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1. GIRIS VE AMAC

Inme, diinya toplumlarinda kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra iigiincii 6liim nedeni
olup, gelismis lilkelerde ise sakatlik ve oziirliilik yapan nedenler arasinda ilk siray1
almaktadir [1]. Inme sonrasinda gelisebilecek birgok medikal komplikasyon vardir
ve bunlar hastanede yatis siiresinin uzamasindan o6liime kadar varabilen sonuglari
icermektedirler. inme sonrasi ilk 30 giinde ve ilk yilda mortalite %20-30 arasinda
degismektedir. Bati iilkeleri degerlendirildiginde inmelerin biiyiik ¢ogunlugunu
(%65-80) iskemik inmeler olusturmaktadir. Hemorajik inmeler ise nisbeten daha az
siklikta goriilmekle birlikte daha ¢ok disabiliteye neden olmaktadirlar [2]. Hemorajik
inme gegiren hastalarin ti¢te biri ila yaris1 kadar1 yasamini kaybetmekte ve sadece

%10-20’si fonksiyonel bagimsizligin1 kazanabilmektedir [3].

Malniitrisyon inmeli hastalarda ve rehabilitasyon siirecinde sik karsilasilan bir
problemdir [4]. Malniitrisyon terimi inmenin Onlenebilir ¢ok Onemli bir
komplikasyonunu ifade etmekte ve birgok niitrisyonel anormalligi icermektedir [5].
Malniitrisyon, enerji ve protein alimi ile viicudun gereksinimleri arasindaki negatif
dengenin uzun siirmesiyle ortaya ¢ikan ve niitrisyonel alimi gerektiren metabolik
siregler 1ile karakterize bir tablodur. Bu durum viicut kompozisyon ve

fonksiyonlarinin bozulmasina neden olmaktadir [5, 6].

Inme sonras1 malniitrisyon prevalansi yaymlarda ¢ok farkli olmakla birlikte oldukga
yiiksek oranlarda bildirilmistir [7, 8]. Akut inmeyle kliniklere basvuran hastalarin
yaKlasik olarak beste birinde malniitrisyon oldugu tahmin edilmektedir [9]. Son
yillarda yapilan bir sistematik derlemede inme sonrasi malniitrisyon sikliginin %6 ile

PR

%62 arasinda degistigi bildirilmistir [5].

Kesitsel arastirma olarak planladigimiz bu ¢alismada amag; inme sonrasi norolojik
rehabilitasyon amaciyla rehabilitasyon {initesine yatirtlan hastalarda malniitrisyon
varhigi ve sikligin1 saptamak, malniitrisyon ile ¢esitli parametreler arasindaki iliskiyi

arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. INME TANIMI

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) inmeyi vaskiiler kaynakli, 24 saatten uzun siiren, dliime
yol agabilen, serebral fonksiyonlarin bozulmasi sonucu hizla gelisen, fokal veya

yaygin klinik tablo olarak tanimlar [10].

Inme, serebral damarlarin okliizyonu veya riiptiiriinden kaynaklanan non-travmatik
beyin hasarmin yok actigi, motor kontrol kaybi, his bozuklugu, denge bozuklugu,
konusma ve kognitif fonksiyon kayb1 veya komayla sonuglanabilen, aniden ortaya
¢ikan klinik tablolar biitiiniidiir [11]. Bu tamimlama genis bir etiyolojiyi kapsamakla
birlikte inme benzeri bulgular1 olan travmatik beyin hasari, ensefalit, abse,

konviilziyon, senkop ve beyin timorii gibi tanimlar1 disinda tutar [10, 12].

Serebrovaskiiler olay (SVO) terimi ¢ogu zaman inmeye alternatif olarak
kullanilmigsa da giiniimiizde bu kullammdan vazgegilmistir. Inme terimi,
serebrovaskiiler hastaliklara sekonder gelisen olaylar1 genel haliyle tanimlamak i¢in
kullanilir. Fakat yeterince spesifik degildir. Bu nedenle giiniimiizde inme ile birlikte
serebral infarkt, serebral hemoraji gibi patolojik tanilarin da belirtilmesi tercih

edilmektedir [11, 12].

2.2. EPIDEMIiYOLOJi

Inme, farkli yaklasimlar1 gerektiren heterojen bir grup vaskiiler etyolojinin neden
oldugu ndrolojik bir sendromdur. Nedenler kabaca hemorajik ve iskemik olarak ikiye
ayrilabilir. Intrakranial hemoraji biitiin inmelerin %15’ini olusturur; intraserebral
(%10) ve subaraknoid hemoraji (%5) olarak ikiye ayrilabilir. Kalan nedenlerin
%85 ini iskemik inmeler olusturur. Iskemik inme nedenleri bilyiik damar (%40) veya
kiigiikk damar (%20) trombozlari, serebral emboli (%20), serebral vaskiilit veya

serebral hipoperfiizyon gibi daha az siklikla goriilen diger (%5) nedenlerdir [11].



2.2.1. insidans, Prevalans ve Mortalite

Inme, eriskin yasamin nérolojik hastaliklar1 arasinda siklik ve énem acisindan ilk
sirada yer alir. Diinyada en yaygin, ciddi ndrolojik problemdir. Kalp hastaliklar1 ve

kanserden sonra en sik goriilen tiglincii 6lim nedenidir [12].

Inme, 6zellikle 65 yas iistii insanlarda énemli bir morbidite, mortalite ve disabilite
nedenidir. Birincil olarak yasli bireylerde goriilmekle birlikte 65 yas alt1 kisilerde de

%28 oraninda inme goriilmektedir [11].

Inme epidemiyolojisini incelemede en giivenilir verilerden biri insidanstir. Iinsidans,
bir toplumda yil i¢inde ortaya ¢ikan yeni olgu sayisidir. DSO inme insidansini,
tilkelere gore degismekle birlikte 100.000’de 200 olarak bildirmistir [13]. 1990’dan
itibaren yapilan toplum temelli ¢alismalarda insidans 100.000°de 130-410 olarak
degismektedir [14]. Inme insidans1 yasla artar. Yas standardizasyonu yapildiktan
sonra 55 ve dstii yaslarda total inme insidansi yillik 4.2-6.5/1000 olarak
goriilmektedir [15]. 45 yas alt1 gen¢ inme insidansi 100.000’de 7-15 arasinda
degismektedir, 35 yas altinda ise 100.000°de 10°dan azdir [16].

65-74 yaglar1 arasinda inme insidansi biitiin irklarda erkeklerde kadinlara oranla %50
daha fazladir. Fakat 74 yastan sonra bu oran esitlenmektedir. Siyahi erkeklerde,
beyaz erkeklere gore 45-84 yas araliginda inme insidansi 2-3 kat artar. Siyahi
kadinlarda da beyaz kadinlara gdre inme insidansi yiiksektir. Hipertansiyon (HT),
diabetes mellitus (DM), sigara kullanimi, asir1 alkol tiiketimi, orak hiicre hastaligi
gibi inmeye neden yol acan Onemli risk faktorlerinin siyah irkta yiiksek siklikta

goriilmesi bu durumu agiklamaktadir [11].

Inme prevalansi (belirli bir zamanda bir populasyondaki olgularin total sayisi),
inmesi olan olgularin insidansina ve yasayabilen hastalara baglidir. Cografi faktorler
prevalansi etkiler. Yapilan populasyon tabanli ¢aligmalarda inme prevalansinin yasla
birlikte arttig1 goriilmektedir. Erkeklerde inme prevalansi 58.8-92.6/1000 kisi olup
kadinlarda 32.2-61.2/1000 kisidir [15].



2.3. INMEDE RiSK FAKTORLERI

Tamamlanmis bir inme nedeniyle olusan nérolojik sekelleri geriye dondiiriilebilen
bir medikal tedavi yoktur. Bu nedenle risk faktorlerinin bilinmesi ve inmenin
Oonlenmesi son derece Onemlidir [17]. Risk faktorleri degistirilemeyen ve
degistirilebilen olarak ikiye ayrilabilir. Herhangi bir profilaktik ve medikal
yaklagimla diizeltilemeyen risk faktorleri degistirilemeyen risk faktorleri olarak
adlandirilirken, tedavi ile inme insidansinda belirgin diizelme gosteren risk faktorleri

degistirilebilir risk faktorleri olarak adlandirilmaktadir [18].

Inme i¢in degistirilemeyen risk faktorleri, yas, cinsiyet, irk, gegirilmis inme;
degistirilebilen risk faktorleri ise HT, aterosklerotik kalp hastaliklari, DM, lipid
metabolizma bozukluklari, sigara, alkol, obezite, fiziksel inaktivite, diyet ve diger
faktorlerdir (hiperhomosisteinemi, hiperkoagiilabilite, lipoprotein seviyesinin

yiiksekligi, enflamatuvar isaretler, obstriiktif uyku apne sendromu) [10].

2.4. PATOFiZYOLOJi VE KLIiNiK GORUNUMLER
2.4.1. Gegici (Transiyen) Iskemik Atak (TIA)

Norolojik semptom ve bulgu olusturacak kadar yeterli bir siireyi kapsayan fokal
retinal ve serebral iskemidir. Iskemi kisa siirelidir, serebral infarkt olusmaz.
Semptomlar ani baglar; birka¢ saniye veya dakika siirer ve genellikle 24 saat i¢inde
tiim belirtiler hicbir ndrolojik bozukluga neden olmadan kaybolur. TIA, hayat boyu
bir kez gecirilebilecegi gibi, giin icinde defalarca tekrarlayabilir. TIA genellikle
aterosklerotik plaklardan kopan mikroembolilerle olusur ve semptomlar karotid arter
veya vertebrobaziller sistem sulama alanlariyla iligkilidir. TIA hemodinamik
degisikliklere bagl da olabilir; kardiak output veya kan basincindaki dalgalanmalar
serebral hipoperfiizyonla TIA tablosu yaratabilir. Tekrarlayic1 TIA’lar benign dzellik

kazanarak kendiliginden sonlanabilir [10].



2.4.2. iskemik inme
2.4.2.1. Serebral Tromboz

Tiim inme olgularinin yaklasik %60’m1 olusturan serebral tromboz, aterosklerotik
serebrovaskiiler hastalik ve kollateral dolagim yetersizligi ile yakindan iligkilidir.
Aterosklerotik plaklar 6zellikle boynun biiylik damarlari ve beyin tabanindaki
damarlarda belirgindir. Bu damarlardan birinin ttkanmasi durumunda eger yeterli bir
kollateral dolasim yok ise, genellikle genis beyin infaktlar1 olusur. Infarktin
biiyiikliigii, damarin tikanma hizina ve kollateral dolasimin yeterliligine baghdir.
Trombotik okliizyon genellikle inaktivite veya uyku sirasinda meydana gelir. Klinik
bulgular, serebral 6dem, perfiizyonda bozulma ve metabolik degisimler nedeniyle ilk
saatler ve giinlerde genellikle kotiilesir. Iyilesme ¢ogu zaman ilk haftanin sonunda

baglar [10, 12].

2.4.2.2. Serebral Emboli

Tiim inme olgularinin yaklagik %20’sini olusturur. Klinik ndrolojik bulgularin
baslangici anidir. Embolik inme ¢ogu zaman kardiyak nedenlere baglidir. Atriyal
fibrilasyon en Onemli risk faktoriidir ve inme siklik orani uzun siireli

antikoagiilasyonla azaltilabilir.

Emboli genellikle ani olup, distal kiigiik kortikal damarlar1 tutar. Bu nedenle kortikal
fonksiyon kayiplar1 embolik inmeler i¢in dnemli bir isarettir. Kortikal fonksiyonlarin

etkilenmesi giinliik yasam aktivitelerinde ciddi zorluklara yol agabilir [10, 12].

2.4.2.3. Lakiiner inme

Lakiiner infarkt, bazal gangliyon, internal kapsiil, pons ve serebellumun subkortikal
bolgelerinde yerlesen ve 1,5 santimetreden kiiclik, sinirlar1 belirgin lezyonlarla
karakterizedir [10, 11]. Kiiciikk lezyonlar 6nemli stratejik alanlarda lokalize olursa
biiyiik norolojik kayiplara neden olabilir. Lakiiner infarktlarda siklikla neden HT’li
ve DM’li hastalarda goriilen ilerleyici duvar kalinlagsmasi ve fibrinoid nekrozdur.

Lezyonlarin birden fazla olmasi nedeniyle klinik tablo genellikle karmasiktir.



Lakiiner lezyonlarin dikkati ¢eken Ozelligi daha erken, daha hizli ve daha ¢ok

norolojik diizelme gostermesidir [10-12].

2.4.3. Hemorajik inme
2.4.3.1. Intraserebral Hemoraji

Tim inme olgularinin %10’ unu olusturur ve genellikle hipertansif hastalarda, derin
penetran arterlerde olusan mikroanevrizmalarin riiptiirii sonucunda ortaya c¢ikar.
Lezyonlarin ¢ogu putamen veya talamusta, %10 oraninda da serebellumdadir. Kan
basincindaki ani yiikselmeler ve kronik hipertansiyonla iligkilidir. Klinik tablo
siddetli bir bas agrisin1 takiben olusan ani norolojik kayiplarla karakterizedir [10].
Cogu hastada biling giderek bozulur ve ilk 2-3 giin i¢inde beynin yer degisimi ve
serebral 6dem, transtentoriyal herniasyona ve dliime neden olabilir. Bu tip klinik
sunum gosteren hastalarda mortalite %80 ve iizerine ¢ikmaktadir. Hayatta kalan

kisilerde fonksiyonel iyilesme sasirtic1 derecede iyi olabilmektedir [12].

2.4.3.2. Subaraknoid Hemoraji

Siklikla arteriyel anevrizma riiptiirii nedeniyle olusur. Klinik tablo ani baslayan bas
agrisi ve meningeal iritasyon bulgular1 ile karakterizedir. Fokal norolojik belirtiler
baslangigta yoktur. Fokal norolojik bulgular arteryel vazospazmin komplikasyonlari
olan intraserebral kanama ve serebral infarkt nedeniyle ortaya ¢ikar. Koma siktir ve
olgularin 1/3’1i oliimle sonuglanabilir. Bu nedenle cerrahi tedavi esastir. Uzun

dénemde hemorajinin tekrarlama riski yilda %3 oranindadir [10-12].

Arteriovendz malformasyonlarin kanamasi sonucunda da olusabilir. Kanama riski
%40-60’tir ve malformasyonun ¢ogu zaman ilk belirtisidir. Konviilsyon nobetleri,
migren gibi bulgulara da rastlanabilir. Bir yil i¢inde kanamanin tekrarlama riski

yaklagik %6’dir. Tedavi cerrahidir [10-12].



