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ONSOZ

Serebrovaskiiler olay sonrasi hastalarda gelisen ¢cok yonlii fonksiyonel ve anatomik
degisiklikler bireyin yasam kalitesini diistirmekte ve bagimlilik durumunu
artirmaktadir. Hemsirelerin sunduklar1 hizmetlerin kalitesinin artmasi ve bununla
birlikte serebrovaskiiler hastalik sonrast bakimin multidisipliner planlanarak
ozellestirilmesi gerekmektedir. Bu ¢aliymada, serebrovaskiiler olay sonrasi gelisen ya
da gelisebilecek olan fonksiyonel ve anatomik degisiklikler, var olan ya da olas1
sorunlara yonelik hastanin  bagimsizliginin en st diizeye tasmabilecegi
multidisipliner bakimim planlanarak yasam kalitesinin yiikseltilmesine yonelik ¢6ziim
onerileri gelistirilmistir. Arastrma sonuglarinin, hemsirelik meslegine ve 6zellikle
hastalarin giinlik yasam aktiviteleri konusunda bagimsizlik kazanmasi1 ve saglik

durumlarinin diizenlenmesinde fayda saglayacagi dngdriisiindeyiz.
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1.GIRIS

Kronik hastaliklar, genellikle tam olarak iyilesmeyen, siirekli ilerleyen, cogu kez
kalic1 sakatliklara yol agan, yasamin uzun bir donemini kapsayan hastaliklardir.
Kronik hastaliklar, bireyin gilinlik yasam aktiviteleri (GYA)’ni siirdiirmedeki
yeteneklerini kisitlamakta ve onu tibbi tedavi ve bakim almanim zorluklar1 ile karsi

karstya birakmaktadir (Tuncay, 2004; Potter and Perry, 2001).

Norolojik sistemi ilgilendiren kronik hastaliklarin bir¢ogu, bireylerde ciddi sekilde
smirlilik ve yetersizlik yasatan hastaliklar olarak kabul edilmektedir. Bu hastaliklar
arasinda en yaygin olani serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) olarak kabul edilir. SVH,
kisinin bagimsizligin1 dogrudan etkilemektedir. Yetersizlikleri olan bireyler, giinliik
yasam aktivitelerini yerine getirmede degisik diizeylerde smirliliklar yasamaktadir

(Tuncay, 2004; Akdemir, 1996).

SVO, biitlin diinyada 6lim ve sakatliklarin 6nemli nedenlerindendir. Gelismis
iilkelerde SVO prevelansinin ortalama yiizbinde 360-570 arasinda oldugu, ABD’de
4,5 milyon yasayan SVO hastasinin bulundugu, her yil yaklasik 550 bin yeni SVO
olgusunun goriildiigli, bu bireylerin 1/3’{iniin ilk bir ay i¢inde 6ldiigl, 2/3’linde ise

cesitli sekeller kaldigi bildirilmistir (Tuncay, 2004; Biott, 2000; Memis, 2000).

Ulkemizde ise, Erkan ve arkadaslarmin (1995) yaptig1 ¢alismada SVO prevelansi
%15,6, noroepidemiyoloji ¢alisma grubunun arastirmasinda ise; %17,7 arasinda
bulunmustur. SVO’ya bagli mortalite hizi ise %24 olarak bildirilmistir (Tuncay,
2004; Kirbas, 1995).

Saglikli bireylerin yasamlarmi siirdiirebilmeleri i¢in gerceklestirdikleri aktiviteler
olarak tanimlanan GYA, cevre giivenliginin saglanmasi, iletisim, yemek, igmek,
bosaltim, kisisel temizligin saglanmasi, hareket etme gibi aktivitelerdir. SVO gegiren

bireyler bu aktiviteleri gergeklestirmede yasadiklar1 yetersizlikler nedeniyle,



baskalarinin yardimina ihtiya¢ duymaktadir. Bu durum bireyleri bagimsizliktan, az
ya da ¢ok bagimli duruma getirmektedir. Hemipleji ya da parapleji nedeni ile hareket
kisithlig1 yasayan bireyler, kontraktiir, basing¢ iilseri, pndomoni, tromboz ve

konstipasyon gelisimi yoniinden risk altindadir (Tuncay, 2004; Birol, 2002).

Kendi kendine giyinmek, bagimsizligin temel bir unsurudur. Temiz ve rahat bir
sekilde giyinmek bireyin kendine olan giivenini artirir, beden imajim destekler.
Inkontinans, SVO’nun erken dénem asamalarinda sik goriiliir. Durumu takiben ¢ok
cesitli duygulanim ve davranis bozukluklar1 ortaya ¢ikmaktadir. Bunlara; depresyon,
anksiyete bozuklugu, patolojik aglama ve giilme ndbetleri Ornek verilebilir.
Hastalarda meydana gelen yetersizlikler goriilen anksiyetenin en 6nemli nedenidir

(Tuncay, 2004; Lewis ve ark, 2001; Potter and Perry, 2001; Birol, 2002).

Hastaligin klinik bakimmda amag; gerek akut donemde gerekse uzun siirede
norolojik yetersizlikleri en aza indirmek, bireyin smirliliklar icinde en iist diizeyde
bagimsizlik kazanmasmi saglamak, sosyal, fiziksel, psikolojik uyumunu artirmaktir

(Tuncay, 2004).

Bu nedenle serebrovaskiiler olay sonrasi immobil duruma gelen hastalarda gelisen
fonksiyonel, anatomik degisiklerin ve GYA’ndeki bagimsizlik diizeyinin
belirlenmesi ile bakimlarmin daha kapsamli diizeyde planlanarak hastanin yasam
kalitesinin ytikseltilmesi i¢cin arastirmalara gerek duyularak calismamiz planlandi.
Ayni zamanda olgularin fizik muayene ve anamnez bulgularindan elde edilen temel
verilere gore klinik anatomik belirtegler manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve
bilgisayarli tomografi (BT) degerlendirmesine dayali radyolojik anatomik belirtegler
ortaya konularak goriintiileme yontemleri ile klinik bulgularn tanisal degerlerinin

karsilagtirmali olarak ortaya konulmasi amaclandu.



1.1 Tam

Beyin damarlarinin emboli veya trombiis nedeniyle tikanmasi, yirtilarak kanin damar
disma ¢ikmast veya beyni besleyen arterlerde ileri derecede darlik sonucu ortaya
cikan klinik tablolara beyin damar hastaliklar1 (BDH) ismi verilir. Serebrovaskiiler
hastalik, strok, inme de aymi1 amacla kullanilan sézciiklerdir (Kilig, 2007; Ogul,
2002).

Inme (serebrovaskiiler olay veya strok) serebral kan akimmnin tikanmasi (tromboz,
emboli) veya riiptiirii sonucunda travmatik olmayan beyin yaralanmasinin ani olusan
kalic1 norolojik defisiti ile karakterize viicudun bir tarafinda motor kontrol kaybi,
duyu bozuklugu, kognitif veya dil bozukluklari, denge bozuklugu ve koma ile
seyreden klinik bir sendromdur (Bezgincan, 2008; WHO, 1989).

Diinya saglik érgiitii (DSO) tanimma gdre inme; vaskiiler nedenler disinda goriiniir
bir neden olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda fokal ve/veya global
serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin
24 saatten daha uzun slirmesi ile karakterize klinik bir sendromdur (Bezgincan, 2008;

Pehlivan, 2006; Coban, 2004).

1.2 Beyin Anatomisi

Beyin, merkezi sinir sisteminin (MSS) genislemis, kivrilmis ve ileri derecede
gelismis rostral kismidir. Noral kanalin 6n parcasindan meydana gelir ve kafatasinin

icerisinde yer alir. Beyin bu boslugu tamamen doldurur (Arinct ve Elhan, 1995).

Beynin agirligi 1300-1500 gramdir. Erkeklerde ortalama 1375 gram, kadinlarda ise
1245 gram olarak kabul edilmektedir. Ortalama erigkin insan beyni yaklasik 1400
gram kabul edilir ki bu deger, viicut agirhiginin yaklasik olarak %2’sine karsilik gelir
(Cimen, 1994).



Beyin; serebrum (ana beyin), beyin sap1 ve serebellumun (beyincik) biitiiniidiir.
Serebrum, longitidunal fissiir ile ayrilmis iki hemisferden olusur. Serebral
hemisferlerin tabaninda bulunan bazal ganglionlar, eller ve alt ekstremitelerin
proksimal bdlgelerini sikga etkileyen alisilmis motor hareketlerinden sorumludur.
Serebral hemisferlerin her biri ise derindeki biiyiik yapilar (bazal gangliyonlar,
talamus, assosiasyon yollar1 ve ventrikiiler sistem) ve onu saran serebral korteksten
olusur. Serebrumun en diginda bulunan serebral korteks frontal, paryetal, temporal ve
oksipital loblara ayrilir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Mas, 2005; Colak, 2005;
Taner, 1999).

En biiytlik lob olan frontal lobdaki motor korteks alanlari, istemli motor hareketlerin
kontroliinden sorumludur. Premotor korteksdeki Broca alaninda konugsmanin motor
merkezi bulunur. Agiz, dil, larinks ve konusmay1 saglayan karmasik kas aktivitelerini
koordine eder. Frontal lobun prefrontal alanlar1; dikkat, giidiileme, amag¢ olusturma,
sentez yapabilme, bir eyleme baslama, siirdiirme ve sonlandirma, geri bildirimde
bulunmay1 koordine eder. Paryetal lob; ylizeyel ve derin duygularm algilanmasindan
sorumludur. Sag pariyetal alan; yer oryantasyonu, hacim, biiyliklik ve viicut
boliimlerinin algilanmasinda, sol pariyetal alan; sag-sol yon ayrimi ve hesap
yapabilme yeteneginde yardimci islev goriir. Konusmanin duyusal merkezi olarak
alg1 ile 1ilgili Wernicke alani, temporal lobda bulunur. Davranis ve duyularin
kontrolii, gorsel ve isitsel algilama alanlar1 da temporal lobdadir. Bu alanda olusan
patolojilerde birey yazili ve sézel ifadeleri anlama, miizik ve ¢cevredeki diger sesleri
ayirt etme yetisini yitirir. Birey kendisine sodylenenleri duyar, ancak
anlamlandiramadigi i¢in uygun olmayan bi¢imlerde yanit verir. Sozciikleri birbirine
baglayamaz ve bir¢ok hata yapar. Oksipital lob, gorme ile ilgili birincil alandir.
Gorsel bellek bireyin ¢evresini tam olarak algilamasini saglar. Bu alanda meydana
gelen patolojiler korliige neden olmaz, birey etrafini net goriir ancak gordiiklerini
tantyamaz (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Kilig, 2007; Mas, 2005; Armci ve
Elhan, 1995).

Beyin sapi; medulla oblangata (bulbus), pons ve mezensefalon olmak iizere {i¢

bolimden olusmustur. Bulbus’un alt komsulugunda medulla spinalis, {ist



komsulugunda pons yer almaktadir. Bulbus, beyinden medulla spinalise motor lifleri
ve medulla spinalisden de beyine duyusal lifleri tasir. Piramidal ve kortikospinal
bolgeden gelen sinir lifleri burada ¢aprazlasir. Solunum merkezi de bu bdlgededir.
Pons, beyin sapmin altta medulla oblangata, iistte mezensefalon ile devam eden orta
parcasidir. Motor ve duyusal ileti yollar1 vardir. Kalp, solunum ve kan basincini
konrol eder. Mezensefalon, asagida pons, arkada cerebellum ve yukarida diensefalon
arasinda bulunur. Dorsal yiiziinde sag ve solda birer ¢ift olmak iizere {istte colliculus
superior, altta colliculus inferior adi verilen kabarmtilar bulunur. Colliculus
inferior’da bulunan néronlarin ¢ogunun, her iki kulaktan gelen isitme ile ilgili
stumuluslar1 degerlendirerek, sesin lokalizasyonunu belirlemede fonksiyonlari
oldugu diisiiniilmektedir. Colliculus inferior’da bulunan niikleuslar seslerin
frekanslarinin degerlendirilmesi, belli bir sese karsi dikkatin yogunlastirilmasi ve
isitmeye bagli motor refleksler gibi fonksiyonlar ile ilgilidir. Colliculus superior’un
tek tarafli uyarilmas: ile her iki g6z kars1 tarafa donmektedir. Dolayisiyla colliculus
superior gorme refleks hareketlerinden sorumludur. (Karadakovan ve Eti Aslan,

2010; Balkan, 2005; Taner, 1999).

Serebellum, sagda ve solda hemispherium cerebelli ad1 verilen iki adet hemisferden
ve ortada da vermis’den olusmustur ve posterior fossada yer alir. Oksipital lobun
altinda beyin sap1 boyunca devam eder. Medulla oblangata, pons ve mezensefalona
ii¢ ¢ift serebellar ¢ikinti ile baglanmistir. Bunlar sirasiyla pedinculus cerebellaris
inferior, pedinculus cerebellaris medius ve pedinculus cerebellaris inferior’dur.
Serebellum’daki noronlarin sayisi santral sinir sistemindeki tiim noronlarin
yarisindan fazladir. Fonksiyonel olarak serebellum, hareketlerin diizgiin, amaca
uygun kuvvette, bir koordinasyon i¢inde yapilmasimi, statik ve dinamik postiiriin
saglanmasini, karmagik motor hareketlerin 6grenilmesini ve diizenlenmesini organize
eden bir merkezdir. Serebellum, yapilmak istenenen hareket ile ilgili olarak
korteksden, yapilmakta olan hareketin performansi ile ilgili olarak da periferden bilgi
alir. Bu bilgileri degerlendirerek, inen motor sistemler ile olan baglantisi sayesinde
hareketin amaca uygun ve diizgiin sekilde yapilmasmi saglar (Mas, 2005; Colak,

2005; Meserret, 2001; Taner, 1999).



Diensefalon, santral sinir sisteminin ventriculus tertius’un her iki yaninda simetrik
olarak yerlesmis kismidir. Talamus, hem ¢esitli duyularin serebral korteksteki primer
duyu merkezlerine iletilmesinde, hem de serebellum ve bazal gangliyonlardan gelen
hareket ile ilgili impulslarin serebral korteksin motor bolgelerine iletilmesinde rolii
olan bir merkezdir. Talamus sadece duyularin kortekse iletilmesinde rol oynayan bir
ara niikleus olmayip, duyu impulslarinin integrasyonunda rol oynayan onemli bir
merkezdir. Cevrede olanlardan haberdar olma, dikkat gibi fonksiyonlarin saglanma
ve diizenlenmesinde de talamus’un onemli rolii vardir. Koku yollar1 hari¢ bilingli
tim duyularin ugrak merkezidir. Hipotalamus, diensefalon’un kisimlarindan biridir.
Sivi elektrolit dengesi, gida alimi ve enerji dengesi, ilireme, viicut 1siSinin
regililasyonu ve bir¢ok emosyonel cevaplarin otonom ve endokrin sistemler araciligi
ile diizenlenmesini saglar. Hipotalamus’un otonomik, endokrin ve emosyonel
fonksiyonlarm diizenlenmesi ile ilgili 6nemli fonksiyonlar1 vardir. Hipotalamus’un
on kismi genellikle parasempatik fonksiyonlar, arka kismi ise sempatik fonksiyonlar
ile ilgilidir (otonomik kontrol). Sempatik ve parasempatik sistemlerin koordinasyonu
viicut 1sisinin kontroliinde 6nemli rol oynar (termoregiilasyon). Hipotalamus’un
endokrin kontroldeki rolii, buradaki bazi ndronlarin, adenohipofiz’den salgilanan
hormonlarin kan seviyelerini, salgiladiklar1 releasing hormonlar araciligi ile
diizenlenmesi seklindedir. Hipotalamus’un sivi alimmin kontroliindeki rolii,
antidiiiretik hormon olarak da bilinen vazopressin salgilanmas1 yoluyladir. Ayrica
seksiiel davraniglar ve lireme fonksiyonuna etkisini de gonadotropinler, prolaktin ve
oksitosin salgilanmasi yoluyla gosterir. Uyku ve uyaniklilik durumu, gece giindiiz ile
diizenlenen biyolojik ritim, gida alim1 kontrolii; korku, {iziintii, sevgi gibi emosyonel
davranislarim diizenlenmesi konularinda da hipotalamus etkin role sahiptir (Kilig,

2007; Mas, 2005; Taner, 1999; Cimen, 1994).

Telensefalon, merkezi sinir sisteminin en biiylik kismidir. Beyin hemisferlerinden
(hemispherium cerebri) olusur. Sag ve sol hemispherium cerebri, dista ndronlardan
olusan gri cevher tabakasi olan cortex cerebri ile bunun altinda yer alan aksonlardan
olusan beyaz cevher tabakasindan olugmaktadir. Beyin hemisferini iic kisimda

incelemek miimkiindiir: korteks, rinensefalon ve bazal gangliyonlar (Taner, 1999).



Her bir bireyin hemisferi lobus frontalis, lobus parietalis, lobus occipitalis, lobus
temporalis, lobus insularis (insula) ve lobus limbicus olmak iizere alt1 loba ayrilir.
Lobus limbicus ayr1 bir lob olmayip, i¢inde limbik sisteme ait kortikal yapilarin
bulundugu bir yapidir. Limbik sistemde bulunan, visseral beyin olarak da
isimlendirilen hipotalamus davramig, diisinme ve kisilik {izerine etkili olan,

emosyonel sistemi diizenleyen bir merkezdir (Mas, 2005; Raz et al., 2001).

Piramidal yollar (Tractus corticospinalis lateralis) motor hareketi saglar ve bulbus alt
1/3 diizeyinde caprazlasirlar, ki bu capraza decussatio pyramidarum denir. Klinik
olarak eger lezyon (iskemi/hemoraji) bu ¢aprazin iistiindeyse semptom motor kayip
(hemipleji ya da hemiparezi) olarak viicudun kars1 yarisinda, tam c¢apraz
diizeyindeyse capraz felgler seklinde (6rnegin sol kol, sag bacak felci), caprazin

altindaysa fel¢ lezyon tarafinda olusur (Taner, 1999).

1.3 Serebrovaskiiler Yapi ve Dolasim

Beyin arteryel kan akimini, baslica dort arteryel yapidan saglar. Bunlar iki internal
karotid arter ve iki vertebral arterdir. Bu arterler beynin 6n kisminda, anterior
dolasim adi1 verilen “karotis sistemini”, arka kisminda ise posterior dolasim denilen

“vertebrobaziler sistemi” olusturur (Colak, 2005; Ogul, 2002).

Karotis Sistem (On Sistem)

Sag ve sol a.corotis interna ve dallarmin olusturdugu sistemdir. Bu sistemde kortikal
olarak orta serebral arter frontal, pariyetal ve temporal loblarin lateral yiizlerinin,
anterior serebral arter ise frontal ve pariyetal loblarin medial yiizlerinin arteriyel
dolasimini saglar. Bu arterlerden ayrilan perforan dallar ise arterlerin proksimal
kisimlarindan ayrilan ug¢ dallardir ve diensefalon, internal kapsiil, bazal gangliyonlar
gibi beynin derin kisimlarinda yer alan olusumlarin arteriyel dolasimini saglar

(Atakay, 2008; Bradley et al. 2000).



Vertebrobaziler Sistem (Arka Sistem)

Bu sistem, sag ve sol a.subclavia’dan ayrilan a.vertebralis ve bunlari birlesmesi ile
olusan a. Basilaris ile dallarindan olusur. Sistemden ayrilan dallar medulla spinalis,
beyin sap1, serebellum, talamus, internal kapsiil, bazal gangliyon, oksipital korteks ve

inferior temporal korteksin arteriyel dolasimini saglar (Ogul, 2002; Balkan, 2002).

Willis Poligonu (Circulus arteriosus cerebri)

Interpediinkiiler sisterna igerisinde, a.carotis interna ve a.bazilaris’in dallar1 ve bunlar
arasindaki anastomozlarin meydana getirdigi poligondur. Willis poligonu, 6nde
anterior serebral arterler ve bunlar1 birlestiren anterior komminikan arter, arkada ise
internal karotid arterleri posterior serebral arterlerle birlestiren posterior komminikan

arterler ve posterior serebral arterlerden olusur (Atakay, 2008; Taner, 1999).

Arteriyel Anastomozlar

Beyinde, arteriyel dolasimda birbiriyle anastomozlasan baglantilar vardir. Willis
poligonu ve diger anastomozlasan baglantilarla bir arterde darlik ya da tikanma
olusmas1 halinde o arterin besleme alaninda sabit bir kan akimi saglanabilir. Beyinde
baslica li¢ grup anastomoz baglant1 vardir (Ogul, 2002; Balkan, 2002; Bradley et al.,
2000).

Intrakranial anastomozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica kortikal
diizeyde, serebellumda superior, anterior-inferior ve posterior-inferior serebellar

arterler (PICA) arasinda olusur (Ogul, 2002; Balkan, 2002).

Ekstrakranial-intrakranial anastomozlar: 1ki gruptur. Birinci grup, eksternal karotid

arter ve oftalmik arter arasinda, ikinci grup ise eksternal karotid arterlerin meningeal



ve etmoidal dallar1 ile serebral arterlerin leptomeningeal dallar1 arasindadir (Atakay,

2008; Ogul, 2002).

Ekstrakranial anastomozlar: Servikal bolgede vertebral ve eksternal karotid arterler

arasindadir (Atakay, 2008; Ogul, 2002; Balkan, 2002; Bradley et al., 2000).

Inme sonras1 gelisen klinik bulgular tamamen beyindeki etkilenen damarsal yapilarin

yerlesimine baglhdir (Ersoy, 2005).

Inmeli hastanin degerlendirilmesinde en 6nemli anatomik belirleyicilerden biri,
belirtilerin hangi arter ve dallarindan kaynaklandiginmn saptanmasidir. Inmede
gortilen farkli klinik sendromlar, serebral kortekste farkli alanlarin lezyonundan ileri

gelir (Bezgincan, 2008).

Orta serebral arter kortekste en genis alanin beslenmesini saglar ve ¢cok farkli viicut
islevlerini kontrol eder. Inme de en ¢ok orta serebral arter etkilenir ve tipik
hemiplejik  goriiniim ortaya c¢ikar. Ozellikle, {ist ekstremitede felg alt

ekstremitedekinden daha belirgindir (Pehlivan, 2006; Aras ve Cakici, 2004).

Inme %80 oraninda karotid arter dagilimindaki patoloji nedeniyle meydana gelir.
Bunun sonucu yiizii de i¢ine alan kol ya da bacakla birlikte viicudun bir yarisinda
hafif bir zayifliktan tam felce kadar degisen bir klinik goriiniim ortaya ¢ikar. Ayrica
bu tabloya uyusukluk, duyu yitimi, afazi, dizartri, bas agris1 ve gérme bozuklugu
eklenebilir (Bezgincan, 2008; Pehlivan, 2006).

Vertebrobaziler sistem nedenli inmeler daha az siklikta gelisir. Vertebral arterler
medulla-pons kavsaginda birleserek a.basilaris’1 olusturur; beyin sap1 ve serebellumu
besler. Vertebrobaziler sistem nedenli inmelerde, beyin ve omurilik arasinda afferent
ve efferent yollarm baglantis1 kesilir. Denge ve koordinasyon bozulur. Kraniyal

sinirlerin, bulber niikleuslarin ve noral traktuslarin beyin sap1 igerisinde yer almalar1



vertebrobasiler sistem nedenli inmelerde 6zel bazi klinik sendromlarm gelisimine

neden olabilir (Pehlivan, 2006).

1.4 Serebrovaskiiler Hastalhklar

Serebrovaskiiler olay veya inme, beyine giden kan desteginin bozuldugu ve
engellendigi zaman ortaya ¢ikan acil bir durumdur. Serebral perfiizyondaki bozulma
sonucunda akut ndrolojik fonksiyon bozukluklari meydana gelir. inmeye eslik eden
belirti ve bulgular beyinin etkilenen alanlarina bagli olarak goriilir. Bazen
bozukluklar 24 saatten az siirdiigii durumlarda transient (gegici) iskemik atak (TIA)

adini alir (Fadiloglu, 2004; Duman, 1999).

