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1.0ZET

Bu ¢alismanin amaci inme sonrasi hastalarin kognitif fonksiyon, depresyon
ve emosyonel durumlarini degerlendirmek ve yas, cinsiyet ve egitim diizeyi
bakimindan eslestirilmis saglikli kontrol ve sistemik bir hastalig1 olan hasta kontrol
gruplarinin degerlendirmeleri ile karsilastirmaktir. Ayrica ndrokognitif testler ve OIP
P300 araciligiyla kognitif fonksiyonlar {izerine rehabilitasyon tedavisinin etkisinin de
arastirilmasi amaglanmustir.

Kapsaml1 noropsikolojik test bataryas1 ve OIP kayitlari, tek tarafli ve bir kez
inme geciren 40-69 yas araliginda 20 inmeli hasta ile yas, cinsiyet ve egitim diizeyi
bakimindan hasta grubuna denk 21 saglikli goniillii ve inmeli hasta ile ilgili ayn1 risk
faktorlerine sahip 21 kisiden olusan 2 kontrol grubuna uygulanmistir. Major
depresyonu ekarte etmek icin HADS, demansi ekarte etmek i¢in ise MMDM
uygulanmistir. inmeli grup 3 hafta boyunca haftada 5 giin, 1-2 saat siire ile
geleneksel rehabilitasyon tedavisi ve fizyoterapi aldi. Fonksiyonel durumu
degerlendirmek i¢in FBO ve Brunnstrom evrelemesi kullanildi. Biitiin katilimcilar 3
haftanin sonunda yukarida bahsedilen parametreler ile yeniden degerlendirildi.

Noropsikolojik test performanslart ve OIP paradigmalar1 (Cz, Fz ve Pz
latanslar1) her iki kontrol grubu ile kiyaslandiginda baslangigta ve 3 hafta sonunda
inmeli grupta anlaml Sl¢lide daha diisiiktii (P<0,001). Tiim ndropsikolojik testlerde,
P300 latanslarinda, FIM skorlarinda ve Brunnstrom evrelemesinde inmeli grupta
anlamli  diizelmeler saptandi. Bununla birlikte, kontrol gruplarinda bazi
noropsikolojik testlerde anlamli diizelmeler saptanirken, P300 paradigmasinda ise
anlamli diizelmeler olmadi. Inmeli hastalar ve kontroller arasinda 3 hafta sonunda
bazi noropsikolojik testler ile P300 Cz ve Pz latansinin yiizde degisimlerinde anlamli
farkliliklar saptandi (P<0,016).

Ayrintili noropsikolojik testler kullanilarak kognisyon iizerine rehabilitasyon

tedavisinin pozitif bir etkiye sahip oldugu gosterilebilir.

Anahtar Kelimeler: Inme, ERP, noropsikolojik testler, kognitif fonksiyonlar, P300



2. ABSTRACT

EVALUATION OF COGNITIVE FUNCTIONS BY
NEUROPSYCHOLOGICAL TESTS AND EVENT RELATED ENDOGEN
POTENTIALS IN PATIENTS WITH STROKE

The aim of this study was to assess the cognitive function and emotional
status, depressive symptoms of the post-stroke patients and to compare patients with
age-, sex- and education-matched healthy controls and controls with systemic
diseases. We also investigated the effect of rehabilitation interventions on cognitive
functions by means of neurocognitive tests and P300 ERPs..

A comprehensive neuropsychological test battery and ERP records were
applied to 20 patients with a first unilateral stroke, (age 40-69), and to two control
groups comprising 21 healthy volunteers and 21 person with a risk factor who were
compatible with patients in terms of age, sex and educational level. HADS was used
to discard major depression and MMSE to discard dementia. Stroke group received
physiotherapy and traditional rehabilitation therapy for 1-2 hours, five days a week
for three weeks. FIM and Brunnstrom instruments were used to assess functional
status. All of participants were reassessed for above mentioned parameters at the end
of third week.

Performance in neuropsychological tests and in ERP paradigms (Cz, Fz and
Pz latencies) were lower in stroke group, in comparison to both of the control groups
(p<0,001) at entry and the end of third week. All of neuropsychological tests, P300
latencies, Brunnstrom grades and FIM scores were significantly improved in stroke
group. Although some of neuropsychological tests were significantly improved, P300
paradigms were not significantly improved in control groups. Percent changes in
some of neuropsychological tests, P300 Cz and Pz latencies were significantly
different between stroke patients and controls (p<0,016) after three weeks course of
follow up.

Rehabilitation interventions had a positive effect on cognition which could be

documented using detailed neuropsychiatric tests.

Key Words: Stroke, ERP, neuropsychological test, cognitive functions, p300



3. GIRIS

3.1. inme

Inme (serebrovaskiiler olay veya strok) serebral kan akimimin tikanmasi
(tromboz, emboli) veya riiptiirii (damar riiptiirii) sonucunda travmatik olmayan beyin
yaralanmasinin ani olusan kalict 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 (1, 2, 3, 4).

Inme gegiren hastanin uygun tedavi programma alinmadan once hekim
tarafindan komple degerlendirilmesi gerekir. Genel fizik muayeneye ek olarak biling
diizeyi, mental, affektif, emosyonel durumlar, konusma ve dil, kraniyal sinirler,
duyu, iletisim, perseptuel yetenek, kognitif ve motor fonksiyon ve fonksiyonel
seviyeyi icermelidir (3).

3.1.1.Tanim

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tanimlamasina gore, 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 siirmesi ile karakterize klinik bir
sendromdur (5,6).

Serebrovaskiiler olaymn (SVO) degisik parametreler kullanilarak bir¢ok
siniflamasi yapilmistir. Milikan ve arkadaglarinin 1975 yilinda yaptig1 siniflandirma
DSO’nce benimsenmistir. Bu siniflamaya gére SVO’lar hemorajik ve iskemik diye

iki ana gruba ayrilmaktadir; (Tablo-1.).

Tablo-1: SVO’1n siniflamasi (7).

I. Iskemik SVO’lar (serebral infarktlar): %84
A. Trombotik SVO’lar: %53
1.Biiytlik damar okliizyonu: %34
2.Hipertansif lakiin: %19
B. Embolik SVO’lar: %31
1.Kardiyak orijinli olanlar: %19
2.Non-kardiyak orijinli olanlar: %12
I1. Hemorajik SVO’lar :%16
A. Hipertansif intraserebral hemoraji: %10
B. Subaraknoid kanamalar. %6
1.Anevrizmal kanamalar
2.Arterio-vendz malformasyon (AVM)




3.1.2. Epidemiyolojisi

Inme, kalp hastalig1 ve kanserden sonra iiciincii sirada en sik 6liime neden olan
hastaliktir. iInme gelismis iilkelerin bir hastalig1 olup uzun dénemde disabilite sebebidir.
Modernizasyonla birlikte diinya ¢apinda artis gostermektedir (8, 9, 10).

Inme mortalitesi inme olaymin en onemli Olgiitiidiir. inme mortalitesi
cinsiyet ve wrklar arasinda farkliliklar gostermektedir. Genel olarak siyah irk ve
erkeklerde inme mortalite hizi beyaz itk ve kadinlardan daha ytiksektir (8, 11).
Oliim hiz1 55 ve 85 yaslar1 arasinda her 10 yilda 2’ye katlanmaktadir (8,10).

Yapilan ¢alismalarda elde edilen bilgilere gore her yil U.S’de 750.000’nin
iizerinde yeni veya tekrarlayan inme vakasma rastlanmaktadir (12). Inmenin
insidans1 yasa baglidir, 50 yas altinda yaygin degildir fakat 55 yasindan sonra her
dekadda insidansinda 2 kat artis olur (1, 13). Yapilan ¢alismalarin sonuglarina gore
55-64 yaslarda yillik inme insidanst 1.7-3.6/1000 kisi, 65-74 yas aras1 4.9-8.9/1000
kisi, 75 yastan sonra 13.5-17.9/1000 kisidir. Kadinlarda 55-64 yas arasi inme
insidans1 erkeklere gore 2-3 kat daha azdir. 85 yasa dogru bu fark azalmaktadir.
Ayrica kis aylarinda inmenin arttig1 goriilmektedir (10, 11, 14, 15,).

Inme prevalansi yasla birlikte artis gdsterir. Ornegin inmeli hastalarin %751
65 yas iizerindedir (16). Birka¢ kaynak 20 yas ve ilizerindeki Amerikalilar arasinda
inmenin prevalansini 11/1000 kisi olarak tahmin etmiglerdir. Bugiin U.S.’de yaklasik
olarak 4.5 milyon inmeli hasta bulunmaktadir (8). Bat1 {ilkelerinde inme prevalansi
8/1000 iken, Japonya’da 20/1000’dir (16). Tiirkiye’de inmenin prevalansit veya
insidansina ait saglikli veriler bulunmamaktadir (11, 16).

3.1.3. Risk faktorleri (17).

Inme igin risk faktorleri ¢cok iyi bilinmektedir. inmenin risk faktérleri olan
yas (yash), irk (siyah) ve cinsiyet (erkek) ile ¢ok giiclii iliskisi vardir (18). Karotis
darlig1, 6nceki inme, diyabet ve kalp hastalig1 olan kisilerde inme riski yiiksektir.
Inme icin modifiye edilebilen birka¢ risk faktdrii vardir. Bunlar baslica sigara ve
hipertansiyondur. Eger hipertansiyon uygun bir sekilde tedavi edilirse inme
insidansinda azalmanin oldugu goriilmiistiir (8).

Inme goriilme sikliginda artisa neden olan risk faktdrleri baslica

degistirilebilir ve degistirilemeyen risk faktorleri olarak iki gruba ayrilir (Tablo-2.).



Tablo-2:inme risk faktérleri (19).

I. Degistirilemeyen risk faktorleri
Yas

Cins

Irk

Aile dykiisii-heredite
I1.Degistirilebilen risk faktorleri
a) Kesinlesmis faktorler
Hipertansiyon

Diabetes mellitus

Kalp hastaliklar1

Hiperlipidemi

Sigara

Asemptomatik karotis stenozu
Gegirilmis inme veya Gegici iskemik Atak
b) Kesinlesmemis veya yeni risk faktorleri
Agr alkol kullanimi

Obezite

Beslenme aliskanliklari

Fiziksel inaktivite
Hiperhomosisteinemi

Hormon kullanimi

Fibrinojen

Inflamasyon

Hiperkoagiilabilite

Migren

3.1.4.inme patofizyolojisi ve klinik goriiniimler

3.1.4.1.Serebral vaskiiler anatomi:

Beyin arteriyel kan akimini kdkenlerini arkus aortadan alan baslica 4 arteriyel
trunkustan saglar: iki internal karotid arter ve iki vertebral arter. Bu arterler beynin
on kisminda, anterior sirkiilasyon adi1 verilen “karotis sistemini”, arka kisminda ise
posterior sirkiilasyon denilen “vertebrobaziller sistemi” olustururlar (20).

3.1.4.2.Patolojik anatomi ve etiyoloji

Inmeli hastanin degerlendirilmesinde en &nemli belirleyicilerden biri,
belirtilerin hangi arter ve dallarindan kaynaklandiginin saptanmasidir. inmede
goriilen farkli klinik sendromlar, serebral kortekste farkli alanlarin lezyonundan ileri
gelir. Medial serebral arter kortekste en genis alanin dolasimini saglar. Inmede en
cok medial serebral arter etkilenir ve tipik hemiplejik goriiniim ortaya ¢ikar. Diger
yandan inme biiyiik ¢cogunlukla karotis dagilimindan (%80) meydana gelir. Bunun

sonucunda yliizii 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 gérme alani bozuklugu
eklenebilir (21).

3.1.4.2.1.Trombotik inme

Trombotik inmeler, inmenin en yaygin tipi olup tiim iskemik serebrovaskiiler
hastaliklarin % 40’11 olusturur. Semptomlarin ilerleyisi saatler ve giinler alir.
Trombotik inmeli hastalarin yaris1 onceki gecgici iskemik inmeden s6z ederler.
Karotis ve orta serebral arter hastaliginda gecici uyarici ataklar; monokiiler korliik,
hemipleji, hemianestezi, konusma ve dil bozukluklari, konflizyondan olusur.
Vertebrobaziller sistemdeki prodromlar; bas donmesi epizodlari, diplopi, uyusukluk,
gérme alaninda bozukluk ve dizartri bi¢imindedir. Trombozis siklikla gece ortaya
cikar. Sabah yeni bir defisitle uyanan hasta olasilikla trombotik bir inme atagi
gecirmistir (21).

3.1.4.2.2.Embolik inme

Serebral embolizm olgularinin  ¢ogunda, embolik materyal kalpteki
trombustan kopan bir parcadan olusur. Tiim inmelerin yaklasik % 30’unun nedeni
embolidir. Embolik inme birdenbire ortaya cikar. Genel olarak uyarict epizodlari
yoktur. Emboli giindiiz ya da gece herhangi bir zamanda olusur. Emboli ¢ogu kez
distal ve kortikal damarlar tikar. Bundan 6tiirli afazi ve nobetler ortaya cikar. Hasta
viicudunu yadsir (21).

3.1.4.2.3. Hemorajik inme:

SVO’larin i¢inde, en dramatik olani beyin kanamasidir ve tim inmelerin
sadece %10 unu olusturur. Apopleksi olarak da adlandirilir. Prototip obez, kanli-canl
ve hipertansif erkektir (21). Intraserebral hematomlarin klinigi baz1 ortak dzelliklere
ragmen, siklikla altta yatan etyoloji ve hematomun lokalizasyon ve biiyiikliigline
baghdir (10, 22). Baslangi¢ c¢ok anidir. Genel olarak uyarict1 ya da prodromal
belirtileri yoktur. Kan basinci diizeyi olgularin %70-80’inde ytiksektir. Hemipleji,
hemisensoryel kayip ve gorsel alan defektleri sik karsilagilan klinik bulgulardir.
Bunlara mental durum degisikligi de eklenir.

Hemorajik inmenin prognozu iyi degildir; %30-35’1 ilk 1-30 giin i¢inde

yasamlarini yitirir. Fonksiyonun geri doniisii yavastir (21).



3.1.4.2.4. Lakiiner Inme:

Lakiiner infarktlar tiim iskemik inmelerin yaklasik %25’ini kapsar (23). Bu
infarktlar ¢ok kiiciiktiir. Sadece biiyilkk damarlardan ¢ikan kiigiik perforan
arteriyollerin dallandig1 yerlerde goriiliir. Lakiinler beynin subkortikal bolgesinde
meydana gelen kii¢iik derin infarklardir. Altta yatan patolojik lezyon lipohiyalinozis
ve mikroaterom olusumudur. En sik hipertansiyon ve diabetes mellitus risk
faktoriidiir (24). Anatomik iliskiyle lakiiner sendromlarin 6zgiil klinigi; sadece motor
hemipleji, sadece duyusal inme, ataksik hemiparezi ve dizartri-becerisiz el
sendromundan olusur. Bu defisitler ciddi olmasma karsin, infarktlar kiigiik olup,
prognoz genel olarak iyidir. Hastalarin biiyiik ¢cogunlugu 1yi derecede iyilesir (21).

3.1.5. Klinik

Klasik inmede, tutulan ekstremiteler komplet olarak paralizi olur ve tendon
refleksleri alinamaz. Bu durum felcin flask dénemidir. Inmeden sonra serebral
kontroliin ortadan kalkmasiyla spinal diizeydeki inhibisyon azalir. Sonugcta kitlesel ve
birbirini tamamlayic1 sinerji ad1 verilen bir takim ilkel hareket paternleri ve refleksler
olusur. lyilesme siireci icerisinde bu sinerji paternleri kirillir ve normal hareket
paternleri gelisir. Komplet motor paralizi paternleri istemli hareketlere doniistirken,
flastisite de gitgide spastisiteye doniisiir. Ust ekstemitede genelde fleksdr sinerji
egemendir. Alt ekstremitede ise ekstansor sinerji hakimdir (21, 25).

