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OZET

Inmeli Hastalarda Depresyon, Postiiral Kontrol, Agr1, Etkilenen Taraf ile
Kinezyofobi Arasindaki iliskinin Incelenmesi

Amagc: Bu calisma, inme geciren bireylerde depresyon, postiiral kontrol, agri,
etkilenen taraf ile kinezyofobi arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla planlandi.

Materyal ve metot: Arastirmaya 25-70 yas araliinda en az 6 ay once inme
gegciren, Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi’na gore seviye 2 ve istii olan 30 hasta dahil
edildi. Hastalar ilgili evrenden olasiliksiz rastlantisal ornekleme yontemi ile segildi.
Dahil edilme kriterlerine uyarak ¢alismaya katilan tiim olgularin ilk olarak demografik
bilgileri alindi. Hastalarin kinezyofobi skorlar1 (Tampa Kinezyofobi Olgegi) ve Visuel
Analog Skalasi (VAS)-Kinezyofobi Degerlendirmesi), depresyon siddeti (Beck
Depresyon Envanteri), postural kontrolii (PASS-T), agri siddeti (VAS) degerlendirildi.

Bulgular: Caligmamizda TKO ile Beck Depresyon Envanteri arasinda pozitif
yonde orta diizeyde (r: 0.368, p<0.045 ) TKO ile Agri- VAS arasinda ise pozitif yonde
yiiksek diizeyde iliski oldugu bulundu (r: 0.719, p<0.05). Ayrica, VAS- Kinezyofobi ile
PASS-T arasinda negatif yonde orta diizeyde iliski oldugu belirlendi (r: -0.662 |,
p<0.05). Agris1 olan ve agrisi olmayan hasta gruplari arasinda VAS- Kinezyofobi
Degerlendirmesi agisindan anlamli fark bulunamazken (p>0.05), TKO agisindan gruplar
arasi fark anlamliydi (p<0.001). Etkilenen taraf ile kinezyofobi arasinda ise herhangi bir
iligki saptanmadi (p<0.05).

Sonuc: Iki farkli kinezyofobi degerlendirmesi kullanilan bu ¢alismanin
sonucunda, kinezyofobinin TKO’ye gore agr1 ve depresyon siddeti ile; VAS-
Kinezyofobi degerlendirmesine gore ise postural kontrol kaybr iliskili oldugu, ancak
etkilenen taraf ile kinezyofobinin ise iliskili olmadigi bulundu. Kinezyofobi ¢ok yonlii
bir parametredir. Altta yatan bircok problem kinezyofobiye neden olabilir. TKO niin
maddelerinden anlasilacagi iizere, daha ¢ok agriya dayali kinezyofobiyi ol¢tigii,
postiiral ~ kontrol  problemleri gibi  sorunlardan  kaynaklanan  kinezyofobiyi
degerlendirmede yetersiz kaldigi diisliniilebilir. Bu nedenle inmeli bireylerde
kinezyofobiyi olgecek daha spesifik Olgeklerin gelistirilmesine ihtiyag duyulmaktadir.
Inmeli hastalarda kinezyofobi varligmin saptanmas1 ve kinezyofobiye neden olabilecek
altta yatan problemin saptanmasinin tedavi siirecini olumlu etkileyebilecegini
diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Agri, depresyon, hemipleji, kinezyofobi, postiiral kontrol
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ABSTRACT

Investigation of the Relationship Between Depression, Postural Control, Pain,
Affected Side and Kinesiophobia in Stroke Patients

Objective: This study was planned to investigate the relationship between
depression, postural control, pain, affected side and kinesiophobia in stroke patients.

Material and Method: Thirty patients aged between 25-70 years who had a
stroke at the earliest 6 months and who Functional Ambulation Scale were level 2 and
above according to the were included in the study. Patients were selected by random
sampling method from the relevant population. Demographic data were obtained from
all subjects who met the inclusion criteria. Patiens were evaluated Kinesiophobia scores
(Tampa Kinesiophobia Scale (TKO) and VAS-Kinesiophobia Assessment), depression
severity (Beck Depression Inventory), postural control loss (PASS) and pain severity
(VAS).

Results: In our study, a moderate positive correlation was found between TKS
and Beck Depression Inventory (r: 0.368, p<0.045) and a high positive correlation was
found between TKS and pain-VAS (r: 0.719, p <0.05). Furthermore a moderate
negative correlation was found between VAS- kinesiophobia and PASS (r: -0.662,
p<0.05). There was no significant difference between the groups of patients with and
without pain in terms of VAS-Kinesiophobia Assessment (p> 0.05), but the difference
between the groups was significant in terms of TKS. No relationship was found
between the affected side and kinesiophobia (p <0.05).

Conclusion: As a result of this study, two different kinesiophobia evaluations
were used, kinesiophobia according to the TKS in associated with pain and depression
severity; according to VAS-kinesiophobia assessment in associated with postural
control. However, it was found that kinesiophobia was not associated with the affected
side. Kinesiophobia is a versatile parameter. Many underlying problems can cause
kinesiophobia. As it can be understood from the items of the TKS, it can be considered
that it measures kinesophobia mostly based on pain and it is insufficient to evaluate
kinesophobia caused by problems such as postural control problems. Therefore, there is
a need to develop more specific scales to measure kinesiophobia in stroke patients. We
think that the presence of kinesiophobia in stroke patients and the identification of the
underlying problem that may cause kinesiophobia may positively affect the treatment
process.

Key Words: Depression, hemiplegia, kinesiophobia, pain, postural control
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1.GIRIS

Serebrovaskiiler olay (SVO); vaskiiler nedenlerin haricinde gozle goriilen bir
neden yokken, serebral fonksiyonlarin genel ya da lokal patolojisi ile olusan 24 saatten
uzun siirebilen, tam/kismi iyilesme, engellilik veya oliimle de sonuglanabilen motor,
duyusal fonksiyon kaybi, mental bozukluk bulgular1 gosterebilen klinik tablodur (1-3).
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan yayinlanan rapora gore 6liim nedenleri arasinda
ikinci siradayken; koroner kalp hastaligi ve tiim kanser tiplerinin ardindan iiglincii

siklikta 6ziir nedenini olusturmaktadir (4-7).

Diger hastaliklar i¢in oldugu gibi inmede de hastaliktan korunmak biiyiik 6nem
arz etmektedir. Bu nedenle risk faktorlerinin belirlenip arastirilmasi, akabinde de tedavi
edilmesi gerekmektedir (8, 9). inme smiflandirilmasina gore hemorajik ve iskemik
inme olmak iizere ikiye ayrilmaktadir. Iskemik inmeler; genis arter sklerozu (emboli
veya tromboz), kardiyoembolizm, kiigiik damar okliizyonu (lakiin), diger belirlenen
etyolojiler, nedeni belli olmayan etyolojiler olmak {izere bes grupta ele alinmaktadir (6,
10). inme sonrasinda bireylerde motor fonksiyon kaybi, duyusal fonksiyonda bozukluk,
mental problemler, postiiral kontrol kaybi, denge, koordinasyon, yiiriiyiis bozukluklari
goriilmektedir (11). Sag ve sol hemisferler farkli gorevleri kontrol etmektedirler. Bu
durumdan dolay1 inmeli hastalarda hemisfer tutulumuna goére farkli semptomlar
gozlenmektedir (12). Inme sonrasi depresyon %20 ile %65 aras1 siklikta gériilmekte ve
glinlik yasam  aktivitelerini olumsuz etkileyerek  fonksiyonel iyilesmeyi
engellemektedir. Hastalarda goriilebilen fiziksel ve mental yetersizlik, denge ve
koordiansyon kayiplari, agri, iletisim bozuklugu gibi durumlarin depresyonu arttirdigi
belirtilmektedir (13, 14). Inmeli hastalarda gériilen duyusal bilginin santral islemleme,
sirecinde bozulma ve duyusal bilginin ihmali sonucu postiiral cevaplarin aciga
¢ikmasinda gecikme goriilmektedir. Inmeli bireylerde iyi bir postiiral kontroliin giinliik
yasam aktivitelerinde bagimsizligin en iyi gostergesi oldugu belirtilmistir (15). Postiiral
kontrolde goriilen kayip sonucu hastalarda; denge problemleri, yiirliyiis bozukluklari,
diisme sikliginda artis gibi iyilesmeyi olumsuz etkileyecek patolojiler goriilmektedir
(16). inme sonrasinda hastaligin niiks etme ihtimalinin 6niine gecilebilmesi ve etkili bir
tedavi programinin ¢izilebilmesi i¢in kapsamli bir degerlendirme yapilmasi

gerekmektedir. Hastanin kas tonusu, postiiral kontrolii, motor ve duyu fonksiyonlari,



kognitif fonksiyonlari, denge ve koordinasyonu, yliriiylisii, yasam kalitesi uygun 6lgiim
yontemleri ile degerlendirilmektedir (6). Bulgular ele alindiginda inme tedavisinin en
onemli noktasini rehabilitasyon olusturmaktadir. Hastalarin topluma adaptasyonu,
fonksiyonellikleri ve bagimsizliklarinin saglanabilmesi, komplikasyonlarin Oniine
gecilmesi agisindan tedavi siirecine erken dénemde baslanmasi 6nemlidir (6). Inmeli
hastalarda hareket korkusu, diisme Oykiisii ve diisme korkusu rehabilitasyon siirecini

olumsuz yonde etkileyerek, fonksiyonel kazanimlarda azalmaya neden olmaktadir (17).

Kinezyofobi ya da hareket etme korkusu; yaralanmadan sonra olusan ve yeni bir
yaralanmadan korunmak i¢in aktiviteyi, fiziksel hareketi azaltmay1 amaglayan kaygili
durumu ifade etmek i¢in kullanilan bir terimdir (18). Hareket etme korkusu ifadesinin
yaninda kinezyofobi i¢in yeniden yaralanma korkusu kavrami da kullanilmaktadir. Bu
hareket etme korkusu insula ve amigdala bolgeleri ile iligkili bir korku ¢esididir (19).
Calismalar tarandiginda bulunan kisminda, hareket etmekten kaginma anlamina gelen
kinezyofobi ile hareketin hayati 6nem tasidigi inmeli hastalar arasindaki iliskinin
incelendigi tek bir olgu sunumunda rastlanmistir (20). Kinezyofobi ile ilgili bugiine
kadar yapilan calismalarda kas iskelet sistemi patolojileri lizerinde durulmus, hasta
popiilasyonunu akut kronik bel agrisi, disk hernileri, fibromiyalji, osteoartrit, anterior
cruciate ligament yaralanmasi gibi patolojiler olusturmustur ve kinezyofobinin agri
kaynakli oldugu diisiiniilmistiir (21, 22). Kinezyofobi degerlendirmesinde kullanilan
yontemler tarandiginda, litertiirde bu yonde biiylik eksiklik oldugu; kinezyofobi
degerlendirmesinde kullanilan tek dlgegin Tampa Kinezyofobi Olgegi oldugu (23), bu
Olgegin maddelerinin ¢ogunlugunun ise agriya bagh oldugu goriildi. Bu bilgilerden
hareketle, calismamizda iki farkli kinezyofobi degerlendirmesi kullanarak daha objektif
sekilde, hem inmeli hastalarda tedaviyi etkileyecek kinezyofobi varligini tespit etmek
hem de kinezyofobiye sebep olabilecek postiiral kontrol, depresyon, etkilenen taraf gibi

faktorleri inceleyerek kinezyofobi ile iliskisi hakkinda fikir sahibi olmak amaglandi.
Bu calismadaki hipotezler sunlardir:

HO-a: Hemiplejik hastalarda depresyon ile kinezyofobi arasinda iligki yoktur.

H1-a: Hemiplejik hastalarda depresyon ile kinezyofobi arasinda iligki vardir.

HO-b: Hemiplejik hastalarda postiiral kontrol ile kinezyofobi arasinda iliski yoktur.

H1-b: Hemiplejik hastalarda postiiral kontrol ile kinezyofobi arasinda iliski vardir.

HO-c: Hemiplejik hastalarda etkilenen taraf ile kinezyofobi arasinda iliski yoktur.



H1-c: Hemiplejik hastalarda etkilenen taraf ile kinezyofobi arasinda iliski vardir.
HO-d: Hemiplejik hastalarda agri ile kinezyofobi arasinda iliski yoktur.

H1-d: Hemiplejik hastalarda agr1 ile kinezyofobi arasinda iliski vardir.



2. GENEL BILGILER

2.1.inme

2.1.1. Tammm

Serebrovaskiiler olay (SVO) i¢in DSO vaskiiler nedenler haricinde goriiniir bir
neden olmaksizin, serebral fonksiyonlarin genel veya lokal patolojisi ile gelisen klinik
tablo tamimimi yapmustir. 24 saatten uzun siirebilir ya da oliimle sonuglanabilir (1).
Patolojinin seyrine bakildiginda tam veya kismi iyilesme, agir engellilik ve 6lim
ihtimallerini iceren genis bir yelpazeye sahiptir (2). Serebral dolasimdaki beyin kan
damarlarinin riiptiirii veya okliizyonu sonucu ile ortaya ¢ikan, viicudun bir yarisinda
duyusal fonksiyon kaybi, motor kontrol kaybi (hemipleji/hemiparezi), mental bozukluk,
konusma bozuklugu (afazi ya da disartri), gorsel alan problemleri ve koma gibi
norolojik patolojilerle karakterize vaskiiler bir sendromdur (3, 6, 7, 11). Patolojinin
derecesine ve uzunluguna, hemorajin biiyiikliigiine, okliizyonun derecesine, Kollateral
dolasimin varligina bagl olarak serebral dokuda meydana gelen etkiler degismektedir
(2). Gegici Iskemik Atak (GIA) ise monookiiler veya lokal serebral fonksiyonlarin akut
kaybi ile olusan klinik bir tablodur (18).

2.1.2. Epidemiyoloji

Hemipleji, sikligi iilkeden iilkeye farklilik gostermekle birlikte DSO’niin
yaymladig1 rapora gore tiim diinyada oliim sebepleri arasinda ikinci sirada, 6ziirliiliik
sebepleri arasinda da ii¢iincii sirada yer almaktadir (11). Tiim tilkelerde sosyoekonomik
onemi giderek artan inme, koroner kalp hastaligi ve tiim kanser tiplerinin ardindan
tiglincii siklikta 6ziir nedenini olusturmaktadir (24). Hemipleji Tiirkiye’de, tiim 6liimler
icerisinde %15 orana sahiptir ve ikinci sirada bulunmaktadir (25, 26). Hemipleji
insidansin giivenilir ¢alismalarin yapilabildigi beyaz popiilasyonlarda yas odakli
incelemesi yapildiginda; 50 yasin altindakilerde %5-20; 55-64 yas araliginda %1.7-3.6;
65-74 yas araliginda %4.9-8.9; 75 yas tizerinde %13.5-17.9 araliginda seyretmektedir
(27). 55-64 yas arasi inme sikligina bakildiginda ortaya ¢ikan fark erkeklerde kadinlara
oranla 2-3 kat fazladir, 85 yasmna yaklasirken farkta azalma goriilmektedir (28). Yasin

standardize edildigi ¢alismalarda, inme orami iskemik inme igin yilda 3.4-5.2/1000,
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primer intraserebral hemoraj igin 0.3-1.2/1000 ve subaraknoid hemoraj igin 0.03-
0.2/1000 olarak bulunmustur. inme prevelansi artan yas ile birlikte dogru orantili olarak
degismekte ve cografi faktorler, cinsiyet, irk gibi 6zellikler de prevelansi etkilemektedir.
Inme prevelans1 Japonya’da 20/1000 iken bati iilkelerinde 8/1000°dir (10). Her yil
yaklasik 6000 hemipleji hastasinin kaybedildigi iilkemizde ¢ok merkezli olarak yapilan
bir arastirmada iskemik SVO oran1 %72, hemorajik SVO oran1 %28 olarak bildirilmistir
(29), yapilan baska bir ¢alismanin sonucuna gore 1.2 milyon kadar inme geciren hasta

oldugu saptanmustir (30).

2.1.3. inme Risk Faktorleri

Ekonomik zararlarin minumum seviyeye indirilmesi ve toplum sagliginin
korunmas: agisindan inme risk faktorlerinin saptanmasi ve bu faktorlerin Oniine
gecilmesi inme insidansini ve akabinde ortaya ¢ikan Ozirliligin azalmasini
saglamaktadir. Bu amaca yonelik inme risk faktorlerinin belirlenmesiyle ilgili ¢ok
sayida ¢alisma yapilmustir (8, 9). Risk faktorleri ile ilgili kapsamli bilgi inme sonrasinda
gelisecek beyin hasarinin azaltilmasini daha efektif ve kolay hale getirmektedir. Aym
zamanda inmenin seyri ve tekrarlanan ataktan korunmak i¢in de 6nemlidir (31).
Degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorleri olmak {izere iki sinifa ayrilmakla
birlikte degistirilebilen risk faktorleri de kendi i¢inde tedavi sonrasinda inme oraninin
azalacagi belirlenen faktorler olan kesinlesmis risk faktorleri ve nedenselligi daha az
gosteren faktorleri ifade etmek i¢in kullanilan kesinlesmemis risk faktorleri olarak iki
grupta incelenmektedir. Bir diger siniflandirmada bir grup risk faktoriiniin kalitsal, diger

grubun ise ¢evresel faktorler ile ilgili olmasina goére yapilmaktadir (30, 32, 33).

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

I. Yas: Hemiplejiyle ilgili en 6nemli risk faktoriidiir. Hemipleji sonrasi hastalarin
yas1 incelendiginde yaklasik %701 65 yasinm iistiindedir. Insidans 55 yasindan itibaren
her on yilda iki kat artis géstermektedir.

I. Cinsiyet: Hemipleji insidansi erkeklerde, kadinlardan 1.25 kat daha fazla
goriilmekle beraber, kadinlarda inme sonrast 6liim hizi daha yiiksektir. Bu durum da
kadinlarin yasam siiresinin erkeklerden daha uzun olusu ile agiklanabilmektedir.