Serebral trombus, serebral emboli ve kanama serebrovaskiiler bozukluklarin en
yaygin nedenleridir. Serebral infarktlar (emboli ya da tromboz) inmelerin %80 ini,
intraserebral hemorajiler ise %20’sini olusturur. Serebral infarktiis beyinin lokalize
bir sahasinda kan akiminmn azalmasidir. Infarktiisiin boyutlari, tikanmis damarin
boyut ve yeri gibi faktorlere ve tikanan damar tarafindan beslenen alanin kollateral

dolasiminin uygunluguna baghdir (Giilen, 2006; Demir, 1992).

Beyine ulasan kan akimi, lokal bozukluklar (trombiis, emboli, kanama veya vaskiiler
spazmlar) veya sistemik bozukluklar (akciger ve kalp bozukluklarma bagli hipoksi)
nedeniyle yavas veya hizli sekilde degisebilir. Aterosklerotik hastaliklar siklikla
beyine giden arterleri, daha az siklikla beyin i¢cindeki damarlar1 etkiler. Trombiisler
aterosklerotik plak tlizerinde olusabilir veya kan akiminin azaldigi veya tiirbiilans
olusmus olan stenoz alanlarinda kan pihtilasabilir. Kan damarindan kopan bir

trombiis kan dolasiminda tasman bir emboli haline gelebilir (Gtilen, 2006).

Trombiis, etkilenmis damarin suladig1 beyin dokusunda iskemi olusturabilir, ¢evre
alanlarda 6dem veya konjesyon olusturabilir. Odem kendisinden daha biiyiik

disfonksiyona neden olabilir. Odem birkac¢ saat icinde veya bazen birka¢ giinde



gerileyebilir. Odem geriledikge kisi iyilesmeye baslar. Odem tarafindan etkilenerek
kaybolan fonksiyonlarin bazilar1 geri kazamlabilir. Infarkt alani genis olmadikca
trombiis nedeni ile olusan serebrovaskiiler hastalik genellikle oldiiriicii degildir

(Gtilen, 2006; Duman, 1999; Kirbas, 1995).

Emboli nedeniyle serebral damarlarda olusan okliizyon, emboli bakteri tasimiyorsa
tromboza benzer nekroz ve 6dem olusturur. Eger emboli septikse, infeksiyon damar
duvarlarinin 6tesine gegiyorsa apse olusabilir veya ensefalit gelisir. Eger infeksiyon
tikali damar icinde kalirsa damarin anevrizmal genislemesi olusur (mikotik
anevrizma). Anevrizma yirtilirsa serebral kanama olusur. Kirkli yaslardan sonra

serebral emboli insidansi yiiksektir (Glilen, 2006).

Beyin icindeki kanamalarin c¢ogu aterosklerotik veya hipertansif damarlarin
riptiiriine baghdir. Bu, 50 yasindan sonra en yaygm nedendir. Beyin ici
kanamalardan sonra iyilesme miimkiin olsa da, bu iyilesme trombiis veya emboli ile
olusan inme durumlarma gore daha az ve daha nadirdir. Intraserebral kanamadan
sonraki ilk 3 giin icinde hastalarin %50’°si herniasyon nedeniyle kaybedilir (Giilen,

2006; Duman, 1999; Demir, 1992).

1.5 inme I¢in Risk Faktérleri

Inme tamamlandiginda, nérolojik durumu tersine cevirebilen, basarili bir medikal
tedavi yoktur. Bu nedenle inmeye neden olabilecek risk faktorlerinin belirlenmesi
prognoz tayini ve yeni bir ataktan korunmak icin olduk¢a 6nemlidir (Pehlivan, 2006).
Bunlar degistirilemeyen ve degistirilebilen risk faktorleri olmak iizere iki alt grupta

incelenebilir.



1.5.1 Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: Inme ile iliskili dnemli bir risk faktoriidiir. Yasla birlikte inme insidansinda
onemli bir artis olmakta ve iskemik inme vakalarinin biiylik cogunlugunu 65 yas
iizerindeki kisiler olusturmaktadir. Garraway ve Whisnant tarafindan yapilan
calismada, 55-59 yaslar1 arasinda yillik ortalama inme insidansi 209/100.000 iken, 80
yas ve tlizeri grupta 2932/100.000 olarak bulunmustur. Yas ayni zamanda inme
prognozunuda etkilemektedir (Oztas, 2009; Oztiirk, 2001; Garraway and Whisnant,
1987).

Cinsiyet: Erkeklerde inme insidansi, kadinlara gore daha fazladir. Cesitli iilkelerde
yapilan caligmalarda erkeklerde inme mortalitesi kadinlardan %23-35 oraninda daha
yiliksek bulunmustur. Bonita ve arkadaslarinin, 40-69 yaslar1 arasinda inme gegiren
hastalar {izerinde yaptiklar1 caligmalarinin sonucunda, “inme mortalitesi erkeklerde
daha yiiksek ve inme sonrasi iyilesme kadinlarda daha i1yi olmaktadir.” seklinde

belirtmektedir (Oztas, 2009; Oztiirk, 2001; Mohr et al., 1978).

Irk: Afrika kokenli Amerikalilarda inme riski beyaz Amerikalilara gore iki kat daha
fazladir. Bunun sebebi Afrika kokenli Amerikalilarda inme i¢in risk faktorii olan
diyabet, hipertansiyon, sigara, asir1 alkol tiiketimi, orak hiicreli anemi ve kalp
hastaliklarinin daha sik goriilmesinden kaynaklanmaktadwr. Japonya’da diyet
aliskanliklar1 sebebiyle kontrol edilemeyen hipertansiyon ve diyet iceriginde fazla
miktarda doymus yag olmasinin inme riskini arttirdig1 sdylenmektedir (Oztas, 2009;

Kilig, 2007; Kirbas, 1995).

Aile oykiisii: Aile oykiisiiniin, artmis inme insidansinda 6nemli belirleyici olarak
diisiiniilse de, epidemiyolojik calismalar yeterli degildir. Framingham calismasina
gore anne ve babadaki inme Oykiisii ¢ocuklarda artmis inme riskine neden oldugu

belirtilmektedir (Oztas, 2009; Kilig, 2007; Sacco et al., 1997).



1.5.2 Degistirilebilen Risk Faktorleri

Hipertansiyon: Yapilan calismalarda inme icin yastan sonra en Onemli risk
faktoriidiir. Inme sikligmi 3-4 kat artirmaktadir. Izole sistolik ya da izole diastolik
hipertansiyon bulunmasi veya her ikisinin birlikte bulunmasi inme riskini

artirmaktadir (Varlibas ve ark., 2004; Oztiirk, 2001).

Mc Machon ve arkadaslari, yaptiklar1 ¢alismada sistolik kan basmcmin 10-12
mmHg, diastolik kan basincinin 5-6 mmHg diistiriilmesi ile, inme riski insidansinda
%38 oraninda azalma oldugunu gostermislerdir. Diastolik kan basincinin 5-6 mmHg
azaltilmasi ile inme riski 3 kat azalmakta ve bu azalmanin ilaglarla ilgili olmadig:

bildirilmektedir (Kilig, 2007).

Diabetes mellitus: Diyabet, aterosklerotik hastalik ve ozellikle koroner kalp
hastaligi agisindan yatkilik olusturan 6nemli bir faktordiir. Diyabetiklerde iki
cinsiyette ve biitiin yaslarda kardiyovaskiiler hastalik insidans1 daha yiiksektir; bu

risk erkeklerde ortalama iki kat, kadinlarda ise ii¢ kat fazladir (Kilig, 2007).

Diyabet tanis1 olanlarda olmayanlara gore iskemik inme riski 2-4 kat artmaktadir.
Ayrica, diyabet inme sonras1 morbidite ve mortaliteyi de artwrmaktadir (Kissela and

Air, 2006).

Kalp Hastahklan: Atrial fibrilasyon, kalp kapak hastaliklari, kalp krizi, koroner
arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi ve mitral kapak prolapsusunda artan inme

riski meveuttur (Oztas, 2009).

Kilig’m (2007) yaptig1 calismaya gore akut iskemik inme nedeniyle bagvuran
hastalarin yaklasik %20’sinde nedenin kardiyak kokenli oldugu gosterilmistir. Geng

yasta goriilen inmelerde bu oran %40’lara kadar yiikselmektedir.



Hiperlipidemi: HDL nin inmede koruyucu, LDL’nin ise inmede risk artisina neden

oldugu bilinmektedir (Oztas, 2009).

“Multiple risk factor intervention trial” caligmasinda yiiksek kolesterol diizeyi ile

inmeye bagli mortalite arasinda direkt iliski bulundugu gosterilmistir (Kilig, 2007).

Asemptomatik karotis stenozu: Beyin damar hastalig1 6ykiisii olmayan bir kiside
fizik muayenede karotis iifiiriimii saptanmasi inme riskini artirmaktadir. Ozellikle
darligm %75 in iizerinde oldugu hastalarda inme riski ile iliskili bulunmustur (Oztas,

2009).

Asemptomatik karotis stenozu, TIA ile birlikte ise inme riski yillik %10,5
civarmdadir (Kilig, 2007).

Sigara: Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak sigara iciciligi %1,7 oraninda
rolatif inme risk artisina neden olur. Sigara kullanilmasi inme riskini %50 oraninda
artirmaktadir. Sigara ayrica yas, hipertansiyon ve diyabetten bagimsiz olarak artmis
karotik ateroskleroz ile iliskili bulunmustur. Sigara i¢cimi kan fibrinojen diizeyini
artirmakta, trombosit agregasyonunu ve hemotokriti artirmaktadir. Bunun sonucunda
kan vizikositesi yiikselmektedir. Yapilan ¢aligmalar sigaranin koroner kalp
hastaliklarin1  artirdii  oranda beyin damar hastaliklarini  da  artirdigini
gostermektedir. Dolayli yoldan sigara, kalp hastaliklarini artirarak beyin damar

hastaliklari riskini de artirmaktadir (Oztas, 2009).

Alkol kullanimi: Asir1 alkol kullanimi hizlanmis aterosklerozla birliktedir, bu da

inme insidansinda artisa yol agar (Colak, 2005).

Potansiyel risk faktorleri: Migren, oral kontraseptif kullanimi, ila¢ kotiiye
kullanimi1 ve horlama goérece yiiksek inme riskiyle baglantili bulunmustur. Genellikle

altta yatan bir metabolik-koagulatif ya da inflamatuvar patolojiyi yansitan, laboratuar



test sonuclarindaki bozukluklar inmeyle iliskilendirilmis ve inme Onciilleri olarak
belirlenmistir. Bunlar hematokrit yiiksekligi, polisitemi, orak hiicreli anemi, C-reaktif
protein ve fibrinojen artisi, hiperiirisemi, hiperhomosisteinemi, protein C ve serbest
protein S eksiklikleri, lupus antikoagiilan1 ve antikardiyolipin antikorlaridir. Bunlarin
disindaki durumlardaki risk faktorleri i¢in daha ileri epidemiyolojik arastirmalar

gerekmektedir (Oztas, 2009).

1.6 inme Siiflandirilmas:

Inmelerin degisik parametreler kullanilarak birgok siniflandirilmas1 yapilmistir. 1975
yilinda Milikan ve arkadaglarinin yaptigir smiflandirma diinya saglik oOrgiitiince
benimsenmistir. Bu smiflamaya gore inmeler iskemik ve hemorajik olarak iki ana

gruba ayrilmaktadir (Dinger, 2000; WHO, 1989).

1. Iskemik tip %84
a. Trombotik %53
b. Embolik %31
c. Lakiiner %20
2. Hemorajik tip %16
a. Subaraknoid tip %6
b. Beyin i¢i kanama %10



Sekil 1. Hemorajik infarkt tanisi olan bir olguya ait radyolojik goriintii

Sekil 2. Lakiiner infarkt tanisi olan bir olguya ait radyolojik goriintii



Sekil 3. infarkt ve periferik 6demi olan bir olguya ait radyolojik goriintii

Sekil 4. intraserebral hematomu olan bir olguya ait radyolojik goriintii



1.7 Serebrovaskiiler Olay Sonrasi Degisiklikler

Norolojik bulgularin niteligi, SVO’nun tipine (infarkt ya da kanama), etkilenen beyin
bolgesine ve lezyon alaninin biiyiikliigiine baghdir. SVO nedeni ile etkilenen beyin
alanina baglh olarak, fiziksel ve mental yetersizlikler hafif veya siddetli olabilir.
Bireyde belirtiler, bas donmesi ve konflizyondan, duygusal kayiba, felce hatta 6liime
kadar siralanabilir. Viicudun bir boliimiinde kuvvetsizlik (hemiparazi), uyusukluk
(hemiparestezi), giic kaybi (hemipleji) olusabilir. Denge koordinasyon bozuklugu
gelisebilir. Gegici bulanik gormeden, kisa siireli korliige kadar degisen veya iki
gozde gorme bozuklugu olusturan patolojiler izlenebilir. Kisilik ve zihinde yavas
yavas degisiklikler goriilebilir. Konusma ve anlama bozuklugu, isitme duyusunun
kaybi, viicudun bir tarafinda duyu kayiplar1 goriilebilir. Yutma giicliigii gelisebilir.
Barsak ve mesane kontroliinde bozukluklar olusabilir. Bas donmesi, bulanti-kusma
izlenebilir. Hafiza, diisiinme ve 6grenme ile ilgili kayiplar gelisebilir. Bas agrisi,
epilepsi ve GY A’ni yerine getirmede giicliikkler olusabilir (Ast1 ve Kaya, 2002; Birol,
2002; Hoeman, 1996).

Cogu kez, biling baslangigta kaybedilebilir ve kanama ¢oksa biling geri
kazanilamayabilir. Bu sekilde etkilenen insanlarin yarisindan fazlasi birkag¢ saat ya da
birka¢ giin i¢inde yasamuni yitirir. Bilincini geri kazananlarda ¢ogu kez bir derecede
paralizi olur. Paralizi agir seyredebilir. Daha hafif kanamalar beyinde daha az hasara
yol agar ve hi¢ bilin¢g kaybr olmayabilir; sadece felg ya da hareket engelliligi gibi,
sinir sistemindeki hasarin igareti goriiliir. Durumun en kotii oldugu evre, neredeyse
her zaman inmeden hemen sonradir. Ancak, hasarin oldugu bélgedeki 6dem
iyilestikge, hastanin durumu diizelmeye baslar. Odem, inervasyonu gecici olarak
engeller. Odem azaldikga, sinir islevleri de geri kazanilir (Bezgincan, 2008; Giilen,

2006; Birol, 2002).

Serbest kalan kanin geri emilmesi sonucunda hasta bir dereceye kadar iyilesir.

Iyilesme siirecinde yavas ama genellikle kayda deger diizelme goriiliir. Baska



kanama olmadig1 takdirde sonug¢ yiiz giildiiriicli olabilir. Ancak bazi kalic1 engellilik

olabilir (Bezgincan, 2008).

Klinik caligmalar, inmeli hastalarm c¢ogunda baglangicta goriilen agir norolojik
kaybimn zaman igerisinde belirgin bir sekilde diizeldigini gdstermektedir. Hastalar
arasinda iyilesme ve derecesi agisindan farkliliklar vardir. inmede iyilesme degisik
siireclerde olur. Iskemi, metabolik hasar, 6dem, hemoraji ve basi gibi patolojilerin
ortadan kalkmas: ile ilgili 1yilesme ilk haftalarda gerceklesir. Beyindeki yapisal ve
fonksiyonel reorganizasyon iyilesme mekanizmalarinin temelidir. Noroplastisiteyi
olusturan bu reorganizasyon fonksiyonu aylarca siirebilir. Fonksiyonel goriintiileme
ve anatomik caligmalar, hasara ugramamis beyin bdlgelerinin reorganizasyonunun
klinik diizelmede 6nemli rolii oldugunu; 6nceden inanilanin aksine, eriskin beyninin
fonksiyonel reorganizasyon i¢in dnemli potansiyel tasidigini gostermektedir (Basar,

2006; Tuncay, 2004).

1.7.1 Fonksiyonel Degisiklikler

Serebrovaskiiler olay, hangi nedenle olursa olsun, etkilenen beyin bdliimlerinde
spesifik, bilissel, duyusal, motor ve emosyonel fonksiyon kayiplarina neden olur.
Beyin alaninin sag ve sol bdlgesinin etkilenmesi, birey tizerinde farkli etkilere yol

acmaktadir (Lewis et al., 2001; Memis, 2000).

Serebral hemisferlerin hi¢ biri tiim islevler i¢cin dominant degildir. Dolayisiyla
yiiksek serebral fonksiyonlarin bir boliimii sol, diger boliimii sag hemisfer tarafindan
gerceklestirilir.  Yapilan c¢aligmalarda sol hemisferin genellikle lisanla 1iligkili
islevlerde, sag hemisferin ise viziiospasyal islevlerde daha {istiin oldugunu
gostermistir. Sag elini kullananlarda %95, sol elini kullananlarda ise %60 oraninda
sol hemisferin baskin oldugu belirtilmistir. Lisan ile ilgili serebral dominansi
degerlendirmede en kolay yol kisinin el tercihidir. Bu anlamda sag elini kullanan

bireylerin %99’u lisan i¢in sol hemisfer dominansina sahipken, sol elini kullananlar



icin ise bu oran %70’tir. Sag elini dominant kullanan bireylerde, sag hemisfer
lezyonu sonucu gelisen afazilerde ya da sag elini dominant kullanip, sol hemisfer
lezyonu sonrast lisan fonksiyonlar1 normal kalan hastalarda c¢apraz afaziden

bahsedilir (Kilbas ve ark., 2011).

Insan viicudu iizerindeki herhangi bir anatomik yap1 ya da islevsel bir durumun
viicudun sag ya da sol yariminda daha fazla olmasina lateralizasyon denir. Serebral
lateralizasyon beynin iki hemisferi arasindaki anatomik veya fonksiyonel farkliliklar
anlamina gelmektedir. Hemisferlerden birinin digerine goére daha agir olmasi
anatomik bir serebral lateralizasyon olmakla birlikte, el tercihi fonksiyonel bir
serebral lateralizasyon olarak kabul edilmektedir. Insanlarda verbal fonksiyonlar igin
sol hemisfer, non-verbal ve spatial fonksiyonlar i¢in ise sag hemisfer dominanttir.
Sol hemisfer konusma, edebiyat, hitabet gibi yetenekler, sag hemisfer ise resim,
mimari, geometri gibi gorsel yetenekler icin &zellesmistir. Insanlarm biiyiik
cogunlugunda motor denetim alanlari, duyusal konusma merkezi (Wernicke alani) ve
motor konusma merkezi (Broca alani) genellikle bir serebral hemisferde diger
hemisfere gore daha iyi gelismistir. Daha i1yi gelismis olan bu hemisfere baskin
hemisfer denir. insanlarin yaklasik % 95’inde sol hemisfer sag hemisfere gore daha

baskindir (Yildirim 1998).

Beyinin sol hemisferi, viicudun sag tarafinin duyu ve motor fonksiyonlarindan
sorumludur. SVO’ya yol agan patoloji beynin sol hemisferinde meydana geldiyse
bireyde viicudun sag tarafinda paralizi (sag hemipleji), sag taraf duyu alanlarinda
kayiplar geligebilir. Bir davranisin spontan olarak yapilabilmesine ragmen, yapilmasi
ya da tekrar edilmesi istendiginde davranmis1 yapmada yetersizlik (apraksi)
yasanabilir. Yavaslamis dikkatli davranis, hesap yapma ve analitik diisiinmede
yetersizlik, konusma ve ifade bozuklugu goriilebilir. Dili anlama yetersizligi
(Wernicke afazisi), dili uygun sekilde anlatma yetersizligi (Broca afazisi), anlatma ve
anlama yetersizliginin bir arada oldugu (global afazi) durumlarla karsilasilabilir

(Yildirim, 1998; Pehlivan, 2006).



Beyinin sag hemisferi, viicudun sol tarafinin duyu ve motor fonksiyonlarindan
sorumludur. SVO’ya yol agan patoloji beynin sag hemisferinde meydana geldiyse
bireyde viicudun sol tarafinda parezi/paralizi (sol hemiparezi/pleji), sol duyu
alanlarinda kayiplar gelisebilir. Uzaysal-algisal kayiplar, artmis dalginlik, karar
vermede yetersizlikler goriilebilir. Sol mekana yonelememek ve sol viicut yarisini
tantyamamak (sol mekan ithmali, inkar1) gibi patolojik durumlar izlenebilir (Pehlivan,

2006; Yavuzer ve ark. 2001).

Inme sonrasi hastalarin fonksiyonlarindaki iyilesme, kendi islerini yapabilmesine,
davraniglarinda bagimsiz olmay1 yeniden 6grenmesine ve ¢evresine verilen egitime
baghdir. Fonksiyonel iyilesme, en fazla ilk 6 ayda i¢inde olmaktadir. Rehabilitasyon
aktivitelerinin en biiylik etkilerinin, Oziirlilligii azaltan kompansatuvar egitimle
saglandig1 diistiniilmektedir. Giinliik fonksiyonlar1 gergeklestirme yetenegindeki
iyilesme, yetersizliklerin simirlandirilmasi, adaptasyon ve egitimle saglanir. Norolojik
iyilesmenin minimal oldugu veya olmadigi zaman, alternatif kompanse edici
fonksiyonel stratejiler, fonksiyonel performansin gelisiminde 6nemli bir rol oynar

(Pehlivan, 2006; Tascioglu, 2005; Memis, 2000).

Motor fonksiyonun geri donmesi genellikle 3-6. aylar arasinda goriiliir, fakat

fonksiyonel iyilesme yillarca devam eder (Basar, 2006).

1.7.2 Anatomik Degisiklikler

Inme sonras: gelisen klinik bulgular tamamen beyindeki etkilenen damar yapilarinin
yerlesimine baghdir. Anatomik lokalizasyonun belirlenmesi; fiziksel, kognitif
bozukluklar ve 6ziirliiliik diizeyleri tahmini ile rehabilitasyon ekibine tedavi, prognoz

ve izlem konusunda yardimc1 olabilir (Aras ve Cakici, 2004; Ozcan, 1995).



Inmede goriilen farkli klinik sendromlar, serebral kortekste farkli alanlarin
lezyonundan ileri gelir. A.cerebri media kortekste en genis alanin kan dolasimini
saglar. iInmede en ¢ok mediyal serebral arter etkilenir ve tipik hemiplejik goriiniim
ortaya cikar. Diger yandan inme biiyilk cogunlukla karotis dagilimmda (%380)
meydana gelir. Bunun sonucunda yiizii de i¢ine alan kol ya da bacak ile birlikte
viicudun bir yarisinda hafif bir zayifliktan tam felce kadar degisen klinik bir
goriiniim ortaya ¢ikar. Ayrica bu tabloya uyusukluk, duyu yitimi, afazi, dizartri, bas
agris1 ve gorme alani bozuklugu eklenebilir (Bezgincan, 2008; Eskiyurt ve Sakar,

2005; Wilson et al., 1991).

A.cerebri anterior, frontal ve pariyetal loblarin hemisferler arasi kortikal yiizlerini
besler, lezyonunda ise korteksin dolagimi ile ilgili olarak felg alt extremitede
belirgindir. A.cerebri posterior lezyonunda, gorme sorunlari, talamik agri

sendromlar1, okuma ve bellek kayiplarma rastlanabilir (Aras ve Cakici, 2004).

