
arter, arteria serebri media ve arteria serebri posterior arasindaki baglantilar1 ise
posterior komunikan arter araciligiyla olur. Boylelikle Wills poligonu olusur (Sekil 1)
(19).

Sekil 1 Beyin Arteryel Sistemi
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internal Karotis Arter Sendromu:

Internal karotis arter iskemisi ile iligkili hafif klinik kayiplarmn biiyiik kismu,
internal karotis veya diger ana arterlerdeki aterosklerotik plaklardan kalkarak perifere
tasinan mikroembolik trombosit kiimelerinin olusturdugu GiA’lara baghdir. IKA' nin
ilk dali oftalmik arterdir. Oftalmik arterlerin retinal dallarmin gegici okliizyonu,
amorozis fugaks sendromuna neden olur. IKA'nin tam tikanmas: gesitli klinik tablolar
ile karsimiza cikabilir. Iyi bir kollateral dolasim varhiginda hicbir klinik bulgu
saptanmazken, ASA veya OSA'nin besledigi bolgelerde agir serebral enfarkta bagh
olarak, bag ve gozlerde lezyon tarafina donme ve yogun kontralateral motor ve duysal
kayiplar goriilebilir. Anterior kommunikan arter araciligryla karsi taraftan saglanan

akim, anterior serebral dolagimi korumus olabilir( 13).

Orta Serebral Arter Sendromu:

Inme sendromlarinda en sik tutulan arterdir.Frontal bdlgenin laterali, parietal ve
temporal loblar, altindaki korona radiata, derine dogru indik¢e putamen ve internal
kapsiiliin posterior kismi orta serebral arter tarafindan beslenir. Orta serebral arterin
ana koki sylvian olugundan gecerek disar1 ¢iktiginda, lentikiilostriat arterler olarak
adlandirilan kiiciik dallara ayrilir. Bu dallar beynin subkortikal boliimiine girerek bazal
ganglion ve internal kapsiilii beslerler. Hemsiferin lateral yiizeyinde, orta serebral arter
bu bolgeyi perfiize eden iist ve alt boliimlerine ayrilir.

Orta serebral arterin baglangi¢ yerinde tikanmasi yukarida anlatilan tiim yapilari
etkileyen biiyiik bir serebral infarkt olusturur. Infarkta eslik eden serebral 6dem ve
beyin dokusunun yer degistirmesi nedeniyle baslangicta hastada biling kaybi, bas ve
gozlerde lezyon tarafina deviasyon, kontralateral hemipleji, duyuda azalma ve
homonim hemianopsi ortaya ¢ikar. Dominant hemisfer tutulmussa, genellikle global
afazi mevcuttur. Hastanin mental durumu iyilestikce disfaji, kontrlateral hemianopsi
gibi bulgular, dominant olmayan hemisfer lezyonlarinda ise algida bozukluk, ihmal
gibi bulgular daha belirgin hale gelir.

Lentikiilostriat arterler harig, orta serebral arter dallarinin okliizyonunun hemen
her zaman embolik kokeni vardir ve gelisen infarktlar daha kiigiik ve periferik
yerlesimlidir. Orta serebral arterin superior dallar1 rolandik ve pre rolandik alanlar

besler ve bu bolgelerde olusan bir infarkt bacakta daha az olmak iizere, kontrlateral



yiizde, kolda ve bacakta yogun sensorimotor kayba neden olur. Sol hemisfer tutulumu

varsa, genellikle baslangicta ciddi afazi de vardir (13).

Anterior Serebral Arter Sendromlari:

Anterior serebral arterin dallari, frontal korteksin median ve paramedian
bolgelerini, ayrica hemisferin {ist kenar1 boyunca lateral yiizeyini bir serit halinde
besler. Kaudat nukleusun bas1 ve internal kapsiiliin anterior yapragini besleyen derin
penetran dallar1 vardir. Anterior serebral arterin okliizyonu sik degildir; fakat
olustugunda el ve yiizde daha az, bacakta ise daha fazla giigsiizliik olmak iizere
kontrlateral hemipareziye neden olur. Beraberinde bacak ve ayakta duyu kaybi
mevcuttur. Sol tarafi etkileyen lezyonlar, spontan konusmanin kayboldugu, ancak
tekrarlamanin korundugu bir durum olan transkortikal motor afaziye neden olurlar.
Idrar inkontinansi siktir. Frontal korteksteki genis lezyonlar siklikla spontanligin
kayb1, ilginin c¢abuk dagilmasi ve perseverasyona yatkinlik gibi davranig

degisikliklerine neden olurlar. Hastalarin mantikl diisiinme kabiliyeti azalir (13).

Vertebrobaziller Sendromlar:

Vertebral ve baziller arterler beyin sapini ve beyincigi beslerler. Hemisferdeki
unilateral lezyonlarin tersine, pons ve medulladaki lezyonlar siklikla orta hatt1 gecerler
ve bilateral klinik bulgu olustururlar. Motor bozukluklar gelistiginde, siklikla bilateral
ve asimetrik kortikospinal bulgularla birlikte olduklari, ayrica serebellar bulgularin da
eslik ettigi goriiliir. Kranial sinir lezyonlar1 oldukga siktir ve ana lezyonla ayni tarafta.
olup kontralateral kortikospinal bulgular olustururlar. Disosiyatif duyu kaybi, dizartri,
disfaji, denge bozuklugu, vertigo ve Horner sendromu gelisebilir. Afazi ve kognitif
bozukluk gibi kortikal kayiplar1 goriilmez.

Beyin sapinin degisik diizeylerinde olusan lezyonlarla iligkili ¢esitli karakteristik

sendromlar mevcuttur (Tablo 3):



Tablo 3 Beyin sap1 sendromlari(20)

Sendrom Lokalizasyon Yapisal Hasar Karakteristik
Weber Medial bazal orta 3.kranial sinir Ipsilateral 3. sinir felci
beyin Kortikospinal traktus Kontralateral hemipleji
Benedict Orta beyin 3.kranial sinir Ipsilateral 3. sinir felci
teementum Spinotalamik traktus Kontralateral agri-1s1 kaybi
& Medial leminiskus Kontralateral eklem pozisyon duyu kayb:
Superiorserebellar pedinkul Kontralateral ataksi
Kirmizi nukleus Kontralateral kore
Locked-in Bilateral bazal pons | Kortikospinal traktus Bilateral hemipleji

Millard-Gubler 6. kranial sinir Ipsilateral 6. sinir felci
Ipsilateral 7. sinir felci

Kontralateral hemipleji

Lateal pons
Yedinci kranial sinir

Kortikospinal traktus

Wallenberg Ipsilateral hemiataksi

Ipsilateral fasial agri-1s1 duyu kayb1
Kontralateral vucut agri-1s1 duyu kaybi
Nistagmus

Ipsilateral-Horner sendrom

Lateral medulla Spinoserebellar traktus
5. kranial sinir
Spinotalamik traktus
Vestibuler nukleus
Sempatik traktus

Nukleus ambigus

Vertebrobaziler dagilim alaninda, baziller arter veya posterior serebral arterlerin
kiigiik penetran dallarinin okliizyonlarindan kaynaklanan lakiiner infarktlar da sik
goriiliir. Serebral lakiinlerin aksine, beyin sapi lakiinlerinin ¢ogu klinik bulgulara

sebep olur (Hata! Yer isareti tanmimh degil.).

Posterior Serebral Arter Sendromu:

Talamusun beslenmesi Posterior Serebral Arter(PSA)' nin perforan dallar
tarafindan saglanmaktadir. Bu bolgedeki enfarkt hemisensorial defisitlere (hipoestezi,
dizestezi ve bazen de hiperestezi veya agri) neden olur. Lateral genikulat, temporal ve
oksipital viziiel radyasyolarin ve oksipital lobda kalkarin korteksin hasarlanmasina
bagl viziiel bozukluklar goriiliir. Buna ek olarak diskromatopsi (renklerin ayriminda
giiclik) olabilir. Agrafi olmaksizin aleksi (okuyamaz ama yazabilir) goriilebilir.
Temporal lob ve hipokampal girusun etkilenmesine bagli olarak hafiza etkilenmis
olabilir (8).

PSA tutulumunda goérme alani kaybi ve viziiospasyal kayiplar olusurken, ayni
bulgular beyin sap1 lezyonlarinda goriilmez. Belli bir kranial sinir tutulumunun ortaya

konulmasi, lezyonun anatomik yerinin kesin olarak belirlenmesine olanak saglar (13).



1.7 inmeli Hastalarda Akut Dénem Yaklasimlar

[lk 6 saat, stroke tedavisine yaklasimda onemlidir. Serebral kan akiminin
araliginin dakikada 10 ile 20 mIt/100gr oldugu durumlarda, temel seliiler fonksiyonlar
desteklenir ancak sodyum-potasyum pompasi iflas ettigindlen, noral hiicreler
elektriksel olarak sessiz kalir. Akut inmede, bu hayatta kalan, ancak inaktif olan noral
hiicreler iskemik hasarin kiyisinda yer alirlar, burada kollateral dolasim gerekli mini
mal doku perflizyonunu saglar. Bu bolge, iskemik penumbra olarak adlandirilmistir.
Iskemik penumbraya kan akiminmn diizeltilmesi teorik olarak normal nérolojik
fonksiyonu restore edebilir. Ancak, reperfiizyon oncesi iskemik periyod ne kadar
uzunsa, iskemik penumbranin hayatta kalmasi da o kadar azalir. Giiniimiizde akut
inme tedavisi protokolleri, bu iskemik penumbranin maksimum bir sekilde
kurtarilmas: i¢in vaskiiler reperfiizyona odaklanmistir. Inme ile ilgili toplum egitimi
bakis acisindan, Ulusal Inme Birligi, ndral hasarin azaltilabilmesi igin, akut inme
tedavisinin ilk 6 saatte baglanmasi gerektigini vurgulamistir.

Akut iskemik inmede birkac tedavi yontemi vardir ve giin gectikge daha sik
kullanilmaktadir. En sik kullanilan tedavi, bir trombolitik ajan olan intravendz
rekombinant doku plazminojen aktivatoridiir(rt-PA). rt-PA’ nin giivenli uygulamasi,
inme baglangict sonrasindaki ilk 3 saattir. Intravendz rt-PA’nin etkinligi inme
semptomlar1 baslar baglamaz verildiginde anlamlidir, 6liim veya bagimli kalma mutlak
riskini %16 azaltir. Heparin ve diisiikk molekiil agirlikli heparin de iskemik inmede
akut devrede kullanilabilen ajanlardandir (8).

Akut donemde kan basinci ve kan sekeri regiilasyonu da dnemlidir. Hastalarin,
inmenin tekrarlama riskinden dolay1 risk faktorleri agisindan degerlendirilerek ileri

tetkiklerinin yapilarak tedavilerinin planlanmasi1 gerekmektedir.

1.8 Inmeli Hastalarda Iyilesme

Spontan norolojik iyilesme en fazla ilk 3 ayda meydana gelmektedir, 6. aydan
sonra plato ¢izer, ama bazi hastalarda ge¢ donemde goriilen iyilesmeler de olabilir Bu
ge¢ donemde goriilen iyilesmeler ozellikle de dil ve vizliospasiyal fonksiyon
alanlarinda olur (21).

Norolojik fonksiyonun spontan iyilesmesi genel olarak iki ana kategoriye ayrilir.

Birinci mekanizma; zararli lokal faktorlerin rezoliisyonudur ve erken (ilk 3- 6 ay)
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spontan iyilesmeden sorumludur. Bu siire¢ler bolgesel 6demin ¢oziilmesi, lokal
toksinlerin rezorpsiyonu, lokal dolasimin diizelmesi ve parsiyel olarak hasarlanmig
iskemik néronlarin iyilesmesini igerir (22). ikinci mekanizma; néroplastisitedir.

Noroplastisite: Sinir sisteminin kendi yapisini1 ve fonksiyonel organizasyonunu
modifiye edebilme yetenegini gosterir, iyilesme siirecinin erken ve ge¢ donemlerinde
yer alir (23). Beyinde latent yollarin aktive olmasi, kollateral dallanmada artma ile
yeni sinaptik baglantilarin olugmasi, denervasyon siipersensitivitesi, kontralezyonel
hemisfer homolog bolge ve perilezyonel bolgelerin  kompanzasyonudur.
Noroplastisitenin rehabilitasyon i¢in oynadigi anahtar rol, beyinde noéral yollarin
kullanima bagli olmasidir. Dogal seyri ile fonksiyonun geri kazanilmasi i¢in yetersiz
olan bu ag1 spesifik rehabilitasyon ile hizlandirmak ve arttirmak miimkiindiir. Uzun
siire egzersiz yapmak motor kortekste hem mikroskopik hem de makroskopik
degisikliklere yol agmaktadir (24). Basit tekrarli egzersizlerden ziyade 6grenme veya
belirli bir beceriye yonelik olarak yapilan tekrarli rehabilitasyon daha faydali
olmaktadir (23). Yapilan deneysel arastirmalar plastisitenin farmakolojik ajanlar,
elektrik stimiilasyon ve cevresel faktorler gibi bazi durumlardan da etkilendigini
gostermistir (25).

Fiziksel bozukluk nedeniyle olusan giinlik yasam aktivitelerindeki
limitasyonlarin zamanla azalmasi fonksiyonel iyilesme olarak tanimlanir(22).
Deneysel ve klinik c¢aligmalar fonksiyonel egitim ve kullanimin fonksiyonel
iyilesmede etkili oldugunu gostermektedir. Hastanin aktif fiziksel terapdtik
programlara katiliminin beyinde fonksiyonel reorganizasyonu olumlu etkiledigi ve
norolojik iyilesmeyi arttirdigi kabul edilmektedir. Gelecekte, yeni sinaps olusumunu
saglayan biiyiime faktorleri gibi bazi farmakolojik ajanlarin kullanilmasinin iimit
verici tedavi secenekleri olusturacagma dikkat cekilmektedir. Inmeli hastalarda
norolojik iyilesmenin fonksiyonel iyilesmeden once oldugu ve arada ortalama 2 hafta
gibi bir siire¢ oldugu goriilmektedir (26,27).

Hastalarin %10°u ilk bir ay igerisinde spontan iylesir, %10’luk bir grup
tedavilerde fayda gormez, geriye kalan % 80 hasta ise rehabilitasyona adaydir (28).

Twitchell ¢alismasinda inmenin motor iyilesme modelini tanimlamistir. Buna
gore alt ekstremite fonksiyonlar1 en erken diizelir. Bunu takiben iist ekstremite ve el
fonksiyonlar1 diizelir. Proksimal kontrol distal kontrolden; tonus ve sinerji paternleri

koordine istemli motor fonksiyonlardan dnce geri doner. Bu iyilesme siireci herhangi
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bir basamakta durabilir (29). Norofizyolojik degerlendirme Twitchell'in ¢aligsmasini
esas alarak Brunnstrom iylesme donemini 6 evrede incelemistir (7).

Evrel: Aktif hareket yok, hemiplejik ekstremite flask.

Evre2: Hasta minimal sinerjik hareketleri baslatir (Sinerjiler, zayif birlesik
reaksiyonlar halinde ortaya ¢ikar),birlikte minimal spastisite mevcuttur.

Evre3: Hasta sinerjileri tamamlar, spastisite maksimaldir.

Evre4: Hasta sinerjileri kaliplar halinde parcalar. Kaba kombine hareket
paternleri ortaya ¢ikar, spastisite azalir.

Evre5: Hastada izole aktif hareket var, karmasik hareket kombinasyonlari
yapilabilmektedir. Spastisite iyice azalmistir.

Evre6: Spastisite kaybolur. Tiim izole aktif hareketler vardir, koordinasyon

normale yakindir,tonus normaldir.

1.9 inmeli Hastalarda Rehabilitasyon Potansiyeli ve Prognositik Faktorler

Iyilesme paternleri, eslik eden komplikasyonlar, tedaviye yanit ve sosyal
kosullar bireyler arasinda farklilik gosterdigi i¢in rehabilitasyon programida hastalar
arasinda farklilik gosteririr. Biitiin bunlara ragmen inme rehabilitasyonunda ortak bazi
ilkeler vardir:

1) Duyusal ve algisal kayb1 kompanze etmek

2) Sekonder komplikasyonlar 6nlemek veya en aza indirmek
3) Kaybedilmis motor fonksiyonu yerine koymak

4) Cevresel uyarimi saglamak

5) Toplumsallagsmay1 6zendirmek

6) Yiksek diizeyde motivasyon olugturmak

7) Giinliik aktivitelerde bagimsizligi saglamak

8)Mesleki rehabilitasyonu bagarmak (30)

Hastanin olaydan sonra iyilesme potansiyelinin degerlendirilmesi 6nemlidir.
Prognoz hakkinda erken dénemde elde edilen bilgiler hasta ve yakinlarinin gelecek
icin hazirlanmasini saglarken, hekimin de rehabilitasyon alaninda uygun ve gergekei
hedefleri belirleyebilmesine yardimcet olur. SVO'da prognozu etkileyen bir¢ok faktor

vardir;
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1) Olumlu prognoz gostergeleri:

e Hastanin geng olmasi (55 yas ve alt1)

¢ Duyu kusurunun olmamasi

e Motor fonksiyonlarda erken gelisme

o Ust ekstremitede 6zellikle elde hareketlerin erken belirmesi
e Mental bozuklugun azlig1 ya da olmamasi

e Progresif bir sistemik hastaligin bulunmamasi

2) Olas1 Kotii Prognoz Gostergeleri:
eHemisensorial defisit

¢ Sol hemiparezi

e Homonim hemianopsi

eileri yas

e Konusma bozuklugu

e Diisiik premorbid zeka diizeyi

eEs ya da yakin aile bireylerinin olmamasi
e Diisiik sosyoekonomik diizey

eRehabilitasyona baglama siiresinin 30 giinden fazla gecikmesi

3) Kotii prognoz gostergeleri:

e Baslangi¢ta koma olmasi

¢2 haftadan uzun siiren inkontinans

¢ Zay1f kognitif fonksiyon

e Siddetli hemiparezi ya da hemipleji
¢ ] ay icinde motor gelisim olmamast
e Daha Once gecirilmis strok oykiisii,
e ihmal Sendromu

e Onemli kardiovaskiiler hastalik
¢BBT de yaygin beyin lezyonu

e Multipl ndrolojik defisit

eInatc1 flask hemipleji, agir rijidite ile seyreden ekstrapiramidal sendrom

e Inatc1 bir koordinasyon ve denge bozuklugu,
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e Spastisite ve deformitelerin birlikte gelismesi,
e Hastada regiile edilemeyen hipertansiyon ve diabetin bulunmasi,

eDevam eden his kusuru ve talamik agri sendromu bulunmasi (31,32).

Rehabilitasyona, olabildigince erken donemde baslanmalidir. SVO'yu takiben ilk
giinlerde hastaya uygun pozisyon verilerek, gelisebilecek deformite ve kontraktiirlere
karst onlem alinmalidir (33). Rehabilitasyon programina baslamak igin; hastanin
medikal tedavisi planlanmig olmali, en az 24 saatlik stabil vital bulgular1 olmali, son
24 saatte gogiis agrisindan sikayeti, aritmisi, derin ven trombozu bulgusu olmamali,
kognitif kapasitesi yeterli ve programa katilma istegi olmalidir. Rehabilitasyon plani
yapilirken, kisinin onceki fonksiyonel durumu, iyilesme kapasitesi ve fonksiyonel
kisitliliklart biiyiik 6nem tasidigindan mutlaka degerlendirilmelidir (34,35).

Rehabilitasyon Teknikleri;

1)Konvansiyonel Tedavi 5)Kisitlanmis Hareket Tedavisi
2)Norofizyolojik Tedavi 6)Ayna Tedavisi
3)Biofeedback 7 )Kismi Agirlik Destekli Yiirtime Egitimi

4)Fonksiyonel Elektrik Stimulasyon

1.10 inme komplikasyonlari ve komorbid hastahklar

Komplikasyonlar 6zellikle inme Oncesi fonksiyonel kapasitesi kisith olan yash
hastalarda ve inme sonrasi ciddi fonksiyonel kayip gelisenlerde daha sik
goriilmektedir. Gerek komplikasyonlar gerekse inmeye eslik eden sistemik hastaliklar
rehabilitasyon siirecini ve prognozu olumsuz etkiler. SVO ile en sik birliktelik
gosteren hastaliklar hipertansiyon (%63), kalp hastaligi (%35), diyabetes mellitus
(%21), dislipidemi (%10) olarak bildirilmistir (36).

Yapilan bir ¢aligmada inmeli hastalarda komplikasyon sikligi %85 olarak
bildirilmistir. En sik rastlanan komplikasyonlar konflizyon (%56), agr1 (%34), diisme
(%25), iiriner enfeksiyonlar (%24), akciger enfeksiyonlar1 (%22), depresyon (% 16),
omuz agrist (%9), tekrarlayan inme (%?9), epileptik nobet (%3) olarak bulunmustur.
Komplikasyonlarin bagimlilik derecesi yliksek olan hastalarda belirgin olarak arttig:
gozlenmistir (37). Yapilan ¢alismalarda inmeli hastalarda depresyon siklig1 %28 ile 65
arasinda bildirilmistir. Rehabilitasyon programinin etkinligini arttirmak ve iyilesmeyi

hizlandirmak i¢in depresyonun erken ve etkin tedavisi gereklidir (38).
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Inmeli Hastalarda Komplikasyonlar

e Kontraktiirler

¢ Omuz subluksasyonu

¢ Omuz-el sendromu

¢ Subakromial sikigma sendromu

e Adeziv kapsiilit

e Brakial pleksus ve supraskapular sinir yaralanmast

e Rotator manson riiptiirii ve tendiniti

e Heterotopik ossifikasyon

e Basi yaralari

e Enfeksiyonlar

e Derin ven trombozu

e Seksiiel disfonksiyon

e Osteoporoz

eDiisme ve kiriklar

e Spastisite

¢ Agri (santral agr1, omuz agrisi, KBAS)

e Afazi

eUriner Komplikasyonlar (idrar retansiyonu, idrar inkontinansi, iiriner
enfeksiyonlar, {iriner sistem taglari, skuamoz hiicreli mesane, periiiretral apse)

eNorolojik komplikasyonlar (kognitif fonksiyonlarda kayip, ihmal sendromu,
apraksi, konvulziyon)

eKardiyovaskuler problemler (Ortostatik hipotansiyon, hipertansiyon, ritm
bozukluklart)

e Poststrok depresyon ve diger psikososyal problemler

¢ Solunum sistemi komplikasyonlar1 (pnémoni, aspirasyon, atelektazi, pulmoner
emboli)

¢ GIS Komplikasyonlari (disfaji, norojenik barsak, diyare)
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2. YUTMA FiZYOLOJiSI VE DISFAJI

Yutma ve ¢igneme olayi, SSS ve néromuskiiler sistem arasinda olusan kompleks
bir olaydir. Yutkunma olaymna katilan kaslar, sabit bir sirayla inhibe ya da eksite
olarak yutmay1 gergeklestirirler (39).