I11. Irk: Japonlarda ve Cinlilerde hemipleji insidansi beyazlara gore daha yiiksek

seyretmektedir. Hemipleji insidansindaki bu artig, aciklanmaya c¢alisilmis fakat ortaya



¢ikan oranin risk faktorlerinden bazilarmin 0 toplumda daha fazla goriilmesi ile
aciklanamayacak kadar yiiksek oldugu sonucuna ulasilmustir.
IV. Aile Oykiisii: Beslenme aligkanliklari, benzer yasam tarzlari ve genetik

ozellikler nedeniyle aile dykiisii hemipleji i¢in dnemli risk faktorlerindendir.

Degistirilebilen Risk Faktorleri

I. Kesinlesmis faktorler

a. Hipertansiyon: intraserebral hemorajm, serebral infarktin 6nemli risk
faktoriinden olan hipertansiyon, yas ve atrial fibrilasyon gibi diger risk faktorleri ile
birlestiginde riski iyice arttirmaktadir (34).

b. Diabetes Mellitus (DM), hiperinsiilinemi ve glikoz intolerans1: iskemik inme
riskini DM, 2-6 kat arttirmaktadir (34).

¢ Kalp hastaliklari,

d. Hiperlipidemi,

e. Sigara: Igmeyenlere oranla sigara igenlerin hemipleji gegirme riski 2 kat
artmakla beraber sigara kullanmay1 birakanlarin en erken 5 yil sonra igmeyen grupla
ayn1 populasyonda seyrettigi gosterilmistir (29).

f. Asemtomatik karotis darlig1,

g. Orak hiicreli anemi,

Il. Kesinlesmemis faktorler

a. Alkol kullanimi: Alkol kullanim ve hemipleji riski arasindaki iliski oldukca
komplike olup bir giinde 2 kadeh kadar alkol alimmnin iskemik inme riskinde azaltici
etken oldugu oOne siirilmiistiir. 2 kadehin dstiindeki tiiketimin ise riski arttirdig
bildirilmistir (35, 36).

b. Obezite,

c. Beslenme aligkanliklari,

d. Fiziksel inaktivite: Yapilan ¢alismalarda giinde en az yarim saat ve diizenli
sekilde gergeklestirilen egzersizin riski azalttigi gosterilmistir (37).

e. Hiperhomosisteinemi,

f. Ilag kullanim1 ve bagimlilik: Hemipleji riskini; bagimliliga sebep olan eroin,
kokain gibi maddelerin yedi kat arttirdigi gosterilmistir (38).

g.Hormon tedavisi,

i. Hormon replasman tedavisi,

ii. Hiperkoagiilabilite,



h. Oral kontraseptif alimu,
i. Fibrinojen yiiksekligi,

J. inﬂamasyon,

k Enfeksiyon,

I. Migren,

m. Uykuda solunum bozukluklar1

2.1.4. inme Patogenez

SVO etyolojisi incelendiginde hemorajik ve iskemik olmak tizere iki farkli klinik

tablo ortaya ¢ikmaktadir (30).

Iskemik Serebrovaskiiler Olay

Iskemik SVO, tiim SVO’lar igerisinde bakildiginda %80’lik  kismi
olusturmaktadir. Hem klinik hem de etyolojik bulgulara yer veren Trial of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment gruplandirmast yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu
siniflandirmaya gore 5 grupta incelenmektedir.

1. Genis arter sklerozu (emboli veya tromboz): iskemik SVO’larin %50’sini
olusturmaktadir. Ekstrakraniyal, daha az goriilmekle beraber intrakraniyal damarlarda
ve bunlarin iki dala ayrilma bolgelerinde gelisen aterom plaklarinin stabilizasyonlarinin
bozulmast sonucu tromboz olusmaktadir. Iskemi siireci uzun olan trombusta
ekstremitelerde proksimal veya distal agirlikli kuvvet kayiplart goriilmektedir. Fokal
kortikal belirtiler arterden artere embolizm tablolarinda goériilmektedir (6).

2. Kardiyoembolizm: iskemik SVO’larin %20’sini olusturur. Kalpten veya
aterosklerotik bir plaktan kaynaklanan emboliler en 6nemli sebebidir. Bulgular ani
gelisir ve bazi durumlarda biling kaybi1 beraberinde goriilebilir (6).

3. Kiiciik damar okliizyonu (lakiin): Tiim iskemik SVO’larin %25’ini olusturan
ve nororadyolojik bakimdan 1.5 cm?® ten kiigiik ve derin infarktlar gozlenen tip;
genellikle diyabeti veya hipertansiyonu olan yasl kisilerde goriiliir. Ataksik hemiparazi,
sensorimotor inme, saf motor inme ve saf sensoriyel inme bu tip i¢in Karakteristik
bulgulardir.

4. Diger belirlenen etyolojiler: Iskemik SVO’larin %5’inden az goriilen bu tipte
merkezi sinir sisteminde goriilen primer ve sekonder vaskiilitler, CADASIL

(lokoensefalopati ile birlikte serebral otozomal dominant arteriyopati ve subkortikal



infarkt), mitokondriyal hastaliklar, konjenital damar hastaliklar1, diseksiyon ve travma
yer alir.

5. Sebebi bilinmeyen etyolojiler: Yapilan ayrintili incelemelere ragmen etyolojisi
belirlenemeyen serebral enfarktlarin ve birden fazla etyolojik neden bulunan olgularin
bulundugu gruptur (6, 39, 40).

Hemorajik SVO

Hizli progresyon gosteren ve ani baslangi¢li hemorajik SVO, tiim SVO tiplerinin
%10’nu olusturarak diger tiplere gore daha az goriiliir. Spinal kord, beyin veya komsu
dokularda dakikalar hatta saatler siirebilen kanama sonucu olusur. Subaraknoid ve
intraserebral olarak ayrilmaktadir (6, 30, 41).

Biling bozuklugu, fokal norolojik defisit, bulanti, kusma ve ani gelisen bas
agristyla karakterize tip olan intraserebral hemorajide thalamus, pons ve bazal ganglion
derin bolgelerde hematomlar olusmaktadir. Olusum yeri beyin parankimidir ve
genellikle kiigiik penetran arterlerin kanamasiyla meydana gelmektedir. Etyolojik
spektrumuna bakildiginda genclerde, yashlara gore daha fazla yer kaplamaktadir.
Genellikle hipertansiyon, kan diskrazileri, sigara, alkol kullanimi, vaskiiler
malformasyon ve madde kullanimi ile beraber goriilmektedir (30, 42, 43).

Siklikla fokal norolojik defisit bulunmayan; bulanti, kusma, biling bozuklugu ve
ani baslangich siddetli bas agris1 goriilen subaraknoid hemoraji, kanin beyin-omurilik
stvisina ve subaraknoid araliga dagildigi kanamadir (30). En sik goriilen nedeni travma
olan subaraknoid hemoraji; hemorajik inme olgularinin % 6-8’ini olusturmaktadir (42,

44).

2.2. Serebrovaskiiler anatomi

Karotis interna sistemi ve vertebro-baziler sistem olmak iizere iki arter sistemi ile
beyin kanlanmaktadir (30).

Karotis sistemi; sagda ve solda Arteria Karotis Comminus ve dallar1 tarafindan
olusturulur. Arteria Karotis Comminus; Arteria Karotis Externa, Arteria Karotis Interna
olmak iizere ikiye ayrilir. Beyin kan akiminin %80’ini saglayan ve anterior dolasimin en
onemli pargasi olan karotis interna sistemi, Arteria Serebri Anterior ve Arteria Serebri
Media olmak {izere ayrilir ve ug dallarinin katilimu ile beynin 3\4’nii besler (45).

Medulla spinalisin iist kismi, beyin sap1 olusumlari, oksipital lob, talamusun bir

kismi ve serebellum vertebra-baziller sistem tarafindan beslenir. Sol ve sag vertebral
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arterler ve bu arterlerin ponsun alt tarafinda birleserek olusturduklar1 basiller arterden
olusan sistemde baziller arter; ponsun iist tarafinda iki dala ayrilir ve Arteria Serebri
Posterior’u olusturur (30).

Beyin, viicuttaki en aktif organlardan biridir ve viicut agirliginin %?2’sini
olusturur. Aktiviteyi gergeklestirmek igin gerekli olan oksijen ve glukozu depolayamaz
ve kandan temin eder. Normal bir yetiskinin beynin fonksiyonlarini siirdiirebilmesi i¢in
dakikada 75-100 mg. glikoz ve 500-600 ml. oksijene ihtiyaci vardir. Bu nedenle beyin
kan dolasimindaki 6-10 sn.lik bir duraksama geri doniislii noronal degisiklikler ve suur
bozukluguna yol acarken duraksamanin 2 dakika siirmesi beynin tiim aktivitelerini
durdurur, 5 dakika sonra geri doniissiiz degisiklikler meydana gelir. Bu nedenlerden
dolay1 beyinde diizenleyici mekanizmalar bulunmaktadir (46, 47): Kollateral dolasim ve

Serebral kan akis1 olarak adlandirilir (30).

2.2.1. Kollateral dolasim

Willis poligonu (Sekil 2.1); sol ve sag karotis arterin birbirleriyle ve
vertebrobaziller sistem ile anastomozu sonucu meydana gelen hipotalamus,
mezensefalon, chiasma opticumu igine alan bir olusumdur. Medial cerebral arter,
internal carotis arter, basiller arter, posterior cerebral arter, posterior communican arter
poligonun en 6nemli arterleridir. Birinde aksama olursa, ters yonde de olsa bir akim
saglanarak azalmis olan beyin perflizyonunun normale dondiiriilmesinde énemli rol
oynar (30). Intrakranyal anastomozlardan olan anterior komiinikan arter (AkoA) ve
posterior komiinikan arterden (PkoA) olusan ters akim primer kollateral yollardan
birisidir. Eksternal karotid arterin dali olan internal maksiller arter ile oftalmik arter
arasindaki anastomozlar ve leptomeningeal anastomozlar ise sekonder Kkollateral
vaskiilerizasyon olarak degerlendirilmektedir. Akut durumda hizli sekilde primer
kollateral dolasim devreye girerken, kronik hipoperfiizyona daha uzun siirede sekonder

kollateral dolasim cevap vermektedir (48).



Sekil 2.1. Willis poligonu (48)

2.2.2. Serebral kan akisi

Kan belli bolgelere beynin ihtiyacina gore daha az ya da daha fazla
gonderilebilir. Istirahat sirasinda bir yetiskinde 100 gr beynin ihtiyac1 olan kan akimi
40-60 ml’ dir. Bu deger 40-50 yaslarda daha diisiik iken yasamin ilk 10 yil1 i¢in daha
yiiksektir. Kan akimim 10-20 ml’ye diismesinde iskemiden soz edilirken 10 ml’den az

olmas1 durumunda hiicre 6limii ve enfarkten bahsedilir (Sekil 2.2) (30, 49)

Beynin ig¢ yiiziinii besleyen arterler

Anterior serebral arterin dallar

1- Orbital A.,

2- Kallosomarginal A.,

3- Frontopolar A.,

4- Perikallosal Arterdir.

5- Internal Posterior Frontal A (24).

Beynin dis yiiziinii besleyen arterler

Orta serebral arterin dallari
1- Orbitofrontal A.,

2- Prerolandik A.,

3- Rolandik A.,
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4- Parietal Anterior A.,

5- Parietal Posterior A.

6- Angular A.,

7- Posterior Temporal A.,

8- Anterior Temporal Arterdir (20).
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Sekil 2.2. Beynin Arterleri

2.3. Inme Klinik bulgular

Lezyonun konumu, etyolojisi, etkilenen arterin besledigi alanin biiyikligi ve
siddetine gore bulgular farklilik gostermektedir (Sekil 2.3) (50). Genelde benzer olan
akut semptomlar; ani biling kaybi, gérme kaybi, ani baslangigh bas agrisi, konusma
bozuklugu, yiiriime, denge ve koordinasyon bozuklugudur (6). Kan akisinin karotid
vaskiiler sistemdeki patolojisi sonucu unilateral tutulum gozlenirken, baziller sistemdeki
bozulma bilateral tutuluma sebep olur (50, 51).

Anterior Tutulum Lezyonlarinda:

e %80’inde genellikle hemi-pleji/parezi, monookiiler korlik, afazi, dizartri,

hemisensoriyel kayip goriiliir (6).

Posterior Tutulum Lezyonlarinda:

o Siklikla bilateral olarak serebellar ve kranial sinir bulgular1 6ne ¢ikmaktadir.

Ortaya ¢ikan bulgular lezyonun hangi dolasgimda meydana geldigi ile ilgili
bilgiler verebilmektedir. Asagidaki tabloda bu bilgiler 6zetlenmistir (Tablo2.1) (6).
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Tablo 2.1. Inme Sonras1 Anterior-Posterior Tutuluma Gore Ortaya Cikan Bulgular

Anterior Tutulum

Posterior Tutulum

Frontal lob gdérme alan1 etkilendigi igin
gozlerde hemipaterik tarafa dogru deviasyon

goriilmektedir.

Pontin merkezlerinin etkilenimden dolay1
gbzlerde saglam tarafa dogru deviasyon
goriilmektedir.

Fasial paralizi, yliziin alt yarisinda hemiparezi
ile ayni taraftadir.

Fasial paralizi, yiiziin bir yarisinda ve
hemiparezi ile kontralateral taraftadir.

Lezyonlarda okluzyon ve tromboza ilaveten
arteriosklerotik faktorler de onemlidir.

Lezyonlarda genellikle okluzyon ve tromboz
gortliir.

Anterior dolagimi etkileyen SVO’larda geri
doniis daha zayiftir.

Bu dolagimi etkileyen SVO’larin prognozu
daha iyidir. Geri donilis daha iyi olmakla
birlikte kardiak, solunum merkezi gibi vital
onem tasiyan sahalarin bu bolgede bulunmasi
ve lezyon sahasinin genis olmasi durumunda
mortalite daha yiiksektir.

Candate

MCA
division

MUA aderior
division

Sekil 2.3. Beynin Arterlerinin Besledigi Bolgeler

2.3.1. Orta Serebral Arter

Bu arter temporal, parietal, frontal ve oksipital lobun 6n kisimlarini, kapsula

eksterna, kapsula interna, putamen ve nucleus kaudatusu beslemektedir. Serebral

korteksin biiylik bir boliimiinii beslenmektedir (Sekil 2.4) ve goriilen bulgular da bu

oranda cesitlilik gostermektedir (48). Ortaya ¢ikan bulgular:
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Kontralateral paralizi ve hemianestezi (yiizde ve iist ekstremite distalinde
daha belirgindir.)

Homonimus hemianopsi

Motor afazi

Yapisal apraksi,

Asomatognozi (bir taraftaki viicut kisimlarini algilayamama),

Karsi tarafa konjuge bakis kaybi,

Ekstremite Kinetik apraksi goriilmektedir (6, 50, 51).

2.3.2. Anterior Serebral Arter

Anterior Serebral A.; internal kapsulun anterior boynuzunu, niikleus kaudatusun

basini, hemisferin medial yiiziinii, frontal lobun anterolateral kismini, korpus kallosumu

ve putameni beslemektedir. Ortaya ¢ikan bulgular:

Alt ekstremite distalinde belirgin olmak tlizere kontrolateral hemipleji
Hemianestezi

Ekolalia

Amnezi

Uriner inkontinans

Motor tembellik

Sebebi kesin belli olmamakla birlikte afazi de goriilebilmektedir. Broca
sahasina giden yolun yardimci motor sahanin lezyonuna bagh olarak olustugu

ve afaziye sebep oldugu 6n goriilmektedir (50-53).

2.3.3. Posterior serebral arter

Temporal, oksipital lob, talamus dahil bu loblarin subkortikal kisimlarimi

besleyen posterior serebral arter tutulumunda ortaya ¢ikan bulgular (52):

Kontrolateral homonimous hemianopsi,
Kontralateral hemipleji,

Vertikal g6z hareketlerinde paralize
Talamik sendrom

Topografik disoryantayon,

Hafiza defekti,

Weber sendromu,
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e Kontralateral ataksi
e Kortikal korliik,
e Postiiral tremordur (50, 51).
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Sekil 2.4. Cerebral arterlerin loblara gore besledigi alanlar (52)

2.3.4. internal karotid arter

Internal karotid arter, boyunda Arteria Karotid Kommunisin eksternal ve internal
karotid dallarin1 verdigi yerden ¢ikmaktadir. Serebral hemisferin oksipital lob haricinde
diger kisimlarin kanlanmasindan internal karotid arterin dallari sorumludur. Internal
karotid arter tutulum sahasi ve siddetine gore farkli bulgular vermektedir. Ortaya ¢ikan
bulgular:

o Kontralateral hemipleji, hemiparezi,

e Hemianestezi,

e Afazi,

e Bas agrisi,

e Unilateral gérme kaybidir (50, 51).

2.3.5. Baziler arter

Ponsun 6n yiiziinde seyrederek posterior serebral arterleri (PCA) olusturur. 4

dala ayrilir:
e Anterior Inferior Serebellar A. (AICA): Serebellumun anteroinferior yiiziinii,

ponsun tegmentumunu, brakium pontisi ve {ist medullayr besleyen AICA
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lezyonunda; vertigo, nistagmus, tinnitus, bulanti, kusma, ayni tarafta fasial
paralizi ve fasial duyunun azalmasi, kars tarafta 1s1 ve agri duyusunda azalma
ortaya ¢cikmaktadir.

Pontin Arterler: Ponsun antero ve posterolateral boliimlerini beslemektedir.
Superior Serebellar A.: Serebellumun iist yiizeyini, dentatus niikleusun bir
kismini, inferior kollikuluslari, brakium pontisi, konjunktivum ve superior
ponsun tegmentumunu beslemektedir. Hasar1 sonucu; alt ekstremitede daha
belirgin olmak {izere pozisyon, vibrasyon ve dokunma duyu kaybi, karsi
tarafta Horner sendromu, horizantal nistagmus, bulanti, kusma ve bas
donmesi goriilmektedir.

Posterior Serebral A. (PCA): Kortikal dallartyla temporal lobun inferomedial
yiizii, oksipital lob ve parietal lobun beslenmesini saglamaktadir.
Etkileniminde oksipital lobta meydana gelen etkilenim sonucu kontralateral
homonimus hemianopsi; periferal sahalarda meydana gelen lezyon sonucu
hafiza defekti, okiiler apraksi, kortikal korliikk ve topografik disoryantasyon;
sol taraf korpus kallosumun splenium kisminin etkileniminde aleksi; merkezi
lezyonlarda ise postiiral tremor, talamik sendrom, kontralateral hemipleji,
hemiballismus, weber sendromu ve kontralateral ataksi gibi bulgular

gortilebilir.