Vertebrobaziler sistem nedenli inmeler daha az siklikta gelisir. Vertebral arterler
medulla-pons kavsaginda birleserek a.basilaris’1 olusturur; beyin sap1 ve serebellumu
besler. Vertebrobaziler sistem nedenli inmelerde, beyin ve omurilik arasinda afferent
ve efferent yollarin baglantis1 kesilir. Denge ve koordinasyon bozulur. Kraniyal
sinirlerin, bulber niikleuslarin ve noral traktuslarin beyin sap1 igerisinde yer almalari
vertebrobasiler sistem nedenli inmelerde 6zel bazi klinik sendromlarin gelisimine

neden olabilir (Pehlivan, 2006; Aras ve Cakici, 2004).

Serebral kanamanm en sik goriildiigii bolgeler; putaminal ve internal kapsiiler,
temporal, pariyetal veya frontal loblarin santral beyaz cevher kisimlari, talamus,

serebral hemisfer ve ponstur (Oztas, 2009).

Kanama nadiren tek basma intraventrikiilerdir. Olasilikla koroid pleksustan
kaynaklanir. Beyin dokusunda meydana gelen kanama sorunlarindan biri,
anevrizmalar ve bazi vaskiiler malformasyonlar diginda subaraknoid aralikta bulunan

arterlerin yirtilmasinin genelde bilinmemesidir. Kanin damar disma ¢ikmasi bir kitle



etkisi yaratir ve bu kanama devam ettik¢e artar. Komsu beyin dokusunun sekli
bozulmustur ve sikismistir. Eger kanama genigse orta hat yapilar1 kars: tarafa yer
degistirir, koma ve Oliime yol acacak sekilde retikiiler aktive edici sistemi ve
solunum merkezini tehdit eder. Kanmn hem biiytlikliigii hem de yerlesimi iist beyin
sapt kompresyonunun derecesini belirler. Ventrikiiler sistem i¢ine yayilim veya

s1izint1 meydana gelebilir (Oztas, 2009; Giilen, 2006).

Kanamay1 takiben ilk saatler ve giinlerde kanama etrafinda 6dem olusur ve bu kitle
etkisine yansir. Ventrikiiler sistem i¢ine kanama veya li¢iincli ventrikiil basis1 sonucu
hidrosefali olusablir. Beyin BT’sinde kanama, hiperdens opak kitle olarak
goriintiilenir. Kitle etkisi ve ¢evresindeki sizmis olan serum ve 6dem hipodenstir. iki
ile lic hafta arasinda, ¢evredeki 6dem gerilemeye baslar ve hematomun dansitesi
cevreden baglayarak azalir. Zamanla piht1 beyin dokusu ile izodens hale gelir.
MRG’de ilk giinlerde yalnizca kitle etkisi ya da hafif bir hipointens alan seklinde
goriintiiye yansiyabilir. Birkag giin sonra ¢evredeki 6dem T2 agirlikli goriintiilerde

hiperintens olarak goriiliir (Lewis et al., 2008).

Kiiciik damar okliizyon tanis1 i¢in, lakiiner enfarktlara 6zgii klinik sendromlarin
varlig1 (pilir motor, piir sensoryal, sensorimotor inme ve ataksik hemiparezi vb) ile
birlikte BT/MRG’de saptanan enfarkt capinin 1,5 cm’den kii¢iik olmas1 gereklidir.
Bu vakalarda, emboliye yol acabilecek bir kalp hastalif1 veya ipsilateral arterde
%350’den fazla darliga yol agan biiyiilk damar hastaliklar1 bulunmamalidir (Atakay,
2008; Balkan, 2002).

1.8 SVO Sonrasi Gelisen Komplikasyonlar ve Olas1 Sorunlar

Inme gegiren hastalarda, akut ve kronik dénemde bircok komplikasyon gelisebilir.
Komplikasyonlar hem inme mortalitesini arttirr, hem de rehabilitasyonun
gecikmesine ve hastalarin daha ¢ok Oziirlii ve bagimli kalmalarmma neden olabilir.

Inme sonras1 gelisebilecek komplikasyonlarm bilinmesi ve erken donemde tedaviye



baglanmas1 inme mortalitesinde ve engellilik oranlarinda azalma saglamaktadir

(Colak, 2005).

Akut inmede en sik rastlanan komplikasyonlar; diisme ve kiriklar, basi yaralari,
iiriner sistem infeksiyonlari, akciger enfeksiyonlari, ndbetler, derin ven trombozu ve
pulmoner embolidir. Akut komplikasyonlar siklikla yas, dnceki inme Oykiisii, total
on serebral arter inmesi ve lriner inkontinansla artar. Hastaneden taburcu olduktan
sonra goriilen komplikasyonlar ise; devam eden liriner ve fekal inkontinans, kardiyak
anomaliler (koroner kalp hastaligi, aritmiler, konjestif kalp yetmezligi), depresyon,
uyku bozukluklar1 (hipersomnia, insomnia, uyku apnesi), seksiiel disfonksiyon,
santral agr1, nobetler ve iist ekstremite komplikasyonlaridir (Lakse, 2005; Eskiyurt ve

Sakar, 2005; Aras ve Cakci, 2004; Davenport et al., 1996).

Serebrovaskiiler olay sonrasi norolojik ve sistemik komplikasyonlar gelisebilir.
Norolojik komplikasyon olarak; beyin odemi ve transtentoriyal herniasyon,
tekrarlayan inme, emorajik transformasyon, epileptik ndbet, hidrosefali, uygunsuz
antidiiiretik hormon (ADH) salinimi, konfilizyon, depresyon ve anksiyete bozuklugu
gelisebilir.  Sistemik  olarak; kardiyovaskiiler —komplikasyonlar, pulmoner
komplikasyonlar, metabolik komplikasyonlar, yiiksek ates, enfeksiyonlar,
gastrointestinal kanama, vendz tromboembolizm, basi yaralari, idrar inkontinansi,
agri, malnutrisyon, diismeler, fekal inkontinans ve/veya konstipasyon, bulanti—

kusma, spastisite ve kontraktiirler goriilebilir (Colak, 2005).

Literatiirlerde, inme iinitesi ile genel yogun bakim iinitesinde izlenen hastalarda
gelisen komplikasyonlarm farklilik godsterdigi bildirilmektedir. Inme iinitelerinde
yatan hastalarda daha cok aspirasyon, agr1 ve depresyon gibi komplikasyonlar
gelisirken, genel yogun bakim iinitelerinde izlenen hastalarda solunum sistemi
infeksiyonlar1 gibi yasamsal tehlike olusturan komplikasyonlar gelismistir (Colak,

2005; Barnett et al., 1998; Karla et al., 1995).



Gegirilen SVO fiziksel, duyusal ve mental yetersizliklere neden oldugu gibi kisilere

ve ailelere ekonomik ve sosyal problemler de yliklemektedir (Basar, 2006).

1.9 SVO Sonrasi Hemsirelik Bakin

Saglik ekibi i¢inde hemsirelerin uygulayici, bakim verici, arastirici, ydnetici ve
egiticilik gibi birgok rol ve islevleri vardir. Hemsirelik mesleginin islevi, tarihi
gelisiminde daha ¢ok tedavi hizmetleri, hastanin rahatlamasi, ilag uygulamalar1 gibi

dar bir alanda sinirlandirilmistir (Gtilen, 2006).

Hemsire hasta bireyin fiziksel, duygusal ve sosyal durumunu iyilestirmeye yardim
eder. Durumun birey ve aile {izerindeki fizyolojik, psikososyal etkilerini tanimlar ve
tyilestirici girisimlerde bulunur. Bakim verirken egitir, ayn1 zamanda danismanlik
eder, korur ve gozetir. Gelecekte ilerlemeler/gelismeler ne olursa olsun, hemsirelik

uygulamalarmin odak noktasi ayni kalacaktir ve ayni kalmalidir (Erdemir, 1998).

Hemsireligin amaci, saglikli/hasta bireyin gereksinimlerinin karsilanmasive en kisa
zamanda bagimsiz duruma gelmesini saglamaktir. Hemsirelik toplumun her
kesiminde bireyin fizyolojik, duygusal, akilsal ve toplumsal saglik gereksinimlerinin
1s18inda bakim yapar. Hemsireligin temel islevi saglikli ya da hasta bireye yardim
etmektir. Bu yardim, saglikl kisinin sagligini siirdlirmesi, hastanin yeniden saghigma
kavusmasi i¢in gerekli olan bilgi, istek ve glice kavusmasma yonelik etkinlikleri

icerir (Cakircali, 2000).

Son yillarda diinyada ve iilkemizde hemsirelik egitimi ve uygulamalarinda kokli
gelismeler kaydedilmektedir. Artik hemsirelik, geleneksel olarak algilandig1 gibi,
sadece hekimin planladigi tedaviyi uygulamak ve hekime yardim etmek, ona destek
vermek degildir. Hemsirelerden istenen, sadece hekim istemini yerine getirmek
degil, arastirmay1 ve bilimsel olarak diisiinmeyi yani hemsireligin teorik yOniinii
isleve doniistiirmeyi dngdren bir plan i¢inde bakim vermesidir (Giilen, 2006; Birol,

2002; Cakircali, 2000).



SVO’ lu bireyin bakimi multidisipliner ekip yaklasimini gerektirir. Bireyde yol actigi
ciddi smirlilik ve yetersizlik nedeni ile rehabilitasyon gerektiren 6nemli bir saglik
sorunudur. Yaklagimdaki genel amac: akut donemde komplikasyonlar1 6nlemek,
norolojik yetersizlikleri ve deformiteleri azaltmak, bireyin en iist diizeyde
bagimsizlik kazanmasini saglamak, sosyal ve fiziksel uyumu saglamaktir (Lewis et

al., 2001; Memis, 2000; Dincher, 1999; Sucuoglu, 1997; Akdemir, 1996).

Bireyi GYA’nde bagimsiz kilmak, ailesi ve sosyal cevresi ile biitiinlesmesini
saglamak ve tiim bunlarla bireyin yasam kalitesini artrmak tedavinin temel

amagclaridir (Tuncay, 2004; Aytis, 1998).

SVO’a bagh gelisen norolojik sekellerin tedavisinde amag; bireyi fiziksel, psikolojik,
sosyoekonomik ve mesleki yonden en iyi1 fonksiyonel kapasiteye ulastirmak,

bagimlilig1 azaltarak, iiretken hale getirmektir (Tuncay, 2004; Dincher, 1999).

Hemsirelik, insanin saghigmi siirdiirebilmesi i¢in bilgi verme ve hastali§i nedeniyle
kendi kendine karsilayamadig1 gereksinimlerinin karsilanmasini ve en kisa zamanda
onun bagimsiz bir hale gelmesini kapsar. Hemsireligin amaci; saglikli/hasta bireyin
gereksinimlerinin karsilanmasiigin ona gereksindigi yardimi saglama eylemidir

(Gtilen, 2006).

Hemsirelerin islevleri ii¢ grupta toplanabilir:

1- Bagimli fonksiyonlar; hekim istemini uygulamaya yonelik olanlar. Ornegin;

tedaviyi uygulama, tanive tedavi igslemlerine yardim etme gibi.

2- Bagimsiz fonksiyonlari; hemsirenin bilgi ve deneyimi ile ¢oziimleyecegi sorunlara
yonelik olanlar. Saglikli/hasta bireyin, saglhigmin siirdiiriilmesi, hastalik halinde
sagligin1 yeniden kazanmasinda gerekli yardimin yapilmasi ve onun bagimsizligini

kazanmast igin yardime1 olma hemsirenin bagimsiz fonksiyonlaridir. Ornegin; yataga



bagimli hastada gelisebilecek komplikasyonlarin onlenmesine iligkin etkinlikler.
Hemsirenin, hastanin kendi yapamadigi giinliik yasam aktivitelerinde yardimci
olmas1 ve ona bagimsizligin1 kazandirmaya yonelik destekleyici etkinlikleri onun

bagimsiz fonksiyonlaridir.

3- Yar1 bagimli fonksiyonlar;; hekimin planladigi tedaviyi uygularken, tani
islemlerine yardimci olurken, olast sorunlarn gelisip gelismedigini bilgi ve
deneyimleri dogrultusunda izlemek ve gerekli dnlemleri almaktir. Ornegin; hastanin
ilacin1 doktor isteminde belirtilen doz ve zamaninda verirken, ilact uygulamadan
once ve sonra toksikasyon belirtilerinin doktora haber verilmesi gibi (Birol, 2002;

Cakircali, 2000).

Serebrovaskiiler — hastaligt  olan  hastanin  ilk  degerlendirmesi,  sonraki
degerlendirmelere temel teskil edeceginden 6nemlidir. Uyanik ve uyarilmis hastaya
patolojik islevler hakkinda bilgi verilmeli ve ne kadar 6nemsiz goriiniirse goriinsiin
duyu, hareket ve fonksiyonlarla ilgili herhangi bir degisiklik hakkinda saglik
personelini uyarmasi Ogretilmelidir. Artan norolojik defisit ya infakt alaninin
ilerledigini ya da serebral 6dem veya kanama olan alandaki iskeminin arttigimni
gosterir. Mevcut sorunun ve gecmis tibbi ve sosyal Oykiiniin tam bir metni

serebrovaskiiler hastaligin kaynagi hakkinda bilgi verecektir (Gtilen, 2006).

Norolojik durum ve yasam bulgularinin siirekli degerlendirilmesi zorunludur. Bu
degerlendirmeler saatlik ve hatta stabil olmayan hastalar i¢in daha sik yapilmalidir.
Degerlendirme verileri incelenmeli ve eger hastada bozulma goriiliiyorsa (motor ve
duyusal fark degisiklikleri, pupil degisiklikleri, solunum degerlendirmesi, gérme ve
algilama defektlerinin gelisimi veya afazi) anlik kaydedilmelidir. Hemipleji
degerlendirmesi; motor fonksiyonu, duyu ve refleks aktivitenin tekrarlanan

degerlendirilmesini icerir (Giilen, 2006; Polaski and Tatro, 1996).



1.9.1. Degerlendirme

Akut evrede hastanmn klinik durumunu belirlemeye yOnelik ndrolojik
degerlendirmeler yapilmalidir. Bu kapsamda; biling diizeyinde ve hareketlerinde
degisiklikler, pozisyon degisikliklerine direng, uyarilara yanit verme, zamana, yere
ve bireye oryantasyon, ekstremitelerde istemli ve istemsiz hareketlerin varlhigi, kas
toniisii, viicut postiirii ve basin pozisyonu, boyunda sertlik veya gevseklik, gbz agip
kapama, pupillerin esit hareket edip etmedigi, pupillerin 1518a reaksiyonu ve okiiler
kaslarin hareketi, yiiz ve ekstremitelerde derinin rengi, 1sis1 ve nemi, nabiz ve
solunumun niteligi ve ritmi, arteriyel kan gazi degerleri, viicut 1sis1 ve arteriyel
basing, konusma yetenegi, aldigi-¢cikardigr sivi degerlendirmesi, kanama olup
olmadigi, kan basmncinin normal degerlerde siirdiriliip siirdiiriilmedigi

degerlendirilir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Gtilen, 2006; Birol, 2002).

Akut evreden sonra hemsire hastanin bellek, spontan dikkat, algilama, oryantasyon,
duygu, konusma/dil gibi mental durum, agr1 ve 1s1 algilama duyusunda azalma, {ist ve
alt ekstremitelerin motor hareketlerinin kontrolii, ¢igneme yetenegi, beslenme ve sivi
alma durumu, deri biitiinliigli, aktivite intoleransi, bagirsak ve mesane islevlerini
degerlendirir. Hemsirelik degerlendirmesinde hastanin inmeden sonraki yasam
kalitesini etkileyebilecek giinlilk yasam aktivitelerini siirdiirebilme durumunun

degerlendirilmesinde dnemlidir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Birol,2002 ).

1.9.2 Tam

Inmeli hastalarda saptanabilecek hemsirelik tanilari; biling degisikligi, beyin sapmin
etkilenmesi gibi norolojik nedenler ya da pulmoner nedenlere bagl olarak gelisen
yetersiz solunum, asir1 sivi kaybi ve yetersiz sivi alimimna bagli sivi-elektrolit
dengesizligi, infeksiyon, 1s1 regiilasyonunu saglayan merkezde bozukluk, derin ven
trombozuna baglh viicut 1sisinda degisiklik; hipertermi, hipotermi, hareketsizlik,

medulla spinalis disfonksiyonu, lifli gidalarin yeterince alinmamasi, defekasyon



uyarilarinin yeterli olmamasina bagh gelisen barsak bosaltiminda degisiklik;
konstipasyon ve besin intolaransina bagli olarak gelisen barsak bosaltiminda
degisiklik; diyare, idrara ¢ikma isteginin farkina varilamamasi, uyarilarin yeterli
olmamasi, mesane disfonksiyonu, alinan tedaviler, hastalia eslik eden diger
hastaliklara bagli olarak gelisen {iriner eliminasyonda degisiklik; inkontinans,
duyusal kayip, fizik mobilitide bozulma ve inkontinans nedeniyle cilt biitiinliigiinde
bozulma, sozel olarak iletisim yeteneginde bozulmadan dolay1 sosyal izolasyon ve
bilgi eksikligi, hemiparezi, koordinasyon ve denge kaybu, spastisite ve beyin hasarina
bagl fiziksel hareketlerde bozulma, hemipleji ve kullanmamaya bagli akut agri
(omuz agris1), paraliziye bagli yaralanma riski, inmeye bagli bireysel bakim
gereksinimlerini  karsilamada yetersizlik, duyularin alimmasi, iletimi ve/veya
entegrasyonunun bozulmasina baglh duyu algilamasinin bozulmasi, ¢igneme
yeteneginin bozulmasina bagli beslenmede degisiklik/beden gereksiniminden az
beslenme, mesane kaslarinda gevseme, detrusor kaslarin yetersizligi, konflizyon ve
iletisimin bozulmasima bagh diisiince siirecinde degisiklik, beyin hasarma bagl sozel
iletisimde bozulma, hastalik ve bakim vericilerin zorlanmasina bagh aile siirecinde
bozulma, nérolojik bozukluk ya da yetersizlik korkusuna bagli cinsel islev

bozuklugudur (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Birol, 2002).

Geligebilecek olan olas1 komplikasyonlar; kafa i¢i basincinin artmasima bagli beyin
kan akiminda bozulma, beyinin oksijenlenmesinde bozulma ve pndomoni olarak
siralanabilir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Gilen, 2006; Birol, 2002;
Karadakovan, 1993).

1.9.3 Planlama/amaclar

Hastaligin akut donemindeki amac; yasamsal gereksinimleri karsilamak ve ileri
beyin hasarin1 6nlemektir. Hemsirelik bakiminda en zorlu donem, akut donemi
atlatan bireye kalan yeteneklerinin hepsini kullanabilmeyi 6gretme siirecidir. Bu

siirecte ki amac ise; varolan tiim kaynak ve desteklerin tanimlanmasi, bireyin 6z



bakim yeteneklerinin artirilmas1 ve GYA’da olabildigince bagimsiz olmasinin

saglanmasidir (Tuncay, 2004).

Inmeli hastalarda, rehabilitasyonu ilk giinden itibaren baslatmak icin, ekip
calismasina gereksinim vardir. Rehabilitasyonu saglayacak ekibin hastanin dnceki
hastaliklarini, yeteneklerini, mental ve duygusal durumunu, davraniglarmi ve glinliik
yasam aktivitelerini 6grenmesi gerekir. Bu dogrultuda yapilacak hemsirelik
girisimlerini planlamada hasta ve aileye yonelik ana amaclar; hareketliligi saglamak,
omuz agrisini gidermek, kendine bakimi saglamak, duyusal-algisal bozulmayi
diizeltmek, aspirasyonu onlemek, idrar ve gaita inkontinansini diizeltmek, iletisimi
saglamak, deri bitiinliigiini siirdiirmek, aile islevlerini diizeltmek, cinsel islevleri

diizeltmek ve komplikasyonlar1 6nlemektir (Giilen, 2006; Birol, 2002).

1.9.4 Hasta bakim

SVO, iyi bir gozlem, siirekli degerlendirme ve kapsamli bakim gerektiren bir
hastaliktir. SVO’da hemsire bireyin degerlendirilmesi, bakimin planlanmas: ve
uygulamasinda anahtar role sahiptir. Hemsirelik bakimimnin iyi yonetilmesi, 1y1 bir
degerlendirme siireci ve uygun aktivitelerin planlanmasi ile miimkiindiir. Bakim
uygulamalar1 planlanirken, bireyin tibbi ve nordlojik durumu, hastaligin siddeti,
kiside var olan fonksiyonel ve kognitif yetersizliklerin diizeyi dikkate alimmalidir

(Tuncay, 2004).

Beslenme, bosaltim, giyinme, kisisel bakim ve hareket etme gibi 6z bakim
davranislar1 GY A olarak degerlendirilirken, evden disar1 ¢ikabilmek, yemek yapmak,
ev islerini yapabilmek ve sosyal aktivitelere katilmak gibi daha karmasik isler ise,
enstrumantel GYA olarak nitelendirilir. Bireylerin fonksiyonlarmi yerine
getirmedeki bagimsizliklarii belirlemek amaciyla kullanilan Barthel Skalasi’nda yer
alan GYA; yeme-icme, bosaltim, kisisel temizlik, giyim ve hareket etmeyi

kapsamaktadir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Tuncay, 2004; Sucuoglu, 1997).



SVO geciren bireyler genellikle GY A’ni yerine getirmede isteksilik ve giicliik yasar.
Bireylerin GY A’ni yapabilir hale gelmeleri, 6z bakim becerilerinin yeniden gézden
gecirilmesi ve kaybolan yetilerin tekrar kazandirilmasi ile miimkiindiir. Tiim bunlarin
saglanmasimnda hemsirenin rolii biiylikk onem tasmmaktadir (Tuncay, 2004; Birol,

2002).

Inmeli hastalarda hasta bakimmm 6nemli rolii vardir. Inmeye baglh olarak birgok
viicut sisteminde bozulma meydana gelebilecegi icin dikkatli bakim ve zamaninda
yapilan girisimlerle komplikasyonlarin gelismesi Onlenebilir. Akut evreden sonra
kisiye odakli bakim hizmeti 6n planda tutulmalidir. Fiziksel bakimin yani sira hastay1
dinleyerek, sorularin1 uygun sekilde yanitlayarak hastayr sdylenenleri yapmaya ve
bakima katilmaya yonlendirmelidir. Bu amaglar dogrultusunda yapilacak bakim
hizmetleri; hareketliligi saglamak ve eklem deformitelerini Onlemek, omuz
addiiksiyonunu onlemek, el ve parmaklarin pozisyonunu saglamak, pozisyon
degisikligi, uygun egzersiz programi olusturmak, yataktan kalkmaya hazirlanmak,
omuz agrisint Onlemek, bireysel bakimi saglamak, duyusal-algisal giicliiklerin
yonetimi, disfaji yonetimi, tiiple beslenme yonetimi, barsak ve mesane kontroliiniin
tekrar kazandirilmasi, diisiince siirecinin diizeltilmesi, iletisimin saglanmasi, deri
biitiinliiglinlin  stirdiiriilmesi, ailenin sorunla bas etme yeteneginin arttirilmasi,
hastanin cinsel islev bozuklugu ile bas etmesine yardim etmek, evde bakimin
sirdiirilmesine iliskin egitim ve danigsmanlik saglama olarak siralanabilir

(Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Giilen, 2006; Birol, 2002).

Solunum Yetmezlikleri ve Pnomoni

SVO sonras1t major respiratuar problemler; sekresyonla bas edilmesi, atelektazi ve
hipoventilasyondur. Hastanmn sekresyonlarin1 mobilize ettirme, alveolleri stabilize
etmek ve akcigerlerin ve gogiis duvarmin hacmini artirmaya yonelik uygulamalardir
(Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Gilen, 2006; Basar, 2006; Birol, 2002;
Karadakovan, 1993).