Twitchell 1951°de ilk olarak inmeden sonraki motor iyilesmeyi tanimladi.
Twitchell bu iyilesme fazini tanimladiktan sonra 1970’te Brunnstrom bu iyilesmeyi
evrelere ayirdi. Klasik orta serebral arter infarktini takiben genel iyilesme paterni; 1)
distalden Once proksimal iyilesme olusur 2) ilk once alt ekstremite iyilesir ve 3)
sinerji paternleri, sterotip kiitle hareketleri, izole hareketlerden 6nce olusur (10, 21).

Brunnstrom inmeli hastalarin fonksiyonel iyilesme siirecini spastisite ve

sinerji gelisimine gore 6 evrede ele almistir (25).(Tablo-3.)

Tablo-3.Inmeli hastalarda Brunnstrom evrelemesi (25).

Evre 1. Parelizili taraf flasktir, hi¢gbir hareket yoktur.

Evre 2. Zayif bilesik reaksiyonlar halinde ortaya cikan sinerjilerle birlikte spastisite
gelismeye baglar.

Evre 3. Temel ekstremite sinerjileri baslar, spastisite maksimaldir.

Evre 4. Sinerjiler disinda kaba kombine hareket paternleri ortaya ¢ikar, spastisite azalir.
Evre 5. Izole eklem hareketleri baslar, spastisite oldukca azalmistir.

Evre 6. Spastisite kaybolur, istemli hareketlerin kontrolii artar, koordinasyon normale
yakindir.




Motor islevin iyilesmesi SVO’1n ciddiyetiyle iliskili olmakla birlikte, tiim
norolojik defisitler {i¢ aya kadar diizelir, gelisme bir yil siirer. Flask donem ne kadar
uzarsa, prognoz o kadar kotii olur (21, 26).

3.1.6.inme komplikasyonlar

Derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli:

Inmeli hastalarin yaklasik %30’unda DVT gelisir. DVT ¢ogunlukla
hemiparetik ekstremitede gelisir (27). Alt ekstremitelerin her giin 6dem, 1s1 ve renk
degisikligi, cevre farki, duyarlilik ve hareketle ortaya ¢ikan agri yoniinden
degerlendirilmesi gerekir. Tan1 konulduktan sonra egzersizler kesilir, hasta yatak
istirahatine alinir ve bacak yiikseltilir. Tedavisinde kompresyon coraplari, eksternal
pnomotik kompresyon, heparin ve warfarin tedavisi kullanilir (27, 28).

Inme sonrasi pulmoner emboli insidansinin %1 ile %4 arasinda oldugu
yapilan ¢alismalarda belirtilmistir (29).

Mesane-barsak problemleri

Inmeli hastalarin yaklasik %50’sinde idrar inkontinansi goriilmekte ve bu
oran 6. ayda %?20’lere gerilemektedir. Yas, inmenin siddeti, diabet mevcudiyeti
inmede {iriner inkontinans riskini arttirir. Yine bu hastalarda konstipasyon sik bir
problemdir. Immobilite, inaktivite, yetersiz beslenme, depresyon, ndrojenik durum,
kognitif bozukluklar, transfer yetenegi olmamasi gibi nedenlerle iliskili olabilecegi
sOylenmistir. Mesane ve bagirsak problemlerinin tedavisi rehabilitasyon agisindan
cok onemlidir (30).

Basi yarasi

Hastanedeki inmeli hastalarin %9’unda, bakim evlerindekilerin %23 ’iinde
bast yarast goriilmektedir. Immobilite, diyabet, periferik vaskiiler hastalik,
inkontinans, diisiik viicut kitle indeksi, son donem hasta olmasi basi yarasi agisindan
riskli durumlardir. Aile ve bakicilarin egitimi, pozisyonlama, erken mobilizasyon, sik
cevirme, uygun transfer teknikleri, cilt bakimi, inkontinans {iriinlerinin kullanimu,
ylizey basing azaltici sistemler, erken tedavi, giinliik takipler koruyucu olabilir (30).

Depresyon

Inme ve depresyon arasindaki iligki literatiirlerde insidansmin %20 ile %65
arasinda oldugudur (31, 32). Populasyon calismasina gore major depresyonunun
prevalanst hastaneden c¢ikinca %25, inmeden sonraki 3.ayda %31, l.yilda %16

3.y1lda %29 olarak belirtilmistir (33).



Depresyon genelde sol hemisfer lezyonlarinda daha sik gorilir (27). Kognitif
bozuklugun iyilesmesi iizerinde depresyonun negatif yonde bir etkisi vardir (34, 35).

Omuz agris1 ve subluksasyonu

Inmeli hastalarda sik karsilasilan omuz agrisi, hastalarin immobilizasyon
siiresini uzatan ve rehabilitasyon programina katilimlarini olumsuz yonde etkileyen
bir sorundur (30, 36). Agriya neden olan durumlar arasinda omuz subluksasyonu
%81 e varan bir oranla en sik goriilen sorundur (36).

Omuz subluksasyonu i¢in % 17 ile % 81 arasinda olduk¢a degisken goriilme
siklig1 bildirilmektedir. En sik inferiora subluksasyon goriiliip oncelikle flask evrede
gelisir. Tedavisinde pozisyonlama, omuz askisi, bandajlama ve elektrik stimiilasyonu
kullanilir (36, 37).

Refleks sempatik distrofi sendromu (RSDS)

SVO’ya baglh hemiplejik hastalarda 6nemli bir komplikasyon olan RSDS
insidans1 %10-25 arasinda degismektedir. Agri, otonomik disfonksiyon, trofik
degisiklikler, motor kayiplar, psikolojik sorunlar RSDS’nin klinigini olusturur (38).
Tedavide basta fizik tedavi yontemleri ve medikal tedavi (steroid olmayan
antienflamatuar ilaglar, kortikosteroidler, kalsitonin, alfa blokdrler, beta blokdrler)
olmak tizere ¢ok ¢esitli modaliteler kullanilmaktadir (39).

Heterotopik ossifikasyon (HO)

HO inmede genelde nadir (%0,5-1,2) goriilir. HO genelde paralizili
ekstremitede ve hasarli norolojik seviyenin altinda meydana gelir. Semptomlar1 ve
klinik bulgular1 agri, sislik, lokalize eritem ve endurasyon, hassasiyet, palpabl kitle,
subfebril ates ve eklem hareket acikliginda kisithlik olarak sayilabilir. Taninin
esasint laboratuar ve radyolojik ¢alismalar olusturur. Profilaktik tedavide
bifosfonatlar, indometazin ve EHA egzersizleri ossifikasyonu onlemede yardimci
olurlar (40).

3.1.7.Tam

Gorlintlileme yontemleri ile hem serebral lezyon hem de tutulan kan damari
gosterilebilir. Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
kanamalari, hemorajik infarktlari, subaraknoid mesafedeki kani, anevrizmalarin
icindeki ve cevresindeki kan pihtisini, infarkta bagli nekroz bdlgelerini, ve

arteriyovendz malformasyonlart gosterir.



Son dekadla gelisen diagnostik ilerlemelerden biri de, inmenin ilk dakikalardan
itibaren, yani BT ve MRG’ye gore ¢ok daha erken donemde, infarkt lezyonunun
taninmasini saglayan diflizyon agirlikli MRG yonteminin gelisimi olmustur (41).

3.1.8. Tedavi

3.1.8.1. Akut Donem Tedavisi

Inmenin akut fazinda farmakolojik ajanlarm kullanimi iizerine pek cok
calisma bulunmaktadir. Noroprotektif ajanlar, prostasiklin analoglari, metil
ksantinler (vazodilatator), steroidler veya Odem azaltict ozmotik diiiretiklerin
kullanim1 hakkinda yetersiz kanitlar mevcuttur. En heyecan verici akut farmakolojik
tedavi rekombinant doku plazminojen aktivatorii (rt-PA) ile inmenin baglangicindan
3 saat icinde uygulanan intravendz trombolizistir (42, 43). Bununla birlikte inmenin
akut fazinda hidrasyon, viicut 1s1s1, beslenme ve oksijenasyonunun fizyolojik sinirlar
icinde tutulmast Onemlidir. Inmeli hastalarin rehabilitasyonunda ilk adim
dizabilitenin degerlendirilmesidir. Bu donemde inme {initesinde derhal hastanin
biling seviyesi, yutma, beslenme durumu, kognisyon ve hareket fonksiyonlari
degerlendirilir (43).

3.1.8.2.Inmenin rehabilitasyonu

Inmeli hastalarin %10’u bir ay igerisinde spontan iyilesme gostermekte,
%10’u hicbir tedaviden faydalanamamakta, hafif ve orta derecede sakatliklar1 olan
yaklastk  %80’lik  biliylik bir kesim ise rehabilitasyon hizmetlerinden
faydalanabilmektedir (25).

Inmeli hastada rehabilitasyona miimkiin oldugunca erken baslanmasi
Onerilmektedir. Rehabilitasyon programina baglamak i¢in; hastanin medikal tedavisi
planlanmis olmali, stabil vital bulgular1 olmali, son 24 saatte gdgiis agrisindan
sikayeti, aritmisi, derin ven trombozu bulgusu olmamali, kognitif kapasitesi yeterli
ve programa katilma istegi olmalhidir (25, 30, 44).

Inme beyindeki bir¢ok alani etkilediginden, klinik olarak kombine bilissel
bozukluklar goriiliir. Hasta i¢in ideal rehabilitasyonun se¢iminde hastanin biligsel
durumu, motivasyonu, dnceki ve mevcut fonksiyonel seviyesi, sosyal gilivencesi,
tibbi bakim gereksinimi gibi birgok faktor rol oynamaktadir (25).

Rehabilitasyonun amaci; kisiyi fiziksel, psikolojik, sosyal ve mesleki yonden
erisebilecegi maksimum bagimsizlik diizeyine eristirmek ve kisinin yasam kalitesini
arttirmaktir (25, 30, 43-45). Inme rehabilitasyonunda amaglar ve genel tedavi

prensipleri tabloda belirtilmektedir (Tablo-4, Tablo-5).
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Tablo-4. Inmeli hastalarda rehabilitasyonun amaglari (30).

Primer amac;

-Komplikasyonlar1 6nlemek,

-Bozukluklar1 minimalize,

-Fonksiyonlar1 maksimalize etmek,

Sekonder amacg;

-Olayin tekrarint 6nlemek

-Rehabilitasyonu optimize edebilmek icin erken degerlendirme ve tedavi yapmak,
-Uygun tedavi plani i¢in standart ve gegerli degerlendirme araglar1 kullanmak,
-Fonksiyonel amaglara uygun, kanita dayali yaklasimlar segmek,

-Her hastay1r multidisipliner bir ekip tarafindan degerlendirmek,

-Hasta, ailesi ve bakicisinin rehabilitasyon ekibinin eleman1 oldugu unutmamak,
-Hasta ve ailesinin egitiminin, tedavinin basarisini arttiracagini unutmamak,
-Toplum kaynaklarini hastanin topluma integrasyonu i¢in kullanmak,

Tablo-5. Inme rehabilitasyonunda genel tedavi prensipleri (10, 25, 46).

1.

Eklem kontraktiirli, deformite, basi yarasi, infeksiyon, derin ven trombozu gibi
immobiliteye bagl ikincil komplikasyonlara engel olmak ya da en aza indirmek,

Kismen ya da tiimiiyle yitirilen motor fonksiyonlarin yerine gecen bir diger
fonksiyonu gelistirerek, bireyin ambulasyon ve kendine bakim aktivitelerinde
olabildigince bagimsizligini saglamak,

Cesitli boyutlardaki duyusal ve algisal bozukluklar1 kompanse etmek,

Anlama ve konusma gibi iletisim becerilerini geligtirmek,

Hasta ve yakinlarinin motivasyonunu saglayarak tedavi programina aktif katilimlarini
saglamak,

Hasta ve yakinlarini hastalik ve prognoz hakkinda bilgilendirerek, psikososyal uyuma
yardime1 olmak,

Bagimsiz bir ev yasantis1 saglamak, bu olas1 degilse ev i¢inde gerekli degisikliklerle
olabildigince bagimsiz yasam kosullarini hazirlamak,

Mesleki potansiyelleri aragtirarak ve gelistirerek bireyi bagimsiz ve iiretken konuma
getirmek

3.1.8.2.1.Akut Donem Rehabilitasyonu

Inmeli hastalarda rehabilitasyon, akut donemden baslayarak tiim tedavi

evrelerinin ayrilmaz bir pargasini olusturur. Akut déonemde yatak secimi ve uygun

yatak pozisyonu gelisebilecek deformite ve kontraktiirleri engelleme acisindan

onemlidir. Flask tip paralizinin gézlendigi akut doneminin ilk giinlerinde pasif olarak

eklem hareket araligini arttirmaya yonelik, kas atrofisi ve eklem kontraktiirlerini

engellemeyi amaglayan egzersizler tim eklemlere uygulanir. Bu déonemde hastanin

tibbi durumu uygun oldugunda yatak icerisinde ve yatak kenarinda oturtulmaya

calisilir (25).
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3.1.8.2.2.Subakut donemde rehabilitasyon

Bu déneme hasta norolojik ve tibbi acidan stabil hale geldiginde gecilir. Bu
donemin en Onemli amacglarindan birisi hastayr olabildigince hizli bir sekilde
yataktan ve dolayisiyla immobilitenin olumsuz etkilerinden kurtarmaktir. Bu
donemde transfer aktivitelerine yonelik egitim verilir. Oturma ve ayakta durma
dengesi basarildiktan sonra hasta yiiriime egitimi i¢in paralel bara alinir. Paralel
barda ayakta durma ve denge egitimi, viicut agirligini1 bir bacaktan digerine aktarma
ve adimlama egitimi yapilir. Paralel bar asamasini tamamlayan hastalarda, paralel
bar diginda yiiriime egitimine devam edilir (25).

3.1.8.2.3.Kronik donem rehabilitasyonu

Kronik dénemde de egzersizlere, is ugrasi ve konusma terapisine, psikolojik
destek ve tedaviye evde ya da rehabilitasyon iinitelerinde devam edilir. Bu donemde
de eklem hareket acikligi, giiclendirme, koordinasyon ve denge egitimine yonelik
egzersiz programlarr uygulanir. Amag hastanin diizenli bir sekilde mobilizasyonunu
saglamak, giinlik yasam ve mesleki aktivitelerde olabildigince bagimsiz hale
getirerek  sosyal uyumu arttirmaktir.  Ayrica bu donemde dayanikliligi,
koordinasyonu, fonksiyonlar1 iyilestiren, kisinin kardiyovaskiiler ve pulmoner
kapasitesini arttiran aerobik egzersiz programlari 6nemlidir. Treadmill gibi
tekrarlayict ve ritmik egzersiz programlarinin ndronal plastisiteyi arttirdigi ileri
stiriilmiistir ~ (25). Glinlimiizde  hemipleji  rehabilitasyonunda  uygulanan
konvansiyonel tedavi yontemleriyle birlikte, ndrofizyolojik yaklasimlardan hareketle
gelistirilmis yontemler bulunmaktadir. Bu yontemler tabloda gdosterilmektedir

(Tablo-6).

Tablo-6. Inmeli hastalarda uygulanan konvansiyonel ve ndrofizyolojik tedavi
yaklagimlari (10, 43, 47-51).

A-Konvansiyonel tedavi yaklasimlar
1. Normal eklem hareketleri,
2. Antagonist kas kuvvetini arttiric1 egzersizler,
3. Denge ve mobilite egzersizleri,
4. GYA’ni gelistirici egzersizler
B-Norofizyolojik yaklasimh tedaviler
Brunnstrom teknigi
Bobath teknigi
Rood teknigi
Kabat, Knott ve Voss teknigi
Margarett Johnstone yontemi
Todds-Davies yontemi

AP
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3.1.9.inmede prognoz

Inme sonrasi yasam tahmininde en &nemli faktorler, lezyonun tipi, yeri,
inmenin baslangigtaki siddeti, yas ve biling bozuklugunun olup olmamasidir (19, 26).
Infarktli hastalarda ilk 30 giin iginde sagkalim oram %85 iken hemorajik inmeli
hastalarda bu oran %2-52"lere kadar diisebilmektedir. inmelerde ilk 3 ayda rekiirrens
oraninin %18,5 oldugu ve rekiirren inmelerde 30 giinliik mortalitenin %40 oldugu
bildirilmistir (19). Kognitif bozuklugun inmeli hastalarda kotii prognozla iliskili
oldugu belirtilmistir (52, 53).