Disfaji veya yutma gii¢liigii bir ¢cok hastalikta yaygin bir semptomdur. Disfaji;
malnutrisyon ve pnomoni gibi ciddi sorunlara yol agabilir ve kisinin yemek
zamanlarma katilimina engel olarak yasam kalitesini dramatik olarak degistirebilir
(Hata! Yer isareti tanimh degil.).

Disfaji rehabilitasyonun amaci; yeterli nutrisyon ve hidrasyonu saglama, giivenli
yutkunmay:r koruyup oral beslemenin saglanmasi veya giivenli besleme
saglanamiyorsa non-oral beslenmeye gecilmesidir. Bu nedenle disfajinin tedavisi
kapsamli bir rehabilitasyon ekibi ve programiyla planlanmali, hastanin yatakta kalma
stiresi  kisaltilip, yasam kalitesi artirilarak sosyal ve ekonomik kazang

saglanmalidir(40).

2.1 ANATOMI

Yutkunma fonksiyonu; oral kavite, farinks, larinks ve 6zofagusun kompleks
ardisik nororniiskiiler mekanizmalariyla gelisir. Kafa ve boyuna ait anatomik yapilar,
kemik ve kikirdak destek yapilar ¢izgili kaslar ve ndronal yapilarla yutma fonksiyonu

gerceklesir.

Oral kavite

Oral kavitede; dudaklar, disler, sert ve yumusak damak, uvula, mandibula, agiz
taban1 ve tonsiller plikalar bulunur. Bu anatomik yapilar besinin ¢ignenmesi,
karigtirilmas1 ve yutmaya uygun bolus haline getirilmesinde gérevlidir

Orofaringeal bosluk; kemik, kikirdak, destek yapilarla sirlidir. Yukarida
maksilla, palatin kemikler ve kafa tabani sirasiyla agizin ve nazofarinksin iist duvarin
olusturur. Onde ve lateralde mandibula ve hyoid kemik sik1 bir destek saglar. Arkada
servikal omurga servikse rijid bir destek olusturur (43).

Yumusak damak; oral igerigin farinkse kagmasini engellemek i¢in (palatoglossal
sfinkter) ve yutmanin faringeal evresinde postnasal regurjitasyonu engellemek icin

orofarinks ile karsilar (palata faringeal sfinkter). Levator veli palatini kaslar1 yumusak
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damag yukar1 .ve arkaya c¢ekerek posterior faringeal duvardaki siiperior konstriktor
kaslar i¢inde olusan kas kabartisini (passavant kabartisini) olusturur (403).

Suprahyoid ve submental kas kompleksi (genihyoid, mylohyoid, digastrik,
stylohyoid) hyoid kemigi mandibula ve kafa tabanina asar. Bu kaslarin aktiviteleri
dilin caligmasi i¢in destek gorevi gorererek yutma sirasinda hyoid kemik ve larinksi
yukar1 kaldirir. Bu kaslar yutma sirasinda ilk aktivite olan kas grubudur (41,42).
Stiperior, median ve inferior faringeal konstriktror kaslar farinksin major propulsif
kaslaridir (Sekil 2). Tiip seklindeki faringeal miiskiiler bu yap1 bazioksipital kemige
asil1 halde ve prevertebral fasia lizerinde asag1 ve yukari serbestge hareket edebilirler.
Krikofaringeal stylofaringeal ve palatafaringeal kaslar median ve inferior
konstriktorlere ve tiroid kartilajin arka kenarina yapisir. Bu kaslarin olusturdugu
superolateral kuvvet farinksi kisaltip genisletir ve bolusun farinkse girisi esnasinda

larinksin yukar1 elevasyonuna yardim eder (41,42).

Tensor Pa Ia tini AMuscie

Levator Para ouni Musc!e
./

727
erygomandlbular Raphe

// Supenor Constrictcr Muscle
Middie Constrictor Muscle

“0//

‘:‘ " Hyoglossus Muscle

N

27l 7
SRS

inferior Constrtctor Muscle

Sekil 2 Konstriktor Faringeus Kaslar1 ve Boyun anatomisi(41,42)

Asagida faringo6zofagial bileskeyi onde krikoid kartilaj olusturur. Krikoidden
krikofaringeal kasin lifleri ¢ikar ve median rapheye baglanmaksizin limeni kesintisiz
olarak c¢epe ¢evre sararlar. “C” seklindedir. Krikofaringeal kas (KP), sirkuler ¢izgili
bir kas olup iist 6zofagial sfinkterin (UOS) ana komponentidir. Istirahatte KP lifleri
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tonik olarak kasilirlar. Bu tonik aktivite; 6zofagus igeriginin farinkse refliisiinii ve
solunum esnasinda havanin 6zofagusa girmesini onlerler (41,42 ,43,44).

Vallekula ve piriform siniisler; yutma refleksinin tetiklenmesinden 6nce yutma
esnasinda veya sonrasinda bolusun bir miktar birikebildigi, bolusun laringeal
penetrasyonu i¢in potansiyel risk olusturan faringeal bosluklardir. Vallekula; dil tabani
ile epigiottis arasindaki kama seklindeki bosluktur. Lingual tonsiller dil tabanina
yaslanarak vallekular boslugun olusmasina katkida bulunurlar. Piriform sinusler; 6nde
tiroid kikirdak yiizeyine tutunan inferior konstriktor kaslarin lifleriyle tiroid kikirdak

arasinda kalan bosluktur (41,42,45,46).

Larinks

Primer olarak yutkunma sirasinda solunum yolunu koruyan ii¢ adet sfinkter
icerir; epiglottis, ariepiglottik kivrimlar ile ger¢ek ve yalanci vokal kordlardir.
Epigiottis; larinksin en yukaridaki kismidir. Laringeal vestibul epiglottisin arka alt
tarafindadir ve yalanct vokal kordlann iist yliziinde sonlanir. Ariepiglottik kivnmlar;
ariepiglottik kas ve kiineiform kikirdaklar larinksin intrensek yapilarini olusturur.
Ariepiglottik kas epiglottisin lateral kenarindan arkaya ve agagiya uzanarak aritenoid
kikirdaklar sarar. Aritenoid kikirdaklarin bu kas yapisi ile ¢ekilmesi sayesinde vokal
kordlann hareketleri kontrol edilir.

Yalanci ve gercek vokal kordlar; yalanci vokal kordlar, gercek vokal kordlarin
bulundugu seviyenin iizerinde kas ve konnektif dokunun Onden arkaya dogru
uzanmastyla meydana gelir. Ger¢ek vokal kordlar; vokalis ve tiroaritenoid kaslardan
meydana gelmistir. Posterior krikoaritenoid kas; gercek vokal kordlarin addiiksiyonu
ile, lateral krikoaritenoid kas krikoid kikirdagin {ist kiyisindan aritenoid kasa uzanir ve

interaritenoid kas ile birlikte gercek vokal kordlarin addiiksiyonu saglanir (47).

.

Ozofagus

U0S’den mideye uzanan, 20-25¢cm uzunlugunda, icte sirkiiler dista longutidinal
kas liflerinden olusmustur, proksimal 1/3 kismu ¢izgili, distal 2/3 kismi diiz kaslardan

olusmus ici bos yapidir.
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2.2 Yutmanin Fizyolojisi

Normal yutma birbiriyle koordineli 4 faza aynlir. Bunlar; oral hazirlik, oral,
faringeal ve 6zofagial fazdir . Her fazin spesifik fonksiyonu vardir. Eger hastalia
bagli fonksiyonlar bozulursa spesifik semptomlar ortaya ¢ikar .

a) Agizda Yutmaya Hazirhk Evresi: Agizda yutmaya hazirhk fazidir. Istemli
olarak agizda dil lizerine almip tlikriikk ile ¢ignenip karistirilarak toparlak lokma
(bolus) haline getilidigi baglangi¢ evresidir. Dil,alt ¢cene ve ilgili ¢igneme kaslarin
cigneme, yan ve rotasyon hareketleri ile yiyecek ogiitiilerek yogunlugu azaltilir ve oral

gecis evresi icin tutulur.

b)Oral Faz: Dilin lokmay1 agiz arkasina dogru itme hareketi sirasinda, dil ucu
one dogru hareket edip lokmay1 kepceleyerek dilin iistiine alir ve maxiller kesicilere
kadar ytikselterek lokmanin sert damagin 6n tarafi ile temasini saglar. Lokmay1 6nden
arkaya, farenkse dogru ittirmek i¢in dil sert damaga dogru yiikselir. Bu hamle
sirasinda dil, damak boyunca orta yan hatta tiimsek yaparak lokmay1 sikar ve geriye
dogru c¢ekilir. Lokma anterior fasial plikalara erigince, farenks ve larenks karmasik kas
hareketleri Oriintiisti ile lokmay1 karsilamaya hazirlanir. Boylece 1-1.5 sn igerisinde

oral faz tamamlanir. (48)

¢) Farengeal Faz: Bolus farinks boyunca hareket eder. Baslangigcta bu faz
primer olarak posterior fasial arkta ortaya cikar. Faringeal refleks tetiklenir, bolusun
posterior nasal alana kacis1 engellenir. Damak eleve olur ve tamamen retrakte olarak
nasal kavitenin girisine materyal kagisin1 engellemek i¢in velofaringeal aciklig1 kapar.
Faringeal konstriktor kaslar bolusu farinks boyunca krikofaringeal sfinktere tasir.
Transvers kontraksiyon faringeal agiklig1 uyarir, fakat bolusun transportunda rolii cok
azdir ve derin faringeal kasilma yutma sonrasi hipofaringeal rezidiiyii en aza indirir.
Larinks eleve olur, yalanci ve gercek vokal kordlar1 kapatir, epiglottis veya
ariaepiglottik kivrimlar materyalin hava yoluna girisine engel olur. Krikofaringeal
bolge materyalin farinksten 6zofagusa gecisine izin vermek icin agilir. Bu acilmada
larinksin eleve olup anteriora hareketi, krikofaringeal bolgeyi germesine bagl olarak
krikofaringeal agilmaya Onemli bir sekilde katkida bulunabilir. Bolus agzin gerisine
itildiginde farinks aciklig1 etrafinda ozellikle tonsillerin pilileri {izerindeki yutma

reseptOr alanlarini uyarir. Olusan impulslar beyin sapina gider ve farinks kaslannda bir
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seri otomatik kasilmalaya yol acar (49). Yumusak damak yukan cekilir, burun
bosluklar1 arkadan kapatilarak bolusun burun bosluklanna kagmasi engellenir, fariksin
iki yanindaki palatofaringeal kivrimlar orta ¢izgide yukar1 dogru gekilirler ve birbirine
yaklagirlar. Boylece farinks kivrimlar1 besinlerin posterior farinksten gececegi bir
yarik olustururlar. Farinks boyunca gecis yalnizca 0,6 sn’de gerceklesir (50). Eger
faringeal fonksiyonlarda yavaslama veya gecikme varsa larinkste bolusa karsi agilma
meydana gelir. Normalde dil, faringeal damak, siiperior faringeal konstriktorlerin bir
kism1 (passavant yastigl) regurjitasyona karsi farinksi kapatir. Bu olusan yarik ise
cignenmis besinlerin ge¢mesine izin verirken, biiyiik parcalarin gecisini engeller.
Larinksin vokal kordlar1 kuvvetle birbirine yaklasir. Bu iki etki besinlerin trakeaya
gecmesini engeller. Vokal kordlar veya adduksiyonu saglayan kaslarin harabiyeti
bogulmaya neden olabilir, fakat epiglottisin ¢ikarilmasi yutmada ciddi bozukluk
yaratmaz. Larinksin yukar1 haraketi 6zofagus acikligini gerer ve iist 6zofagial sfinkter
(krikofaringeal kas) gevser, besinler kolayca farinksten Ozofagusa gecer. Yutma
aralarinda bu sfinkter tonik ve giiclii bir kasilmayla kapali kalir, solunum sirasinda
havanin 6zofagusa girmesi engellenir. Larinks yiikseldigi ve iist 6zofagus sfinkteri
gevsediginde farinks siiperior konstriktor kas1 kasilir, peristaltik dalga dogar orta ve
inferior farinks kaslarindan gecerek 6zofagusa ilerler, bu dalga ile besin 6zofagusta
ilerler.

Faringeal fazin onemi, eger saglam laringeal koruma mekanizmasi yoksa bu
faz esnasinda aspirasyon meydana gelir. Laringeal penetrasyon ve aspirasyondan
korunma bir kag yolla olusur. Bunlar;

1 -Epiglottisin laringeal agikligin iizerine katlanmasi

2-Vokal kordlarin kapanmasi

3-Larinksin eleve olup anteriora yer degistirmesidir (51)

Farinks hem beslenme ve hemde solunumda ortak kullanilir, vallekula ve
piriform siniislerde yiyecekler olagan tekrarlanan yutkunmalarla temizlenir. Bu
cikintilarda besinlerin birikmesiyle yutma sonrasi larinkse dogru penetrasyona izin
verip trakeabrongial agaca aspirasyona neden olabilir.

Krikofaringeal kas ve faringodzofagial sfinkter mekanizmasi iist 6zofagial
sfinker (UOS) olarak adlandirlir, bu da faringeal engel olusturur. Krikofaringeus kasi
diger konstriktorler istrahatteyken tonik olarak kasilir. Krikofaringeal kas fizyolojik
mekanizmasiyla farinkse Ozofagustan refliiye engel olur. Faringeal giigsiizliik

oldugunda farinksteki itici gii¢ iist 6zofagial sfinktere geciste yetersizlige neden
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olabilir, Faringeal inkoordinasyonda yutma islemi esnasinda UOS mekanizmasinda
gevseme basarisizligin oldugu bir dissinerji formu olusur. Bu durumda bolusun bir

kismu farinkste birikir ve yutma sonrasi aspirasyonla sonlanir.

d) Yutmanin Ozefageal Evresi:

Yutmanin son fazidir. Bolusun krikofaringeal bileskeden, gastroézofagial
bileske yoluyla mideye geg¢isine kadar servikal ve torasik 6zofagus boyunca peristaltik
hareketlerle tasinmasini icerir. Yaklasik 6-10 sn siirer. Alt 6zofagial sfinkterin yiliksek
basing bolgesi vardir. Bolusun peristaltizmle distale gelmesiyle gevser. Ozafagial
fazin bozukluklannin tanis1 zordur, ¢iinkii bu fazin semptomlan faringeal bolgeye

yansir (52)

2.3 Yutmanin Noral Kontrolu

Yutma; 31 kas grubunun koordineli eksitasyon ve inhibisyonuyla birlikte
solunum fonksiyonunun gecici inliibisyonuyla birlikte, hava yolunun korunmasin
saglayan kompleks bir islevdir. Yutma islemi i¢in sunlar gereklidir;

1-Periferal ve santral sinir sisteminden duysal girdiler

2-Koordinasyon merkez veya merkezleri

3-Sonug olarak bu sistemler yoluyla geriye motor cevap gonderme (52).

Duysal reseptorler, tat, basing hissi, akiskanlik duyusunu alir. Farinks ve
posterior farinks yutmay1 tetikleyen en iyi nokta gibi goriilmektedir. Sensorial
reseptorler; fasiyal ark, tonsiller, yumusak damak, dil tabani ve posterior faringeal
duvarda bulunan duyu reseptorlerinde olusan mesajlar 7,9,10. kranial sinirler yoluyla
yutma merkezine taginir. 9. ve 10. kranial sinir lifleri, 6zellikle siiperior laringeal sinir,
impulslar1 traktus solitariusa tasir(53).

Yutma néronlan 2 bolgede tanimlanmistir;

1-Dorsal bolge; solitarius traktusu nukleusu ve retikuler formasyon civarini
icerir, faringeal fazda ardistk motor yutmayr organize edip baslatiyor gibi
goriilmektedir. Ozofagial fazda, faringeal fazin noronlar1 6zofagial fazi kontrol eden
internoronlarla eslesmektedir.

2- Ventral bolge; niikleus ambigusun asagisinda lateral retikuler formasyona
uymaktadir. Burasi faringeal fazda, cesitli motor ndronlara impulslar dagitmaktadir.

Ozofagial fazda ise, 6zafagial fazin intendronlarla tam kontroliinde anahtar rolii
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oynamaktadir.

Kortikal kontrol; Kortikal yutma merkezi prefrontal kortekste anterolateral
yerlesimlidir. Bu merkezden inen yollar internal kapsiil ve subtalamik bolgeler yoluyla
substansia nigra ve beyin sapi retikiiler formasyon boélgesine ulasir. Bu bdlgeyi
uyarmayla yutma ve orofasial hareketler ortaya c¢ikar. Subkortikal bolgelerde
(mesensefalon ve hipotalamus gibi) olasilikla dopaminerjik yollar yutmay1
baslatabilir. Boylece yemek yeme davranisi ile visseral yanitlari integre eden
amigdalohipatolamik bolgeler istemli yutmanin baglamasini uyarabilir. Ancak kortikal
ve subkortikal merkezler yutma i¢in sart degildir. Kortikobulber yollarin gelisiminden
once 12 haftalik fetusta yutma fonksiyonu vardir. Ancak yinede strok ve parkinsonlu
hastalarda yutma davranist ve yutmanin tetiklenmesindeki giicliik kortikal ve
subkortikal yollarin 6nemini ortaya koymaktadir.

Beyin sap1 yutma merkezi ise girdileri alir, cevabi organize ederek gegisi saglar.
Yutma merkezinin ¢iktilar1 5, 7, 9, 10, 12. kranial sinir nukleuslarina gecer ve sonra
kaslar1 innerve eder. Beyin sap1 kontrolu; beyin sapindaki yutma merkezi niikleus
traktus solitariusun dorsal bolgesi, yani basindaki ventromedial retikiiler ag ve nukleus
ambigius ¢evresindeki ventral bdlgeden olusur.

Periferik sensorial afferentler; Yumusak damak, uvula, tonsiller plika, dilin
dorsal yiizii, farinks arka duvart UOS bolgesindeki mukozal resdpterlerden kalkan
sinyaller 9 ve 10. kranial, maksiler (V2) kranial sinirlerle bulber yutma merkezine
gonderilir. Tonsiller pilikalar da hafif dokunma, hipofarinks ve laringeal vestibulde su,
posterior farinkste basing en etkili stimuluslardir, Tat duyusu ise zayif bir uyarandir
(54,55).

Motor efferentler; Oral ve faringeal donemde yutma islemine katilan 31 g¢ift
cizgili kas 5, 7,12. kranial sinirlerle inerve olur. Dilin baz1 kaslarida C1, C2

koklerinden gelen ansa servikalis ile innerve olur (Tablo 4).
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Tablo 4: Yutkunmada gorevli kaslar ve

inervasyonlari
Anatomik yapir innervasyon
Motor
Dil Intrensek ve eksterensek |N. hipoglossus
kaslar
Damak V3 tarafindan innerve N. vagus
edilen tensdr veli palatini
hari¢
Farinks IX. kranial tarafindan N. vagus
inner&e edilen
stylofaringeus harig
Larinks N. vagus
Supra hyoid kaslar Milohyoid, anterior N. mandibularis
digastrik,
geniohyoid, stylohyoid, |C 1-2
posterior digastrik N. fasialis
Duysal
Yumusak damak oral N. maksillaris
kavite '
Dil -On 2/3 (tat) N. fasialis
-Arkal/3(dokunma, tat) N. hipoglossus
-Dil déki (dokunma) N. vagus
Farinks ve bogaz N. glossofaringeus
Larinks N. vagus

2.4 Disfaji Patofizyolojisi

Disfaji agiz boslugu, larinks, farinks veya Ozafagusun yapisini ve/veya

fonksiyonlarimi etkileyen c¢ok cesitli hastalik ve bozukluk sonucu olabilir.

Disfaji

genellikle etkilenen anatomik bolgeye gore; oral, farenjeal veya 6zafageal disfaji gibi

smiflandirilir. Agiz boslugunun disfonksiyonu siklikla farinks disfonksiyonu ile

birlikte olusur. Bu genellikle orofarenjeal disfaji olarak isimlendirilir. Oral veya

farenjeal disfonksiyon genellikle inme veya norolojik hastaliklar sonucunda olusur.

Disfaji rehabilitasyonunda, larenks penetrasyonu vokal foldlar {izerinden

olmadan, materyalin larinkse ge¢isi i¢in tanimlanir. Aspirasyon, materyalin vokal

foldlar {izerinden gecisi i¢in tanimlanir (Sekil 3). Larinks penetrasyonu normal

insanlarda gozlenebilir (Sekil 3) (56).
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Sekil 3 a) Larengeal penetrasyon b)Larengeal aspirasyon

2.5 inme Sonrasi Disfaji

Disfajinin 6nemli bir nedeni inmedir. Yeni inme geg¢iren hastalarin yaklasik
yarisinda disfaji bulunur (58,59).Disfaji inme sonrasinda ilk 2-3. haftalarda %47 iken ,
2-3. aylarda %17 ye diismektedir(60). Bir ¢ogu ilk iki hafta i¢cinde diizelirken,
bazilarinda disfaji ciddi ve kalici olabilir. Beyin sapt lezyonlari, 6nemli yutma
merkezlerine yakinliklarindan dolayi, agir disfajilere neden olabilirler(61). Disfaji
mortalite, artmis hastanede kalim siiresi ve azalmis fonksiyonel seviyeye neden
olabilmektedir (62 ).

Disfaji beyin sap1 ve bilateral hemiplejik hastalarla sinirli degildir. Unilateral
lezyonda disfajiyle sonuglanabilir (63). Ozellikle inferolateral frontal alami igeren

lezyonlarda gegici ve hafif, bilateral hemisferik ve beyin sap1 lezyonlannda agir ve
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uzun siiren disfajiler goriilir. Azalmis larinks yiikselmesi, UOS acilmasindaki
yetersizlik, vokal fold gli¢siizliigii ve orafarengeal kaslarin ciddi kuvvetsizligi inmeli
hastalarda yaygindir.

Inmedeki disfajiyle birlikte siklikla aspirasyon da goriilmekle beraber lezyon
yeri ile iligkisi gosterilememistir (64). Disfajili hastalarin %55’inde aspirasyon
gosterilmis, bunlarin %40°1 silik bir sekilde aspire etmekte bu da zayif bir Oksiiriikle
ates gibi subjektif sikayetlere neden olabilmektedir. Kombine kiigiik ve biiylik damar
lezyonlu multifokal lezyonu olan hastalarda strokla beraber akut aspirasyon
olusmaktadir (65).