Serebral doku perfiizyonunda degisiklik

Hasta serebral doku perflizyonunu siirdiiriir, bu durum bas agris1 olmamasi, sabit
veya diizelen Glasgow koma skalasi (GKS) puani ile anlasilir (Giilen, 2006; Birol,
2002; Karadakovan, 1993).

Hastanm intrakranial basing (IKB) 6l¢iimii saatlik monitorize edilmelidir. Hasta bas1
yiikseltilmis ve ensesi dik durumda olmalidir. Doktor basingtaki artislar konusunda
uyartlmalidir. Norolojik degerlendirme siklikla yapilmali ve Onceki verilerle
karsilagtrmaya gidilmelidir. Deliryum ve huzursuzluk eger gerekli ise sedatiflerle
kontrol edilmelidir. Huzursuzlugun mesane dolulugu, kabizlik ve agri nedeniyle olup
olmadigmin bilinmesi Onemlidir. Ikinmali defekasyon, yogun Oksiiriik, kusma,
giiriiltiic ve 151k gibi faktorlerden sakinilmalidir. Hafif laksatifler genellikle verilir

(Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Polask1 and Tatro, 1996; Giilen, 2006).

Fiziksel mobilitede azalma

Hasta ideal fiziksel mobiliteye ulagsmalidir. Bu durum tendon kontraktiirleri, eklem
ankilozu, kas kisalig1 ve adaptif aletler kullanimi olmamasiyla karakterizedir. Uygun
pozisyon vermek, cevirmek ve hemiplejik hastanin egzersizi deformite ve
komplikasyonlar1 engelleyebilir. Pozisyon vermek oOnemlidir, hemsire hastanin
pozisyonunu iki saatte bir degistirmelidir. Hasta temel olarak etkilenmeyen tarafa
yatirilmaly, kisa araliklarla etkilenen tarafa yatirilmali veya basinci azaltmak icin dik
tutulmalidir. Etkilenen tarafa yatirilirken hastanin viicut agirhiginin paralizi olan kol
ve bacaklara baski yapmamasin1 saglamalidir. Hastanin sadece kisa siireli dik
pozisyonda olmasma izin verilmelidir. Ciinkii bu pozisyon kalga fleksiyon
deformitesine neden olur. Hasta supin pozisyonundayken etkilenmis dizin altna
yastik konmalidir. Bu dizin fleksiyon deformitesini kolaylastirabilir ve dolasimi
bozabilir. Hasta bir yanima yatarken iist uyluk fleksiyona getirilmelidir. Glinde birkag
kez 15-30 dk. siireler ile hasta prone pozisyona getirilmelidir. Bunu kalga eklemlerini

hiperekstansiyona getirmek {izere pelvis altina kiigiik bir yastik koyarak yapabilir.



Diistik ayak, basidan korunarak yara olusumu engellenebilir. Bu, sik pasif ROM
egzersizleri yaptirarak ve miimkiin olan en kisa zamanda ayaklar1 yerde diiz duracak
sekilde iskemleye oturtularak saglanabilir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Giilen,
2006; Birol, 2002; Karadakovan, 1993).

Hemiplejik hastalar yatakta yatarken egzersize yOnlendirilmelidir. Bu hem hastay1
gelecekteki aktivitelere hazirlar hem de iyilesme hakkinda timitli olmasini saglar.
Paralizi ayag1 hareket ettirmek icin, etkilenmeyen ayagi etkilenen ayagin altina itip
kaldirip hareket ettirmelidir. Saatlik gluteal ve kisa kuadriseps kas hareketleri sonraki

asamada ambulasyon i¢in yardimcidir (Tuncay, 2004; Polask1 and Tatro, 1996).

Inmeden 24 saat sonra aksi sdylenmedikge giinde 4 kez pasif ROM egzersizleri
yaptirilmalidir. Motor uyarilar 2-14 giin arasinda baglar. Etkilenen kisim, medulla
spinalis motor sistemleri otonomi kazandiginda spastik hale gelir. Kontraksiyon
potansiyeli artar. Etkilenen kas sertlesmeye baslaymca pasif egzersizler yapmak

zorlasir (Giilen, 2006; Polaski and Tatro, 1996).

Oz bakim eksikligi

Hasta miimkiin oldugunca giinliilk yasam aktivitelerini yapmaya yonlendirilmelidir.
Ik olarak inme geciren hasta her tiirlii 6z bakim aktivitelerinde (6rn. yikanmak,
yemek yemek gibi) 6nemli miktarda yardima ihtiya¢ duyar. Hemiplejik hastalarin
glinlik bakimlarmin miimkiin oldugu kadar kendileri tarafindan yaptirilmasi
onemlidir. Ciinkii bunu yapmasi zordur ve cesaret gerektirir. Bu kisilerin miimkiin
oldugunca paralizi kollarmi kullanmalarma yardim edilmeli ve herseyi saglam
kollartyla yapmalarini engellemelidir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Giilen, 2006;
Tuncay, 2004).

Hemiplejik hastalar yatakta oturmaya baslar baslamaz tiim 6z bakim aktivitelerini
(dislerini fircalamak, banyo yapmak, tras olmak vb.) saglam elleriyle yapmalari

konusunda desteklenmelidir. (Giilen, 2006; Tuncay, 2004; Birol, 2002).



Goz kapag: felcli ise gozii korumak i¢in hemsire gozii serum fizyolojik ile irrigasyon
yapilmalidir. Diplopisi olan hastalarda bir goziin kapatilmasi ikinci goriintiiyii
engelleyerek daha iyi goriintii saglar. Gilinde en az 3-4 kez agiz bakimi yapilmali,
agiz ve dilin felgli kismima 6zel 6nem vermelidir. Rehabilitasyon planlamasi yogun
olarak 6z bakim eksiklikleri ve giinliik yasam aktivitelerine odaklanmalidir (Giilen,

2006; Polask1 and Tatro, 1996; Karadakovan, 1993).

Yaralanma riski

Hastada yanik, diisme, siyrik gibi yaralanma bulgu ve belirtileri olmamalidir. Yatak
yani koruyucular1 yeni hemipleji gec¢irmis hastalarin yataklarinda diismeyi
engellemek {izere yiikseltilmelidir. Iyilesme arttikga otururken veya donerken
kendini koruyuculara dogru c¢eker. Hasta yatakta bir kez yardimsiz kalktiginda yar1
taraf koruyucular1 daha yararli olur. iki tarafli koruyuculuk mobiliteyi engeller

(Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Giilen, 2006; Birol, 2002).

Duyu bozuklugu olan hastalar yaralanmaya egilimlidir. Deri sik sik yaralanma
acisindan incelenmelidir. Gorme bozuklugu hemiplejik hastada yaralanma riskini
artirir. Tek tarafli paralizi hastayr diismelere yatkin hale getirir. Bu hastalara yavas
yliriimesi, yiliriime arasinda uygun siirelerle dinlenmesi ve uygun aydinlatma
kosullarinda, gittikleri yone ve yere dikkat etmeleri sdylenmelidir (Karadakovan ve

Eti Aslan, 2010; Giilen, 2006; Polask1 and Tatro, 1996).

Aspirasyon, yutma refleksinin kaybolma riski

Hastada yemek yerken oOksiirme ve aspirasyon sonrasi gelisen klinik bulgular
olmamalidir. Hasta, dispne, konflizyon ve arteriyel kan gazlarinda ve oksijen
satiirasyonunda  diisiis  gibi  aspirasyonun  klinik  bulgular1  agisindan
degerlendirilmelidir. Hasta oral veya tiiple beslenirken dikkatli olunmalidir

(Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Birol, 2002).



Beslenmede degisim, paraliziye sekonder c¢igneme giicliigii ve buna bagh

ihtiyactan az gida almak

Hasta sabit kilo ve yasa uygun kalori tiiketimi, uygun boy ve kilo, aldigi-¢ikardig:
dengesi, 12-14 giin i¢inde iyilesen kesi veya yaralar, yas veya cinsiyete uygun
hemoglobin seviyeleri, normal sinirlarda lenfosit seviyesi gibi uygun beslenme

belirtileri gostermelidir (Giilen, 2006; Akyol, 2004; Karadakovan, 1993).

Hasta yeterli beslenme agisindan dikkatlice degerlendirilmelidir. Hastanin aldigi-
cikardigr sivi izlenmeli, kilo takibi yapilmali, yeterli sivi alimi saglanmali,
dehidratasyon belirti ve bulgular1 takip edilmelidir. Oral beslenen hastalarda; hasta
kendi basma yemegini yemesi icin tesvik edilmeli, etkilenmemis tarafta yemegini

yemesi saglanmalidir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Giilen, 2006; Birol, 2002).

Sozel iletisimde bozulma, SVA’ya sekonder afazi

Hasta etkin bir sekilde iletisim kurabilmelidir. Bu hastanin ihtiyaglarinin anlagilmasi,

karsilanmasi ve hastanin iletisimi anladigini gostermesiyle anlasilir (Birol, 2002).

Diizelmeden sonra ifade etmede defisit, algilamadakinden daha fazladwr. Hastalar
yanitlayabildiklerinden daha fazlasmi algilar durumdadir (Giilen, 2006; Polaski and
Tatro, 1996).

Diisiince islevlerinde degisim

Hastada konflizyon azalmalidir. Bu durum bilgilerin hatirlanmasi, Glaskow koma
puanlarinin diizelme, ajitasyonun azalmasi, girisimler yoluyla kooperasyon
kurulmasi gibi olaylarla kendini gosterir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Birol,

2002).



Eger biling geri gelirse hasta tekrar yonlendirilmelidir. Konfiize ve afazik bir hasta
siirekli olarak yonlendirilmelidir. Hastanin gorebilecegi bir yere bir takvim ve bir
saat yerlestirilebilir. Serebrovaskiiler hastaliklarda konflizyon, hafiza kaybi, konusma
degisiklikleri ve labilite gibi bircok davranis bozukluklar1 ortaya cikar. Buna ek
olarak viicut imajinda, algilamada, goriintiide, mobilitede ve duygularda
degisikliklere baglh davranis degisiklikleri ortaya ¢ikar (Giilen, 2006; Birol, 2002;
Karadakovan, 1993; Polaski and Tatro, 1996).

Duyu-Algilama Degisiklikleri

Hasta duyusal algisal degisiklikleri basariyla kompanse edebilmelidir. Ornegin
giinliik aktivitelerini giivenle yapmali, ¢cevrede rahatca ve giivenli hareket etmelidir

(Gtilen, 2006; Polask1 and Tatro, 1996).

Tibbi bakim ve muayenede hastaya bozuklugu olmadig: taraftan yaklasilmali, ¢agri
15181 ve telefon bu tarafa yerlestirilmelidir. Miimkiinse yatak hastanin goérme
bozuklugu olmadig: viicut tarafi merkezi gorecek sekilde yerlestirilmelidir. Hemsire
karar vermeyi kolaylastrmalidir. Ornegin kolay giyilen giysiler se¢meli, agik ve
basit direktifler vermelidir, yemek tepsisini en az sayida tabak ve yemekle

diizenlemelidir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010).

Kisisel Bas Etme

“Bagetme” terimi tiim basetme stratejilerinin  kullanimini1 ifade eder. Bunlar
duygusal, biligsel, destek sistemleri ve risk degerlendirmesidir. Hasta hastaligiyla
etkin basetme stratejileri gelistirmelidir. Bu uygun hayat tarzi degisiklikleri yapmasi,
baskalarindan yardim almasi ve uygun toplumsal iligkiler kurmasiyla saglanabilir

(Birol, 2002).



SVO’dan sonra hasta hareketliliginin kaybina, konusamamasma, duyu ve gdérme
degisikliklerine ve toplum i¢indeki roliiniin kaybina 6fke duyabilir. Bu reaksiyonlar
anlagilmali ve fonksiyonlarmndaki bozukluklarin boyutu degerlendirilmelidir. Tiim
saglik c¢alisanlar1 anlayishh ve nazik olmalidir. Destekleyici ifadeler genellikle

faydalidir (Dayapoglu ve Tan, 2009; Giilen, 2006; Polask1 and Tatro, 1996).

Derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli

Inmeli hastalarin yaklasik %30’unda DVT gelisir. DVT ¢ogunlukla hemiparetik
ekstremitede gelisir. Akciger embolisi ve postrombotik kronik vendz yetmezlik
komplikasyonlarma neden olabilmesi dolayisiyla erken tanisi Onemlidir. Alt
ekstremitelerin her giin 6dem, 1s1 ve renk degisikligi, ¢evre farki, duyarlilik ve
hareketle ortaya ¢ikan agr1 yoniinden degerlendirilmesi gerekir (Bezgincan, 2008;

Basar, 2006; Adams, 2002).

Tam konulduktan sonra egzersizler kesilir, hasta yatak istirahatina alnir ve bacak
yiikseltilir. Tedavisinde kompresyon c¢oraplari, eksternal pndmotik kompresyon, anti
koagiilan tedavi kullanilir. Inme sonras1 pulmoner emboli insidansmin %1 ile %4
arasinda oldugu yapilan ¢alismalarda belirtilmistir (Bezgincan, 2008; Basar, 2006;
Bolay ve Dalkara, 1999).

Genel olarak erken mobilizasyon ve hidrasyonun DVT ve pulmoner emboli riskini
azaltabilecegi kabul edilir. Dereceli basing g¢oraplar1 cerrahi hastalarinda vendz
tromboembolinin dnlenmesinde etkili olmasina ragmen, inme sonrasindaki etkileri

ispatlanmamistir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Giilen, 2006).

Mesane-barsak problemleri

Inmeli hastalarin yaklasik %50’sinde idrar inkontinansi goriilmekte ve bu oran 6.

ayda %20’lere gerilemektedir. Ozellikle erken dénem inmelerde %70’e varan



oranlarda iiriner disfonksiyon goriilebilmektedir. Miksiyonu kontrol eden merkezi
inen yollarm yaralanmasi detrusor kontraksiyonunun istemli inhibisyonunun kaybina
neden olarak buna bagli, hemiplejik hastalarda cogu kez spastik ya da hiperaktif
norojenik mesane goriliir. Bunun yaninda SVO sonrasi iiriner inkontinanstan
sorumlu iki ayr1 mekanizma daha suclanmaktadir; bunlardan biri mesane islevi
normal olmakla beraber SVO ile ilgili bilissel ve konusma problemlerine bagl
inkontinans ve eslik eden ndropati ya da ilag kullanimi hiporefleks mesane tasma
tarzinda inkontinansa yol acabilmektedir. Yas, inmenin siddeti, diyabet mevcudiyeti
inmede {riner inkontinans riskini arttirr (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010;

Bezgincan, 2008; Giilen, 2006; Basar, 2006; Birol, 2002).

Barsak disfonksiyonlar1 tiim norolojik hastaliklarda oldugu gibi SVO’da da 6nemli
bir problemdir. Barsak disfonksiyonu hemiplejik hastalarda siklikla ortaya cikan
komplikasyonlardandir. En sik goriilen komplikasyonlar konstipasyon ve fekaloid
olusumlaridir. Inaktivite, yetersiz sivi alimi, beslenme ve ruhsal bozukluklarda
barsak disfonksiyonu etiyolojide dnemli rol oynamaktadir (Oncel, 2009; Bezgincan,

2008; Basar, 2006; Birol 2002).

Basi yarasi

Hastanedeki inmeli hastalarin %9’unda, bakim evlerindekilerin %23 linde bas1 yaras1
goriilmektedir. Bas1 yaralar1 genellikle kemik ¢ikimtilar1 ¢evresinde gelisir. SVO’lu
hastalarda en yaygin lokalizasyon genellikle sakrum, daha sonra os.ischium, topuk ve
trokanterdir. Gelismesini Onlemek en Onemli goriistiir ve yaralanmadan sonra
miimkiin olan en kisa zamanda onlem alinmalidir. Onlem olarak yatakta sik
cevirmeyi, tekerlekli sandalyede agirlik aktarmayi, uygun yatagi, yastigi ve lazimhigi
icerir. Ek olarak uygun beslenmeyi siirdiirmek ve sigara i¢cilmemesi basi yaralari
gelisimini Onleyecek tavsiyelerdir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Bezgincan,

2008; Adams, 2002).



Immobilite, diyabet, periferik vaskiiler hastalik, inkontinans, diisiik viicut kitle
indeksi, terminal donem hasta olmasi basi yaras1 acisindan riskli durumlardir. Aile ve
bakicilarin egitimi, pozisyonlama, erken mobilizasyon, sik ¢evirme, uygun transfer
teknikleri, cilt bakimi, inkontinans iriinlerinin kullanimi, yiizey basing azaltici
sistemler, erken tedavi, giinliik takipler koruyucu olabilir Ozellikle yiiksek riskli
hastalarda havali yataklar ya da su yataklar1 kullanilmalidir (Gtilen, 2006; Basar,
2006; Duncan et al., 2005; Yagc1 ve ark., 2003; Birol, 2002; Karadakovan, 1993;
Dobkin, 1991).

Depresyon

Serebrovaskiiler olaydan sonraki alti1 ay ile iki yillik zaman diliminde 6zellikle
depresyon insidansinda artis oldugu yapilan ¢alismalarda gdsterilmistir. Inme ve
depresyon arasindaki iliski insidansi literatiirde %20 ile %65 arasindadir.
Popiilasyon calismasima gore major depresyonunun prevalansi hastaneden ¢ikinca
%25, inmeden sonraki 3.ayda %31, l.yilda %16, 3.yilda %29 olarak belirtilmistir
(Bezgincan, 2008; Birol, 2002).

Inmede ortaya cikan depresyon kisa siireli degildir ve hastanmn fonksiyonel
tyilesmesini ve tedaviye katilimini1 olumsuz etkilemektedir. Depresyon sol hemisfer
lezyonlarinda sag taraf lezyonlarma gore daha sik goriilmektedir. Depresyonun
ciddiyeti lezyonun frontal loba yakmlig: ile iliskilidir. Depresyon genelde sol
hemisfer lezyonlarinda daha sik goriiliir. Kognitif bozuklugun iyilesmesi lizerinde
depresyonun negatif yonde bir etkisi vardir (Basar, 2006; Kimura et al., 2000;
Kauhanen, 1999).

Beekman ve ark.’nin yaptig1 calismada SVO gegiren bireylerde depresyon prevelansi

%27 bulunmustur (Beekman et al.,1998).



Aspirasyon ve pnomoni

Bakteriyal pndmoni inme hastalarmmda en 6nemli komplikasyonlardan biridir ve
baslica aspirasyona bagh gelisir. Aspirasyon siklikla yutma bozuklugu olan ve bilinci
azalmig hastalarda bulunur. Oral beslenme, hastalarin az miktarda suyu yutabildigi
ve istek lzerine Okslirebildigi gosterilene kadar durdurulmalidir. Sivi gidalarin
refliisii, hipostaz, Oksiiriik refleksinde azalma ve immobilizasyon riski arttirmasina
ragmen, NG ya da PEG ile beslenme aspirasyon pndmonisini Onleyebilir. Yatakta
hasta pozisyonunun sik degistirilmesi ve pulmoner fizyoterapi aspirasyon
pndmonisini Onleyebilir. Beyin kaynakli immiin depresif durum, inme sonrasi
enfeksiyon gelisimine zemin yaratir. SVO sonrasit major respiratuar problemler;
sekresyonla bas edilmesi, atelektazi ve hipoventilasyondur. Hastanin sekresyonlarmi
mobilize ettirme, alveolleri stabilize etme ve akcigerlerin ve gogiis duvarmin hacmini
artirma yapilmasi gereken uygulamalardir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Giilen,

2006; Tuncay 2004; Kimura et al., 2000).

Nobetler

Iskemik inmenin akut fazinda parsiyel ya da sekonder jeneralize nobetler gelisebilir.
Nobetlere miidahalede, genel epilepsi tedavisine uygun olarak, standart antiepileptik
ilaglar kullanilmalidir. Primer proflaktik antikonviilzan tedavinin faydali olduguna

dair kanit bulunmamaktadir (Basar, 2006; Tuncay 2004).

Ajitasyon

Ajitasyon ve konflizyon, akut inmeyi takiben gelisebildigi gibi ates, dehidratasyon ya
da enfeksiyon gibi komplikasyonlara bagli olabilir. Sedasyon veya antipsikotik
tedavi baglanmadan 6nce, varsa, altta yatan neden uygun sekilde tedavi edilmelidir

(Basar, 2006).



Diismeler

Inme sonrasi akut siirecte, hastane rehabilitasyonu sirasinda ve uzun vadede
diismeler yaygindir (%25’¢ kadar). Inme hastalarinda diismeler igin olasi risk
faktorleri; kognitif tutulum, depresyon, coklu ila¢ kullanimi ve duyu bozukluklaridir.
Kisisel ve ¢evresel faktorlere yonelik, multidisipliner koruyucu bir yaklasim, genel
rehabilitasyon sirasinda faydali bulunmustur. Kalga kiriklarin1 da (yas-eslestirmeli
kontrollerden 4 kat daha fazla) iceren ve kotii prognozla iliskili olan ciddi
yaralanmalarm insidans1 %5 olarak belirlenmistir. Inme hastalarinda egzersiz,
kalsiyum tedavileri ve bifosfonatlar kemik giiclinii arttirir ve kirik oranlarmi azaltir.
Kurum bakimi alan yiiksek riskli gruplarda, kalca koruyuculari kirik insidansini
azaltabilir, ancak toplum i¢inde kullanimlar1 i¢in kanitlar daha az ikna edicidir

(Karadakovan ve Eti Aslan, 2010; Tuncay, 2004; Giilen, 2006).

Uriner yol enfeksiyonlar: ve inkontinans

Hastane kaynakli idrar yolu enfeksiyonlar1 biiyiik oranda kateterizasyon ile iligkilidir.
Aralikli kateterizasyon enfeksiyon riskini azaltmamaktadir. Uriner enfeksiyon tanis
konuldugunda uygun antibiyotikler secilmelidir. Bakteriyal diren¢ gelisimini
onlemek icin proflaktik antibiyotik kullanimindan ka¢inilmalidir (Karadakovan ve

Eti Aslan, 2010; Birol, 2002).

Uriner inkontinans inme sonrasinda, ozellikle de yash, oziirliiliigii ve kognitif
bozuklugu daha fazla olan hastalarda yaygindir. Son tahminler, akut inme
popiilasyonunda prevalansin %40-60 oldugu, bunlarin %25’inde taburculuk sirasinda
inkontinansin devam ettigi ve %15 oraninda 1. yilda halen inkontinans gorildigi
seklindedir. Uriner inkontinans, yas ve fonksiyonel durum i¢in diizeltme yapildiktan
sonra bile, kotii fonksiyonel sonucun giiclii bir belirtecidir. Var olan ¢aligmalarin
sonuclar1 idrar tutma bakimma dair kesin Oneri getirmek i¢in yetersiz olmakla
birlikte, yapilandirilmis degerlendirme, bakim yonlendirmesi ve uzmanlagmis

hemsirelik destegi inme sonrasi inkontinansi1 ve buna bagli semptomlar1 azaltabilir.



Yapilandirilmis degerlendirme ve fiziksel yaklasim, hastanede yatan ve poliklinik
hastalarinda idrar kontrol oraninda diizelme saglamistir. Ancak tedavi ¢alismalari,
kalitesi ve sayis1 agisindan herhangi bir 6neri getirmek i¢in yetersizdir (Karadakovan

ve Eti Aslan, 2010; Giilen, 2006; Birol, 2002).

Disfaji ve Beslenme

Tek tarafli hemiplejik hastalarin %50°ye varan oraninda orofaringeal disfaji gelisir.
Disfaji prevalansi inmenin erken evresinde en yiiksektir, 3 ayda yaklasik %15°e
diiser. Disfaji, tibbi komplikasyon insidans1 ve mortalitede artis ile iligkilidir (Gtilen,

2006; Birol, 2002; Karadakovan, 1993).