3.1.10.inmede kognisyon

Inmeden sonra kognitif bozukluk riski artmistir. Territorial infarkt, yashlik ve
diisiik egitim seviyesi inmeden sonra kognitif bozukluk riskinde artisa neden olurlar
(54). Yapilan pek ¢ok caligmada inmeden sonra kognitif bozukluk oraninin yaklagik
olarak %10-60 civarinda oldugu bildirilmektedir. Kognitif bozuklugu olanlar inme
gelisimine daha fazla yatkinlik, daha siddetli inme gecgirme ve daha fazla inme
tekrarlama riskine sahiptirler (30, 54-57).

Inme sonrasi goriilen kognitif degisiklikler genel (bilgi progesinin
yavaglamasi) veya spesifik alanlarda (oryantasyon, dikkat, bellek, visiospatial ve
visiokonstruktif, mental fleksibilite, planlama, organizasyon ve dil) olusabilir (58,
59).

Inmeli hastalarin biiyiik bir cogunlugu yash populasyondan olustugundan,
bunlarda ©6nceden de wvar olabilen kognitif problemler yaygin bir sekilde
goriilmektedir (27).

Basarili bir rehabilitasyonda kognitif durum ¢ok onemlidir. Bir ¢alismada
kognitif fonksiyonlar1 saglam, ileri yastaki inmeli hastalarda bile rehabilitasyon ile
daha iyi fonksiyonel sonuglarin elde edildigi gériilmiistiir (60). Inme sonras1 kognitif
fonksiyon bozuklugu ve fonksiyonel performans arasindaki iliskiden bahsedilirken;
kognitif fonksiyonu bozuk hastalarin giinliik yasam aktivitelerinde daha bagimli ve
engelli olduklar1, kognitif fonksiyon bozuklugunun rehabilitasyon sonucunu olumsuz
etkiledigi belirtilmistir (55, 60). Patel ve arkadaslar1 kognitif fonksiyonun ileri yas,
diisiik sosyoekonomik sinif, sol hemisfer lezyonu, gorsel alan defekti ve idrar
inkontinans ile iligkili oldugunu tespit etmislerdir (55).

Inme sonrasi gelisen kognitif bozukluk rehabilitasyona baslanmasini
geciktirmekte ve rehabilitasyonun kalitesini azaltmakta, glinliikk yasam aktivitelerinde

fonksiyonelligi azaltmaktadir (27, 56).
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Tam ve ayrintili bir noropsikolojik degerlendirmeyle rehabilitasyon ve kognitif
bozukluk arasinda iliski daha net bir sekilde ortaya cikartilabilir. Kognitif bozukluk
rehabilitasyon {izerine olumsuz bir sekilde etki ettiginden buna gbre uygun bir
rehabilitasyon programi hedeflenmelidir (56). Ozellikle dikkat, hafiza ve y&netici
fonksiyonlardaki bozukluklar rehabilitasyona engel olusturabilirler (30).

Kognitif defisit frontal lob bozuklugu olan hastalarda daha siddetli
goriilmektedir (61). Sol hemiplejili hastalarda dikkat bozuklugu, sag hemiplejili
hastalarda ise konusma ve dil bozukluklar1 daha yaygin bir sekilde goriilmektedir.
Ayrica sag taraf lezyonu olanlar perseptuel ve gorsel-mekansal defisitlere daha fazla
yatkinlik gosterirler (13).

Inme geciren hastalarin motor fonksiyon ve fonksiyonel yeteneklerinin
rehabilitasyonu ile birlikte duygu-durum ve kognitif fonksiyonlarinin da dikkatle ve
erken donemde ele alinmasi, sosyalizasyonlarina destek olunmasi ve multidisipliner,
kapsamli rehabilitasyon programlarinin diizenlenmesi gerektigi belirtilmektedir (58).

3.2. Olaya iliskin endojen potansiyeller

Olaya iliskin potansiyel (OIP) terimi uyarilmis potansiyeller icinde kognitif
durum ile iligkili oldugu i¢in kullanilir. Olaya iliskin potansiyel’in prototip trasesi, en
tinliisti ve en ¢ok calisilmis olan1 P3 ( veya P300, 3. pozitif dalga, 300 ms latanslh
dalga)’tiir. P300’ti Sutton ve ark. 1960°’da ilk kez tanimladi. P300’lin amplitiid ve
latans1 yasa ve elektrodun yerine gore degisir. P300’iin latansinin frontalden parietale
dogru elektrod yeri degistiginde artmaktadir. P3 dalgasinin Pz elektrod yerinde ve
orta hatta amplitiidii maksimumdur. P300 endojen potansiyeller olarak ta adlandirilir.
Sol elli kisiler ile sag elli kisiler karsilastirildiginda sol elli olanlarda amplitiid daha
yiiksektir. Bayanlarda erkeklere gére daha diisiik amplitiidler saptanabilir. Onceki
raporlarin 1s1ginda cinsiyet ve dominant eldeki bu farkliligin corpus callosum’un
boyutlarindaki farkliligindan ileri geldigi belirtilir (63).

Eksternal bir uyar1 vererek spesifik bir duyusal yolun uyarilmasi ile
elektroensefalografi (EEG) motiflerinde elektriksel potansiyel degisiklikleri elde
edilir. Bunlara uyarilmig potansiyel denir. Kisa latansli beyin sapt uyarilmis
potansiyeller, somatosensoryel uyarilmig potansiyeller ve gorsel uyarilmis
potansiyeller cesitli klinik amaclar icin kullanilirlar. Bu eksojen ya da stimulasa
iliskin potansiyellerin amplitiid ve latanslar1 verilen stimulusun fiziksel 6zelliklerine
bagimlidir, denegin uyaran ile ilgilenmesinden bagimsizdir. Denek uykudayken bile

elde edilirler (64).
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Kognitif islevlerle ilgili uzun latanshi uyarilmis potansiyeller, kognitif
uyarilmis potansiyeller veya olaya iliskin endojen potansiyeller olarak adlandirilir
(65). Olaya iligskin potansiyeller eksternal bir stimulus ya da olay ile ortaya ¢ikarlar
ancak eksojen olanlardan farkli olarak obje dikkatini uyarana verdiginde ve bir
stimulusu diger stimulus grubundan ayirt ettiginde ortaya cikarlar. Bir hedefi
(uyarani) digerinden ayirt etmek gibi kognitif sayilacak bir fonksiyonla baglantil
olmasi sebebiyle enformasyon siirecinin evreleri ile iligkilendirilmisler ve kognisyon
bozuklugu gosteren hastalarin degerlendirilmesinde kullanilmislardir (64).

Endojen uyarilmig potansiyeller ile rutin kisa latanshi (eksojen) uyarilmisg
potansiyeller arasinda onemli farklar vardir. Endojen olay iligkili potansiyeller
(event-related potentials-ERP) kisa latansli uyarilmis potansiyellerin aksine,
yogunluk ve siklig1 gibi uyaranin fiziksel parametrelerindeki degisiklikler tarafindan
belirgin olarak etkilenmez. Genel olarak, endojen ERP’ler rutin uyarilmis
potansiyellerden latanslar1 daha uzun, amplitiidleri daha biiyiik, frekanslar1 daha
diisiiktiir. Latans ve amplitiidler, psikolojik durum, dikkat, beklenti ve hastalarin
onceki deneyimlerinden etkilenir (65). P300 dalga latans1 i¢in gecen zaman, beynin
uyarani tanima ve siniflandirmasi i¢in ihtiyaci olan siireyi, bu dalganin amplitiidiiniin
Olctlilmesi ise beynin karar verme yetisinin degerlendirilmesinde yol gosterilebilecegi
ileri siirtilmektedir (65).

P300 endojen ERP’lerin en iyi bilinenidir. Uzun latanshi uyarilmis
potansiyeller, beyin sapinin {istiinden {iretilen bir dizi pozitif ve negatif dalgalardan
olusur. Bu dalgalar sekillerine gore negatif (N) ve pozitif (P) dalga olarak (6rnegin
ortalama latans1 300 ms olan pozitif dalga = P300 gibi) isimlendirilir. Major dalgalar
N100, P200, N200, P300, beklentisel negatif degisim ve buyruk sonrasi negatif
degisimdir (64-66). Sacl deri iizerinden yapilan kayitlamalarda santral ve parietal
alanlarda orta hat {izerinde en yiiksek genlige ulasir. P300 latansi normal bireylerde
250- 600 ms gibi genis degerler arasinda degisir (64-67).

N100 ve P200 genellikle eksojen kokenli kabul edilen potansiyeller olup
dikkate alinmayan uyaranlarla daha belirgin olarak kayitlanirlar. Isitsel uyaranlarla
elde edilen N100’iin latansi, baslica akustik faktorler tarafindan belirlenir ve
uyaranlar aras1 aralik kisaldiginda amplitiidii diiser. Uyaranin tonlar oldugu
sasirtmali uyaran dizisi ile N100 ve P200 komponenti, 6. yas civarinda elde
edilebildigi halde, konusma uyaranlart kullanildiginda en az 10 yasinda goriilmeye

baglar. N200 ile P300 arasinda kuvvetli bir iliski vardir.
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Bunlar P300’i belirleyen uyaran degerlendirilmesi, kategorizasyonu ve gorevin
kompleksligi gibi kognitif olaylarin N200’e de uygulanabilecegini diislindiiriir.
Ancak N200 ile reaksiyon zamani arasindaki iligki, P300’den daha belirgindir. N200
iki ayr1 komponenti yansitmaktadir. Bunlardan bir tanesi kontrolli islev, digeri
otomatik islevdir. Baska bir deyisle, sasirtmali uyaran dizisindeki sik yineleyen
uyaranlar ile nadir uyaranlar arsindaki karsilastirmanin bir belirtisidir. Semantik
ayirimda olusan N200 ise, uyaranin dogasi ile iliskili kontrollii islevi yansitir (66).
N200 latans1 hedef uyarana olan duyarlilig1 ve dikkatle olan iligkisi nedeniyle P300’e
benzemektedir diger bir deyisle N200 latansi, P300 latansinda oldugu gibi uyarani
tanimak i¢in gecen silireyi tanimlar (65).

Literatiirde P300 dalga amplitiid degismelerinin enformasyon isleminin
derecesini ya da kalitesini yansittigi, latans degisikliklerinin ise kognisyon yetenegi,
dikkat ve anlik hafiza kapasitesi ile ilgili bilgileri sagladig: bildirilmistir (64). P300
amplitiidii gorevle ilgili iken, P300 latans1 uyaricinin degerlendirilmesi ile ilgilidir.
P300 bileseni ortahat (midline) yonelimli elektrot alanlarindan (Fz, Cz, Pz) daha
belirgin olarak elde edilmektedir. P300 latansi psikomotor performans hizinin
fizyolojik anlamidir (68).

P300 ile segici dikkat arasinda bir korelasyon bulunmaktadir (69). Olaya
iliskin potansiyellerden P300’iin néropsikolojik testlerle korele oldugu bulunmustur
(70, 71). Bir ¢alisma multipl lakuner infarkti olan hastalarda kognitif bozuklugun
saptanmasinda N2 latansinin daha sensitif oldugunu belirtmistir (72).

3.2.1. Olaya iliskin potansiyellerin elde edilme yontemi

Olaya iliskin potansiyel kaydi noninvaziv bir elektrofizyolojik arastirma
metodudur (63). P300 elde edilmesinde degisik uyaran modaliteleri (isitsel, gorsel,
somatosensoryel, semantik, kompleks vs.) kullanilabilir (66, 67). Kullanilan uyaran
yontemi sik uyaranlarin arasindan daha seyrek ya da gelisigiizel diizenle yineleyen
uyaranlarin ayirt edilmesi prensibine dayanan “odd ball paradigmasi” ya da
sasirtmall uyaran dizisidir. Denegin seyrek uyaranla karsilagtiginda bunlar1 saymasi
ya da bir diigmeye basmasi istenir bu sirada olusan dalga P300’diir. Diizenli
araliklarla verilen aymi tip uyaran dizisi i¢ine arada bir uyaranin verilmemesi ve
kisinin bunlara dikkat etmesiyle de P300 olusur. Bu ise P300’iin eksojen uyarandan

bagimsiz, endojen kokenli bir potansiyel oldugunu gosterir (64-67).
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3.2.2. Jenerator bolgeler

P300 dalgasmnin kesin olarak hangi yapilardan kaynaklandigi
bilinmemektedir. Diensefalon, limbik, paralimbik, frontal, temporaparietal, medial
temporal lob yapilari, gesitli neokortikal alanlar dahil olmak {izere beynin pek ¢ok
bolgesinin P300 jeneratorii olabilecegi dne siiriilmiistiir. Intrakranial kayitlamalarda
en yiiksek amplitiiddeki P300 komponenti hipokampusa yerlestirilen elektrotlardan
kayitlanmis ve multipl subkomponentlerden olustugu goriilmiistiir. Magneto - EEG
caligmalar1 da P300 jeneratoriiniin medial temporal lob oldugu desteklenmektedir
(64-67, 73). Direngli epilepsi nedeniyle uygulanan temporal lobektomili hastalardan
elde edilen P300 dalgasinin énemli derecede etkilenmedigi saptanmistir (21). Yine
intrakranial kayitlamalarda posterior neokorteks, 6zellikle inferior pariyetal lobiil
alanlarinda yiiksek genlikte ve pozitif polariteli P300 benzeri potansiyeller
gbzlenmigtir. Bu bulgu, sa¢li deriden kayitlanan P300’lin sentropariyetal ya da
pariyetal bolgede en yiiksek genlige ulastigi genel goriisii ile de uyumludur.

Ozetle sagl deriden kaynaklanan P300, kognitif islevleri destekleyen yiiksek
derecede integre olmus kortikal agin senkron aktivitesinin elektrofizyolojik
yansimasidir ve ortaya c¢ikisinda hipokampusun Onemli bir rol oynadigi
diisiintilmektedir (64, 65). Cesitli ¢alismalarin sonucunda novelty P300 veya P3a
komponentinin kaynaginin temporoparyetal bileske, dorsolateral prefrontal korteks,
posterior hippokampus, anterior cingulate, posterior parietal lob, posterior
parahippokampus, siiperior temporal sulkus, supra marginal girusu kapsayan genis
bir yiizeydeki kortikal aktivitenin yansimasi sonucu oldugudur (63, 74). Demiralp ve
arkadaslarinin gorsel yenilik paradigmasi kullanarak yaptiklar1 bir ¢alismada,
hedef/standart uyaranlarin ayirt edilmesindeki zorluk derecesi arttiginda P3a
bileseninin frontal ve santral bolgelerde daha erken latansh ve daha biiylik genlikli
olarak olustugu ve P3a dalgasinin olusumunda hedef/standart uyaranlarin ayirt
edilmesindeki zorluk derecesinin, degisken uyaranlarin yenilik 6zelliginden daha
onemli bir faktor oldugu ortaya konulmustur (74).

P300 dalga formu, bireyler arasinda ve ayni bireyin yineleyen
kayitlamalarinda farkliliklar gosterebilmektedir. Baglica dalga formu; tek, c¢ift ya da
multipl tepeli olabilir. Bu farkliligin nedeni, Squires ve arkadaglarinin belirttigi gibi

iki farkli P300 komponentinin varligi olabilir.
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P3a ve P3b olarak adlandirilan bu subkomponentlerin latans (P3a= 270ms,
P3b= 350ms civarinda), sagli derideki topografi (P3a daha frontal yerlesimli oldugu
halde, P3b santral bolgede en yiiksek genlige ulasir), psikolojik baglantilarinin farkl
oldugu ve dalga formundaki degiskenligin, bu subkomponentlerin birlesiklik ya da
ayrilik derecesini yansittigi ileri siiriilmektedir (66).