Beyin sapi1 stroklu hastalarda; 9. kranial sinir anomalileri, vokal kordlarda
giicsiizlik ve ciddi dizartriye rastlanir (65) Akut strokta yutma sonrasi oOksiiriik,
anormal gag refleksi varlig1 veya yoklugu, disfoni, disartri, anormal istemli 6ksiiriik,
yutma sonrasi ses degisimi aspirasyon i¢in risk gostergesidir (66). Fakat stroklu ¢ogu
hastada aspirasyon siliktir(semptomsuz). Videofloroskopiyle gdsterilen aspirasyondan
cok pnomonik degisiklikler daha fazladir (67). Uzamis faringeal gecis zamani
pnomoniye yardim eder. Genelde strok sonrasi oral beslenmenin prognozu iyidir.
Zamanin ilerlemesiyle aspirasyon pndmonisi riski azalir. Bazi hastalarda strok sonrasi

disfaji devam edebilir bu nedenle strok sonrasi oral beslenme goriintiilenmelidir (68).

2.6 Disfajili Hastanin Degerlendirilmesi

Disfajisi olan hastaya yaklasimda ilk adim disfajiye yonelik hikaye ve yatak bagi
klinik degerlendirme olmalidir. Ancak klinik degerlendirme ile c¢ok tecriibeli
klinisyenler bile % 40-60 oranda basarisiz olabilirler. Bu olduk¢a yiiksek bir orandir,
bu nedenle disfajili hastalarin daha iyi tanmmmasi i¢in klinik ve diger laboratuvar
yontemlerinin zenginlestirilmesi gereklidir.

Disfaji semptomlart :

1) Hasta Oykii olarak belirtebildigi gibi, klinik olarak da anlagilabilecek sekilde
gidalarin oral-hazirlama donemi giderek uzamaya baslar,

2) Gidalar1 daha kiigiik parcalar halinde alma egilimi olabilir,

3) Belirli kat1 gidalan ya da sivilar1 almaktan kaginma davranisi gelistirebilirler,

4) Bazi hastalar sivi almada gii¢liigiinii kat1 gidalar1 1slatarak alip, kapatmaya

calisir.
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5) Yutkunma sirasinda bas ve boyun olagan dis1 postiirler alir. Ornegin bas 6ne
dogru “tastik etme” hareketini yaparak yutma hareketini yapabilir. Bazen bas bir yana
dondiiriilerek veya egilerek yutma saglanir.

6) Bazi hastalarda yutma olayinda fizyolojik olarak goriilen nefes tutma c¢ok
abartilidir ve yutmay1 genellikle bir oksiiriik izler.

7) Agizdaki lokmay1 bosaltmak i¢in birden fazla yutma devinimi yapildig
gozlemlenir.

8) Yutma sonrasinda sesin kalitesinde degisiklik olur ve ses kisik 1slak bir sese
dontstir.

9) Konusurken ses volliimiiniin ayarlanmasinda giigliikler olur.

10) Oksiiriik ile sik sik uyanr.

11) Yutma sirasinda eger krikoid kikirdak cikintisina dikkat edilirse bunun
yukar1 asag1 hareketinin yetersiz ve kisith oldugu goriiliir.

12) Hastanin spontan yutmasi, yutma sayist azalir.

13) Gida ve s1vi aliminda yetersizlik nedeniyle kilo kaybi olur.

14) Nihayet bu hastalarda agikca ortaya konamayan disfaji ve kiiclik ve sessiz

aspirasyonlar sonucu sik sik tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlar ortaya cikar

(69,70).

Hikaye

Oykiide sorgulanmasi gerekenler kilo kaybi, tekrarlayan pulmoner
enfeksiyonlar, belirli gidalann aliminin kisitlanmasi, gidalarin bolerek veya 1slatarak
yeme aligkanlii ve hastaligin olusumu ve spesik disfaji semptomlarmin dokiimente
edilmesi zorunludur. Tekrarlayan pndmoni hikayesinde aspirasyondan siiphelenilir.

Ciddi kardiyopulmoner rahatsizlik, aspirasyona ait mortaliteyi artirir. Boyun
cerrahisi, servikal spondiloz, radyasyon ve ankiloz yutma mekanizmasint degistirir
veya tedavi i¢in kompenzatuvar se¢imi engeller. Hastanin sectigi besinin niteligi, tipi
problem hakkinda anahtar bilgi verir.

Hastanin medikasyonlar1 da arastinlir, kalsiyum kanal blokdrleri, nitratlar,

antikolinerjikler, aspirin, vitamin C, tetrasiklin, FeSO4, asidik PH’a neden olur (71).
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Fizik muayene

Disfaji degerlendirmesini tamamlamak i¢in genel fizik muayene ile birlikte tiim
temel viicut sistemlerinin muayenesi gereklidir. Viicut postiiriini ve solunum
degerlendirmesini de iceren hastanin genel goriiniisii not edilmelidir. Beslenme ve
yutma bozukluklart olan hastalarda yiiksek oranda biligsel fonksiyon bozuklugu
bulundugundan, kavrama ve iletisim fonksiyonlar1 degerlendirilmelidir (72).

Oral mekanizmalarin muayenesi, anormal spinal egrilik veya kitle varligi gibi
bas ve boyun bdlgesindeki yapisal anormalliklerin agikliga kavusturulmasini igerir.
Yapisal anormallikler i¢in hiyoid kemik, tiroid ve krikoid kikirdaklar1 da igerecek
sekilde boyun palpe edilir. inspeksiyonda agiz boslugunda yapisal anormalliklere,
diglerin yeterliligine, oral lezyonlara ve sekresyon durumuna bakilir. Solunum
paternleri ve seslendirme fonksiyonu yapisal veya fonksiyonel yetersizligin bulgulari
icin taranmalidir. Ayrintili kranial sinir degerlendirmesini de i¢ceren ndrolojik muayene
yapilmalidir. Gozbebegi daralmasi, ekstraokiiler hareketler ve gdrme alanlari test
edilir. Duyma bilateral olmalidir. Yiiz duyusu degerlendirilir, ¢igneme kaslar1 palpe
edilir ve yliz mimik kaslar1 gézlemlenir. Dil kuvveti ve izole hareketlerdeki hareket
genisligi ve koordine konusma gorevleri degerlendirilir. Yumusak damak ve posterior
farinks duvar1 duyusu, dinlenme ve hareket halindeki simetri acisindan, hastanin ses
cikarmasiyla ve gag refleksini uyararak degerlendirilir. Gag refleksi ile farinks ve
yumusak damak simetrik olarak kasilmalidir. Bununla beraber gag refleksinin varlig
veya yoklugu, giivenli yutma icin bir belirleyici olarak dikkate alinmamalidir. Bunun
nedeni normal kisilerde gag refleksi olmayabilecegi gibi, agir disfajili kisilerde normal

gag refleksinin bulunabilmesidir (73).

Yatakta yutma degerlendirmesi

Klinik degerlendirmede yatakta yutma degerlendirmesi 6nemli bir basamaktir.
Yatak basi yutma degerledirilmesi kuru yutmaya ek olarak, yiyecek ve sivi yutma
denemelerini ve davramig ve diyet degisikligi denemelerini igerir. Sivi yutma
denemeleri kiiciik bir yudum su i¢mekle baslar. Tolerans gosterilebilirse bunu daha
bliylik yudumlar ve kati1 yogunluklarin gézlenmesi izler. Siklikla bahsedilen “su testi”
belirlenen miktardaki suyun siirekli olarak icilmesini ve Oksiiriik, dispne ve bogaz
temizlemeyi de igeren aspirasyon ve penetrasyon semptomlarinin goézlenmesini
icerir.Her ne kadar bu test disfaji taramasi i¢in yararli olsa da sessiz aspirasyonu

belirleyemez veya daha yogun gidalarla yutmay1 degerlendiremez.
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Gordon ve ark. hastalar1 oturur pozisyonda 50 mL su i¢imini tamamladiktan
sonra bir defadan fazla oksilirmeleri halinde disfajik olarak kaydetmislerdir. Benzeri
yontem Depippo ve ark. tarafindan da kullanilmistir. Bu yazarlar 50 mL yerine 90 mL
su i¢irmisler ve suyun bitimini izleyen 1 dakika icinde oksiirilk olmus ise yada sesin
kalitesi 1slak kisik (wethoarse) olmus ise bu kisileri disfajik olarak
degerlendirmisglerdir. Bu testte 3-0z su yutma testi adin1 vermislerdir. Bu test ile
aspirasyon riski olan hastalarin saptanabildigi ve ileri radyolojik incelemeye aday
oldugu ileri siiriilmiistir.

Nathadwaravala ve ark. ise hafifge farkli bir su yutma testi Onermislerdir.
Standart bir bardaktan, hastalarin olabildigince hizli bir sekilde 150 mL su igcmeleri
istenmektedir. Eger bir yutma giicligii hissederse i¢meyi durdurmalar1 da ayrica
sOylenmektedir. Bardak oOnce dudaklar arasinda tutulmakta “i¢” isareti verilince
kronometrik olarak ve yutma direk olarak izlenmekte ilaveten her yutustaki larinks
yiikselme hareketi sayilmaktadir. Ayrica test sirasinda ve sonrasindaki oksiiriik ve ses
kalitesi degisimi not edilmektedir 150 mL suyu bitiremeyenlerde rezidiiel su voliimii
ol¢iilmekte boylece tiim olgularda yutma hizi (ml/sn) hesaplanmaktadir. Boylece eger

yutma hizi1 < 10 ml/sn ‘den daha diisiik ise ¢cogunda videofloroskopi ile dogrulanan

norojenik disfaji bulunmustur (74)

Laboratuvar

Tam kan sayimi, karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri, postero-
anterior akciger grafisi(PAAG) basit¢e degerlendirilir. PAAG’sinde patognomonik
belirti goriilmez, fakat infiltrasyon goriilmesi riski artirir. Serum albumin degeri
beslenme durumunu gosterir. Diisiik olmas1 kronik nutrisyonel yetersizligi veya kronik

hastalig1 gosterir.
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Disfajinin Teknik Degerlendirilmesi

Video/sinefloroskopi:

Videofloroskopi yutma calismasi (VFYC) disfaji tanisinda ve idaresinde altin
standarttir. Bu prosediir tipik olarak doktor (Fiziatrist veya radyolog) ve konusma dil
parologu tarafindan birlikte yapilir ve yorumlanir. VFYC sirasinda hasta radyoopak
yiyecekleri, sivilar1 yutar ve yutmanin oral, farenjeal ve 6zefagal fazlarin fizyolojisi
gozlenir ve degerlendiirilir.

Ekipmanlar arasinda; standart floroskopi aparati, hastanin tam dik pozisyonda
oturmasina izin veren veya gerektiginde egim verilebilen oturma sistemi, yavas
gosterme ve dondurma yetenegi olani video teyp kaydedici, video zamanlayicisi

mikrofon (aktiviteleri belgeleyebilmek i¢in) yer alir (56).

Endoskopi

Fiberoptikendoskopik (FEES) islemle yutmanin faringeal fazi degerlendirilir.
Faringeal rezidii, prematiir kacis, laringeal penetrasyon, trakeal aspirasyon, faringeal
rezidlii degerlendirilir. Transnazal olarak girilerek farinks ve larinks goriintiilenir .
Endoskopi; aspirasyon riskinden dolayr kritik hastalara, yogun bakimdan
Video/sinefloroskopi iinitesine tasinamayacak ve acil degerlendirine gereken hastalara

uygulanir (75).

Ultrason (US)

Yutma esnasinda dinamik US ile dil ve faringeal fonksiyonunun
degerlendirilmesinde yararlidir. Yutma mekanizmasi degerlendirildiginde hyoid
posteriorunda dil bolgesi ¢alisilmalidir. Yeni gelisen endoliiminal 2,7mm US probuyla
0zofagus duvart degerlendirilir. Striktiirler, 06zofajit, akalazia, krikofaringeal
disfonksiyon ve diger hareket bozukluklar1 degerlendirilir (76).

CT-MRI

Ust beslenme yolunun durumu ve tamimlanmasi, patofizyolojiyi tanimlamaya
yonelik santral ve periferal sinir sisteminin degerlendirmesi yapilir. Hizli CT scan
teknigiyle yutma dinamik goriintiilenir. Yutma sirasinda yumusak damagin kapanma
derecesi, hipofaringeal duvarlar, lateral hipofaringeal poslar ve servikal osteofitler

degerlendirilir. Bu teknik tek seviyede degerlendirme yaptigindan VF
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tamamlayicisidir. Yiiksek hizli MR (turbo-flash teknik) ile oral kontrast madde
verilerek yutma esnasinda dogru goriintii alinir (56).

Sintigrafi

Niikleer tip teknikleri yutmanin degerlendirilmesinde genisce kullanilmaya
baglanmistir. Gastrik bosalma, gastrodzofagial reflli, 6zofagial motilite ¢aligmalari,
hava yolu penetrasyon ve aspirasyon degerlendirilmektedir. Penetrasyondan sonra
hava yolunun temizlenmesi hava yolu penetrasyonunun ciddiyetini VF’ile
karsilastirdigimizda daha dogru bilgi vermektedir (77).

Manometre

Faringeal manometreyle yutma esnasinda intraluminal basing 6lgiilerek objektif
veri elde edilir. Konforsuz ve zaman alan bir islemdir (78).

Elektromyografi

Bireysel myoelektirik potansiyellerin analizi noropatolojinin lokalize edilmesi
ve faringeal motor disfonksiyonun ayirici tanisina katkida bulunur. Bu 6neme ragmen
teknik giicliikler nedeniyle faringeal EMG incelemesi sinirli kalmistir. Faringeal
konstriktér kaslara krikofaringeal sfinktere elektrotlarin yerlestirilmesi ve

sabitlerimesi glictiir (79).

2.7 Disfaji Kompikasyonlari

Aspirasyon pnomonisi

Yutma Oncesinde, yutma esnasinda ve yutma sonrasinda olabilir. Aspirasyon
genelde beslenme aninda olmakla beraber diger zamanlarda da olabilir. Yutmanin
farkli fazlarinda ortaya ¢ikan aspirasyonun taninmasi patogenez ve tedavi acgisindan
onemlidir (80). Disfajisi olmayan kisiler uykuda da aspire edebilirler. Her aspirasyon
epizodu pndmoniyle sonuclanmaz. Aspirasyon ii¢ mekanizmayla; kimyasal hasar,
bakteryel enfeksiyon, obstriksiyona yol acarak pndmoniye neden olur

¢ Yutma Oncesinde aspirasyon varsa,

a) Dilin motor kontroliinde azalma (glossoparazi)=> Dil egzersizleri

b)Yutma refleksinde gecikme veya kayip = Yutma refleksi uyarimi (termal)

¢ Yutma sirasinda aspirasyon varsa:

a)Larinks kapakciklannin kapanmasinda yetersizlik-> Vokal kord addiiksiyon

(Laringeal parazi) egzersizleri veya teflon enjeksiyonu
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e Yutma sonrasi aspirasyon varsa:

a) Faringeal peristaltizmde yetersizlik-> Supragiottik yutma ve Mendelson
manevrasi

b) Krikofaringeal sfinkter kasimin hipertonusu veya disfonksiyonu -

Krikofaringeal myotomi (81).

Malnutrisyon

Kétii nutrisyonel durum rehabilitasyon merkezinde tedavi siiresini, fonksiyonel
iyilesme hizin1 etkiler (82). Agirlik, albiimin diizeyi ve total lenfosit sayimiyla
niitrisyonel durum basit olarak degerlendirilir (83). Ideal viicut agirligmin % 90’dan
asagist veya mevcut agirhgim %I0-15’inden fazla kayip belirgin niitrisyoriel kaybi
gosterir. Ideal viicut agirlig: igin kalorik tahmin 25-30 kalori/kg’dir. Protein ihtiyaci
ise 1-1.5 g/kg/giindiir. Katabolik durumda artar, renal ve karaciger hastaliklarinda
azalir.

Aspirasyon riski komplet olarak elimine edilmedik¢e enteral beslenme
uygulanir. Baslangicta soft nasogastrik(NG) tiip kullanilir. NG tiip tedavisi uzamigsa

gastrostomi tiipii perkutan uygulanir ve giivenilir niitrisyon saglanir (84).

Dehidratasyon
Disfajili hastanin yeterince sivi almamasi sonucu, sivi elektrolit denge

bozuklugu ortaya ¢ikar (85).

Inme sonrasi disfajinin iyilesmesi ve seyri

Akut inmeye bagli yutma bozuklugunun diizelmesi kismen hizlidir. Ancak, akut
donemde yutma bozuklugunu farketmek ve sekonder komplikasyonlar1 dnlemek igin
tedbir almak gereklidir. Hastalann semptomlarin1 azaltmak amaciyla kompenzatuvar
stratejiler siklikla degerlendirilmelidir. Muhtemel iyilesme icin 3 haftadan 6-9 ay veya
daha uzun zamana gerek vadir. SVO sonrasi rehabilitasyon programi uygulandiktan
sonra 9 aylik takipte ¢cogu hasta normal oral beslenmeye ge¢mis, bazi hastalara da
kismen veya total non-oral destek gerekmistir. Secilen olgu grubu ve uygulanan
tanisal metoda gore degismekle birlikte, bir hafta iginde % 42, 1-3 aylik takiplerde %
89, 6 aylik takipte % 50, 9 aylik takiplerde de % 82.9 oranda diizelme bildirilmistir.
Hemisferler arasi diizelme farkli oranlarda bildirilmistir. Sag hemisferik inmelerde, 6

haftalik takip sonrasi % 44, sol hemisferiklerde % 14, beyin sap1 inmelerinde % 9 gibi
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daha diisiik oranda diizelme tespit edilmistir. Yutma bozuklugunun 1srar1 akut inmeli
olgularn takiplerinde diisiik orandadir. Tek hemisfer akut inmelerinden 6 ay sonra %
2-7, bilateral inmeli olgularda 9 ay sonra yaklasik % 11.4 oraninda yutma

bozuklugunun devam ettigi ve non-oral beslenmeye gerek duyuldugu gosterilmistir.

2.8 Disfaji Tedavisi

Disfaji tedavisi bes ilkeye dayanir:

1. Altta yatan hastalik progresyonunun diizeltilmesi ;

2. Komplikasyonlarin 6nlenmesi;

3. Tedavi ile yutmanin iyilestirilmesi;

4. Yutma giivenligini ve etkinligini artirmak i¢in telafi etme;

5. Cevresel diizenlemeler.

Disfajinin erken tedavisinin hastanin aspirasyon pndmonisi riskini azalttigi,
malniitrisyon ve dehidratasyona bagli medikal komplikasyonlar1 azalttig1 ve hastanede
kalis siiresini kisalttig1 gosterilmistir (86). Disfaji tedavisi, degerlendirmede oldugu
gibi, konugma patolojisi, fiziatri, mesleki terapi, hemsirelik, beslenme, psikoloji ve
diger alt uzmanliklardan olusan interdisipliner bir takim tarafindan en iyi sekilde
yiiriitiilebilir (Hata! Yer isareti tammmh degil.).

Yutma rehabilitasyonunda basarinin diizeyi; yas, lezyon lokalizasyonu,

aspirasyon derecesi ve kognitif durum gibi tedavi dncesi degiskenlerle koreledir (87).

a. Diyet Modifikasyonu

Diyet modifikasyonu beslenme programinda kritik basamagi olusturur. ince
stvilar az faringeal rezidilye neden olmalarina ragmen ndrolojik bozuklugun
tedavisinde kullanimlari zordur. Sivilar ¢esitli kalinlastirici ajanlarla kalinlastirilir.
Kalinlagtirict igcecekler, yutma refleksinde gecikme olan hastalarda yutmanin
tetiklenmesinden Once materyalin dil kokiiniin iizerinden diismeye daha az egilimi
oldugu i¢in bu hastalarda yararhidir. Hasta ve refakati optimal kivami elde etmek i¢in
egitilmelidir. Hasta klinik ve VF ile degerlendirme sonucuna gore yiyecegi piire,

semisolid, solid seklinde modifiye edilmelidir. Piire yiyecekler, bozulmus dil
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fonksiyonundan dolay1 bolusu yapiskan hale getiremeyen ve ¢igneme bozuklugu olan
hastalarda kullanilir. Hastalara Onerilen yar1 kati ve yumusak diyetler onlarin dil
fonksiyonunu, ¢igneme yetenegini, faringeal fonksiyounu gelistirir. Klinik ve
radyolojik iyilesme gosteren hastalar da bir sonraki disfaji diyeti Onerilir. Oral hijyen
dikkatlice degerlendirilmelidir. Kuru sekresyonlar damak ve dudakta birikir, oral
sensitiviteyi azaltir ve agizda bakteri liremesine neden olur. Bu sekresyonlar limonlu
gliserinli diiz pamuklu ¢ubuk veya nemli yikama beziyle temizlenmelidir.

Disfaji diyeti

1-Sulu gidalar: meyve suyu, kahve, cay

2-Orta koyulukta sivilar: domates suyu, serbet, orta yogunlukta krema ¢orbasi

3-Kagsiklanacak yogunlukta yiyecekler: ezilmis elma, et suyu ile ezilmis patates,

pismis tahil

4-Yar1 katilar: et ve et suyu ile birlikte, muz, etli ekmek

5-Yiyecekler ayri ayri verilerek: sade et, yumurta

6-Yapis yapis veya iri yiyecekler: kus basi et vb.

7-Karigik yumusaklik ve sertlikte yiyecekler: tiirlii meyveli jelatin

Eger bir hasta bolusun % 10’dan fazlasini aspire ediyorsa ve aspirasyonunu

farkinda ise o gida kivami diyetten ¢gikarilmalidir (88).

b. Kompenzatuar Teknikler

Yutma fizyolojisini direk olarak degistirmemekle beraber aspirasyon riskini,
gida akisin1 ve semptomlan elimine etmek i¢in tasarlanirlar. Ilk yaklasim tanisal
islemler sirasinda baglar. Kompenzatuar prosediirler biiyiikk oranda bakim yapan kisi
yada klinisyenlerin kontrolii altindadir (88). Tablo 5 ¢esitli kompanzatuar teknikleri
gostermektedir (Hata! Yer isareti tanimh degil.)

Hastanin bas ve gdvdesi yutma fonksiyonlarmin optimal diizeye getirilmesi
amaciyla cesitli pozisyonlara alinabilir. Norolojik rahatsizligi olan pek ¢ok hasta icin
en uygun pozisyon bas orta hatta, gdvde erekt pozisyonda ve boyun hafifce ileri dogru
fleksiyon pozisyonunda iken bir sandalyeye oturmaktir. Yastik ve diger destek araclar
ile govde ve st ekstermiteler desteklenmelidir. Aspirasyon riskini azaltmak veya
tamamen ortadan kaldirmak i¢in uygulanan genel yontemler arasinda ¢enenin asagi
dogru yatirilmasi, bast saga ve sola dondiirmek ve yatirmak sayilabilir. Ancak tiim

hastalarda yutmay1 diizelten tek bir postiir yoktur. Hastanin yutmasindaki anatomik
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ve/veya fizyolojik bozukluk dogru olarak saptanmali, sonra normal yutmay1

kolaylastiracak postiir belirlenmelidir (89).

Cene tikma manevrasi, laringeal vestibul kapanmasini diizelterek ve oral bolus
kontroliinde yer¢ekimi yardimina izin vererek, larinks penetresyonunu ve aspirasyonu
azaltabilir (90).