Oral alimin durdurulmas: ya da kisitlanmasi, inme gibi akut hastaliklarla birlikte
bulunabilen katabolik durumu kétiilestirebilir. Malniitrisyonun tahmini insidansi
basvuruda %7-15 ve 2. haftada %?22-35 arasinda degisir. Uzun siire rehabilitasyon
gerektiren hastalarda malniitrisyon prevalansi %50’ye ulasabilir. Malniitrisyon koti
fonksiyonel prognoz ve mortalitede artis belirtecidir. Ancak, biitiin akut inme
hastalar1  i¢in rutin besin suplemantasyonu, prognozda diizelme veya
komplikasyonlarda azalma ile sonuglanmamistir. Yiiksek malniitrisyon riski olan
inme hastalarinda, suplemantasyonu destekleyen yeterli giigte c¢alisma

bulunmamaktadir (Karadakovan ve Eti Aslan, 2010).

Disfajisi devam eden hastalar i¢in enteral beslenme se¢enekleri NG ya da PEG yolu
ile beslenmedir. Erken NG beslenme (inme sonrasi ortalama 48 saat) ile ge¢c NG
beslenmeyi (1 hafta) karsilastiran bir ¢alismada, erken NG beslenme grubunda daha
az 0lim yoniinde bir egilim saptanmasina ragmen, erken beslenmenin belirgin bir
faydas1 goriilmemistir. 30 gilinliik bir periyotta PEG ve NG ile beslenmenin
incelendigi bir ¢alismada, PEG ile beslenmenin NG beslenmeye iistiin olmadig,
hatta zararli oldugu saptanmistir. PEG ile beslenme ve ayrica uzun vadeli disfajide
arastirilmistr. PEG ve NG beslenmenin karsilastirildigi iki calismada, PEG ile

beslenmede, istatistiksel olarak anlamli olmayan, niitrisyonda diizelme egilimi



saptanmistir. Yasam kalitesinin degerlendirildigi ¢caligmalar, PEG ile beslenmenin
yasam kalitesini diizeltmedigini gostermistir. (Basar, 2006; Giilen, 2006; Birol, 2002;
Karadakovan, 1993).



2.GEREC VE YONTEM

2.1 Evren ve Orneklem

Kesitsel tipteki bu calisma, Haziran-Aralik 2011 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi T1ip Fakiiltesi Farabi Hastanesi acil klini§ine basvuran hastalar {izerinde

yapilmistir.

Arastrma i¢in Farabi Hastanesi Bashekimliginden, Farabi Hastanesi Etik

Kurulundan Farabi Hastanesi’nin Acil servisinden gerekli izinler alinmugtir.

Arastirmanin drneklemini acil servise basvuran serebrovaskiiler olay sonrasi immobil

100 hasta olusturdu.

2.2 Veri Toplama Araclan

Arastirmada veri toplama araci olarak; hastanin sosyo-demografik 6zelliklerini ve
hastalikk durumunun o6zeliklerini belirlemek amaciyla, 18 soruluk “Hasta Bilgi
Formu” ve fonksiyonel durumu belirlemek amaciyla NIH inme 6l¢cegi ( NIHSS The
National Institute of Health Stroke Scale), Glaskow Koma Skalasi, Karnofski Skalas1
ve Barthel Indeksi kullanildi. . Ayrica olgularm MRG ve BT filmleri ile raporlar:

degerlendirilmek iizere toplandi.

2.3 Veri Toplama Yontemi

Arastirmada; hasta bilgi formu ve 6l¢ekler uygulanmadan 6nce arastirmanin amact

aciklandi, sorular1 yanitlama sekli hakkinda bilgi verildi.



Hasta bilgi formu ve dlgekler aydmlatilmig goniillii onam formu onay1 sonrasinda
yliz ylize goriisiilerek uygulandi. Formun doldurulmas: ortalama 20 dakika siirdii.
Anatomik belirleyiciler, “klinik anatomik belirtecler” ve “radyolojik anatomik
belirtecler” olarak iki grupta incelendi. Buna gore degerlendirmede, klinik anatomik

metot ve radyolojik anatomik metot kriterleme amacina yonelik olarak kullanildi.

Klinik anatomik metot: Dosya kayitlarina gore olgular anamnez, fizik muayene ve
anket verilerine gore yas, cinsiyet, SVO tipi, hemipleji-hemiparezi tipi (quadr/hemi/
para), konusma bozuklugu (dizartri vb), okudugunu-yazdigini-konustugunu anlama
(biling), yiliriime bozuklugu (ataksi/akinezi/bradikinezi), gérme alani, fasiyal pleji
olup olmadigi, okiiler hareket (yukari-asagi, ice-disa oblik bakis anomalileri), kol,
onkol/el ve uyluk/bacak/ayak motor/duyu, motor yanit/verbal yanit, Glaskow ve
Karnofski skala degerleri, inkontinans (gaita-iiriner) olup olmadig1 sorgulanarak

kaydedildi.

Radyolojik anatomik metot: Radyolojik goriintiilerin morfolojik degerlendirmesi
gergeklestirildi. MRG/BT goriintii ve/veya raporuna gore patolojinin yeri, tipi,
biiytikligtl, yayilimi, beraberinde baska patolojilerin varligi degerlendirildi.

2.4 Veri Degerlendirme ve Analizi

Hasta bilgi formu ve dl¢eklerden elde edilen veriler 16.0 SPSS paket programinda
bilgisayar ortamina aktarilmistir. Serebrovaskiiler olay sonrasi immobil olan

hastalara ait betimsel 6zellikler yilizdeler halinde sunulmustur.

Hastalarin fonksiyonel ve anatomik degisiklik durumlarmi belirlemek amaciyla
veriler bilgisayar ortamina girilerek gerekli istatistiksel analizler yapilmistir.
Verilerin analizinde yiizde, aritmetik ortalama gibi betimsel istatistiksel

analizlerinden yararlanilmis ve chi kare testi uygulanmistir.



3.BULGULAR

Cizelge 1’de hastaya ait sosyodemografik ozelliklerin dagilimina bakildiginda tiim
hastalarin  %55‘in1 erkek, %45’in1 kadin hastalarin olusturdugu goriildii. Yas
dagilimlar1 incelendiginde; %16’si1 23-45 yas gurubu, %19’unu 46-58 yas grubu,
%28’ini 59-71 yas gurubu, %31’ini 72-84 yas grubu, %6’si1 85 yas ve lizeri yas

grubu hastalarin oldugu belirlendi.

Cizelge 1. Hastaya Ait Sosyo-Demografik Ozelliklerin Dagilimi

Ozellikler ‘ n ‘ %
Cinsiyet

Erkek 55 55
Kadin 45 45
Yas

23-45 16 16
46-58 19 19
59-71 28 28
72-84 31 31
85 ve listii 6 6

Egitim durumu

Okur-yazar degil 31 31
Okur-yazar 19 19
Ilkokul mezunu 22 22
Ortaokul mezunu 5 5

Lise mezunu 13 13
Universite mezunu 10 10
Medeni durumu

Bekar - -

Evli 64 64
Dul 36 36
Meslek

Emekli 18 18
Serbest meslek 14 14
Ev hanimu 34 34
Isci 17 17
Memur 17 17

Toplam 100 100




Hastalarin sosyodemografik 6zelliklerinden (Cizelge 1 ve 2) egitim durumlarinin,
mesleklerinin ve yasadiklar1 yerlerin dagilimma bakildiginda; %31’inin okuryazar
olmadigi, %34’liniin ev hanimi oldugu, %]18’inin emekli oldugu, %44’iiniin ilde

yasadig1 saptandi.

Serebrovaskiiler olay sonrast immobil olan hastalarin alkol ve sigara aligkanliklari
incelendiginde; %49 (38’1 erkek, 11’1 kadin) gibi biiyiik bir oranin sigara, %10 unun
alkol kullandig:1 belirlendi. Hastalarin hepsinin kendisine yardimci olan bir yakinin

oldugu ve bu yardimcilarin %49 ’unu esleri, %51 ini1 ise kizi/oglu olusturuyordu.



Cizelge 2. Hastaya Ait Sosyo-Demografik Ozelliklerin Dagilimi-2

Ozellikler ‘ n ‘ %
Cocuk sayisi

1 12 12
2 34 34
3 ve lizeri 54 54
Sosyal giivence

Var 89 89
Yok 11 11
Yasadig yer

Il 44 44
Iige 37 37
Kasaba - -
Koy 19 19
Sigara aliskanhgi

Evet 49 49
Hayir 37 37
Birakmis 14 14
Alkol ahskanhg

Evet 10 10
Hayir 68 68
Birakmis 22 22
Hastaya yardim eden

Var 100 100
Yok - -
Yardimceinin yakinhk derecesi

Esi 49 49
Kizi/oglu 51 51
Toplam 100 100

Serebrovaskiiler olay sonrasi immobil 100 olgunun 6lceklerden elde edilen hastalik
durumlarinin dagilimlarina bakildiginda (Cizelge 3); %32’sinin serebral hemoraji,
%68 inin serebral infarkt kokenli oldugu saptandi. Etkilenen hemisfer bolgeleri
incelendiginde %49’unun sag hemisfer, %51’inin sol hemisfer bolgesinin etkilendigi
belirlendi. Hastalarin MSS bulgularma bakildiginda %65’inin serebrum, % 24’iiniin

beyin sap1, %11 inin ise serebellumunun etkilendigi saptandu.



Cizelge 3. Bireyin Hastallk Durumuna Ait Ozeliklerin Dagilimi

Ozellikler | n | %
Serebrovaskiiler hastahk tiirii

Serebral hemoraji 32 32
Serebral infarkt 68 68
EK hastahk

Var 81 81
Yok 19 19
Etkilenen hemisfer

Sag hemisfer 49 49
Sol hemisfer 51 51
Etkilenen MSS Bolgesi

Serebrum 65 65
Beyin sap1 24 24
Serebellum 11 11
Toplam 100 100

Serebrovaskiiler olay sonrast immobil 100 olgunun sahip oldugu ek hastalik
durumlarmnm dagilimima bakildiginda; %1 inin geg¢irilmis kalp krizi, %31 inin kalp
yetmezligi, %23’linlin DM hastas1 oldugu, %12’sinin bobrek hastaligi oldugu ve
%069 gibi biiyiik bir oranla hipertansiyon varligi saptandi. (Cizelge 4)

Cizelge 4. EkK Hastahlk Durum Dagilimlarn

var yok
Ek hastalik n % n %
Gegirilmis kalp krizi 1 1 99 99
Kalp yetmezligi 31 31 69 69
Diabetes mellitus 23 23 77 77
Bobrek hastaligi 12 12 88 88
Hipertansiyon 69 69 31 31

Iskemik inmede risk faktorlerini belirlemek igin yapilan bir ¢aliymada (Turgut,
2005); arastirmaya dahil edilen toplam 330 hastadan, 226’sinda (%68) hipertansiyon
oldugunu saptamistir. Bu durum bizim arastrmamizda da ek hastalik olarak

hipertansiyona sahip hasta oraninin yiiksek olmasinin tesadiif olmadigin1 gosterdi.



Cizelge 5’e¢ goOre hastalarin sahip olduklar1 nérolojik semptomlarin dagilimi
incelendiginde; %49’unda sag hemipleji, %48’inde sol hemipleji, %93’iinde
hemiparezi, %78’inde dizartri, %97’sinde ataksi, %42’sinde akinezi, %81’ inde

bradikinezi, %7’sinde diplopi, %36’sinda vertigo oldugu gdoriildii.

Cizelge 5. Hastanin Sahip Oldugu Norolojik Semptomlarin Dagilimm

var yok

EK hastahk n % n %
Sag hemipleji 49 49 51 51
Sol hemipleji 48 48 52 52
Hemiparezi 93 93 7 7

Dizartri 78 78 22 22
Ataksi 97 97 3 3

Akinezi 42 42 58 58
Bradikinezi 81 81 19 19
Diplopi 7 7 93 93
Vertigo 36 36 64 64

Cizelge 6’ya gore; toplam 93 hemiparezik/plejik hastanin 45’inde, toplam 97 ataksik
hastanin 48’inde, toplam 42 akinezik hastanin 19’unda, toplam 81 bradikinezik
hastanin 41’inde, toplam 78 dizartrik hastanin 40’1nda, toplam 7 diplopik hastanin

3’linde sol hemipleji oldugu goriildii.

Cizelge 7’ye gore; toplam 93 hemiparezik/plejik hastanin 46’sinda, toplam 97
ataksik hastanin 47’sinde, toplam 42 akinezik hastanin 25’inde, toplam 81
bradikinezik hastanin 39’unda, toplam 78 dizartrik hastanin 37’sinde, toplam 7

diplopik hastanin 2’sinde sag hemipleji oldugu goriildii.

Cizelge 8’e gore; toplam 93 hemiparezik/plejik hastanin 46’sinda, toplam 97 ataksik
hastanin 49’unda, toplam 42 akinezik hastanin 19’unda, toplam 81 bradikinezik
hastanin 42’sinde, toplam 78 dizartrik hastanin 41’inde, toplam 7 diplopik hastanin
3’linde sag hemisfer patolojisi oldugu goriiliirken, toplam 93 hemiparezik/plejik
hastanin 47’sinde, toplam 97 ataksik hastanin 48’inde, toplam 42 akinezik hastanin
23’linde, toplam 81 bradikinezik hastanin 39’unda, toplam 78 dizartrik hastanin

37’sinde, toplam 7 diplopik hastanin 4’iinde sol hemisfer patolojisi oldugu saptand:.



Anatomik belirteglere gore; SVO tanili olgularda klinik degerlendirme yapildiginda
olgularm 45 adedinde solda hemiplejiye eslik eden hemiparezi semptomu oldugu, 3
adedinde hemiparezik olmayan sol hemipleji semptomunun oldugu bu olgularda;
beraberinde serebellar ataksi ve Romberg pozitifligi saptanmamis oldugundan
radyolojik verilerden bagimsiz olarak patolojinin bulbus 1/3 alt kisiminin iistiindeyse
sag serebral hemisferlerde infarkt ya da hemoraji odakli olabilecegi diistiniildii.
Bunlarin 22 adedi kadin cinsiyetteydi. Ayrica 1 adet solda Romberg pozitifligi ve
serebellar ataksi olan olgunun paralizi ve parezi semptomu olmadigindan solda
serebellar lezyonu (infarkt/hemoraji) olabilecegi diisiiniildii. Geri kalan olgularin 3
adedinde sagda Romberg pozitifligi saptandi ve sag serebellar lezyon olabilecegi
diisiiniildii. 46 olguda sagda plejiye eslik eden hemiparezi saptandi. 3 olguda ise sag
hemipleji saptandi. Patolojinin bulbus 1/3 alt kisimmin Ustiindeyse sol serebral
hemisferlerde infarkt ya da hemoraji odakl olabilecegi diisiiniildii. 3 olguda bilateral

hemipleji saptandi.

Radyolojik anatomik belirteclere gore olgular MR/MR Angio sonuglar1 ve BT/BT
Angio sonuglarma gore degerlendirildi. Buna gore olgularin 9 adedine higbir
radyolojik goriintiileme yapilmaksizin sadece klinik degerlendirme ile SVO tanisi
konulmus oldugu saptandi. Bu olgularin 4'i erkek 5’1 kadindi. 3 olguda (2 erkek 1
kadin) alt ekstremitede bilateral kuvvet kaybi saptandi. 5 kadinda 1°1 solda diger 4'i
sagda kuvvet kaybi saptandi. 4 erkegin biri sagda, biri solda kuvvet kaybi
tanimland1. 48 olgu sadece MR/MR Angio ile tan1 almisti. Bunlardan 20'si erkekti.
Erkeklerin 2’sinde MRG sonucu normal olarak degerlendirildi. Sadece klinik tani ile
SVO olgusu oldugu saptandi. 12 erkekte solda serebral infarkt ya da hemoraji tespit
edildi. 28 kadinin 9'unda sol hemisferde patoloji saptandi. Birinde MR sonucu

normaldi. Digerlerinde patoloji sagdaydi ve klinik verilerle sonuclar uyumluydu.

37 olguda BT+MRG uygulandig1 goriildii. Bunlari 16'si kadin olarak tespit edildi.
Kadmlarin 11'inde sag serebral hemisfer patolojisi mevcuttu. Geri kalanlardan 1
olguda capraz fel¢ saptanmis olup, radyolojik degerlendirme patolojinin decussatio
pyramidarum seviyesinde; yani bulbusun 1/3 alt seviyesinde oldugunu gosterdi.

Digerlerinde patoloji sol hemisferdeydi. 21 erkek olgunun 7'sinde patoloji sag



hemisferdeydi. Bunlarin yanlizca birinde bulgular alt bulbusta izlendiginden
hemipleji patoloji ile ayni tarafta yani sagdaydi. 6 olguda tam1 yanlizca BT/ BT
Angio ile konuldugu goriildii. Bunlarin 2'si erkek olup tamaminda patoloji sag
serebral hemisferdeydi. 4 kadin olgunun 3'linde sag hemisferde, 1'inde sol

hemisferde olarak saptandi.

Cizelge 6. Sol Hemiplejinin SVO Sonrasi Gelisen Patolojik Bulgularla iliskisinin
Dagilim

Sol hemipleji
var yok Toplam
Degiskenler n | % n % n % p degeri
Hemiparezi/pleji | Var 45 | 45 48 | 48 | 93 | 93 0,778
Yok 7 7 7 7 7 7
Ataksi Var 48 | 48 49 | 49 | 97 | 97 0,091
Yok - - 3 3 3 3
AKinezi Var 19 19 23 23 | 42 42 0,638
Yok | 29 | 29 29 | 29 | 58 | 58
Bradikinezi Var 41 41 40 40 | 81 81 0,279
Yok 7 7 12 |12 ] 19 | 19
Dizartri Var 40 40 38 38 | 78 78 0,216
Yok 8 8 14 | 14 | 22 | 22
Diplopi Var 3 3 4 4 7 7 0,778
Yok | 45 | 45 48 | 48 | 93 | 93

Cizelge 7. Sag Hemiplejinin SVO Sonrasi Gelisen Patolojik Bulgularla
liskisinin Dagihimm

Sag Hemipleji
var yok Toplam p degeri

Degiskenler n | % n % n %

Hemiparezi/ | Var | 46 | 46 47 47 93 93 0,736
pleji Yok | 7 7 7 7 7 7

Ataksi Var | 47 | 47 50 50 97 97 0,534
Yok | 2 2 1 1 3 3

AKinezi Var | 25 | 25 17 17 42 42 0,073
Yok | 24 | 24 34 34 58 58

Bradikinezi | Var | 39 | 39 42 42 81 81 0,725
Yok | 10 | 10 9 9 19 19

Dizartri Var | 37 | 37 41 41 78 78 0,556
Yok | 12 | 12 10 10 | 22 22

Diplopi Var | 2 2 5 5 7 7 0,262
Yok | 47 | 47 | 46 | 46 93 93




Cizelge 8. Etkilenen Hemisfer Bolgesinin SVO Sonrasi Gelisen Patolojik
Bulgularla iliskisinin Dagihm

Hemisfer
Sag Sol Toplam p degeri
Degiskenler hemisfer | hemisfer
n | % n % n Y%
Hemiparez | Var | 46 | 46 | 47 | 47 | 93 93 0,736
i/pleji Yok | 7 7 7 7 7 7
Ataksi Var | 49 | 49 | 48 | 48 | 97 | 97 0,085
Yok | - - 3 3 3 3
Akinezi Var | 19 | 19 | 23 | 23 | 42 | 42 0,522
Yok | 30 | 30 | 28 | 28 | 58 | 58
Bradikinez | Var | 42 | 42 39 39 81 81 0,239
i Yok | 7 7 12 | 12 19 19
Dizartri Var | 41 | 41 37 37 78 78 0,179
Yok | 8 8 14 | 14 | 22 | 22
Diplopi Var | 3 3 4 4 7 7 0,736
Yok | 46 | 46 | 47 | 47 | 93 | 93

Cizelge 9°a gore sag hemisferi etkilenen toplam 49 hastanin duyu kayb1 incelemesine
bakildiginda; 4 hastada duyu kaybmin olmadigi, 26 hastada orta derecede duyu kaybi
oldugu, 19 hastada ciddi veya tam duyu kaybi oldugu goriildii. Sol hemisferi
etkilenen toplam 51 hastanin duyu durumu incelendiginde ise; 7’sinde duyu kaybi
olmadigi, 24’linde orta derecede duyu kayb1 oldugu, 20’sinde ciddi veya tam duyu
kayb1 oldugu saptandi.

Cizelge 9. Etkilenen Hemisferin Duysal Durumla iliskisinin Dagilimi

Duysal Durum
Hemisfer Duyu kayb1 Orta derecede Ciddi veya tam | Toplam
yok duyu kaybi duyu kaybi

n % n % n % n %

Sag hemisfer 4 4 26 26 19 19 49 | 49
Sol hemisfer 7 7 24 24 20 20 51 | 51
Toplam 11 11 50 50 39 39 100 | 10
0

p>0,05 (p=0,643)

Hastalara uygulanan NIH skalas1 puan dagilimlar1 incelendiginde (Cizelge 10 ve 11);
serebrovaskiiler olay sonrasi immobil 100 olgudan; biling diizeylerine bakildiginda,

%47’sinin uyanik, %5’inin refleksel yanit verdigi goriilmiistiir. Sorulara yanlis yanit



veren ya da konusamayan %25 hasta belirlenirken, emirlere cevapta yanls yanit

veren orani da %25 olarak saptandi.

Ekstraokiiler hareket, gorme alan1 ve fasiyal paralizi durumu degerlendirildiginde;
100 hastadan, total bakis paralizisi bulunan hasta sayis1 14, tam hemianopsisi olan
hasta sayismmin 8 ve tam fasiyal paralizi mevcut olan hasta sayismin 8 oldugu

goriildil.

Kol motor; ayak motor puan degerleri incelendiginde; kolun yer¢ekimini yenemedigi

olgularm %75, ayagin yer¢ekimini yenemedigi olgularin %89 oldugu belirlendi.

%381 gibi bliyiik bir oranla ekstremite ataksisinin 2 ekstremitede birden oldugu
goriilmiistiir. 100 hastanin %50’sinde orta derecede duyu kaybi varken %39’unda
ciddi ve tam duyu kayb1 oldugu saptand:.

Hastalarin dizartri ve dil durumlar1 degerlendirildiginde; ciddi ve anlasilmaz
artikiilasyonu mevcut olan %39, orta derecede anlamada zorluk ¢ekenler %38,
konusmada orta derecede zorluk, parafazi %35, ciddi Broca ve Wernicke afazisi

olanlar %12, global afazik olanlar ise %30 olarak saptandu.