Tam basiller sendrom lezyonunda ise kranial sinir anaomalilikleri ve serebellar

lezyonlar ile bilateral bulgular goézlenir. Kuadripleji, koma ve pseudobulbar palsi
goriilmektedir (50, 51).

2.3.6. Vertebral arter

Her iki tarafta subklavian arterden ¢ikan vertebral arter baglangicindan sonra

servikal vertebralarin transvers ¢ikintilarinin foramenlerinden yukar1 dogru ilerleyerek

vertebral kanala ulasir. Vertebral arter ve dallari, basillar arteri olusturmadan medulla ve

serebellumun inferior yiizeyini beslerler. Etkilenimi sonucunda ortaya ¢ikan bulgular:

Kontralateral 1s1 ve agr1 duyusunda azalma,
Taktil ve proprioseptif duyu kayb,

Ayni tarafta fasial agr1 ve duyu kaybu,
Pitosis,

Terlemede azalma,
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e Ataksi,

e Dilde paralizi,

e Hemiparezi,

e Horner sendromu,

e Vokal kord zayifligidir (50, 51).

2.4. inmede Kinezyofobi

Kinezyofobi ya da hareket etme korkusu; yaralanmadan sonra olusan ve yeni bir
yaralanmadan korunmak icin aktiviteyi, fiziksel hareketi azaltmay1 amaglayan kaygili
durumu ifade etmek i¢in kullanilan bir terimdir (54, 55).

Bu korku hali oOnceleri kas-iskelet sistemi problemleri olan hastalarda
tanimlanmis olsa da yapilan calismalar gostermistir ki diger gruplarda da kendini
gostermektedir (56). Ortopedik travma sonrasi hastalarda kinezyofobi goriilme sikligi %
52.8 olarak ifade edilmistir (57). Daha Once yapilan c¢alismalara bakildiginda
fibromiyalji sendromunda goriildiigiini (58), baska bir ¢alismada osteoporozu bulunan
kisilerin bulunmayanlara oranla kinezyofobi degerinin daha yiiksek oldugu (59), bir
diger calisma kronik bel agris1 olan hastalarda kinezyofobi goriilebilecegini (60) ortaya
konulmustur. Literatiirde kinezyofobi ile hareketin hayati 6nem tasidigi inmeli hastalar
arasindaki iliskinin incelendigi tek bir olgu sunumuna rastlanmistir. 50 yasinda 2016
yilinda inme sonrast sag hemiparezi tanist alan ve inme kompleks bolgesel agri
sendromunun da eslik ettigi kadin hasta degerlendirme sonrasi 6 hafta kognitif bilissel
terapi seansina almmis ve tedavi sonrasi kinezyofobi degeri 22’den 14’e diismiistiir
(20).

Korku kaginma modeli ile izah edilmeye calisilan kinezyofobide, agr
korunulmasi gereken bir uyar1 olarak anlagilir ve hareket ya da bedensel duyulara karsi
asir1 tepki gelisir (61). Bu modele gore; tepkiyle ya yiizlesilir ya da kaginma s6z
konusu olmaktadir. Hastalar hareket etme korkusuna iki yoldan biriyle cevap
verebilirler: durumla yiizlesme veya bundan kacinma. Yiizlesme, korkunun azalmasina
yol acarken, kacinma korkuyu artiracaktir. Yiizlesen tarafta olanlarda yaralanma
tehlikesi azalarak yasam kalitesi artmaktadir (62).

Kinezyofobiye sebep olan durumlar incelendiginde agri, fiziksel aktivitede
azalma, aerobik kapasitenin azalmasi, kas kuvvetsizliinin goriilmesi 6ne ¢ikmaktadir
(63). Zamanla hareket etmeyi engelleyen bir kaygi haline gelen kinezyofobi aktivite

azligima sebep olarak zaman i¢inde denge kayiplari, yiiriiylis bozuklugu ve diisme
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sayisinda artis ve kas kuvvetinde azalmalara yol agmaktadir (64). Ortaya ¢ikan
hareketten ka¢inma ve korku, agriya duyarliligi arttirir ve artan agr1 kinezyofobiyi
arttiracagindan bir kisir dongii i¢ine girilmis olur. Bu dongii sonucunda kompanse
etmek amaciyla olusturulan yanlis hareket paternlerinin olusmasi séz konusu hale gelir
(65).

Tedavide 6nemli rol oynayan kinezyofobi, Tampa Kinezyofobi Olgegi (TKO) ile
degerlendirilmektedir. Olgek 1991 yilinda Miller, Kopri ve Todd tarafindan gelistirilmis
ve 17 soru olarak diizenlenmistir (66). Tampa Kinezyofobi Olgegi’nin Tiirkce gegerlilik
giivenirliligi mevcuttur (67). Ancak bu 6l¢ek maddeleri incelendiginde kinezyofobi
kaynagi genellikle agr1 nedeniyle olusan hareket korkusudur, oysa inmeli bireylerdeki
postural problemler, denge kaybi, depresyon nedeniyle agr1 disindaki kaynaklar1 goz
oniinde bulundurarak degerlendiren 6l¢ek heniiz literatiirde yer almamaktadir (13, 60).

Hareket etme korkusu olan kinezyofobinin tedavisine bakildiginda {i¢ yontem
karsimiza ¢ikmaktadir (68, 69):

e Biligsel davranis¢1 yaklasim, bu yontemde agri duyusunun ydnetilebilir bir

kavram olup hastalikla ilgisi olmayabilegi hastaya dgretilmeye caligilir (70).

e Kademeli maruziyet teknigi, bu yontemde amag¢ hastaya giiven duygusu
asilayarak onceden yapmaktan c¢ekindigi hareketleri zaman iginde yapmasini
saglamaktir. En az zorlandig1 hareketten en ¢ok zorlandigi harekete dogru
ilerlenir (65).

o Kademeli egzersiz teknigi, bu yontemin amaci aktiviteye dayanma giiciinii ve

egzersizlerini arttirmaktir. Yine kademeli olarak gelisme saglanir (71).

2.5. iInmede Depresyon

Inme sonrasi en sik gdzlenen emosyonel bozukluk olan depresyonun sikligi
%18-78 arasinda degismektedir. Depresyonun siddeti lezyonun frontal loba yakinligi ile
ilgilidir. Depresyon gelisiminde multifaktoriyel etyolojik faktorler bulunmaktadir.
Serebral lezyonlar sonucu olusan norokimyasal degisimlere ek olarak hastaligin
getirmis oldugu fonksiyonel yetersizlik ve psikolojik yikim depresyon gelisiminde rol
alir. Inmeli hastalarda olusan fiziksel yetersizlik, iletisim bozuklugu, psikolojik
etkilenim, hareket etme ve diisme korkusu, yetersiz destek gérme gibi durumlarin
depresyonu arttirdig1 belirtilmektedir (13). Depresyon riski; inme 6ncesinde psikolojik
rahatsizl1g1 olanlarda, ndrolojik patolojileri ve giinliik hayattaki aktivitelerinde kayiplari

daha yiiksek olanlarda, kadinlarda, afazi goriilenlerde, kognitif kayiplari ve sosyal
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olarak daha az desteklenen hastalarda artmaktadir. Depresyon riski inmeyi takip eden
ilk yil icinde en yiiksektir. Bununla beraber inme sonrasi depresyon herhangi bir
zamanda ortaya ¢ikabilir (52). Major depresyon insidansi ilk 24 ay i¢inde giderek
azalirken; mindr depresyon insidansi artar veya ayni kalir (39). Depresyonun getirdigi
lizlintii ve isteksizlik hali hastalarin rehabilitasyona katilimini etkileyerek hastalarda
motor ve fonksiyonel gelisimin daha yavas olmasina yol agmaktadir. Depresyonu olan
bireylerde dizabilite, bilissel bozukluk ve mortalite oram yiiksektir. Inme sonrasi
hastalar duygu durum yoniinden degerlendirilmeli, rehabilitasyonu aktif katilimi
engellemesi ve hastalarin iyilesme siirecini uzatmasi nedeniyle depresyon tanisi erken

dénemde konulmalidir (53).

2.6. inmede Postiiral Kontrol

Dogru postiiriin devam edebilmesi i¢in agonist ve antagonist kaslarin ayni
zamanda otomatik olarak kontraksiyon yapmasi gerekmektedir. Viicudun uzaydaki
konumunun denetlenmesi, denge kontroliiniin saglanmasi motor beceri oldugu
diisliniilen postiiral kontroliin saglanmasina baglidir (72). Yeterli bir postiiral kontrol;
somatosensorial, vestibiiler ve gorsel duyu sistemlerden gelen bilgilerin birlestirilmesine
ve birbirleriyle etkilesimine baghdir (73, 74). Cesitli reseptorlerden (gorsel,
proprioseptif) gelen duyusal girdiler; postiiral cevaplar1 ve kontrolii etkilemektedir (75).
Bununla beraber biomekaniksel hasarlar da (eklem hareketi, kas tonusu, stabilite)
postiiral kontrolii etkilemektedir (76). Uzaysal oryantasyon da postiiral kontrolii
etkileyen bir diger faktordiir. Normal sartlarda viicudun uzaydaki konumu santral sinir
sistemince otomatik olarak ayarlanabilir (77). inmeli hastalarda goriilen duyusal
bilginin santral islemleme, uzaysal haritalama siirecinde bozulma ve duyusal bilginin
ithmali sonucu postiiral cevaplarin agiga ¢ikmasindaki gecikme dogrudan denge
bozukluguna neden olmaktadir. Inme gegiren bireylerde gorsel ihmal neticesinde
postiiral dikligin algilanmasinda yetersizlik s6z konusudur (78). Hatta vestibiiler, gorsel
sistemde bir problem olmasa bile diklik algisinin etkilendigi hemiparetik olmayan tarafa
dogru egilip diisme egilimi oldugu ve bu egilime ‘pushing’ sendromu denildigi
belirtilmistir (79).

Derin duyu hasari, kas kuvvet imbalansi, postiir problemleri, agirhik
aktarimindaki eksiklik postiiral kontrolde yetersizlige sebep olur (80-82). Ayrica inmeli
hastalarda alt ekstremitede goriilen hemiparezi tablosu nedeniyle etkilenen tarafa yeterli

miktarda agirlik verilememesi sonucunda postiiral asimetri agiga ¢ikmaktadir. Frontal
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planda gévde salinimlarini arttirirken, basma fazinda stabilitenin azalmasina sebep
olmakta ve bu postiiral asimetri nedeniyle hemiparetik yiiriiylis bozukluklari ve dolayisi
ile denge kaybi1 olugsmaktadir (83). Postiiral kontrolde kayip ve denge kaybi diigme
riskini de arttirmaktadir (81). Sebep oldugu patolojiler nedeniyle iyilesme siirecini
olumsuz etkileyen postiiral kontrol kayb1 erken donemde degerlendirilip uygun tedavi

yontemi planlanmalidir (81, 82).

2.7. inmede Agr

Agri, Uluslararast Agr1 Arastirmalar1 Birligi (IASP) tarafindan var olan veya
potansiyel doku hasari ile agiklanabilen emosyonel, duysal bir deneyim olarak
tamimlamistir (84). Anatomik, fizyolojik etkilenimin yaninda psikolojik ve sosyal
durumlardan da etkilenen agr1 kavrami bu kapsamda degerlendirildiginde kisiden kisiye

farklilik gostermektedir.

2.7.1. Agn1 Siiflandirmasi

IASP’ye gore agr1 siniflandirmasi asagidaki sekilde yapilmaktadir (85).

1.Norofizyolojik mekanizmalara gore

a. Nosiseptif b.Noropatik (nonnosiseptif) c.Psikojenik
i.Somatik i.Santral
ii.Visseral ii.Periferik

2.Siireye gore

a. Akut b. Subakut c. Kronik

3. Etyolojik Faktorlere gore

a.0Orak hiicreli anemi nedeniyle goriilen agr1 b. Artrit agrisi

c. Postherpetik nevralji d. Kanser Agrisi

4.Agr1 Bolgesine gore

a. Bel agris1 b. Pelvik agri c. Yiiz agris1 d. Bas Agrist

Norofizyolojik Mekanizmaya gore: Nosiseptif agri; nosiseptorlerin etkili oldugu
somatik ve visseral olmak tizere iki grupta incelenen tiptir. Bolgesel, sabit tarzda;
inflamasyona, doku hasarina sebep olan en sik goriilen agr1 ¢esidi somatik nosiseptif
agridir. Visseral nosiseptif agriya genelde otonomik semptomlar (terleme, bulanti gibi)

eslik eder ve lokalize edilemeyen sancili, hareketli dalgalar goriiliir (86).
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Noropatik agri; noral yollardaki hasarlar ve bu hasar sebebi ile olusan agridir.
[IASP’ye gore taninin konulabilmesi i¢in bir sinir hasari olmalidir. Bununla beraber
olusan sinir hasar1 her daim ndropatik agriya sebep olacak diye bir genelleme yapilamaz
(84). Bu agriya anestezi, hipoestezi, igne ucu hipoaljezisi gibi negatif duyusal
semptomlarla beraber ndropatik agriyr nosiseptif agridan kesin olarak ayirmamizi
saglayan hiperaljezi ve allodini adi verilen pozitif duysal semptomlar da eslik
etmektedir (87, 88). Noropatik agri ifade edilirken kullanilan terimler (89, 90);

Analjezi: agrili uyaranin algilanamamasi,

Allodini: agrili olmayan uyarinin agrili olarak hissedilmesi,

Dizestezi: uyar1 olmadigr halde agrili sekilde karincalanma, uyusma,
elektriklenme seklinde algilanmast,

Hipoaljezi: agrili uyarana kars1 algilamanin azalmast,

Hiperestezi: herhangi bir uyariya karsi artan tepki,

Hiperpati: uyar1 ortadan kalktiktan sonra agrili duyunun devam etmesi,

Parestezi: uyusma, karincalanma ve ignelenme seklinde patolojik duyu
algilamasi,

Hiperaljezi: agrili uyaranin uyarimin siddetinden abartili sekilde fazla
algilanmasidir.

I. Santral ndropatik agri; merkezi sinir sistemi patolojileri ile ilgilidir. Ayrintili
degerlendirme gerektiren bu tipi smiflandirmak zordur. Etyolojisi incelendiginde
serebral kaynakli (beyin tiimorleri, inme, multipl skleroz, travmatik beyin
yaralanmalar1) meydana gelenler ve omurilik kaynakli (omurilik hasar1, syringomiyeli,
iskemik lezyonlar, radyasyon miyelopatisi, timorler ve enfeksiyon) olanlar seklinde
incelenir (87).

ii. Periferik noropatik agri; periferdeki sinir yapilart veya sinir bileskeleri
nedeniyle olusmaktadir (89). Doku hasar1 gectikten sonra da goriilen patolojik
hipersensitivite s6z konusudur (90).

Siireye gore: Akut agri, var olan doku hasarinin uyarici, siiresi 6 haftadan kisa olan
agrilar icin kullanilir. Bir hasar, travma sonrasi1 goriilen akut agri1 inflamasyonla
karakterizedir ve ileride olusabilecek kazalara karsi korunmay1 6gretmeyi amaglar (91-
93). Subakut agr1, siiresi 6-12 hafta arasindaki agrilar i¢in kullanilmaktadir. Kronik agri,
bugiin de kabul géren ve 1999 yilinda Loeser ve Melzack yaptiklari tanimda kronik ve
akut agriy1 ayiran en O6nemli kriterin siire olmadigini, viicut fonksiyonlarimin olmasi

gereken homeostatik seviyeye geri donememesi durumu oldugunu ifade etmislerdir
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(93). Bazi1 kisilerde travma sonrasi agr1 sinyalleri azalirken bazilarinda agr1 kroniklesir.
Bu durumun nedeni heniiz agiklanamamistir. Kronik agrinin olusum mekanizmasinin
akut agn siiresince sinirsel baglantilarin hafizaya alinmasi ve sonrasinda sinir uyari

hassasiyetinde patolojik farkliliklar olusturarak meydana geldigi diisiiniilmektedir (92).

2.7.2. inmede Agr1 Mekanizmasi

Yapilan ¢aligmalar inme sonrasinda kronik agri sendromlariin sik goriildiigiinii
bununla beraber kronik agri sendromuna ya tam1 konulmadigini ya da konulsa bile
yeterli diizeyde medikal tedavi alamadiklarini gostermistir (94-96).

Inme sonrasinda yasam kalitesindeki eksiklik, depresyon, yorgunluk, bilissel ve
fonksiyonel bozukluklar agriya eslik eden komplikasyonlardandir (93).

Inme sonrasi goriilen agrmin sebepleri incelendiginde psikolojik faktorler,
otonomik fonksiyon bozuklugu, santral ve periferik agri mekanizmalar1 s6z konusu
olarak ortaya ¢ikmaktadir (Tablo 2.2). Islevsel bir agr1 degerlendirmesi sonucunda
agrinin kaynagina ulasilip hedef tedavi yontemleri yardimiyla agrinin azaltilmasi ve

ortadan kaldirilmasi saglanmaktadir.

Tablo 2.2. inme sonras: goriilen agrinin nedenleri

Psikolojik Otonomik Santral Periferik
. Sempatik sistem ile Bozul talamik .
Anksiyete p . ozt mu.s atami Lokal inflamasyon
iligkili agr perflizyon
. Artmis adrenerjik Kortikal duyusal
Agriya stres cevabi sensitivite bozukluklar Kas tonusunda kayip
Depresyon Yumusak doku 6demi

Ekstremite hipoksisi

Inme sonrasi olusan agr icin ¢ok sayida risk faktdriinden bahsedilebilir. Yas
onemli risk faktorlerinin basinda gelirken, beyin sap1 ve talamik lezyonu olan hastalarda
daha sik agr1 goriildiigi, iskemik inme sonras1 hemorojik inme geciren bireylere oranla
agriya daha yatkin olduklar1 yapilan ¢alismalar sonucu ortaya konmustur (97-99). inme
sonrasi goriilen agr1 igin risk faktorleri (99):

o Cinsiyet (kadinlarda daha sik goriilmektedir.),

e Spastisite varligi,

* Yas,

o Ozellikle ist ekstremitede goriilen kuvvet kaybu,

e Alkol kullanima,

21



e Duyusal anomalilikler,

e Patogenez (iskemik inme geciren bireyler daha yatkindir.),
e Periferik vaskiler hastaliklar,

e Talamik lokalizasyon,

e Beyin sap1 lokalizasyonu,

e Depresyon varligi.