Frontal lob lezyonlu hastalarda novelty P3 (P3a) anlamli derecede bulunur,
temporoparietal bolge (junction) lezyonlu hastalarda, hem P3a hem de P3b belirgin
olarak bulunur (65).

3.2.3.P300’i etkileyen durumlar

3.2.3.1.Dikkat ve Uyamkhk: Birey P300’i elde etmek i¢in uyanik ve
dikkatli olmalidir. Uyanikligin azalmasi ve dikkatsizlik, bazi1 kortikal endojen
potansiyel (EP)’lerin amplitiidlerinin azalmasiyla iligkilidir. Uyanikligim P300
amplitiidiini  hafifce artirdigi 6ne siiriilmektedir. Uyaranin frekansi azalirken
amplitlidii artar (65).

3.2.3.2.Yas ve cinsiyet: Erkeklerin P300 latans1 bayanlara gére daha uzun,
amplitiidleri ise daha diisiiktiir (75). Isitsel, gorsel ve somatosensoryal stimulusun
P300 latansi yas ile pozitif korelasyon gosterir. Ortalama latans 20 yasindan sonra
yilda 1-1,5 ms olarak artar (65). Literatiirde yapilan c¢alismalarda ise OIP
bilesenlerinin latans degerinde yasa bagli olarak farkliliklar meydana geldigi
belirtilmekte ve yas arttikca latansin da uzadigi belirtilmektedir (76). Kafadar ve
arkadaslar1 19-24 yas grubu deneklerin amplitiid zirve degerlerinin, tiim olay-iliskili
potansiyel bilesenlerinde 45-67 yas grubuna gore daha bilyik oldugunu
gostermiglerdir (77).

3.2.3.3. Qlaclar: Heatlar Ashton ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, 30
erkek bireye, plasebo veya 20 mg/giin hidrokortizon 7 giin siireyle verilmis. Son giin
yapilan isitsel EP’lerin P300 amplitiidlerinde artis saptanmistir. Sonuglar normal
bireylerde subkronik hidrokortizon tedavisinin isitsel EP amplitiidlerini artirdigini
gostermektedir (78).

Antikolinerjikler P300’iin amplitiidiinii azaltirlar ve latansini artirirlar, ancak
N1 iizerine etkileri degiskendir. Antihistaminikler P300 latansin1 uzatirlar. Meador
ve arkadaslari, fenobarbital, karbamazepin fenitoin ve antikonviilzonlara bagli P300
latanslarinda fark bulamamislardir. Benzodiazepin, antikonviilzan ve klonozepam ile
P300 amplitiidlerinin azaldigi, P300 latanslarinin ise etkilenmedigi saptanmistir.

Antiserotonerjik ilaglarin ise, P300 iizerine etkileri azdir (65).

18



Ozgd¢men ve arkadaslarinin fibromiyalji (FM) hastalariyla yaptiklar
calismada, sertralin tedavisi baslamadan Once diisiik P300 amplitiidleri olan
hastalarda, tedavinin 8. haftasinda kontrol grubuna yakin seviyelerde P300
amplitiidleri saptanmistir (70). Moklobemidin kronik gerilim tipi basagrisindaki
proflaktik etkinliginin arastirildigi 21 olguluk bir ¢alismada P300 parametrelerinin
tedaviden etkilenmedigi bulunmustur (79).

3.2.3.4. Digerleri:

P300 gorevin goreceli zorlugu, uyaranin siddeti, modalitesi, probabilitesi,
yineleme siklig1 ve randomizasyonu gibi faktorler ile kullanilan frekans filtreleri,
analiz zamani, elektrod yerlesim yerleri, g6z devinimlerinin monitorizasyonu gibi
teknik  faktorlerden, degisik derecelerde etkilenirken, uyaranin fiziksel
karekteristiginden pek etkilenmezler. Ayrica, mevsim, yiyecek alimi, menstrual
siklus, beden 1sis1, kalp hizi, aktivite zamani, egzersiz, yorgunluk, zeka diizeyi,
cinsiyet, kafein, alkol ve nikotin alimmin da P300 yanitlarin1 etkileyebilecegi
belirtilmistir (63-67, 75, 80). Ayrica P300 ndrolojik (alzhemier hastaligi, parkinson)
ve psikiyatrik (sizofreni, depresyon) hastaliklardan etkilenebilir (63).

3.2.4 P300’iin klinik kullanim

P300  kompenenti, kognitif  disfonksiyonun  degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir. P300 asil olarak uyaranin fiziksel 6zellikleri ile degil; dikkat, karar
verme-yapma, uyaran degerlendirme zamani, belirsizligin ¢oziimii, bellek, santral
sinir sistemi (SSS)’ne giren bilgi siireci gibi denege 6zgii olan kognitif siirecler ile
iliskilidir. Bu nedenle P300 ve diger uzun latansh uyarilmis potansiyeller kognitif
islevi ve islev bozukluklarinin derecesini degerlendirmede, ndrodavranigsal
sendromlarin patofizyolojilerini arastirmada kullanilmaktadir (66, 67, 75, 81).
Kognitif ERP’lerle normal ve hasta gruplar arasinda kognitif farkliliklar1 gosteren
Oonemli aragtirmalara ragmen, heniiz klinikte rutin kullanimi1 yoktur (29).

Elektrofizyolojik testler kognitif fonksiyon sirasinda insan beyninin
fizyolojisini inceleme olanag1 saglar (47). Arastirmacilar kognitif fonksiyondaki
klinik degisiklikler ile kognitif uyarilmis potansiyellerdeki degisiklikler arasindaki
iliskiyi bulmaya caligmaktadirlar (21). Kognitif islevlerde degisiklik olusturan pek
cok klinik bozuklukta P300 amplitiid ve latansinda da degisimler saptanmustir (64,
66, 82). Kawashima ve arkadaslarinin yayinladigi, subkortikal demansli primer
sjogren sendromlu bir vakada, kortikosteroid tedavisiyle demans semptomlari

gerilemistir. P300 latans uzamasi, klinik iyilesme ile uyumlu olarak kisalmistir (83).
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FM’li hastalarda P300 ile yapilmis ¢esitli ¢alismalarda latansta uzama oldugu
gosterilmistir (70, 84).

Metabolik ve toksik ansefalopatilerde P300 degisikliklerine iligskin yayinlar
vardir. Goodin ve arkadaslar1 tarafindan yedi hastada P300 latansiyla, degisik
nedenlere bagli konfiizyonel tablolarin yogunlugu arasinda pozitif korelasyon
bulunmustur (65). Ailede alkolizm Oykiisii olan olgular, normal kontrollerle
karsilastirildiklarinda, aile oykiisii pozitif olanlarda P300 amplitiidlerinde diisiikliik
saptanmistir (65, 85). Alkol kullanim bozuklugu ve anksiyete bozuklugu olan
hastalarda yapilan igitsel P300 c¢alismasinda, P300 amplitiidlerinin alkol kullanim
bozuklugu olan katilimcilarda anlamli derecede azaldig1r ve yasam boyu anksiyete
bozuklugu olan katilimcilarda anlamli derecede arttig1 tespit edilmistir. Isitsel P300
amplitiidleri, anksiyete bozuklugu ve alkol kullanim bozuklugu bir arada olan
bireylerde en diisiik degere sahip oldugu belirtilmistir (85). Bauer ve arkadaslarinin
yaptiklar1 bir caligmada, anksiyetenin bayanlarda alkolizm ve depresyonla iliskili
P300 azalmalarinda mediator olabilecegi saptanmistir (86). Panik bozuklugu olan
hastalarda, isitsel uyarilmis potansiyeller calisilmis ve degisiklikler kaydedilmistir
(87). Obsessif-kompulsif ndrozda P300 latansi daha kisa bulunmustur. Daha zor ayirt
edilebilen uyaranlarla latanstaki kisalmanin daha belirginlestigi ve bu farkliligin sol
hemisfer lehine oldugu bildirilmistir (66). Birgok arastirmada, kontroller ile
karsilagtirildiginda, sizofreni grubunda P300 amplitiidiinde diigme ve P300 latansinda
uzama rapor edilmistir (65, 66, 81, 87). Sizofrenlerde P300 yanitlarinin incelendigi
bir meta-analiz caligmasinda sizofrenlerde P300 latansinda uzama ve amplitiidiinde
azalma oldugu buna karsin sizofreninin paranoid subtipinde tam tersine P300
amplitiidiinde artig goriildiigii bildirilmistir (89).

Human immun deficiency virus (HIV)’lii hastalarda esas olarak hastaligin
daha ge¢ evrelerinde, kognitif disfonksiyon gelistigi ve anormal ERP’ler
saptanabilecegi belirtilmistir (65, 81).

Epilepside nobet tipi, hastalik siiresi ve kullanilan antiepileptik tliriine gore
farkliliklar gosteren P300 latans ve amplitiid degisimleri gozlenmistir (66, 81, 90).

Yapilan bir¢ok ¢alismada demansli hastalarin, demansi olmayan kontrol
grubuna gore, P300 latanslar1 uzamis olarak saptanmistir (65). Cesitli etyolojilere
bagli demansh hastalarda P300’lin pik latansi, ayn1 yas grubundaki normal kisilere
kiyasla uzamistir (64, 65). Goodin ve Syndulko, degisik etiyolojilere bagli demansi

olan hastalarin %80’inde P300 latansin1 beklenenden daha uzun bulmuslardir (66).

20



Demans ilerledik¢e kognitif fonksiyonlarin bozulmasina paralel olarak P300 latansi
da uzar. Alzheimerh hastalarda P300 latansi uzamis, amplitiidii azalmistir. P300,
demansh hastalar1 depresyona bagli psddodemans’tan, erken Alzheimerli hastalari
normal bireylerden ayirt etmekte, ayrica demans subtiplerini ayirt etmek ve tedavi
stratejilerini degerlendirmekte kullanilabilir (64, 66). Cesitli calismalarda, demans ve
alzheimerl hastalarda erken evrelerdeki kognitif defisitlerin uygun ERP kayitlariyla
tanimlanabilecegi belirtilmistir (67, 75, 91).

Huntington hastalariyla yapilan bir ¢alismada, hastalarin hem isitsel hem de
gorsel P300 latanslarinda uzama saptanmistir (65). Subkortikal demans tablosu ile
seyreden; parkinson hastaligi, huntington hastalig1 ve progressif supraniikleer felg
gibi hastaliklarda da P300 latansinda uzama ve amplitiidiinde diisme goriilmiistiir
(66). Multipl skleroz (MS)’lu hastalarla yapilan g¢aligmalarda, MS’lu hastalarda
kontrol hastalarindan daha uzun P300 latanslari tespit edilmistir (73).

Ozet olarak; P300 kognitif islevlere bagli noral olaylarin bir belirteci
oldugundan, yogun psikofizyolojik arastirmalara konu olmustur. Ancak kesin
psikolojik 1iliskisi konusunda goriis birligi yoktur. P300’iin amplitiidiindeki
degismeler, enformasyon isleminin derecesini ya da kalitesini yansitirken, latans,
kognisyon yetenegi, dikkat ve anlik hafiza kapasitesi ile ilgilidir (64, 66, 67, 75).
Bazi arastirmacilar P300 olusumunun genis bir davranissal ¢atiya dayandigini ya da
bir¢ok mekanizmanin denetimine bagli oldugunu ileri siirmiislerdir (66).

3.3. Noropsikolojik ve fonksiyonel testler

Noropsikoloji; bedenin konjenital, travmatik, tiimoral ve enfeksiydz hasarlari
sonucu zihinde, biligsel siire¢ ve davranislarda olusan degisikliklerle ilgilenir. Beyni
iceren hastaliklarla zihinsel ve davranigsal olaylarin iligkilerini ortaya koymaya
iligkin faaliyetler biitiiniine ise "noropsikolojik degerlendirme" denir. Bu dogrultuda
noropsikolojik degerlendirme, Oncelikle, beyinsel hasarla zihinsel degisikligin
iligkisine duyarl psikometrik araglarin kullanimi yoluyla yapilir. Noropsikolojik test
olarak adlandirilan bu araglar yoluyla, beyindeki islev bozukluguna bagli olarak
olusan zihinsel bozukluklar, nesnel puanlarla 6l¢iiliir (92-94).

Uygulama alanlarinda ise ndropsikolojik testlerden tani koyma, hastanin
izlenmesi, tedavinin  etkililiginin  degerlendirilmesi ve  rehabilitasyonda

yararlanilmaktadir.
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Bozulan ve korunan siirecler konusunda néropsikolojik testler yoluyla elde edilen
ayrintili  bilgiler, hastanin bozukluklarini telafi etmede kullanacag: stratejilerin
belirlenmesinde, diger bir deyisle de rehabilitasyon programinin yapilmasit ve
gelecekteki yagaminin planlanmasinda biiyiik 6nem tagir. Noropsikolojik testler,
bilissel faaliyet sirasinda elde edilen OIP ile olay-iliskili ossilasyonlarin incelendigi
calismalarda, elektrofizyolojik degisimlerin biligsel dogalarinin belirlenmesi
acisindan da 6nemlidir (93, 95).

Cesitli noropsikolojik testlerin ililkemize standardizasyonu yapilmistir. Bu
dogrultuda, her bir test kiiltiire uyarlanmis, teste iliskin uygulama ve puanlama
siirecleri standart hale getirilmis, norm degerleri belirlenmis, testlerle ilgili glivenirlik
ve gegerlik caligmalart yapilmistir. Testlerin biligsel potansiyellerle ilgili olmasi
nedeniyle, bunlarin olusturdugu bataryaya Biligsel Potansiyeller i¢in Noropsikolojik
Test (BILNOT) Bataryas1 ad1 verilmistir. BILNOT Bataryasinda 7 test yer almistir:
Wisconsin Kart Esleme Testi (Wisconsin Card Sorting Test: WCST), Stroop Testi
TBAG Formu, Wechsler Bellek Olcegi Gelistirilmis Formu (Wechsler Memory
Scale Revised: WMS-R), Say1 Dizisi Ogrenme Testi (SDOT; Serial Digit Learning
Test), Cizgilerin Yoniinii Belirleme Testi (CYBT; Line Orientation Test), Isaretleme
Testi (IT; Verbal and Nonverbal Cancellation Test), Raven Standart Progresif
Matrisler Testi (Raven's Standart Progressive Matrices Test: RSPM) (93). Kognitif
islevlerin gozden gecirilmesinde, bazi arastirmacilar hazir bataryalar kullanmayzi,
bazilar1 da cesitli testlerden sectikleri bir demetle kendi bataryalarini olusturmay1

tercih ederler (95).(Tablo-7)

22



Tablo-7.Kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmede kullanilan néropsikolojik testlerden
bazilar1.