2.5. ANATOMIi VE LEZYON LOKALIiZASYONU

Beyin metabolik olarak viicuttaki en aktif organlardan biridir ve bu nedenle de
zengin kan akimina ihtiya¢ duymaktadir. Beynin arteryel kan akimini kdkenini arkus
aortadan alan iki karotis arter ve iki vertebral arter saglamaktadir. Bu arterler beynin
on kisminda Kkarotis sisstemini yani On sirkiillasyonu, arka kisminda ise

vertebrobaziller sistemle arka sirkiilasyonu olustururlar [19].

Karotis sistemi beynin kan akiminin %80’inden sorumludur: arteria karotis interna,

arteria cerebri media ve arteria cerebri anterior’dan olusur [19].

Vertebrobaziller sistem beynin kan akiminin %20’sinden sorumludur: vertebral arter,

baziller arteri serebellar arter, posterior cerebral arterden olusur [19].

Bu iki sistemi birbirine baglayan intrakranial anastomoz Willis Poligonu’dur (Sekil 1).

Circulus Arteriosus Cerebri (Willis)
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2.5.1. internal Karotid Arter Sendromu

Internal karotid arteri en sik etkileyen neden aterosklerozdur. Intrakraniyal embolizm
veya diisiik hemodinamik perflizyon nedeniyle iskemik olaylar gelisir. Willis poligonu,
eksternal ve internal karotid arter arasindaki kollateraller iyi ¢alisiyorsa klinik bulgu

ortaya ¢ikmaz. Az sayida hastada TIA veya inme meydana gelebilir [19].

Internal karotid arterin ilk dali oftalmik arterdir. Oftalmik arterin retinal dallarmin TiA

sonucu okliizyonuna bagli ani ve gegici gorme kaybi (amorozis fugaks) goriilebilir.

Orta veya On serebral arterlerin besledigi bolgelerde agir serebral infarkta bagl
olarak, bas ve gozlerde lezyon tarafina déonme ve kontralateral motor ve duysal
kayiplar, kontralateral hemianopsi, yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu (lezyon
dominant hemisferdeyse afazi; nondominant hemisferdeyse ihmal ve anosognozi)
gorilebilir [10, 12, 19].

2.5.2. Orta Serebral Arter Sendromlar

Orta serebral arterin kortikal dallar1 frontal lobun lateral ve inferior boliimiini,
parietal lobun duyusal korteksini, angiiler ve supramarjinal girus ile temporal lobun
stiperior boliimiinii ve insulay1 sular. Derin dallar ise, putamen, nukleus kaudatusun
bast ve govdesi, globus pallidusun dis kismi, kapsula interna arka bacagi ve korona

radiatay1 besler. En sik goriilen iskemik inmedir [19].

Ana dal tikanikliginda tiim anatomik yapilar etkilenir. Biling kaybi, bas ve gozlerin
lezyon tarafina deviasyonu, kontralateral hemipleji, duyusal kayiplar ve homonim
hemianopsi saptanir. Dominant hemisfer tutulumunda afazi, mental durum
bozukluklari, disfaji ve kontralateral hemianopi goriiliirken; nondominant hemisfer

lezyonunda algilama sorunlar1 ve ihmal fenomeni klinigi dikkati ceker.

Orta serebral arterin iist dali Rolandik ve prerolandik alanlar1 besler; iskemisinde
kontralateral yiiz, kol ve bacakta duysal ve motor kayiplar olur. Alt ekstremiteler
daha az etkilenir. Dominant hemisfer tutulumunda Broca afazisi goriiliir.
Nondominant hemisfer lezyonunda ihmal ve anosognozi olusabilir. Klinikte en sik

karsilagilan inme seklidir [10, 19].



Orta serebral arterin alt dali ise pariyetal ve temporal loblar1 besler. Iskemi nadirdir
ve emboliye baglidir. Motor ve duysal fonksiyonlar genellikle korunmustur. Gérme
sorunlar1, ihmal, apraksi, algilama giicliikleri ve lisan problemleri nedeniyle kendine

bakim aktivitelerinde 6enmli fonksiyonel 6ziirliiliik tablolar: goriilebilir [10].

2.5.3. On Serebral Arter Sendromlari

On serebral arter frontal ve pariyetal loblarm hemisferler arasi kortikal yiizeylerini

besler. Kaudat niikleus ve internal kapsiiliin 6n kismina derin penetran dallar da verir.

On serebral arter iskemisi sik degildir ancak olustugunda bacaktaki giigsiizliigiin kol
ve yiize oranla daha belirgin olmasi dikkat c¢ekicidir. Transkortikal motor afazi,
iiriner inkontinans, yakalama refleksi ve frontal lobla iligkili davranissal sorunlar

diger ozellikleridir [10].

2.5.4. Arka Serebral Arter Sendromlari

Arka serebral arter talamus, temporal, oksipital loblar ve optik radyasyon da dahil
olmak tizere bu loblarin subkortikal yapilarin1 besler. Bilateral kortikal sendromlar
olusabilir. Infarktinda hemisensdriyel kayip, gérme yetersizlikleri, gorsel agnozi,

diskromatopsi, agrafi olmadan aleksi, bellek kayiplar1 gozlenebilir [10].

2.5.5. Vertebrobaziller Sendromlar

Vertebral arterler medulla pons kavsaginda birleserek baziler arteri olusturular.
Baziler arterler beyin sap1 ve serebellumu besler. Baziler arter arka serebral arteri

vererek sonlanir. Bu sayede Willis poligonuna katilir.

Vertebral arter infarktina bagl lateral mediiller sendrom gelisebilir. Cogu kez

kontralateral agr1 ve termal duyu bozuklugu, ipsilateral Horner sendromu, ipsilateral



ataksi, ipsilateral tarafa diisme ve sendeleme, ses kisikligi, disfaji, vertikal diplopi

gibi bulgular gosterir.

Baziller arter sendromu tiim ekstremitelerde ve bulber kaslarda paralizi/parezi,
diplopi, gérme bozukluklari, nistagmus, bilateral serebellar ataksi ve koma ile

karsimiza ¢ikabilir [10].

2.6. INME iLE iLiSKIiLi BOZUKLUKLAR

Inme sonrasinda hastalarda dikkat eksikligi, thmal, apraksi, bellek bozuklugu, yonetsel
fonksiyonlarda ve problem ¢dzmede zorluk gibi biligsel bozukluklar, afazi ve dizartri
gibi iletisim bozukluklari, disfaji, motor bozukluklar, spastisite, duyusal bozukluklar,

ndrojenik mesane ve barsak, denge ve postiir bozukluklart gelisebilir [20].

2.7. INME SONRASI KOMPLIKASYONLAR

Inme sonrasinda uyku bozukluklari, derin ven trombozu ve pulmoner emboli,
malniitrisyon, list ekstremite komplikasyonlar1 (omuz agrisi, omuz subluksasyonu,
adezif kapsiilit, rotator manson sorunlari), osteoporoz, santral agri, enfeksiyon,
depresyon, diisme, heterotopik ossifikasyon, konviilziyon, yorgunluk gibi

komplikasyonlar goriilebilir [20].

2.8. INME VE MALNUTRIiISYON
2.8.1. Tamim

Malniitrisyon/niitrisyonel durumu belirlemek ic¢in bircok tanimlama yapilmistir.
ESPEN tarafindan 15 yildir kullanilan malniitrisyon tanimi, “Fiziksel ve mental
fonksiyonlarin gerilemesi ve hastaliklardan iyilesmenin bozulmasina yol agan
viicut kompozisyonundaki degisikliklerin olusumuna neden olan yetersiz gida

alimindan kaynaklanan durum” seklindedir. Malniitrisyon terimi hem asir1 hem de
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yetersiz niitrisyonu tanimlamaktadir. Bu bilgi g6z Onilinde bulundurularak
yukardaki tanim modifiye edilmistir: “Malniitrisyon, degisen derecelerde asir1 veya
yetersiz niitrisyon ve enflamatuvar aktivitenin bir kombinasyonu olup, viicut
kompozisyonunda degisiklik ve fonksiyonlarda kayip olusturan subakut veya

kronik bir beslenme bozuklugudur.” [21, 22].

2.8.2. Prevalans

Malniitrisyon inmeli hastalarda ve rehabilitasyon siirecinde sik karsilagilan bir
problemdir [4]. inme sonrasi malniitrisyon prevalansi yayinlarda ¢ok farkli olmakla
birlikte olduk¢a yiiksek oranlarda bildirilmistir [7, 8, 23]. Akut inmeyle kliniklere
bagvuran hastalarin yaklagik olarak beste birinde malniitrisyon oldugu tahmin
edilmektedir [9]. Son yillarda yapilan 18 calismayi igeren sistematik bir derlemede
malniitrisyon sikliginin %6 ile %62 arasinda degistigi bildirilmistir [5]. Malniitrisyon
sikhiginin farkli c¢aligmalarda bu kadar degisken bulunmasi c¢esitli faktorlere

baglanmustir [5, 6]. Malniitrisyon prevalansinin hastanede kalim siiresinin uzamasiyla

ve rehabilitasyon siirecinde fonksiyonel gelisimin az olmasiyla arttig1 bidirilmistir [6].

2.8.3. Risk Faktorleri

Hastaneye basvuruda kronik hastalik varligi, ¢oklu ilag kullanimi, yeme giicliigii gibi
durumlar malniitrisyon riskini artirmaktadir [24]. DM’si olup inme gegiren hastalarin
malniitrisyon riski %58-71 arasinda bildirilmistir [6]. Inme tipi ve yeri, dominant elin
paretik olusu, sosyoekonomik diizey ve egitim diizeyi ile malniitrisyon arasinda iliski
saptanamamistir [6, 25]. inme 6ncesinde malniitrisyon olmasi, bu hastalarin inme

sonrasinda daha ¢ok malniitrisyona girmesi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir [26].

Disfaji basta olmak iizere, yorgunluk, hemipleji, depresyon, anksiyete, gorsel uzaysal
thmal, azalmis mobilite ve kendini besleyebilme becerisi, tat degisiklikleri, istah
azalmasi, kotli agiz hijyeni gibi nedenler inmeli hastalarda malniitrisyona sebep olan

faktorler arasinda gosterilebilir [27].
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Inmeli hastalarda disfaji malniitrisyon i¢in major risk faktériidiir. Kirk dokuz
inmeli hastay1 igeren prospektif bir calismada disfaji ve tiiple beslenmenin
rehabilitasyon hastanelerine basvuruda malniitrisyon icin giiclii belirtecler olduklar

gosterilmistir [25].

Hem bagvuru aninda, hem de ilerleyen giinlerdeki malniitrisyon problemleri inmeli
hastalarda artmis komplikasyon riski, kotii fonksiyonel son durum ve yiiksek
mortalite ile iliskilidir [27]. 2005 yilinda yapilan uluslararasi ¢ok merkezli randomize
kontrollii bir ¢alismada niitrisyonel problemleri olan akut inmeli hastalarin kontrol
grubuna gore cok daha kotii prognoza (artmis mortalite disinda, pnomoni,
gastrointestinal kanama, basi yarasi1 ve diger enfeksiyon ve komplikasyonlar) sahip
olduklar1 ortaya konulmustur [28]. Bu nedenle hastalar etkin bir sekilde taranmali ve

taramada riskli bulunan hastalar detayli bir sekilde degerlendirilmelidir [22, 27].

2.8.4. Beslenme Taramasi

Beslenme taramasi, malniitrisyon veya malniitrisyon riski oldugu diisiiniilen bireyleri
belirlemek amaciyla yapilir. ilk tarama, hastane basvurusunun ilk 48 saati iginde
gecerli bir tarama testi ile egitimli bir saglik personeli tarafindan yapilmali ve
sonrasinda da diizenli olarak tekrarlanmalidir [27]. Segilecek tarama yontemi
uygulayicilar tarafindan kolay uygulanabilir nitelikte olmali, gegerlilik ve
giivenilirlik gibi kriterlere sahip olmalidir. Son dekat igerisinde birgok malniitrisyon
tarama metodu gelistirilmistir [22]. Bunlar viicut kitle indeksi (VKI), yeme becerisi,
istah, fiziksel durum ve mental durum parametrelerinin sorgulanmasini igeren ¢esitli

tarama testleridir [27].

Agirlik, boy oOlgiimleri, VKI hesaplanmasmi igeren hizli ve kolay uygulanabilen
tarama metotlarina 6rnek olarak Malniitrisyon Tarama Araci (Malnutrition Screening
Tool — MST) [29] ve Kisa Niitrisyon Degerlendirme Sorgulamasi (Short Nutritional
Assessment Questionnaire — SNAQ) [30] verilebilir [22].

Bazi tarama yontemleri ise klinik durum, fizik muayene, hastalik siddeti ve besin

miktar1 gibi sorgulamalar da igerdiginden tarama yonteminden ¢ok degerlendirme
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metodu olarak kabul edilebilir. Buna 6rnek olarak Subjektif Global Degerlendirme
(Subjective Global Assessment — SGA) [31] verilebilir [22]. SGA o6yki, fizik
muayene ve hastanin durumunun genel degerlendirilmesini igermektedir. SGA,
enfeksiyon, yara iyilesmesinde gecikme ve uzun siire hastanede kalma gibi
komplikasyonlarin gostergesidir. Yatan hastalarda malniitrisyon ve malniitrisyona

bagli bozukluklar1 saptamada gegerli bir durum saptama aracidir [32].

ESPEN tarafindan desteklenen Niitrisyonel Risk Taramasi (Nutritional Risk Screening
— NRS 2002) [33] ve BAPEN (British Association for Parenteral and Enteral
Nutrition) tarafindan gelistirilen Malniitrisyon Universal Tarama Araci (Malnutrition
Universal Screening Tool — MUST) [34] Avrupa’da yaygin olarak kullanilan
metotlardir. MUST’1in amaci yetersiz beslenmeyi ayirt etmektir. Temelde toplumda

kullanilmak tizere gelistirilmistir. Giivenilirlik diizeyi yiiksek bulunmustur [32].

Bazi tarama yontemleri farkli hasta gruplari i¢in uygundur. Hastanede yatan erigkin
hastalar icin NRS 2002 veya MUST, SNAQ veya MST kullanilabilecek testlerdir.
Toplum taramalarinda MUST testi daha degerlidir [35]. Hastanede veya toplum
igindeki yaslilar icin MNA (Mini Nutritional Assessment) [36] veya onun kisa formu
olan MNA-SF (Mini Nutritional Assessment- Short Form) [37] kullanilabilir [22].
2013 yilinda yapilan bir ¢alismada MNA ve PG-SGA (Scored Patient Generated

SGA)’nin yaslh inmeli hastalarda kullanimin yararl olabilecegi ifade edilmistir [38].

Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik g¢aligmasi da bulunan NRS 2002 testi, son
kilavuzlarda inmeli hastalarin taranmasinda en uygun tarama testi olarak
onerilmektedir [39, 40]. 2012 yilinda yapilan ve 11 niitrisyonel tarama y6nteminin
gegerlilik ve gilivenilirliginin degerlendirildigi bir ¢calismada sadece NRS 2002 kanit
diizeyi 1 olarak saptanmistir [41].

2.8.4.1. Niitrisyonel Risk Taramasi (Nutritional Risk Screening—NRS 2002)

NRS 2002 kanita dayali tip temelinde gelistirilen ilk niitrisyonel tarama aracidir.
NRS 2002 kapsamindaki niitrisyonel riski yansitan gostergeler 128 randomize

kontrollii ¢alismadan derlenmistir. Hastanede yatan hastalar i¢in uygundur ve
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uygulanmasi oldukga kolaydir [33, 42, 43]. Amaci, yetersiz beslenmenin varligini ve

hastanede yetersiz beslenmenin olugma riskini saptamaktir.

NRS 2002 ilk tarama ve son tarama olmak lizere iki boliimden olusmaktadir. (EK
1’de sunulmustur.) Ilk taramadaki VKI, kilo kaybi, kronik hastalik bilgilerini iceren
sorulardan herhangi birine evet cevab1 verilmesi halinde son taramaya gecilir. Bu
boliimde hastanin niitrisyonel durumu ve hastalik siddeti degerlendirilir. 70 yasin

tizerindeki hastalar i¢in mevcut skora +1 puan eklenir

Hastaligin siddetini degerlendirirken 6nemli bir noktayir atlamamak gerekir. Ayni
tantya sahip olan hasta her degerlendirmede ayni puani almayabilir. Ornegin sirozu
olan bir hasta gecirdigi siddetli enfeksiyon nedeniyle yogun bakim {initesine

kaldirildiginda, o hastaya 1 degil 3 puan vermek gerekir.

NRS puani; beslenme puani, hastaligin agirlik derecesi puani ve yas diizeltmesinin
toplamidir. Hastalar 3 ve {lizerinde puan aldiklarinda niitrisyonel olarak risk altinda

kabul edilirler [32, 33, 35].

2.8.5. Beslenmenin Degerlendirilmesi

Malniitrisyon agisindan riskli hastalarin  beslenmesi detayli bir sekilde
degerlendirilmelidir [39]. Fakat beslenmenin degerlendirilmesi i¢in evrensel olarak
kabul goérmiis altin standart bir yontem yoktur [6, 44]. Degerlendirme i¢in bazi

malniitriSyon gostergeleri kullanilmaktadir.

2.8.5.1. Beslenme OyKiisii

Malniitrisyona neden olan risk faktorlerinin tanimlanmasinda iyi bir dykii alinmasi

biiyiik 6nem tagimaktadir [45].

Inmeye bagl iletisim problemleri, bellek, dikkat bozuklugu gibi bilissel bozukluklar
ve eslik eden diger sorunlar nedeniyle hastalardan saglikli 6ykii alinamayabilir. Bu

nedenle hasta yakinlarindan veya bakicilarindan destek alinmalidir [26, 45].
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Beslenme durumunun belirlenmesinde ilk basamak, beslenme o&ykiisii, beslenme
aligkanliklarinin ve son donemdeki degisikliklerin saptanmasidir [46, 47]. Yeme,
¢igneme ve yutma tipini degerlendiren ayrintili diyet hikayesi alinmalidir [48]. Kilo

kaybina iligskin anamnez ¢ok degerlidir [26]. Kilo kaybinin ne zaman basladig1 ve ne

.....

Hastanin besin aliminin saptanmasinda: 24 saatlik hatirlama, besin kayit yontemi,
besin tiiketim sikligi, diyet Oykiisii ve besin aliminin gozlenmesi yoOntemleri
mevcuttur. 24 saatlik hatirlama yontemi sik kullanilan ve kolay bir yontemdir. Bu

yontemde bireyin son 24 saat iginde tiikettigi tiim besinler ve igecekler sorulur [32].

Hastaya uygun yontem secildikten sonra tiiketilen besinlerden saglanan enerji ve diger
besin 6geleri hesaplanir. Elde edilen sonuglar, dnerilen enerji ve besin gereksinimi ile

karsilastirilarak beslenme durumunun degerlendirilmesi yapilabilir [32].

Komorbidite malniitrisyon gelisiminde 6nemli bir faktordiir. Bu nedenle eslik eden
hastaliklar sorgulanmalidir. Kullanilan ilaglar ile bunlarin olasi yan etkileri goz
onlinde bulundurularak kaydedilmelidir. Sigara, alkol ve varsa diger aligkanliklar:
sorulmalidir. Hastalarin giinliik yasam aktiviteleri, yasam kosullar1 ve sosyal iligkileri

sorgulanmalidir [45].

2.8.5.2. Fizik Muayene

Beslenme Oykiisiiniin alinmasindan sonraki ikinci basamak fizik muayenedir. Kas
kitlesi ve giiciinde azalma, fonksiyonel kapasitede azalma, cilt lezyonlari, turgor
tonus degisiklikleri, sa¢ degisiklikleri, periferik 6dem, asit, parestezi ve ndropatiler
gibi bulgular, iizerinde durulmasi gereken noktalardir. Temporal, submandibular
konkavitede ¢okme, iist ekstremitede zayiflama, eldeki interosseal ve hipotenar
kaslarda diizlesme, pektoral-interkostal bolgede regresyon gibi bulgular kas

zafiyetinin en belirgin gostergelerindendir [47, 49].
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2.8.5.3. Nutrisyonel Degerlendirmede Kullanilan Parametreler
2.8.5.3.1. Antropometrik Ol¢iimler

Antropometri, tim yas gruplarinda insan viicudunun bilesiminin ve orantilarinin
ortaya konabilecegi evrensel olarak uygulanabilen, non-invaziv, maliyeti diisiikk ve
pratik bir yontemdir [50]. Antropometrik Olgiimler, niitrisyonel durumdaki
degisimlerle ilgili anatomik degisiklikleri gostermektedir [22]. Beslenme durumunun
saptanmasinda siklikla kullanilan antropometrik Ol¢limler; viicut agirligi, boy
uzunlugu, viicut kitle indeksi (VKI), ¢evre oOlciimleri, deri kivrim kalinligi ve

benzeridir [32].

2.8.5.3.1.1. Viicut agirhgi ve boy uzunlugu

Viicut agirhgr: Beslenme durumunun gostergesi olarak siklikla kullanilmaktadir.
Viicut agirligr protein kitlesinin ve enerji deposunun dolayli bir gostergesidir.

Agirlik, viicuttaki toplam yag, protein, su ve kemiklerin toplamidir [32].

Viicut agirliginda kisa donemde olan degisiklikler sivi dengesini yansitir ve bu
dengenin en 6nemli 6l¢iitiidiir. Viicut agirligindaki uzun donem degisiklikler gergek
doku kitlesindeki net degisiklikleri yansitsa da, kompozisyonel degisimler hakkinda

fikir vermemektedir [22].

Son 3-6 aydaki istemsiz kilo kayb1 %5’ten az ise hafif, %10-15"ten fazla ise siddetli
bir niitrisyonel degisimin gostergesi olarak degerlendirilir. Son 1 yilda 6nemli viicut
agirhigr kaybedilse bile, kaybedilen viicut agirligi yakin zamanda geri kazanilmigsa
bu durumda malniitrisyon diisiiniilmez. Fakat viicut agirliginin kayb1 devam ediyorsa

bu kaybin nedenleri arastirilmahidir [22].

Boy uzunlugu: Genelde viicut ve iskelet yapisinin temel gostergesidir. Engelli veya
yataga bagimli bireylerde, diz boyu, kulag¢ genisligi veya ulna uzunlugu kullanilarak

boy uzunlugu saptanabilir.
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2.8.5.3.1.2. Viicut Kitle Indeksi (VKI)

Agirhigin (kg), boyun (m?) karesine boliinmesi ile hesaplanir. [VKI = Agirlik (kg) /
Boy? (m?)]

VKI degeri >30 ise obez

25-30 ise fazla kilolu

20-25 ise normal

18.5-20 ise muhtemel malniitrsiyon

<18.5 ise malniitrisyon olarak kabul edilir.

VKI, kadinlarda 10°dan erkeklerde 12’den diisiikse sagkalim nadirdir. VKI 20’nin
altindaysa mortalite artmaktadir. Yagllarda osteoporoz nedeniyle olan boydaki
kisalma gdz oniinde bulundurularak, VKi’nin 22’den kiiciik olmas: malniitrisyon
isareti olarak kabul edilir. Hasta yakin ge¢miste istemsiz agirlik kaybindan
sikayet¢iyse, kilosu normal aralikta hatta obez bile olsa bu durum malniitrisyonla

iligkili kabul edilir [22].

2.8.5.3.1.3. Ust Orta Kol Cevresi ((OKC)

UOKC bir mezura kullanilarak akromion ile olekranon ¢ikintisinin orta noktasindan
Olciilmektedir. Kolay bir islemdir, hata olasilig1 diistiktiir. Diisiik 6l¢ctim degerleri

mortalite, morbidite ve niitrisyonel destege verilen yanitla korelasyon gosterir.

2.8.5.3.1.4. Triceps Deri Kivrim Kalinh@ (TDKK)

Triceps deri kivrim kalinliginin kaliperle 6l¢iiliir ve dikkat gerektirir. Uygulayicilar
arasinda hata oram1 %20 olarak saptanmistir. Bu oran egitimle diismektedir. Hem

UOKC, hem de TDKK sivi dengesindeki degisimlerden etkilenmektedir. UOKC ve

17



TDKK kullanilarak Ust kol kas alam1 ve ist kol kemiksiz kas alam
hesaplanabilmektedir [22].

Hem UOKC, hem de TDKK yas ve cinsiyet i¢in normal persantiller ile iliskilidir:
- 5-15 persantil: orta dereceli malniitrisyon

- <5 persantil: agir malniitrisyon olarak kabul edilir.

2.8.5.3.2. Laboratuvar Testleri

Albiimin ve Protein: Diisilk serum protein ve albiimin diizeyleri malniitrisyon
belirtegleridir ve bozulmus fonksiyonel durum, kétii prognoz ve yiiksek mortaliteyle
iliskilidirler. 2004 yilinda yapilan bir ¢alismada akut inmeli hastalarda yiiksek
alblimin diizeylerinin koétii prognoz riskini diigiirdiigii gosterilmistir [51].Yapilan bir
calismada diisiik protein diizeylerinin yiiksek inme siddetiyle iligkili oldugu
saptanmistir [52].

Albliminin serum diizeyi karaciger sentezini yansitir. Yari omri 14-20 giindiir.
Aslinda marker olarak alblimin kullanimi1 inmeli hastalar i¢in tartismalidir. Ciinkii
hastalik nedeniyle inflamasyon ortaya cikabilir, enerji tiikketimi artar bu da
beraberinde kas katabolizmasini artirarak serumda dolasan protein diizeylerini
azaltir. Siklikla diisiik protein diizeylerinin malniitrisyona mi1 yoksa inflamasyona mi1
baglh oldugu agiklanamaz. Fakat ozellikle akut inmeli hastalarda diisiik alblimin
diizeyleri hospitalizasyon siiresinin uzamasi ve mortalite oraninin artmasiyla
iliskilidir [44]. Ozellikle enfeksiyon ve inflamasyonun olmadigi durumlarda albiimin

niitrisyonel durumun iyi bir géstergesidir [6].

Prealbiimin: Karacigerde sentezlenir, yarilanma omrii 2-3 giindiir. Protein veya
enerjinin aliminin yetersizligine bagli olarak diizeyi hizla azalir, dolayisiyla erken
dénem malniitrisyonun saptanmasinda degerlidir [45]. Niitrisyonel degisikliklere ¢ok
hizli cevap vermesi nedeniyle en iyi niitrisyonel belirtegtir [53]. Prealbiimin 6zellikle

iskemik inmeli gen¢ hastalarda klinik son durum hakkinda 6nemli bir prediktif

faktordiir [54].
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Transferrin: Viseral protein depolarmin bir diger gostergesidir. Karacigerde
sentezlenir ve viicut demir depolar1 tarafindan diizenlenir. Yar1 Omriiniin 8-9 giin

olmasi sebebiyle albiiminden daha duyarl bir belirteg oldugu diisiiniilmektedir [45].

Albiimin, prealblimin, protein, transferrin, diizeyleri ¢esitli faktorlerden
etkilenebildigi i¢in malniitrisyonu saptamada bir tanesini kullanmak yerine birlikte
kullanimlari tercih edilmektedir [44].

Total lenfosit sayimi: Malniitrisyona sekonder immiinolojik bozukluklarin sik
sebeplerinden biridir. Total lenfosit sayist hiicre immiin fonksiyonlarinin klinik
yansimasidir. Ko6tii beslenme durumu total lenfosit sayisinin diismesine sebep
olmaktadir. Total lenfosit sayisinin malniitrisyon i¢in uygun belirte¢ olup olmadigi
tartismalidir. Bununla birlikte bazi caligmalarda faydali bir belirte¢ oldugu 6ne
stirilmiistiir [55-57].

Vitamin D: Parathormon diizeylerini kontrol ederek sekonder hiperparatiroidiye
bagli gelisebilecek aterogenezisi onler. Ayrica makrofaj ve kopiik hiicreleri (foam
cells) tarafindan kolesterol gerialimini suprese ederek de aterogenezisi engeller. HDL

partikiillerinin boyutunu artirir.

2015 yilinda yapilan bir ¢alismada diisiik D vitamini diizeylerinin daha biiyiik iskemik
inme alanlaryla iligkili olabilecegi ve bu durumun kétii prognoza neden olabilecegi
vurgulanmigtir [58]. Yine 2015 yilinda yapilan bir bagka c¢alismada 25(OH)D
diizeyinin akut iskemik inmeli hastalarda fonksiyonel sonuglar agisindan bagimsiz
prediktér oldugu sonucuna varilmistir. D vitamini takviyesinin fonksiyonel sonuglari

nasil degistirdigine dair ileri ¢alismalara ihtiyag duyuldugu belirtilmistir [59].

Vitamin B12: Homosistein metabolizmasinda kofaktordiir. Eksikliginde ortaya
cikan hiperhomosisteinemi potansiyel aterojenik durumdur. Bunun yaninda B

vitaminleri antioksidandir ve yoklugunda oksidatif stres ortaya ¢ikar.