2.7.3. inme Sonrasi Sik Gézlenen Agrili Durumlar

Inme sonrasinda nosiseptif ve ndropatik agri mekanizmalarinin sebep oldugu
agri; en ¢ok santral noropatik agri, omuz agrisi, kompleks bolgesel agri sendromu ve

bas agris1 seklinde kendini gosterir (99).

a.Santral Noropatik Agr1

Inme sonrasi en sik goriilen agrili sendromlardan biri olan, inme nedeniyle
merkezi sinir sisteminin lezyonu veya fonksiyon bozuklugu sonucu olusan santral
noropatik agrinin tim inmeli olgulara gore insidanst %2-8 arasinda degismektedir (100,
101). Bu agn siklikla 3. ve 6. aylarda goriilse de ilk 1 ay i¢inde de goriilebilmektedir
(102). 1906 yilinda talamik agri1 olarak ifade edilmis, giiniimiizde ise degistirilerek
santral noropatik agr1 olarak tanimlanmigtir. Bu degisikligin kaynag: santral tip agrinin
yalnizca talamus lezyonlar1 sonucunda meydana gelmemesi ve talamus lezyonu olan
hastalarda her zaman agri olmamasidir (103). Inme sonras1 goriilen santral noropatik
agrili olgularin  %25-33’iinde talamik lezyonlar gdriilmiistiir (100). Ozellikle
ventroposterior talamik lezyonlarin santral agrida 6nemli yer tuttugu diistiniilmektedir.
Santral noropatik agri en c¢ok vaskiiler patolojiler sonucu olusmaktadir (101-104).
Yapilan bir ¢calismada santral agrilarin %90’ 1min vaskiiler kdkenli oldugu bulunmustur
(104). Santral noropatik agri siklikla talamik bolgedeki iskemiden bagimsiz olarak sag
hemisfer lezyonlarinda (101), gen¢ inmeli hastalarda, spinotalamokortikal yolaklardaki
fonksiyon bozuklugu sonucu (105) goriilmektedir. Bu agrida yanici, batici, elektrik
carpmasi, spontan dizesteziler, allodini, hiperalezi gibi semptomlar gériilmektedir (106,
107). Inme sonras1 santral agr igin kriterler mevcuttur (99).

Inme sonrasi noropatik agri tan1 kriterleri:

a. Zorunlu kriterler

e Santral sinir sistemi lezyonu sonucu viicut bolgesinde agr1 olmasi,

e Inme ykiisii ve agrinin inme ile beraber veya inmeden sonra baglamis olmast,
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e Lezyon ile uyumlu viicut bolgesinde pozitif veya negatif duyusal belirtiler

veya goriintiileme ile santral sinir sistemi lezyonun gdsterilmesi,

e Agriya sebep olabilecek diger sebeplerin (nosiseptif ya da periferik ndropatik

agr1) ihtimal dahilinde olmamasidir.

b. Destekleyici kriterler

e inflamasyon, hareket veya diger doku hasari ile primer iliskinin olmamast,

e Tim agr1 tanimlayicilart olabilecegi gibi en ¢ok yanma, agri, elektrik

carpmasi, siz1, batici, igneleyici gibi agr1 tanimlayicilarinin olmasi

e Dokunma veya soguk allodinisi veya dizestezisi olmasidir.

Inme sonrasi olusan ve genellikle bireylerin yasam kalitesini diisiirerek
psikolojilerini olumsuz etkileyen santral noropatik agrinin tedavisinde antiepileptikler,
selektif serotonin geri alim inhibitorleri ve trisiklik antidepresanlardan yararlanilir.
Ayrica fizik tedavi yontemleri, motor Kortekse uygulanan repetitif transkraniyal

manyetik stimiilasyonunun da etkili oldugu gosterilmistir (105-108).

b. inmede Omuz Agris

Agr1, dirsek ve ele de yayilim gosterse de omuza 6zgiidiir. Dinlenme halinde de
goriilebilen agr1 genelde hareket sirasinda ortaya cikar ve abduksiyon ve eksternal
rotasyon en sikintili hareketlerdendir (109, 110). Supraspinatus ve biseps brakii tendon
bolgelerinde hassasiyet goriilebilir. Tlim inme geciren bireylere bakildiginda omuz
agris1 goriilme insidans1 %22-23 iken, fizyoterapi ve rehabilitasyon merkezlerinde
bulunan inmeli bireylerde bu oran %54-55tir (111, 112). Yasam kalitesini diisiirerek
glinliik hayatlarin1 olumsuz etkileyen, depresyona siirlikleyerek uyku kalitesini diisiiren
omuz agrisinin igte bir oranda tedaviye yanitsiz kaldigi belirtilmistir (113, 114).
Yapilan bir ¢alismada inme geciren omuz agrisi olan ve olmayan bireyler karsilastirilip
omuz agrist olmayan grubunun fonksiyonel olarak daha bagimsiz oldugu ortaya
konmustur (111). Inme sonrasi gérillen omuz agrisinin, omuzun kompleks yapisi
sebebiyle kaynaginin ¢ok cesitli oldugu belirtilmis ve daha dnce yapilan bir derlemede
omuz agrisina neden olan mekanizmalar asagida 6zetlenmistir (115):

e Motor kontrolde bozukluk: Glenohumeral eklemde subluksasyon goriilmesi,

omuz kaslarinda spastisite varligi, scapulahumeral ritimde patoloji
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e Yumusak doku lezyonlari: Biceps ve Rotator kilif tendinopatileri,
Subakromiyal, subdeltoid bursitlerin varligi, adezif kapsiilit ve miyofasyal
agr1 goriilmesi

e Santral ve periferik noron aktivitesinde degisiklik: Periferik sinir tuzak
noropatisi, santral agri, duyusal patolojilerin varligi.

Inme sonras1 gériilen omuz agrist igin risk faktérleri incelendiginde sag hemisfer

lezyonlari, spastisite varligi, tst ekstremitede goriilen kuvvetsizligin etkili oldugu

belirtilmistir (109, 116).

c. Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu (KBAS)

KBAS tip | ya da diger ismiyle omuz-el sendromu, rehabilitasyon programini
olumsuz etkileyen inme gegciren hastalarda sik goriilen bir patolojidir. Genellikle inme
sonrast 2-4. aylar arasinda ortaya c¢ikan ekstremitenin distalinde goriilen 6dem,
hiperestezi, agri, vazomotor sistemde instabilite ve trofik degisiklikler ile beraber
goriilen noromuskuler refleks bozukluktur. Sempatik aktivitede artis ve otonom sinir
sisteminde goriilen fonksiyon bozukluklarinin eslik ettigi bir patolojidir. Ekstremitenin

bir béliimiinde devamli agr1 goriilmektedir. (117).

2.8. inmede Etkilenen Hemisfer

Yap1 olarak benzer Ozellik gosteren iki hemisfer; gorsel imgeleme, uzaysal
veriler, matematik, mantik, iletisim kabiliyeti gibi alanlarda 6zellesmislerdir. Tiim
popiilasyona bakildiginda sol hemisfer baskinligi %90’dir (118).

Hemisferlerin baskinligi ve fonksiyonelligi ile ilgili artan ¢aligmalar sonucunda
iki hemisferin de fonksiyonlarmin daha genis bir yelpazede ele alinmasi i¢in dominant-
nondominant kavramlarinin kullanimindan uzaklagmak istenmis ve dominant hemisfer
icin “kategorikal hemisfer”, nondominant hemisfer i¢in “reprezentasyonal hemisfer”

tabiri kullanilmistir (Sekil 2.5) (119).
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Sekil 2.5. Hemisferlerin Ozellikleri (120)

Kategorikal hemisfer; mantik, iletisim, analitik zeka ile ilgili olan bu hemisferin

etkilenimi sonucunda asagidaki bulgular ortaya ¢ikmaktadir:

Diskalkuli,

Disgrafi,

Taktil astregnosis,
Sag-sol ayriminda zorluk,
Parmak agnozisi,
Bilateral apraksi,
Grafestezi,

Afazi

Reprezantasyonal hemisfer; tanimlama, hayal etme, sanat, emosyonel zeka,

gorsel hafiza, yer ve yon algis1 gibi soyut kavramlarda daha iistiindiir. Etkileniminde

ortaya ¢ikan bulgular:

Uzaysal konumlamada eksiklik,
Gorsel agnozi,

Anasognosia,

Yorumlama apraksisi,

Viicut imajinda bozukluk,

Sol taraf ihmali (neglect),
Anozognozi (6, 120).
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2.9. Inmede Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Degerlendirmeleri

a. Duyu Degerlendirmesi: Duyu sisteminin saglam olmasi motor kontrol i¢in
onemlidir. Inmeli olgularda kismi kayiptan tam kayba kadar cesitlilik gdsteren duyu
bozukluklar1 goriilebilmektedir. Tedavi siireci i¢in biiylik dneme sahip duyu sistemi
yiizeyel, derin ve kombine olmak iizere li¢ kisimda incelenir ve degerlendirilir (75, 121)

b. Kas Tonusu Degerlendirmesi: Kontraksiyonun siddeti ve hizin1 degistirebilen,
hareketin yoniinii ve kalitesini etkileyen anormal kas tonusu, tedavinin siiresinde ve
verilen cevapta olumsuz etkilere neden olmaktadir (119, 122). Degerlendirmesinde
Ashworth 06lcegi, Modifiye Ashworth Olgegi, Tardieu Olgegi gibi klinik skalalar,
elektromyografik (EMG) analize kadar uzanan farkli yontemler kullanilir (123).

c. Postiiral Kontrol Degerlendirmesi: Postiiral kontroliin ¢evresel degisikliklere
uygun sekilde olusturulabilmesi igin; gorsel, vestibiiler ve somatosensoriyal
sistemlerden gelen uyarilar dogrultusunda santral sinir sisteminin iletilen bilgileri
yorumlayabilmesi gerekmektedir. inme geciren bireylerde gdérsel ihmal nedeniyle
postiiral dikligin algilanmasinda yetersizlik olmaktadir (78, 124). Postiiral kontrolde
kayip ve denge kaybi diisme riskini de arttirmaktadir (81). PASS-T Postiiral
Degerlendirme Olgegi inmeli hastalarda postiiral kontrolii degerlendirmek icin
kullanilan Tiirkge gegerlik ve giivenirligi mevcut olan bir skaladir (125). Postiiral
kontrolii degerlendiren bir diger dlcek de Scheikeh ve arkadaslarmin 1980 yilinda
gelistirdikleri Govde Kontrol Degerlendirmesidir. 4 aktivite sirasinda gévde kontroliinii
0-100 aras1 puanlama sistemiyle Ol¢tiikleri skala daha sonra degistirilerek puanlama 0-
25 olarak diizenlenmistir (126).

d. Agr1 Degerlendirmesi: Inme sonrasi sik goriilen ve yasam kalitesini olumsuz
etkileyen agr1 degerlendirmesinde kullanilan yontemler; tek boyutlu bireysel yontemler
(Visiiel Analog Skala (VAS), Sozel agri 6lgegi, Numerik degerlendirme skalasi,
Dermatomal agr ¢izimi), cok boyutlu bireysel yontemler (McGill agr1 anketi, LANSS
agr1 anketi, Hatirlatic1 agr1 degerlendirme karti, Darmouth agr1 anketi) ve objektif olarak
agri derecelendirme yontemleri (norofarmakolojik Olglimler, ndrolojik Ol¢limler
Davranissal dl¢timler, fizyolojik dl¢iimler)’dir (127, 128).

e. Motor Fonksiyon Degerlendirmesi: Iyilesme siireci icin onemli bir
parametre olan motor fonksiyon degerlendirmesinde kullanilan c¢ok sayida olgek
bulunmaktadir. Fugl - Meyer Motor Degerlendirme Olgegi (129), Wolf Motor
Fonksiyon Testi (130), Rivermead Motor Degerlendirme Olgegi (131), Motricity

26



Indeksi (132) , Inme Rehabilitasyonu Hareket Degerlendirme Olgegi (STREAM) (133),
Motor Activity Log-28 (134) kullanilan skalalardan bazilaridir.

f. Denge Degerlendirmesi: Istenilen pozisyonun devam ettirilmesi, farkli
pozisyona gegcilmesi, gilinliik hayattaki aktivitelerin kontrollii bir sekilde yapilmasi
postiiral kontrol ve karmasik bir duyu-motor becerisi olan iyi bir dengeye baglidir (135).
Yasam kalitesini diislirerek giinlilk hayatta sorunlara yol agacak, diisme riskini
arttiracak denge problemlerinin tespiti; sebep olan etmenlerin agia ¢ikarilmasinda ve
klinik tedavisinin yapilmasinda 6nem arz etmektedir (136). Daha oOnce yapilan
caligmalar incelendiginde kullanilabilecek pek cok testin var oldugu goriiliir. Bu
olgekler fonksiyonel, klinik ve bilgisayar destekli ve testler olmak iizere ii¢ ayr1 grupta
incelenmektedir. Klinik degerlendirmede statik ve dinamik degerlendirme yontemleri
kullanilmaktadir. Statik denge degerlendirme testlerinde farkli destek yiizeylerinde
dengeyi devam ettirme becerisi Olciilmektedir. Dinamik denge degerlendirmesinde ise
istemli hareket sirasinda yer¢ekimi merkezini kontrol edebilme ve agirlik aktarma
yetenegi Olgiliir (137, 138). Fonksiyonel ve Lateral Uzanma Testleri; dinamik dengeyi
degerlendirmek icin kullanilan testlerdendir. Fonksiyonel denge testlerinde aktiviteler
sirasinda denge beceri diizeylerini saptamak i¢in kullanilan yontemlerdir. Siireli Kalk ve
Yiirii Testi, Dinamik Yiiriime Indeksi, Berg Denge Skalasi, Tinetti Denge Testi, Brunel
Denge Degerlendirmesi Mini-Best Denge Degerlendirme Sistem Testi ve Toplum igi
Denge ve Mobilite Skalasi 6rnek verilebilir (139). Bilgisayarli denge testleri;
postlirografi sistemleri ve agirlhik merkezi degisimi yardimiyla duyusal girdilerin
(vestibiiler, gorsel ve somatosensoriyal) denge tizerine etkisini 6lgmektedir (140, 141).

g. Yiiriiyiis Degerlendirmesi: Mobilite degerlendirmesi SVO’lu bireylerin
fonksiyonelligi i¢cin ¢ok Onemlidir. Fonksiyonel Ambulasyon Siniflamasi adi verilen
Olcekte ambulasyon seviyesinin bagimsizlik diizeyine gore derecesi Olc¢iilmektedir
(142). Tinetti denge ve vyiirime degerlendirmesi yiirtiylis i¢in sik kullanilan
skalalardandir (143). Yiiriime kapasitesi i¢in 6 dakika ve 12 dakika yiiriime testleri,
yiiriime hizlari igin farkli uzunluklarda yiiriime zamanlar1 8l¢iimii (Or, 5, 6, 10 m. rahat
ylirime zamani, 10 m hizli yiirime zamani testleri), akselerometre ve pedometre
kullanilarak yapilmaktadir. Daha objektif sonuglar veren laboratuvar ortamlarinda
yiiriime analiz sistemleri de kullanilarak yiiriiyiis degerlendirmesi yapilmaktadir (144).

h. Kognitif Durum Degerlendirmesi: Objektif olarak 6lgiilebilen bilgisayarli
sistemler, sanal ger¢eklik yontemlerinden, subjektif veri veren inmeli bireye yoneltilen

sorular, yapilmasi istenen ¢izimler gibi farkli yontemlerden yararlanilmaktadir (145).
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Inme gegiren hastalarda sonrasinda kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmek icin ¢ok
sayida norofizyolojik test kullanilmaktadir. Genel kognitif durumu degerlendirebilmek
icin Mini Mental Durum degerlendirme testi ve MOBID testi bulunmaktadir (146).
Literatiir tarandiginda inmeli hastalarda bu iki 6l¢egin de kullanildigr goriilmektedir.
Testler incelendiginde birbirlerine fstlinliikleri bulunmadigi goriilmekle beraber
MOBID blgeginin inme gegiren hastalarda kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmede Mini
Mental durum degerlendirme testine gére daha duyarli oldugu belirtilmistir (146, 147).

1. Depresyon Degerlendirilmesi: Inme sonrasinda en yiiksek risk birinci yil
olmakla beraber ilk ii¢ yilda depresyon goriilme ihtimali yiiksektir. Yaklasik %40
oraninda gorilir (148, 149). Prognoz ve tedavi i¢in biiyilk Oneme sahip bu
komplikasyon Beck Depresyon Anketi (150), Montgomery Asberg Depresyon
Degerlendirme Olgegi (151) gibi skalalar ile degerlendirilmektedir.

i. Yasam Kalitesi Degerlendirmesi: inme sonrasinda rehabilitasyonun amaci
kisinin maksimum bagimsizlikta kaliteli bir dmiir gecirmesidir. iInme gegiren bireyin
hastaliginin ~ kendi  lizerinde algiladigt  etkisi yasam  kalitesidir ~ (152).
Degerlendirmesinde Nothingham Saglik Profili (153), Short Form-36 (SF-36) (154)

kullanilmaktadir.