Kognitif Fonksiyonlar Testler

Ogrenme ve Bellek 1. Wechsler memory scale (WMS) ve WMS-Revised
2. Rey Auditory—Verbal Learning Test (AVLT). Diger
“Kelime Listesi Ogrenme” Testleri
3. Rey-Osterrieth Karmasik Sekil Testi

Uyaniklik,Dikkat, 1. Say1 Uzami Testleri
Konsantrasyon 2. Corsi Block Testi, Diger Gorsel Uzam (Visual Span)
Testleri
Perseverans (Sebatlilik) 1. Kelime Listesi Olusturma Testleri
2. Seriler Halinde Sayma Testleri
Enterferans’a karsi koyabilme; 1. Trail-Making (Iz Siirme) Testleri
Cevap inhibisyonu yapabilme;
Kategori degistirebilme
2. Alternatig Sequences (Biribirini Izleyen Ardisik
Diziler) Testi
3. Stroop Testi
4. “Yap-yapma (Go-no go) Modeli
5. Wisconsin Card Sorting Test
Dil Becerileri 1. Boston Diagnostic Aphasia Examination
2. Boston Naming Test
3. Token Test
Karmasik Algisal Islevler 1. Cizgilerin Yoniinii Belirleme Tetsi
2. Hooper Gorsel Organizasyon Testi
3. Yiiz Tanuma Testi
Konstriiksiyon (Yapilandirma) 1.  Wechsler adult intelligence scale (WAIS) Kiiplerle

Desen Testi
Goldstein-Scheerer Kiip-Desen Testi
2. Cubuk Kopya Testleri

3.3.1. Sozel bellek siiregleri testi

Bellek, yeni 6grenilenin kaydedilmesi ve depolanmasindan baska, uzun ya da
kisa bir siire saklanilmasi, istenildigi zaman bu depodaki bilgiye ulasilmasi, onun
depodan bulunup ¢ikarilmasi ve hatirlanmasi siireglerini de igerir. Klinik olarak anlik
bellek (AB), kisa siireli bellek (KSB), uzun siireli bellek (USB) seklinde iglii bir
siniflama yapilabilir. Anlik bellekte, bilgi 3-4 saniye kalir ve tekrarlamalarla
pekistirilmezse bu siirenin sonunda unutulur. KSB’te ise bilgi onu kullanacagimiz 3-
4 dakikalik bir siire i¢in kalir ve kullanildiktan sonra unutulur. Yeni bir bilginin
Ogrenilmesi ve bunun USB’e aktarilmasi siireci igerisinde karsimiza bu bilginin
kazanilmasi, islenmesi, kodlanip sifrelenmesi, uzun siireli depoya aktarilmasi,
hatirlanmaya elverisli bir sekilde depolanmasi ve deponun taranmasit mekanizmalari

cikar. Belllegin ¢esitli yonlerini dlgen testler olusturmak klinikte 6nem tagir.
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Bu nedenle son zamanlarda olusturulan yeni testler bellek bozulmasinin tam olarak
hangi bellek siirecinde oldugunu yakalayabilme amacini tasirlar (96).

Rey Auditory verbal learning test (AVLT) birbiriyle esdegerligi gosterilmis 3
tane 15 kelimelik listeden (A, B, C listeleri) olusur. Rey’in bu testi olusturmaktan
amaci, bireye A listesini 5 kere verip her verisin sonunda bireyden bu kelimeleri
hatirlamasini istemek, sonra B listesini 1 kere verip bunu hatirlamasini istemek,
bundan hemen sonra da A listesindeki kelimeleri tekrar hatirlamasini istemek
yoluyla, A listesinin B iizerinde yapacagi proaktif enterferansi, sonuncu hatirlamada
da B listesinin A {izerinde yapacagi retroaktif enterferansi gérmekti. Bu nedenle A ve
B listelerini hem iligkisiz kelimelerden olusturma, hem de A ve B listelerini birbirine
esdeger kilma caligmalari yapmustir. Test sirasinda listelerden biri herhangi bir
nedenle kullanilmaz hale gelirse onun yerine gecirmek {lizere gene esdegerlik
calismalar1 yaptig1 bir yedek liste, C listesi hazirlamigtir (97).

Rey AVLT bellek testi olmanin otesinde, iki listedeki kelimelerin geriye
dogru ve ileriye dogru karismasini da (retroaktif ve proaktif interferansi) gosterdigi
icin, “frontal” denilen islevlerin degerlendirilmesine de imkan verir (98).

Sozel bellek siirecleri testi (SBST) olarak genellikle AVLT’in 15 kelimelik A
listesi kullanilmaktadir (96).

Deneme 1 i¢in testi uygulayan asagidaki emirleri verdikten sonra, aralarinda
bir saniye birakarak 15 kelimelik A listesini okur.

“Kelimelerin listesini okuyacagim. Dikkatlice dinleyin, ben durdugumda siz
hatirlayabildiginiz kadar ¢ok kelimeyi sOyleyeceksiniz. Hangi siraya gore onlari
tekrarladiginiz fark etmez. Simdi yapabildiginiz kadar ¢ok hatirlamay1 deneyin” der.
Bir kelime listesinin ilk verilisinden sonra denegin hatirladig1 kelime say1s1 o denegin
(o listedeki kelime sayisi tizerinden) anlik bellek skoru olarak kabul edilir.

Hasta daha fazla kelime hatirlamadigini belirtti§inde testi uygulayan listeyi
tekrar okur. “Ben durdugumda baslangicta sdyledigin kelimeleri de iceren
hatirlayabildigin kadar ¢ok kelimeyi bana sdylemeni istiyorum”der. Her bir deneme
icin skor dogru olarak hatirlanabilen kelimelerin sayisidir. Tam 6grenme denegin
listedeki 15 kelimenin hepsini sdylemesidir (97).

Bu sekilde 10. deneme de yapilip bitirildikten sonra, denege biraz sonra bu
kelimeleri tekrar hatirlamasinin istenilecegi sdylenmez. 40 dakika sonra geciktirilmis
hatirlama denemesine gecilir. Denekten, az Once Ogrenmis oldugu kelimeleri

hatirlamasi (kendiliginden hatirlama - Recall) ve sdylemesi istenir.
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Geciktirilmis kendiliginden hatirlamada, denegin 6grenmis oldugundan birkag
kelime daha az hatirlamasi normal kabul edilir (96).

Biitiin 6grenme testlerinde yasin etkileri belirgindir ve biitiin ilgili dl¢timleri
etkileme egilimindedir. Performansta en biiyiik diisme 70-80 yaslarinda ortaya ¢ikar.
Egitim diizeyi, zeka AVLT performansina anlamli derecede katkida bulunur (97).

3.3.2 Boston naming test

Boston Naming Test’in (BNT) 1983’te Kaplan ve arkadaslar1 tarafindan 60
obje igeren versiyonu yayinlanmistir. BNT baslangicinda kursun kalem ve agag gibi,
sonuna yaklasildiginda sfenks ve bahge kafesi gibi bilinen 60 objenin kalemle
¢izilmis resimlerinden olusur. Resimler ismi en kolay gelen objeden en zor olana
dogru siralanmistir. Hastalara bu test verildiginde testi uygulayan “Bazi resimleri
size gosterecegim ve siz onlarin yaygin olarak bilinen ismini bana sdyleyeceksiniz”
der. Hasta bir resmin adin1 bulamadig1 zaman ona bir anlamsal ipucu (6rnegin kalem
icin “onunla yazi yazariz” gibi) verilir. Eger hala dogru isim verilemiyorsa bir ses
ipucu (6rnegin kalem igin “kk” gibi) verilir (98, 99). Oktem ve arkadaslar1 bu 60
objelik resmi Tiirk kiiltiiriinde taninir olusu ve tek kelimelik isminin bulunusu
kriterlerine gore 36’ya indirdi ve bu 36 resmi kendi icinde kolaydan zora yeniden
siraladi (98). Biz bu ¢calismada bu kisaltilmis uyarlamay1 kullandik.

Boston Naming Test isimlendirme defisitlerini saptamada c¢ocuklarda ve
eriskinlerde olduk¢a duyarli bir testtir. Eriskinlerde farkli serebral patolojilerde
calisilmigtir (100).

Bu test afazik hastalarda isimlendirme bozukluklarini ortaya ¢ikarmada
etkilidir. Afazik hastalar sag hemisfer posterior lezyonlu olanlarda frontal lezyonla
siirlt olan hastalara gore daha fazla perseverasyon hatasi yaparlar. BNT demansh
hastalarda hastaligin seyrindeki kotlilesmeyi gostermede duyarh bir testtir. Hafif
seviyeli demans bozuklugu olan hastalarda bile afazik inmeli hastalardan daha diisiik
skorlar elde edilmistir. Ayrica BNT multipl skleroz hastalarinda kelime bulma
problemini saptamada etkili bir testtir. Yas ve egitim seviyesi test performansini
etkiler. Bununla birlikte bu test isimlendirme defisitlerinin degerlendirilmesi igin
tasarlanmasina ragmen, Demans degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilan bu
test ayn1 zamanda multiple skleroz, anoksi, sag veya sol SVO gegiren ve hafif kafa

travmasi geciren hastalarinda degerlendirilmesinde kullanilir (99, 101).
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3.3.3. Stroop test

Stroop testi ilk olarak Stroop (1935) tarafindan gelistirilmis, daha sonra testin
cesitli formlart hazirlanmistir (92, 102, 103). Testin Tiirk formu icin BILNOT
bataryasinin standardizasyonu kapsaminda standart uygulama ve kayit formlar
gelistirilmistir (92).

Stroop testi, enterferansa kars1 koyabilme, cevap egilimini bastirabilmeye ¢ok
duyarl bir testtir. Stroop bozucu etkisi enterferans olarak ta bilinen olay, renk
isimlerini sdylemenin, renkleri ifade eden kelimeleri okumadan daha uzun zaman
almasindan kaynaklanmaktadir. Stroop’un orijinal testinden bu yana, bu testin bir¢ok
versiyonu ortaya ¢ikmistir, ama ana kural hep aynidir (98, 102).

Stroop testi dort boliimden olugsmaktadir. Daha sonraki yillarda teste renk
ismi olmayan kelimelerin rengini sdyleme boliimii eklenmistir. Tiirk¢e adaptasyon

calismalar1 Karakas ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (104). (Tablo-8)

Tablo-8. Stroop testi formunun igerigi (104).

Boliimler Uyaricilar  Uyarici kartin kapsami Gorev

1.Bo6lim 1 kart Siyah basilmis renk isimleri Renk isimlerini okuma
2.Bolim 2. kart Renkli basilmig kareler Rengi sdyleme
3.Boliim 3 kart Farkli renkte basilmis renk isimleri ~ Renk isimlerini okuma
4.Bolim 4 kart Farkli renkte basilmis renk isimleri  Rengi sdyleme

Testle once denekte bir “okuma egilimi” olusturulur; kendisinden renksiz ve
renkli kelimeleri, renk isimlerini (kirmizi, yesil, mavi, sar1) miimkiin oldugu kadar
cabuk okumasi istenir. Renk cesidi sayisi ii¢ veya bes olabilir. Daha sonra ikinci bir
egilim, renk adlandirma egilimi olusturulur, renkli karelerin rengini sdylemesi
istenir. Ugiincii olarak enterferans durumunda ise, denegin eline renk isimleri yazili
bir kart verilir, burada her bir renk ismi bir baska renkte yazilmistir (6rnegin kirmizi
kelimesi mavi renkte, mavi kelimesi yesil renkte). Bu sefer denekten, bu kelimeleri
okuma yoniindeki kuvvetli egilimini bastirmasi ve o renk ismi ne renk miirekkeple
yazilmig ise bu rengin adinin soylemesi istenir. Stroop’un bazi versiyonlarinda
yalnizca, once renk isimleri okutulup okuma egilimi olusturulduktan sonra, baska

renklerle yazilmis renk isimlerinin rengini sdylemesi istenilir.
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Burada denek i¢in okuma egilimini bastirmak olduk¢a zordur; denegin bu
gorevlerden her birini yaparken ne kadar zaman harcadigi (sonuncu gorev ¢ok zaman
alir), okuma egilimini bastiramayip da kelimenin rengini sdylemek yerine renk
ismini okuyup okumadigi, okuduysa bunu diizeltip diizeltmedigi kaydolunur (98,
102).

Stroop testi; secici dikkati, cevap inhibisyonunu, konsantrasyonu, bilgi-
isleme hizin1 degerlendirir (102, 103, 105). Belirgin dikkat, konsantrasyon problemi
ve agrist olan hastalarda test performansi olumsuz yonde etkilenir. Gorsel yetenek
ayrica Onemlidir ve renk korligii bu testin kullanimina engel olur. Stroop
performansi yasla olumsuz olarak etkilenir. Yasin etkileri renk kelime interferans
caligmas1 ilizerine belirgin olabilir. Stroop testinin beynin frontal alani ile ilgili
oldugu kabul edilmektedir. Siddetli kafa travmasi geciren hastalarin bozulmus stroop
performans: dikkat ve bilgi isleme fonksiyonlarindaki bozukluk ile birliktelik
gostermektedir. Ayrica bu test hafif kafa travmali hastalarin zor fark edilen dikkat
defisitleri i¢in daha sensitiftir. Hafif ve orta derecede demansli hastalarda belirgin bir
sekilde interferans denemesinde ve performansinda yavaslama goriilmiistiir (102).

3.3.4. Benton’s line orientation test

Cizgi yoniinii belirleme testi (CYBT; Judgement of Line Orientation) Benton,
Varney ve Hamsher tarafindan 1978°de gelistirilmistir (92,106).

CYBT, c¢izgi parcalart arasindaki acisal iligkileri algilama yetenegine
dayanmaktadir. 30 maddeden olusan testte her biri farkli agilandirilmis ¢izgi
ciftlerinin numaralandirilmis 11 ¢izgiyle gorsel agidan eslestirilmeleri gerekmektedir
Bes maddelik pratik set esas testten once gelir (106, 107).

Bu testte soldan saga dogru yarim daire olusturan 11 radial ¢izgi 1’den 11°e
kadar numaralandirilmigtir. Hastaya kartta sunulan iki ¢izginin, bu yarim daire
olusturan hangi iki ¢izgi ile ayn1 agilar1 tagidigini belirlemesi ve onlarin numarasini
sOylemesi istenir. Bu sekilde hastanin ¢izgi segmentleri arasinda agisal iliskileri
hesaplama becerisini 6lger (107).

Yas ile performans azalmasi 65 yasindan sonra belirgindir, ancak bu azalma
anlaml olabilecek kadar fazla degildir. Bir grup iyi egitimli yashlarda 75 yasindan
sonraya kadar normal sinirlar i¢inde skorlanmistir. Demansli hastalarin cogu bu testte
yetersizdir ve bir ¢cogu 18-19 puan altinda skor alirlar (97,107).

Kurt ve arkadaslar1 yaptig1 ¢calismada hormon replasman tedavisinin biligsel

islevler tizerinde etkisinin bulunmadigini ortaya koymustur.
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Mensturasyon dongiisiiniin, midluteal fazindaki kadinlar uzaysal algilama
gorevlerinde, dongiinlin ge¢ menstrual fazindaki kadinlara gore daha diisiik; s6zel
esneklik, algisal hiz ve el becerileri gorevlerinde ise bu hormonlarin diisiik oldugu
donemlere gore daha iyi performans gosterdigi bulunmustur (108). Bu test
skopolaminin antikolinerjik etkisine duyarlidir. Yapilan calismada 10 kontrol
hastasinin ortalama CYBT performansi skopolamin enjeksiyonundan sonra 2,6 puan
diistiigii gosterilmistir (107).

Test yaygin olarak sag hemisfer Ozellikle sag parietal lob hasarlarim
degerlendirmede kullanilmaktadir. CYBT gorsel uzaysal, genel yetenek ve yon
algisim1 dlgmektedir (92, 98, 106). CYBT Tiirk formu i¢in BILNOT bataryasinin
standardizasyonu kapsaminda standart uygulama ve kayit formlar1 gelistirilmistir
(92).

3.3.5. Benton’s facial recognition test

Yiiz tanima testi (YTT) isin i¢ine bellek unsuru karigsmadan, tanidik olmayan
ylizleri “tanima” becerisini degerlendirmek {izere gelistirilmistir. Burada hasta
gordiigii bir yiiz fotografi ile aym ve farkli yiizlerin 6nden, yandan, farkli isiklar
altinda ¢ekilmis fotograflar1 arasindan esleme yapacaktir; bu da sag hemisfer lezyonu
ile zedelenen bir yiiksek algisal islevdir (98, 107). Orijinal test 22 stimulus kartindan
olusur ve stimuluslar benzer 54 resim arasindan aranir. 6 item sadece tek cevabi
igerir (6rnegin stimulus kartlarindaki 6 resmin sadece biri model olan ayni kisiye
aittir) ve 16 itemde Ornek fotografin {i¢ benzeri i¢in aranir. Uygulama 10 ile 20
dakika siirer. Uygulama hastanin cevap verme hizina ve dikkatli se¢cim yapmasina
baglidir Uygulama zamanim azaltmak amaciyla orijinal testin yaris1 kadar
uzunlugunda bu testin kisa formu da gelistirilmistir (107).