Cinko: Beyin protein sentezini aktive eder. Eksikliginde norokognitif bozukluklar
ortaya ¢ikar. Cinko ayrica siiperoksit dismutaz kofaktoriidiir, eksikliginde oksidatif

stres gelisir. Ayrica ¢inko santral noronal sinyal mediyatoriidiir.
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B vitamini, D vitamini, antioksidan vitaminler (A,E ve C) ve g¢inko eksikliginin
beyinde bazi vaskiiler degisikliklere katkida bulundugu ayrica bu durumun yash
insanlarda inme riskini artirdigi ve biligsel bozukluga neden oldugu ortaya

konulmustur. Malniitrisyonla iligkileri tam olarak anlasilamamustir [9, 26, 44, 60].

Malniitrisyon gostergesi olarak kullanilmasi 6nerilen parametreler, serum albiimin,
prealbiimin, transferrin diizeyleri, total lenfosit saymmu, viicut agirhg ve VKI, TDKK,
UOKC, kol ortas1 kas c¢evresidir [6, 44]. Kullanilacak bu parametrelerin de birgok
kisithligi  bulunmaktadir. Bu nedenle biitiin parametrelerin - giiglii yanlart ve
kisithliklarimin ~ bilinerek  birden ¢ok parametreyle degerlendirme yapilmasi
gerekmektedir [27].

2.8.6. Malniitrisyonun Yonetimi — Niitrisyonel Destek

Hayvan ve insan c¢aligmalarinda beyinde inme sonrasinda protein sentezinin suprese
edildigi ve oksidatif stresin arttig1 gosterilmistir. Niitrisyonel destegin beyindeki
iskeminin iyilesmesi i¢in gerekli olan plastisite mekanizmalar1 {izerinde yararl
etkileri oldugu goriilmektedir. Ayrica niitrisyonel destek, fiziksel ve mental
fonksiyonlar iizerindeki olumlu etkisiyle inme rehabilitasyonunun etkinligini
artiracaktir. inmeli hastalarda, gerek kas gerekse yag dokusundaki kayip goéz oniinde
bulundurularak, uzamis hospitalizasyonu, kotii fonksiyonel sonuglari ve Olimii
onlemek icin spesifik ve yeterli beslenme destegi igeren niitrisyonel stratejiler
belirlenmelidir [44, 61, 62].

2.8.6.1. Oral Besin Destegi

Son kilavuzlarda Onerilen, beslenme taramasi ile malniitrisyon riski bulunan,
beslenme degerlendirmesi ile malniitrisyon saptanan oral beslenmesi olan inmeli
hastalara oral besin destegi saglanmasidir. Bas1 yaras1 gelisimi agisindan risk altinda
olan hastalarin da oral besin destegi almasi O6nerilmektedir [27]. Hastalarin mutlaka

yutma fonksiyonlari agisindan degerlendirilmesi ve izlenmeleri gerekir [48].
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2.8.6.2. Enteral Beslenme

Oral beslenmesi yetersiz olan hastalarin beslenmesi siklikla iki yontemle saglanir:
nazogastrik tiip (NGT) ve gastrostomi. Her iki yontemin de avantaj ve dezavantajlari

mevcuttur [27].
Son kilavuzlardaki akut inmeli hastalarin beslenmesi i¢in 6neriler [39, 63, 64]:

- Oral olarak yeterli beslenmesi saglanamayan tiim disfajili hastalar inme

gecirdikten sonraki ilk 1 hafta i¢inde NGT ile beslenmelidir.

- Hasta NGT’yi tolere edemezse, en az 4 haftadir yeterli besin ve siviy1 oral olarak

alamazsa, gastrostomi ile beslenme diistiniilmelidir.

2.8.6.3. Parenteral Beslenme

Enteral beslenmenin kontrendike oldugu ya da yeterli besin ihtiyacinin en az 7 giin

boyunca saglanamadigi durumlarda parenteral beslenmeye gegilir [39].
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1.HASTALAR

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
Cebeci Rehabilitasyon kliniginde Temmuz 2015 — Haziran 2016 tarihleri arasinda
yatirilarak rehabilitasyona alinan, 20-85 yas arasi, inmeli hastalar ¢calismaya alindu.
Calisma igin Ankara Universitesi T1ip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan
onay alindi1 (Karar no:19-806-14 Tarih: 24.11.2014). Calismaya katilmay1 kabul eden

hastalarin kendilerinden veya birinci derece yakinlarindan yazili onam alindi.

3.1.1. Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri
1. Diinya Saglik Orgiitii (1989) tanimina gre inme teshisi almis olmak [65]

2. Bilgisayarli Tomografi (BT) ve/veya Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG) ile

konfirme edilmis inme ge¢irmis olmak
3. 20-85 yas arasi olmak
4. Calismaya katilmay1 kabul etmek

5. Calismaya katilmay1 engelleyecek diizeyde agir iletisim bozuklugunun olmamasi

3.1.2. Arastirmadan Dislanma Kriterleri

1. Inme 6ncesinde baska bir ndrolojik veya psikiyatrik hastalig1 olmak

2. Inflamatuvar hastalig1 olmak

22



3.2. KLINiK DEGERLENDIRME

Caligmaya alinan tiim katilimeilarin yas, cinsiyet, hastalik siiresi, meslek ve egitim
durumlari, eslik eden hastaliklari, gecirilmis inme, ge¢irilmis pnomoni, disfaji
Oykiisii, gastrointestinal kanama ve basi yarasi1 Oykiisii, diger gecirilmis enfeksiyon
Oykiileri, gecirilmis ameliyatlari, sigara ve alkol kullanim durumlar1 ve kullandig1

ilaclar kaydedildi.

Biitiin hastalar malniitrisyon varlig1 ve iliskili parametreler agisindan degerlendirildi.

Ayrica NRS 2002 ile niitrisyonel risk taramasi yapildi.

Malniitrisyonla iliskisi arastirilan klinik parametreler olarak Ust Orta Kol Cevresi
Olgiimii (UOKC) ve Triceps Deri Kivrim Kalnlhigi (TDKK) bl¢iimii yapildi.
Brunnstrom Motor Evrelemesi (BME), Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FIM) ve
Modifiye Rankin Skalas1 (MRS) degerlendirmeleri yapildi. Laboratuvar testleri
kapsaminda da serum albiimin, protein, prealbiimin, transferrin, vitamin D (25 OH

Vit D), Vitamin B12 ve ginko diizeylerine bakildu.

3.2.1. Malniitrisyon varhginin saptanmasi:

Tiim hastalar kilo kayb1 yoniinden sorguland: ve Viicut Kitle indeksleri belirlendi.
VKI icin viicut agirhigi ve boy 6lciimleri yapildi. VKI = Agirlik (kg) / Boy? (m?)

olarak hesaplandi.

Viicut agirhg dl¢iimii Seca 700 tibbi dlgiim cihazi ile gergeklestirildi. ince kiyafetle
ve ayakkabisiz 6l¢tim yapildi [32]. Boy uzunlugu olgiimii Seca 700 tibbi Sl¢iim
cihazi ile gergeklestirildi. Ayakkabisiz, topuklar, sirt, omuzlar ve basin arka kismi
duvara degecek sekilde, ayakta dik, hazir ol durusta ve ayaklar bitisik olarak basin en

yluksek iist noktasindan yere kadar olan mesafe cm cinsinden 6lgtildii.

Hastalarda malniitrisyon varhigi ve siddeti, VKI ve kilo kaybini esas alan asagida yer

alan kriterlere gore tanimlandi [66, 67].
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3.2.1.1. Siddetli Beslenme Yetersizligi

65 yas altindaki hastalar i¢in

- VKIi<18.5 velveya

- son 1 ayda istemdis1 >%5 kilo kaybi ve/veya
- son 6 ayda istemdis1 >%210 kilo kayb1

65 yas ve lizeri hastalar i¢in

- VKI < 20 ve/veya

- son 1 ayda istemdis1 >%5 kilo kaybi ve/veya

- son 6 ayda istemdis1 >%10 kilo kayb1

3.2.1.2. Orta Siddette Beslenme Yetersizligi
65 yas altindaki hastalar igin

- VKI: 18.5-20 ve

- son 6 ayda istemdis1 %5-10 kilo kayb1

65 yas ve lizeri hastalar i¢in

- VKIi: 20-22 velveya

- son 6 ayda istemdis1 %5-10 kilo kayb1

3.2.2. Nutrisyonel Risk Taramasi (Nutritional Risk Screening: NRS 2002)

Avrupa Parenteral ve Enteral Niitrisyon Toplulugu (ESPEN) hastanede yatan
hastalarin niitrisyon riskinin degerlendirilmesi igin NRS 2002 [33] testini
onermektedir [35]. Bu test hastanin degerlendirme anindaki niitrisyon riskini ve
mevcut hastaliginin siddeti ile olugsabilecek riskleri dikkate alarak hastaya yapilacak

niitrisyon desteginin planini ortaya koymaktadir.
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Test ilk tarama ve son tarama olmak iizere 2 boliimden olusmaktadir. {1k taramadaki

sorulardan herhangi birine evet cevabi veren hastalarda son taramaya gecildi. Son

taramadaki sorular ve klinik durum O-hafif 3-yiiksek olarak puanlandi. NRS 2002

tarama testinde skor < 3 olan hastalar normal, skor > 3 hasta nutrisyonel olarak risk

altinda kabul edildi. Hastalarin degerlendirilminde kullanilan NRS 2002 formu ve

puanlamasi Ek 1’de sunulmustur.

3.2.3. Malniitrisyonla iliskisi arastirilan parametreler:

3.2.3.1. Ust Orta Kol Cevresi Ol¢iimii (0OKC)

Hastanin dirsegi 90 derece fleksiyona getirildi. Akromion ile olekranon arasi uzunluk

belirlenip orta nokta isaretlendikten sonra mezura ile 6l¢iim yapildi [32]. Hastalar
UOKC <25.5cm ve >25.5cm olarak gruplandirildi. UOKC <25.5cm malniitrisyon

icin esik deger kabul edildi [24].

Acromion Process
of Scapula

A

Olecranon
Process

Sekil 2. Ust orta kol cevresi dl¢iimii
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3.2.3.2. Triceps Deri Kivrim Kahnhg Ol¢iimii (TDKK) (mm)

UOKC’nin 6lciildiigii noktadan Holtain Skinfold Caliper kullamlarak triseps deri

kivrim kalinhigi 6l¢iildii [32]. TDKK igin referans populasyonun <10. persantil

degerleri malniitrisyon kabul edildi [68, 69]. Tablo 1’de persantil degerleri

gosterilmistir [70].

Sekil 3. Triceps deri kivrim kalinligi dlgtimii

Tablo 1. 18-74 yas grubu kadin ve erkeklerde Triceps Deri Kivrim Kalinligi

Persantiller
Yas (y1D)
X 5 10 25 50 75 90 95
Triceps Deri Kivrim Kalinhgi (mm)
Erkek (18 - 74) 120 |45 6.0 8.0 11.0 150 |20.0 |23.0
Kadin (18-74) 23.0 11.0 13.0 17.0 220 |280 |340 |[375

Referans 70, National Health Statistics Report
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3.2.3.3. Brunnstrom Motor Evrelemesi (BME)

Hemiplejik hastalarin degerlendirimi ve tedavisinde kullanilan, motor iyilesmeyi
evreleyen bir motor fonksiyon degerlendirme &lgegidir. Insamin gelisim siireci
boyunca korunan ancak yiiksek merkezlerin etkisiyle inhibe olan hareket paternleri
serebrovaskiiler olay geciren kiside ortaya c¢ikar. Bunlar kaba, iyi kontrol edilemeyen
stereotipik hareketlerdir ve sinerji paterni adini alirlar. Brunnstrom’a gore sinerjiler,
refleksler ve anormal hareket paternleri istemli hareketin ortaya ¢ikmasi i¢in gerekli
asamalardir. Sinerji kontroliinii takiben izole hareketler ortaya ¢ikar. Brunnstrom,
iyilesme dénemini 6 evre halinde sunmustur. Ilk evrede kasta hicbir hareket yok
iken, son evrede hasta izole hareketleri yapabilir duruma gelir [71, 72]. Brunnstrom’a
gbre motor iyilesme evreleri, {ist ekstremite, alt ekstremite ve el i¢in ayr1 ayri
degerlendirilerek belirlenir. Hastalarin degerlendiriminde kullanilan Brunnstrom

motor evreleme formu Ek 2°de sunulmustur.

3.2.3.4. Fonksiyonel Bagimsizhk Olgegi (FIM)

Hastalarimizin, gilinlik yasam aktivitelerini gerceklestirmedeki fiziksel ve biligsel
yetersizlikleri ve bagimlilik durumlar1 Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (Functional
Independence Measure: FIM™) ile degerlendirildi. FIM, alti fonksiyon alanini
degerlendiren 18 maddeden olugmaktadir. Bu maddeler motor-FIM (13 madde) ve
biligsel-FIM (5 madde) olmak iizere iki kisimda incelenmektedir. Motor-FIM,
kendine bakim, sfinkter kontrolii, transferler ve hareketi; biligssel-FIM ise iletisim ve
sosyal algiyr degerlendirmektedir. Her madde yardim miktarin1 belirten 7-puanh
Likert skalasinda degerlendirilir (1=total yardim, 7=total bagimsizlik).
Degerlendirme gozleme dayalidir yaklasik 20 dakika stirmektedir [73].
Hastalarimizda FIM degerlendirimleri rehabilitasyon ekibince yapilmistir. FIM’in
Tirkge gecerlilik ve giivenilirligi belirlenmistir [74]. Hasta degerlendiriminde

kullanilan FIM formu Ek 3’te sunulmustur.
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3.2.3.5. Modifiye Rankin Skalas1 (MRS)

Hastalarimizin genel oziirliliik durumlarimi degerlendirmek igin Modifiye Rankin
Skalast (MRS) kullanildi. MRS, inmeli hastalarin fonksiyonel diizeyini oziirliiliik
(disabilite) baglaminda evreleyen basit bir olcektir. ilk kez 1957 yilinda
gelistirilmistir [75]. Daha sonraki yillarda modifiye edilerek inmede fonksiyonel

durumu degerlendirmek i¢in kullanilmaya baglanmustir.

Bu olcekte 0-6 arasi1 puanlama yapilir (0:semptom yok, 6:6liim). 1 ve 2 puan alanlar
bagimsiz, 3 ve lizerinde puan alanlar bagimli olarak yasamlarin1 devam ettirmektedirler

[76]. Hasta degerlendiriminde kullanilan MRS formu Ek 4’te sunulmustur.