Cizelge 10. NIH Skalas1 Degerlendirme Puanlar1 Dagilimi-1

NIHSS | Puan degeri | n %
Biling diizeyi

Uyanik 0 47 47
Uykuya egilimli 1 33 33
Giiglii uyar1 gerekiyor 2 15 15
Refleks veya otonomik yanit veriyor 3 5 5

Sorulara bilingli yamt

Dogru yanit veriyor 0 45 45
Tek tiikk dogru yanit 1 30 30
Yanlis yanit veriyor veya konusamiyor 2 25 25
Emirlere kars1 yanithhik

Dogru uyguluyor 0 43 43
Arasira dogru uyguluyor 1 32 32
Yanlis yanitlar veriyor 2 25 25
Ekstraokiiler hareketler

Normal 0 60 60
Parsiyel bakis paralizisi 1 26 26
Gozler deviye, total bakis paralizisi 2 14 14
Gorme alam

Gorme alani kaybr yok 0 64 64
Parsiyel hemianopsi 1 28 28
Tam hemianopsi 2 8 8

Fasiyal paralizi

Normal 0 58 58
Minimal 1 14 14
Parsiyel 2 20 20
Tam 3 8 8

Kol, motor

Kolu 90 derecede 10 sn tutuyor 0 2

Kolu 90 derecede 10 sn’den az tutuyor 1 3

Kolu 90 derecede tutamiyor 2 20 20
Kol diisiiyor yergekimini yenemiyor 3 75 75
Ayak, motor

Avyagi 30 derecede 5 sn tutabiliyor 0 - -

Ayagi 30 derecede 5 sn’den az tutuyor 1 6

Ayak 30 derecede tutulamiyor 2 5

Ayak yergekimini yenemiyor 3 89 89




Cizelge 11. NIH Skalas1 Degerlendirme Puanlar1 Dagilimi-2

NIHSS \ Puan degeri \ n %
Ekstremite ataksisi

Yok 0 2 2
Bir ekstremitede var 1 17 17
Iki ekstremitede var 2 81 81
Duysal

Duyu kayb1 yok 0 11 11
Orta derecede duyu kayb1 var 1 50 50
Ciddi veya tam duyu kayb1 var 2 39 39
ihmal

Yok 0 49 49
Gorsel, isitsel, dokunsal sondiirme fenomeni 1 33 33
Belirgin dikkat bozuklugu 2 18 18
Dizartri

Normal 0 23 23
Orta derecede, ancak anlamada zorluk 1 38 38
Ciddi, anlasilmaz artikiilasyon 2 39 39
Dil

Normal 0 23 23
Konusmada orta derecede zorluk, parafazi 1 35 35
Ciddi Broca veya Wernicke afazisi 2 12 12
Global afazik 3 30 30

Serebrovaskiiler olay sonrasi immobil 100 olgunun NIH puan degerleri dagilimlarina
bakildiginda (Cizelge 12); 4-9 puan araliginda 11 hasta, 10-15 puan arasinda 43
hasta, 16-21 puan arasinda 20 hasta, 22-27 puan arasinda 23 hasta ve 28-31 puan

arasinda 3 hasta oldugu saptandi.

Cizelge 12. NIH Skalas1 Puan Dagilimlan

NIH puan degerleri n %
4-9 puan 11 11

10-15 puan 43 43
16-21 puan 20 20
22-27 puan 23 23
28-31 puan 3 3

Toplam 100 100




Cizelge 13’e gore hastalarin Glaskow koma skalasi puanlar1 degerlendirildiginde;
kendiliginden gozleri agik olan %49, oryantasyonu normal olan %40 hasta
belirlenmistir. Motor cevaplara bakildifinda emirlere uyan hi¢ hastaya

ulasilamazken, motor cevap alimamayan hasta sayis1 42 olarak goriildii.

Cizelge 13. Glaskow Koma Skalas1 Degerlendirme Puanlar1 Dagilimlan

Glaskow Koma Skalasi ‘ Puan degeri ‘ n ‘ %
GOz agcma

Kendiliginden agik 4 49 49
Sesli uyaranla var 3 22 22
Agrili uyaranla var 2 21 21
Go6z agma yok 1 8 8

Verbal cevap

Oryantasyon normal 5 40 40
Konfiizyon, dezoryantasyon 4 15 15
Uygunsuz kelimelerle 3 15 15
Anlasilmaz sesler 2 14 14
Verbal cevap yok 1 16 16
Motor cevap

Emirlere uyuyor 6 - -

Agriy1 lokalize ediyor 5 1 1

Agridan uzaklagiyor (fleksiyon) 4 18 18
Agr1 ile anormal fleksor postiir 3 31 31
Agr1 ile anormal ekstansor postiir 2 8 8

Motor cevap yok 1 42 42

Glaskow koma skalasi puan dagilimlar1 durumu incelendiginde; 3-6 puan araliginda
%28, 7-10 puan araligimda %32, 11-15 puan aralifinda %40 hasta oldugu
belirlenmistir (Cizelge 14).



Cizelge 14. Glaskow Koma Skalas1 Puan Dagilimlan

Glaskow puam n %
3-6 puan 28 28
7-10 puan 32 32
11-15 puan 40 40
Toplam 100 100

Serebrovaskiiler olay sonrasi immobil 100 olgunun Karnofski skalasi puanlari
dagilimina bakildiginda (Cizelge 15); sik bakim ve yardim gereken 50 puandaki
hasta sayis1 15, 6zel bakim ve yardim gereken 40 puandaki hasta sayis1 27, siddetli
yetersizligi mevcut olan ve hastane bakimi gereken 30 puandaki hasta sayis1 19, ileri
derecede aktif ve destekleyici bakim gereken 20 puandaki hasta sayisi 20 olarak

saptandi.

Cizelge 15. Karnofski Skalas1 Degerlendirme Puanlar1 Dagilimlan

Karnofski puam n %
100 : normal sikayet ve klinik bulgu yok - -
90 : normal aktivitelerini yerine getirebilir, mindr semptomlar var - -
80 : normal aktivitelerini eforla yapabilir, bazi semptomlar 1 1
goriilebilir

70 : normal aktivitelerini yapamaz, ancak kendine bakabilir 4 4
60 : bazen yardima ihtiya¢ duyar, ¢ogu gereksinimleri igin bakim 4 4
gerekir

50 : sik bakim ve belirgin yardim gerekir 15 15
40 : 6zel bakim ve yardim gerekir 27 27
30 : siddetli yetersizlik var, hastane bakimi gerekir, 6liim beklentisi 19 19
uzak

20 : ileri derecede hasta aktif ve destekleyici bakim gerekir 20 20
10 : fatal bulgular hizla ilerler, 6liim 6ncesi durum 10 10
0 : 6lim - -
Toplam 100 100

Hastalara uygulanan Barthel indeksi degerlendirmelerine bakildiginda (¢izelge 16);
beslenmesini kendi kendisine yapamayan %64, tamamen yataga bagimh %56 ve

tuvalet kullanimlarinda bagimli olan %62 hastaya ulagildi.



Cizelge 16 incelendiginde; Barthel indeksine gore, hastalarin kendilerine bakimda
(%99) ve yikanirken (%98) yardima ihtiyag duyma oranlarinin oldukga yiiksek

oldugu goriildii.

Serebrovaskiiler olay sonrasi immobil 100 olgunun, diizgiin yiizeyde yiiriime
durumlar1 incelendiginde; tekerlekli sandalyede oturabilen ancak kullanamayan hasta
sayist 82, merdivenden inip ¢ikamayan hasta sayis1 87, giyinip soyunmada tam

bagimli hasta sayis1 54 olarak saptandi

Hastalarin barsak ve mesane bakim durumlar1 degerlendirildiginde; barsak
bakiminda yardima ihtiyag duyma orani %33, inkontinans %45 iken; mesane

bakiminda bagimsiz %32, inkontinans ya da kataterli %43 hastaya ulasildi.



Cizelge 16. Barthel indeksi Degerlendirme Puanlar1 Dagihm

Barthel indeksi ‘ Puan degeri ‘ n %
Beslenme

Tam bagimsiz 10 1 1

Bir miktar yardima ihtiya¢ duyar 5 35 35
Yapamaz 0 64 64
Tekerlekli sandalyeden yataga gecis

Tam bagimsiz 15 - -

Minimal yardima ihtiya¢ duyar 10 10 10
Tek basina oturma pozisyonuna gegebilir 5 34 34
Tamamen yataga bagiml 0 56 56
Kendine bakim

Tam bagimsiz 5 1 1

Yardima ihtiya¢ duyar 0 99 99
Tuvalet kullanimm

Bagimsiz 10 4 4

Yardima ihtiya¢ duyar 5 34 34
Bagimh 0 62 62
Yikanma

Bagimsiz 5 2 2

Yardima ihtiya¢ duyar 0 98 98
Diizgiin yiizeyde yiiriime

Bagimsiz (baston,yliriite¢ vs. kullanabilir) 15 1 1

Yardima ve gozetime ihtiyag duyar 10 8 8

Yiirilyemez ama tekerlekli sandalye kullanabilir 5 9 9

Tekerlekli sandalyede oturabilir ama kullanamaz 0 82 82
Merdiven inip-¢ikma

Bagimsiz (destek kullanabilir) 10 7 7

Yardim ve gozetime ihtiyag duyar 5 6 6

Yapamaz 0 87 87
Giyinip-soyunma

Giyinip soyunabilir 10 3 3

Yardima gereksinim duyar (en az yarisini yapar) 5 43 43
Tam bagimli 0 54 54
Barsak bakim

Sfinkter kontrolii olan 10 22 22
Yardima ihtiya¢ duyar 5 33 33
Inkontinans (fekal) 0 45 45
Mesane bakim

Bagimsiz (mesane kontrolii var) 10 32 32
Bazen tuvalet yetisemez 5 25 25
Inkontinans ya da kataterli (kontrol yok) 0 43 43




Barthel indeksi uygulanan 100 immobil olgunun toplam puan degerlendirmelerine
bakildiginda (Cizelge 17); %60 tam bagimli (0-20 puan), %30 ileri derecede bagimli
(21-61), %10 orta derecede bagimli (62-90) durumda olan hastalara ulasildi.

Cizelge 17. Barthel indeksi Puan Dagilhim

Barthel indeksi N %
0-20 : tam bagimli 60 60
21-61 : ileri derecede bagimh 30 30
62-90 : orta derecede bagimli 10 10

91-99 : hafif derecede bagimli - -
0 : tam bagimsiz - -
Toplam 100 100

Cizelge 18’de cinsiyet ile serebrovaskiiler hastalik tiirii dagilimlar1 incelendiginde;
kadin hastalarda serebral hemoraji (%21) ve infarktin (%24) homojene yakin bir
dagilim gosterdigi, erkek hastalarda serebral infarktin (%44) goriilme sikligmin daha

fazla oldugu saptandi.

Cizelge 18. Cinsiyet ve Serebrovaskiiler Hastalik Tiirii Dagilinm

SVO Tiirii
Cinsiyet Serebral hemoraji | Serebral infarkt Toplam
n Yo n % n Yo
Erkek 11 11 44 44 55 55
Kadin 21 21 24 24 45 45
Toplam 32 32 68 68 100 100

p<0,05 (p=0,004)



Cizelge 19 ve 20’ye gore serebrovaskiiler olayda etkilenen hemisfer bolgesi ve
merkezi sinir sistemi ile cinsiyet arasindaki iliskinin anlamli olmadig1 goriildi

(p>0,05).

Cizelge 19. Cinsiyet ile Etkilenen Hemisfer Bolgesi Arasindaki Iliski

Etkilenen Hemisfer
Sag hemisfer Sol hemisfer Toplam
Cinsiyet n % n % n %
Erkek 27 27 28 28 55 55
Kadin 22 22 23 23 45 45
Toplam 49 49 51 51 100 100

p>0,05 (p=0,984)

Cizelge 20. Cinsiyet ile Etkilenen Merkezi Sinir Sistemi Arasinda fliski

MSS
Cinsiyet Serebrum Beyin sap1 Serebellum Toplam
n % n % n % n %
Erkek 35 35 5 15 5 5 55 55
Kadin 30 30 9 9 6 6 45 45
Toplam | 65 65 24 24 11 11 100 100

p>0,05 (p=0,611)



Cizelge 21 ve 22’ye gore serebrovaskiiler olayda etkilenen hemisfer bolgesi ve NIH

puan degerleri ile yas arasindaki iligkinin anlamli olmadig1 saptandi (p>0,05).

Cizelge 21. Yas ile Etkilenen Hemisfer Arasindaki iliski

Hemisfer
Serebrum Beyin sap1 Serebellum Toplam
Yas n % n % n % n %
23-45 12 12 4 4 - - 16 16
46-58 12 12 6 6 1 1 19 19
59-71 16 16 8 8 4 4 28 28
72-84 20 20 6 6 5 5 31 31
85 ve iizeri 5 5 - - 1 1 6 6
Toplam 65 65 24 24 11 11 100 100

p>0,05 (p=0,561)

Cizelge 22. Yas ile NIH Skalasi Puan Degerlendirmeleri Arasindaki iliski

NIH
4-9 10-15 16-21 22-27 28-31 Toplam
Yas n | % | n| % n % | n | % | n | % | n| %
23-45 2 2 8 8 5 5 1 1 - - 16 |16
46-58 5 5 5 5 3 3 5 5 1 1 19 |19

59-71 2 2 13 |13 |6 6 6 6 1 1 28 | 28

72-84 2 2 14 (14 |6 6 8 8 1 1 31 |3l

85 ve - - 3 3 - - 3 3 - - 6 6
uzeri

Toplam |11 |11 [43 |43 |20 20 |23 |23 |3 3 100 | 100

p>0,05 (p=0,538)



Cizelge 23’e gore immobil hastalara uygulanan Barthel skalasi ile Glaskow koma
skalas1 arasinda anlamli bir iligki saptandi (p<0,01). Glaskow koma puani 3-6
arasinda olan 28 hastanin Barthel indeksine gore bagimlilik durumu tam olarak
saptanirken, ileri derecede bagimli 11 hastanin Glaskow koma puanmin 7-10

arasinda oldugu goriildii.

Cizelge 23. Glaskow Koma Skalasi ile Barthel indeksi Arasindaki iliski

Barthel
0-20 Tam 21-61 ileri 62-90 Orta Toplam

Glaskow bagimh derecede derecede

bagimh bagimh
n % n % n % n %
3-6 28 28 - - - - 28 28
7-10 21 21 11 11 - - 32 32
11-15 11 11 19 19 10 10 40 40
Toplam | 60 60 30 30 10 10 100 100

p<0,05 (p<0,01)



Cizelge 24’e gore; etkilenen MSS ile Karnofski slakasi puani arasinda anlaml iligki
saptandi. Ana beyini etkilenen toplam 65 hastanin 36’sinin Karnofski puaninin 60-40
(60=bazen yardima ihtiya¢ duyar, 50=sik bakim ve belirgin yardim gerekir, 40=6zel
bakim ve yardim gerekir) puan arasinda oldugu belirlendi. Karnofski puani 30-0
(30=siddetli yetersizlik var ve hastane bakim1 gerekir, 20=ileri derecede hastaya aktif
ve destekleyici bakim gerekir, 10=fetal bulgular hizla ilerler, 6liim 6ncesi, 0=6liim)
arasinda olan toplam 49 hastanin etkilenen MSS’inin 24’ilinde ana beyin, 16’sinda

beyin sap1 ve 9’unda beyincik oldugu saptandi.

Cizelge 24. Etkilenen MSS Bulgularinin Karnofski Skalas1 Puanlamasina

Etkisinin Dagilimm
MSS
Serebrum Beyin sap1 Serebellum Toplam

Karnofski n % n % n % n %

100-70 5 5 - - - 5 5
60-40 36 36 8 8 2 2 46 46
30-0 24 24 16 16 9 9 49 49
Toplam 65 65 24 24 11 11 100 100

p<0,05 (p=0,014)



Cizelge 25°e bakildiginda; Karnofski ile Glaskow koma skalalar1 arasinda anlamli bir
ilisgki bulunmustur (p<0,01). Glaskow puami 3-6 arasi olan toplam 28 hastanin
2’sinin Karnofski puanmin 60-40 (60=bazen yardima ihtiya¢ duyar, 50=sik bakim ve
belirgin yardim gerekir, 40=06zel bakim ve yardim gerekir) arasinda oldugu, 26’smnin
Karnofski puaninin 30-0 (30=siddetli yetersizlik var ve hastane bakimi gerekir,
20=ileri derecede hastaya aktif ve destekleyici bakim gerekir, 10=fetal bulgular hizla
ilerler, 6liim Oncesi, 0=06liim) arasinda oldugu belirlendi. Karnofski puani 30-0
(30=siddetli yetersizlik var, hastane bakimi gerekir, 20=ileri derecede hastaya aktif
ve destekleyici bakim gerekir, 10=fetal bulgular hizla ilerler, 6liim 6ncesi, 0=0liim)
arasinda olan toplam 49 hastanin %26’smin Glaskow koma puani 3-6, %18’inin 7-

10, %5’inin 11-15 arasinda oldugu saptandi.

Cizelge 25. Glaskow Koma Skalasi ile Karnofski Skalasi Arasindaki iliski

Glaskow Koma Skalas1
Karnofski - 3-6 o - 7-10 o - 11-15% nToplam%
100-70 - - - - 5 5 5 5
60-40 2 2 14 14 30 30 46 46
30-0 26 26 18 18 5 5 49 49
Toplam 28 28 32 32 40 40 100 100

p<0,05 (p<0,01)



Cizelge 26 incelendiginde; Karnofski ile NIH skalalar1 arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur (p<0,01). NIH puani 28-31 arasi olan toplam 3 hastanin Karnofski
puaninin 30-0 (30=siddetli yetersizlik var ve hastane bakimi gerekir, 20=ileri
derecede hastaya aktif ve destekleyici bakim gerekir, 10=fetal bulgular hizla ilerler,
olim Oncesi, 0=0liim) arasinda oldugu belirlendi. Karnofski puani 30-0 (30=siddetli
yetersizlik var ve hastane bakimi gerekir, 20=ileri derecede hastaya aktif ve
destekleyici bakim gerekir, 10=fetal bulgular hizla ilerler, 6liim Oncesi, 0=06liim)
arasinda olan toplam 49 hastanin %]11’inin NIH puani 10-15, %14’liniin 16-21,
%21’1inin 22-27 arasinda oldugu saptandi. Karnofski puani 60-40 (60=bazen yardima
ithtiya¢ duyar, 50=sik bakim ve belirgin yardim gerekir, 40=6zel bakim ve yardim
gerekir) arasinda olan toplam 46 hastanin 30’unun NIH puanm 10-15 arasinda

oldugu goriildii.

Cizelge 26. NTH Koma Skalasi ile Karnofski Skalasi Arasindaki Iliski

NIH
Karno 4-9 10-15 16-21 22-27 28-31 Toplam
fski n % n % n % n | % n % n %
100-70 3 3 2 2 - - - - - - 5 5
60-40 8 8 30 | 30 6 6 2 2 - - 46 46
30-0 - - 11 11 14 14 | 21 | 21 3 3 49 49
Topla 11 11 | 43 | 43 | 20 | 20 | 23| 23 3 3 100 | 100
m

p<0,05 (p<0,01)



Cizelge 27 incelendiginde Karnofski ile Barthel skalalar1 arasinda anlamli bir iliski
oldugu saptand1 (p<0,01). Karnofski puani1 30-0 (30=siddetli yetersizlik var, hastane
bakimi gerekir, 20=ileri derecede hastaya aktif ve destekleyici bakim gerekir,
10=fetal bulgular hizla ilerler, 6liim oncesi, 0=0liim) arasinda olan toplam 49
hastanin tiimiiniin Barthel skalasina gore tam bagimli oldugu saptandi. Karnofski
puan1 60-40 (60=bazen yardima ihtiya¢ duyar, 50=sik bakim ve belirgin yardim
gerekir, 40=0zel bakim ve yardim gerekir) arasinda olan toplam 46 hastanin 11’inin
Barthel skalasma gore tam bagimli, 30’unun ileri derecede bagimli oldugu, 5’inin ise

orta derecede bagimli oldugu goriildii.

Cizelge 27. Barthel indeksi ile Karnofski Skalas1 Arasindaki iliski

Barthel Indeksi
. 0-20 Tam 21-61 ileri 62-90 Orta Toplam
Karnofski bagimh derecede derecede bagimh
bagimh

n % n % n % n %

100-70 - - - - 5 5 5 5
60-40 11 11 30 30 5 5 46 46
30-0 49 49 - - - - 49 49
Toplam 60 60 30 30 10 10 100 | 100

p<0,05 (p<0,01)



4. TARTISMA

Calismada, serebrovaskiiler olay sonras1 immobil duruma gelen hastalarda gelisen ya
da gelisebilecek olan fonksiyonel, anatomik degisiklerin ve bu degisikliklerin
hastanin GYA’ndeki bagimsizlik diizeyinin belirlenmesi ile hemsirelik bakiminin
daha kapsamli diizeyde planlanarak, hastanin yasam kalitesinin ylikseltilmesi
planlanmistir. Bu dogrultuda c¢alismamiz; Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Farabi Hastanesi Acil servisine basvuran tanisi serebrovaskiiler olay olan

ve immobil durumda olan 100 olgu 6rnekleminde gergeklestirildi.

Calismamizda hastalara ait sosyodemografik ozelliklere ait dagilima bakildiginda
yaslar1 23 ile 89 arasinda degisen (ortalama 62,58117,28 yil) 100 immobil olgudan;
55’min erkek (%55), 45’inin kadmn (%45) oldugu gorildii. Yas dagilimlarinda;
%]16’smin 23-45 yas gurubu, %19’unun 46-58 yas grubu, %28’inin 59-71 yas
gurubu, %31’inin 72-84 yas grubu, %6’smin 85 ve lizeri yas grubunda oldugu

belirlendi.

Ileri yas, inme prognozunda olumsuz etkiye sahiptir. Gelismis iilkelerde beklenen yasam siiresinin
uzamastyla birlikte, ileri yas kavrami da giincellenmektedir. inme prognozunu incelerken, 80 yas
iizerini ileri yas kategorisinde degerlendiren Yang ki Ming ve arkadaslar1 (2008), 80 yas lizerinde akut
SVO vakalarinda prognozun yas ilerledik¢e olumsuz sonuglanacagi, ancak 80 yasin iizerindeki tiim
vakalarin mutlak k&tii prognoza sahip olmayacagi sonucunu ifade etmislerdir. Chien Hsund Li ve
arkadaslar1 (2008) prognoz caligmasinda, iskemik strok vakalarinda mortalitenin ortanca yasini 73,2,
hayatta kalimm ortanca yasimni 62 olarak bulmus ve farkliligmm anlamli oldugunu belirtmislerdir.
Hisayama ve arkadaslar1 strok sonrasi erken donem mortalitede 65 yas lizerinde k&tii Kalra ve
arkadaslar1 (1993), 75 yasin tizerindeki SVO vakalarint yasli SVO olarak nitelemis; kotii prognozla
iliskili olarak degerlendirmislerdir. Soyuer ve arkadaslarmm (2007) yaptigi calismada; inme
hastalarinda, yas arttikca fonksiyonel yetersizligin arttig1 ve bayanlarin erkeklere

gore daha fazla fonksiyonel yetersizlik gosterdigini tespit etmislerdir. Yasin prognoza
etkisi bir¢ok c¢aligmada vurgulanmis ancak farkli ¢aligmalarda farkli yas ortalamalari géz Oniine

alimmustir. Yas ilerledik¢e prognozun kotiilestigi ise varilan ortak sonug gibi goriilmektedir.



Cinsiyetin prognoza etkisinin erkekler lehine oldugunu gdsteren bir¢ok c¢aligma vardir. Benzer
etiyoloji, lokalizasyon, tedavi yaklasimi kosullarinda, kadinlarda SVO erkeklere gore daha koti
seyirlidir. Hayatta kalim oran1 anlamli derecede diisiiktiir. 2606 hastanin degerlendirildigi bir ¢alisma,
kadinlarmn daha ileri yasta (ortalama kadinlarda 70 ve erkeklerde 65) ve daha ciddi klinikle SVO
geeirdigini gostermistir. Kadinlarda NIH skalasi ortalamasi 5 iken, erkek strok hastalarinda NIH
skalasi ortalama 4 olarak saptanmis, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Serebrovaskiiler
hastaliklarda cinsiyetler arasi farklilik, nedeni yeteri agiklanmamis olmakla birlikte, bir¢ok ¢alisma
sonucuna gore kadinlar aleyhine goriinen bir durum arz etmektedir. Bunun yani sira, erkeklerde

prognozun kadimlara gore daha kotii seyredecegine dair calismalar da bulunmaktadir.

Serebrovaskiiler olay sonrasi immobil olan ¢alismamiza dahil edilen hastalarin alkol
ve sigara aligkanliklar1 incelendiginde; %49 gibi biiyiik bir oranin sigara, %10’unun
alkol kullandig1 goriildii. Serebrovaskiiler olay sonrasi immobil 100 olgunun sahip
oldugu ek hastalik durumlarmin dagilimina bakildiginda; %1’inin gegirilmis kalp
krizi, %31 min kalp yetmezligi, %23’liniin DM hastas1 oldugu, %12’sinin bdbrek
hastalig1 oldugu ve %69 gibi biiyiik bir oranla hipertansiyon hastaligmmn varligi

saptandi.