Yas ve egitim diizeyi testin performansini etkilerken cinsiyet agisindan fark
rapor edilmemistir. Bu test sag hemisfer testleri olan gorsel mekansal testlerden
biridir. Gérme alan defekti yiiz tanima skorunu mutlak olarak etkilemez fakat bu test
tizerinde basarisizlik ile anlamli korelasyona sahiptir. Yiiz tanima testinde sag
parietal lob lezyonlu hastalar sag temporal lob lezyonlu hastalardan daha zayif
performans gosterirler. Afazik hastalar sag hemisfer lezyonlu hastalar ile bu test
acisindan benzer oranlara sahiptir. Anlama defekti olmayan afazik veya non afazik

sol hemisfer lezyonlu hastalarin performansi normal kontrollerden farkli degildir.
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Posterior yerlesimli lezyonu olanlar anterior yerlesimli lezyonu olanlara gore
performansi daha diisiiktiir. CYBT de %80 basarisiz olan demansh hasta grubu, bu
testte sadece %58 oraninda basarisiz oldular. Bununla beraber, Parkinson
hastaliginda bu test iizerine olan basarisizlik oran1 %39 ile CYBT den daha fazla bir
basarisizlik oranina sahiptir. Bu test Parkinson hastalifinin siiresi ile koreledir ve
Parkinson hastalig1 ile birlikte olan demans i¢in duyarlidir. Zayif sol elli normal
kisiler sag elli veya giiclii sol elli olanlarda yiiz tanima testinde daha az basarilidirlar
(107). Test klinik ve arastirma amacli yaygin bir sekilde kullanilmaktadir (109).

3.3.6. Verbal akicilik testi

Beyin hasarindan sonra bircok hastada konusmada ve sozel iiretimde
bozulmalar goriiliir. Bu ¢ogunlukla afazik hastalarda ortaya cikar, ancak sozel
akicilikta bozulma afazi disinda frontal hasarlarda, 6zellikle Broca alaninin iginde
kalan sol frontal alan hasarinda da gozlenir (99).

Verbal akicilik testi noropsikolojik degerlendirmenin standart bir metodu
olarak yonetici fonksiyonlari, perseverasyon ve hafizay1 degerlendirmede yaygin bir
sekilde kullanilmaktadir (98, 110, 111). Iki ayr1 arastirma stratejisi yaygin sekilde
kullanilmaktadir. Bunlar semantik ve fonolojik akicilik testidir. Fonolojik akicilik
testinde baslangicta F,A,S veya C,F,L veya P,R,W gibi harfler verilerek kisiden
kelimeler olusturmasi istenir. Genellikle 1 dakikalik siirede olusturulan kelimeler
kaydedilir. Semantik akicilik testinde ise viicudun boliimleri, meyve veya hayvan
isimleri gibi farkli kategorilerde obje isimleri sorulur. Skorlama yine belirli bir
zaman diliminde iiretilen toplam kelime sayisi olarak belirtilir (99, 111).

Bu test, zihinsel iz siirme, dikkatin siirdiiriilmesi, sebatlilik boyutlarini iceren
karmasgik dikkat hakkinda bize bilgi verir. Hastanin belli bir sayinin altinda kelime
tiretmesi (yas ve egitim dilizeyi bakimindan benzer kontrollerle kiyaslanarak), ayni
kelimeyi tekrar tekrar sdylemek seklinde perseverasyonlari, bir dakika iginde 1-2
kereden daha fazla yada 5-6 saniyenin iizerinde duraklamalar1 dikkati siirdiirme
giicliiklerini gosterir (99). Frontal hasarli hastalar, bagka hastalara kiyasla daha ¢ok
perseverasyon hatasi yaparlar (98).

3.3.7. Digit span test

Say1 dizisi 6grenme testi (SDOT) Zangwill tarafindan 1943°te gelistirilmistir
(92). SDOT Wechsler bataryasinda ve Wechsler Memory Skalasinda kullanilan iki
farkl: testten olugsmaktadir; ileri say1 dizisi (Forward) ve geri say1 dizisi (Backward)

diye ikiye ayrilmaktadirlar.
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Her bir say1 dizisi farkli etkilenmis beyin alanlarin1 ve farkli mental aktivitelerinin
tutulumunu gosterir (102).

Uyaniklik, dikkat ve konsantrasyonun degerlendirilmesi i¢in yapilan say1
dizisi testleri aslinda kisa siireli bellek degerlendirilmesi ig¢inde kullanilir, ama
bunlara daha ¢ok dikkati 6lgen testler olarak bakmak uygun olur (98).

WMS ve WAIS’te ornekleri bulunan sayr dizisi testinde, testti uygulayan
saniyede bir say1 hizinda, siras1 karisik sayilar soyler. Hasta ya da denekten bunlari
ayni sira ile tekrarlamasi istenir. Say1 dizisi dogru tekrarlandiginda testi uygulayan
bir sonraki daha uzun say1 dizisini okur, hasta bir ¢ift say1 dizisini basaramayana
kadar devam eder. Hastanin bu gorevin hepsini yapip yapamadigini anlamak ig¢in
nadiren iki basarisizliktan sonra hastaya ayni uzunlukta {igiincii say1 dizisi verilir.
Geriye dogru say1 dizisi bakarken ise, denek testi uygulayanin son sdyledigi sayidan
baslayip sira ile geriye dogru sayacaktir. Iki say1 dizisinde elde edilen skor toplami
bulunarak toplam skor elde edilir (97, 102).

Ters sayr uzami bir miktar zihinsel iz stirme gerektirdiginden ‘“karmasik
dikkat” cercevesinde diisiiniilebilinir (112). ileriye dogru sayilar i¢in normal aralik
6x1 ve egitimin bu test iizerinde kararli etkiye sahip oldugu rapor edilmistir. Alt1
veya daha fazla say1 dizisini hatirlayanlar normal sinirlar igerisinde, bes say1 dizisi
hatirlayanlar sinir ile normal limit arasinda, dort say1 dizisini hatirlayanlar sinirda, ii¢
say1 dizisini hatirlayanlarda ise bozuk olarak degerlendirilir. Yas ¢cogu calismada
rapor edildigi gibi 65 ile 70 yaslart boyunca minimal olarak ileri dogru say1 dizisini
etkileme egilimindedir (102).

Normal bir insanin geriye dogru say1 uzamu, ileri dogru say1 uzamindan bir ya
da iki birim daha az olur. Eger hastanin ters sayr uzami bundan daha fazla
daralmigsa, kendisinde dikkat kontrolii ile ilgili bir sorun bulundugundan
kuskulanmak gerekir (97).

Psikocerrahi veya kafa travmasini takiben ilk 1 ayda bazi hastalar ileri say1
dizisinde normal limitlerin altina diisebilir fakat daha sonra tekrar normal
seviyelerine donerler. Endiistriyel solventlere uzun siire maruz kalanlarda say1 dizisi

test performansinda azalma goriiliir (102).
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3.3.8. Mini mental durum muayenesi

Mini mental durum muayenesi (MMDM) ilk kez Folstein ve arkadaslari
tarafindan yaymlanmistir. Mini mental durum muayenesi, kisa bir egitim almis
hekim, hemsire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir siire i¢inde, poliklinik kosullar
ya da yatak basinda uygulanabilir bir testtir. Yonelim, kayit hafiza, dikkat ve
hesaplama, hatirlama ve lisan olmak iizere bes ana baglik altinda toplanmis on bir
maddeden olugmakta ve toplam puan olan 30 iizerinden degerlendirilmektedir (55,
113,114). MMDM skoru kognitivitesi saglam ise (MMDM = 24-30) ve kognitif
bozukluk var ise (MMDM<24) olarak ikiye ayrilir (55). Diinya iizerinde en yaygin
kullanima sahip 6l¢eklerden biri olan MMDM’in Tiirkiye’de de genis bir kabul
gordiigiinii soyleyebiliriz (114).

MMDM kognitif problemleri saptamak i¢in %80 sensitivite ve %98 spesifite
gostermektedir (115). Inmede kognitif degerlendirmede MMDM yaygin bir sekilde
kullanilir. MMDM iizerine yasin ve egitim diizeyinin etkisi bilinmektedir (57).

3.3.9. Fonksiyonel bagimsizlik 6l¢iimii

Fonksiyonel bagimsizlik dl¢iimii (FBO) 18 test maddesinden olusur. Bunlar
kendine bakim, sfinkter kontrolii, mobilite, lokomosyon, iletisim ve sosyal kognisyon
kategorisinden, 7 puan iizerinden Likert skalasi ile degerlendirilmektedir. 2 alt gruba
ayrilir. 13 madde motor fonksiyonlar1 ve 5 madde kognitif fonksiyonlari
degerlendirir (116). FBO kognitif bozukluk ve fonksiyonel durum arasindaki iliskiyi
arastirmak icin uygun bir testtir. Etkili rehabilitasyonun FBO’de pozitif degisiklikler
yaparak fonksiyonel sonuglar iizerinde diizeltici etkileri bulunmaktadir. FBO
rehabilitasyonun fonksiyonel sonuglarini degerlendirmede gegerliligi, giivenirligi ve
sensitivitesi yiiksek olan bir test olup yaygin bir sekilde kullanilir (30).

3.3.10. Hastane anksiyete ve depresyon olcegi

Bedensel hastaligi olan hastalar ve birinci basamak saglik hizmetine
basvuranlarda anksiyete ve depresyon yoniinden riski belirlemek, diizeyini ve siddet
degisimini O6l¢mek amaciyla gelistirilmis bir kendini degerlendirme Olgegidir.
Tiirkgeye ¢evrilmis, gecerlilik ve giivenilirlik c¢aligmasi yapilmistir. Anksiyete
(HAD-A) ve depresyon (HAD-D) alt ol¢ekleri vardir. Toplam 14 soru igerir.
Bunlarin yedisi (tek sayilar) anksiyeteyi ve diger yedisi (¢ift sayilar) depresyonu
Olgmektedir. Dortlii Likert tipi dl¢im saglar. Tiirkiye’de yapilan ¢alisma sonunda
anksiyete alt Olgegi i¢cin kesme puani 10/11, depresyon alt Olgegi icin ise 7/8

bulunmustur.
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Buna gore bu puanlarin iizerinde alanlar risk grubu olarak degerlendirilirler.
Hastalarin her iki alt dl¢ekten alabilecekleri en diisiik puan 0 iken en yiiksek puan
21°dir (117).

3.3.11. Rivermead mobilite indeksi

Rivermead mobilite indeksi (RMI) mobilite durumunu 6l¢gmeye odakli ve
temel mobilite etkinliklerini iceren tek boyutlu bir indeks’tir. Guttman Skalasina
uyan 14 soru ve bir gozlemden olusan, yatak icinde donmeden kosmaya kadar bir
dizi hiyerarsik aktiviteyi igermektedir. RMI temel olarak kafa travmasi ya da inme
sonrasi fizyoterapi girisimlerinin sonuglarini degerlendirmek amacina doniik olarak
gelistirilmis ve hastane, poliklinik ya da ev ortaminda uzmanlik gerektirmeden
kullanilabilecegi bildirilmektedir. Sorulara yanitlarda kisinin kendi bildirimi esastir.
Yalnizca 5. madde ise gorlismeci tarafindan gozlenerek degerlendirilmektedir. Her
“evet” yanit1 i¢in 1 puan verilmekte ve 0-15 arasi puan alinabilmektedir. 15 puan
mobilitede sorun olmadigin1 14 puan ve asagist mobilite sorunu oldugunu
gostermektedir. RMI basitten karmasiga hiyerarsik bir yap1 olusturdugundan alinan
puan diistiikge sorunun agirhiginin arttig1 anlamina gelmektedir. Yiiksek skor daha iyi
performansi gostermektedir (118, 119).

Inme, 6zellikle hastalarin kognitif fonksiyonlarinda olumsuz degisikliklere
neden olmakta, bu durum diisiik seviyede olan fonksiyonel aktivite performanslari
tizerinde de olumsuz etkilere yol agmaktadir. Kognitif yetersizliklerin ve kayiplarin
nororehabilitasyon sonuglart tizerine olumsuz etkilere yol actig ileri siiriilmektedir.
Kognitif yetersizligi olan hastalarin rehabilitasyondan daha az yararlandig1 ve diisiik
mental skorlar ile zayif rehabilitasyon sonuglart arasinda iliski oldugu
belirtilmektedir. inmenin tedavisinde kdse tasini, kalan fonksiyonlar1 restore etmek
icin yapilan rehabilitasyon ¢aligmalar1 olugturmaktadir.

Bu nedenle rehabilitasyon kliniklerinde 6zellikle bu hasta gruplarinda kognitif
durum degerlendirimleri de rutin muayenelere eklenmeli ve olabildigince dikkatli,
detayli yapilmalidir. Ciinkii kisa testlerle yapilacak olan genel degerlendirmelerde
bir ¢ok kognitif fonksiyon bozuklugu atlanabilmektedir. Kisilerin kognitif
durumlarinin o andaki ve standart rehabilitasyon programi sonrasi fonksiyonel
diizeyine c¢ok fazla etkisi oldugu i¢in hastanin kognitif durumu ayrintili
degerlendirilmelidir. Bu degerlendirim sonucunda saptanan problemlere yonelik 6zel

rehabilitasyon programlari uygulanmalidir.
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Bu fonksiyonlarin 6l¢limii ve gelisimlerinin degerlendirilmesi i¢in bir¢ok
noropsikolojik degerlendirim testleri gelistirilmistir.

Bu testler yardimiyla hastanin kognitif sorunlar1 ve kayiplar1 hakkinda bilgi
sahibi olunurken giinliik yasami tlizerindeki etkileri konusunda da fikir edinilebilir.
Ayn1 zamanda inmeli hastalara verilecek olan rehabilitasyonun hem kognitif
fonksiyonlar hem de fiziksel fonksiyonlar {izerinde olumlu sonuglara neden olacagi
kanaatindeyiz.

Bu calismada inmeli hastalarin kognitif fonksiyonlarindaki bozulma
diizeyinin ¢esitli noropsikolojik testler ve bununla baglantili olarak olaya iligkin
potansiyeller (P300) ile degerlendirilmesi ve bu testlerin yas, cinsiyet ve egitim
diizeyi bakimindan eslestirilmis saglikli kontroller ve inmeli hastalarla ayni risk
faktorlerine (diyabetes mellitus, hipertansiyon, kalp hastalig1 gibi) sahip kontroller ile
karsilagtirillmas1 ayrica bu kognitif diizeylerin rehabilitasyon ile degisiminin
incelenmesi amaclandi. Literatiirde bazi hastaliklarda ¢esitli noropsikolojik test
bataryalar1 ile kognitif fonksiyonlarin ve P300’iin degerlendirildigi birgok calisma
olmasina ragmen inmeli hastalarda ¢cok az ¢alisma mevcuttur.