3.2.3.6. Laboratuvar Testleri

Biitiin hastalar klinik olarak degerlendirildikten sonra hastalarin kan albiimin,
protein, prealbiimin, transferrin, vitamin D, vitamin B12 ve ¢inko diizeylerine
serumda bakildi. Biitiin testler AUTF 1Ibni Sina ve Cebeci Hastaneleri

Laboratuvarlarinda yapildi.

Biitlin hastalardan sabah saatlerinde, 8-12 saatlik aclik sonrasinda uygun kosullarda
kan alindi. 10-15 dakika oda 1sisinda pihtilagmanin tamamlanmasi beklendi. Daha
sonra 20-30 dakika i¢inde santrifiij yapilarak serum elde edildi. Ayrilan serumda

hemoliz, fibrin iplik¢igi, jelatindz formda fibrin bulunmamasina dikkat edildi.

a. Albiimin: BCG boya baglanma yontemiyle albiimin tayini yapildi. Malniitrisyon
acisindan albiimin diizeyi <3.5g/dl anlaml1 kabul edildi [69, 77].

b. Protein: Biiiret yontemiyle ¢alisildi. Referans aralik: 5.7 — 8.2 g/dl. Malniitrisyon
acisindan protein diizeyi <5.7 g/dL anlaml1 kabul edildi.

C. Prealbiimin: Nefelometrik yontem ile g¢alisildi. Referans aralik 0.18-0.38 g/L.

Malniitrisyon agisindan prealblimin diizeyi <0.18g/dL anlamli kabul edildi.
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d. Transferrin: Nefelometrik yontem ile ¢alisildi. Referans aralik 2.02-3.36 g/L.

Malniitrisyon agisindan transferrin diizeyi <2 g/L. anlamli kabul edildi.

e. Vitamin D (25 OH Vit D): HPLC (High Performance Liquid Chromatography)
yontemi ile ¢aligildi. 25 OH Vit D diizeyi <20 pg/L vitamin D yetersizligi olarak
kabul edildi [60, 78].

f. Vitamin B12: Kemiliiminesans c¢alisma yontemiyle ¢alisildi. Referans aralik:
211-911 pg/ml. Vitamin B12 diizetyi <211 pg/ml vitamin B12 eksikligi olarak
kabul edildi.

g. Cinko: Plazma c¢inko konsantrasyonu Perkin Elmer, Aanalyst 800, atomik
absorpsiyon spektrofotometresi ile Olgiildii. Cinko diizeyi < 76 ng/dL ¢inko
eksikligi olarak kabul edildi [79, 80].

3.3. ISTATISTIKSEL ANALiZ

Orneklem biiyiikliigii: Primer sonug degiskeni olarak UOKC baz alindi. Orneklem
biiytlikliigii 71 oldugu zaman %80 gii¢ ile 2 grup arasinda %33’liik bir etki biiytkligi
1 serbestlik derecesinde Ki-kare testiyle %5 yanilma diizeyinde analiz
edilebilmektedir.

Tanimlayici istatistik olarak, normal dagilan siirekli degiskenler i¢in ortalama =+
standart sapma, sirali degiskenler i¢in ortanca, en kiiciik ve en biiyiikk degerler,
kategorik degiskenler ve esik deger esas alinan degiskenler icin de siklik ve yiizde

verildi.

Olgiimle elde edilen siirekli degiskenler normal dagildigi zaman gruplar arasi
karsilagtirmalar Student’s t testi ile normal dagilmadigi zaman ya da siral
degiskenler i¢in ise Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. Kategorik
degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki-kare testi ya da Fisher’in Kesin

Ki-kare testi kullanildi.
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Klinik olarak 6nemli oldugu diisiiniilen degiskenlerden tek degiskenli lojistik
regresyon analizi sonucunda p degeri 0.25’in altinda olanlar ¢oklu lojistik regresyon
analizine dahil edilmek i¢in aday degiskenler olarak kabul edildi. Sonug olarak,
malniitrisyon varligina etki eden risk faktorlerinin belirlenmesinde Coklu Lojistik
Regresyon Analizi kullanildi. Risk faktorleri ile malniitrisyon varligi arasindaki
iliski, Odds oran1 ve %95 Giiven Araligi kullanilarak yorumland: [81]. P degeri

0.05’1n altinda olanlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 71 inmeli hasta dahil edildi. Hastalarin 16’sinda (%22.5) malniitrisyon
saptandi. 16 hastadan 5’inde yani tiim hastalarin %7’sinde siddetli malniitrisyon,

11’inde yani tiim hastalarin %15.5’unda ise orta siddette malniitrisyon vardi.

Calismaya katilan hastalarin yaslar1 31 ile 84 arasinda de§ismekte olup, hastalarin
yas ortalamalar1 60.2+13.8’di. 71 hastadan 28’1 kadin (%39.4), 43’1 ise erkekti
(%60.6). Inmeden sonra gegen siire 0.3 ay ile 130.5 ay arasinda degismekte olup

ortalamas1 22.0+£33.2, ortancasi 6.2 aydi.

Hastalar orta ve siddetli malniitrisyonu olanlar “malniitrisyon (+) grup” ve
malniitrisyonu olmayanlar “malniitrisyon (-) grup” olacak sekilde iki gruba ayrilarak

cesitli degiskenler yoniinden karsilastirildi.

Iki grubun kategorik degiskenler agisindan karsilastiriimas: Tablo 2°de gosterilmistir.
Esik degere gore kategorize edilen olgiimler de (NRS 2002, UOKC, TDKK,

laboratuar degerleri gibi) bu tabloda sunulmustur.

Buna goére cinsiyet, medeni hal, egitim durumu, disfaji hikayesi, diger
komplikasyonlar, HT, DM, ASKH, diger hastaliklar, sigara ve alkol kullanimu,
lezyon tipi, etkilenen taraf, dominant el, TDKK, albiimin, transferrin, protein,
vitamin B12, 25(OH)vitD, g¢inko parametreleri agisindan malniitrisyon (-) ve

malniitrisyon (+) olan iki grup arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmadi.

NRS 2002, gegirilmis pndmoni hikayesi, basi yarasi hikayesi, UOKC, beslenme
yontemi, prealbiimin parametreleri yoniinden malniitrisyon (-) ve malniitrisyon (+)

olan iki grupta istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

NRS 2002 ile malniitrisyon riski degerlendirildiginde malniitrisyon (-) grupta sadece
5 kiside (%09.1), malniitrisyon (+) grupta ise tiim hastalarda malniitrisyon riski

saptand1. (p<0.001)
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Malniitrisyon (-) grupta 4 kiside (%7.3), malniitrisyon (+) grupta ise 5 kiside (%31.2)
gecirilmis pnomoni hikayesi vardi (p=0.023). Basi yarasi hikayesi malniitrisyon (-)
grupta 5 kiside (%9.1), malniitrisyon (+) grupta da 5 kiside (%31.2) vard1 (p=0.040).
Yani malniitrisyon olan grupta hem geg¢irilmis pndmoni hikayesi, hem de basi yarasi

hikayesi malniitrisyon olmayan gruba gore daha fazlayd.

Malniitrisyon (-) grupta UOKC <25.5cm olan 4 hasta (%7.3), malniitrisyon (+)
grupta UOKC <25.5cm olan 6 hasta (%37.5) vardi (p=0.007). Malniitrisyonlu grupta

UOKC esik degerin altinda olan hasta sayis1 anlamli olarak fazlaydh.

Malniitrisyon (-) grupta beslenme yontemi oral olan 54 hasta (%98.2), malniitrisyon
(+) grupta ise 13 hasta (%81.3) vardi. Malniitrisyon (-) grupta NG ile beslenen 1
hasta vardi. Malniitrisyon (+) grupta ise 2 hasta NG ile, 1 hasta PEG ile besleniyordu
(p=0.028). Yani NG/PEG ile beslenen hasta sayisit malniitrisyon olan grupta daha
fazlaydi.

Malniitrisyon (-) grupta prealbiimin diizeyi <0.18g/L olan 17 hasta (%30.9),
malniitrisyon (+) grupta ise 11 hasta (%68.8) vardi (p=0.006). Malniitrisyonlu grupta

prealbiimin diizeyi esik degerin altinda olan hasta sayis1 anlamli olarak fazlayda.
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Tablo 2. Malniitrisyon (+) ve malniitrisyon (-) olan iki grubun ¢esitli degiskenler agisindan degerlendirilmesi |

Malniitrisyon (-)

Malniitrisyon (+)

P
n (55) % n (16) %
Cinsiyet
21 38.2 7 43.8 0.688
E 34 61.8 9 56.2
Medeni hal |
Evli 43 78.2 13 81.2
Bekar 5 9.1 1 6.3 0.935
Dul 7 12.7 2 125
Egitim .
Ik 6grenim 26 47.3 7 43.8 0216
Orta 6grenim 20 36.4 3 18.7 '
Yiiksek ogrenim 9 16.3 6 375
NRS 2002
<3 50 90.9 0 0 <0.001
>3 5 9.1 16 100
Gegcirilmis pnémoni hx
Hx (- 51 92.7 11 68.8 0.023
Hx (+) 4 7.3 5 31.2
Basi yarasi hx
Hx (-) 50 90.9 11 68.8 0.040
Hx (+) 5 9.1 5 31.2
Disfaji hx
Hx (-) 37 67.3 7 43.8 0.088
Hx (+) 18 32.7 9 56.3
Diger komplikasyonlar
Hx (- 50 90.9 12 75.0 0.108
Hx (+) 5 9.1 4 25.0
HT
Hx (-) 17 30.9 5 31.3 1.000
Hx (+) 38 69.1 11 68.7
DM
Hx (-) 34 61.8 10 62.5 1.000
Hx (+) 21 38.2 6 37.5
ASKH
Hx (-) 31 56.4 10 62.5 0.444
Hx (+) 24 43.6 6 375
Diger hastaliklar
Hx (-) 44 80.0 10 62.5 0.187
Hx (+) 11 20.0 6 375
Sigara
HXx (- 33 60.0 10 62.5 0.857
Hx (+) 22 40.0 6 375
Alkol
Hx (-) 54 98.2 14 87.5 0.125
Hx (+) 1 1.8 2 12.5
Lezyon tipi
Iskemik 42 76.4 12 75.0 1.000
Hemorajik 13 23.6 4 25.0
Etkilenen taraf
Sag 33 60.0 9 56.3 0.788
Sol 22 40.0 7 43.7
Dominant el
Sag 52 94.5 16 100.0 1.000
Sof 3 5.5 0 0
UOKC
<25.5cm 4 7.3 6 375 0.007
>25cm 51 92.7 10 62.5
TDKK
< 10.persantil 5 9.1 1 6.3 1.000
>10.persantil 50 90.9 15 93.7
Beslenme yontemi
Oral 54 98.2 13 81.3 0.028
NG 1 18 2 125 :
PEG 0 0 1 6.2
Albiimin
<3.5g/dI 7 12.7 4 25.0 0.253
>3.5g/dI 48 87.3 12 75.0
Prealbiimin
<0.18¢/L 17 30.9 11 68.8 0.006
>0.18g/L 38 69.1 5 31.2
Transferrin
<2 ¢/L 16 29.1 7 43.8 0.270
>2 g/lL 39 70.9 9 56.3
Protein
<5.7 g/dL 2 3.6 1 6.3 0.541
>5.7 g/dL 53 96.4 15 93.7
25(0OH)Vit D
<20 ug/L 29 52.7 8 50 0.848
>20 pg/L 26 47.3 8 50
Vitamin B12
<211 pg/ml 12 218 2 125 0.501
>211 pg/ml 43 78.2 14 87.5
Cinko
<76 ug/dL 11 20.0 5 31.2 0.497
>76 pg/dL 44 80.0 11 68.8

Malniitrisyon (-): malniitrisyonu olmayan grup; malniitrisyon (+): malniitrisyonu olan grup;
Hx: hikaye; koyu p degerleri istatistiksel anlamlilik géstermektedir.
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Malniitrisyon (-) ve malniitrisyon (+) olan iki grubun Olg¢iimsel ya da sirali
degiskenlere ait karsilastirmalar1 Tablo 3’°de sunulmustur. Iki grup arasinda yas, eskKi
inme sayisi, VKIi, FIM kognitif degerleri, Brunnstrom motor evreleri acisindan
istatistiksel anlaml1 fark saptanmadi. Inmeden sonra gegen siire, FIM motor, MRS

parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (Tablo 3).

Malniitrisyon (-) olan gruptaki hastalarin inmeden sonra gegen siireleri 0.3 ay ile
130.5 ay arasinda degismekte olup siire ortalamalar1 26.8+36.1 aydi. Malniitrisyon
(+) olan gruptaki hastalarin inmeden sonra gecen siireleri 0.4 ay ile 35.1 ay arasinda
degismekte olup siire ortalamalar1 5,6+8.5 ay olarak saptandi. Malniitrisyon (+) olan

grupta inmeden sonra gegen siire daha kisaydi (p= 0.035).

Malniitrisyon (-) olan gruptaki hastalarin FIM motor puanlar1 13 ile 86 arasinda
degismekte olup ortancasi 55°ti. Malniitrisyon (+) olan gruptaki hastalarin FIM
motor puanlar1 13 ile 81 arasinda degismekteydi ve ortancasi 34 idi. Malniitrisyon

(+) grubun FIM motor puanlari daha disiiktii (p=0.014).

MRS puanlari malniitrisyon (-) olan grupta 1 ile 5 arasinda degismekte olup
ortalamalar1 3.5+0.9 (ortanca 4) olarak hesaplandi. Malniitrisyon (+) olan grupta
MRS puanlar1 3 ile 5 arasinda degismekte olup ortalamalar1 4,2+0.7 (ortanca 4)
olarak saptandi. Malniitrisyon (+) grubun MRS puanlar1 daha yiiksek yani 6ziirliiliik
durumu daha ileriydi (p=0.004).
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Tablo 3. Malniitrisyon (+) ve malniitrisyon (-) olan iki grubun gesitli degiskenler

acisindan degerlendirilmesi I1.

Malniitrisyon (-)

Malniitrisyon (+)

p
(n=55) (n=16)
Degiskenler
Ortanca Ortalama = SS Ortanca
Ortalama £ SS
(Min.-Maks.) (Min.-Maks.)