2.10. Inmede Rehabilitasyon Uygulamalari

Inme gegiren bireylerde fiziksel, mental, bilissel, fonksiyonel yetersizlikler;
kisinin 6z bakimini, kisiler arasi iletisimini, ekonomik ve sosyokiiltiirel hayatini
olumsuz etkilemektedir. Bu hastalarin %10’luk kism1 kendi kendine iyilesme
gosterirken %80°ni rehabilitasyon programlarindan farkli oranda etki goérmektedir.
%10’luk kismmin ise tedaviden fayda goremedigi belirtilmistir. Hastalarin topluma
adaptasyonu, fonksiyonellikleri ve bagimsizliklarinin saglanabilmesi, komplikasyonlarin
Oniine gecilmesi agisindan tedavi siirecine erken donemde baglanmasi 6nemlidir. Akut,
subakut ve kronik donem uygulamalar1 olarak tedavi programlar1 diizenlenmektedir (6,
28, 155). Klinikte ¢ok kullanilan norofizyolojik yaklasimlarla beraber konvansiyonel
yontemler, elektrik sitiimiilasyonlari, EMG-Biofeedback, ortez yaklasimlari, sanal
gerceklik uygulamalari, robotik yaklasim uygulamalar siklikla kullanilmaktadir (145-
153). Inme rehabilitasyonunda en etkili yaklasimlardan olan norogelisimsel
yaklagimlarda amag¢ anormal tonus ve anormal hareketi inhibe ederek normal postiirii ve
daha kaliteli hareketi yakalamaktir (6). Motor 6grenme, ndroplastisite, motor kontrolii

temel alan bu yontemlerin baslicalart; Kisitlayici- Yogunlastirilmis Hareket Tedavisi,
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Sanal Gergeklik Tedavisi, Robot Destekli Tedavi Yaklasimi, Mental Pratik,
Fonksiyonel Elektrik Stimiilasyonu, Norogelisimsel Tedavi, Giincel Bobath
Yaklagimidir (156-159). Ayrica hareket fasilitasyonu amaciyla tedavi sirasinda
gevseme, basing splintleri, vibrasyon, buz ve darbeleme gibi yontemlerden
yararlanilmaktadir (160). Uygulama ve pratigin motor 6grenmede temel oldugu, hem
saglikli hem de hareket bozuklugu olan bireylerde beceriyi gelistirmede dnemli oldugu

yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (56, 161).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Bireyler

Bu calisma inme gegiren bireylerde depresyon, postiiral kontrol, agri, etkilenen
taraf ile kinezyofobi arasindaki iligkiyi incelenmek amaciyla Subat 2019- Temmuz 2019
tarihleri arasinda, Ozel Gozde Akademi Hastanesi ve Indnii Universitesi Saglk
Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bo6liimii Uygulama Laboratuvarinda
yapildi. Caligmamizin tipi tanimlayici arastirma olarak planlandi.

Aragtirmanin  yapilabilmesi i¢in Malatya Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 2019/3-22 tarih ve numarasiyla takip edilen
calismamiz, 05.02.2019 tarihinde degerlendirildi ve tibbi acidan etik olarak uygun
bulundu (EK 2). Arastirmaya katilan inmeli bireyler calismanin amaci, siiresi ve
kapsam1 hakkinda bilgilendirildi ve katilimin goniillii oldugu belirtilerek bireylerden
yazili Aydinlatilmis Onam alind1 (EK 3).

Aragtirmanin evrenini 25-70 yas araliginda inme Oykiisii olan hastalar
olusturmaktadir. Arastirmaya katilmayi kabul eden, dahil edilme kriterlerini saglayan
hastalar ilgili evrenden olasiliksiz rastlantisal 6rnekleme yontemi ile secildi. Calismaya
baslamadan Once yapilan power analizinde 0=0.05 ve 1-f (gli¢)=0.80 ile inmeli
hastalarda agr1 degerlerinde, agrisi olan (60.17+26.74) ve olmayanlar (28.66+29.33)
arasindaki farkin 31.45 mm oldugu varsayildiginda (162) en az 26 denegin alinmasi
gerektigi hesaplandi. Orneklem biiyiikliigiiniin hesaplanmasinda NCSS PASS13
programi kullanildi. Calisma kapsaminda toplam 30 hasta degerlendirildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

e Gegirilen SVO sonras1 hemipleji veya hemiparezi olmasi,

e SVO sonrasi en az 6 ay ge¢mis olmast,

25-70 yas araliginda olmak,

Fonksiyonel Ambulasyon Siniflandirmasina gore Seviye 2 ve lizerinde olmak,

Goniillii olarak galismaya katilmak isteyen,

Kendilerinden aydinlatilmis onam alinan bireyler dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri
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e Inme disinda kas iskelet sistemini etkileyen majér nérolojik veya romatolojik
patoloji olmasi (Polinéropati, Parkinson, Multipl Skleroz, Romatoid Artrit
vb.),

e Mental olarak degerlendirmeye olanak saglamayan, dlgekleri dolduramayan,
okur-yazar olmayan, afazi goriilen hastalar,

o Alt ekstremitelerde ampiitasyon varligi, diigme Oykiisii olan hastalar,

e Herhangi bir kardiyak problemin olmasi,

o Aktif malignite ve buna bagli kemo/radyoterapi aliyor olmasi,

e Egslik eden alt motor néron veya periferik sinir lezyonu varligi,

e Omuz subluksasyon varligi,

e Omuz el sendromu varligi,

e Herhangi bir kas iskelet sistemi problemi ve buna bagh agr1 varligi (lumbal
disk hernisi, meniskiis vb) ve calismaya katilmay1 reddeden bireyler dahil

edilmeyecektir.

3.2. Yontem

Calismaya dahil edilme Kkriterlerine uyarak katilan tiim olgular asagidaki
degerlendirme yontemleri ile bir fizyoterapist tarafindan degerlendirildi.

3.2.1. Degerlendirme Parametreleri

Degerlendirme kapsaminda c¢alismaya katilan hastalarin demografik bilgileri (ad
soyad, yas, kilo, boy, Viicut Kitle indeksi, meslek) alindi.

Fonksiyonel Ambulasyon Degerlendirmesi

Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi (FAS), hastanin fonksiyonel ambulasyon igin
gerekli olan temel motor becerilere gore simiflandirilir. FAS evrelemesi ve puanlamast
Tablo 3.1°de wverildi (163). Calismamiza inme geciren hastalardan Fonksiyonel

Ambulasyon Skalasi’na gore seviye 2 ve istii olan bireyler dahil edildi.
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Tablo 3.1. Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi

Evre Fonksiyon Ambulasyon

Ambule olamaz, sadece paralel barda ambuledir
ya da paralel bar disinda giivenli olabilmek igin
birden fazla kisinin siipervizyon ya da fiziksel
destegine ihtiyag¢ duyar.

0 Non-fonksiyonel

Diiz zeminlerde yiiriirken diismemek i¢in bir
1 Fiziksel Yardima Bagimli kisinin manuel desteginden fazlasina ihtiyag

duyar, destek siireklidir.

Diiz zeminlerde yiirlirken diisgmemek icin bir

kisinin manuel desteginden fazlasina ihtiyag
duymaz, manuel destek siirekli veya aralikli hafif
dokunmay1 igerir.

2 Fiziksel Yardima Bagimli

Manuel destek olmaksizin diiz zeminlerde
3 Stirpervizyona Bagimli yluriiyebilir; ancak giivenlik acgisindan bir kiginin
gdzetimine veya yonlendirmesine ihtiyac duyar.

Hasta diiz zeminlerde yiiriiyebilir; ancak engebeli
4 Diiz zeminde bagimsiz yerlerde ya da merdiven, c¢imen, egim gibi
yerlerde yardima ihtiyac duyar.

. Diiz ve diiz olmayan zeminlerde bagimsiz olarak
5 Bagimsiz A, ..
yiirliyebilir.

Kinezyofobi Degerlendirmesi

Inmeli bireylerde kinezyofobi degerlendirmek icin 2 farkli degerlendirme
kullanildi. Bunlardan biri literatiirde Kinezyofobi degerlendirmesinde yaygin olarak
kullanilan Tampa Kinezyofobi Olgegi (67); ancak bu ol¢egin maddelerinin daha ¢ok
agriya bagli hareket korkusunu sorguladigi géz Oniinde bulunduruldugunda; agrist
olmayan inmeli hastalarin degerlendirmesinde yetersiz kalabilecegi diisliniildi. Bu
nedenle Kinezyofobiyi degerlendirmek igin 2. olarak VAS (127) ile Kinezyofobi

Degerlendirmesi yapildi.

a. Tampa Kinezyofobi Ol¢egi

Tampa Kinezyofobi Olgegi’nin orijinalini ilk defa 1991 yilinda Kopri, Todd ve
Miller gelistirmis olmasina ragmen o donemde yayinlanamamis ve daha sonra orijinal
Ol¢ek Vlaeyen ve ark. tarfindan arastirmacilarin izniyle 1995 yilinda yayinlamistir (66).
Hareket korkusunu 6lgmek igin olusturulmus 17 soruyu iceren bir dlgek olan TKO niin
Tiirkce gegerlilik giivenirliligini Tunca Yilmaz ve ark. 2011 yilinda yapmuslardir (67). 4
puanlik Likert puanlamasi (Kesinlikle katilmiyorum: 1, Katilmiyorum: 2, Katiliyorum:

3, Tamamen katiliyorum: 4) kullanilmaktadir. 4., 8., 12. ve 16. sorular ters likert olup;
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Olgek toplam puan olarak hesaplanmaktadir. Bireyler 17-68 araliginda total bir puan
almaktadir (EK-4). Olgekte kisi ne kadar yiiksek puan alirsa hareket korkusunun da o
denli yiiksek oldugu sonucuna ulagilmaktadir (61).

b. VAS-Kinezyofobi Degerlendirmesi

Inmeli olgularmn hareket korkusunu dlgmek ve kinezyofobiyi agridan bagimsiz
degerlendirebilmek i¢in Visiiel Analog Skalasini (127) kullanildi. 10 santimetrelik (cm)
yatay bir ¢izgi tizerinde baslangic 0 (korkmuyorum), bitis 100 (siddetli korku) olarak
gosterilecek bir oOlgek ¢izildi. Olgularin  hareket korkularini degerlendirebilmek
amaciyla egzersize baglamadan hemen Once ayaga kalkmalar1 ve o anda hissettikleri

hareket korkusunun siddetini 6lgek lizerinde isaretlemeleri istenildi.

0 100
Korkmuyorum Siddetli korku

Sekil 3.1. VAS-Kinezyofobi Degerlendirmesi

Depresyon Siddeti Degerlendirmesi

Olgularin depresyon belirtilerinin siddetini belirlemek amaciyla 21 sorudan
olusan Beck Depresyon Envanteri (BDE) kullanildi (EK-5). 0 ile 84 puan arasinda

derecelendirilen bu 6lgekte; 0-9 puan araligi minimal depresyon belirtilerinin oldugunu,
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10-16 hafif depresif belirtilerin varligini, 17-29 orta seviyede depresyon belirtilerin

gorildiginii ve 30-63 puan siddetli depresyon belirtilerinin oldugu anlamina
gelmektedir (164).

Postiiral Kontrol Degerlendirmesi

Calismamizda, olgularin postiirii siirdiirebilme ve postiirii degistirme yetenegini
degerlendirmek amaciyla Postiir Degerlendirme Olgegi (PASS-T) kullanild: (EK-6). 12
maddeden olusan skala 4 farkli seviyede (0-3) gruplanmistir. Her bir boliimiin puani 0-3
arasinda degisen, postiirii devam ettirebilme (5 madde) ve degistirebilme (7 madde)
yetenegini degerlendiren 2 bolimlik skaladir. Postiirii devam ettirmede; desteksiz
oturma, destekli ve destek olmadan ayakta durabilme, saglam tarafta tek ayak tizerinde
durabilme, hemiplejik taraf iizerinde durabilme faaliyetlerini kapsamaktadir. Postiirii
degistirebilme; sirt {istii yatis pozisyondan hemiplejik ve saglam tarafa donme, sirt iistii
yatis pozisyonundan yatak kenarinda oturur pozisyona gelme, yatak kenarinda
otururken sirt Uistii yatis pozisyonuna gelme, oturma pozisyonundan ayaga kalkma,
ayakta dururken oturma pozisyonuna gelme, ayaga kalkma ve yerden kalemi alma
faaliyetlerini kapsamaktadir. Skorlama (0): Aktiviteyi yerine getiremiyor, (1): Cok
yardim gerekiyor, (2): Az yardim gerekiyor, (3): Yardimsiz yapabiliyor seklinde
yapilmaktadir. Skor 0-36 araliginda degismektedir (165). Olgegin Tiirk¢e gegerlilik ve
giivenilirligini Sibel Zongiir Kandemir ve ark. 2018 yilinda yapmustir (125).

Sekil 3.2. Desteksiz Oturma
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Sekil 3.4. Saglam Alt Ekstremite Uzerinde Ayakta Durma

L.

Sekil 3.5. Paretik Alt Ekstremite Uzerinde Ayakta Durma
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Sekil 3.6. Sirtiistii Yatis Pozisyonu

Sekil 3.8. Etkilenmemis Tarafa Yan Yatma
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Sekil 3.10. Oturma Pozisyonundan Sirtiistii Yatisa Gelme

Sekil 3.11. Oturma Pozisyonundan Ayaga Kalkma
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Sekil 3.13. Ayakta Dururken Yerden Kalem Alma

Agri Degerlendirmesi

Olgularda agr1 siddetini tespit etmek amaci ile Viziiel Analog Skalasi (VAS)
kullanildi. 10 santimetrelik (cm) yatay bir ¢izgi lizerinde baslangi¢ 0 (agr1 yok) ve bitis
(dayanilmaz derecede agri1) olarak isaretlendi ve olgulardan hissettikleri agr1 derecesine
gore bu yatay ¢izgi iizerine isaret konulmasi istendi. Cizgi iizerinde isaret konulan nokta
daha sonra cetvel yardimiyla olgiilerek VAS degeri olarak cm cinsinden kaydedildi
(166).

0 100

Agri yok Dayanilmaz derecede agri
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3.3. istatistiksel Yontem

Aragtirmadan elde edilen nicel veriler arastirmaci tarafindan IBM SPSS Statistics
23 paket programi kullanilarak bilgisayar ortamina aktarildi, degerlendirildi. Elde edilen
demografik verilerin degerlendirilmesinde kategorik degiskenler icin sikliklar (sayi,
yiizde), parametrik sayisal degiskenlerin (ortalama, standart sapma) ve non-parametrik
sayisal degiskenlerin (median, %25-%75 median) degerleri verildi.

Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemler (Shapiro-Wilk Testi) kullanilarak incelendi. Normal
dagilmayan degiskenlerde non-parametrik, normal dagilan degiskenlerde ise parametrik
olan istatistiksel yontemlerden yararlanildi. Iki kategorik degisken arasindaki iliskinin
incelenmesinde Pearson Ki kare testi uyguland:. Iki bagimsiz grup arasindaki farklarin
incelenmesinde normal dagilima uydugu anlasilan veriler icin bagimsiz gruplar T
testinden, normal dagilima uymayan veriler icin Mann Whitney U testinden
yararlamldi. iki sayisal degisken arasindaki iliskinin incelenmesinde normal dagilan
verilerde Pearson korelasyon analizi kullanilirken, normal dagilmayan verilerde
Spearman korelasyon analizinden yararlanildi.

IR
T

Korelasyon katsayisi, ile gosterilir ve iki degisken arasindaki dogrusal
iliskinin kuvvetinin bir dl¢iisiidiir. Korelasyon katsayisi, tanimi geregi teorik olarak +1
veya —1 son degerleri de dahil olmak tlizere +1 ile —1 arasindaki herhangi bir degeri
alabilir. Asagidaki noktalar korelasyon katsayisini yorumlamak icin kabul edilen
kurallardir:
a. 0, dogrusal bir iliski olmadigin1 gosterir.
b. 1, miikemmel bir pozitif dogrusal iliskiyi gosterir. Bir degisken degerlerinde
arttik¢a, diger degisken de degerlerinde kesin bir dogrusal kuralla artar.
c. —1 miikemmel bir negatif dogrusal iliskiyi gosterir - bir degisken degerlerinde
arttik¢a, diger degisken de degerlerinde kesin bir dogrusal kuralla azalir.
d. 0 ile 0.3 (O ile -0.3) arasindaki degerler; zayif bir pozitif (negatif) dogrusal
iligki oldugunu gosterir.
e. 0.3ve 0.7 (-0.3 ile -0.7) arasindaki degerler; orta derecede pozitif (negatif) bir
dogrusal iligki oldugunu gosterir.
f. 0.7 ile 1.0 (=0.7 ile —1.0) arasindaki degerler; giiclii bir pozitif (negatif)
dogrusal iligski oldugunu gosterir (167).
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4. BULGULAR

4.1. Bulgular

Aragtirma kapsaminda toplam 30 hasta incelendi. Incelenen tiim hastalarm yas
ortalamasi 62.47 + 5.92 (min:48-maks:70) yil olup; %66.7’si (n=20) kadin ve %33.3’1
(n=10) erkekti. Hastalarin viicut agirliklar1 ve boy uzunluklart 6lciilerek viicut kitle
indeksleri (VKI) hesaplandi. Bunun sonucunda incelenen 30 hastanin VKI ortalamasi
26.13+2.08 (min:23-maks:31) kg/m?’ydi. (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. inmeli hastalarmin demografik 6zellikleri

Demografik Degerler Toplam (n=30)
Ortalama (standart sapma)
Yas (yil) 62.47+5.92
Boy (cm) 164+0.11
Kilo (kg) 70.30+7.05
VKI (kg/m?) 26.13+2.08
Demografik Degerler TOSpl Il?l:r;( ((rl/—(jO)
Erkek 10 (%33.3)
Cinsiyet Kadin 20 (%66.7)
Toplam 30 (%100)
Sag 15 (%50)

Etkil f
tkilenen tara So| 15 (%650)

Kadin ve erkek inmeli hastalar arasinda Tampa Kinezyofobi Skalasi, Agri-VAS,
PASS-T, BECK ve VAS-Kinezyofobi Degerlendirmesi degerlerinin farklilik gosterip
gostermedigini incelemek igin yapilan analizler sonucunda, erkek hastalarm TKO
skorlart kadin hastalara oranla daha yiiksekti (p=0.003). Diger parametrelerde
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Kadin ve erkek inmeli hastalarinda TKO, BECK, Agri-VAS, PASS-T ve

VAS- Kinezyofobi Degerlendirmesi degerlerinin karsilastiriimasi.