Bu calismada elde edilmesi planlanan sonuglar:

1- Inmeli hastalarda kapsamli néropsikolojik test bataryasi ve OIP paradigmleri
kullanilarak degerlendirilen kognitif bozukluk diizeyinin saglikli kontroller ve
hastaligir (inmeli hastalara eslik eden hastaliklarla ayni) olan kontroller ile
karsilastiriimast,

2- Saglikli kontroller ve hastaligi olan kontroller arasinda ndéropsikolojik test
bataryasi, P300 kayitlari, hastane anksiyete ve depresyon Olgekleri acgisindan bir
farkliligin olup olmadiginin aragtirilmasi,

3- Inmeli hastalarda néropsikolojik testler ile P300’{in latans ve amplitiid degerleri
arasindaki iligkinin belirlenmesi, noropsikolojik testler ve P300’ln latans ve
amplitiid degerleri ile diger parametreler arasindaki korelasyonlarin saptanmasi,

4- Inmeli hastalarda kognitif diizeyin rehabilitasyon sonucuna etkisinin saptanmast,
5- Inmeli hastalarda kognitif fonksiyonlarda (ndropsikolojik test bataryasi ve P300
kayitlar1) rehabilitasyon sonrasi bir degisimin olup olmadiginin gdsterilmesi,

6- Kontrollerde ndropsikolojik test bataryasi, P300 kayitlar1 ve hastane anksiyete ve
depresyon dlgeklerinin zamana gore degisiminin olup olmadiginin saptanmasi,

Sonug¢ olarak bu c¢alisma mevcut haliyle orijinal olup, benzer ¢alismaya

literatiir taramalarinda rastlanmamustir.
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4.GEREC VE YONTEM

Bu calismaya May1s 2006 ile Kasim 2007 tarihleri arasinda Firat Universitesi
Firat Tip Merkezi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon klinigince rehabilitasyon
programma alman, DSO kriterlerine gdre inme tanisi alan ve tabloda belirtilen
“Caligmaya alinma kriterleri’’ne uyan 20 inmeli hasta dahil edildi. Calisma
oncesinde her hastaya ve hasta yakinina calisma amaci ve kapsami anlatildiktan
sonra bu calismaya katilmayr kabul eden 20 inmeli hastaya c¢aligma detaylarim
anlatan hasta bilgilendirilmis onay formu doldurularak izinleri alindi. (Ek-A). Yas,
cinsiyet ve egitim diizeyi bakimindan hasta grubuna denk toplam 42 goniilliiden
olusan saglikli kontrol ve hasta kontrol grubu olmak iizere 2 kontrol grubu ¢aligmaya
alindi. Kontrol gruplarindaki tiim bireylere kontrol grubu bilgilendirilmis onay
formlar1 doldurulup onaylari alindi. Caligmaya alinan tiim kontrollere, hastalara veya
hasta yakinlarina ¢alismada uygulanan noéropsikolojik testler ve olaya iliskin
uyarilmis potansiyeller hakkinda sozlii olarak bilgi verildi. Calisma igin Firat
Universitesi Firat Tip Merkezi yerel etik kurulundan onay alindi. Hastalarmn segimi
kesitsel olarak yapildi ve hastalar rastgele ¢alismaya alindi.

4.1.0lgular

Calismaya hastalik siiresi en az 1 ay, en ¢ok iki yil olan ve ilk kez atak
geciren toplam 20 inmeli hasta alindi. Hastalarin ¢alismaya alinma kriterleri Tablo-

9.’de verildi.

Tablo-9. Calismaya alinma kriterleri

CALISMAYA ALINMA KRITERLERI

1- Hastalarin 40-75 yas arasinda olmasi,

2- Unilateral hemipleji olmasi,

3- En az ilkokul mezunu olmasi,

4- Demans, major depresyon, ruhsal veya baskaca noérolojik hastalik ve bunlarla ilgili
farmakolojik tedavi dykiisiiniin olmamasi,

5- Ogrenme giicliigii ve zeka geriliginin olmamast,

6- Renk korliigiiniin, gorme bozuklugunun olmamast,

7- Konusma bozuklugunun olmamasi,

8-Antidepresan ilag kullanan hastalar ¢alismaya alinmadan en az 3 hafta 6nce herhangi bir
nedenle ilag kullanimini kesmis olmasi,

Yas, cinsiyet ve egitim diizeyi bakimindan hasta grubuna denk ayni kriterleri

tagiyan her biri 21 goniilliiden olusan iki kontrol grubu alindi.
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Saglikli kontrol grubuna, kronik agrili herhangi bir hastaligi olmayan tamamen
saglikli olgular alindi. Hasta kontrol grubuna ise inmeye eslik eden hipertansiyon,
diyabetes mellitus, iskemik kalp hastalig1 gibi hastaliklar1 olan ayrica osteoartrit, disk
herniasyonu, yumusak doku romatizmalart (FMS, MAS, tendinitler vs) gibi
nonenflamatuar hastaliklar1 olan olgular alindi. inmeli hastalarda bu risk faktorleri ve
osteoartrit, agrili omuz sendromu, refleks sempatik distrofi gibi l16komotor sistem
hastaliklar1 oldukga sik goriiliir. Hasta kontrol grubunu olusturma sebebimiz inmede
risk faktorii olan diyabetes mellitus, hipertansiyon, kalp hastaligi gibi hastaliklarin,
ayrica kronik agriya neden lokomotor sistem hastaliklarinin - kognitif
fonksiyonlardaki bozukluga katkida bulunabilecegi endisesindendir.

4.2 Klinik degerlendirme

4.2.1.0ykii:

Inmeli hasta degerlendirme ve takip formu ile hastalarin; cinsiyet, yas, kilo,
boy gibi demografik bilgileri, kimlik bilgileri, adres, telefon bilgileri, meslegi, gelir
ve egitim diizeyleri, medeni hali, hastalik siiresi, 6zge¢misi, hastalik etyolojisi,
konusma problemi, yagaminin biiylik kismint gecirdigi yer, inme atagi sonrasi ilk
basvurdugu merkez, Oykiiniin kimden alindigi, sosyal giivenceleri, daha once
gecirdigi hastaliklar, halen kullandig ilaglar, sigara ve alkol kullanimi, sosyokiiltiirel
ve ekonomik diizeyi, hasta bakimi, yakinlarindan alabildigi yardim ve destek, fiziksel
cevre degerlendirilmesi, SVO gecirdigi tarih, motor defisitin oldugu taraf, dominant
hemisfer, radyolojik bulgu (MRG veya BT), ilk rehabilitasyon uygulamasina kadar
gecen siire, yardimecir cihaz kullanimi, konugsma problemi ve komplikasyonlar
sorgulandi.

4.2.2.Fiziksel ve fonksiyonel muayene:

Hastalarin arteriyel tansiyonlar1 (mm/hg), nabizlar1 (atim/dk), viicut agirliklari
(kg), boylar1 (cm), ayrintili 16komotor ve ndrolojik sistem muayeneleri
degerlendirilip kaydedildi.

Elin kaba kavrama giicli manometre ile bar cinsinden degerlendirildi. Bunun
icin el avucuna manometre mansonu alip siktirilarak degerleri 6lgiildii. Bu islem
her bir el i¢in {i¢ kez tekrarlanip ortalama deger kaydedildi.

Kontrol ve hasta gruplarinda agrinin olup olmadigi kaydedilerek agrisi olan
hastalarda agrinin yeri ve karakteri tanimlandi. Agri ve fonksiyonel durum

degerlendirmesi i¢in 10 cm’lik viziiel analog skala (VAS) kullanildi.
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Hastalarin istirahatte, giinliik yasam aktiviteleri sirasinda ve fonksiyonel testler
sirasinda (hemen sonrasinda) hissettikleri agriy1, hi¢c agri olmamasini ’0’’ ve hayati
boyunca karsilastig1 en siddetli agr1 ©*10°” u ifade edecek sekilde derecelendirmeleri
istendi (120). Rehabilitasyondan 6nce hem kendi hem de doktoru tarafindan VAS
tizerinde fonksiyonel memnuniyet diizeyi isaretlendi.

Inmeli hastalara dncelikle Tablo-10’daki testler rehabilitasyon &ncesi ve sonrast

uygulandi:

Tablo-10. Inmeli hastalara uygulanan motor, kognitif ve depresyon tarama ve
fonksiyonel durum testleri

1- Brunnstrom Evrelemesi

2- Rivermead Mobilite Indeksi (RMI)

3- Modifiye Ashworth Skalasi (MASS)

4- Mini Mental Durum Muayenesi (MMDM)

5- Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HAD)

6- Fonksiyonel Bagimsizlik Ol¢iimii (FBO)

Rehabilitasyon programinin baslangicinda ve bitiminde inmeli olgularin
motor performanslar1 Brunnstrom motor gelisim evreleri ile fonksiyonel diizeyleri ise
FBO kullanilarak degerlendirildi. Kas tonusu degerlendirilmesinde MASS kullanild.
Hastanin hareketlilik durumu, RMI kullanilarak degerlendirildi.

Calismaya alinan hastalarin néropsikolojik degerlendirmesi ve P300 kayitlar
calisan arastirmaci tarafindan, klinik muayene ve degerlendirme ise farkli bir
aragtirmaci tarafindan yapildi. Bdylece ¢alismay1 yapan arastirmaci hastalarin klinik
ve fonksiyonel durumlarindan habersiz idi. Tim degerlendirmeler baslangigta ve
rehabilitasyondan sonra yanilgi payini en aza indirgemek i¢in ayni hekim tarafindan
yapildi.

4.3.Noropsikolojik degerlendirme

Inme ve kontrol gruplardaki hastalarin demans ve major depresyon durumlari
klinik gbriisme yapilarak ve sirasi ile MMDM, HAD kullanilarak kognitif ve affektif
alanlarin taranmast yolu ile dislandi. Afazik olan ve kooperasyon kurulamayan
hastalar ve antidepresan ila¢ kullanimi olan hastalar ¢aligmaya alinmadi. MRG ya da
BT ile desteklenen tek serebral hemisfer tutulumu olan ve ilk kez inme gegiren
hastalar calismaya dahil edildi. Hastalarin demografik verileri, sistemik hastaliklar

ve egitim durumlar1 kaydedildi.
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Kontrol gruplarinin (hasta kontrol grubu ve saglkli kontrol grubu) yas,
cinsiyet, egitim diizeyleri ve mevcut hastaliklari, kullandiklar ilaglar, agr1 varlig1 ve
agr1 VAS’1 kaydedildi, her ii¢ gruba ¢esitli kognitif fonksiyonlar test etmek i¢in
kapsamli néropsikolojik test bataryast uygulandi.

Kognitif islevlerin gézden gecirilmesinde, bazi aragtirmacilar hazir bataryalar
kullanmay1, bazilar1 da cesitli testlerden sectikleri bir demetle kendi bataryalarini
olusturmay1 tercih ederler (95). Bizde her biri beynin ¢esitli alanlarin1 ve
fonksiyonlarmi degerlendiren farkli testler segerek kendi bataryamizi olusturduk.

Tiim gruplara uygulanan noropsikolojik test bataryas: Tablo-11’de gosterilmektedir.

Tablo-11. Hasta ve kontrol gruplarina uygulanan ndropsikolojik test bataryasi

1.Verbal Akicilik Testi

2.WAIS-R, say1 dizisi alt testi

3.Stroop testi

4.Benton’un ¢izgi yonii belirleme testi
5.Benton’un yiiz tanima testi

6.S06zel bellek siiregleri testi

7.Boston naming test (Tiirkce modifikasyonu)

e  WAIS-R sayi dizisi alt testi ile dikkat,

e Stroop testi ve Verbal akicilik testi ile yonetici fonksiyonlar,

e Boston naming test ile dil ve adlandirma,

o Sozel bellek siiregleri testi ile hafiza,

e Benton’un ¢izgi yonii belirleme testi ve Benton’un yliz tanima testi ile gorsel-

uzaysal siire¢ degerlendirildi (121).

Bu testler 1 masa ve 2 sandalyenin oldugu sessiz bir odada yapildi. Test
malzemeleri olarak uyaric1 form, kayit formu, kursun kalem, silgi ve kronometre
kullanildi. Test malzemeleri masanin lizerine uygun bir diizende yerlestirildi ve kayit
formu denegin goremeyecegi bir bicimde tutuldu. Her testten 6nce uygulanacak test
hakkinda bireylere anlayabilecekleri sekilde bilgi verildi. Testler iki oturumda
yapildi. Her birey igin testlerin uygulanmasi ortalama 2 saat siirdii ve testler arasinda
bireylere dinlenmeleri i¢in ara verildi. Noropsikolojik testler ve P300 deneklerin
yorgun olmadig1 sabah saatlerinde yapildi. P300 degerlendirmesi giiriiltiisiiz, sessiz
bir ortamda yapildi. P300 ¢ekiminin yapildig1 odada hastanin dikkatini dagitacak

herhangi bir obje ya da resim bulundurulmadi.

37



4.4.P300 kayitlari

Hasta ve kontrollerin olaya iliskin uyarilmis potansiyel kayitlar1 Firat
Universitesi Firat Tip Merkezi FTR Klinigi Elektrondromiyografi (ENMG)
laboratuarinda sessiz bir ortamda yapildi. Deneyden dnce bireylere deney hakkinda
bilgi verildi. Olaya iliskin endojen potansiyel (P300) kayitlari, hastanin klinik
bilgilerinden habersiz olan doktor tarafindan Dantec Keypoint (Medtronic, Denmark)
modeli 4 kanalli bir EMG/uyarilmis potansiyel cihazi ile Ag/AgCl elektrod
(impedans 5 kOhm) kullanilarak birey uzanir pozisyonda yapildi. Aktif elektrot
internasyonel 10-20 sistemine gore Cz, Fz, Pz noktalarina, referans elektrot ise kulak
memesi Al yerlestirilip uyaranin frekansi 1 Hz olacak sekilde ayarlandi. Stimiilasyon
yontemi standart “odd ball paradigmas1” (sasirtmali uyaran dizisi) olup % 85 siklikla
kalin (1 kHz) tondaki sesler arasinda %15 siklikla ortaya ¢ikan ince (2 kHz) tondaki
ve daha nadir seslerin ayirt edilmesi seklinde yapildi. Stimuluslar 2 sn de bir diizenli
araliklarla yenilenmekte olup duyma esigine 80 dB eklenip elde edilen siddette her
iki kulaga birden verildi. Bireylerden sik tekrarlayan stimuluslar arasindan rastgele
olarak dagitilmis olan nadir tekrarlayan stimuluslar1 saymalari istendi. P300 pikinin
latanst1 msn, N2P3’tin (N200 ve P300 piklerinin farki) amplitiidi mv olarak
kaydedildi.

4.5.Rehabilitasyon

Inmeli hastalara fiziksel ve fonksiyonel muayeneleri, ndropsikiyatrik
degerlendirmeleri ve P300 kayitlar1 baslangicta yapildiktan sonra geleneksel inme
rehabilitasyon programi uygulandi. Geleneksel rehabilitasyon yontemleri cesitli
eklem hareketleri, kas giliclendirme egzersizleri, mobilizasyon aktiviteleri gibi
yontemlerden olusturuldu. Hastalarin tiim biligsel fonksiyonlari, fiziksel ve
fonksiyonel degerlendirmeleri ve gerekli bazi tetkikleri rehabilitasyon sonunda ikinci
kez tekrar yapildi. Boylece kognitif bozukluk diizeyi farkli olan hastalarin
rehabilitasyon sonuglart incelendi. Ayni sekilde her iki kontrol grubundaki olgularda
ndropsikolojik test bataryasi, hastane anksiyete ve depresyon dlgegi ve P300 kayitlar
belirli bir siire sonra ikinci kez tekrar degerlendirildi.

Inme rehabilitasyon programma alman hastaya fiziyatrist, hemsire ve
fizyoterapistten olusan bir ekip tarafindan hastanin toleransina ve ihtiyaclarina gore
giinde 2 veya 3 saat siiren bir tedavi programi seklinde haftada 5 giin olmak {izere ii¢
hafta stlireyle 15 seans uygulandi. Hasta degerlendirildikten sonra bulundugu

asamaya ve gereksinimine gore rehabilitasyon programi diizenlendi.
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Birka¢ tedavi teknigi (Brunnstrom, Bobath, Rood, PNF ve ROM, germe,
giiclendirme) kombine edilerek olusturulan geleneksel tedavi yontemi uygulandi. Bu
tedavi yontemi ile uygun hastalara fizyoterapi, is-ugrasi tedavisi, paralizili
ekstremitelere pasif eklem hareket agikligi (Range of motion=ROM) egzersizleri,
saglam ekstremitelere aktif yardimli ROM vya da aktif ROM egzersizleri uygulandi.
Hastanin algilama diizeyi gelistikge, aktif direngli egzersizlere gecildi. Hastanin
oturma dengesi, bas ve gévde kontrolii ve yataktaki hareketliligi yakindan izlenerek
bunlara yonelik caligmalar yapildi. Oturmayir bagaran hastaya yatagin Once
kenarinda, daha sonra paralel barda ayakta durma egzersizine baslanildi. Paralel
barda ayakta durma hareketi ile baslanilarak ambulasyon egitimi verildi. Ayni
zamanda hastaya paralel barda dengede durma ogretildi. Giivenli olarak denge
saglandiktan sonra, hastaya agirligini tutulan bacaga aktarmasi 6gretildi. Paralel bar
asamasindan sonra, hastaya iic dayanakli bastonla yiirlime egitimi verildi. Bunu
basaran hastaya tek bastonla yiiriime 6gretildi. Ust ekstremite rehabilitasyonunda
hastaya oncelikle ROM egzersizleri uygulandi. Motor islev gelistik¢e, programa aktif
ROM, koordinasyon, giiglendirme ve beceri egzersizleri eklendi.