Boyunu bir tarafa dondiirmek bolusu kontralateral tarafa yonlendirebilir.
Unilateral farinks gii¢siizliigiinde bas1 zayif taraf dogru ¢evirmek, bolusu giiclii tarafa
dogru yonlendirebilir. Bu strateji ayni zamanda UOS basmcimi azaltir ve UOS
gevseme siiresini artirir, bu da bolusun 6zafagusa akisin1 kolaylastirir. Ek olarak
unilateral oral zayiflik oldugunda, kuvvetli tarafa dogru boynun egilmesi yararl
olabilir. Yutmanin anteroposterior goriintiilenmesi asimietrik farengeal giicsiizliik olup
olmadigin1 belirlemek ve bu teknik kullanimini1 degerlendirmek i¢in gereklidir (91)

Boyun ekstansiyon manevrasi, oral bolus itilmesinde dil etkisiz oldugunda oral
temizlemeye yardim edebilir. Boyunu geriye dogru egmek, bolusun hipofarinkse
hareketini yergekiminin yardimiyla saglar. Farinks kontrolii zayifladiginda, boyun
ekstansiyonu dikkatli kullanilmalidir, ¢iinkii ayni1 zamanda UOS gevsemesinin
gecikmesine, tam olmayan UOS gevsemesine ve prematiir UOS kapanmasina neden
olabilir (92).

Supraglottik yutma yutma baslangici 6ncesi solunumu tutmay1 igerir boylece
vokal kordlar kapanir ve yutmadan hemen sonra 6ksiiriik olur. Zayif bolus kontrolu,
gecikmis hava yolunun kapanmasi ve gecikmis farenks yutmasi olan kisilerde bu
teknik faydali olabilir (93).

Siiper supraglottik yutma teknigi, supraglottik yutma teknigini igerir. Bunda
hastanin supraglottik kapanmasi ile bir masaya yaslanmasi veya oturdugu masay1
kuvvetle asagi itmesi istenir. BOylece valsalva etkisi meydana gelir. Larinksin
kapanmasina ek yardim saglar.

Cift yutma teknigi, gidalar yutulduktan sonra hastanin tekrar yutmasi istenir.
Gerektigi zaman daha fazla yutmasi istenebilir. Videofloroskopik yontemlerle
farinksin peristaltik aktitivitesinin saptandig1 olgularda eforlu yutma veya ¢ift yutma
teknigi etkili olmaktadir (94).

Eforlu yutma, hasta yutmus oldugu sert gidayr biiyiilk bir basin¢ altinda
farinksten agag1 itmek i¢in ¢aba sarfeder. Hasta agzinda biiyiik bir tenis topu varmis

gibi biiytik bir eforla yutar .
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Mendelson teknigi, krikofaringeal bolgenin agik kalma siiresini uzatmay saglar

(95). Laringeal elevasyonu azalmis ve buna bagl olarak krikofaringeal bolgenin agik

kalma zaman1 kisalmis olgularda etkilidir. Bu yontemle hastadan 6nce yutkunrnasi,

daha sonra farinks en alt diizeyde iken yutkunmasi 2-3 saniye siireyle tutmasi ve daha

sonra yutkunma islemini tamamlayarak rahatlamasi istenir (96).

Tablo 5 Cesitli Kompanzatuar teknikler ve endikasyonlari

KOMPANZATUAR TEKNIiK

ENDIiKASYON

Chine-Tuck

Yutma sirasinda veya oncesinde aspirasyonla birlikte olan azalmis oral bolus kontrolii

Boyun extansiyonu

Zayiflamis oral bolus itilmesi

Bas1 zayif tarafa dondiirmek

Yutma sonrasi kalinti ile birlikte olan unilateral farinks giigliigii

Bas1 zayif tarafa egmek

Unilateral oral veya farengeal giigsiizliik

Arkaya dayanma pozisyonu

Yutma sonrasi tagma aspirasyonu ve kalinti ile birlikte olan farenks giigsiizliigii

Supraglottik yutma Yetersiz ve gecikmis vokal kord kapanmasi
Siipersupraglottik Larenks agzinin yetersiz veya gecikmis kapanmasi
Eforlu yutma Zayif dil kokii retraksiyonu

Mendelson manevrasi

Yetersi UOS agilmasi

Siringa ile besleme

Zay1flamis oral bolus itilmesi

Cift yutma

Yutma sonrasi farenkste kalint1 kalmasi

Degisimli katilar ve sivilar

Yutma sonrasi farenkste kalint

c.Egzersiz ve Fasilitasyon Teknikleri

Egzersizin faydasini gosteren bilimsel c¢aligmalarin azligma ragmen klinik

terciibeler bu tekniklerin yararmi gostermistir. Bu teknikler ve egzersizler i¢in hasta

buna katilabilmeli emirleri yerine getirebilimelidir Oromotor giicii fasilite eden ROM

ve koordinasyonu saglamak i¢in dizayn edilen bu egzersizler en iyi sekilde ve gilinde

5-10 defa yapilmalidir(Hata! Yer isareti tanmimh degil.). Tablo 6’da hastanin klinigi

ve verilmesi gerekn egzersizler 6zetlenmektedir.
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Tablo 6: Hasta klinik bulgular ve egzersizler

KLINiK TESHIS

KLINIiK GOZLEM

EGZERSIZ

Dudak ROM’U ve kuvvetinin azalmasi

Yiizde sarkma ve salya akist

Dudak egzersizleri

Dil ROM’U ve kuvvetinin azalmasi

Yiyeceklerin agzin oOniinde arkasina sevk

edilmesinde yetersizlik

Dil egzersizleri

Cene ROM’U ve kuvvetinin azalmasi

Yeterince yiyecegin ¢ignenmesinde

gligstizlik

Cene egzersizleri

Oksiiriik zayif olmasi veya yoklugu

Oksiiriik olusmasinda beceriksizlik

Solunum egzersizleri

Solunum hizinin artmasi

Hizli ve ylizeyel solunum

Solunum egzersizleri

Hava yolunun korunmasinda yetersizlik

Islak veya likirtili ses
Kisik ses

Yutma sonrasinda 6ksiiriik

Vokal kord adduksiyon egzersizleri

Yutma refleksinin gecikmesi veya kaybi

Yutma sirasinda larengeal elevasyonda
yetersizlik

Yutmadan 6nce 6ksiiriik

Termal stimulasyon

Dudak egzersizleri

-Tebessiim et veya giiliimse

-Birlikte dudaklar biiz, dereceli olarak beraber tutulu zaman artir.

-Agzin1 genisce ag, gevse tekrarla

-Dudaklarmi kapa

-pa pa pa ba ba ba soziinii tekrarla

-Bir icecek kamisina iifle ve kabarciklar ¢ikar

Dil egzersizleri

-Dili ¢ikar

-Dilini yandan yana hareket ettir

-Dile 6nden ve yandan dil basacagiyla basmaya kars1 dilini itmeye ¢alis

- la la la ta ta ta sOzlerini tekrarla (97 )

Cigneme egzersizleri

-Agzin1 miimkiin oldugunca genisce bir sekilde ag, gevse bunu tekrarla

-Ceneni yandan yana hareket ettir.

Dil, dudak ve ¢ene kaslarma uygulanan bu egzersizlerin her biri, kas giiciinii

artirmak amagh degisik yon ve siddette direng uygulanacak sekilde modifiye edilir.

Egzersiz hizinin artirilmasi hastanin koordinasyonunu artirir.
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Solunum egzersizleri

Bozuk solunum fonksiyonu olan hastalarda aspirasyon riski artar. Bunun nedeni
yutma esnasinda solunumun yeterli sekilde durdurulamadigi i¢indir. Ayrica aspire
edilen materyalin solunum yollarindan etkili bir sekilde temizlenememeside yutma
fonksiyonunda zorluga neden olur. Yutma fonksiyonuna yardimci olarak, solunum
sisteminin gliciinii artirmaya yonelik egzersizler ise;

-Derin nefes al ve derin bir sekilde ver.

-Derin bir nefes al, sonra miimkiin oldugu kadar uzun bir sekilde ““ ah ah ah”
hecesini tekrarla

-Kamisin iginden iifle

-Siir oku veya sarki soyle

Larigeal elevasyonu artirici egzersizler; Yiksek seviyede ‘ee’ soyleyerek
istemli larinks ytikseltme.

Vokal kord addiiksiyon egzersizleri;

Zayiflamig olan vokal kordari giiclendirmek vokal kordlar1 biraraya getirerek
aspirasyon riskini azaltmak amaciyla vokal kord addiiksiyon egzersizleri
uygulanabilir.

-Bir sandalyede otururken sandelyeyi asagi dogru it ve “ah ah ah” soziinii
tekrarla.

-Ayn1 pozisyonda iken “ah” sesini 5 saniye boyunca c¢ikar.

Oral duyusal egitim

Oral duyusal farkinda olma terapisi hastanin bolusu farketmesini artirir ve yutma
koordinasyonunu iyilestirir. Eksi ve soguk boluslar oral gecisi iyilestirir, yutmaya
baslama zamanlamasini diizeltir ve sekonder olarak aspirasyon olusumunu ve
larengeal penatrasyonu azaltir (98,99)

-Hastaya eksi bolus vermek

-Soguk bolus vermek

-Cigneme gerektiren bolus vermek

-Daha biiyiik voliimlerde bolus vermek (3 ml veya daha fazla)

-Elden agiza hareketin ilave duysal input saglanmasi nedeniyle kendi kendine
beslenmesine izin vermek

-Termal taktil stimulasyon (98)
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d. Elektriksel uyari

Yiizeyel elektriksel uyari disfaji tedavisinde yeni bir yontemdir. Tipik bir tedavi
seansinda yiizeyel elektrodlar submental veya anterior servikal bant kaslariin
tizerindeki deriye yapistirilir. Pulse elektriksel uyari disfaji terapisi i¢in spesifik olarak
pazarda bulunan ticari bir cihaz ile saglanir. Fonksiyonel elektriksel stimulasyon ile
fonksiyonel aktiviteler esnasinda bazi kas gruplarinda kontraksiyon saglanmasi
hedeflenir. Giselle ve ark yaptiklart bir metaanaliz ¢calismasinda NMES tekniginin
disfajili hastalarda yutkunma performansimi gelistirdigini, klinik olarak siipheli

vakalarda bile faydali olabilecegini bulmuslardir (100).

e.Biofeedback

Tedavi sirasinda viziiel feedback saglamak icin EMG’nin kullanilmasin1 igerir.
Yiizeyel elekrrotlar egzersiz sirasinda, direk ve indirek yutma terapisi sirasinda
suprahiyoid (submental) ve infrahiyoid kas aktivitesini kaydetmek i¢in kullanilir. Bu
belli bir kas grubunda aktivitenin bilingli farkinda olunmasini iyilestirir ve bu

aktiviteyi degistirebilme yetenegini gelistirir (Hata! Yer isareti tanimh degil.).

f. Adaptif ekipmanlar:

Beslenme ile ilgili olarak motor veya duysal bozukluklar1 olan olgulara yardimci
adaptif ekipmanlar yapilmistir. Bunlar arasinda delikli bigaklar, firdondii seklinde
kaplarin iizerine monte edilmis uygun saplar, kepge seklindeki biiylik tabaklar ve
biiyiik saplt bardaklar sayilabilir. Bu tiir aletler azalmis olan iist ekstremite fonksiyonu

kompanze etmede etkilidirler. Sekil 4’de ¢esitli adaptif ekipmanlar gdsterilmektedir.

Sekil 4: Adaptif Ekipmanlar
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g. Non-oral beslenme

Hastanin beslenmesi esnasinda kalori ve siv1 ihtiyact hesaplanmalidir. Non-oral
beslenme, oral beslenmeyle kombine edilebilinmektedir.

Ozofagostomi; diger non-oral beslenmeler kontrendike oldugu zaman faringeal
sekresyonlardan korunmak i¢in uygulanir.

Nasogastrik tiip; genel durumu koétii ve suuru bozuk hastalara acilen takilabilir.
Genelde tiipiin ucunun midede oldugunu anlamak i¢in radyografi ¢ekilmelidir. Bazi
klinikler ise daha az gasro6zofagial reflilye neden olmasindan dolayi tiipiin ucunun
duodenum da olmasini tercih etmektedir. Genelde kisa donem igin, 30 gilinden az
enteral beslenme gerekliligi tahmin edildiginde tercih edilir. Nasogastrik tiip
komplikasyonlari; kanama, irritasyon, gag refleksi olmayanlarda artmis aspirasyon
riski, artmis siniizit riskini igerir.

Gastrostomi; uzun donem non-oral beslenme i¢in en yaygin kullanilan
yontemdir. Beslenme devamli ve bolus olur. Yerlestirme esnasinda genel ve lokal
anesteziye (perkiitan endoskopik gastrostomi) bagli az miktarda komplikasyon
goriilebilir. Bolusla beslenme yemek zamaninda uygun olan besleme oldugu icin
yararhidir. Ozellikle hiatal hernili, gastrodzofagial bolge bozuklugu olan hastalarda
gastroozofagial reflilye neden olur. Refliiden korunmak i¢in hasta vertikal pozisyonda
beslenmeli, klorpromazin, sisaprid ile gastrik bosalma uyarilmali, histamin bloker
ajanlarla gastrik pH azaltilmalidir.

Jejunostomi; refliisii ve aspirasyonu bilinen hastalarda kullanilir. Genel anestezi

altinda uygulanir, beslenme stireklidir (101)

h. Cerrahi Yontemler

Koruyucu yontemlerin etkili olmadigi durumlarda ve fokal muskiiler
bozukluklardan veya obstriiksiyonlardan kaynaklanan disfaji olgularinda etkilidir,
Trakeostomi yontemi, en uygun ventilasyon ve hijyeni saglamak amaciyla uygulanir.
Hava yolunun aspirasyondan korunmasinda kisa siireli ¢oziim saglar. Trakeostomi
sonrasinda larinks elevasyonu bozulmakta bu da basli basina aspirasyon igin risk
olusturmaktadir. Aspirasyon, trakeostomi kafi inflamasyonu ve kafin havasinin
alinmasiyla olusmaktadir. Sisirilmis kaf 6zofagusa basi yapip bolusun gecisine

rezistans olusturabilir. Havasi alinan kaf kalinti sekresyon ve besinlerin kafin
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asagisina gecisine izin verir. Kafin havasi alindiktan sonra iyi bir temizleme
gereklidir.

Miyotomi generalize yutma bozuklugunda 6nerilmemekle birlikte ndromiiskiiler
hastaliklarda basarili bir sekilde uygulanmaktadir. Miyotomiye karar vermede
videofloroskopiyle krikofaringeal fonksiyonda limitasyon varsa manometri ve bir¢cok
caligma araci ile miyotomiye karar verilir. Botillinum toksin enjeksiyonu miyotomiden

yarar gorecek hastay1 belirlemede kullanilir (102).

1. Psikolojik Destek

Disfajili kisilerde altta yatan hastaliin dogast ve semptomlarin sosyal
sonuglarindan dolay1 siklikla kognitif ve duygusal problemler olusur. Kognitif
yetersizlik hastanin etkin olarak terapi programina katilmasini ve giivenli yutma igin
strateji  kullanimin1  zorlagtirabilir. Disfajinin duygusal etkileri kisinin yemek
zamanlarina katilmasina engel olmasi durumunda 6nemli olabilir. Sonucta olusan
afektif bozukluklarin terapiye katilim iizerine 6nemli etkileri olabilir, aile ve sosyal
iliskilerinde olumsuz etkiler ile sosyal izolasyonu agirlastirir. Klinisyenler disfajili
kisilerin akil sagligina dikkat etmelidir ve uygun durumlarda psikiyatri konsiiltasyonu

istenmelidir (Hata! Yer isareti tanimh degil.).
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HASTALAR VE YONTEM

Calisma icin T.C Saglhik Bakanligt Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Egitim ve Arastirma Hastanesinde Eylil 2009 - Haziran 2010 tarihleri arasinda
serebrovaskuler olaya bagli hemipleji gelismis olan ve yatarak rehabilitasyon
programina alman hastalar degerlendirildi. Yatak basi degerlendirme ve norolojik
muayene ile disfaji tesbit edilen 35 hasta ve bu muayenelerde disfaji tesbit edilmeyen
35 hemiplejik hasta calismamiza dahil edildi. Travmatik ve tiimoral olaylar,
kooperasyon kisitlig1 olan hastalar ve sistemik agidan stabil olmayan hastalar ¢calisma

dis1 birakildu.

Tiim hastalarin yas, cinsiyet, medeni hal, egitim durumu, serebrovaskuler olay
(SVO) sonrast gegen siire, SVO tarafi, inme i¢in risk faktorlerinin sayisi, komorbid
hastaliklari, SVO etyolojisi, daha 6nceki SVO hikayesi, SVO lokalizasyonu (Kortikal,
subkortikal ve beyin sap1 lezyonu), hastanede yatis siiresi hastadan, yakinlarindan,
daha once yapilmis olan tetkiklerinden ve SVO sonrast yatmis olduklari hastane

epikrizlerinden elde edilerek kaydedildi.

Tiim hastalarin Charlson Indeksleri hesaplandi. Charlson indeksi, multipl
komorbid hastaligi olan kislerde 1 yillik artmis mortalite ile dogrudan iligkilidir. Bu
indekste hastaliklar morbidite ve mortalitelerine gore puanlandirilmistirlar. Bu
caligmadaki tiim hastalar SVO geg¢irdikleri i¢cin en diisiik 2 puan almislardir. Bu
puanlama sisteminde metastazik solid tiimorler ve AIDS 6 puan, orta-siddetli
karaciger yetmezligi 3 puan; hemipleji, orta-ciddi bobrek yetmezligi, son organ hasarl
diabetes mellitus,neoplazi,losemi,lenfoma 2 puan; myokard infarktiis,konjestif kalp
yetmezligi, periferal vaskuler hastalik,serebrovaskuler hastalik ,demans, kronik
pulmoner hastalik,konnektif doku hastaligi, tilser hastaligi, hafif karaciger hastaligi,

diabetes mellitus 1 puan olarak degerlendirlmistir(103).

Tiim hastalarin iist extremite, el ve alt extremite ndrofizyolojik degerlendirilmesi
Brunnstrom evrelemesine (104), tonus degerlendirlimesi Modifiye Aschworth
skalasina gore yapildi1 (105). Hastalarin yiizeyel duyulart ve tiim kranial sinirleri
ndrolojik muayene ile degerlendirldi ve patolojik olanlar kaydedildi. Tiim hastalarin

beslenme sekli, konugsma bozukugu, mesane-rectum kontrolii kaydedildi.
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Tiim hastalar disfaji klinik risk belirtegleri agisindan degerlendirildi. Klinik risk
belirteci en az 1 ve iizerinde olan tiim SVO geg¢iren hastalarin yatak basi ve norolojik
muayene ile disfajileri degerlendirildi. Norolojik muayenede; velum refleksi ,
faringeum refleksi, palatal hareketler, dil hareketleri, yiizde parezi o6zellikle
kaydedildi. Ayrica bas kontrolii ve oturma dengesi de degerlendirildi. Burada palatal
harekete normal-0 puan, asimetrik hareket-1 puan, palatal hareket yoklugu-2 puan
olarak; dil hareketlerine protriizyon gii¢siizliigii-1 puan, lateral harekette gii¢stizliik-1
puan ve diger parametrelerdeki patolojik olan bulgularmin her birine 1 puan verilerek,
muayeneye toplam 9 ilizerinden puan verildi ve “Norolojik Muayene ile Disfaji Puan1”
olarak tanimlandi(NMDP). 0-3 puan alan hastalar normal, 4-9 puan alan hastalar
disfajik olarak kabul edildi (106)(Ek 1). Her hastaya yatak basi yutma degerlendirme
testi yapildi. 10 mlt suyu duraksamadan igerken ve sonraki 10 dk boyunca pulse
oksimetri ile oksijen saturasyonu bakildi (normal koldan ve 2. parmaktan); %2 ve
iistiindeki diisme aspirasyon ile uyumlu kabul edildi. Suyu i¢erken ve sonraki 1 dk
icindeki Oksliriik ve seste catallanma aspirasyon ile uyumlu kabul edildi. Suyu tek
seferde ya da bolerek igcmek, su icme sirasinda ya da sonrasinda oksiiriik , seste
catallanma, agizdan su akmasi, larinks hareketi ve pulse oksimetredeki oksijen
saturasyonunda %2 ve Tlzerindeki diismeler kaydedildi. Patolojik olarak
degerlendirilenlerin her birine puan verilerek, toplam 6 iizerinden puan verilerek
“Yatak Bas1 Disfaji Puan1” olarak tanimlandi (YBDP). 0-2 aras1 puan alanlar normal
olarak, 3-6 arasi puan alanlar disfajik olarak kabul edildi (107,108,109) (Ek 2). YBDP
ve NMDP toplanarak elde edilen, toplam 15 puan {izerinden degerlendirildi. Buna
“yutma skoru” denildi. Hastalar yutma skoruna gore; yutmasi normal olanlar “yutma
skoru normal (0-3 puan alanlar)” ve disfajik olanlar “yutma skoru patolojik (4-15 puan
alanlar)” olarak ayrildi. 0-3 puan alanlar normal, 4-9 puan alanlar hafif disfajik ve 10-
15 puan alanlar agir disfajik olarak degerlendirildi ve “yutma skoru derecelendirmesi”

yapildi (106),

Tiim hastalar hastanede yattiklar1 siire boyunca hemiplejileri nedeniyle
kendilerine uygun ndrolojik rehabilitasyon programina alindi. Yutkunma patolojisi
olan hastalarin diyetleri diizenlendi, bu hastalara koopere olabildikleri 6l¢iide dudak,
yanak, dil, cene ve solunum egzersizleri verildi. Rehabilitasyon programinin bagsinda

ve sonunda giinliik yasam aktiviteleri i¢cin Modifiye Barthell indexi (110) (Ek 3) ile,
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ambulasyon diizeyleri i¢in (FAS) (111)(Ek 4) ile, yasam kalitesi agisindan ise SF36
(112) (Ek 5) ile iki kez degerlendirildi.

istatistiksel Analiz

Calisma sonrasinda elde edilen verilerin istatistiksel analizinde, SPSS
(Statistical package for the social sciences) 17.0 for Windows paket kullanildi .
Frekans hesaplamalar1 ve demografik 6zelliklerin saptanmasi igin tanmimlayict istatistik
kullanild1. Grupl (disfaji saptanan) ve grup2 (disfaji saptanmayan grup) hemiplejili
hastalar ile grup 1 kendi i¢inde hafif ve agir disfajik grup olarak siniflandirilinca klinik
ozellikler independent T test ile karsilastirildi. Kategorik degerler ki-kare testi ile
kiyaslandi. Gruplar arasindaki kiyaslamalarda paired T test kullanildi. Korelasyon

icin Pearson Korelasyon analizi kullanildi.
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BULGULAR

Caligsmaya serebrovaskuler olaya bagli olarak disfaji gelismis olan ve olmayan
70 hasta dahil edildi. Disfajisi olan hemiplejik grupta (Grup 1) 35 hasta ve disfajisi
olmayan hemiplejik grupta(Grup 2) 35 hasta vards. iki grubun demografik 6zellikleri,
klinik degerlendirmeleri ile rehabilitasyon programi Oncesi ve sonrasinda giinliik
yasam aktiviteleri, ambulasyon diizeyleri ve yasam kalitelerinin degerlendirmeleri

yapild.