Kadin (n=20) Erkek(n=10) Toplam (n=30)

Cinsiyet median median median p
(%25-%75) (%25-%75) (%25-%75)
VAS-Kinezyofobi 84.50 93.50 87 0.120°
Degerlendirmesi (0-100) (80 -90) (79.25 - 96.50) (80 —95) '
5 19 79 67.50
Agni- VAS (0-100) (9-79.50)  (52.50 — 87.75) (11 - 80) 0143
Kadin(n=20) Erkek(n=10) Toplam(n=30)
Cinsiyet ortalama ortalama ortalama p
(#SS) (#SS) (#SS)
TKO (17-68) 37.95+10.06 50.10+8.25 42.00+11.02 0.003*
BECK (0-84) 26.40+£9.70 31.10+8.23 27.974+9.37 0.201°
PASS-T (0-36) 18.65+6.39 16.30+8.95 17.87+7.27 0.414°
Etkilenen Sag 8 (%40) 7 (%70) 15 (%50) 0.121°
Taraf Sol 12 (%60) 3 (%30) 15 (%50) '

SS= Standart Sapma

p% Mann Whitney U testi

p° Bagimsiz gruplar T testi

p¢: Pearson Ki-Kare testi

*: * Istatistiksel olarak anlaml olan p<0.05 degeri

Inmeli hastalarda TKO ve VAS-Kinezyofobi Degerlendirmesi ile BECK, PASS-
T ve Agrn-VAS arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla yapilan korelasyon analizine
gore, Agri-VAS - TKO arasinda yiiksek diizeyde pozitif yonlii bir iliski bulundu
(r=0.719, p<0.001). BECK-TKO arasinda orta diizeyde pozitif yonlii bir iliski
bulunurken (r=0.368, p=0.045); PASS-T, VAS-Kinezyofobi Degerlendirmesi (r=-
0.662, p<0.001) degerleri arasinda orta diizeyde negatif yonli bir iliski vardi. Diger
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05). Ayrica inme
hastalarinda BECK, PASS-T ve Agri-VAS arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla
yapilan korelasyon analizi sonucuna gore; BECK- PASS-T arasinda orta diizeyde
negatif yonlii bir iliski bulunurken (r=-0.362, p=0.049), diger parametrelerde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05). (Tablo 4.3)
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Tablo 4.3. Inme hastalarinda TKO ve VAS-Kinezyofobi Degerlendrimesi ile BECK,
PASS-T ve Agri-VAS arasindaki iligki

Vas-Kinezyofobi

Korelasyon ( I7K608) Degerlendirmesi
(0-100)
BECK r=0.368 r=0.329
(0-84) p=0.045* p=0.176
PASS-T r=-0.058 r=-0.662
(0-36) p=0.761 p<0.001*
Agri- VAS r=0.719 r=0.211
(0-100) p<0.001* p=0.263

p=Spearman Korelasyon Testi
* {statistiksel olarak anlamli olan p<0.05 degeri

Agris1 olan ve agris1 olmayan inme hastalarinin; yaslari, boylari, kilolart,
VKI’leri benzer iken (p>0.05); cinsiyet dagilimlari (p=0.038), etkilenen taraflari
(p=0.028) birbirleri ile benzerlik géstermedi.

Agrist olan ve olmayan inme hastalarinda TKO ve VAS-Kinezyofobi
Degerlendirmesi arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla yapilan korelasyon analizi
sonucuna gore; agrist olmayan inmeli hastalarda, TKO ve VAS- Kinezyofobi
Degerlendirmesi arasinda herhangi bir korelasyon bulunmadi (p>0.05). Agrist olan
inmeli hastalarda ise, TKO ve VAS- Kinezyofobi Degerlendirmesi arasinda pozitif
yonde orta diizeyde bir iligski bulunurken (r=0.487) bu iliski istatistiksel olarak anlamli
diizeye ulasamadi (p=0.056) (Tablo 4.4) (Sekil 4.1).

Tablo 4.4. Agris1 olan ve olmayan inme hastalarinda TKO ve VAS-Kinezyofobi

Degerlendirmesi arasindaki iliskinin incelenmesi

VAS-Kinezyofobi Degerlendirmesi (0-100)

Agnisi olan (n=16) Agrs1 olmayan (n=14)
. r=0.487 r=0.070
TKO (17-68)
p=0.056 p=0.812

r= korelasyon katsay1si,
p= Spearman korelasyon testi
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R, Linear = 0,003

KINEZYO VAS
o
o
o
KINEZYO VAS

A. Agris1 olmayan B. Agrisi olan
Sekil 4.1. Agris1 olmayan A. ve agris1 olan B. Inme hastalarinda, TKO ve VAS-

Kinezyofobi Degerlendirmesi arasindaki iliskiyi gosteren dagilim grafigi.

Agrist olan ve olmayan inme hastalarinda TKO skoru karsilastirmasi amaciyla
yapilan analiz sonucuna gore gruplar arasinda anlamli bir fark bulunurken (p=0.000),
VAS-Kinezyofobi Degerlendirmesi skoruna gore iki grup arasi karsilastirmada anlamli

bir sonug bulunamadi (p=0.792) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. TKO ve VAS- Kinezyofobi degerlendirmesinin agris1 olan ve olmayan

inmeli hastalarda karsilastirilmasi

Agrisi olan (n=16) Agrsi1 olmayan (n=14)

q

Ortalama (£SS) Ortalama (£SS) P

TKO (17-68) 5025 (£7.74 ) 3257 (£4.71) 0.000*
VAS-Kinezyofobi 83.25 (+17.06) 84.64 (+10.29) 0.792

Degerlendirmesi (0-100)

p? Bagimsiz gruplar T testi

*p<0.001

Sag taraflari etkilenen inme hastalarinda TKO ve VAS-Kinezyofobi
degerlendirmesi ile BECK, PASS-T ve Agri-VAS arasindaki iliskiyi incelemek
amactyla yapilan korelasyon analizi sonucuna gore, Agri-VAS- TKO arasinda orta
diizeyde pozitif yonlii bir iliski bulunurken (r=0.03, p=0.017); PASS-T - VAS-
Kinezyofobi degerlendirmesi (r=-0.597, p=0.019) degerleri arasinda orta diizeyde
negatif yonlii bir iligski vardi. Diger parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmadi (p>0.05). BECK, PASS-T ve Agr-VAS arasindaki iliskiyi incelemek
amaciyla yapilan korelasyon analizi sonucuna gore, istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmadi (p>0.05). (Tablo 4.6)
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Tablo 4.6. Sag taraflari etkilenen inme hastalarinda TKO, VAS- Kinezyofobi
Degerlendirmesi, PASS-T, Agri-VAS ve BECK depresyon skorlar1 arasindaki

iliski
B s Vas-Kinezyofobi

Korelasyon (n=15) TKO (17-68) degerlendirmesi (0-100)

BECK (0-84) e =
p=0.137 p=0.118
r=-0.350 r=-0.597

PASS-T genel (0-36) 0=0.201 p=0.019*
r=0.603 r=-0.070

Agri- VAS (0-1

g1 S (0-100) p=0.017* p=0.804

1= korelasyon katsaysl,
p=Spearman Korelasyon Testi
* Istatistiksel olarak anlamli olan p<0.05 degeri

Sol taraflar1 etkilenen inme hastalarinda TKO, Agri-VAS, PASS-T, BECK ve
VAS-Kinezyofobi Degerlendirmesi arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla yapilan
korelasyon analizi sonucuna gére, Agri-VAS — TKO arasinda orta diizeyde pozitif
yonlii bir iligki bulunurken (r=0.613, p=0.015), PASS-T - VAS-Kinezyofobi
Degerlendirmesi (r=-0.818, p<0.001) degerleri arasinda gii¢lii diizeyde negatif yonlii bir
iliski vardi. Diger parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi
(p>0.05). BECK, PASS-T ve Agri-VAS arasindaki iligkiyi incelemek amaciyla yapilan
korelasyon analizi sonucuna gore; Agri-VAS - BECK arasisnda orta diizeyde pozitif
yonlii bir iligki bulunurken (r=0.613, p=0.015), diger parametrelerde istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Sol taraflan etkilenen inme hastalarmda TKO, VAS-Kinezyofobi
Degerlendirmesi, PASS-T, Agri-VAS ve BECK depresyon skorlar arasindaki iligki

Vas-Kinezyofobi

Korelasyon (n=15) TKO (17-68) Degerlendirmesi (0-100)
r=0.199 r=0.416
BECK (0-84) p=0.477 p=0.123"
=0.332 =0.818
PASS-T (0-36) r r
p=0.227 p<0.001°*
r=0.613 r=0.207
Agri- VAS (0-100)
p=0l015a* p:O.458a

r= korelasyon katsayisi,

p2=Spearman Korelasyon Testi

p°= Pearson Korelasyon Testi

* [statistiksel olarak anlamli olan p<0.05 deger
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Inme hastalarinda etkilenen taraf ile TKO, VAS-Kinezyofobi Degerlendirmesi,

PASS-T, Agri-VAS ve BECK depresyon skorlar1 arasindaki iliskiyi incelemek igin

yapilan analizde, Agri-VAS skoru 40 puanin {izerinde olan hastalar arasinda sag tarafi

etkilenen hastalar, sol tarafi etkilenen hastalardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde

daha fazlaydi (p=0.028).

Sol ve sag tarafi etkilenen inmeli hastalarmn TKO, VAS-

Kinezyofobi Degerlendirmesi, PASS-T ve BECK skorlar1 birbirleri ile benzerdi

(p>0.05) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Inme hastalarinda etkilenen taraf ile TKO, VAS- Kinezyofobi
Degerlendirmesi, PASS-T, Agri-VAS ve BECK depresyon skorlar1 arasindaki

iliski
. Sag (n=15) Sol (n=15) Toplam (n=30)
Etkilenen Taraf SIKIk (%)  Siklik (%) Siklik (%)
Tampa <41 5 (%33.3) 10 (%66.7) 15 (%50) 0.068
(17-68) >41 10 (%66.7) 5(%33.3) 15 (%50) '
VAS-Kinezyofobi <87 6 (%40) 8 (%53.33) 14 (%46.67)
Degerlendirmesi 0.464
(0-100) >87 9 (%60) 7 (%46,67) 16 (%53,33)
PASS-T <16.5 8 (%53.33) 7 (%46.67) 15 (%50) 0715
(0-36) >16.5 7 (%46.67) 8 (%53.33) 15 (%50) '
0, 0 0
AGHVAS <40 4 (%26.67) 10 (%66.67) 14(%46.67)
(0-100) >40 11 5 (%33.33 16 (%53.33 0.028%
= (%73.33) (%33.33) (%53.33)
Minimal 1 (%6.67) 0 (%0) 1 (%3.33)
BECK Hafif 1 (%6.67) 3 (%20) 4 (%13.33) 0,550
(0-84) Orta 5(%33.3) 4 (%26.67) 9 (%30) '
Siddetli 8 (%53.33) 8 (%53.33) 16 (%53.33)

p= Pearson Ki Kkare testi
* [statistiksel olarak anlaml1 olan p<0.05 degeri

Inmeli hastalarda etkilenen taraf ile TKO, VAS- Kinezyofobi Degerlendirmesi,

skorlar1 arasindaki farki incelemek igin yapilan analizde, sag tarafi etkilenen hastalar ile

sol tarafi etkilenen hastalar arasinda fark yoktu (p>0.05) (Tablo 4.9.).
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Tablo 4.9. inme hastalarinda TKO ve VAS-Kinezyofobi Degerlendirmesi degerinin

etkilenen taraf a¢isindan karsilastirmasi

Etkilenen Taraf Sag (n=15) Sol (n=15) p
TKO

2749, 73+11. .105%
(17-68) 45.27+9.54 38.73+11.73 0.105
Kinezyo-VAS b
(0-100) 90 (80-95) 83 (80-90) 0.338

p?: Bagimsiz gruplar T testi
pb: Mann Whitney U testi
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5. TARTISMA

Calismadan elde edilen bulgular 1s181inda inme gegiren bireylerde kinezyofobi ile
postural kontrol, depresyon, agr1 ve etkilenen tarafin iligskisini inceledigimiz
calismamizda kinezyofobinin TKO’ye gére agri ve depresyon siddeti ile; VAS-
Kinezyofobi degerlendirmesine gore ise postural kontrol kaybr iligkili oldugu, ancak
etkilenen taraf ile kinezyofobinin ise iliskili olmadig1 bulundu.

Inme prevelansinin ileri yasla birlikte arttigini  gdsteren bircok ¢alisma
yapilmistir (29,168). Turgut ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada yillik inme sikligi;
55-64 yas arasinda 1.73-6/1000 kisi, 65-74 yas arasinda 4.9-8.9/1000 kisi, 75 yas ve
tizerinde 13.5-17-9 /1000 kisi oldugunu saptamislardir (32). Mehmetoglu ve ark (169)
yaptiklar1 calismada 55 yasindan itibaren her dekadda inme goriilme olasiliginin iki
katina ¢iktigini belirtmislerdir. Nencini ve ark (170) yaptiklar1 ¢alismada 15-45 yagslari
arasinda inme insidansini1 10/100000 olarak bildirmislerdir. Bizim 25-70 yas araliginda
inme gegiren bireyleri dahil ettigimiz calismamizda katilan bireylerin yas ortalamasi
62.47 £ 5.92’ydi.

Inme goriilme sikligmin cinsiyet ile iliskisi hakkinda c¢ok sayida calisma
yapilmistir. 2005 yilinda Kabak¢1 ve ark (171) tarafindan Tirkiye merkezli olarak
yapilan ¢alismada hipertansiyonu bulunan bireylerde 10 yillik inme riski degerlerine
bakilmis ve ortalama %17; erkeklerde %21, kadinlarda %15 oraninda goriildiigi
sonucuna ulagilmistir. Appelros ve ark.nin (172) yaptiklari ¢alismada inme insidansinin
cinsiyet faktoriine gore ayrimina bakilmis ve erkeklerde kadinlara gore %33 oranda
daha ¢ok goriildiigii sonucuna ulagilmistir. Kumral ve ark (173) tarafindan yapilan
calismada inme sikliginin cinsiyet ile iliskisine bakilmis ve erkeklerde kadinlardan daha
stk oldugunu; erkek kadin orani 55-64 yaslar1 arasinda 1.25 iken, ileri yash kadinlarda
insidansin artmasi ile 75-84 yas arasinda 1.07’ye kadar diistiigiinii belirtmislerdir. Diger
taraftan yapilan baska bir ¢alismada 55-64 yas araliginda inme sikliginin kadinlarda
erkeklere nazaran 2-3 kat fazla oldugunu, fakat yas arttikca bu farkin azaldigin
belirtmislerdir (10). Literatlir incelendiginde inme goriilme sikliginin erkeklerde
kadinlardan daha fazla oldugunu belirten ¢aligmalar bulunmasina ragmen bunun aksini

destekleyen calisma da mevcuttur (10). Bizim randomizasyonla hasta aldigimiz
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calismamizda da kadinlarin sayisi erkeklerin iki kat1 olacak sekilde rastlantisal olarak
kadinlarin orani erkeklerden fazlaydi.

Kinezyofobi ve cinsiyet arasindaki iliskiye bakilan calismalar incelendiginde;
Branstrom ve ark (174) tarafindan yapilan ¢aligmaya kronik kas iskelet sistemi agrisi
olan 88 erkek 173 kadin dahil edilmis ve erkeklerde daha yiiksek kinezyofobi oldugu
belirtilmistir. Graciela ve ark (175) yaptiklar1 calismada kronik agrili 1371 hastada
kinezyofobiyi sorgulayarak, cinsiyete gore karsilastirmis ve erkeklerin kadinlardan daha
yiiksek kinezyofobi degerine sahip oldugunu gérmiislerdir. Yapilan bagka bir ¢alismada
bel agrist sikayeti olan 215 kisi calismaya dahil edilmis ve kinezyofobi skorunun
erkeklerde daha yiiksek oldugu sonucuna ulasilmistir (176). Diger taraftan literatiire
gore yapilan baska bir ¢alismada ise 51 kisi dahil edilmis ve kadinlarda kinezyofobi
skorunun erkeklerden daha yiiksek oldugu sonucuna ulasilmistir (177). Yapilan
calismalar incelendiginde kinezyofobi hareket korkusu aksini savunan caligmalar olsa
da genele bakildiginda daha ¢ok erkeklerde goriilmektedir (175-177). Bizim ¢alismamiz
da bu yoniiyle literatiire paralellik gostermekteydi. Kinezyofobi erkeklerde daha yiiksek
bulundu.

Inme geciren bireylerde kinezyofobi degerlendirmesi ile ilgili yapabildigimiz
taramalar kadariyla yalnizca bir adet olgu sunumuna rastlanmistir. Damayanti ve ark.
(20) yaptig1 olgu sunumunda 50 yasinda 2016 yilinda inme sonrasi sag hemiparezi
tanist alan ve inme kompleks bolgesel agr1 sendromunun da eslik ettigi kadin hastanin
degerlendirmesi yapilmis ve 6 hafta kognitif biligsel terapi seansina alinmistir. Tedavi
sonrast kinezyofobi degeri 22’den 14’e diigmiistiir. Bizim ¢alismamizda ise kinezyofobi
degeri, ilgili calismada bahsedilen baslangi¢c kinezyofobi degeri ortalamasindan daha
yiiksektir.

Son yillarda yapilan calismalar gostermistir ki inme geciren bireylerin
tedavisinde motor 6grenme 6nemli bir yer kaplamaktadir (178). Diizgiin ve koordineli
hareket paternlerinin Ogrenilmesi kas ve eklemlerin temporal koordinasyonunu
gerektirir  (179). Hayvanlarla yapilan c¢alismalarda bir sinaptik baglantinin
olusturulabilmesi (yeni hareketin 6grenilmesi) giinlilk en az 400 tekrar ile miimkiin
olacagini gostermistir (180).

Rehabilitasyonu icin fonksiyonel aktif hareketin bu denli 6énemli oldugu inmeli
hastalarda hareketten kaginma durumu olan kinezyofobi varliginin degerlendirilmesi ve
etkileyen faktorlerin saptanmasi tedavide izlenilecek yolun belirlenmesi i¢in ¢ok énemli

oldugunu diisiinmekteyiz. Inmeli hastalarda yogun sik tekrarla fonksiyonel aktif
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hareketi hedefleyen tedavi yaklasiminda bu hastalarda kinezyofobi varliginin
saptanmast ve kaynagimin bulunmasi prognoz agisindan faydali olacagini

diistinmekteyiz.