Yas (y1l) 58.7+13.0 59 (31-84) 65,13+15.95 72 (35-80) 0,102
Inmeden sonra gegen siire (ay) 26.8+36.1 7,9 (0.3-130.5) 5,6+8.5 2,3(0.4-35.1) 0,035
Eski inme hikayesi (n) 0.24+0.67 0(0-4) 0,13+0.34 0(0-1) 0,677
VKI kg/m? 26.1£3.6 26,2 (17.1-34.4) 24,5+6.3 21,9 (15.6-37.3) 0,334
FIM motor (13-91) 50.6+21.9 55 (13-86) 35,5+20.3 34 (13-81) 0,014
FIM kognitif (5-35) 28.8+6.2 32 (11-35) 24,3+10.7 31 (5-35) 0,229
BME UE (1-7) 3.40+1.63 3(1-6) 3,0+2.1 2 (1-6) 0,364
BME EL (1-7) 3.20+1.7 3(1-6) 3,0£1.9 2,5 (1-6) 0,524
BME AE (1-7) 3.7+1.5 4 (1-6) 2,81+1.6 2,5 (1-6) 0,063
MRS (0-6) 3.5+0.9 4 (1-5) 4,24+0.7 4(3-5) 0,004

Malniitrisyon (-): malniitrisyonu olmayan grup; malniitrisyon (+): malniitrisyonu olan grup;
SS: Standart sapma, Min: minimum, Maks: maksimum;
koyu p degerleri istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

Klinik olarak malniitrisyon acisindan risk faktorii olabilecegi diisiiniilen degiskenler

cinsiyet, medeni hal, egitim diizeyi, inmeden sonra gecen siire, gecirilmis pndmoni

hikayesi, disfaji hikayesi, basi yarasi hikayesi, diger komplikasyonlar, HT, DM,

ASKH, diger hastaliklar, sigara ve alkol kullanimi, lezyon tipi, etkilenen taraf,

UOKC, TDKK, beslenme ydntemi, serum albiimin, prealbiimin, transferrin, protein,

25(OH)vitD, vitamin B12, ¢inko diizeyleri olarak belirlendi. Bu degiskenler tek

degiskenli regresyon analizinde incelendi. Tablo 4’te tek degiskenli ve ¢ok

degiskenli regresyon analizi sonuglar1 gosterilmistir.

Tek degiskenli regresyon analizi sonuglarina gore cinsiyet, medeni hal, disfaji hikayesi,

basi yarasi hikayesi, diger komplikasyonlar, HT, DM, ASKH, diger hastaliklar, sigara,

alkol, lezyon tipi, etkilenen taraf, TDKK, albiimin, transferrin, protein, 25(OH)vitD,

vitamin B12, ¢inko diizeyleri risk faktorii olarak anlamli bulunmadi.
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Tek degiskenli regresyon analizine gére anlamli bulunan degiskenler, inmeden sonra
gecen siire, gecirilmis pnomoni hikayesi, basi yaras1 hikayesi, UOKC &l¢iimii,
beslenme yontemi ve prealbiimin diizeyleriydi. Bu degiskenlere iliskin bulgular

asagida verilmistir.

Universite mezunu olan hastalarin, lise ve alti kurumlardan mezun olanlara gére
malniitrisyon (+) olma olabilirligi 3.67 kat (%95 GA 1.02-13.17) fazla saptandi
(p=0.046).

Inmeden sonra gecen siireleri 1-12 ay arasinda olan hastalarin, >12 ay olanlara gére
malniitrisyon (+) olma olabilirligi 10.78 kat (%95 GA 1.33-87.51) fazla saptandi
(p=0.026).

Gegirilmis pnomoni hikayesi olan hastalarin, olmayanlara gére malniitrisyon (+)
olma olabilirligi 5.8 kat (%95 GA 1.34-25.14) fazla saptandi (p=0.019)

Basi yarasi hikayesi olan hastalarin, olmayanlara goére malniitrisyon (+) olma
olabilirligi 4.55 kat (%95 GA 1.12-18.45) fazla saptandi (p=0.034).

UOKC <25.5cm olan hastalarin, >25cm olanlara gére malniitrisyon (+) olma
olabilirligi 7.65 kat (%95 GA 1.82-32.14) fazla saptandi (p=0.005).

Beslenme yontemi NG/PEG olan hastalarin, beslenme yontemi oral olanlara gore
malniitrisyon (+) olma olabilirligi 12.46 kat (%95 GA 1.20-129.73) fazla saptandi
(p=0.035).

Prealbiimin diizeyi <0.18g/L olan hastalarin, >0.18g/L olanlara gére malniitrisyon

(+) olma olabilirligi 4.92 kat (%95 GA 1.48-16.36) fazla saptandi (p=0.009).

Coklu lojistik regresyon modeline dahil edilecek aday degiskenler tekli regresyon
analizi ile belirlendi. Tek degiskenli lojistik regresyon analizi sonucunda p degeri
0.25’in altinda olanlar ¢oklu lojistik regresyon analizine dahil edildi. Buna gore,
egitim diizeyi, inmeden sonra gegen siire, disfaji hikayesi, bas1 yarasi hikayesi, diger
komplikasyonlar, diger hastaliklar, alkol, UOKC &l¢iimii, beslenme y&ntemi,

albiimin, prealbiimin ¢oklu modele dahil edildi.
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Malniitrisyona neden olabilecek risk faktorleri ¢oklu lojistik regresyon analizine gore
incelendiginde inmeden sonra gecen siirenin 1 yildan kisa olmasi, UOKC nin diisiik
olmasi (<25.5cm), serum prealbiimin diizeyinin disiik olmasi (<0.18g/L)

malniitrisyon agisindan anlamli bagimsiz risk faktorleri olarak belirlendi (Tablo 4).

Inmeden sonra gecen siirenin 1-12 ay arasinda olmasi, > 12ay olmasma gore 54.83

kat (%95 GA 2.6-1155.00) malniitrisyon riskini artirdigi saptandi (p=0.010).

UOKC < 25.5cm olmasi, >25cm olmasina gore malniitrisyon riskini 26 kat (%95 GA
2.40-271.20) artirtig1 saptand1 (p=0.007).

Prealbiimin diizeyinin <0.18g/L olmasi, >0.18g/L olmasina gdére malniitrisyon riskini

6.9 kat (%95 GA 1.53-31.23) artirdig: saptandi1 (p=0.012).
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Tablo 4. Malniitrisyon Risk Faktorlerinin Tek ve Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi

Tek Degiskenli

Risk Faktorleri Cok Degiskenli
OR (%95GA) P Diizeltilmis OR (%95GA) P

Cinsiyet

K/E 1.52 (0.47-4.98) 0.485

Medeni hal

Bekar/evli 0.76 (0.08-7.23) 0.814

Dul/evli 1.27 (0.23-7.20) 0.785

Egitim

Universite mezunu ve

Lise merams oo ) ! 3.67 (1.02-13.17) 0.046

inmeden sonra gecen siire

1-12ay / >12ay 10.78 (1.33-87.51) 0.026 54.83 (2.6-1155.00) 0.010

Gegirilmis pnomoni

hikayesi

Hy (Z) Hx() 5.80 (1.34-25.14) 0.019

Disfaji Hikayesi

Hx (+)/Hx(-) 2.64 (0.85-8.24) 0.094

Basi yarasi hikayesi

Hx (+)/Hx(-) 4.55 (1.12-18.45) 0.034

Diger komplikasyonlar

N/() 3.33(0.78-14.32) 0.106

HT

(H/() 0.98 (0.30-3.27) 0.979

DM

(H/() 0.97 (0.31-3.07) 0.961

ASKH

(H/() 0.78 (0.25-2.43) 0.662

Diger hastaliklar

(H/() 2.40 (0.72-8.04) 0.156

Sigara

(H/() 0.90 (0.29-2.83) 0.857

Alkol

(H/() 7.71 (0.65-91.33) 0.205

Lezyon tipi

Hemrajik/Iskemik 1.08 (0.30-3.92) 0.910

Etkilenen taraf

Sol/sag 1.17 (0.38-3.60) 0.788

UOKC

< 25.5cm/>25¢cm 7.65 (1.82-32.14) 0.005 26.00 (2.40-271.20) 0.007

TDKK

< 10.persantil/

>10.persantil 0.67 (0.07-6.16) 0.721

Beslenme yontemi

NG+PEG/oral 12.46 (1.20-129.73) 0.035

Albiimin

<3.5¢g/dl />3.5¢/dI 2.29 (0.57-9.10) 0.241

Prealbiimin

<0.18g/L/>0.18g/L 4.92 (1.48-16.36) 0.009 6.90 (1.53-31.23) 0.012

Transferrin

<2 g/L/>2 g/L 1.90 (0.60-5.97) 0.274

Protein

<5.7 g/dL/

>5.7 g/dL 1.77 (0.15-20.84) 0.651

25(OH)Vit D

<20 pg/L/>20 pg/L 0.90 (0.29-2.73) 0.848

Vitamin B12

<211 pg/ml/>211 pg/ml 0.51 (0.10-2.57) 0.416

Cinko

<76 pg/dL/>76 pg/dL 1.82 (0.52-6.32) 0.347

OR: Odds orani; GA: Giiven araligi; Hx: hikaye; NG+PEG: NG veya PEG ile beslenen hastalar;

koyu p degerleri istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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5. TARTISMA

Bizim caligmamizin amaci inme sonrasi ndrolojik rehabilitasyon amaciyla
rehabilitasyon {iinitesine yatirilan hastalarda malniitrisyon varligi ve sikligini
saptamak, malniitrisyon ile c¢esitli parametreler arasindaki iligkiyi arastirmakti.
Calismamiza dahil ettigimiz 71 inmeli hastadan 16’sinda (%22.5) malniitrisyon
saptandi. 16 hastadan 5’inde (%7) siddetli malniitrisyon, 11’inde (%15.5) ise orta

siddette malniitrisyon vardi.

Inme sonras1 malniitrisyon prevalans biiyiik farkliliklar gdstermektedir [6, 9]. Inme
sonrasi hastaneye basvuran akut inmeli hastalarin %16-49’unda malniitrisyon oldugu
saptanmustir [4, 69, 82-84]. Son yillarda yapilan 18 galismay1 iceren sistematik bir
derlemede malniitrisyon sikliginin %6 ile %62 arasinda degistigi bildirilmistir [85].
2008 yilinda yapilan bir ¢alismada, 61 inmeli hastadan hastadan 5’inde (%8.2)
malniitrisyon saptanmistir. Yazarlar malniitrisyon prevalansinin diisiik olmasinin
klinikteki niitrisyonel bakima bagl olabilecegini 6ne stirmiislerdir [25]. Siddetli inme
sonrast hastalarin uzun dénem niitrisyonel durumlarini inceleyen bir ¢alismaya 71
hasta dahil edilmis ve 34 hastada (%47.9) malniitriSyon saptanmis, 13 hastada (%18.3)
ise siddetli malniitrisyon tespit edilmistir [86]. 2010 yilinda Tiirkiye’de yapilan erken
donem inmeli hastalarda disfajinin fonksiyonel ve niitrisyonel etkisinin arastirildig: bir
calismada hastalarin %88’inde malniitrisyon saptanmistir [87]. 2016 yilinda yapilan,
evde bakim hizmeti alan inmeli ve diger norolojik hastaligi olan hastalarin birgok
parametre agisindan kiyaslandigi bir ¢alismada malniitrisyon orani inmeli hastalarda

%20.6 olarak saptanmustir (inmeden sonra gegen siire 6.03+5.26 yil) [88].

Malniitrisyon sikligmin farkli calismalarda bu kadar degisken bulunmasi,
degerlendirmelerin farkli zamanlarda yapilmis olmasi, hastalarin hastanelerde kalma
stiresinin degigkenlik gdstermesi, inmenin iskemik veya hemorajik olusu, diger
komorbid hastaliklarin ve inme komplikasyonlarinin varligi ve niitrisyonel
degerlendirme metotlarinin farkliligi gibi ¢esitli faktorlerden kaynaklanabilir [5, 6].

Malniitrisyon prevalansi hastanede kalim siiresinin uzamasiyla ve rehabilitasyon

39



stirecinde fonksiyonel gelisimin az olmasiyla artmaktadir [6]. Bizim ¢alismamizdaki

inme siklig1 %22.5 olarak bulunmus olup, genel literatiirle uyumluydu.

Calismamizda, malniitrisyon riskini degerlendirmek igin son yillarda yayimnlanan
kilavuzlarda 6nerilen NRS 2002 testi kullanildi. NRS 2002’ye gore malniitrisyon (-)
grupta hastalarin %09.1’inde (5 kiside), malniitrisyon (+) grupta ise hastalarin
tamaminda (16 kiside) malniitrisyon riski saptandi. NRS 2002’ye gore tiim hasta
grubunda malniitrisyon riski %29.6 olarak saptandi. 2014 yilinda yapilan inme sonrasi
niitrisyonel durumun cesitli yontemlerle degerlendirildigi bir caligmada NRS 2002 ve
MUST’in  inmeli hastalarda malniitrisyon riskini saptamada kullanilabilecegi
belirtilmistir [89]. Yapilan bir baska ¢alismada {iglincii basamak hastanelere bagvuran
hastalarda malnitrisyon riskini saptamak igin c¢esitli tarama testleri uygulanmistir.
NRS 2002, MUST, MNA-SF veya SGA yontemlerinden herhangi birinin malniitrisyon
riskini saptamak i¢in kullanilabilecegi belirtilmistir [90]. 2016 yilinda yapilan bir
calismada malniitrisyon riskinin mortalite, hastanede kalim siiresi, hastane masraflari
acisindan bagimsiz prediktor oldugu saptanmistir [91]. Calismamizda NRS 2002
malniitrisyonu olan hastalarin tamaminda, malniitrisyonu olmayan hastalarin ise
sadece 5’inde (%9.1) malniitrisyon riski tespit etmistir. Bu sonucumuz, NRS 2002’nin
inmeli hastalarda malniitrisyon riskini saptamak i¢in gilivenilir bir test oldugunu
desteklemektedir. Ayrica testin, basit ve kolay uygulanabilir olmas: da rehabilitasyon

kliniklerinde rutin kullanimi i¢in bir avantaj olusturmaktadir.

Bizim ¢alismamiza akut, post-akut ve kronik donemdeki inmeli hastalar dahil edildi.
Inmeden sonra gecen siire malniitrisyonu olan grupta anlamli olarak diisiik bulundu.
Ayrica gerek tek degiskenli gerekse cok degiskenli regresyon analizinde inmeden
sonra gegen siirenin 1 yilin altinda olmast malniitrisyon agisindan anlamli bagimsiz

risk faktorii olarak saptandi.