Demografik ozellikler

Disfaji gelisen grubun yas ortalamasi 63.1+12.8, disfajisi olmayan grubunun
yas ortalamas1 63.7+11.5 idi. Disfajili hastalarin 16’s1 (%46) kadin, 19°u (%54) erkek;
disfajisi olmayan hastalarin 15’1 (%44) kadin, 20’si (%56) erkekti. SVO etyolojilerine
bakildiginda Grup 1’ de hastalarin 22’si (%63) iskemik, 11’1 (%31) hemorajik, 2’si
(%6) iskemik+hemorajikti., Grup 2’de ise hastalarin 24’1 (%69) iskemik, 10’ui (%29)
hemorajik, 1’1 (%3) iskemik+hemorajikti. Grup lde ortalama hastalik siiresi
17.5+12.24 hafta, Grup 2’de ise 17.0+=13.46.hafta idi. Grup 1’de 16 (%46) hastada sag
taraf, 11 (%31) hastada sol taraf, 2 (%6) hastada bilateral, 6 (%17) hastada eski sekel
ve yeni SVO varken; grup 2’de 17 (%49) hastada sag taraf, 15 (%43) hastada sol taraf,
3 (%9) hastada eski sekel ve yeni SVO tutulumu vardi. Ortalama yatis siireleri grup
I’de 43.8£11.6 glin ve grup 2’de  33.6+£7.9 giindii ve grup 1°de anlamli sekilde
fazlaydi. Her iki grupta yas ortalamalari, cinsiyet, inme etyolojileri, etkilenen taraf,

hastalik siireleri arasinda anlamli farklik yoktu (Tablo 1).
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Tablo 1: Hastalarin Demografik Ozellikleri

DEMOGRAFIK OZELLIK GRUP1 GRUP2 P
Hasta sayis1 (n=150) 35 35
Cinsiyet Kadin 16(%46) 15(%44) >0.05
Erkek 19(%54) 20(%356) >0.05
Ortalama yas 63.1£12.8 63.7£11.5 >0.05
inme Iskemik 22(%63) 24(%69) >0.05
etyolojileri Hemoraji 11(%31) 10(%29) >0.05
iskemik+Hemorajik 2(%6) 1(%3) >0.05
Etkilenen | Sag 16 (%46) 17 (%49) >0.05
taraf Sol 11 (%31) 15 (%43) >0.05
Bilateral 2(%6) 0(%0) >0.05
Yeni+Sekel 6(%17) 3(%9) >0.05
Hastalik siiresi (hafta) 17.49+12.24 17.0+£13.46 >0.05
Hastanede yatis siiresi (giin) 43.8+11.6 33.6£7.9 <0.05

Not: Tamimlayici istatistikler her iki grup karsilastirmasinda ki-kare ve t testi kullanilmistir.

Her iki gruptaki hastalarin egitim durumlar1 agisindan anlamli fark yoktu

(p>0.05).

Eslik eden hastaliklar acisindan gruplar incelendiginde istatistiksel olarak

anlamli fark tesbit edilmedi (Tablo 2).
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Tablo 2: Eslik eden hastaliklarin gruplar arasinda karsilastiriimasi

Grupl Grup2 P
HT 27(%77) 24(%69) >0.05
DM 8(%23) 5(%14) >0.05
KAH 10(%29) 5(%14) >0.05
KKY 4(%11) 2(%0) >0.05
Kapak patolojisi 4(%11) 2(%6) >0.05
Hiperlipidemi 3(%9) 1(%3) >0.05
Aritmi 6(%17) 6(%17) >0.05
Gegici Iskemik Atak 8(%23) 3(%9) >0.05
Sigara 5(%15) 4(%12) >0.05
Astma-KOAH 1(%3) 1(%3) >0.05

Not: Tamimlayici istatistikler her iki grup karsilastirmasinda t testi kullanilmistir.

HT:Hipertansiyon, KKY:Konjestif kalp yetmezligi, DM:Diabetes Mellitus, KAH:Koroner arter hastaligi

Inme igin risk faktdr sayilari agisindan grup 1 deki hastalarin risk faktor
sayisinin ortalamasit 2.17 +1.22 iken, grup 2’de risk faktor sayis1 1.57+1.0 idi. Bu fark
istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.05). Charlson indeksleri ve daha énceden SVO
hikayesi a¢isindan ise 2 grup arasinda anlamli farklilik tesbit edilmedi (p>0.05) (Tablo
3).

Tablo 3: Risk Faktorleri, Daha once SVO hikayesi, Charlson indeksi acisindan

iki grubun karsilastirilmasi

Grupl Grup2 p
Risk Faktor sayisi 2.17 £1.22 1.57+1.0 <0.05
Daha once 8(%23) 4(%11) >0.05
SVO hikayesi
Charlson indexi 2.7+0.98 2.6+0.77 >0.05

Not: Tamimlayict istatistikler her iki grup karsilastirmasinda t testi kullaniimistir.
Risk faktorleri: HT, DM, Kardiak komorbidite, Gegici iskemik atak, hiperkolesterolemi, sigara, alkol,

oral kontraseptif kullanimi, pozitif aile hikayesi, hiperkoagulopati
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Hastalarin lezyon bolgeleri karsilastirildiginda kortikal, subkortikal ve beyin
sapt lezyonlar1 acgisindan iki grup arasinda anlamli farklilik tesbit edilmedi

(p>0.05)(Tablo 4).

Tablo 4:Lezyon lokalizasyonu a¢isindan iki grubun karsilastirilmasi

Lezyon Yeri Grupl Grup2 P

Kortikal 25(%71) 25(%71) >0.05
Subkortikal 9(%26) 8(%23) >0.05
Beyin sap1 9(%26) 3(%9) >0.05

Not: Tamimlayici istatistikler her iki grup karsilastirmasinda t testi kullaniimistir

Hastalarin Klinik Ozellikleri:

Grup 1 ve 2 ‘nin {iist extremite, el ve alt extremite Brunnstrom degerleri

karsilastirilmasinda anlamli farklilik tesbit edilmedi (p>0.05) (Tablo 5).

Tablo S:Hastalarin Brunnstrom Degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Grupl
Brunnstrom
1 I it v v Vi 1 I 11 v v
Ust ekstremite 12(%34) 9(%26) 4(%11) 2(%6) 7(%20) 1(%3) 8(%23) 8(%23) 7(%20) 5(%14) 7(%20) 0(%0)
El 12(%34) 9(%26) 2(%6) 4(%11) 8(%23) 0(%0) 9(%26) 6(%17) 2(%5) 10(%29) 8(%23) 0(%0)
Alt extremite 10(%29) 7(%20) 7(%20) 6(%]17) 5(%14) 0(%0) 5(%14) 5(%14) 18(%52) 3(%9) 4(%11) 0(%0)

Not: Tanimlayict istatistikler ve gruplarin karsilastirmalarinda t —testi kullanilmistir

Her iki grubun iist ve alt extremite tonuslarinin karsilagtirilmasinda anlaml

fark yoktu (p>0.05) (Tablo 6).

47




Tablo6: Hastalarin tonus degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

(Modifiye Ashworth Skalasi).

Grupl Grup 2
Tonus Flask Norma Ashl Ash2 Ash3 Flask Norma Ashl Ash2 Ash3
1 1
Ust 12 (%34) | 4%L1) | 14(%41) | 4(%11) | 1(%3) | 8(%23) | 9(%26) | 10(%28) | 6(%17) | 2(%6)
ekstremite
Alt 11(%31) | 4(%10) | 15(%43) | 3(%9) | 2(%6) | 5(%l14) | 6(%17) | 17(%49) | 5(%14) | 2(%6)
ekstremite

Not: Tamimlayici istatistikler ve gruplarin karsilastirmalarinda t —testi kullanilmistir.

Ash:Ashworth

Disfajisi olan grubun duyu muayenesinde 31(%89) hastada hipoestezi tesbit
edilirken, disfajisi olmayan grupta 32 (%91) hastada hipoestezi tesbit edildi.
Hastalarin duyu muayenelerinde anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

Kranial sinir tutulumlar1 agisindan grup 1’de hastalarda yedinci kranial sinir
tutulumu 14(%40) , dokuzuncu ve onuncu kranial sinir tutulumu 14(%40), besinci
kranial sinir tutulumu 1(%3), liclincli kranial sinir tutulumu 1(%3) tesbit edildi.
Disfajisi olmayan hemiplejik grupta yedinci kranial sinir tutulumu 10(%27), dokuz ve
onuncu kranial sinir tutulumu 1(%6), ikinci.kranial sinir tutulumu 1(%3) hastada
saptandi. Dokuzuncu ve onuncu sinir kranial sinir tutulumu grup 1’de anlaml diizeyde
fazlaydi (p<0.001). Disfajik gruptaki hastalarimizda dokuz ve onuncu kranial sinir
tutulumlar1 hep birliktelik gdstermekteydir. Disfajik hastalarin 8(%22)’ inde yedinci,
dokuzuncu ve onuncu kranial sinir birlikte tutulmusken, disfajisi olmayan grupta

1(%3) hastada bu ii¢ kranial sinir de birlikte etkilenmistir. (Tablo 7).

Konugma bozuklugu patolojileri degerlendirildiginde grup 1’de afazi sikligi
grup 2’ye gore anlamli sekilde fazlaydi(p<0.05) (Tablo 7).
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Tablo 7: Konusma bozuklugu tipi agisindan iki grubun karsilagtirilmasi

Konusma bozuklugu Grupl Grup2 )/

Var 12(%34) 4(%]11) <0.05
Motor 9(%26) 3(%8) >0.05
Sensoriel 3(%7) 1(%3) >0.05

Not: Tanimlayict istatistikler ve gruplarin karsilastirmalarinda t —testi kullanilmistir

Mesane ve rektum kontrolii agisindan 2 grup karsilagtirildiginda anlaml fark

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 8: Mesane-Rektum kontrolii acisindan iki grubun karsilastirilmasi

GRUP1 GRUP2 P

Mesane kontrolii Var 22(%63) 20(%57) >0.05
Yok 13(%37) 15(%43) >0.05
Rektum kontrolii Var 24(%69) 29(%83) >0.05
Yok 11(%31) 6(%17) >0.05

Not: Tanmimlayict istatistikler ve gruplarin karsilastirmalarinda t —testi kullanilmistir

Grup 1°de aspirasyon i¢in klinik risk belirtegleri olarak hastalarin 29’unda
(%83) disfoni, 27’sinde(%78) yutma sonrasi oksiiriik, 17’sinde (%49) yutma sonrasi
ses kisiklikligi, 14’tinde (%40) anormal GAG, 10’unda (%29) disartri, 6’sinda(%17)
anormal istemli Oksiiriik tesbit edildi. Grup 2 ile karsilastirildiginda klinik risk

belirtecleri arasinda anlamli farklilik vardi (Tablo 9).
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Tablo 9: Aspirasyon klinik risk belirtecleri acisindan iki grubun karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 p
Disfoni 29(%383) 3(%17) <0.001
Yutma sonrasioksiiriik 27(%78) 1(%3) <0.001
Yutma sonrasi ses kisikligi 17(%49) 0(%0) <0.001
Anormal GAG 14(%40) 1(%3) <0.001
Dizartri 10(%29) 1(%3) <0.05
Anormal istemli o6ksiiriik 6(%17) 1(%4) <0.05

Not: Tamimlayict istatistikler her iki grup karsilastirmasinda t testi kullaniimistir.

Grup 1’ de BMI kgr/m2 degeri 4(%11.4) hastada 18.5 kgr/m2 altindaydi. Grup 2’de
ise 18.5 ‘un altinda hi¢ hasta yoktu. BMI degeri grup 1’in 23.342,9 iken grup 2’nin
25.943.1 idi, buna gore grup 1’in BMI anlamli olarak diisiiktii(p<0.05).

Disfajili hastalarin 21(%60) tanesi oral piire seklinde, 8’1 (%23) nazogastrik ve

6’s1 percutan endoskopik gastrostomi ile besleniyordu. (Tablo 10)

Tablo 10 Disfajili hastalarin beslenme sekilleri

Disfajik hastalarda
Oral-piire 21(%60)
Nazogastrik 8(%23)
PEG 6(%17)
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Hastalarin Giinliik Yasam Aktiviteleri ve Ambulasyon

Hastalarin giinliik yasam aktivilerini degerlendirmek i¢in Modifiye Barthel i-
Indexi(MBI) kullanildi. Rehabilitasyon programi éncesinde giris degerleri grup 1°de
34.8+27.6, grup 2°de 44.1+27.4°idi. Iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05).
Rehabilitasyon programi sonrasinda ¢ikis degerleri grup 1°de 47.2+28.5, grup 2’de
59.7£26.91di ve aralarinda farklilik yoktu (p>0.05). Grup 1’de ve 2’de rehabilitasyon
programi1 Oncesi ve sonrasi karsilastirildiginda anlamli farklilik vardi (p<0.001)

(Tablo 11).

Tablo11: Modifiye Barthel indeksi(MBI) acisindan iki grubun karsilastiriimasi

Grupl Grup2 P
MBI giris 34.8+£27.6 44.1+£27.4 >0.05
(ort % ss)
MBI ¢ikis 47.2428.5 59.7+26.9 >0.05
(ort + ss)
p <0.001 <0.001

Not: Gruplarin kendi icinde karsilastirilmasind apaired t testpaired ve gruplar arasi karsilastirmada

independent t test kullanilmistir..

Hastalarin ~ ambulasyon  diizeylerini  degerlendirmek ig¢in  Fonksiyonel
AmbulasyonSkalast (FAS) kullanildi. Her 2 grupta hastalarin giris ve ¢ikis FAS
diizeyleri arasinda anlamli farklilhik saptanmadi (p>0.05). Her 2 grupta ¢ikis FAS
diizeyleri, giris FAS diizeylerine gore artmist1 (p<0.05) (Tablo 12).

Tablo 12: Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi(FAS)

FAS Grupl Grup 2
0 1 I it v v 0 1 I it v v
Giris 25 (%71) 4(%11) 0(%0) 3(%9) 1(%3) 2(%6) 16(%46 5(%14) 5(%14) 6(%17) 2(%6) 1(%3)
)
Cikig 14(%40) 5(%14) 5(%14) 6(%]17) 3(%9) 2(%6) 9(%26) 4(%11) 4(%11) 10(%29 5(%14) 3(%9)
)

Not: Gruplarin kendi icinde karsilastirilmasind apaired t testpaired ve gruplar arasi karsilastirmada

independent t test kullanilmistir
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Hastalarin Yasam Kalitelerinin Degerlendirilmesi

Hastalarin yagsam kalitesini degerlendirmek icin SF-36 0lcegi rehabilitasyon
programinin girisinde ve c¢ikisinda uygulanmistir. Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol,
viicut agrisi, genel saglik boliimleri igin giris ve ¢ikis degerleri arasinda grup 1 ve 2
arasinda anlaml farklilik tesbit edilmedi. Grup 1’de ve Grup 2’de ¢ikis degerleri giris
degerlerine gore fiziksel fonksiyonda, fiziksel rolde, viicut agrisinda , genel saglikta
anlamli sekilde artmisti. (Tablo 13).

SF-36 vitalite bolimiinde grup 2’nin giris ve ¢ikis degerleri anlamli olarak grup
I’den fazlaydi. Grup 1 ve 2 igin vitalite, ¢ikis degerleri giris degerlerinden anlamli
olarak fazlaydi (Tablo 14).

SF-36 sosyal fonksiyon ve emosyonel rol kisitlamasi béliimlerinde grup 1 ve 2°nin
giris ve ¢ikis degerleri karsilastirildiginda anlamli fark saptanmadi. Grup 1’in ve 2’nin
cikis degerleri giris degerlerinden sosyal fonksiyonda ~ ve emosyonel rol
kisitlamasinda anlamli olarak fazlaydi. (Tablo 14)

SF-36 mental saglik boliimiinde grup 2’ nin giris ve ¢ikis degerleri Grup 1’e gore
anlamli olarak fazlaydi. Gruplar, kendi i¢lerinde giris-¢ikis olarak degerlendirldiginde
ise ¢ikis degerleri girislere gore daha fazlaydi (Tablo 15).
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Tablo13: SF-36 Fiziksel Saghk Degerlendirme Sonug¢lar:

SF-36 YASAM KALITESI
- o e GRUP1 GRUP2 P
FIZIKSEL SAGLIK BOLUMU
Giris 12.26 £5.02 13.46 £4.62 >0.05
Fiziksel Fonksiyon
Cikis 13.83 £5.09 15.14 £5.04 >0.05
P <0.001 <0.001
Giris 4.31 +0.63 426 £0.61 >0.05
Fiziksel
Cikis 5.23 £0.97 526 £1.15 >0.05
Rol
P <0.001 <0.001
Viicut Giris 5.69 £2.62 5.17+2.17 >0.05
Agris1 Cikig 494 +2.17 4.50 +2.09 >0.05
P <0.05 <0.05
Giris 16.91 £1.57 16.24 £ 1.94 >0.05
Genel Saghk Cikis 17.69 £1.83 16.86 £2.07 >0.05
P <0.05 <0.05

Not: Gruplarin kendi icinde karsilastiriimasinda paired t testpaired ve gruplar arasi karsilastirmada

independent t test kullanilmistir.

Tablo14: SF-36 Mental Saghk Degerlendirme Sonuclari

SF-36 YASAM KALITESI
< i GRUP1 GRUP2 P
MENTAL SAGLIK BOLUMU
Giris 14.49+2.17 15.64 +£1.75 <0.05
Canhhk
+ + <0.
(Vitalite) Cikis 15.23 £2.03 16.51 £2.15 0.001
P <0.001 <0.001
Giris 591+0.95 5.80+0.80 >0.05
Sosyal Fonksiyon Cikis 6.63 +0.91 6.51+£0.92 >0.05
P <0.001 <0.001
Emosyonel Giris 4.89+1.30 50+£1.28 >0.05
Durum Cikis 5.37+1.33 5.57+1.40 >0.05
P <0.001 <0.001
Giris 18.6 1.8 19.71 £2.67 <0.05
Mental Saghk Cikis 19.46 £ 1.64 20.63 +£2.33 <0.05
P <0.001 <0.001

Not: Gruplarin kendi icinde karsilastirilmasind apaired t testpaired ve gruplar arasi karsilastirmada

independent t test kullanilmistir.
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Calismamizda disfajisi olan Grup 1 i¢inde, hafif ve agir disfajisi olan hastalarin
rehabilitasyon sonuglar1 arasinda fark olup olmadigini da aragtirmayr amagladik. Bu
nedenle disfajisi olan hemiplejik grubu yutma skorlarma gore hafif siddetli ve agir
siddetli disfajik grup olarak 2’ye ayirdik. Hafif grupta 24, agir grupta 11 hemiplejik
hasta vardi. Hafif ve agir disfajik grubun demografik 6zellikleri, klinik
degerlendirmeleri ile rehabilitasyon programi Oncesi ve sonrasinda giinlik yasam

aktiviteleri, ambulasyon diizeyleri ve yasam kalitelerinin degerlendirmelerini yaptik..

Demografik ozellikler

Hafif disfajk grubunu yas ortalamasi 61.4+12.7, agir disfajik grubunun yas
ortalamst 66.7+12.7 idi. Hafif disfajilk hastalarin 12’si (%50) kadm, 12’si (%50)
erkek; agir disfajik hastalarin 4’1 (%36) kadin, 7’si (%64) erkekti. SVO etyolojilerine
bakildiginda hafif disfajik hastalarin 13’1 (%54) iskemik, 10°u (%42) hemorajik, 1’1
(%4) iskemik+hemorajikti., Agir grupta ise hastalarin 9’u (%82) iskemik, 1’1 (%9)
hemorajik, 1’1 (%9) iskemik+themorajikti. Hafif grupta ortalama hastalik siiresi
16.25+12.26 hafta, agir grupta ise 20.2.+12.34 haftadir. Hafif grupta 11 (%46) hastada
sag taraf, 9 (%38) hastada sol taraf, 4 (%17) hastada eski sekel ve yeni SVO vardi;
agir grupta 5 (%46) hastada sag taraf, 2 (%]18) hastada sol taraf, 2 (%18) bilateral,
2(%18) hastada eski sekel ve yeni SVO tutulumu vardi. Ortalama yatis stireleri hafif
grupta 39.21+£8.27 giin ve agir grupta 53.73 +11.8 giindii. Her iki grupta yas
ortalamalari, cinsiyet, inme etyolojileri, etkilenen taraf, hastalik siireleri arasinda
anlaml farklilik yokken hastanede yatis siiresi agir disfajik grupta anlamli olarak

fazlaydi (p<0.001). (Tablo 15)
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Tablo 15: Hafif ve Agir disfajik grubun demografik ozellikleri

DEMOGRAFIK OZELLIiK _HAFiF_ _AGIR_ P
DISFAJIK DISFAJIK

Hasta sayis1 24 11 35
Cinsiyet Kadin 12(%50) 4(%36) >(.05
Erkek 12(%50) 7(%64) >0.05
Ortalama yas 61.4+12.7 66.7£12.7 >0.05
Inme tipi Iskemik 13(%54) 9(%82) >(.05
Hemoraji 10(%42) 1(%9) >0.05
Iskemik+Hemorajik 1(%4) 1(%9) >0.05
Etkilenen taraf Sag 11(%46) 5(%46) >(.05
Sol 9(%38) 2(%18) >0.05
Bilateral o 2(%18) >(.05
Yeni+Sekel 4(%17) 2(%18) >0.05
Hastalik siiresi (hafta) 16.25+12.26 20.20+12.34 >0.05
Hastanede yatis siiresi (giin) 39.214£8.27 53.73 £11.8 <0.001

Not: Tamimlayici istatistikler her iki grup karsilastirmasinda ki-kare ve t testi kullanilmistir.

Hafif ve agir disfajik gruplar arasinda egitim durumlar1 agisindan anlaml

farklilik bulunmadi (p>0.05).

Eslik eden hastaliklara bakildiginda HT, DM, hiperlipidemi, aritmi, gegici

iskemik atak, sigara, astim-KOAH agisindan hafif ve agir gruplar arasinda anlamh

farklilik

bulunmazken koroner arter hastaligi

disfajik grupta anlamli olarak fazlayda.