Depresyon

Depresyon inme sonrasi sik karsilasilan bir problem olup bireylerin yasam
kalitesini olumsuz etkilemektedir (181, 182). Wongwandee ve ark (183) tarafindan
inmeli hastalarda depresyon riskini arttiran durumlar inceledikleri caligmada depresyon
goriilme sikliginin erkeklere oranla kadinlarda daha yiiksek oldugu sonucuna
ulagsmiglardir. Yine ayni sekilde yapilan bir c¢alismada inme sonrasi depresyon
incelenmis ve kadinlarda depresyon siddeti daha yiiksek goriilmiis ama bu yiikseklik
istatistiksel olarak anlamli diizeye ulasmamistir (184). Bununla birlikte yapilan bir diger
calismada ise cinsiyet acisindan anlamli bir fark bulunamamistir (185). Inmeli
bireylerde depresyon siddetinin cinsiyete gore kadinlarda daha yiiksek oldugunu
gosteren calismalar ¢ogunlukta olsa bile cinsiyet agisindan bir fark bulunmayan
calismalar da mevcuttur (184, 185). Bizim calismamizda da kadin erkek arasindaki
depresyon siddeti incelendiginde farklilik goriilmemistir.

Onat ve ark. (106) yaptig1 calismada inme sonrasi agrisi olan 28 hastay1 bir
gruba, agris1 olmayan 24 hastay1r diger bir gruba alip; depresyon siddeti ve yasam
kalitesi agisindan karsilastirmislar ve agrist olan ve olmayan hastalarda depresyon
siddeti agisindan bir fark bulamamislardir. Bizim c¢alismamiz da literatiire paralellik
gostermistir.

Alghwiri ve ark. (186) yaptiklar1 ¢alismalarinda, inme sonrasi depresyon, denge
ve fiziksel fonksiyon degerlendirmesi sonucunda depresyon siddeti ile denge kayb1 ve
fiziksel fonksiyon kaybi arasinda iliski bulmuslardir. Schmid ve ark. (187) tarafindan
inme sonrast diisme siklig1 ve sebep olabilecek faktorlerin incelendigi ¢alismaya 181
inmeli birey dahil edilmis ve depresyon siddeti ile diisme siklig1 arasinda anlaml iliski
oldugu sonucuna varilmistir. Yapilan baska bir c¢aligmada 45 inmeli hastada
depresyonun yiiriiylis simetrisine etkisine bakilmigtir. Rehabilitasyon programi
sonrasinda depresyonu olmayan hastalarda yiiriiyiis simetrisi saglanirken, depresyonu
olan hastalarda yiiriiyiis asimetrisi saptanmstir (188). Inmeli bireylerde depresyon
siddeti ile denge kaybi arasinda iliski oldugunu savunan c¢alisma da mevcuttur (189).
Bizim ¢aligmamizda da depresyon ve postural kontrol birbiriyle orta diizeyde iliskiliydi.

Literatiirli tarayabildigimiz kadariyla inmeli hastalarda depresyon ve postural kontrol

49



kayb1 arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alismaya rastlanmadi. Bizim ¢alismamiz depresyon
siddeti ile postural kontrol kaybi arasindaki iliskinin incelendigi ilk caligma olmasi
bakimindan literatiire katki saglamaktadir. Postural kontrol kaybinin denge bozuklugu
ve diismelere yol agarak yasam kalitesini azalttigi bu durumun da bireyi psikolojik
olarak rahatsiz edebilecegi, boylece depresyon ile iligkili olabilecegi diisiiniilebilir.
Simdiye kadar yapilan caligmalar incelenebildigi kadariyla inmeli hastalarda
depresyon ve kinezyofobi arasindaki iligskiyi inceleyen calismaya rastlanmamigstir. Bu
yonilyle c¢alismamiz literatiirde eksik olan bir noktayr aydinlatmaktadir. Biz
calismamizda bireyin psikolojik ve fiziksel sagligini etkileyen depresyonun hareket
etmekten kaginma durumu olan kinezyofobiye sebep olan faktorlerden biri olabilecegini

diistinmekteyiz.

Postural Kontrol

Postiiral kontrol; farkli postir ya da hareket sirasinda denge halini devam
ettirmek, (ayn1 postiirii siirdiirebilmek), istemli hareket etmek ya da dis kuvvetlere tepki
verebilmek icin gereklidir (124, 190). Norolojik problemlerde kinezyofobi
degerlendirmesi ortopedik vakalarda oldugu gibi yogun olmasa da son yillarda norolojik
vakalarda da degerlendirmeler yapilmaktadir. Monticone ve ark. (191) Tampa
Kinezyofobi Olgegi’nin Parkinson hastalar1 icin de uygulanabilirligini test etmek icin
yaptiklart ¢aligmanin sonucunda uygunabilir oldugunu belirtmiglerdir. 262 Multiple
Sklerozis (MS) hastasiyla yapilan bir ¢alismada ise kinezyofobi varligi ve iligkili
faktorlere bakilmistir (192). Yapilan baska bir calismada 27 MS hastas1 ve 17 saglikl
birey dahil edilmis ve yoga egitimi verilip kinezyofobi degerindeki degisim
incelenmistir. Calismanin sonucunda egitimin kinezyofobi skorunda anlamli bir
degisiklige sebep olmadig1 goriilmiistiir (193).

Inme geciren bireylerde postiiral kontrol etkilenimi vardir (194). Cekok ve ark
(195) tarafindan yapilan ¢alismaya 42 inmeli hasta dahil edilmis ve postural kontrol
PASS-T ile oOlgiilmiistiir. Hastalarin tedavi oncesi PASS-T degeri 23.2+6.1 oldugu
bulunmustur. Bizim calismamizda da PASS-T deger ortalamasi 17.87+7.27 dir. inme
geciren hastalarda postural kontrol kaybi ile ilgili ¢cok sayida calisma yapilmistir (196,
197). Literatiire gore yapilan bir baska calismada saglikli bireyler ile inme gegiren
bireylerde postural kontrol kaybi degerlendirilip karsilastirilmistir. Calismaya 24
saglikli goniillii 21 de inmeli hasta katilmis ve sonucunda ve inme gecgiren bireylerde

saglikli goniillillere gore postural kontrolde kayip oldugu ortaya konulmustur (198).
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Westerlind ve ark.nin (199) yaptig1 ¢alismada postural kontrol kayb1 inmeli hastalarda
diismelerin ana nedeni olarak bulunmustur. Yapilan bir bagka calismada da inmeli
hastalarda diisme sikliginin postural kontrol kaybu ile iliskili oldugu gosterilmistir (200).

Bizim  ¢alismamizin  sonucunda  gorilmiistir ki  VAS-Kinezyofobi
Degerlendirmesi ile postural kontrol kaybi arasinda orta diizeyde iliski bulunmustur;
diger taraftan TKO ile postural kontrol kaybi arasindaki iliski incelendiginde iliski
goriilmemektedir. TKO parametrelerinin ¢ogunlugu agriy1 sorgulamaktadir. Hareket
korkusunu agr1 disinda baska parametrelerle (postural kontrol kaybi, psikolojik durum,
denge kayb1 gibi) sorgulayan bir 6lgek literatiirde yer almamaktadir. Postiiral kontroliin
cevresel degisikliklere uygun sekilde yanit verebilmesi i¢in noral mekanizmalarin hem
stabilitenin devamliligini saglayan kaslari, hem de hareketin olusmasini saglayan kaslari
aym anda aktive etmesi gerekmektedir. Inmeli hastalarda gériilen duyusal bilginin
islenememesi ve ihmali sonucunda stabilite ve mobilitenin aym1 anda gerektigi
fonksiyonel aktiviteleri gerceklestirmede sorun yasamaktadirlar (201). Postiiral tonusun
yitimi veya inkoordinasyon nedeni ile inme gegiren hastalarin hareket etmekten
kaginmasi, korkmasi s6z konusu olmaktadir. Ortaya ¢ikan bu korkunun kaynaginin bir

nedeni de postural kontrol kayb1 olabilecegini diisiinmekteyiz.

Agn

Agrimin inme sonrasinda sik goriilen ve prognozu etkileyen énemli bir bilesen
oldugu c¢alismalarla ortaya konulmustur (202, 203). Marita ve ark.nin (204) yaptigi bir
calismada inme sonras1 agris1 bulunan 43 hastanin %35 inde santral néropatik agri, %7
sinde mikst tip agri, %58 hastada nosiseptif agr1 saptanmigtir. Hansen ve ark.nin (205)
yaptiklar1 calismada inme sonrasi santral ndropatik agri olusumunun kadinlarda anlamli
olarak daha sik goriildiigiinii belirtmislerdir. Yapilan bir diger ¢alismada da inme
sonrasi agri sikliginin yine kadinlarda daha ¢ok oldugunu belirtmislerdir (206). Bizim
caligmamizda ise kadinlarla erkekler arasinda farklilik goriilmedi.

Daha oOnce yapilan caligmalar incelendiginde daha c¢ok ortopedik vakalarda
kinezyofobi iligkisine bakilmistir (207, 208). Kronik bel agrisi, fibromiyalji, diz
osteoartrit, anterior cruciate ligamanet yaralanmasi, meniskiis hasari, ankilozan
spondilit, osteoporozis, omuz impengement gibi pek ¢ok vakada kinezyofobi incelenmis
ve agriin sebep oldugu diistiniilmistiir (209, 210). Vaegter ve ark. (211) tarafindan
yapilan ¢alismada kas iskelet sistemi hastaliklar1 bulunan bireylerde kinezyofobi ve agri

iliskisine bakilmis ve yiiksek kinezyofobi derecesi olan hastalar, diisiik kinezyofobi
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skoru olan hastalara kiyasla artan agri1 yogunluklari oldugu gosterilmistir. Baska bir
caligmada 86 kalga ve diz artroplastisi yapilmis hastada kinezyofobi agri iliskisine
bakilmis ve agrinin kinezyofobiyle iliskili oldugu bulunmustur (212). Bir diger
caligmada ise patella femoral agri sendromlu kadinlarda kinezyofobi ve agr ile
iliskisine bakilmis ve yiiksek kinezyofobi degerinin agri1 siddeti ile iliskili oldugu
belirtilmistir (213).

TKO incelendiginde goriilecektir ki maddelerinin  ¢ogunlugu agriy1
sorgulamaktadir. Bununla beraber calismamizdaki hasta popiilasyonu incelendiginde
agrist olmayan ama hareket etmekten kaginan inmeli hastalarimiz da mevcuttu.
Calismamizdaki agris1 olan ve olmayan hastalar arasinda, TKO acisindan farklilik
mevcutken, VAS ile degerlendirilen kinezyofobi degerleri sasirtici olacak sekilde
benzerdi. Bu yiizden Tampa Olgeginin degeri kiigiik ¢iksa bile hastalarimizda VAS-
Kinezyofobi Degerlendirmesi sonucuna gore hareket korkusu mevcuttu. Ayrica agri
siddeti ile TKO puan arasinda vyiiksek diizeydeki ilski de goz Oniinde
bulunduruldugunda, daha ¢ok TKO’niin agri siddetinden kaynakli kinezyofobiyi
degerlendirdigi, agrisi olmayan bireylerdeki kinezyobofiyi degerlendirmede ise yetersiz
kaldig1 agikg¢a goriilmektedir. Diger yandan VAS agn siddeti ile VAS-Kinezyofobi
Degerlendirme puanlar1 arasinda iliski olmamasi, agr1 goriilmeyen ama hareket
etmekten korkan hastalarimizin da oldugunu bize gosterdi. Bu bilginin literatiir i¢in
onemli oldugunu diistinmekteyiz. Degerlendirmenin devaminda hastalar aldiklar1 VAS
agr1 skoruna gore 4 ve alt1 agr1 yok; 4 ve iistii agr1 var diye gruplanarak TKO ve VAS-
Kinezyofobi Degerlendirmesi karsilastirilmast sonucu da bu durumu dogrular
niteliktedir. Kinezyofobinin ¢ok bilesenli bir etmen oldugunu ve agr1 disinda da baska
patolojiler sebebiyle olusabilecegini diisiinmekteyiz. Bu konuda agriya dayali olmayan,
cok bilesenli kinezyofobiyi degerlendirebilecek bir 0Olgege ihtiyag duyuldugu

goriilmektedir.

Etkilenen Taraf

Viicutta bazi fonksiyonlar sag hemisfer, bazi1 fonksiyonlar da sol hemisfer
tarafindan kontrol edilmektedir. Bu nedenle herhangi bir patoloji sonucunda hastalarda
farkli bulgular gériilmektedir (214). Inmeli hastalarda kinezyofobinin etkilenen
hemisfere gore karsilagtirilmasi ile literatiirdeki ¢alismalara bakilabildigi kadariyla
bizim ¢alismamiz ilktir. Calismamizda sol hemisfer lezyonu olan hastalarda TKO skoru

ve VAS-Kinezyofobi Degerlendirme skoru degeri daha yiiksek oldugu goriilmiis ama
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bu anlamli bir fark olusturmamistir. Sol hemiplejik hastalarda goérsel motor algisal
yetersizlik nedeniyle yasadiklari giivenlik problemleri; dokunma, proprioception
etkilenimi olmas1; sag hemiplejik hastalarin da iletisim yeteneklerindeki kayip ve
depresyon goriilme sikligindaki artis nedeniyle ortaya g¢ikan hareket korkusu daha
yiiksek olabilir (119, 120, 212). Bu durumu inceleyen daha yiiksek katilimli ¢alismalara
ithtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Inmeli hastalarda depresyonun etkilenen hemisfere gore degerlendirdigi gok
sayida ¢alisma mevcuttur. [lut ve ark.nin (215) inme sonrasi depresyon tanist konulan
82 hasta ile yaptiklar1 ¢calismada depresyon siddetinin sol hemisfer lezyonu ile iliskili
oldugunu belirtmiglerdir. Literatiire gore Yapilan meta-analysis caligmasina gore
depresyon dominant hemisfer lezyonlarinda daha ¢ok goriilmektedir (216). Ahn ve
ark.nin (185) yaptig1 ¢alismada da sol hemisfer lezyonlarmin depresyon ile iliskili
oldugu bulunmustur. Diger taraftan depresyon siddeti ile etkilenen hemisfer arasindaki
iliskiye bakilan bagka bir meta analiz ¢alismasinda inme sonrasi depresyon ile sag
hemisfer lezyonu arasinda zayif bir iliski oldugu sonucuna ulasmiglardir (217). Literatiir
incelendiginde sol hemisfer lezyonlarinin depresyon ile iliskili oldugu sonucu
cogunluktadir ama aksini savunan ¢alisma da mevcuttur (218). Bizim ¢alismamizda sag
taraf etkilenmi olan inmeli hastalarda depresyon siddeti daha yiiksek olsa da sag ve sol
hemiplejilerde farkililik gostermemektedir. Daha dnce yapilan ¢alismalarda sol hemisfer
lezyonu sonucu sik goriilen dil konusma bozuklugu nedeniyle sol hemisfer etkilenimi
olan ve depresyon goriilebilen hastalarin kooperasyon saglanamayacagi i¢in ¢aligmaya
dahil edilmemesi sag hemiplejiklerde depresyon varligimin g6z ardi edilmis
olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu durumun da depresyon derecesinde giivenilirligi
etkiledigini diistinmekteyiz.

Postural kontrol kayb1 inmeli hastalar igin biiyiikk problem olusturmaktadir. Rode
ve ark. (219) tarafindan inmeli hastalarla yapilan bir ¢alismada 15 sag hemiparetik hasta
15 de sol hemiparetik hasta postural kontrol ve salinim agisindan degerlendirilmis ve sol
hemiparezisi olan hastalarda postural kontrol kaybinin daha ¢ok oldugu saptanmustir.
Yapilan bir diger calismaya postural kontrol kayb1 olan 48 sol hemiparezisi olan hasta,
46 da sag hemiparezili hasta dahil edilmistir. Ayni rehabilitasyon programinin
uygulandig1 gruplara tedavi sonrasi yapilan degerlendirmelere gore tedaviden alinan
doniit hemisfer etkilenimine bagli olarak degismektedir. Sag hemiparezisi olan
hastalarin tedaviye yanitt daha yiiksektir (220). Diger taraftan Priscila ve ark. (221)

tarafindan 27 inmeli hasta ile yapilan c¢alismada, sag ve sol hemiplejik hastalarda
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postural kontrol ve denge degerlendirmesi yapilmis ve iki grup arasinda anlamli bir fark
goriilmemistir. Sag hemisfer uzaysal algilamada daha etkilidir ve bu duruma bagh
olarak sag hemisfer lezyonlarindan sonra vertikal algilama daha zayif olmaktadir. Bu
durum da postural kontrol ve dengede sag hemisfer lezyonu sonucu olan sol hemiplejili
hastalarda kaybin daha yiiksek olabilecegini agiklar niteliktedir (222). Bizim
calismamizda da lieratlirdeki bazi ¢alismalara benzer sekilde etkilenen taraf ile postural
kontrol arasinda iligski bulunmadi.

Inmeli hastalarda agr1 ve etkilenim alam ile ilgili yapilan calismalar
incelendiginde Caglar ve ark.nin (223) 156 inme geciren hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada
sag hemisfer lezyonu olan hastalarda agri siddetinin daha fazla oldugu bulunmustur.
Literatiire gore yapilan baska bir calismada sag hemisfer tutulumunun ndropatik ve
nosiseptif agrili durumlart arttirdigi gosterilmistir (224). Birgok ¢alisma inme gegiren
bireylerde agr1 siddeti ile sag hemisfer tutulumunun iligkili oldugunu saptamislardir
(225, 226). Ertem’in (227) yaptig1 ¢alismada 23 hastanin 15’1 (%65.2) sol hemisferik
tutulumlu, 8’i (%34.8) sag hemisferik tutulumlu hastalardan olusmaktayd. Istatistiksel
olarak santral agrinin sol hemisferik tutulumu olan hastalarda anlamli olarak daha fazla
goriildigli saptanmistir. Buna karsilik bir¢cok ¢alismada ise hemiplejik taraf ile agri
iliskilendirilememistir (228, 229). Literatiirdeki ¢alismalara bakildiginda sag hemisfer
tutulumunda agr1 goriilme sikliginin daha yiiksek oldugu ¢alismalar cogunlukta olsa bile
tam tersini savunan ya da bir fark ortaya koymayan ¢alismalar da mevcuttur (119, 228,
229). Bizim c¢alismamizda sol hemisfer lezyonu olan hastalarin agr1 siddetinin daha
fazla oldugu goriildi. Calismamizin literatlirde fikir birligine varilmamis olan bu
konuya bir bakis agis1 getirebildigini diislinliyoruz.