Kan basici, iskemik serebrovaskiiler hastalarinin yaklasik % 75’inde ilk 24 saatte yiikselme gdosterir.
Akut inme prognozu ile kan basmci arasinda U bigimi bir iligki vardir. Sinirlarin disinda yiiksek ve
diisiik kan basinci kotii prognoz lehinedir. Ardisik kan basinci takiplerinde 30-50 mmHg arasinda
azalma 3 aylik iyilesmeye olumlu katki sunar. En iyi prognoz, sistolik kan basinci 140-180 mmHg
arasindayken elde edilmektedir. Hastaneye basvuru aninda, sistolik kan basicinda 150 mmHg
altindaki her 10 mmHg azalma i¢in erken 6liim oran1 % 17,9, ilk 6 ayda 6lim ya da bagimli yagam

oran1 % 3,6 artmaktadir. Kan basmncindaki 150 mmHg iizerine her 10 mmHg artis, erken éliim oranini
% 3,8 artirmaktadir. Aluclu ve Yiicel’in (2006), serebrovaskiiler olay ile ilgili yapmis
olduklar1 caligmada, risk faktorlerini degerlendirdiklerinde 25 hastada %78,1 orani
ile en sik neden olarak hipertansiyonu gozlemlemislerdir. Turgut (2005), iskemik
inmede risk faktorlerini belirlemek i¢in yaptig1 bir ¢aligmasinda; arastirmaya dahil
edilen toplam 330 hastadan, 226’sinda (%68) hipertansiyon oldugunu saptamustir.
Tuncay’in (2004) calismasinda; %45 oraninda hipertansiyon hastasi, %32,5 oraninda
hipertansiyon ile birlikte kalp hastaligi, %22,5’inde yine hipertansiyona ek olarak
DM hastas1 oldugunu belirlemistir. SVO ile ilgili benzer ¢aligmalar incelendiginde;

Aytis  (1998)’in  ¢alismasinda bireylerin  %84,3’linde hipertansiyon oldugu



saptanmistir. Golden ve arkadaslarmin (2005) yaptiklart 30 g¢alismanin meta—
analizinde, iskemik inme hastalarinda % 24 ile % 38 arasinda degisen oranlarda
diyabetin gorildiigii, diyabetik hastalarin daha uzun siire hastanede kaldiklari, bu
hastalarda inme siddetinin daha yiiksek oldugu, inmeye bagli mortalitenin daha
yiiksek oldugu ve infeksiyon, derin ven trombozu ve pulmoner emboli gibi
komplikasyonlarin daha fazla goriildiigii tespit edilmistir. Literatiir incelendiginde
SVO’ya neden olan hastaliklar arasinda en 6nemli yeri hipertansiyonun aldigi, ikinci
sirada kalp hastaliklarinin oldugu ardindan da DM geldigi goriilmektedir. Bizim
calismamizda da elde edilen ek hastalik sonuglar1 literatiir bilgisini destekler
niteliktedir. Bu durum bize, hipertansiyon hastalarinda serevrovaskiiler olay gelisme

riskinin yiiksek oldugunu diistindiirdii.

Ateroskleroz, inme prognozunda eslik eden diger faktorlerden bagimsiz olarak mortaliteyi artiran,
kot prognoz  kriteridir. Bogousslavsky ve arkadaglar1 posterior sirkiilasyon
infarktlarmda HT (%47), sigara kullannmi (%39), DM (%14), atrial fibrilasyon
(%11), hiperkolesterolemi (%10), miyokard infarktiisti (%9) ve kalp yetmezligi (%3)
saptamislardir. Avustralya’da 1987°de yapilan ¢ok merkezli calismada 30 serebellar
infarktll hastada risk faktorleri HT (%357), kalp hastalifi (%50), sigara kullanimi
(%34), gecirilmis serebrovaskiiler hastalik (%33), atrial fibrilasyon (%23) ve DM
(%17) olarak belirlenmistir.

Calismamizda hastalarin hepsinin kendisine yardimci olan bir yakininin oldugu ve bu

yardimcilarin %49 unu eslerinin, %51 ini ise kiz//oglunun olusturdugu saptandi.

Aile destegi prognozu olumlu yénde etkilemektedir. Dogan (1995)’1n ¢aligmasina gore hasta
yaninda refakatci kalma oran1 %52,3, Bilik (1998)’in ¢caliymasina gore %98,2 olarak
saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise %100 oraninda hastanin yaninda bir yakmin
oldugu belirlendi. Aile desteginin hasta prognozunu olumlu yonde etkilediginin,

hasta yakinlar1 ya da yardimcilari tarafindan da 6nemsendigi kanisina varildi.

Serebrovaskiiler olay sonrast immobil 100 olgunun hastalik durumlarmin

dagilimlarina bakildiginda; inme nedeninin %32’sinin serebral hemoraji, %68’ inin



serebral infarkt kokenli oldugu saptandi. Hemisfer bolgeleri anatomik lokalizasyon
olarak incelendiginde %49 unun sag hemisfer, %51 inin sol hemisfer bdlgesinin
etkilendigi belirlendi. Hastalarin MSS bulgularia bakildiginda; %65’ inin serebrum,
%24’linlin beyin sapi, %]11’inin ise serebellumunun etkilendigi saptandi. Sag
hemiplejili hasta oran1 %49 olarak bulunurken, sol hemiplejili hasta orani %48

olarak goriildii.

SVO, siklikla olusum nedenine gore serebral infarkt ve serebral hemoraji olarak
siniflandirilmaktadir. Serebral infarktin serebral hemorajiye gore dort kat daha fazla
goriildigi bildirilmektedir. Kutluhan ve arkadaslarmin (1999) yapmis oldugu
calismada serebral infarkt goriilme oram1 %76,73, serebral hemoraji oranini ise
%18,24 olarak belirlemistir. Tugcu (1998), serebral infarktin %74, hemorajinin
%24,71, Lai ve arkadaslarinin ¢alismasinda (1998) ise serebral infarkt oran1 %90,
hemorajinin %10 oraninda goriildiigiinii saptamiglardir. Tuncay (2004)’1n
calismasinda da serebral infarkt %72,5, serebral hemoraji orani ise %27,5 seklinde
bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda da serebral infarkt goriilme oraninin, hemorajiye

gore yliksek olmasinin tesadiifi olmadigini gostermektedir.

Hastalarin sahip olduklar1 nérolojik bozukluklarmm dagilimma bakildiginda;
%]10’unda parapleji, %93’linde hemiparezi, %78’inde dizartri, %97 sinde ataksi,
%42’sinde akinezi, %81’inde bradikinezi, %7’sinde diplopi, %36’sinda vertigo
oldugu goriilmiistiir. Bu sonuglar olgularin klinik goéstergelerini ortaya koymasi

acgisindan 6nemlidir.

Sol hemiplejik ve sag hemiplejik hastalarda goriilen semptomlarin ayri ayri
dagilimlar1 incelendiginde; toplam 93 hemiparezik hastanin 45’inde, toplam 10
paraplejik hastanin 5’inde, toplam 97 ataksik hastanin 48’inde, toplam 42 akinezik
hastanin 19’unda, toplam 81 bradikinezik hastanin 41’inde, toplam 78 dizartrik
hastanin 40’inda, toplam 7 diplopik hastanin 3’iinde sol hemipleji oldugu goriildii.
Toplam 93 hemiparezik hastanin 46’sinda, toplam 10 paraplejik hastanin 6’sinda,
toplam 97 ataksik hastanin 47’sinde, toplam 42 akinezik hastanin 25’inde, toplam 81

bradikinezik hastanin 39’unda, toplam 78 dizartrik hastanin 37’sinde, toplam 7



diplopik hastanin 2’sinde sag hemipleji oldugu goriildii. Bu sonuglar olgularin
serebrum ve serebellum bulgularmin klinik olarak ortaya konulmasi dolayisiyla
lezyonun anatomik lokalizasyonunun belirlenmesinde yol gosterici olmasi agisindan

Onemlidir.

SVO sonras1 gelisen semptomlarin sag ve sol hemisferlere gore dagilimi
incelendiginde; toplam 93 hemiparezik hastanin 46’sinda, toplam 10 paraplejik
hastanin 5’inde, toplam 97 ataksik hastanin 49’unda, toplam 42 akinezik hastanin
19’unda, toplam 81 bradikinezik hastanin 42’sinde, toplam 78 dizartrik hastanin
41’inde, toplam 7 diplopik hastanin 3’linde sag hemisfer patolojisi oldugu
gortiliirken, toplam 93 hemiparezik hastanin 47’sinde, toplam 10 paraplejik hastanin
5’sinda, toplam 97 ataksik hastanin 48’inde, toplam 42 akinezik hastanin 23’iinde,
toplam 81 bradikinezik hastanin 39’unda, toplam 78 dizartrik hastanin 37’sinde,
toplam 7 diplopik hastanin 4’iinde sol hemisfer patolojisi oldugu saptandi Bu

sonuglar etkilenen bolgenin klinik 6neminin ortaya konulmasi acgisindan deger tasir.

Etkilenen hemisfer bolgesi ile duysal durumun karsilagtirilmasina bakildiginda; sag
hemisferi etkilenen toplam 49 hastanin duyu kaybi incelemesine bakildiginda; 4
hastada duyu kaybinim olmadigi, 26 hastada orta derecede duyu kayb1 oldugu, 19
hastada ciddi veya tam duyu kayb1 oldugu goriildii. Sol hemisferi etkilenen toplam
51 hastanin duyu durumu incelendiginde ise; 7’sinde duyu kayb1 olmadigi, 24’linde
orta derecede duyu kaybi oldugu, 20’sinde ciddi veya tam duyu kaybi oldugu
saptandi. Etkilenen bolgenin motor kayip olusturabilmesinin yani sira olusan duyu
kaybinin yeri, seviyesi ve lokalizasyonunun belirlenmesi agisindan bulgular deger

tasimaktadir diisiincesindeyiz.

Anatomik belirteglere gore; SVO tanili olgularda klinik degerlendirme yapildiginda
olgularin 45’°inde solda hemipleji ye eslik eden hemiparezi semptomu oldugu, 3’tinde
hemiparezik olmayan sol hemipleji semptomunun oldugu bu olgularda beraberinde
serebellar ataksi ve Romberg pozitifligi saptanmamis oldugundan radyolojik
verilerden bagimsiz olarak patolojinin bulbus 1/3 alt kisiminin istiindeyse sag

serebral hemisferlerde infarkt ya da hemoraji odakli olabilecegi diisiiniildii. Bunlarin



22 adedi kadin cinsiyetteydi. Ayrica 1 adet solda Romberg pozitifligi ve serebellar
ataksi olan olgunun paralizi ve parezi semptomu olmadigindan solda serebellar
lezyonu (infarkt/hemoraji) olabilecegi diisiiniildii. Geri kalan olgularin 3 adedinde
sagda Romberg pozitifligi saptandi ve sag serebellar lezyon olabilecegi diisiiniildii.
46 olguda sagda hemiplejiye eslik eden hemiparezi saptandi. 3 olguda ise hemiparezi
olmayan sag hemipleji saptandi. Patolojinin bulbus 1/3 alt kisiminin iistiindeyse sol
serebral hemisferlerde infarkt ya da hemoraji odakli olabilecegi diistiniildii. 3 olguda
bilateral hemipleji saptandi. Patolojilerin kesin lokalizasyon tayini i¢in radyolojik

anatomik verilerin degerlendirilmesinin 6nemli oldugu kanaatine varildi.

Radyolojik anatomik belirteglere gore olgular MR/MR Angio sonuglar1 ve BT/BT
Angio sonuglarma gore degerlendirildi. Buna gore olgularm 9 adedine higbir
radyolojik goriintiileme yapilmaksizin sadece klinik degerlendirme ile SVO tanisi
konulmus oldugu saptandi. Bu olgularin 4'i erkek 5’1 kadindi. 3 olguda (2 erkek 1
kadin) alt ekstremitede bilateral kuvvet kayb1 saptandi. 5 kadinda 1°1 solda diger 4'i
sagda kuvvet kaybi saptandi. 4 erkegin biri sagda, biri solda kuvvet kaybi
tanimlandi. 48 olgu sadece MR/MR Angio ile tani almisti. Bunlardan 20'si erkekti.
Erkeklerin 2’sinde MR sonucu normal olarak degerlendirildi. Sadece klinik tani ile
SVO olgusu tanist aldigi saptandi. 12 erkekte solda serebral infarkt ya da hemoraji
tespit edildi. 28 kadmimn 9'unda sol hemisferde patoloji saptanirken, 1'inde MR
sonucu normaldi. Digerlerinde patoloji sagdaydi ve klinik verilerle sonuglar

uyumluydu.

37 olguda BT+MR uygulanmisti. Bunlarin 16's1 kadindi. Kadinlarin 11'inde sag
serebral hemisfer patolojisi mevcuttu. Geri kalanlardan 1 olguda capraz felg
goriilmiis olup radyolojik degerlendirme patolojinin decussatio pyramidarum
seviyesinde yani bulbusun 1/3 alt seviyesinde oldugunu gdosterdi. Digerlerinde
patoloji sol hemisferdeydi. 21 erkek olgunun 7'sinde patoloji sag hemisferdeydi.
Bunlarin yanlizca birinde bulgular alt bulbusta izlendiginden hemipleji patoloji ile
ayni tarafta yani sagdaydi. 6 olguda tan1 yanlizca BT/BT Angio ile konulmustu.
Bunlarin 2'si erkek olup tamaminda patoloji sag serebral hemisferdeydi, 4 kadin

olgunun 3'i sag hemisferde 1'1 sol hemisferde olarak saptandi.



Klinik degerlendirme sonucu lezyonun lokalizasyonunun dogru tahmini, kapsamli bir
fizik muayene sonucu lezyonun tayini lilkemiz gibi sosyoekonomik durumu g¢ok
diisiik toplumlarda radyolojik goriintiileme gibi pahali tan1 yontemi kullanimiyla
olusacak fazladan maliyeti onleyebilecegi gibi, MRG ya da BT olanaklarina sahip
olmayan hastane ya da bolgelerde dogru tan1 ve tedavinin yapilabilmesi i¢in de
olanak saglayacaktir. Dolayisiyla calismamiza gore, klinik ve radyolojik anatomik
belirteclere gore lezyon lokalizasyonunun belirlenmesi, tan1 ve tedavi i¢in fayda
saglayacaktir diisiincesindeyiz. Bu yoniiyle de calismamiz literatiirde ilk olma

ozelligindedir.

Klinik semptom ve bulgular Macdonell ve arkadaslarinin ¢caligmasinda sirasiyla bas
donmesi (%80), ataksi (%77), serebellar disfonksiyon (%70), bulant1 ve kusma
(%63), dizartri (%60), nistagmus (%53), bas agris1 (%40), diplopi (%17), hemiparezi
(%13), fasial paralizi (%]13), disfaji (%3) ve hemiparestezi (%3) olarak saptanmustir.
Kase ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada klinik bulgulart srasiyla; ylriiyiis
dengesizligi, nistagmus, ataksi, bas donmesi, bas agrisi, kusma, beyin sap1 bulgular1
ve Horner sendromunu seklinde saptamiglardir. Aluglu ve Yiicel (2006)’in
calismasinda; bas donmesi %93,7 en sik goriilen semptom olarak saptanmistir.
Bulant1 ve kusma, basagrisi, hemiparezi ve diger bulgular sirasiyla izlenmistir.

Hemiparezi %25 ve kuadriparezi %21,8 oraninda saptanmistir.

Hemiplejik hastalarda degisik derecelerde duyu ve algi bozukluklar1 mevcuttur. Sag
ve sol hemiplejik hastalarda duyu ve alg1 bozukluklarimi karsilagtiran ¢aligmalarda
degisen sonuglar ortaya c¢ikmistir. Bazi arastirmacilar gorsel motor algmin sol
hemiplejik hastalarda daha fazla bozuldugunu belirtmektedirler. Bumin ve
arkadaslarinin (2007) yapmis oldugu calismada; sag ve sol hemiplejik hastalarda
duyu-alg1 bozukluklar1 agisindan farklihik oldugu gosterilmistir. Sag ve sol
hemiplejikler karsilastirildiginda sol hemiplejikler gorsel algi testleri olan sekil
zemin algis1 ve desen kopya etme testleri ile sag sol aywrimi testinde daha basarili
olmuslardir. Diger testlerde ise sag ve sol hemiplejikler arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir. Bir¢cok arastirma sonucunun bu konuda birbirinin tersi sonuglar

vermesi gorsel algilama bozukluklarinin her iki hemisfer lezyonunda da ortaya



cikabilecegini ve diger parametrelerin sonucu etkileyebilecegini diisiindiirmektedir.
Sag ve sol tiim hemiplejik hastalarda dokunma algilamasi bozukluklarinin lezyon

lokalizasyonundan ¢ok lezyonun siddeti ile iliskili oldugunu diistindiirmektedir.

Bumin ve arkadaglarmin (2007) yaptig1 c¢alismada; hem sag hem de sol
hemiplejiklerde giinliik yasam aktivitelerinde yetersizlik ortaya ¢ikmistir. Duyu algi
fonksiyonlar1 ile gilinliik yasam aktiviteleri arasindaki iliski incelendiginde hem sol
hem de sag hemiplejik olgularda giinliik yasam aktiviteleri ile sekil zemin algis1 ve
desen kopya etme arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir. Titus ve arkadaslari
(1991) giinliik yasam aktiviteleri ve algi performanslari arasindaki iligskiyi incelemis,
sol ve sag hemisfer lezyonlarinin her ikisinde de duyu algi bozuklugunun giinliik

yasam aktivitelerini etkiledigini tespit etmislerdir.

Olgularimiza inmenin siddetini ve beyin hasar1 derecesini belirlemek amaciyla
kullandigimiz NIH ve Glasgow koma skalalar1 uygulandi. Serebrovaskiiler olay
sonrast immobil 100 olgunun, biling diizeylerine bakildiginda, %47’sinin uyanik,
%35’inin refleksel yanit verdigi goriildii. Sorulara yanlhs yanit veren ya da
konusamayan %25 hasta belirlenirken, emirlere cevapta yanlis yanit verenlerin orani
%25 olarak saptandi. Ekstraokiiler hareket, gorme alani1 ve fasiyal paralizi durumu
degerlendirildiginde; 100 hastadan, total bakis paralizisi bulunan hasta sayis1 14, tam
hemianopsisi olan hasta sayis1 8 ve tam fasiyal paralizi mevcut olan hasta sayisinin 8
oldugu belirlendi. Kol motor ve ayak motor puan degerleri incelendiginde; kolun
yer¢ekimini yenemedigi olgularin %75, ayagm yercekimini yenemedigi olgularin
%89 oldugu gorildi. %81 gibi biiyiik bir oranla ekstremite ataksisinin 2
ekstremitede birden oldugu saptandi. 100 hastanin %350 sinde orta derecede duyu
kayb1 varken, %39’unda ciddi ve tam duyu kayb1 oldugu goriildii. Hastalarin dizartri
ve dil durumlar1 degerlendirildiginde; ciddi ve anlasilmaz artikiilasyonu mevcut olan
%39, orta derecede anlamada zorluk ¢ekenler %38, konusmada orta derecede zorluk,
parafazi %35, ciddi Broca ve Wernicke afazisi olanlar %12, global afazik olanlar ise
%30 olarak belirlendi. Serebrovaskiiler olay sonras1 immobil 100 olgunun NIH puan
degerleri dagilimlarina bakildiginda; 4-9 puan araligimmda 11 hasta, 10-15 puan
arasinda 43 hasta, 16-21 puan arasinda 20 hasta, 22-27 puan arasinda 23 hasta oldugu



saptandi. Glaskow koma skalas1 puanlar1 degerlendirildiginde; kendiliginden gozleri
acik olan %49, oryantasyonu normal olan %40 hasta belirlenirken, motor cevap
almamayan hasta sayis1 42 olarak goriildii. Glaskow koma skalas1 puan dagilimlari
incelendiginde; 3-6 puan araliginda %28, 7-10 puan araliginda %32, 11-15 puan
araliginda %40 hasta oldugu belirlendi. NIH ve Glaskow koma skalalar1
degerlendirme puanlarinda birbirini destekleyen puan araligindaki hasta sayilarinin
uyumlu olmasi, SVO sonrasinda bireyde gelisen yetersizlik derecelerinin goriilmesi

ve kiyaslanmasi olanagi sagladigi kanisina varildi.

Etkilenen hemisfer bolgesinin sagda ya da solda olmasmin ve hemiplejnin sag ya da
solda bulunmasmin, hastalarin NIH ve Glaskow koma skalalar1 puanlarma anlamli

bir etkisinin olmadig1 gorildi.

Serebrovaskiiler olay sonrast immobil 100 olgunun Karnofski skalasi puanlari
dagilimina bakildiginda; 6zel bakim gereken hasta sayisinin ve siddetli yetersizligi
mevcut olan ve hastane bakimi gereken hasta sayisinin daha ytiksek oldugu bulundu.
Hastalara uygulanan Barthel indeksi degerlendirmelerine bakildiginda; beslenmesini
kendi kendisine yapamayan 64, tamamen yataga bagimli 56 ve tuvalet

kullanimlarinda bagimli durumda 62 hasta oldugu goriildii.

Barthel indeksine gore, hastalarm kendilerine bakimda (%99) ve yikanirken (%98)
yardima ihtiya¢ duyma oranlarmin oldukca yliksek oldugu goriildii. Serebrovaskiiler
olay sonrast immobil 100 olgunun, diizgiin yiizeyde yliriime durumlari
incelendiginde; tekerlekli sandalyede oturabilen ancak kullanamayan hasta sayis1 82,
merdivenden inip ¢ikamayan hasta sayis1 87, giyinip soyunmada tam bagimli hasta
sayist 54 olarak saptandi. Hastalarin barsak ve mesane bakim durumlari
degerlendirildiginde; barsak bakiminda yardima ihtiya¢c duyma oran1 %33, fekal
inkontinans %45 iken; mesane bakiminda inkontinans ya da kataterli %43 hasta

oldugu belirlendi.

Calismamizda fonksiyonel degerlendirme olarak kullanilan Barthel indeksi puan

degerlendirmelerinde; hastalarin biiyiik bir cogunlugunun (%60) tam bagimli oldugu



goriildi. %30 ileri derecede bagimli, %10 orta derecede bagimli durumda olan hasta
saptandi. Bu durum, serebrovaskiiler olay sonrasinda hastalarda fonksiyonel ve

anatomik olarak ciddi yetersizliklerin ve bakima ihtiyacin arttigini ortaya koymustur.

Cinsiyet ile serebrovaskiiler hastalik tiirii dagilimlar1 incelendiginde; kadin hastalarda
serebral hemoraji ve infarktin homojene yakin bir dagilim gosterdigi, erkek
hastalarda serebral infarktin (%44) goriilme sikliginin daha fazla oldugu saptandi.
Serebrovaskiiler olayda etkilenen hemisfer bdlgesi ve merkezi sinir sistemi ile

cinsiyet arasindaki iligkinin anlamli olmadig1 goriildii.

Serebrovaskiiler olayda etkilenen hemisfer bolgesi ve NIH puan degerleri ile yas

arasindaki iliskinin anlamli olmadig1 saptandi.

Immobil hastalara uygulanan Barthel skalasi1 ile Glaskow koma skalasi arasinda
anlamli bir iligki saptandi. Glaskow koma puani 3-6 arasinda olan 28 hastanin
Barthel indeksine gore bagimlilik durumu tam olarak saptanirken, ileri derecede
bagimli 11 hastanin Glaskow koma puaninin 7-10 arasinda oldugu goriildi.