Agir disfajik grupta risk faktor sayist hafif gruba gore anlamh sekilde fazlaydi
(p<0.05). Daha 6nceden gecirilmis SVO hikayesi agisindan 2 grup arasinda anlamli

ve konjestif kalp yetmezligi agir

farklilik yoktu. Charlson indeksi agir disfajik grupta yiiksekti (p<0.05) (Tablo 16).
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Tablo 16: Risk faktorleri, Charlson indeksi ve daha énceden SVO hikayelerinin

hafif ve agir disfajik grup arasinda karsilastirilmasi.

Hafif Agir D
Risk Faktor sayisi 1.8 £1.0 3.0£1.27 <0.05
Daha onceden 6(%25) 2(%18) >0.05
SVO hikayesi
Charlson indeksi 2.33+0.64 3.36+1.21 <0.05

Not: Tamimlayici istatistikler ve gruplarin karsilastirmalarinda t —testi kullanilmustir.

Hafif ve agir gruptaki hastalarin lezyon lokalizasyonlar1 karsilastirildiginda
kortikal ve, subkortikal bolgede anlamli farklilik yokken agir disfajik grupta beyin
sap1 lezyonlari fazlaydi (p<0.05) (Tablo 17).

Tablo 17: Lezyon lokalizasyonunun hafif ve agir disfajik grup arasinda

karsilastirilmasi.
Lezyon Yeri Hafif Agir )
Kortikal 17(%75) 7(%64) >0.05
Subkortikal 7(%29) 2(%18) >0.05
Beyin sap1 4(%17) 5(%46) <0.05

Not: Tanmimlayici istatistikler ve gruplarin karsilastirmalarinda t —testi kullanilmistir.

Hastalarin Klinik Ozellikleri:

Hafif ve agir disfajik grupta iist extremite, el ve alt extremite motor
degerlendirilmeleri arasinda istatisitiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 18).
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Tablo 18: Hafif ve Agir Disfajik Hastalarin Brunnstrom Degerleri

Hafif Disfajik Grup Agir Disfajik Grup
Brunnstrom
I 1I v \'% VI I 1I I v \'% VI
Ust
8(%33) | 7(%29) | 3(%13) 2(%38) 3(%13) 1(%4) 4(%36) | 2(%19) 1(%9) 0(%0) 4(%36) 0(%0)
Ekstremite
El 8(%33) | 6(%25) 2(%38) 4(%17) | 4(%17) 0(%0) 4(%36) | 3(%28) 0(%0) 0(%0) 4(%36) 0(%0)
Alt
extremite 6(%25) | 5(%20) | 6(%25) 2(%38) 5(%20) 0(%0) 4(%36) | 2(%19) 1(%9) 4(%36) 0(%0) 0(%0)

Not: Tanmimlayict istatistikler ve gruplarin karsilastirmalarinda t —testi kullanilmistir

Hastalarin iist extremite ve alt extremite tonuslari arasinda anlamli farklilik

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 19).

Tablo 19: Hafif ve Agir Disfajik Hastalarin Tonus Degerleri

Hafif Disfajik Grup Agir Disfajik Grup
Tonus
Flask Normal 1 2 3 Flask Normal Ashl Ash2 Ash3
Ust
10(%42) 0 (%0) 10(%42) 3 (%12) 1(%4) 2(%18) 4(%36) 4(%36) | 1(%10) 0(%0)
Ekstremite
Alt
9(%38) 1(%4) 10(%42) 2(%38) 2(%38) 2(%18) 3(%27) 5(%56) 1(%9) 0(%0)
Ekstremite

Not: Tanmimlayici istatistikler ve gruplarin karsilastirmalarinda t —testi kullanilmistir.

Hafif disfajik grupta hastalarin 6’sinda (%25) yedinci, 5’inde dokuz ve onuncu

kranial, 1’inde ikinci ve 1’inde i¢iincii kranial sinir tutulumu varken, agir disfajik

grupta hastalarin 8’inde yedinci, 9’unda dokuz ve onuncu kranial sinir tutulumu vardi.

Yedi, dokuz ve onuncu kranial sinir tutulumlar1 agir grupta anlamli olarak fazla

bulundu (p<0.001) .

Hafif ve Agir gruplardaki konusma bozukluklar1 karsilastirildiginda hafif grup

hastalarin 5’inde (%21) motor, 2’sinde(%8) sensoriyel afazi bulundu. Agir disfajik

hastalarin 4’tinde (%36) motor, 1’inde(%9) sensoriyel,afazi saptandi. Agir grupta

konusma bozukluklar1 varlig1 hafif gruba goére anlamili diizeyde fazlaydi (p<0.05)

(Tablo

20).
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Tablo 20: Hafif ve agir disfajik hastalarin konusma bozuklugu acisindan

karsilastirilmasi.
Konusma bozuklugu Hafif Agir P
Var 7(%29) 5(%46) <0.05
Motor 5(%21) 4(%36) >0.05
Sensoriel 2(%38) 1(%9) >0.05

Not: Tamimlayict istatistikler ve gruplarin karsilastirmalarinda t —testi kullanilmistir

Hafif ve agir disfajik gruptaki hastalar1 mesane ve rektum kontrolleri agisindan

farkliklik bulunamadi (p>0.05) (Tablo 21).

Tablo 21: Hafif ve agir disfajik hastalarin Mesane-Rektum kontrolii a¢isindan

karsilastirilmasi.
HAFIF AGIR P
Mesane kontrolii Var 16(%67) 6(%55) >0.05
Yok 8(%33) 5(%46) >0.05
Rektum kontrolii Var 17(%71) 7(%64) >0.05
Yok 7(%29) 4(%36) >0.05

Not: Tamimlayict istatistikler ve gruplarin karsilastirmalarinda t —testi kullanilmistir

Aspirasyon klinik risk belirtecleri hafif ve agir grup karsilastirildiginda anormal
GAG, yutma sonrast oksiiriik agir disfajik grupta anlamli sekilde fazlaydi (p<0.05 ).
Disfoni, disartri, anormal istemli Oksiirik ve yutma sonrasi ses kisikligi acisindan

anlamli fark bulunamadi (p>0.05) (Tablo 22).
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Tablo 22: Hafif ve agir disfajik

acisindan karsilastirilmasi.

hastalarin aspirasyon klinik risk belirtecleri

Hafif Agir )
Disfoni 21(%88) 8(%73) >0.05
Dizartri 6(%25) 4(%36) >0.05
Anormal GAG 5(%21) 9(%82) <0.001
Anormal istemli oksiiriik 2(%8) 4(%36) >0.05
Yutma sonrasi oksiiriik 16(%67) 11(%100) <0.05
Yutma sonrasi ses kisikligi 10(%42) 7(%64) >0.05

Not: Tamimlayici istatistikler ve gruplarin karsilagtirmalarinda t —testi kullanilmistir.

Aspirasyon klinik risk belirteclerinin ylizde dagilimlarina bakildiginda hafif

gruptaki hastalarin %87’ sinde 3 ve altinda risk belirteci varken, agir grupta hastalarin

%64’linde 4 ve lizeri klinik risk belirteci bulunmaktaydi (Tablo 23).

Tablo 23: Hafif ve agir disfajik hastalarin klinik risk belirteclerinin dagilim

yiizdeleri acisindan karsilastirilmasi.

Hafif Agir
1 risk belirteci 1(%4) L
2 risk belirteci 13(%54) 1(%9)
3 risk belirteci 7(%29) 3(%27)
4 risk belirteci 4(%13) 4(%36)
5 risk belirteci o 2%18)
6 risk belirteci o 1(%9)

Hafif ve agir disfajik hastalarin BMD’leri karsilastirildiginda anlamli  farklilik
bulunamadi (p>0.05).
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Hastalarin Giinliik Yasam Aktiviteleri ve Ambulasyon

Rehabitasyon programi 6ncesinde giris degerlerinde arasinda iki grup arasinda
anlamli farklilik yoktu. Rehabilitasyon programi sonrasi ¢ikis degerlerinde iki grup
arasinda anlamh farklilik yoktu. Hafif disfajik ve Agir disfajik grupta rehabilitasyon
programi oncesi ve sonrasi karsilastirildiginda programin sonunda anlamli artis vardi

(p<0.001) (Tablo 24).

Tablo 24: Hastalarin Modifiye Barthel Indeksi(MBI)

Hafif Agir P
MBI giris (ort + ss) 38.8+28.42 26.3+24.79 >0.05
MBI cikis (ort + ss) 51.33+28.3 38.18+28.5 >0.05
P <0.001 <0.001

Not: Gruplarin kendi iginde karsilastiriimasinda paired t testpaired ve gruplar arasi karsilastirmada

independent t test kullanilmistir..

Rehabilitasyon programi 6ncesinde FAS giris degerleri arasinda iki grup arasinda
anlaml farklilik tesbit edilmedi. Rehabilitasyon programi sonrasinda elde edilen FAS
cikis degerleri arasinda iki grup arasinda anlamli farklilik tesbit edilmedi. Hafif ve agir
disfajik gruplarin FAS cikis degerleri giris degerlerine gore hafif ve agir grupta
anlamli sekilde artmisti. (p<<0.05) (Tablo 25).

Tablo 25: Disfajik Hastalarin Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi(FAS)

FAS Hafif Disfajik Grup Agir Disfajik Grup
0 I 11 111 v \% 0 I 11 m | IV \%
Giris 10 4 0 2 1 2 10 0 0 1 0 0
(%63) | (%l17) (%0) (%8) (%4) (%8) (%91) (%0) (%0) | (%9) | (%0) (%0)
Cikis 9 3 2 6 2 2 5 2 3 0 1 0
(%38) | (%13) (%8) (%25) (%8) (%8) (%45) | (%19) | (%27) | (%0) (%9) (%0)

Not: Gruplarin kendi icinde karsilastirilmasind apaired t testpaired ve gruplar arasi karsilastirmada

independent t test kullanilmistir.
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Disfajili hastalarin korelasyon sonuglari tablo 26’da gosterilmistir. Risk faktor
sayisi ile, yatak basi disfaji puani, ndrolojik muayene ile disfaji puant , yutma skoru ,
Charlson 1ndeksi ve yatis siiresi arasinda anlamli korelasyon bulundu. Yatak basi
disfaji puani ile norolojik muayeneyle disfaji puan1 ve yutma skoru anlamli sekilde
koreledir. Yatis stiresi ile YBDP, NMDP, yutma skoru ve Charlson indeksi arasinda
anlamli korelasyon varken MBI ve FAS giris ve ¢ikis arasinda anlamli korelasyon
tesbit edilmedi. MBI giris ve ¢ikis degerleri ile FAS giris ve ¢ikis degerleri arasinda
anlaml1 korelasyon tesbit edildi. (Tablo 26)

Tablo 26: Disfajik Hastalarin Korelasyon Katsayilari

RISK Charls YBDP NMDP Yutma Yatis MBI giris MBI cikis FAS giris FAS ckis
FAKTOR index skoru siiresi
SAYISI
RiSK FAKTOR | .696(**) A86(**) S15(%%) .539(*%) .400(*) .030 -.019 .054 .038
SAYISI
Charls index .696(**) B A12(%) L623(*%) 542(%%) .359(*) .046 .064 -015 072
YBDP LA86(**) A12(%) 1 J722(%%) ,888(**) ,344(%) .042 ,054 -,027 ,092
NMDP LS15(%%) L623(*%) J722(%%) 1 L955(**) LA42(%%) - -,080 -,188 -,045
117
Yutma skoru ,539(*%) ,888(**) L955(**) 1 LA39(+%) -.047 -014 -,129 ,023
542(%%)
Yatis siiresi ,400(*) ,344(%) JA42(%%) LA39(%%) 1 -232 -,236 -,218 -,235
.359(*%)
MBI giris ,030 .046 ,042 - 117 -,047 -,232 1 ,959(**) L861(**) ,890(**)
MBI ¢ikis -,019 ,054 -,080 -,014 -,236 ,959(**) 1 ,768(**) ,948(**)
.064
FAS giris ,054 -,027 -,188 -,129 -218 L861(**) ,768(**) 1 ,789(**)
-015
FAS qkis ,038 ,092 -,045 ,023 -,235 .890(**) ,948(**) ,789(**) 1
.072

Pearson correlation coefficients*P <0.05; **P < (0.01

Hastalarin Yasam Kalitelerinin Degerlendirilmesi

Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, viicut agrisi, genel saglik boliimleri i¢in giris ve
cikis degerleri, hafif ve agir disfajik gruplar arasinda anlamli farklilik tesbit edilmedi.
Hafif ve agir disfajik grupta cikis degerleri giris degerlerine gore fiziksel fonksiyonda,
fiziksel rolde, genel saglikta ve agrida anlamli sekilde artmisti(Tablo 28).

SF-36 vitalite boliimiinde agir disfajik grup giris ve ¢ikis ortalmalar1 hafif disfajik
gruba gore anlamli diizeyde diisiiktii. Hafif ve agir disfajik gruplar kendi iglerinde
cikis degerleri giriglere gore anlamli olarak artmisti (Tablo 29).

SF-36 sosyal fonksiyon, emosyonel rol kisitlamasi ve mental saglik
boliimlerinde hafif ve agir disfajik gruplarda giris ve c¢ikis degerlerinde farklilik

saptanmadi. Hafif ve agir disfajik grupta sosyal fonksiyonda ve mental saghkta cikis
degerleri anlamli sekilde artmist1 (Tablo 28).
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Tablo 27: Hafif ve Agir Disfajik Hastalarin SF-36 Fizksel Saghk Degerlendirmesi

SF-36 YASAM KALITESI
OLCEKLERI HAFIF AGIR P
FiZiKSEL SAGLIK

Fiziksel Giris 12.67+5.28 11.36+ 4.52 =0.05

Fonksiyon Cikis 14215525 13.04 36 ~0.05
P <0.001 <0.001

Giris 4.29+0.62 4.36+0.67 >0.05

Fiziksel Rol Cikis 5.17+0.87 5.36+1.21 >0.05
P <0.001 <0.001

Giris 5.38+1.47 5.36+2.42 >0.05

Viicut Agrisi Cikis 4.75+2.06 4.82+1.32 >0.05
P <0.001 <0.001

Giris 16.83+1.30 17.09£2.12 >0.05

Genel Saghk Cikis 17.46+1.42 18.1842.52 >0.05
P <0.001 <0.05

Not: Gruplarin kendi iginde karsilastirilmasind apaired t testpaired ve gruplar arasi karsilagtirmada

independent t test kullanilmist

Tablo 28: Hafif ve Agir Disfajik Hastalarin SF-36 Mental Saghk Degerlendirmesi

SF-36 YASAM KALITESI
OLCEKLERI HAFIF AGIR P
FiZIKSEL SAGLIK
Giris 15.63+1.56 12.0+0.78 <0.001
Canhlik
Cikis 16.25+1.45 12.91+0.83 <0.001
(Vitalite)
P <0.001 <0.001
Giris 5.96+0.86 5.82+1.17 >0.05
Sosyal
Cikis 6.79+0.83 6.27£1.0 >0.05
Fonksiyon
P <0.001 <0.05
Emosyonel Giris 4.96+1.33 4.73+1.27 >0.05
Durum Cikis 5.29+1.38 5.55+0.92 >0.05
P <0.05 <0.05
Giris 18.83+1.90 18.09+1.51 >0.05
Mental Saghk Cikis 19.67+1.81 18.80+0.92 >0.05
P <0.001 <0.05

Not: Gruplarin kendi iginde karsilastirilmasinda paired t testpaired ve gruplar arasi karsilastirmada

independent t test kullanilmistir.
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TARTISMA

Disfaji, inme sonrasi ortaya c¢ikan ve rehabilitasyon silirecinde program
uygulanirken zorluklar olusturan onemli komplikasyonlardan birisidir. Inmeli
olgularda disfaji siklig1 segilen hasta grubuna (SVO lokalizasyonuna), kullanilan
tanisal yonteme (klinik, videofloroskopik, su i¢cirme ve elektrofizyolojik) ve olgularin
degerlendirldigi (akut , kronik) doéneme gore farkliliklar gosterir (113). Birgok
calismada disfaji ile inmede goriillen pnomoni ve artmis mortalite arasinda iliski
bulunmustur (64,114).

Disfajinin 6nemli bir nedeni inmedir. Bir ¢ogu ilk iki hafta i¢inde diizelirken,
bazilarinda disfaji ciddi ve kalici olabilir. Disfaji ile artmis mortalite, uzamis
hastanede kalim siiresi ve kotili fonksiyonel diizey arasinda iliski kurulmustur (3,115).

Birgok c¢alismada hastaneye kabul aninda disfajinin olmast olumsuz
fonksiyonel durumlara ve artmis mortaliteye neden olmaktadir. Bu ¢alismalarin ¢cogu
hastaneye kabul anindaki disfaji varliginin olumsuz, prognoza neden oldugunu ve bu
olumsuzluklarin serebrovaskuler olay:1 takip eden alti1 ay boyunca devam ettigini
gostermistir(116) .

Biz de ¢alismamizda inme nedeniyle rehabilitasyon programina alinan disfajisi
olan ve disfajisi olmayan hemiplejik hastalarin demografik, klinik o6zellikleri ile
rehabilitasyon sonuclar1 ve yasam kalitelerini karsilagtirdik.

Calismamiza alinan disfajisi olan ve olmayan hemiplejik hastalarin yaslar1 ve
cinsiyetleri istatistiksel olarak arasinda farklilik yoktu. Vigderman ve arkadaslarinin
94 hasta ile yaptig1 calismada, yutma bozuklugu ile yas ve cinsiyet arasinda anlamli
iligki bulunmamaistir (117). Bizim sonuglarimiz Vigderman ve arkadaslarinin sonuglar
ile uyumludur.

Calismamizda disfajisi olan ve olmayan hastalar arasinda sag veya sol hemisfer
tutulumu agisindan da istatistiksel olarak farklilik bulamadik. Hamdy ve ark yutmanin
bilateral kortikal temsilin oldugunu ancak ayni zamanda interhemisferik asimetrinin
varligint bulmuslardir. Bu nedenle ayn1 lezyon bir hastada disfajiyle sonuglarnirken
baska hastada disfaji goriilmemektedir (118).

Mc Micken ve arkadaslar1 calismalarinda stroke sonrasi disfaji saptanan
hastalarda yatis siirelerini anlamli sekilde fazla bulmuslardir (119). Keneth W. ve

arkadaglarinin yaptiklar1 bir calismada hastaneye kabul aninda komorbidite olarak
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disfajisi olan hastalarda yatis siiresi 4.04 giin, bu oran disfajisi olmayan hastalarda
2.40 giindii. (120). Bizim ¢alismamizda hem disfajili grupta disfajisiz gruba goére, hem
de agir grupta hafif disfajik gruba gore yatis siirelerinin uzun oldugunu tesbit ettik.
Calismamizin sonuclar1 hastanede yatis siiresi agisindan Mc Micken ve arkadaslarinin
ve Kenneth ve arkadaslarinin sonuglari ile uyumlu ¢ikmistir.

Inme etyolojisi, farkl1 insidans ve prognoza sahip olmasindan &tiirii dnemlidir
(121). Caligmaya alinan hastalarimizin etyolojilerine bakildiginda disfajik hastalarda
tromboembolik inme orani %63, hemorajik inme oram1 %31; Disfajisi olmayan
hastalarda tromboembolik inme orani %69, hemorajik inme oran1 %29 idi. Zhang ve
arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada disfajik hastalarda tromboembolik inme sikliginm
%62.4 olarak bildirmislerdir (122). Bu da bizim sonuglarimizla uyumludur.

Guyomard ve ark ‘nin 2983 inmeli hastay1 retrospektif olarak inceledikleri
caligmalarinda inme tipi (iskemik veya hemorajik) ve disfaji arasinda iliski
bulamamiglardir (123). Hasan ZN ve ark’nin inme sonrasi disfaji gelisen hastalari
inceledikleri galismalarinda inme etyolojisi ve disfaji arasinda iligki bulamamiglardir
(124). Falsetti ve ark’ nin yaptiklar1 ¢calismada da disfaji ile iskemik veya hemorajik
inme arasinda iligki bulamamigslardir (125). Bizde calismamizda disfajisi olan ve
olmayan hemiplejik gruplar ile hafif ve agir disfajik gruplarimiz arasinda inme
etyolojisi acisindan farklilik bulamadik.

Inmede eslik eden hastaliklarin ve risk faktorlerinin etkileri arastirildiginda,
diabetes mellitusun mortalite ve morbiditeyi arttirdig1 (126,127), hipertansiyon ve
sigara kullanimmin prognozu olumsuz yonde etkiledigi, gecirilmis akciger
enfeksiyonunun mortalite agisindan belirte¢ olabilecegi gosterilmistir (128,129).

Smithard ve ark disfajisi olan ve olmayan gruptaki inmeli hastalarin uzun
donem sonuglarini arastirdiklart ¢aligmalarinda sigara kullanimi ve atrial fibrilasyon
varligt disinda komorbidite ve risk faktorleri varligi acisinda anlamli farklilik
bulunamamaistir (130).

Paciorani ve ark. akut donem inmeli hastalarda disfajinin {i¢ ay sonraki
takiplerdeki prognozu ve klinik parametrelerle iligkisini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda,
hastalarin ilk degerlendirmelerinde disfaji ile sigara igme durumu, hiperlipidemi, TIA,
atrial fibrilasyon arasinda iliski bulunurken; HT, DM, koroner arter hastalig1 gibi diger

komorbid durumlarla iligki gosterilememistir (131).
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Bizim calismamizda disfajisi olan grupta %77 ile HT ilk siray1 alirken bunu %
29 ile iskemik kalp hastaligi, %23 ile DM ve %17 ile aritmi izlemekteydi. Disfajisi
olan ve olmayan grubumuz arasinda eslik eden hastaliklar arasinda farklilik yoktu.
Smithard ve Paciorani’nin yaptiklar1 caligmalarinda sigara kullanimi ve atrial
fibrilasyonu disfajili hastalarda daha sik bulmuslardir. Sigara kullanimi ve atrial
fibrilasyon varlig1 bizim ¢alismamizda disfajik grupta fazla degildi. Bunun bir sebebi
bu ¢alismalarda disfaji varlig1 ve komorbid durumlarin belirlenmesi SVO sonrasi ilk
haftada tesbit edilmisken bizim c¢alismamizda hastalar subakut ve kronik donemde
degerlendirilmistir. Sigara kullanim1 akut donem sonrast bir¢ok hasta tarafindan
birakilmaktadir. Kardiyak aritmiler de inme sonrasi birka¢ giin icerisinde
goriilebileceklerinden akut donem komplikasyonlardandir (132,133). Disfaji ile risk
faktorler ve eslik eden hastaliklar degisik ¢alismalarda farkli  sekilde
iliskilendirilmistir.