Calismanin limitasyonlari

Calismaya dahil edilen hasta sayisinin az olmasit bir limitasyon olarak
goriilebilir, ancak ¢alisma Oncesi yapilan power analizi sonucu hesaplanan minimum
hasta sayisina ulastiimiz i¢in bu limitasyon goz ardi edilebilir. Calismamizda agn
VAS ile degerlendirilmistir, bunun yerine objektif yontemler kullanilabilirdi.

Calismanin literatiire katkist

Iki farkli kinzeyofobi degerlendirmesi kullanilan bu calismanin sonucunda,
kinezyofobinin TKO’ye gdére agri ve depresyon siddeti ile; VAS-Kinezyofobi
degerlendirmesine gore ise postural kontrol kaybi iligkili oldugu, ancak etkilenen taraf
ile kinezyofobinin ise 1iliskili olmadigi bulundu. Kinezyofobi c¢ok yonlii bir

parametredir. Altta yatan bir¢ok problem kinezyofobiye neden olabilir. TKO’niin
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maddelerinden anlasilacagi {izere, daha ¢ok agriya dayali kinezyofobiyi Ol¢tiigii,
postiiral ~ kontrol  problemleri gibi  sorunlardan kaynaklanan  kinezyofobiyi
degerlendirmede yetersiz kaldig1 diisiiniilebilir. TKO’niin inmeli hastalarda hareket
korkusunu kapsamli olarak sorguladigini diisiinmemekteyiz Bu nedenle inmeli
bireylerde kinezyofobiyi olgecek daha spesifik oOlgeklerin gelistirilmesine ihtiyag
duyulmaktadir. Inmeli hastalarda kinezyofobi varliginin saptanmasi ve kinezyofobiye
neden olabilecek altta yatan problemin saptanmasinin tedavi siirecini olumlu
etkileyebilecegini diistinmekteyiz. Calismamiz bu yonleri ile literatiire katki saglayacak

niteliktedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Inmeli hastalarda kinezyofobinin depresyon, postural kontrol, agri ve etkilenen

taraf ile iligkisini incelemek amaciyla gergeklestirdigimiz ¢aligmamiza inmeli 30 olgu

katild.

6.1. Sonuglar

Yapilan degerlendirmeler sonucunda elde edilen veriler, uygun istatistiksel

yontemler ile analiz edilmis ve asagidaki sonuglara ulagilmistir.

1.
2.

Calismaya katilan kadinlarin orani erkeklerden daha fazladir.

Inmeli hastalarda hareket korkusu, hareketten kaginma durumu soz
konusudur.

Inmeli hastalarda TKO’ne gore degerlendirilen kinezyofobi skoru inmeli
hastalardaki depresyon varligi ile iliskili bulundu.

Inmeli hastalarda TKO’ne gore degerlendirilen kinezyofobi derecesi agri
siddetinin artmasi ile paralellik gosterdi.

Inmeli hastalarda VAS-Kinezyofobi Degerlendirme &lgiitine  gore
degerlendirilen kinezyofobi puani ile postural kontroldeki zayiflik ile iliskili

bulundu.

. Agr1 inmeli hastalarda sik goriilen bir problem olmasina karsin agr1 siddetinin

az oldugu veya hig agris1 bulunmayan hastalarda da kinezyofobi mevcuttu.

. Agris1 olan ve olmayan olmak iizere grupladigimiz hastalarda iki grupta da

TKO ve VAS-Kinezyofobi Degerlendirmesinde iliski bulunmadi. Agris1 olan
olmayan bireyler arasinda TKO skoru farkli bulunurken, VAS-Kinezyofobi

skoru benzerdi. Bu sonug bize TKO’niin agridan etkilendigini gosterdi.

. Kinezyofobi degeri, sol hemisfer etkilenimi olan hastalarda sayica daha fazla

olsa da bu fazlalikk anlamli bir fark olusturmadi. Etkilenen taraf ile

kinezyofobi arasinda iliski bulunmadi.
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6.2. Oneriler

Bu calismamizin 15181nda asagidaki 6neriler verilebilir:

v Inmeli hastalarda kinezyofobinin degerlendirilmesi igin depresyon, postural
kontrol ve agr1 siddetini ayrintili sorgulayan, ¢ok bilesenli yeni bir 6l¢ek
olusturulmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.

v/ Inmeli hastalarda tedavi siirecini etkileyecek kinezyofobinin varligi
unutulmamali, sebebi bulunup ortadan kaldirmaya yonelik ¢aligsmalarin
yapilmasi halinde prognozda olumlu gelismeler saglanabilecektir.

v’ lleride yiiksek sayida inmeli hastanin katildig1 ¢alismalarin yapilmasi yararli

olabilir.
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Oturum Tarihi Oturum Sayisi Karar Sayisi
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Karar No: 2019/3-22 Saglik Bilimleri Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
05.02.2019 tarihinde Tip Fakiiltesi Etik Kurul Salonunda toplandi. inonti Universitesi Saglik
Bilimleri Fakiiltesi FTR Béliimii Dr. Ogr. Uy. Burcu TALU’nun, sorumlu aragtirmaci oldugu;
Gozde Akademi Hastanesi Fiziki Tedavi Unitesi Fizyoterapist Havva ADLI’mn, yardimci
aragtirmaci oldugu; “inmeli Hastalarda Depresyon, Postiiral Kontrol, Agr1, Etkilenen
Taraf ile Kinezyofobi Arasindaki fliskinin incelenmesi ** baglikh calismas1 Universitemiz
Bilimsel Aragtirma ve Yayin Etigi Yonergesi agisindan uygun olup-olmadig hususundaki
bagvurusuna iligkin raportdr raporu goriigiildii. Caligma Bilimsel Aragtirma ve Yaym Etigi
Yonergesi agisindan degerlendirildiginde; calismanin etik ac¢idan uygun olduguna; oy
birligi ile karar verilmigtir.
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EK-3. ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAY
FORMU

Saymn Katilma (Fizyoterapistin A¢iklamasi);

Calismamizda inmeli hastalarda kinezyofobinin depresyon, postural kontrol,
agr1, etkilenen taraf ile olan iliskisini incelemekteyiz. Arastirmanmn ismi “Inmeli
Hastalarda Depresyon, Postiiral Kontrol, Agri, Etkilenen Taraf ile Kinezyofobi
Arasindaki {liskinin Incelenmesi”dir.

Sizin de bu aragtirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Bu arastirmaya katilip
katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilim goniilliiliikk esasina dayalidir. Kararinizdan
once aragtirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan
sonra aragtirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu arasgtirmayi yapmak istememizin nedeni inmeli hastalarda kinezyofobiye
neden olabilecek etkenleri bulmak ve depresyon, postural kontrol kaybi, agri ve
etkilenen taraf ile iliskisini aciklamaktir. Gozde Akademi Hastanesi ve Indnii
Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Laboratuvari’nda
gercgeklestirilecek bu calismaya katiliminiz arastirmanin basarisi i¢in dnemlidir.

Eger arastirmaya katilmayr kabul ederseniz Fizyoterapist Havva Adli’nin
sorumlulugu altinda degerlendirmeye alinacaksiniz. Bazi degerlendirmeler sonucunda
uygun goriiliirseniz bu ¢alismaya alinacaksiniz.

Degerlendirmeler sirasinda olusabilecek riskler: Calisma kapsaminda
yapilacak olan degerlendirmeler herhangi bir risk icermemektedir. Buna ragmen
caligmanin devami sirasinda agiga cikabilecek sorun ve riskler size iletilecektir. Bu
caligmaya katilmay1r reddedebilirsiniz. Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda
onaymizi ¢ekmek (arastirmacilart zor durumda birakmayacak sekilde onceden haber
vermek kosuluyla) hakkina da sahipsiniz.

Bu c¢aligmaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
Calismaya katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢alismanin kalitesini denetleyen
gorevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Katilimcinin Beyani (Hastanin A¢iklamasi);

Sayin Fizyoterapist Havva Adli; Gézde Akademi Hastanesi FTR iinitesinde bir
arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi.
Bu bilgiler dogrultusunda arastirmaya “katilimer” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam fizyoterapist ile aramda kalmasi1 gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve sayg ile yaklagilacagina
inantyorum. Aragtirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart1 zor durumda birakmamak icin arastirmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacagmin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma
dis1 tutulabilirim.
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Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan
nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde,
her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli glivence verildi. (Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir ylik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte,
Fizyoterapist Havva Adli’ya 0536 983 11 33nolu cep telefonundan veya Inénii
Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bé&liimii’nden
arayabilecegimi biliyorum.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya
katilmam konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diisiinme siiresi sonunda adi1 gecen bu arastirma projesinde “katilimct”
olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve
goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum. Imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana
verilecektir.

Katihhmcinin

Adi, soyadi:

Adres:

Tel.

Imza

Goriisme tanigi

Adi, soyadr:

Adres:

Tel.

Imza

Goriisen fizyoterapist

Adi soyadi, unvani: Fizyoterapist Havva Adli

Adres:

Tel:

Imza
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EK-4. TAMPA KiINEZYOFOBI OLCEGI

(Toplam puan 17-68).

Liitfen, her soruda kendinize en uygun olan kutucugu isaretleyiniz (her soruda yalnizca

bir kutucugu isaretleyiniz). Tesekkiir ederiz.

Kesinlikle

Katilmiyorum

Katilmiyorum

Katiliyorum

'Tamamen
Katilryorum

1. Egzersiz yaparsam kendi kendimi sakatlarim diye
kaygilaniyorum

O

2. Agrimla bas etmeye ¢alisacak olsam, agrim artar.

3. Agrimdan dolayr viicudum bana tehlikeli derecede
yanlis giden bir seyler oldugunu soyliiyor.

4. Egzersiz yaparsam sanki agrim hafifleyecekmis gibi
geliyor.

5. Insanlar benim tibbi sorunlarimi yeterince ciddiye
almiyorlar.

6. Bagima gelen bu olay nedeni ile viicudum hayat boyu
risk altinda olacak.

7. Agrimin olmasi her zaman, viicudumu sakatladigim/bir
problemim oldugu anlamina gelir.

8. Siurf baz1 seylerin agrimi artirtyor olmasi, onlarm tehlikeli
olduklar1 anlamina gelmez.

9. Kendimi kazara sakatlamaktan korkuyorum.

10. Agrinin artmasini engellemenin en basit ve giivenli yolu
gereksiz hareketler yapmaktan kaginmaktir.

11. Viicudumda tehlike arz eden bir sey olmasaydi, bu
kadar ¢ok agr1 hissetmezdim.

12. Agrima ragmen, fiziksel olarak aktif olsaydim,
durumum daha iyi olurdu.

13. Agri, kendimi sakatlamamam igin egzersizi ne zaman
birakmam gerektigi konusunda bana sinyal verir.

14. Benim durumumda olan birinin, fiziksel olarak aktif
olmasi pek giivenli degildir.

15. Normal insanlarin yaptig1 her seyi yapamam, ¢iinkii cok
kolay sakatlanirim.

16. Baz1 seyler ¢ok fazla agriya neden olsa bile, bunlarin
gercekte tehlikeli olduklarini diiglinmem.

17. Hi¢ kimse agr1 hissederken egzersiz yapmak zorunda
olmamali.
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EK-5. BECK DEPRESYON ANKETI

ACIKLAMA: Sayin cevaplayict agagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir.
Oncelikle her gruptaki ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA
icinde kendinizi nasil hissettigini en iyi anlatan climleyi seg¢iniz. Eger bir grupta
durumunuzu, duygularinizi tarif eden birden fazla ciimle varsa her birini daire igine
alarak isaretleyiniz.

Sorular1 vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar aragtirmanin bilimsel niteligi

acisindan son derece dnemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz i¢in sonsuz tesekkiirler.

1- 0. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.
1. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissediyorum.
2. Hep tiziintiili ve sikintiltyim. Bundan kurtulamiyorum.

3. O kadar tizlintili ve sikintiltyim ki artik dayanamiyorum.

2- 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.
1. Gelecek hakkinda karamsarim.
2. Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.
3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey diizelmeyecekmis gibi

geliyor.

3- 0. Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.
1. Cevremdeki bircok kisiden daha c¢ok basarisizliklarim olmus gibi
hissediyorum.
2. Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.

3. Kendimi tliimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.

4- 0. Bir¢ok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
2. Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

3. Her seyden sikiliyorum.
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5- 0.
l.
2.
3.

6- 0.

Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

Bana cezalandirilmigim gibi geliyor.

. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
. Cezalandirilmay1 bekliyorum.

. Cezalandirildigim1 hissediyorum.

. Kendimden memnunum.
. Kendi kendimden pek memnun degilim.
. Kendime ¢ok kiziyorum.

. Kendimden nefret ediyorum.

. Bagkalarindan daha kotii oldugumu sanmiyorum.
. Zay1f yanlarin veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
. Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.

. Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

. Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.
. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim olur. Fakat yapmiyorum.
. Kendimi 6ldlirmek isterdim.

. Firsatin1 bulsam kendimi 6ldirirdim.

10- 0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.

1.
2.
3.

Zaman zaman i¢inden aglamak geliyor.
Cogu zaman agliyorum.

Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

11- 0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

1.
2.
3.

Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
Simdi hep sinirliyim.

Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.
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12- 0. Bagkalari ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
1. Bagkalar ile eskiden daha az konusmak, goriismek istiyorum.
2. Baskalar1 ile konugma ve goriisme istegimi kaybetmedim.

3. Hig¢ kimseyle konusmak goriismek istemiyorum.

13- 0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢cekiyorum.

3. Artik hi¢ karar veremiyorum.

14- 0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gdrmiiyorum.
1. Daha yaslanmis ve cirkinlesmisim gibi geliyor.
2. Goriliniisiimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.

3. Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

15- 0. Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.
1. Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gostermem gerekiyor.
2. Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.

3. Higbir sey yapamiyorum.

16- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.
2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar
uyuyamiyorum.

3. Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

17- 0. Her zamankinden daha ¢cabuk yorulmuyorum.
1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.
2. Yaptigim her sey beni yoruyor.

3. Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

18- 0. Istahim her zamanki gibi.
1. Istahim her zamanki kadar iyi degil.
2. Istahim ¢ok azald.
3. Artik hig istahim yok.
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19- 0. Son zamanlarda kilo vermedim.
1. Iki kilodan fazla kilo verdim.
2. Dort kilodan fazla kilo verdim.

3. Alt1 kilodan fazla kilo vermeye ¢alistyorum.

20- 0.Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.
1. Agr, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendirmiyor.
2. Sagligim beni endiselendirdigi i¢in baska seyleri diisiinmek zorlasiyor.
3. Saghgm hakkinda o kadar endiseliyim ki baska higbir sey

diisiinemiyorum.

21- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.
2. Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.

Depresyon derecesi Toplam
Minimal depresyon 0-9

o Hafif depresyon 10-16
o Orta depresyon 17-29
o Siddetli depresyon 30-63
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EK-6. POSTURAL DEGERLENDIRME (PASS-T) OLCEGI

Postiiriit Devam Ettirebilme

I1. Postiirii Degistirme

. Desteksiz Oturma

: oturamaz

- hafif destekle (tek el) oturabilir

: desteksiz 10 sn den fazla oturabilir
: desteksiz 5 dk oturabilir

W N P O -

6. Sirtiistli Yatis Pozisyonundan Etkilenmis Tarafa
Yan Yatma

0: yapamaz

1: fazla yardim ile yapar

2: az yardim ile yapar

3: yardimsiz yapabilir

. Destekli Ayakta Durma

. oturamaz

: iki kiginin gii¢lii destegi ile durabilir
: bir kiginin hafif destegi ile durabilir
: tek el destegi ile durabilir

W N~ O DN

7. Sirtiistii Yatis Pozisyonundan Etkilenmemis
Tarafa Yan Yatma

0: yapamaz

1: fazla yardim ile yapar

2: az yardim ile yapar

3: yardimsiz yapabilir

3. Desteksiz Ayakta Durma
0: duramaz

1: 10 sn desteksiz
ekstremite iizerine egilir
2: Desteksiz 1 dk durabilir / hafif
asimetrik durur

3: Desteksiz 1 dk’dan fazla durabilir ve
ayni zamanda omuz seviyesinde kol
hareketleri yapabilir

durabilir/ tek

8. Sirtiistii Yatis Pozisyonundan Oturmaya Gelme
0: yapamaz

1: fazla yardim ile yapar

2: az yardim ile yapar

3: yardimsiz yapabilir

4. Saglam Alt Ekstremite Uzerinde
Ayakta Durma

0: duramaz

1: birkag sn durabilir

2: 5 sn veya daha fazla durabilir

3: 10 sn veya daha fazla durabilir

9. Oturma Pozisyonundan Sirtiistii Yatisa Gelme
0: yapamaz

1: fazla yardim ile yapar

2: az yardim ile yapar

3: yardimsiz yapabilir

5. Paretik Alt Ekstremite Uzerinde
Ayakta Durma

0: duramaz

1: birkag sn durabilir

2: 5 sn veya daha fazla durabilir

3: 10 sn veya daha fazla durabilir

10. Oturma Pozisyonundan Ayaga Kalkma
0: yapamaz

1: fazla yardim ile yapar

2: az yardim ile yapar

3: yardimsiz yapabilir

Hastanin
Adi-Soyadt:
Tarih:

Toplam Puan: ..../ 36

11. Ayakta Durustan Oturma Pozisyonuna Gelme
0: yapamaz

1: fazla yardim ile yapar

2: az yardim ile yapar

3: yardimsiz yapabilir

12. Ayakta Dururken Yerden Kalem Alma
0: yapamaz

1: fazla yardim ile yapar

2: az yardim ile yapar

3: yardimsiz yapabilir
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