Etkilenen MSS ile Karnofski slakasi puani arasinda anlaml iliski saptandi. Ana
beyini etkilenen toplam 65 hastanin 36’sinin bazen yardima ihtiya¢ duydugu,
bakimimda sik ve belirgin yardima gerek duydugu belirlendi. Siddetli yetersizligi
olan ve hastane bakimi gereken, ileri derecede hastaya aktif ve destekleyici bakimin
ihtiya¢ duyuldugu ve fetal bulgularin hizla ilerledigi, 6liim oncesi donemde olan 49
hastanin etkilenen MSS’inin 24’tinde ana beyin, 16’sinda beyin sap1 ve 9’unda

beyincik oldugu saptandi.

Karnofski ile Glaskow koma skalalar1 arasinda anlamli bir iliski bulundu. Glaskow
puan1 3-6 arasi olan toplam 28 hastanin 2’sinde sik ve Ozel bakima ihtiyag
duyulurken, 26’sinda siddetli yetersizlik oldugu ve hastane bakimi gerektigi
belirlendi. Karnofski puani 30-0 (30=siddetli yetersizlik var ve hastane bakimi
gerekir, 20=ileri derecede hastaya aktif ve destekleyici bakim gerekir, 10=fetal

bulgular hizla ilerler, 6liim Oncesi, 0=0liim) arasinda olan toplam 49 hastanin



%26’smin Glaskow koma puani 3-6, %18’inin 7-10, %5’inin 11-15 arasinda oldugu

saptandi.

Karnofski ile NIH skalalar1 arasinda anlamli bir iligki bulundu. NIH puami 28-31
arasi olan toplam 3 hastanin Karnofski puaninin 30-0 arasinda oldugu belirlendi.
Karnofski puani 30-0 arasinda olan toplam 49 hastanin %11’inin NIH puani 10-15,
%14’linlin 16-21, %21’inin 22-27 arasinda oldugu saptandi. Karnofski puan1 60-40
arasinda olan toplam 46 hastanin 30’unun NIH puanin 10-15 arasinda oldugu
gortildii. Karnofski ile Barthel skalalar1 arasinda anlamli bir iliski oldugu saptand.
Karnofski puan1 30-0 arasinda olan toplam 49 hastanm tiimiiniin Barthel skalasina
gore tam bagimli oldugu saptandi. Karnofski puani 60-40 arasinda olan toplam 46
hastanin 11’inin Barthel skalasma gore tam bagimli, 30’unun ileri derecede bagimli
oldugu, 5’inin ise orta derecede bagimli oldugu goriildii. Fonksiyonel degerlendirme
skalalarmin birbiriyle dogrusal iliskisi saptandi. Bu durum, olgularin bedensel ya da
islevsel yetersizliklerinin derecelendirilmesi ve hastaya yonelik bakim ve destegin

yonii, miktar1 ve derecesinin belirlenmesine yonelik fayda saglanacagi diisiiniildii.



SONUC VE ONERILER

Gilinitimiizde gelismis tilkelerde 6liim sebepleri arasinda ticlincii sirada yer alan SVO,
ozellikle SVO sonras1 gelisen kognitif ve motor sekeller bireyleri psikolojik,
fizyolojik ve sosyal agidan bagimli hale getirir. Tibbi faktorler, 6zellikle norolojik
kayip diizeyi, eslik eden hastaliklar ve yas faktorii tedavi siirecini ve beklenen
iyilesme siirecini olumsuz etkilemektedir. Idrar ve gaita inkontinansi, global afazi,
daha Onceye ait stroke atagi, ciddi kognitif ve perseptiiel defisit varligi gibi faktorler

fonksiyonel gelisimi olumsuz etkilemektedir.

Yiiksek mortalite hizina sahip ve olgularin 6nemli bir kisminda ciddi 6ziirliiliige yol
acan bir klinik tablo oldugundan dolay1 bakimi planlamada yol gostermesi agisindan

bireylerde var olan yetersizliklerin uygun 6l¢iim araclari ile belirlenmesi gereklidir.

Calismamizin  sonuglar1 hemiplejik hastalarin  giinlik yasamdaki bagimsizlik
seviyelerini artirmak i¢in duyu-algi fonksiyonlarmin detayli degerlendirilmesinin

onemini bir kez daha ortaya koymustur.

Bireylerde degisik diizeylerde yetersizliklere neden oldugu goriildiigli i¢in duyu algi
fonksiyonlarmin ayrintili bir sekilde degerlendirilerek sonuglarin dikkate alinmasi
hastaya gore c¢ok degisken olabilecek tedavi programlarmnm etkili bir sekilde

hazirlanmasina yardimei olacaktir.

Bireylerde var olan yetersizlikler ve bilgi gereksinimlerine gore, bireylerin 6z
bakimmi yiikseltmek ve GYA’nde bagimsizlik diizeyini artirmaya yonelik egitim

programlarinin planlanmasi gereklidir.

Inmede tedavi ve bakim kalitesini degerlendirecek ve siirekli kullanimda olacak bir
veri toplama sistemi kurulmalidir. Degerlendirmenin anlamli olmasi i¢in inme tedavi

ve bakim organizasyonunun yapisi, siireci ve sonuglar1 degerlendirilmelidir. inme



bakiminda ulusal diizeyde kalite giivenligi calismalar1 yapilmali, kalite gostergeleri

belirlenmelidir.

Multidisipliner bir yaklagimla hastanin genel tibbi durumunu diizeltip gelisebilecek
olas1 komplikasyonlar1 onledikten sonra uygulanacak yogun ve kapsamli bir tedavi
ve bakim programi ile fonksiyonel kayip en aza indirgenecek ve hastanin yasam
kalitesinin artacagi gibi ekonomik kayiplar da azalacaktir. SVO sonrasinda hastalara,
ventilasyon destegi veya cerrahi dekompresyon gerekebilir. inmeli hastalarda klinik
sorunlarin bircogu immobilite ve fizyolojik kondisyon kaybimna baghdir. Bu nedenle
erken mobilizasyon esastir. Akut donemde en temel hedef erken mobilizasyondur.
Yatak pozisyonuna dikkat edilmelidir. Uzun siireli yatmaya bagli gelisebilecek
komplikasyonlarm &nlenmesi igin iki saatte bir pozisyon degistirilmelidir. Ust
ekstremitede kolu abduksiyon ve dis rotasyonda tutacak sekilde kol altina yastik
konulmali, 6n kol fleksiyon veya ekstansiyonda yastik iizerinde tutulmali, el bilegi
ekstansiyonda parmaklar semifleksiyon pozisyonunda olmalidir. Alt ekstremite
notral pozisyonda olmali, kalcanin eksternal rotasyonu engellenmeli ve ayak bilegi
90 derece dorsifleksiyonda tutulmalidir. Eklem hareket agikligini korumak,
gelisebilecek deformiteleri 6nlemek, proprioseptif duyuyu arttirmak, fleksiyon ve
ekstansiyon reflekslerini uyarmak ve kas atrofisini 6nlemek amaci ile giinde birkag

defa pasif ROM egzersizleri yapilmalidir.

Idrar ve gaita inkontinansi, global afazi, daha dnceye ait stroke atag, ciddi kognitif
ve perseptiiel defisit varlig1 gibi faktorlerin fonksiyonel gelisimi negatif etkiledigi
goriilmiistiir. Bu ylizden inme sonrasi hastalarin tedavi ve bakiminda biitiinciil

yaklagim benimsenmelidir.

Inmeli hastalarin bakiminda sagligi korunmasi ve yiikseltilmesi, klinik ve rehabilite

edici uygulamalar1 gelistirmek i¢in yeni arastirmalarin yapilmasi gereklidir.

Klinik degerlendirme ve kapsamli fiziki muayene ile lezyon lokalizasyonunun dogru

tahminin yapilmasi sosyoekonomik durumu cok diisiik olan toplumlarda, radyolojik



goriintiileme gibi pahali tan1 yontemi kullanimiyla fazladan maliyeti dnleyebilecegi
gibi, MRG ya da BT olanaklarina sahip olmayan hastane ya da bélgelerde dogru tani
ve tedavinin yapilabilmesi i¢in de olanak saglayacaktir. Dolayisiyla ¢aligmamiza
gore, klinikk ve radyolojik anatomik belirteclere gore lezyon lokalizasyonunun

belirlenmesi, tan1 ve tedavi i¢in fayda saglayacaktir diisiincesindeyiz.

Sonu¢ olarak, inme sonrasi olgularin kognitif yetenekleri, fonksiyonel bagimsizlik
diizeyleri, yasam kaliteleri azalmaktadir. Inmeli hastalarda hemisfer tutulumuna gore
kognitif yetenek, fonksiyonel bagimsizlik diizeyi, duysal durum ve ihmal, yasam
kalitesi ve semptomlarda farkliliklar oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle tedavi, bakim

ve hastaya yaklagimlar, hastaya ve durumuna gore 6zellestirilmelidir.

SVO sonras1 immobil durumda olan, ¢esitli seviyelerde yetersizlikler ve bagimlilik
durumu gelisen hastalarin bakimini multidisipliner olarak planlamak, uygulamak ve
sonuglarint degerlendirmek icin genis serilerde arastirma planlamaya ve hemsirelik
bakimini gerekli ve yeterli diizeyde gergeklestirebilmek i¢cin de gecerligi ve giivenligi

saglanan yeni bir 6lgek gelistirmeye ihtiya¢ duyuldu.



OZET

Serebrovaskiiler Olay Sonrasi immobil Olgularda Hemsirelik Bakim ile

Anatomik ve Fonksiyonel Degisikliklerin Degerlendirilmesi

Calisma gozlemsel, kesitsel arastirma olarak, Karadeniz Teknik Universitesi Farabi
Hastanesi Acil Klinigi’nde Serebrovaskiiler Hastalik (SVO) tanisini almis bireylerde
anatomik, fonksiyonel, duysal ve davranissal degisiklikler ve yetersizlikler ortaya
konularak, bakimm multidisipliner planlanmasi, bireylerde yasam kalitelerinin
yiikseltilmesi amaciyla yapild1.

Calismanin 6rneklemini Haziran- Aralik 2011 tarihleri arasinda ayni1 hastanenin Acil
Klinigi’'nde SVO tanis1 ile yatan 100 birey olusturdu. Verilerin istatistiksel
analizinde; ylizde, aritmetik ortalama ve Chi kare testi kullanildi; p<0.05 anlamli
kabul edildi.

Bireylere uygulanan betimsel formda; hastalarin %81’inde ek bir hastalik Gykiisii,
%69’unda HT, %93’tinde hemiparazi, %97’sinde ataksi, %78’inde dizartri,
%81’inde bradikinezi saptandi. 100 hastanin 49’unda sag hemipleji, 48’inde sol
hemipleji, 3’linde bilateral hemipleji goriildii. Anatomik ve radyolojik belirteclerde;
3 olguda bilateral hemipleji, 1 olguda capraz felg izlendi. NIH, Karnostki, Barthel ve
Glaskow skalalarinin degerlendirme sonuglar1 hastalarinnin bagimlilik durumunu
belirlemede birbirleri ile iliskili bulundu. Hastalarin %89’unda orta, ciddi ya da tam
duyu kaybi gozlendi. Hemisfer ve hemipleji lokalizasyonunun NIH ve Glaskow
koma Skalalarma anlamli bir etkisi olmadig1 goriildii. Arastirma verilerimiz, onceki
calismalarla genelde uyumlu bulundu. Patolojilerin kesin lokalizasyonu igin
radyolojik anatomik verilerin degerlendirilmesinin 6nemli oldugu bir kez daha
anlasildi.  Gelisen  fonksiyonel ve anatomik  degisikliklerin  hastalarin
bagimsizliklarm1 énemli derecede etkiledigi sonunca ulasildi. Hemsirelik bakiminin
multidsipliner planlanmasi i¢in 6l¢ek gelistirilmesine ihtiya¢ duyuldu.

Anahtar Sozciikler: Anatomik Degisiklik, Fonksiyonel Degisiklik, Hemsirelik

Bakimi, Serebrovaskiiler Olay



SUMMARY

Evaluation of Changes of Anatomic and Functional with Nursing Care in

Immobil Events After Cerebrovascular Accident.

This  observational, cross sectional  survey was  conducted  for
multidisciplinary care planning and make them have quality life standart by proving
anatomical, functional, sensory, and behavioral changes and deficiencies on
individuals who has cerebrovascular disease diagnosis in Emergency Clinic of
Karadeniz Technical University Farabi Hospital.

100 consecutive patients hospitalized were consisted the example of study in KTU
Farabi Hospital Emergency Clinic at the date of June- December 2011. At Statistical
analysis of data percentage, arithmetic mean and chisquare test was used
and p <0.05 significant was considered statistically.

Descriptive form, applied to individuals receiving treatment in addition to
the history of disease in 81%, 69% of HT, hemiparezi 93%, 97% of
ataxia, dysarthria in 78%, in 81% of bradykinesia were detected. 49 patients
with right hemiplegia, lefthemiplegia in 48, 3 patients had bilateral hemiplegia of
totally 100 patients. In anatomical and radiological markers, 3 cases of bilateral
hemiplegia, 2 patients were cross-paralysis. NIH, Karnofski, Barthel and Glasgow
scales at the evaluation results were related to each other. In 89% of patients,
moderate or severe or complete loss of sensation was observed. Hemisphere and the
localization of hemiplegia was showed no significant effect onthe NIH and
the Glasgow coma scales. Our data researches, were generally consistented with
previous studies. For precise localization of pathology, it was found to be important
the evaluation of radiologic anatomic datas. It has been reached the developing
functional and anatomic changes highly affect the independence of patients.

Keywords: Anatomical Changes, Functional Alterations, Nursing Care
Cerebrovascular Accident.
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EK-1
HASTA BiLGi FORMU

Asagida, hastanin sosyo-demografik ozelliklerini belirlemek amaciyla 18 maddeden olusan
“Hasta Bilgi Formu” ve hastanin hastalik durumunun &zeliklerini belirlemek amaciyla; NIH inme
olgegi, Glaskow Koma Skalasi ve Karnofski Skalasi’'ndan olusan degerlendirme formu yer almaktadir.
Vereceginiz cevaplar bilimsel bir ¢galisma i¢in kullanilacak ve gizli tutulacaktir.

Ilginiz igin tesekkiir ederim.

Nilay ASLAN

EK-1 : Hasta Bilgi Formu

Birey No: Goriismenin Yapildig Tarih:

A. Hastanin sosyo-demografik ozellikleri;

1. Hastanin cinsiyeti

o Erkek
o Kadmn
2. Hastanin yas1

3. Hastanin egitim durumu
o  Okuryazar degil

o Okuryazar

o Ilkokul mezunu

o  Ortaokul mezunu

o Lise mezunu

o Universite mezunu

4. Hastanin medeni durumu

o Bekar
o Evli
o Dul

5. Hastanin meslegi
o Emekli

o Serbest meslek
o Ev hanim

o Isci

o Memur



6. Hastanin ¢cocuk sayisi

o 1
o 2
o 3 veizeri

7. Hastanin sosyal giivencesi
o Var

o Yok

8. Hastanin yasadig: yer

o 1l

o llge

o Kasaba

o Koy

9. Hastanin sigara aliskanhg:
o Evet

o Hayrr

o Birakmis

10. Hastamin Alkol aliskanhg:
o Evet

o Hayrr

o Birakmis

11. Hastaya yardim eden

o Var

o Yok

12. Yardimcinin yakinhk derecesi

o Esi

o Kizi/Oglu

o Bakic

o Diger.............

B. Hastalik durumunun 6zelikleri;
13. Serebrovaskiiler hastalik tiirii
o  Serebral hemoraji

o  Serebral infarkt

14. Baska bir hastalik varhg:

o Var

o Yok



15. Var olan ek hastah@in ad1

o Gegirilmis kalp krizi

o Kalp yetmezligi

o Diyabetiis melitiis

o Bobrek hastalig

o Hipertansiyon

o Diger.....ooooiiiiiiiii
16. Beynin etkilenen hemisferi

o Sag hemisferi

o Sol hemisferi

17. Etkilenen merkezi sinir sistemi boliimii
o Ana beyin

o Beyin sap1

o Beyincik

18. Norolojik bozukluklar
Bozukluk

o Sag hemipleji

o Sol hemipleji

o Parapleji

o Hemiparazi

o Dizartri

o Ataksi

o Akinezi

o Bradikinezi

o Diplopi

o Vertigo

Var

O

0 O 0O O o O

Yok

O

0 O 0O O o O



EK-2 : NIH inme élcegi ( NIHSS The National institute of Health Stroke Scale)

Norolojik Baki Bulgular Skor
Biling diizeyi Uyanik 0
Uykuya egilimli 1
Giglii uyar1 gerekiyor 2
Refleks veya otonomik yanit veriyor 3
Sorulara bilingli yanit Dogru yanit veriyor 0
Tek tiik dogru yanit 1
Yanlis yanit veriyor veya konusamiyor 2
Emirlere kars1 yanitlilik Dogru uyguluyor 0
Arasira dogru uyguluyor 1
Yanlis yanitlar veriyor 2
Ekstraokiiler hareketler Normal 0
Parsiyel bakis paralizisi 1
Gozler deviye, total bakis paralizisi 2
Gorme alani Gorme alani kaybir yok 0
Parsiyel hemianopsi 1
Tam hemianopsi 2
Fasiyal paralizi Normal 0
Minimal 1
Parsiyel 2
Tam 3
Kol,motor Kolu 90 derecede 10 sn tutuyor 0
Kolu 90 derecede 10 sn’den az tutuyor 1
Kolu 90 derecede tutamiyor 2
Kol diisiiyor yergekimini yenemiyor 3
Ayak, motor Ayagi 30 derecede Ssn tutabiliyor 0
Ayagi 30 derecede 5 sn’den az tutuyor 1
Ayak30 derecede tutulamryor 2
Ayak yergekimini yenemiyor 3
Ekstremite ataksisi Yok 0
Bir ekstremitede var 1
Iki ekstremitede var 2
Duysal Duyu kayb1 yok 0
Orta derecede duyu kaybi var 1
Ciddi veya tam duyu kayb1 var 2

fhmal Yok 0



Gorsel, isitsel, dokunsal sondiirme fenomeni 1
Belirgin dikkat bozuklugu 2
Dizartri Normal 0
Orta derecede, ancak anlamada zorluk 1
Ciddi, anlasilmaz artikiilasyon 2
Dil Normal 0
Konusmada orta derecede zorluk, parafazi 1
Ciddi Brocaveya Wernicke afazisi 2
Global afazik 3
Puan:
EK-3 : Glaskow Koma Skalasi
Goz acma Verbal cevap Motor cevap
Kendiliginden agik 4 Oryantasyon normal Emirlere uyuyor
Sesli uyaranla var 3 Konfiizyon, dezoryantasyon Agriyi lokalize ediyor
Agrili uyaranla var 2 Uygunsuz kelimelerle Agridan uzaklastyor (fleksiyon)
Goz agma yok 1 Anlasilmaz sesler Agr ile anormal fleksor postiir
Verbal cevap yok Agr1 ile anormal ekstansor postiir
Motor cevap yok

Puan:




EK-4 : Karnofski Skalasi

100: Normal, sikayet ve klinik bulgu yok
90: Normal aktivitelerini yerine getirebilir, mindr semptomlar var
80: Normal aktivitelerini eforla yapabilir, bazi semptomlar goriilebilir
70: Normal aktivitelerini yapamaz, ancak kendine bakabilir.
60: Bazen yardima ihtiya¢ duyar, cogu gereksinimleri i¢in bakim gerekir.
50: Sik bakim ve belirgin yardim gerekir.
40: Ozel bakim ve yardim gerekir.
30: Siddetli yetersizlik var, hastane bakimi gerekir, 6liim beklentisi uzak
20: ileri derecede hasta aktif ve destekleyici bakim gerekir.
10: Fatal bulgular hizla ilerler, 6liim 6ncesi durum.

0: Olim.

EK-5: BARTHEL iNDEKSI

1. Beslenme (10)

10 puan: Tam bagimsiz. Yemek yemek i¢in gerekli aletleri kullanir.
5 puan: Bir miktar yardima ihtiya¢ duyar. Biftek kesme gibi bazi islerde.
0 puan: Yapamaz

2. Tekerlekli sandalyeden yataga ve tersine gecis (15)
15 puan.: Tam bagimsiz.
10 puan: Gegis sirasinda minimal yardim alir veya yapacagi islerin sirasi hatirlatilir.
5 puan: Tek basina yatakta oturma pozisyonuna gegebilir ama geg¢is igin yardim gereklidir.
0 puan: Tamamen yataga bagiml

3. Kendine bakim (5)
5 Puan: Elini yiiziinii yikiyabilir, dislerini firgalayabilir, tiras olabilir, makyaj yapabilir.
0 puan: Kisisel bakimda yadima ihtiya¢ duyar.

4. Tuvalet Kullanimi(10)
10 Puan: Bagimsiz (oturup kalkma, giyinme, tuvalet kagidini
kullanma).
5 Puan: Yardima ihtiya¢ duyar, ancak bazi hareketleri kendi
yapabilir.
0 puan: Bagiml

5. Yikanma(5)

5 puan: Bagimsizdir
0 puan: Yardima ihtiyaci vardir



6. Diizgiin yiizeyde yiiriime(15)
15 puan: Hasta yardimsiz olarak 45 metre yiiriiyebilir. Breys, baston , koltuk degnegi, yiiriiteg
kullanabilir. Breys
kullaniyorsa kilitleyip agabilmeli, oturup kalkabilmeli, mekanik destekleri yardimsiz
kullanabilmelidir.
10 puan: Hasta yukardakileri yapmak i¢in yardima veya gozetime ihtiyag¢ duyar.Fakat 45
metreyi yardimlayiiriiyebilir.

6A. Tekerlekli sandalyeyi kullanabilme (uygunsa) (5)

5 Puan: Hasta yiiriiyemez ama tekerlekli sandalyeyi kullanabilir. Hasta kdseleri donebilir. Yataga,
tuvalete yanasabilir.

Tekerlekli sandalyeyi en az 45 metre kullanabilmelidir. Eger hasta yiirlime boliimiinden puan
alirsa, aynca bu bdlimden puan verilmez.

0 puan: Tekerlekli sandalyede oturabilir ancak kullanamaz

7. Merdiven inip cikma(10)

10 puan: Bagimsiz inip ¢ikabilir, ancak destek kullanabilir (trabzan, baston, koltuk degnegi...)
5 puan: Hasta yukardaki isleri yapmak i¢in yardima veya gozetime ihtiyag duyar.

0 puan:Y apamaz

8. Giyinip soyunma(l0)
10 puan: Hasta giyinip soyunabilir. Ayakkabi baglarini ¢dzebilir, baglayabilir. Korse veya breys
takip ¢ikarma bu maddeye dahil degildir. Hastaya kolaylik saglayacak elbiseler giydirilmelidir.
5 puan: Hasta bu isler icin yardima gereksinim duyar. Isin en az yarism
kendisi yapabilmeli ve islem uygun siirede tamamlanmalidir. Sutyen takip
¢ikarma puanlamaya dahil edilmez
0 puan: Tam bagimlidir

9. Barsak bakim (10)

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

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

0 puan: Inkontinan

10. Mesane bakimi(10)

10 puan: Hasta gece ve giindiiz mesanesini kontrol edebilmelidir. Spinal kord yaralanmasi olan
kataterli hastalar, katater baki min1 bagimsiz olarak yapabilmeli, takip ¢ikarabilmelidir.

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

0 puan:Inkontinan veya kateterli ve kontrol edemez

0-20 puan:Tam bagimli
21-61 puan: ileri derecede bagimli
62-90 puan: Orta derecede bagimli
91-99 puan: Hafif derecede bagimh
100 puan: Tam bagimsiz
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