Kenneth ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada hastanede yatan disfajisi olan
ve olmayan hastalar1 degerlendirmislerdir. Disfaji , en sik olarak sivi-elektrolit
dengesizligi, SVO, oOzefagus patolojisi, aspirasyon pnOmonisi, iiriner sistem
enfeksiyonlar1 ve konjestif kalp yetmezligi ile iliskilendirilmistir (120). Biz
calismamizda disfajisi olan ve olmayan grup arasinda fark tespit edememekle birlikte,
disfajik hastalar1 hafif ve agir disfajik olarak iki gruba ayirdigimizda ,agir disfajik
hastalarimizda koroner arter hastaligi ve konjestif kalp yetmezligi anlamli sekilde
fazlaydi. Bu bakimdan sonuglarimiz Kenneth ve arkadaslarinin sonuglari ile benzerdir.
Risk faktorlerinin toplam sayisina ve bir yillik donemdeki mortalitenin gostergesi olan
Charlson indekslerine baktigimizda disfajisi olan ve olmayan grup arasinda anlaml
farklilik yoktu. Yine agir disfaji olanlarda hafife gore risk faktor sayisi ve Charlson
indeksi daha fazlaydi.

Falsetti ve arkadaslarinin, nororehabilitasyon {initelerinde stroke sonrasi
orofarengeal disfajiyi arastirdiklar1 c¢aligmada disfajisi olan ve olmayan inmeli
hastalar1 degerlendirmislerdir. Disfajik hastalarin %25’inde ve disfajisi olmayan
hastalarin %9.8’inde daha dnce gegirilmis serebrovaskular olay saptamiglardir ve iki
grup arasindaki farki anlamli bulmuslardir. (125). Guyomard ve ark yaptiklari
caligmada da benzer sekilde disfajisi olan hastalarda daha once disabiliteye neden olan

inme hikayesi, disfajisi olmayan hastalardan fazla tespit etmislerdir (123).
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Bizim ¢aligmamizda ise disfajik grupta 8(%23) hastada ve disfajik olmayan
grupta 4( %11) hastada daha onceden inme hikayesi vardi. Disfajisi olan hastalarda
daha 6nceden inme varliginin yilizde orani fazla olmasia karsin istatistiksel olarak
anlamli farklilik tesbit etmedik. Bu iki ¢alismada da hastalarin yas ortalamalar1 >75
iken bizim g¢alismamizda disfajisi olan ve olmayan grubumuzda yas ortalamasi 65
yasin altindaydi. Bizim yas ortalamamizin diigiik olmasi, iilkemizdeki ortalama yasam
stiresi ve inme sonrasi acil hizmeti ve akut bakim {iinitesi yetersizligi nedeniyle ileri
yastaki hastalarin kaybina bagli olabilir. Bu nedenlerle Yasla birlikte inme riski de
arttigindan ileri yaslardaki hastalarda intraserebral lezyon yiikiine bagli olarak da bu
iki calismada disfajisi olan hastalarin daha dnceden SVO hikayesi fazla olmus olabilir.

Hakan ve ark’lar1 akut donem 100 inmeli hastada disfajiyi degerlendirdikleri
caligmalarinda; disfajik hastalarda 6nceden inme hikayesini disfajisi olmayan hastalara
gore daha fazla bulmamislardir (134). Bizim sonug¢larimiz Hakan ve ark’nin sonuglar
ile uyumludur.

Horner ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, inme lokalizasyonu 6n sistem ve
arka sistem olarak degerlendirilmis ve ikisi arasinda disfaji gelisimi a¢isindan bir fark
saptanmamustir (135). Ancak degisik calismalarda Posterior inferior serebral arter
lezyonlarinda % 51-100 arasinda yutma bozuklugu oldugu gosterilmistir (136).

Paciorani ve ark. akut ilk kez SVO geciren hastalarda disfajiyi klinik olarak
degerlendirmislerdir. 406 hastanin %34.7’sinde disfaji bulmusglardir. Hemorajik
hastalarinda disfajinin daha sik bulundugunu iskemik inmeli hastalarda ise orta
serebral arter tutlumunun disfaji ile iligkili oldugunu gostermislerdir. Anatomik-klinik
korelasyon agisindan disfajide en 6nemli faktor lezyon lokalizasyonundan daha ¢ok
tutulumun boyutudur seklinde yorumlamislardir (131).

Yutkunma merkezleri beyin sapmin alt bolgelerinde yerlesmis olmasina
ragmen disfaji siklikla unilateral hemisferik lezyonlardan sonra goriiliir (137,138).
Beyin sap1 lezyonlari, 6nemli yutma merkezlerine yakinliklarindan dolayi, agir
disfajilere neden olabilirler (139). Horner ve ark 23 beyin sap1 inmeli hastada
modifiye baryum-yutma muayenesi ile videofloroskopik olarak yutmay1
degerlendirmisler ve 15(%65) hastada aspirasyon saptamislardir (145). Bizim
calismamizda beyin sap1 lezyonlarinda disfajisi olan grupla disfajisi olmayan grup
arasinda anlamli farklilik olmamakla birlikte, disfajik hastalar1 hafif ve agir disfajik
olarak iki gruba ayirip tekrar inceledigimizde beyin sapi lezyonlarinin agir grupta

anlaml sekilde fazla oldugunu goérdiik. Bu sonuglarimiz literatiirle uyumlu olmakla
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birlikte lezyon lokalizasyonunun yant sira, tutulumun genisliginin géz ardi edilmemesi
gerektigini diisiiniiyoruz..

Smithard ve ark’nin yaptiklar1 ¢aligmada disfaji olan ve olmayan hastalarin kol
ve bacak kas kuvvetini karsilastirdiklarinda disfajisi olan hastalarda ortalamalarin
daha diisiik oldugunu bulmuslardir (130). Biz calismamizda hastalarimizin motor
degerlendirmesini Brunnstrom nérofizyolojik evrelemesine gore yaptik. Disfajisi olan
grupta, olmayan gruba gore list extremite, el ve alt extremite ortalamalar1 disfajisi
olmayan gruba gore daha diisiik olmasina ragmen istatistiksel olarak iki grup arasinda
anlamli fark tespit etmedik. Bu farklilikgin Smithard ve ark’nin c¢alismasinda
kullanilan yontem farkliligindan kaynaklandig goriistiindeyiz.

Inmede spastisite alt ve iist ekstremite kaslarinda sik goriilen bir durumdur.
Inmeyi takip eden donemde spastisite yaklasik olarak %16 hastada goriiliir.
Literatiirde yutma bozuklugu ve spastisite varligim1 arastiran bir c¢alismaya
rastlamadik. Spastisite, inmeli hastalarda siklikla fonksiyonel iyilesmeyi geciktirir ve
agriya neden olur, giinliik yasam aktivitelerinde zorluk yaratir. Biitiin bunlar hastalarin
rehabilitasyon programinit ve fonksiyenel durumlarini olumsuz yonde etkileyebilir
(140). Bizde calismamizi planlarken spastisitenin ve disfajinin hastalarimizda
rehabilitasyon programini etkileyebilecegini diisiinerek disfajili ve disfajisi olmayan
hastalarimizin kas tonuslarin1 karsilastirdik, ancak iki grup arasinda farklilik
saptmadik. Benzer sekilde hafif ve agir disfajik hastalarimiz arasinda iist ve alt
extremite kas tonuslar1 arasinda farklilik bulamadik.

Yutmanin oral fazinda dudak ve yanak kaslarinin kontraksiyonu ¢ok énemlidir.
Bu sekilde agiz boslugunun sikica kapatilmasi ile kat1 veya sivi lokmalarin digariya
kagcmasi engellenir. Agiz ve ¢enenin kapatilmasinda masseter gibi c¢ene kapatici
kaslarin rolii de vardir (V ve VIL. kraniyal motor sinirler). Yutmanin oral donemden
faringiyal doneme gegcisinde dilin (XII. Kraniyal sinir) ve agiz tabani kaslarin siral
ve koordine sekilde kasilmalarinda kortikobulber kontrol ve siirimii gereklidir (11).
Bununla beraber gerek istemli yutmada, gerekse spontan yutmada bir refleks
mekanizma s6z konusudur. (IX ve X. kraniyal sinirleri) (141, 142,143). Bu yiizden
inmeli hastalarda kranial sinir muayenesi 6nemlidir. Beyin sap1 stroklu hastalarda; 9.
kranial sinir anomalileri, vokal kordlarda gii¢siizliik ve ciddi dizartriye rastlanir (65).

Hakan ve ark yaptiklar1 ¢alismada fasial paraliziyi inme sonrasi disfajisi olan
hastalarinda anlamli sekilde fazla bulmuslardir ancak diger kranial sinirleri

degerlendirmemislerdir (134). Bizim ¢alismamizda disfajik olan ve disfajisi olmayan
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grupta en sik tutulan kranial sinir yedinci sinirdi. Disfajik ve non disfajik grup
karsilastirdigimizda 9, ve 10. kranial sinirlerde tutulumun disfajik grupta fazla
oldugunu gordiik. Hafif ve agir disfajik gruplan karsilagtirdigimizda ise 7, 9 ve 10 .
kranial sinirlerin tutulumunun agir grupta anlaml sekilde fazla oldugu saptadik.

Ramsey ve ark’nin GAG refleksi, disfajisi olan hastalarin %38°nde ve disfajisi
olmayan hastalarin %3.5’unda yok olarak belirtmislerdir (144). Bizde ¢alismamizda
Ramsey ve ark’nin sonuglarina benzer sekilde disfajili hastalarimizin %40’inda ve
disfajisi olmayan hastalarimizin %3 {inde Gag refleksini alamadik.

Falsetti ve ark yaptiklart ¢aligmada disfajik grup ve non disfajik grubun
afazilerini karsilagtirdiklarinda disfajik grupta afazinin ve dizartrinin anlamh sekilde
fazla oldugu bulmuslardir (125). Biz de calismamizda konusma bozukluklarini
degerlendirdigimizde disfajili grupta anlamli sekilde konusma bozuklugu sikliginin
fazla oldugunu bulduk. Dizartride, disfajisi olan grupta disfajisi olmayan gruba gore
fazlaydi. Dizartri ayn1 zamanda bir aspirasyon klinik risk belirteci olmasi nedeniyle,
disfajik hastalarda konusma bozuklugunun sik goriilmesinin dogal oldugunu
diisiiniiyoruz.

Klinik aspirasyon risk belirteclerinin akut veya kronik donemdeki inmeli
hastalarda disfajiyi tanimlamada etkili olduklar1 bildirilmistir (145). Leder ve ark.
klinik aspirasyon risk belirteclerini kullandiklart c¢aligmada disfajide bu risk
belirteclerinin sensitivitesini %86, spesifitesini %30 olarak kaydetmislerdir (146).

Selguk ve ark. hastalarin %23’tinde iki ve/veya daha fazla klinik risk
belirtecinin oldugunu kaydederken, en sik rastlanan klinik risk belirtecini %95 ile
disfoni, %89 ile yutma sonrasi okstiriik olarak belirlemistir . Disfoni ve yutma sonrasi
oOksiiriik en sik karsilagilan ikili klinik belirteg olarak %84 hastada, disfoni, yutma
sonrasi Oksiiriikk ve anormal 6gilirme refleksi ise en sik karsilasilan iiglii klinik belirteg
olarak %21 hastada not edilmistir (147).

Umay E. Ve arkadaslar1 25 disfajik hasta ile yaptig1 ¢alismada hastalarda %96
disfoni, %72 anormal 6glirme refleksi, %48 yutma sonrasi Oksiiriik, %44 anormal
istemli Oksiiriik, %32 yutma sonrast ses degisimi ve %8 dizartri oldugunu
saptamiglardir (148).

Tere ve Mearin 64 hastanin %44’lin de anormal 6glirme refleksi, %47’sin de
yutma sonrasi Oksiirik ve %13’lin de yutma sonrast ses degisimi oldugunu rapor
etmislerdir (149). Biz ¢aligmamizda en sik disfoni %83 ve bunu takiben yutma sonrasi

oksiirik %78, yutma sonrast ses kisikligi %49, anormal 6giirme refleksi %40 |,

68



anormal istemli Oksiirik %6 oraninda bulduk. Hafif ve agir disfajik gruplar
karsilagtirdigimizda ise yutma sonrasi Oksiiriigiin, anormal Gag refleksinin agir
disfajik hastalarda anlaml sekilde fazla oldugunu gordiik. Gag refleksi disfajinin
degerlendirlmesinde yatak basi1 degerlendirmesi kadar degerlidir ve intakt Gag
refleksinin uzun donemde hastalarda yutkunma bozuklugu gelismesine ve enteral
beslenmeye karsi koruyucu oldugu Deborah’in yaptig1 calismada gosterilmistir (144).

Ekici tez ¢calismasinda SVO’ ya bagl klinik disfajisi olan hastalarda klinik risk
belirteclerinin sayisina baktiklarinda 2 klinik belirte¢ %47, 3 klinik belirteg %29, 4
klinik belirte¢ %18, 5 klinik belirte¢ %3, 6 klinik belirte¢ %3 olarak tesbit etmislerdir
(150). Bizde ¢alismamizda bu ¢alismaya benzer sekilde 2 klinik belirte¢ %40, 3 klinik
belirte¢ %30, 4 klinik belirte¢ %22, 5 klinik belirte¢ %5, 6 klinik belirteg %3 olarak
bulduk.

Umay ve arkadaslar1 ¢alismalarinda erken donem inmeli hastalarda disfajinin
fonksiyonel ve nutrisyonel etkilerine arastirdiklar1 ¢calismalarinda 25 disfajik hastay1
caligmalarina almiglardir. Hastalarin %12’sinde BMI’leri diisiik bulmuslardir. Bu
calismada ayni zamanda yutma skorlar1 ve malnutrisyon belirteclerinden biri olarak
kullandiklart BMI arasinda da korelasyon bulunmamistir (148). Bizim ¢alismamizda
disfajik grupta %11.4 hastada BMI’te diislikliik varken disfajisi olmayan hastalarin
hi¢birinde diisiikliik tesbit edilememistir. Disfajik hastalarimizi yutma skorlarina gore
hafif ve agir disfajik olarak simiflandirdigimizda BMI’leri arasinda farklilik
bulamadik. Sonu¢larimiz Umay ve arkadaslarinin sonuglari ile uyumludur.

Falsetti ve ark’lar1 akut donem sonrasinda nororehabilitasyon {initelerine kabul
ettikleri 151 inmeli hastalar1 videofloroskopik olarak inceleyerek 62 hastada disfaji
tesbit etmiglerdir. Giinliik yagam aktivitelerini degerlendirmek i¢in {initelerine yatis
aninda giris FIM ortalama degeleri disfajili hastalarin 35.6, disfajisi olmayan
hastalarin ise 59.6 bulmuslardir. Disfajili hastalarin FIM giris ortalamasini anlamli
sekilde diistik tespit etmislerdir. Hastalarin taburcu olurken ki FIM ortalama degerleri
disfajili hastalarin 46.8, disfajisi olmayan hastalarin ise 68.5 tur. Disfajili hastalarin
FIM c¢ikis ortalamasini anlamli sekilde diisiik saptamiglardir (125).

Smithard ve ark. 1995-1998 yillar1 arasinda Giiney Londra’daki inme
merkezlerine ilk kez SVO gegiren 1088 hastanin yutmalarim ilk hafta icerisinde klinik
olarak yutma testi ile degerlendirmislerdir. Hastalarin 567’sinde disfaji tesbit edilirken
621’inin yutmasi normal olarak degerlendirlmis. Bu hastalar baslangicta, 3 ay sonra, 5

yil boyunca da yillik olarak takip edilmisler. Inme sonrasi disfaji gelisen hastalarin
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uzun dénem sonuglarini inceledikleri ¢alismalarinda dizabiliteyi degerlendirmek i¢in
Barthell indeksi kullanmiglardir. Sonu¢ olarak akut fazda disfajisi tesbit edilen
hastalarin takiplerdeki Barthell indekslerinin daha kétii oldugunu saptamislar, takipte
ise dordiincii yila gelene kadar disfaji ile giinlik yasam aktivitelerinde bagimsizlik
arasinda iligskinin olmadigin1 gostermislerdir (130).

Brandao ve ark yaptiklart bir ¢alismada rehabilitasyon tinitelerine kabul
ettikleri 65 yas lstli iskemik inme sonrasi disfajisi olan 30 ve disfajisi olmayan 30
hastanin fonksiyonel durumlarinin karsilastirmasni Barthell indeksi ile yapmislardir.
Sonugta iki grup arasinda anlamli farklilik bulamamiglardir (151).

Hakan ve ark’ nin akut donemde disfajisi olan ve olmayan hastalarin 1. ve 7.
giinde Barthell indekslerini karsilastirmistir ve disfajisi olan grubun Barthell Index
degerlerini anlamli sekilde diisiik bulmustur (134).

Biz calismamizda hastalarin giinliik yasam aktivitelerini degerlendirmek igin
Modifiye Barthell Indeksini kullandik. Disfajili hastalarrmizin hastaneye giris MBI
ortalamalar1 34.8£27.6’yd1 ve cikis ortalamalar1 47.2+£28.5°di. Disfajisi olmayan
hastalarimizin hastaneye kabullerinde giris MBI ortalamalar1 44.1£27.4 iken ¢ikis
ortalamalar1 59.7+26.9°du. Disfajisi olan ve olmayan hastalarimizin giris MBI’lerini
karsilastirdigimizda anlamli farklilik bulamadik. Bizim sonuglarimiz Brandao ve
arkadaslarinin sonuglar1 ile uyumludur. Smithard ve ark ve Hasan ve ark.
Caligmalarina akut donem hastalar1 dahil etmisler ve ilk haftada yutma
degerlendirmelerini yapmislardir. Biz ise calismaya subakut ve kronik donemdeki
hastalar1 aldik. Sonuglarimizn farkli olmasi da bundan kaynaklaniyor olabilir.

Literatiirde disfaji varligmin barthell indeksi veya FIM ile iliskilendiren
caligmalar oldugu kadariyla iliski kuramayan c¢alismalar da bulunmaktadir. Bunun
yan1 sira bircok caligma gostermistir ki genis kortikal hemisferik lezyonlarda disfaji
insidans1 en yiiksektir(152,153,154,155). Dolayisiyla FIM, BI diisiik puanlar ile
disfaji arasindaki korelasyon dolayli olarak genis ve daha ciddi lezyonlarin disfaji
insidansi artirabilmesinden kaynaklanmaktadir(130,155).

Disfajili hastalarimiz1 hafif ve agir disfajik olarak tekrar inceledigimizde MBI
girig ve ¢ikis degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmamakla beraber,
hafif gubun MBI giris ve c¢ikis ortalamalarinin daha yiiksek oldugunu tespit ettik.
Istatistiksel olarak anlamli farklilik elde edemesek de hafif disfajik hastalarin

GYA’lerinde daha bagimsiz oldugunu gordiik.
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Umay ve ark.’larmin erken donem inmeli hastalarda disfajinin fonksiyonel ve
nutrisyonel etkisini arastirdiklar1 caligmalarinda hastalarin rehabilitasyon klinigine
kabullerinde ve taburcu edildiklerinde dizabilitelerini degerlendirmek i¢in modifiye
Rankin skalasini kullanmislardir. Buna gore; calismalarina aldiklart 25 hastanin
%4’ iinde yardim gerektirecek orta diizeyde dizabilite, %68’sinde orta-agir diizeyde
dizabilite, %28’sinde agir diizeyde dizabilite oldugu goriilmiistiir. Rehabilitasyon
programi sonunda ise dizabilite oranlar1 anlaml sekilde azalmigtir (1488) .

Ickenstein ve ark’nin ciddi disfajili inme sonrasinda, hayatta kalmay: etkileyen
faktorleri arastirdiklart  caligmalarinda 664 inmeli hastayr degerlendirerek
77°sinde(%12) ciddi diizeyde disfaji saptamiglardir. Nororehabilitasyon iinitelerinde
kaldiklar1 siire icinde hastalarin FIM diizeylerini yutmanin diizelmesiyle
iliskilendirmislerdir. Uygun rehabilitasyon programi sonrasinda FIM skorlarinda
anlamli  diizelmeler oldugunu kaydetmislerdir (156). Bizde c¢alismamizda
hastalarimizin dizabiliteleri ve giinliik yasam aktiviteleri i¢in kullandigimiz MBI’inde;
gerek disfajisi olan ve olmayan hastalar olarak ayirdigimizda, gerekse disfajik
hastalar1 agir ve hafif disfajik olarak ayirdigimizda, rehabilitasyon programi sonunda
oncesine gore tlim gruplarda anlamli sekilde gelisme saptadik.

Calismamizda hastalarimizin ambulasyon diizeylerini karsilagtirmak i¢in FAS’1
kullandik. Literatiirde disfajili hastalarin ambulasyon diizeylerini FAS ile karsilagtiran
caligmaya rastlayamadik.

Paciaroni ve ark. 406 inmeli hastay1 dahil ettikleri calismada klinik olarak 141
hastada disfaji tesbit ederken 265 hastada disfaji tesbit etmemislerdir. Hastalarin 3.
aydaki degerlendirmelerinde, Rankin skoru >3 (yiiriimek i¢in yardima ihtiyaci olan
veya ylirllyemeyen hastalar) baslangigta disfajisi olan hastalarda %69.5 iken, disfajisi
olmayan hastalarda bu oran1 %15.5 tespit etmislerdir (131).

Tiirkmen tez ¢caligmasinda serebrovaskuler olaya bagli disfaji gelisen 20 hastanin
yutma skorlarini, dizabilite (Rankin Skalas1) ile karsilastirdiginda ikinci aydaki
degerlendirmelerinde agir disfajik grubun dizabilitesinin daha kétii oldugu bulmustur
(1006).

Caligmamizda disfajili ve disfajisi olmayan gruplarin giris ve ¢ikis FAS
diizeyleri arasinda anlamli farklilik saptamadik. Modifiye Barthell indeksleri ile
benzer sekilde FAS diizeyleri disfajisi olmayan grupta daha yiiksekti ancak
istatistiksel farklilik tespit edilmedi. Disfajik grubu hafif ve agir olarak
inceledigimizde ise FAS giris ve c¢ikis degerleri hafif grupta daha yiiksek olmasina
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karsin iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik elde edilmedi. Ancak MBI’de
oldugu gibi gerek disfajisi olan ve olmayan hastalar olarak ayirdigimizda, gerekse
disfajik hastalar1 agir ve hafif disfajik olarak ayirdigimizda, rehabilitasyon programi
sonunda Oncesine gore tiim gruplarda anlamli sekilde gelisme saptadik. Caligmamizda
FAS diizeyleri ve disfaji arasinda iligki saptamadik.

Disfajili hastalarin yapilan korelasyon analizlerinde inme i¢in risk faktor sayisi
ve Charlson indeksi arttik¢a hastalart ndrolojik muayene ve yatak bast muayenede
aldiklar1 disfaji puanlar arttigimi gordiik. Her iki puanin toplanmasi ile elde edilen
yutma skorlar1 da risk faktor sayis1 ve Charlson indeksi arttikca yiikselmekteydi.
Buradan disfajili hastalarda eslik eden hastaliklar arttikca disfaji ciddiyetinin arttig
sonucuna varabiliriz. Risk faktorleri ve disfaji arasinda literatiirde farkli sonuglar
bulunmaktadir. Bazi c¢alismalarda disfaji varligi ve siddeti baz1 risk faktorleri
iligkilendirlirken bazi ¢calismalarda bu iliski gosterilemektedir.