2013 yilinda yapilan bir caligmada inme sonrasinda Ozellikle ilk 10 gilinde
malniitrisyon ve malniitrisyon riskinin ¢ok arttigina dikkat ¢ekilmistir [92]. 69 inmeli
hastanin degerlendirildigi, inme sonrasi gegen siirenin ortanca degerinin 33.6 giin
oldugu bir calismada malniitrisyon oraninin baglangicta %35 iken, rehabilitasyonun
4. haftasinda %3’e kadar geriledigi rapor edilmistir [77]. Siddetli inme sonrasi

hastalarin uzun donem niitrisyonel durumlarini inceleyen bir baska c¢alismada
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hastalarin akut evrede inme tinitelerinde kilo kaybettikleri, sonrasinda rehabilitasyon
stirecinde biraz kilo aldiklar1 ve son degerlendirmelerinde normal kilolarina donmiis
olduklar1 saptanmistir. Bu ¢alismada inmeden sonra gegen siire 1 ile 5 yil, ortanca

2.5 yil olarak belirtilmistir [86].

Bizim ¢alismamizda literatiirle benzer sekilde malniitrisyonu olan grupta inmeden
sonra gecen siire kisaydi. Malniitrisyon (-) grupta inmeden sonra gecen ortalama siire
26.8+36.1 ay, ortanca ise 7.9 aydi. Malniitrisyon (+) grupta ise ortalama siire 5.6+8.5
ay olup ortanca 2.3 aydi. Ayrica inmeden sonra gegen siirenin 1-12 ay arasinda
olmasi malniitrisyon agisindan bagimsiz risk faktorii olarak saptanmisti. Bu durum
literatiirle uyumlu sekilde erken evrede malniitrisyon sikliginin daha yiiksek

oldugunu diisiindiirmektedir.

Caligmamizda her iki gruptaki hastalar disfaji oykiisii, gecirilmis pnomoni hikayesi,
bas1 yarast Oykiisli, diger gecirilmis enfeksiyon Oykiileri agisindan karsilastirildi.
Disfaji oykiisti, diger gecirilmis enfeksiyon oOykiileri agisindan iki grup arasinda
anlamh fark saptanmadi. Geg¢irilmis pnémoni hikayesi ve basi yarasi hikayesi olan
hasta sayisi malniitrisyonu olan grupta fazlaydi. Ayrica her iki parametre de tek
degiskenli regresyon analizinde malniitrisyon risk faktorii olarak anlamli bulundu.
Fakat ¢ok degiskenli regresyon analizinde bagimsiz risk faktorii olarak saptanmadi.
Bizim ¢alismamizin bulgulartyla uyumlu olarak 2003 yilinda yapilan bir ¢alismada
malniitrisyonu olan hastalarin digerlerinden daha fazla pndmoni, diger enfeksiyonlar,
gastrointestinal kanama gecirdikleri tespit edilmis ve basi1 yarasi gelistirmeye diger
gruplardan daha yatkin olduklar1 saptanmistir [93]. Bir baska calismada ise
malniitrisyon ve sirt iistli yatma pozisyonunu aspirasyon pndmonisi gelisiminde

onemli rol oynadiklari ifade edilmistir [94].

Literatiir incelendiginde malniitrisyon ve disfaji iliskisinin birgok ¢alismada
incelendigi dikkati ¢ekmistir. 61 inmeli hastayr iceren bir calismada disfajinin
malniitrisyon i¢in anlamli risk faktorii oldugu tespit edilmistir (OR=2.63 p=0.044)
[25]. 162 hastayr igeren, hastalarin inmeyi takiben ortalama 6 giin sonra
degerlendirildigi bir ¢alismada disfaji niitrisyonel durumun prediktorii olarak anlamli
bulunmustur (OR=4.6 %95 GA=1.6-13.2 p=0.001) [95]. 49 hastanin rehabilitasyon

servisinde takip edildigi bir ¢aligmada disfaji ilk basvuru aninda malniitrisyonla
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iliskili  bulunmus, takiplerde iki parametre arasinda herhangi bir iligki
saptanmamustir. Baglangigtaki disfaji oran1 %45 iken takiplerde bu oran %17 olarak
rapor edilmistir [23]. Yapilan bir baska c¢aligmada disfajinin malniitrisyonla degil,
inmenin siddetiyle iliskili oldugu ifade edilmistir [84]. Inme sonrasinda disfaji ve
malniitrisyon iligkisini arastiran, inme sonrasi gegen siirenin birkac¢ hafta oldugu 8
caligmanin irdelendigi bir derlemede disfaji varliginda malniitrisyon riskinin arttigi
belirtilmistir. Derleme sonunda inmeden sonra gegen siire, yutma ve niitrisyonel
degerlendirme yontemleri gibi birka¢ faktoriin ve diger degiskenlerin etkilerinin
anlasilmasinin, disfaji ve malniitrisyon arasindaki iligkiyi daha net ortaya koyacagi

ifade edilmistir [85].

Akut inmeli hastalar inmeden sonraki ilk hafta i¢inde disfaji nedeniyle malniitrisyona
elverigli durumdadirlar. Hastalarin %42-67’sinde ilk haftada hem disfaji nedenli
malniitrisyon, hem de nérolojik kétiilesme ortaya ¢ikabilmektedir [96, 97]. Bizim
calismamizda disfaji ve malniitrisyon arasinda iligki saptanmamasinin inmeden sonra
gegen zamanla baglantili olabilecegini diislinmekteyiz. Akut evredeki hasta sayisinin
az olmasi, caligsmadaki disfajili hasta sayisinin az olmasi, kronik evredeki hastalardan
aliman disfaji Oykiisiiniin gilivenilirliginin diisiik olmasi bu durumun nedenleri

arasinda degerlendirilebilir.

Malniitrisyonu saptamak amaciyla yaptigimiz antropometrik 6lgiimlerden UOKC
dl¢iimii malniitrisyonu olan grupta diisiik saptandi. UOKC ayrica hem tek degiskenli
hem de ¢ok degiskenli regresyon analizinde malniitrisyon a¢isindan bagimsiz bir risk
faktorii olarak belirlendi. Baktigimiz bir diger 6l¢iim olan TDKK’inda ise gruplar
arasinda ve regresyon analizinde anlaml fark saptanmadi. 760 akut inmeli hastanin
bagvuru aninda ve 2. haftada degerlendirildigi bir ¢calismada, baslangigta ve 2. hafta
sonunda nutrisyonel durumu normal olan hasta grubunda UOKC ve TDKK
degerlerinin diistiigii; baslangicta malniitrisyonu bulunan sonrasinda nutrisyonel
durumu diizelen hasta grubunda UOKC ve TDKK’nin arttigi; hastanede
malniitrisyon gelistiren grupta her iki dl¢limiin 6nemli oranda azaldigi; baslangigtan
itibaren malniitrisyonu olan grupta ise TDKK’1n azaldig: ifade edilmistir [98]. 2010
yilinda yapilan bir ¢alismada VKIi ve UOKC arasinda giiclii korelasyon saptanmuistir.
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UOKC oél¢iimiiniin  VKi’nin hesaplanamadigi durumlarda kullanilabilecegi &ne

stirilmistiir [24].

Calismamizda  malniitrisyonu  saptamak amaciyla kullanilan  biyokimyasal
belirteglerden serum prealblimin diizeyi malniitrisyonu olan grupta istatistiksel anlaml
olarak diisiik saptandi. Hem tekli hem de ¢oklu regresyon analizinde serum prealbiimin
diizeyinin diisiik olmasi malniitrisyon agisindan anlamli bagimsiz risk faktorii olarak
saptandi. Bakilan diger biyokimyasal belirtegler olan serum albiimin, transferrin,
protein, 25(OH)Vit D, vitamin B12 ve ¢inko diizeylerinde iki grup arasinda anlaml
fark saptanmadi. 2002 yilinda yayinlanan bir calismada prealbiiminin kronik
hastlaliklarda ve kritik durumdaki hastalarda malniitrisyonu saptamak igin sensitif ve
uygun maliyetli bir yontem oldugu vurgulanmistir [53]. Akut inmeli hastalarda
niitrisyonel durum belirtegleri ve beslenme yontemleri arasindaki iliskinin incelendigi
restrospektif bir c¢aligmada hastalarin kabul sirasindaki ve 7. gilindeki sonuglari
kiyaslanmus, biitiin hastalarin baslangi¢ degerleri normal sinirlaydayken, 7.giinde tiiple
beslenen grupta albiimin, prealbiimin, total protein degerleri; disfaji diyeti alanlarda ise
prealblimin ve total lenfosit sayilarinda diistis gortilmistiir. Calismada prealbiiminin
tiiple beslenen hastalarda diyet destegi saglandiginda bile malniitrisyon agisindan iyi

bir belirte¢ oldugunu vurgulanmistir [57].

Calismamizda, hastalar giinlik yasam aktivitelerindeki bagimsizlik durumunu
belirlemek i¢in FIM ile degerlendirildi. Malniitrisyon (+) grupta FIM motor puanlari
diger gruba gore diisiik saptandi. Malniitrisyonu olan gruptaki hastalarin motor
fonksiyonlar1 daha kotiiydi. FIM kognitif puanlarinda gruplar arasinda anlaml fark
saptanmadi. 67 inmeli hasta iizerinde yapilan bir ¢aligmada niitrisyonel durumdaki

gelisme ile motor ve kognitif FIM’deki gelismenin iliskili oldugu tespit edilmistir [99].

Hastalarin genel ozirliliik (disabilite) durumlarimi  degerlendirmek amaciyla
calismamizda MRS kullanildi. Malniitrisyon (+) olan grupta MRS skorlar yiiksek
bulundu, yani malniitrisyonu olan hastalarda 6ziirliilik durumu daha ileriydi. Inme
oncesindeki yetersiz beslenme durumunun prognoza etkisinin arastirildigi bir
calismada premorbid fonksiyonel durumun belirlenmesi i¢cin MRS kullanilmas,
hastalik oncesi beslenme yetersizliginin olmasi ve MRS puaninin >3 olmasi koti

prognozla iligkili bulunmustur. Calismada hastalarin fonksiyonelliginin azalmasinin
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yetersiz beslenme igin kolaylastirici faktor oldugu belirtilmistir [100]. Buna karsilik,
2006 yilinda yapilan iskemik inmeli hastalarda disfaji ve niitrisyonel durum
arasindaki iligkinin arastirildigi bir baska ¢alismada, MRS ve niitrisyonel durum

arasinda iligki saptanmamustir [84].

Calismamuzin cesitli kisithiliklar mevcuttur. Oncelikle kesitsel bir ¢alisma olmasi
kisitliliklarimizdan biriydi. Rehabilitasyon siireci boyunca takip edilen hastalara ait
sonuclarm, malniitrisyon durumuna etki eden faktorlerin saptanmasinda daha

belirleyici olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizin bir diger kisithligi, hasta sayisinin az olmasiydi. %80 gii¢ ile 71
hastada yaptigimiz bu ¢alismanin daha fazla hasta sayis1 ile sonuglarinin giiglenecegi

ve daha degerli olabilecegi kanaatindeyiz.

Inmeden sonra gecen siirenin genis bir aralikta olmasinin ¢alismamizin bir diger
kisithiligi  oldugunu diistinmekteyiz. Calismamiza akut, post-akut ve kronik
donemdeki hastalar dahil edildi. Akut donemdeki hasta sayisinin, post-akut ve kronik
donemdeki hasta sayisina gore daha az olmasi 6zellikle erken donemde malniitrisyon

ile baz1 parametreler arasindaki iliskiyi saptamamizda giigliikk olusturmus olabilir.

Sonug olarak, ¢alismamizda rehabilitasyon programina alinan 71 inmeli hastanin
yatiglarindaki malniitrisyon durumlar1 ve bununla iliskili olabilecek faktorler
degerlendirilmistir. Malniitrisyon oram1i %22.5 olarak genel literatiirle uyumlu
bulunmustur. Inmeden sonra gecen siirenin 1 yildan kisa olmasi, UOKC nin diisiik
olmast (<£25.5cm), serum prealbiimin diizeyinin diisik olmas: (<0.18g/L)
malniitrisyon agisindan anlamli bagimsiz risk faktorleri olarak saptanmustir.
Calisgmamizin sonuglarina dayanarak rehabilitasyon programina alinmasi planlanan
biitiin hastalarin malniitrisyon risk faktorleri agisindan degerlendirmelerinin
yapilarak nutrisyonel durumlarmin saptanmasi gerektigini diisiinmekteyiz. Gerekli
nutrisyonel destegin saglanarak malniitrisyon riskini azaltilmasinin rehabilitasyon

stirecini olumlu etkileyecegi kanaatindeyiz.
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6. SONUCLAR

Calismaya alinan 71 inmeli hastadan %22.5’unda (n=16) malniitrisyon saptandi.
Hastalarin  %7’sinde siddetli malniitrisyon, %15.5’unda ise orta siddette

malniitrisyon vardi.

NRS 2002’ye gore malniitrisyon (-) grupta hastalarin % 9.1’inde (5 kiside),
malniitrisyon (+) grupta ise hastalarin tamaminda (16 kiside) malniitrisyon riski
saptandi. NRS 2002’ye gore tiim hasta grubunda malniitrisyon riski %29.6

olarak belirlendi.

Malniitrisyonu olan grup, malniitrisyonu olmayan grupla cesitli parametreler
acisindan karsilagtirildiginda malniitrisyon olan grupta hem geg¢irilmis pndmoni
hikayesi, hem de basi yarasi hikayesi diger gruba gore daha fazlaydi.
Malniitrisyonu olan grupta UOKC ve prealbiimin diizeyi esik degerin altinda
olan hasta sayist anlamli olarak fazlaydi. NG/PEG ile beslenen hasta sayisi
malniitrisyon olan grupta daha fazlaydi. Inmeden sonra gegen siire malniitrisyon
olan grupta daha kisaydi. Malniitrisyon olan grubun motor fonksiyonlardaki

bagimlilik diizeyi ve genel 6ziirliiliik durumlar1 daha ileriydi.

Malniitrisyon ac¢isindan risk faktorii olabilecek degiskenler tek degiskenli
regresyon analizinde incelendiginde, inmeden sonra gegen siire, gecirilmis
pndmoni hikayesi, bas1 yaras1 hikayesi, UOKC &l¢iimii, beslenme ydntemi ve

prealbiimin diizeylerinin anlamli degiskenler oldugu saptandi.

Coklu lojistik regresyon analizine gore inmeden sonra gecen siirenin 1 yildan
kisa olmasi, UOKC’nin diisiik olmasi (<25.5cm) ve serum prealbiimin
diizeyinin diisiik olmasi (<0.18g/L) malniitrisyon agisindan anlamli bagimsiz

risk faktorleri olarak belirlendi.
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OZET

Amag: Inme sonrasi norolojik rehabilitasyon amaciyla rehabilitasyon iinitesine
yatirilan hastalarda malniitrisyon sikligin1 saptamak ve malniitrisyon ile c¢esitli

parametreler arasindaki iliskiyi aragtirmakti.