Disfajili hastalarimizin yatig siireleri disfajisi olmayanlarinkine gore anlaml
sekilde fazlayken yatis siireleri ile MBI veya FAS ¢ikis diizeyleri arasinda anlamli
farklilik bulunamadi. Paolo ve arkadaslar1 da yaptiklari c¢alismada rehabilitasyon
iinitesine kabul ettikleri hastalarin FIM skorlar1 ile yatig siiresi arasinda iligki
bulumamislardir (Hata! Yer isareti tanimh degil.126). Bizim sonuglarimiz Paolo ve
ark sonuglari ile uyumludur. Kong KH ve ark’nin inmeli hastalar1 degerlendirdikleri
caligmalarinda taburculukta MBI skorlarinini (Fonksiyonel outcome), giris MBI ve
kognitif skorlari ile tahmin edilebilecegini bulmuslardir (157). Bizim ¢alismamizda da
cikis MBI’leri ve c¢ikis FAS diizeyleri giris diizeyleri pozitif yonde korelasyon
gostermekteydi.

Yasam kalitesi, “subjektif iyilik hali” veya bir diger ifadeyle “kisinin kendi
yasamindan memnun olma durumu” olarak tanimlanmaktadir (158, 159). Diinya
Saghk Orgiitii de benzer sekilde yasam kalitesini, “bireyin, gerek kiiltiirel ve iginde
bulundugu ortamin deger yargilari, gerekse kendi hedefleri, beklentileri, standartlar
ve ilgileri baglaminda, hayatta kendi durumunu algilama bi¢imi” olarak tanimlamigtir
(160).

Ickenstein ve ark’nin inmeli hastalarda yasam kalitesini degerlendirmek i¢in
gelistirdikleri ‘Yutkunma sikayetli kisilerde yasam kalitesi’ anketlerini SSQL(Stroke
spesifik quality of life) 6l¢egini temel alarak gelistirmislerdir. Buna goére hastalarda 12
baslik altinda 49 soru sormusglardir. 81 ve iizeri puan yasam kalitesinin daha iyi olmasi

olarak degerlendirilmistir. 114 hastayr degerlendirdikleri calismalarinda hastalar
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beslenme tiipii ihtiyact olan ve daha iyi yutkunma fonksiyonu olarak ayirmuislar.
Beslenme tiipii ihtiyaci olan grupta 5. giinde %40, 3. ayda %55 hastada yasam kalitesi
icin puan <81 iken; yutkunmasi daha iyi olan grupta 5. giinde %3.2 ve 3. ayda %12.8
hastada yasam kalitesi i¢in puan <81’ idi. Sonugta beslenme tiipii ihtiyact olan inmeli
hastalarda yasam kalitesi diizeyi, yutkunmasi daha iyi olan gruba gdre daha diisiik
olarak belirtmislerdir (161).

Disfajinin etkileri sadece fiziksel degildir, ayn1 zamanda depresyona giden
emosyonel ve sosyal ekileri de vardir ki yasam kalitesinde de degisiklige neden olur
(162). Yasam Kkalitesi, yiyeceklerin tiiketim seklinden ve hazirlanma bigiminden
stiphesiz etkilenir. Siv1 gidalarin kivamlarinin artirilmasi lezzetinde azalmaya neden
olur ve hastalar tarafindan yasam kalitesinde siddetli bir sinirlandirilma olarak
hissedilir. Benzer sekilde agir disfajisi olan hastalarda da beslenme tiipiiniin
yerlestirilmesi de benzer sonuglara yol agar (163.)

Khaldun ve ark’nin 73 orofarengeal disfajili hastayr yasam kalitesi agisindan
degerlendirdikleri calismalarinda yutkunmaya o6zel SWAL-QOL formunun
gecerliligini gostermislerdir. Bu calismanin sonucunda orofaringeal disfajisi olan
hastalar, 6zellikle yutkunma bozukluklar1 ve mental saglik boliimlerinde en diigiik
puanlari almiglardir (164).

Kim ve ark.’nin iskemik inme sonrasinda yasam kalitesini (Stroke Spesifik
Quality of Life) etkileyen faktorleri arastirdiklari ¢alismalarina geng yasta (15-45 )
170 ve ileri yasta (45 iizeri) 340 hasta alinmis ve hastalar 1-5 yil takip edilmislerdir.
Yasam kalitesini etkileyen faktorler gen¢ populasyonda issizlik, motor bozukluk,
afazi, dizartri, disfaji, agir modifiye Rankin skorlar1 daha 6nemliyken; 45yas tizeri
hastalarda ekonomik sorunlar, supratentorial lezyon, 6n sistem lezyonlari, diabetes
mellitus varligi, motor bozukluk, afazi, dizartri, disfaji, gorme alan defekti, agir
modifiye Rankin skorlari, ndbet ve depresyon olarak bulunmustur. Ik
degerlendirmede diisik yasam kalitesi ile ilgili olarak disfaji gen¢ ve yash
poplilasyonun ikisi i¢inde risk faktorii iken, bu hastalarda en 6nemli yasam kalitesini
etkileyen faktor dizabilitenin belirteci olan Rankin skoru olarak gosterilmistir.
Hastalarin takiplerde yasam kalitesini etkileyen faktorler ise yagam kalitesinin 12 alt
basliginda karsilastirilmistir. Yasam kalitesini etkileyen faktorlerden biri olan disfaji;
15-45 yas hastalarda gérmede azalmayla , 45 yas lizeri grupta ise disfaji kendine

bakim ve mobilite skorlarinda anlamli diisiikliikle iliskilendirlmistir (165).
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Brandao ve ark. geriatrik disfajili ve disfajisi olmayan inmeli hastalarda
yaptiklar1 ¢alismada SF-36 ile yasam kalitesini degerlendirmislerdir. Disfajinin
olmadig1 grupta hastalar daha fazla agr1 ve daha iyi genel saglik puani almiglardir. Iki
grup arasinda fiziksel kapasite, fiziksel kisitlanma, emosyonel durum, sagligin genel
durumu, sosyal, vitalite ve mental saglik limitasyonu bdliimlerinde farklilik
bulunmamuistir. Sadece disfajisi olmayan bayan hastalarda vitalite puan1 daha yiiksek
olmasina ragmen yasam kalitesini degistirmemistir. Sonug¢ olarak disfajinin olmadig:
grupta genel saglik daha iyi olarak bulunmustur (151).

Bizim ¢aligmamizda SF-36 fiziksel saglik bolimiinde yer alan fiziksel
fonksiyon, fiziksel rol, agr1 ve genel saglik alt basliklarinda disfajisi olan ve olmayan
gruplar arasinda fark bulunamadi. SF-36 mental saglik boliimiindeki sosyal fonksiyon
ve emosyonel rol kisitlamasi bdliimiinde fark bulunmazken, vitalite ve mental saglik
boliimlerinde disfajisi olmayan hastalarin ortalamalar1 tedavi 6ncesi ve sonrasinda
daha yiiksekti. Bizim sonuglarimiz Brandao ve arkadaslarinin sonuglari ile uyumlu idi.
Disfaji grubunu hafif ve agir olarak inceledigimizde de vitalite boliimii hafif disfajik
grupta daha yiiksekti. SF-36’nin diger boliimlerde hafif ve agir grup arasinda farklilik
bulunamadi.

Yasam kalitesinin belirlenmesinde, bireyin kisisel durumu (kisiligi, sorunlariyla
basa ¢ikma yollari, inanglari, emosyonel durumu) ve sosyokiiltiirel durumu (toplum,
cevre, kaynaklar, is) temel faktorler olarak yer almakta, saglik durumu (hastalig1 ve
buna bagli ortaya ¢ikan bozukluklar, oziirliilik ve engellilik durumu) da gerek kisisel
gerekse sosyokiiltiirel durumla etkileserek yasam kalitesi lizerinde belirleyici rol
oynabilmektedir (166).Yasam kalitesinin belirlenmesi bu kadar karmasik faktorlere
bagliyken literatiirde inmeli hastalardaki disfajinin, yasam kalitesine etkisini
degerlendirmek icin degisik dlgeklerin kullanilmasi da disfajinin, yasam kalitesinin alt
bagliklari ile olan iliskisinin belirlenmesinde farkliliklara yol acabilmektedir.

Disfajisi olan ve olmayan grup rehabilitasyon Oncesi ve sonrasinda
degerlendirdigimizde; rehabilitasyon programi sonrasinda hastalarda yasam kalitesinin
alt basliklarmin tiimiinde belirgin artis gdzlenmistir. inme sonucu olusan nérolojik
yetersizlikler hastalarda &nemli fonksiyonel &ziirliiliige yol agar. Inmeli hastalarda
oziirliiliik yasam kalitesini onemli Olgiide bozar ve bu hastalarin fonksiyonel

bagimsizliklarinin arttirilmas: yagam kalitesini olumlu yonde etkileyecektir.
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Sonug olarak disfaji, hemiplejik hastalarda rehabilitasyon sonucglarini ve yasam
kalitesini olumsuz yonde etkilemesi, hastanede kalis siirelerinin uzamasi ve tedavi
maliyetlerinin artmasi nedeniyle énemli bir komplikasyondur. Bu nedenle disfajinin
erken taninip gerekli Onlemlerin alimarak tedavi planmin ¢izilmesi inme

rehabilitasyonunda son derece onemlidir.
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SONUCLAR

1) Disfajisi olan ve olmayan hemiplejik hastalar arasinda yas, cinsiyet, inme etiyolojisi

ve SVO tarafi agisindan istatistiksel farklilik yoktu.

2) Inme sonrasi disfaji gelisen hastalarda rehabilitasyon programi disfajisi olmayan

inmeli hastalara gore daha uzun siirdiigii gortildii.

3)inme icin risk faktdrlerinin toplam sayisi disfajisi olan hastalarda daha fazlaydi.
Agir disfajik hastalarda mortalite belirteci olan Charlson indeksi ve inme i¢in risk

faktor sayis1 da daha fazlayd.

4) Eslik eden hastaliklar disfajisi olan ve olmayan hastalarda farklilik
gostermemektedir. Agir disfajik hastalarda konjestif kalp yetmezligi ve iskemik kalp

hastalig1 da daha sik goriilmektedir.

S5)Disfajisi olan ve olmayan hastalarin motor muayeneleri ve tonus

degerlendirmelerinde farklilik yoktu.
6)Disfajisi olan hastalarda 9 ve 10. kranial sinir tutulumlar1 disfajisi olmayanlara gore
dah daha fazlaydi. Agir disfajisi olan hastalarda ise 7, 9 ve 10. kranial sinir tutulumu

hafif disfajik hastalara gore daha dazlaydi.

T)MBI degerleri arasinda rehabilitasyon Oncesinde ve sonrasinda disfajisi olan ve

olmayan grup arasinda farklilik bulunamada.

8)FAS diizeyleri arasinda rehabilitasyon oncesinde ve sonrasinda disfajisi olan ve

olmayan grup arasinda farklilik yoktu.

9)Yasam kalitesinin alt basliklarindan vitalite ve mental saglik boliimlerinin puanlari

disfajik inmeli hastalarda daha diisiik olarak bulundu
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OZET

Amac: Bu calismayi1 subakut ve kronik dénemde inmeye bagli gelisen disfajinin
demografik Ozellikler, eslik eden hastaliklar, motor diizeyle iliskisini aragtirmak,
rehabilitasyon programi Oncesi ve sonrasinda disfajinin giinliikk yasam aktiviteleri,

ambulasyon diizeyi ve yasam kalitesi lizerine etkisini degerlendirmek iizere planladik.

Hastalar — Yontem: Caligmaya Eyliil 2009 ile Haziran 2010 tarihleri arasinda
serebrovaskuler olay nedeniyle yatarak rehabilitasyon programina alinan klinik olarak
disfaji tesbit edilen 35 hasta ve bu muayenelerde disfaji tesbit edilmeyen 35
hemiplejik hasta alindi. Travma ve tiimoral olaylar, kooperasyon kisitliligi olan ve
sistemik a¢idan stabil olmayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Tiim hastalarin yas, cinsiyet, serebrovaskuler olay (SVO) sonrasi gegen siire,
SVO tarafi, risk faktorlerinin sayisi, eslik eden hastalaliklari, SVO etyolojisi, daha
once SVO hikayesi, SVO lokalizasyonu, Charlson Indeksleri, disfaji klinik risk
belirtecleri, beslenme sekli, konusma bozukugu, mesane-rectum kontrolii, yatis siiresi,
beden kitle indexi agisindan degerlendirildi. Disfajik hastalar muayenede hesaplanan
yutma skorlarina gore hafif ve agir olarak ayrildi. Hastalarin {ist extremite, el ve alt
extremite Brunnstrom evreleri ile tonus degerlendirmeleri kaydedildi. Kranial sinirleri
degelendirilerek patolojik olanlar kaydedildi. Hastalarin giinliik yasam aktiviteleri

MBI, ambulasyon diizeyleri FAS ve yasam kaliteleri SF-36 ile degerlendirildi.

Bulgular: Disfajisi olan ve olmayan hastalarimiz ile hafif ve agir siddetli
disfajisi olan hastalarimizin da yas, cinsiyet, SVO sonrasi gegen siire, inme etyolojisi
acisindan anlamli farklilik bulunmadi. Disfajisi olan hastalarimizda risk faktor sayisi
disfajisi olmayan hastalarimizdan fazlaydi. Agir disfajik hastalarimizda Charlson
indeksi ve risk faktor sayis1 hafif gruba gore fazlaydi. Lezyon lokalizasyonu agisindan
disfajisi olan ve olmayan grubumuzda anlamli farklilik bulunmazken; agir disfajik
hastalarimizda beyin sap1 tutulumu (%46) hafif disfajik hastalarimiza gore daha sikt1 .

Disfajisi olan ve olmayan hastalarimizin ile hafif ve agir disfajik hastalarimizin
ist extremite, el ve alt extremite brunnstrom degerlerinde anlamli farklilik bulunmadi.
Disfajisi olan ve olmayan gruplarin giris ve ¢ikis MBI ile FAS diizeyleri arasinda

anlamli farklilik bulunamadi. Rehabilitasyon sonunda MBI ve FAS diizeylerinin
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arttigr goriildii. SF-36 degerlendirmelerinde disfajisi olan grupta vitalite ve mental
saglik boliimleri anlaml sekilde diisiiktii. Agir disfajik grupta ise hafif gruba gore

vitalite boliimii anlamli sekilde diistiktii.

Sonu¢: Calismamizin  sonucunda serebrovaskuler olaya bagh gelisen
hemiplejik hastalarda disfajinin hastalarin gilinliik yasam aktiviteleri ve ambulasyon
diizeylerine olumsuz etkisi saptanmazken; inme sonrasindaki donemde disfaji varligi
hastalarin yasam kalitelerini 6nemli Ol¢lide etkilemektedir. Hastalarin hastanede
kalis siirelerinin uzamansina neden olmakta ve tedavi maliyetlerini artirmaktadir. Bu
nedenle disfajinin erken taninmasi ve tedavisinin planlanmasi da inme

rehabilitasyonunun 6dnemli bir kismini olusturmaktadir.
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EKLER

EK 1:

Norolojik Muayene ile Yutma Degerlendirilmesi: (0/9)
Bas kontrolu: Var-0 Yok -1

Oturma dengesi: Var -0 Yok -1

Velum refleksi: Var -0 Yok -1

Faringeum refleksi: Var -0 Yok -1

Palatal hareketler: Simetrik -0 Asimetrik -1 Alinmiyor -2
Dil hareketleri- protrizyon: Normal-0 gugstz-1

Lateral hareket: Normal-0 Gugsuz-1

Fasial parezi: Yok -0 Var -1

0-3 puan - Normal

4-9 puan - Disfajik olarak degerlendirildi.

EK 2:

Yatak Basi Su icme Degerlendirme Testi:
Bardaktan 10 ml su icerken:(0/6)

Duraksamadan -0 bolerek -1

Oksuirtik yok -0 var -1

Seste catallanma yok -0 var -1

AQi1z kenarindan su akma yok -0 var -1

Laringeal hareket var -0 yok -1

Pulse oximetre ile oksijen saturasyonunda dusme yok -0
%2 ve daha fazla dusme -1

0-2 puan - Normal
3-6 puan - Disfajik olarak kabul edildi.
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MODIFIYE BARTHELL INDEKSI

Aktivite I I 11 \Y% \
A Transfer 0 3 8 12 15
B Ambulasyon 0 3 8 12 15

Tekelekli sandalye 0 1 3 4 5
C Merdiven 0 2 5 8 10
D Beslenme 0 2 5 8 10
E Giyinme 0 2 5 8 10
F Kisisel Bakim 0 1 3 4 5
G Banyo Yapma 0 1 3 4 5
H Tuvalete Oturup-Kalkma 0 2 5 8 10
I idrar kontinansi 0 2 5 8 10
J Gaita Kontinansi 0 2 5 8 10

Modifiye Barthell indeksi Kodlarin Agiklamasi

| :ls yapmak igin yetersiz

Il : Cok bagimhdir, ig yapmayi dener fakat emniyetsizdir
[l : Orta derecede yardima gereksinim vardir

IV : Minimal yardima gereksinim vardir

V : Tamamen bagimsizdir.
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EK:4

SF-36

1. Genel sagh@imz nasil degerlendirirsiniz?

Miikemmel
Cok iyi

Iyi

Orta

Koti

Bir tanesini yuvarlak igine aliniz

2. Gegen yll ile karsilastirldi@inda, saghgimz su an icin nasil degerlendirirsiniz?

1

2
3
4
5

Bir tanesini yuvarlak igine aliniz

Gegen seneden ¢ok daha iyi
Gegen seneden biraz daha iyi
Gegen sene ile ayn1

Gegen seneden biraz daha kotii

Gegen seneden ¢ok daha kotii

3. Asagidaki tipik bir giiniimiizde yapmis olabilece@iniz baz: aktiviteler yazilmistir.

Saghgniz bunlari yaparken sizi simirlandirmakta midir? Oyleyse ne kadar?

1

wn B~ W

Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

AKTIVITELER Evet, cok Evet, ¢ok az Hayrr, hig
kisitliyor kisitliyor Kisitlamiyor

a. Kuvvet gerektiren aktiviteler, kosma, agir esyalar: kaldirmak, zor

sporlar 1 2 3

b. Orta aktiviteler, bir masay1 oynatmak, . 5 3

elektrik siipiirgesi ile siipiirmek, bowling, golf

c. Sebze-meyveleri kaldirmak, tagimak 1 2 3

d. Pek ¢ok kati ¢ikmak 1 2 3

e. Tek kat1 ¢tkmak 1 2 3

f. Comelmek, diz ¢okmek, egilmek 1 2 3

g. 1 kilometreden fazla yiiriiyebilmek 1 2 3

h. Pek ¢ok mahalle arasi yiiriiyebilmek 1 2 3

i. Bir mahalleden (sokak) digerine yiiriimek 1 2 3

j- Kendi kendine yikanmak, giyinmek 1 2 3
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4. Son 4 hafta icerisinde, fiziksel saghgimz yiiziinden giinliik is veya aktivitelerinizde asagidaki problemlerle

karsilastimz m1?

Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

EVET HAYIR
a. Is ya da diger aktiviteler igin harcadiginiz zamanda kesinti 1 2
b. Istediginizden daha az miktar isin tamamlanmasi 1 2
c. Isin veya diger aktivitelerin cesidinde kisitlama 1 2
d. Is veya diger aktiviteleri yaparken zorluk olmasi 1 2

5. Son 4 hafta icerisinde, duygusal problemler (6rnek-iiziintii ya da sinirli hissetmek) yiiziinden giinliik is veya

aktivitelerinizde asagidaki problemlerle karsilastiniz mi?

Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

EVET HAYIR
a. Is ya da diger aktiviteler ayirdiginiz siireden kesilme oldu mu? 1 2
b. Istediginizden daha az kisim tamamlanmas1 1 2
c. Isin veya diger aktiviteleri eskisi gibi dikkatli yapmama 1 2

6. Gecen 4 hafta icinde, fiziksel saghk veya duygusal problemler, aileniz, arkadasimiz, komsularimz veya gruplar ile
olan normal sosyal aktivitelerinize ne kadar engel oldu?

Bir tanesini yuvarlak igine aliniz

Hig 1
Cok az 2
Orta derecede 3
Biraz 4
Oldukca 5

7. Son 4 hafta icerisinde, ne kadar fiziksel aci(agr1) hissettiniz?
Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

Hig 1
Cok az 2
Orta 3
Cok 4
Ileri derecede 5
Cok siddetli 6

8. Son 4 hafta icerisinde, agr1 normal isinize ne kadar engel oldu?

Bir tanesini yuvarlak igine aliniz

Hig 1
Cok az 2
Orta 3
Cok 4
fleri derecede 5
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9. Asagidaki sorular sizin son 4 hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginiz ve islerin nasil gittigi ile ilgilidir. Liitfen

her soru i¢in hissettiginize en yakin olan sadece 1 cevap verin.

Bir tanesini yuvarlak igine aliniz
Her Cogu Bir Bazen Cok Higbir
Zaman Zaman Kisim Nadir Zaman
a.Kendinizi capcanli hissediyor musunuz? 1 2 3 4 5 6
b. Cok sinirli bir kigi misiniz? 1 2 3 4 5 6
c.Kendinizi hi¢bir sey giildiirmeyecek kadar batmi
) ) ey 8 Y ; 1 2 3 4 5 6
hissediyor musunuz?
d.Kendinizi sakin ve huzurlu hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6
e. Cok enerjiniz var m1? 1 2 3 4 5 6
f.Kendinizi ¢okmiis ve karamsar hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6
g. Yipranmis hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6
h. Mutlu bir insan miydiniz? 1 2 3 4 5 6
i. Yorulmus hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6

10. Gegen 4 hafta icende, fiziksel saghk veya duygusal problemler, sosyal aktivitelerinize (arkadaslari, akrabalari
ziyaret etmek gibi) ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak igine aliniz

Her zaman 1
Cogu zaman 2
Bazi zamanlarda 3
Cok az zaman 4

5

Higbir zaman

11. Asagidaki ciimleler sizin i¢in ne kadar dogru ya da yanhs?

Bir tanesini yuvarlak igine aliniz
Tamamen Cogunlukla Bilmiyorum Cogunlukla Tamamen
Dogru Dogru Yanlig Yanlig

a. Diger insanlardan biraz daha

1 2 3 4 5
kolay hasta oluyorum
b. Tanidigim herkes kadar

1 2 3 4 5
saglikliyim
c.Sagligimin kotiilesmesini

1 2 3 4 5
bekliyorum
d. Sagligim miikemmel 1 2 3 4 5
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