Gere¢ ve Yontem: Calisma, kesitsel bir ¢alisma olarak tasarlandi. Hastalarin
nutrisyonel durumu kilo kayb1 ve viicut kitle indeksi (VKI) baz almarak belirlendi.
Hastalar malniitrisyon riski acisindan Niitrisyonel Risk Taramasi-2002 (NRS 2002)
ile tarandi. Biitiin hastalar malniitrisyonla iliskili olabilecek parametreler agisindan
degerlendirildi. Antropometrik belirtegler olarak UOKC, TDKK degerlendirildi.
Serum albilimin, prealbiimin, transferrin, protein, 25(OH)D, vitamin B12, ¢inko gibi
biyokimyasal belirtegler c¢alisildi. Hastalarin  giinlilk yasam aktivitelerindeki
bagimsizlik durumu Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FIM™) ile genel oziirliiliik

diizeyleri Modifiye Rankin Skalas1 (MRS) ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 71 inmeli hasta (yas ortalamasi 60.2+13.8, 43’1 erkek,
inmeden sonra gegen siire 0.3-130.5 ay) dahil edildi. Hastalarin %22.5’inde
malniitrisyon saptandi. NRS 2002’ye gore tiim hasta grubunda malniitrisyon riski
%29.6 olarak belirlendi. Malniitrisyonu olan grupta, inmeden sonra gegen siire kisa,
motor fonksiyonlardaki bagimlilik durumlar1 ve genel 6ziirliilikk diizeyleri ileri olarak
saptandi. Gegirilmis pndmoni hikayesi, basi yarasi hikayesi, NG/PEG ile beslenen
hasta sayis1 malniitrisyon (+) grupta diger gruba gore daha fazlaydi. Malniitrisyonu
olan grupta UOKC ve prealbiimin diizeyi esik degerin altinda olan hasta sayis
anlaml olarak fazlaydi. Malniitrisyon igin risk faktorlerini belirlemek {izere yapilan
tek degiskenli regresyon analizinde egitim diizeyinin yiiksek olmasi, inmeden sonra
gecen siirenin 1-12 ay arasinda olmasi, gecirilmis pnomoni hikayesi olmasi, basi
yaras1 hikayesi olmasi, UOK(C<25.5cm olmasi, beslenme ydnteminin NG/PEG
olmast ve prealbiiminin<0.18g/L. olmasi anlamli degiskenler olarak bulundu.
Malniitrisyona neden olabilecek risk faktorleri coklu lojistik regresyon analizine gore
incelendiginde inmeden sonra gegen siire (1-12ay) (p=0.010), UOKC (< 25.5cm)
(p=0.007) ve prealbiimin (<0.18g/L) (p=0.012) diizeylerinin malniitrisyon a¢isindan

anlamli bagimsiz risk faktorleri oldugu saptandi.
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Sonu¢: Akut, post-akut ve kronik dénemdeki yatarak rehabilitasyon programina
alinan inmeli hastalar1 igeren hasta grubumuzda, inmeden sonra gegen siirenin 12
aydan kisa olmasi, UOKC &l¢iimii ve prealbiimin diizeylerinin esik degerin altinda

olmas1 malniitrisyon i¢in bagimsiz birer risk faktorii olarak saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: Malniitrisyon, inme, prevalans, risk faktorleri
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ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to investigate the frequency of malnutrition
and its associated factors in stroke patients admitted for rehabilitation in a

rehabilitation unit.

Methods: This was a cross-sectional study. Patients’nutritional status was
determined depending upon the amount of weight loss and body mass index (BMI).
Nutritional Risk Screening-2002 (NRS 2002) was employed to determine malnutrion
risk. All patients were evaluated regarding the parameters which might be associated
with malnutrition. Mid-upper arm cicumference (MUAC) and triceps skinfold
thickness (TSF) were used as antropometric indices. Biochemical indices including
albumin, prealbumin, transferrin, protein, 25(OH)D, vitamin B12 and zinc were
studied. Dependency in daily living activities were assessed by the Functional
Indepence Measure (FIM™), global disability by Modified Rankin Scale (MRS).

Results: 71 patients (mean age 60.2+13.8 years, 43% male, time since stroke 0.3-
130.5 months) were included the study. 22.5% of the patients were found to be
malnourished. 29.6% of the group were at the risk of malnutrition according to NRS
2002. In the malnourished patient group, time since stroke was short, dependency in
motor functioning and global disability levels were increased. Patients who had
previous history of pnemonia and pressure sores, and whose feeding method was
NG/PEG were more frequent in the malnourished patient group. Number of patients
whose MUAC and serum prealbumin levels were below the cut-off point were more
prevalant in the malnourished patient group. In univariate regression analysis, time
since stroke (1-12 month), education level (university or above), previous history of
pnemonia, previous history of pressure sore, MUAC (<25.5cm), method of feeding
(NG/PEG) and prealbumin (<0.18g/L) were shown to be significant risk factors.
Multiple regression analysis revealed that time since stroke (1-12 month) (p=0.010),
MUAC (£25.5cm) (p=0.007), prealbiimin (<0.18g/L) (p=0.012) were independent
risk factors which could predict malnutrition risk.
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Conclusions: In a group of acute, post-acute and chronic stroke patients admitted for
rehabilitation, time since stroke less than 12 months, MUAC and serum prealbumin
levels below the cut-off points have been found as independent risk factors for

malnutrition.

Key Words: Malnutrition, stroke, prevalance, risk factors
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EKLER

EK 1. Niitrisyonel Risk Taramasi-Nutritional Risk Screening (NRS-
2002)

Tablo 1 ilk tarama

Evet Hayir

1 Beden kitle indeksi 20.5’in altinda
mi1 ?

2 Hastanin son 3 ay icinde kilo kayb1
oldu mu?

3 Son hafta i¢inde hastanin besin
aliminda azalma oldu mu ?

4 Hastanin ciddi hastalig1 var mi1 ?
(Kanser, Agir travma, Kronik
ndrolojik hastalik, Organ yetmezligi,
Ciddi yanik vb.)

Not: Herhangi bir soruya yanit evet ise Tablo 2’deki taramaya geginiz.

Tablo 2 Son tarama
Bozulan Niitrisyonel Durum

Yok Normal niitrisyonel durum
Skor 0
Hafif 3 ay iginde kilo kayb1 %S5 lizerinde veya
Skor 1 besin alimi bir 6nceki haftadaki normal gereksinimin %50-75'i kadar
Orta 2 ay iginde kilo kayb1 %5 iizerinde veya
Skor 2 Beden Kitle Indeksi 18.5 - 20.5 + genel durumda bozulma veya
besin alimi bir 6nceki haftadaki normal gereksinimin %25-50'si kadar
Yiiksek 1 ay i¢inde kilo kayb1 %5 iizerinde (3 ay i¢inde %15 iistiinde) veya
Skor 3 Beden Kitle Indeksi 18.5'in altinda + genel durumda bozulma veya
besin alimi bir 6nceki haftadaki normal gereksinimin %0-25'i kadar

Hastaligin siddeti (~ Gereksinimlerde artig)

Yok Normal niitrisyonel gereksinimler

Skor 0

Hafif Kalga kirnigr*. Ozellikle akut komplikasyon gériilen kronik hastalar: siroz*, KOAH*.
Skor 1 Kronik hemodiyaliz, diyabet, onkoloji

Orta Onemli abdominal ameliyat* Inme* Siddetli pnédmoni, hematolojik malignite

Skor 2

Yiiksek Kafa Travmasi * Kemik iligi nakli* Yogun bakim hastalart (APACHE>10)

Skor 3

Toplam Skor:

Not: Hasta > 70 yas ise: yukaridaki toplam skora 1 eklenir
Yas eklenmis toplam skor:

Not: Skor > 3: Hasta niitrisyonel olarak risk altindadir




EK 2. Brunnstrom Motor Evrelemesi (BME)

Ust Ekstremite Motor Evrelemesi

Evre 1: Tutulan kolda hi¢bir hareket yoktur. Kol agir, kas toniisii tiimiiyle gevsektir.
Kol sinerjipaternlerinde hareket ettirildiginde, pasif hareket direng yok veya azdir.
Bu devrede hasta yataga bagimlidir ve uzun degerlendirilmelerden yorulur.

Evre 2: Istemli harekete baslama ¢abasiyla veya asosiye reaksiyonlarla beraber
sinerjipaternleri veya onlarin bazi komponentleri belirir. Fleksorsinerji daha once
ortaya c¢ikar. Kol ekstansér ve fleksorsinerjipaternlerinde alternatifli olarak pasif
hareket ettirilirken hastanin aktif katilimi istenir. Spastisite gelismeye baslar.

Evre 3: Spastisite belirgindir. Hareket sinerjilerinde istemli kontrol baslar. Sinerji
tiimiiyle tamamlanmayabilir. Iyilesme siirecinde bu evre hastanin kismi istemli
hareket ¢ikardigi evre olarak kabul edilir ¢ilinkii hasta paretik tarafinda hareketi

baslatir ancak olusan hareketinin tipini kontrol edemez.

Evre 4: Hareket sinerjilerinde farkli izole hareketler yavas yavas ¢ikar ve giderek
belirginlesir. Spastisite azalir ancak izole hareketler iizerinde spastisitenin etkisi

stirmektedir. Gozlenen izole hareketler:
a.Elin viicudun arkasina, sakral bolgeye degdirilmesi,
b.Dirsek ekstansiyonda iken omuzun 90 derece fleksiyonu,

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

yapmasidir.

Evre 5: Spastisite azalmaya devam etmektedir. Iyilesme devam ederse, motor
hareket iizerinde sinerjilerin etkisi azalirken daha zor izole hareketler ortaya cikar.
Gozlenen izole hareketler:

a.Dirsek ekstansiyonda, 6n kol pronasyonda ve omuz 90 derece abduksiyonda iken

kol yukar1 kaldirilir,
b.Dirsek ekstansiyonda iken omuz 90 dereceden fazla fleksiyon yapabilir,

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

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

hareketleri tiim sinirlar1 boyunca tamamlamaya baslar.

Evre 7: Normal motor fonksiyon kazanilmistir.
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Alt Ekstremite Motor Evrelemesi
Evre 1: Tutulan bacakta hicbir hareket yoktur. Bacak tiimiiyle gevsektir.
Evre 2: Minimal istemli hareket mevcuttur.

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

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

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

Evre 6: Otururken vaya ayakta dururken kal¢a abduksiyonu, otururken ayak bilegi
inversiyonu ve eversiyonu ile beraber dizin resiprokal ice ve disa rotasyonunu

basarabilir.

Evre 7: Normal motor fonksiyon kazanilmistir.

Elin Motor Iyilesme Evresi
Evre 1: El flasktir. Istemli motor aktivite yoktur.
Evre 2: Parmaklarda hafif fleksiyon hareketi baglamistir.

Evre 3: Elde kaba ve c¢engel kavrama baslamigtir. Ancak istemli parmak
ekstansiyonu ve gevseme olmaz ve tuttugu nesneyi birakamaz.. Ara ara parmaklarda

refleks ekstansiyon hareketi goriilebilir ve elindeki cisimler diisebilir.

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

Kiiciik agilarda kismen istemli kabul edilebilecek parmak ekstansiyonu goriiliir.

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

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

ekstansiyon yapilabilir, normale yakin ele nazaran beceriler sinirli olabilir.

Evre 7: Normal motor fonksiyon kazanilmistir.
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EK 3. Fonksiyonel Bagimsizlik Ol¢egi (FIM)

FONKSIYONEL BAGIMSIZLIK OLCEGI (FiM)
7___Tam Baqimsiz - Highir yardima gerek duymadan belirii bir aktiviteyi gereken
zamanda, cihazsiz oiarak ve emniyetii gakilde yapar YARDIMCI YOK
6 Modifiye badimsiz - Bir aktiviteyi yardime: bir cihaz yada uzun siirede
« modifikasyona gerek duyarak emniyetsiz bir gekilde yapar
w Modifiye Bagimlilik
: 5 Gozetim - Fiziksal yardim almadan s6zel yardim ile aktiviteyi tamamlar (% 100)
W |4 Minimal yardim - Hafif bir fiziksel temas diginda yardima ibtiyact yoktur.
N Aktivite igin gereken eforun en az % 75'ini harcar
2 YARDIMCI VAR
O |3 Orta derecede yardim - Aktivite igin gerekli eforun % 50 — 75'ini harcar
Tam bagimlilik
2 Maksimal yardim - Gereken eforun % 25 — 50°zini harcar
1___Tam vardim - Gereken eforun % 0 — 25'ini harcar
YATIS (/)| GIKIS (. ./ IZLEM (.1 )
A Beslenme
E [B Kendine geki dizen verme
tg C Banyo yapma
5 | D Giyinme — vicut st kismi
c
€ | E Giyinme - vicut alt kismi
F  Tuvalet kullanimi
53 |G Mesane kontrolu
%5
£ c
@2 | H Barsak kontrold
_§ I Yatak, sandalye, tekeriekli sandalye
% J  Tuvalet
o
= | K Kavet, dus
L Ydrume / Telerlekli sandalye
k]
] W: YOrome C: Tekeriekt Sandalye  B: Her iis! D I:J D
o
T | M Merdiven
MOTOR SKOR ALT TOPLAMI
5 N Anlama Adlsitse! V:Gorsel B:Her ikisi D D D
2 O ifade etme V: Sesl C: Sessiz B:Her ikisi I:] I:] D
- P Sosyal etkilesim
gz& Q Problem gozme
R Bellek
KOGNITIiF SKOR ALT TOPLAMI
TOTAL FiM SKORU
Not: Bosluk birakmayiniz Hasta risk nedenlyle test edlilemlyorsa 1 puan olarak skoraviniz.

* Bu form 1. Tibb: Rehabilitasyon Sempozyumu,
Kurs Dazenleme Kurulu tarafindan hazifiapmagtr. Ankara 2006
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EK 4. Modifiye Rankin Skalas1 (MRS)

0. Higbir sakatlik yok

1. Belirgin disabilite yok: Giinliik tasamla ilgili tiim aktiviteleri yerine
getirebiliyor.

2. Hafif disabilite: Yardima ihtiyag duymadan kendi ihtiyaclarin
karsilayabiliyor. Eski aktivitelerinden bazilarini yerine getiremiyor.

3. Orta disabilite: Yardima ihtiya¢ duyuyor ancak yardimsiz yiirtiyebiliyor.

4. Orta agir disabilite: Yardimsiz yiiriiyemiyor ve kendi ihtiyaclarini

karsilayamiyor.
5. Agir disabilite: Yataga bagimli, inkontinans mevcut. Siirekli hemsire bakimi
gerekiyor.
6. Oli
Total (0-6):
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