Inme, hasta kontrol ve saglikli kontrol gruplarindaki olgular MMDM, HAD,
kavrama giicii, tiim noropsikolojik testler ve P300 kayitlar1 agisindan baslangicta ve
{ic hafta sonra olmak iizere calisma siiresince iki kez degerlendirildiler. Inme
grubundaki hastalarda rehabilitasyonun etkisini degerlendirmek amaciyla farkl
olarak Brunnstrom evrelemesi, MASS evrelemesi, FBO, RMI, kapsamli1 nérolojik ve
lokomotor sistem muayenesi rehabilitasyondan sonra yani ii¢ hafta sonra tekrar
degerlendirildi.

4.6.Istatistiksel analiz

Istatistiksel 6lgiimlerde SPSS for Windows 12.0 paket istatistik programi
(SPSS Inc. Chicago IL USA) kullanildi. Hasta ve kontrol gruplarinin demografik
ozelliklerinin dagilimi tanimlayicr istatistiksel metotlarla yapildi. Parametreler arasi
iligkiler Spearman korelasyon analizi kullanilarak degerlendirildi. Grup igci
karsilagtirmalar1 baslangigta ve iic hafta sonra olmak iizere iki 6l¢iim oldugu igin
Wilcoxon signed rank testi ile yapildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda {i¢ grup arasi
farki degerlendirmek i¢in 6nce non-parametrik bir test olan Kruskal Wallis testi
yapild1 ve ii¢ grup arasi anlamliligin p<0,05 oldugu parametrelerde daha sonra ikili

gruplar halinde non-parametrik bir test olan Mann-Whitney-U testi uygulandi.

39



Ordinal ve nominal degiskenli 6l¢limlerin gruplar aras1 karsilagtirmalarinda ki-kare
testi kullanildi. Ug grubun ikili gruplar halinde karsilastirmalarinda (Mann-Whitney-
U testi ile) anlamlilik sinir1 0.05/Karsilagtirma sayist (3 karsilastirma)=0.016 olarak

alindi. Diger karsilastirmalarda ise anlamlilik sinir1 0.05 olarak kabul edildi.
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S.BULGULAR

Caligmaya aldigimiz hasta ve kontrol gruplarinda olgu sayilar1 su sekildeydi

(Tablo-12.)

Tablo-12. Calismaya alinan hasta ve kontrol gruplarinin 6zellikleri

Inme Grubu Hasta Kontrol Grubu Saghkli Kontrol Grubu

Toplam Olgu Sayisi 20 21 21
Erkek Sayisi 10 (%50) 10 (%47,6) 11 (%52,4)
Kadin Sayis1 10 (%50) 11 (%52,4) 10 (%47,6)

Calismaya hastalik siireleri ortalama 9,67+7,57 (2-23) ay olan, 20 inmeli
hasta alindi. Hastalarin inme gegirdikten sonra ilk rehabilitasyon programina
baslanma siiresi ortalama 4,45 + 3,99 (1-15) ay idi. Genel olarak hastalarin biiytik bir
cogunlugunda, ilk rehabilitasyon programi klinigimizde yapilmaya baslanmisti.

Bu hastalarin yas ortalamalari inme grubunda 52,25+8,06, hasta kontrol
grubunda 53,23+8,31, saglikli kontrol grubunda 52,76+5,71 ve tiim hastalarda
52,75457,33 yil idi. Yas parametresi acisinda gruplar arasinda istatistiksel bir
farklilik saptanmadi (P>0,05).

Inmeli hastalarin bakim durumlarinin karsilanmasi agisindan bakildiginda 11
hastada (%55) kismen karsilandigi, 9 hastada (%45) ise biiyiik oranda karsilandigi
tespit edildi. Fiziksel cevre acisindan bakildigi zaman 16 inmeli hastada (%80)
kismen ayarlanabilir oldugu, 4 hastada (% 20) ise uygun diizenlemelerin
yapilabilecegi belirtilmistir (Tablo-13.).

Motor defisit agisindan 11 (%55) inmeli hasta sol hemiparezi, 9 (%45) inmeli
hasta ise sag hemiparezi olarak degerlendirildi (Tablo-13.).

Dominant hemisfer acisindan 15 (%75) inmeli hasta sol taraf, 5 (%25) inmeli
hasta ise sag taraf dominant idi (Tablo-13.).

Inmeli hastalarm 5’inde (%25) GIA oykiisii, 9 hastada (%45) devamli bas
agris1 Oykiisii ve 5 hastada ise (%25) vertebrobaziller yetmezlik Sykiisii mevcuttu
(Tablo-13.).

Inmeli hastalarm radyolojik bulgu degerlendirmesinde 11 hastada iskemik
infarkt, 6 hastada hemorajik, 3 hastada lakiiner infarkt MRG sonucunda tespit edildi
(Tablo-13.).
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Inmeli hastalarda goriilen en sik komplikasyon omuz patolojilerine ait idi.

Tablo-13. inmeli hastalarin bazi klinik, radyolojik ve gevresel 6zellikleri.

n %

Hastanin bakim durumu Biiyiik oranda karsilaniyor 9 45
Kismen kargilaniyor 11 55
Fiziksel ¢evre Uygun ayarlanabilir 4 20
Kismen ayarlanabilir 16 80

Motor defisit Sag hemiparezi 9 45
Sol hemiparezi 11 55

Dominant hemisfer Sag 5 25
Sol 15 75
Etiyoloji Tromboemboli 4 20
Intraserebral kanama 7 35

Infarkt 9 45

GIA oykiisi Var 5 25
Yok 15 75

Devamli bas agris1 oykiisii Var 9 45
Yok 11 55

Vertebrobaziler yetmezlik oykiisii  Var 5 25
Yok 15 75

Radyolojik bulgu Iskemik infark 11 55
Hemorajik 6 30

Lakiiner infark 3 15

Inme komplikasyonlar1 Omuz subluksasyonu 7 35
Eklem kontraktiirii 4 20

Omuz el sendromu 1 5

Omuz periartriti 7 35

Digerleri 1 5

Inme grubunda &ykii 14 (%70) hastada kendisinden, 6 (%30) hastada ise
yakinindan alindi. Kontrol gruplarinda ise &ykii kendilerinden alindi. inme ve hasta
kontrol, inme ve saglikli kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulundu (P<0,05) (Tablo-14.).

Calismaya alinan inmeli hastalarin 13’linde hipertansiyon, 5’inde diabetes
mellitus, 6’sinda kalp hastaligi bulunuyordu. Hasta kontrol grubunda ise 15’inde
hipertansiyon, 10’unda diabetes mellitus, 1’inde kalp hastalig1 bulunuyordu. Tedavi
siiresince hastalarin medikal tedavilerine devam edildi. inme ve hasta kontrol grubu
arasinda hipertansiyon ve diabetes mellitus varligi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmadi (P>0,05) (Tablo-14.), fakat inme ve saglikli kontrol
grubu, hasta kontrol ve saglikli kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptandi (P<0,05).
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Bunun yani sira inme ve hasta kontrol, inme ve saglikli kontrol gruplar1 arasinda kalp
hastaligi mevcudiyeti agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi
(P<0,05). Kontrol gruplart arasinda ise anlamli bir farklilik saptanmadi (P>0,05)
(Tablo-14.).

Hiperlipidemi inme grubunda 2 (%10), hasta kontrol grubunda ise 9 hastada
(%42,8) bulunmakta idi. inme ve hasta kontrol, hasta kontrol ve saglikli kontrol
gruplart arasinda hiperlipidemi mevcudiyeti agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptandi (P<0,05) (Tablo-14.).

Ug grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmadi (P>0,05) (Tablo-14).
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Tablo-14. Cinsiyet, meslek, medeni durum, Oykiiniin alindig1 kisi, gelir durumu, agrinin yeri, sigara ve alkol kullanimi, diger risk faktorleri

acisindan tiim {i¢ grubun karsilastirilmasi.

1 2 3 Gruplar Arasi Karsilagtirmalar
Inme Hasta Saglikli 1ve2 1ve3 2ve3
Grubu Kontrol Kontrol (P) P) P)
Grubu Grubu

Meslek Emekli 10 (%50) 10 (%47,6) 10 (%47,6) 1,000 (P>0,05) 1,000 (P>0,05) 1,000 (P>0,05)
Issiz 10 (%50) 11 (%52,4) 11 (%52,4)

Medeni hali Evli 19 (%95) 21 (%100) 20 (%95,2) 0,488 (P>0,05) 1,000 (P>0,05) 1,000 (P>0,05)
Bekar 1 (%5) 0 (%0) 1 (%4,8)

Oykii kimden ~ Kendisinden 14 (%70) 21 (%100) 21 (%100) 0,009 (P<0,05) 0,009 (P<0,05) 1,000 (P>0,05)

alindi Baskasindan 6 (%30) 0 (%0) 0 (%0)

Gelir durumu  0-499 dolar 19 (%95) 19 (%90,4) 15 (%71,4) 1,000 (P>0,05) 0,093 (P>0,05) 0,238 (P>0,05)
500-1000 dolar 1 (%5) 2 (%9,6) 6 (%28,6)

Diabetes Var 5 (%25) 10 (%47,6) 0 (%0) 0,239 (P>0,05) 0,021 (P>0,05) 0,001 (P<0,05)

Mellitus Yok 15 (%75) 11 (%52,4) 21 (%100)

Hipertansiyon ~ Var 13 (%65) 15 (%71,4) 0 (%0) 0,915 (P>0,05) 0,000 (P<0,05) 0,000 (P<0,05)
Yok 7 (%35) 6 (%28,6) 21 (%100)

Kalp hastaligi ~ Var 6 (%30) 1 (%4,8) 0 (%0) 0,045 (P<0,05) 0,009 (P<0,05) 1,000 (P>0,05)
Yok 14 (%70) 20 (%95,2) 21 (%100)

Hiperlipidemi  Var 2 (%10) 9 (%42,8) 0 (%0) 0,043 (P<0,05) 0,232 (P>0,05) 0,001 (P<0,05)
Yok 18 (%90) 12 (%57,2) 21 (%100)

Sigara Var 6 (%30) 9 (%42,8) 4(%19,1) 0,596 (P>0,05) 0,484 (P>0,05) 0,182 (P>0,05)

kullanimi Yok 14 (%70) 12 (%57,2) 17 (%80,9)

Alkol Var 2 (%10) 0 (%0) 0 (%0) 0,232 (P>0,05) 0,232 (P>0,05) 1,000 (P>0,05)

kullanimi Yok 18 (%90) 21 (%100) 21 (%100)

Agrmin yeri Spinal agr1 1 (%5) 14 (%70) 0 (%0) 0,000 (P<0,05)
Eklem agrist 19 (%95) 7 (%30) 0 (%0)

cinsiyet Kadin 10(%50) 10 (%47,6) 11(%52,4) 1,000(P>0,05) 1,000(P>0,05) 1,000(P>0,05)
Erkek 10(%50) 11(%52,4) 10(%47,6)

44



Inme ve kontrol gruplar1 arasinda yas, egitim diizeyine gére anlaml
istatistiksel farkliliklar yoktu. Kilo, boy, BMI, serum vitamin B12 ve folik asit
diizeyleri, sigara ve alkol kullanma siirelerinin inme, hasta kontrol ve saglikli kontrol
gruplar1 arasinda karsilastirilmasi ile istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (P>0,05). Serum homosistein ve glikoz diizeylerinde {i¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi (P<0,05) (Tablo-15.).

Tablo-15. Demografik ve laboratuar degerlerin inme ve kontrol gruplari arasinda

karsilagtirilmasi.
Inme Hasta kontrol Saghkh P
(n: 20) (n:21) kontrol (n:21)
Yas/Y1l 52,25+ 8,06 53,23 £8,31 52,76+5,71 0,934
(40 - 69) (40 - 68) (44-63) (P>0,05)
Egitim Diizeyi/Y1l 5,90+2,19 6,04+2,72 7,00+3,79 0,589
(5-11) (5-15) (5-15) (P>0,05)
Kilo/kg 76,25+11,73 78,5548,04 76,59+14,50 0,910
(54,60-98) (62,50-95,30) (48,30-106,30)  (P>0,05)
Boy/cm 166,90+6,64 167,76£5,43 165,76+8,01 0,635
(155-180) (160-181) (150-184) (P>0,05)
BMI 27,47+3,82 28,05£2,90 27,86£5,10 0,954
(20,90-33,90) (21,60-34,60) (20,10-41,50)  (P>0,05)
Sigara kullanim 3,4047,61 6,0949,33 4,42+11,17 0,197
siiresi/y1l (0-25) (0-30) (0-40) (P>0,05)
Alkol kullanim 1,50+4,89 0,00+0,00 0,00+0,00 0,118
siiresi/y1l (0-20) (0-0) (0-0) (P>0,05)
VitaminB12 pg/mL 296,27+209,41 251,65+189,59 253,47485,56 0,364
(150-1000) (150-1000) (150-477) (P>0,05)
Folik asit ng/mL 7,50+4,22 10,68+5,66 8,7545,27 0,162
(2,74-17) (2,85-23,30) (1,12-23,30) (P>0,05)
Homosistein 13,15+4,79 12,77+7,70 10,85+7,66 0,035
(umol/1) (7,43-27,92) (6,89-34,60) (3,91-35,99) (P<0,05)
Glukoz (mg/dL) 111,60+66,50 122,52450,18 89,80+13,14 0,018
(43-298) (78-271) (67-118) (P<0,05)

Diabetes mellitus, hipertansiyon, kalp hastaligi, periferik damar hastaligi,
hiperlipidemi, sigara kullanimi, alkol kullanimi siirelerinin inme ve hasta kontrol
gruplart arasinda karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi (P>0,016).
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Inme ve hasta kontrol grubu arasinda agri siiresi bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik (P<0,016) saptandi fakat agri siddetinde anlamli bir farklilik

saptanmadi (P>0,016). Hasta kontrol grubunda (59,19+67,03) inme grubuna gore

(8,42+6,88) agrinin siiresi daha uzundu (Tablo-16).

Homosistein diizeyinde inme ve saglikli kontrol grubu arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulundu (P<0,016), fakat inme ile hasta kontrol ve hasta

kontrol ile saglikli kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktu (P>0,016). Glukoz diizeyinde hasta ve saglikli kontrol grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu (P<0,016), fakat inme ile hasta

kontrol ve inme ile saglikli kontrol gruplari arasinda ise anlamli bir farklilik

bulunmadi (P>0,016) (Tablo-16).

Tablo-5.16. Serum homosistein, glikoz degerlerinin, eslik eden hastalik siirelerinin,

agr1 siddeti ve agn siiresinin ikili gruplar halinde karsilagtirilmasi

1 2 3 1-2 1-3 2-3
Inme Hasta Saglikly P P P
Kontrol Kontrol

Diabetes 1,25+2.93 2,52+3,74 0,065

mellitus/y1l (0-12) (0-15) (P>0,016)

Hipertansiyon ~ 4,10+6,63 2,23+1,78 0,235

/yil (0-25) (0-5) (P>0,016)

Kalp hastaligi  2,00+4,88 0,14+0,65 0,036

/y1l (0-20) (0-3) (P>0,016)

Hiperlipidemi ~ 0,35+1,18 1,09+1,4 0,021

fy1l (0-5) (0-5) (P>0,016)

Sigara 3,4047,61 6,09+9,33 0,430

kullanimy/y1l (0-25) (0-30) (P>0,016)

Alkol 1,50+4,89 0,00+0,00 0,142

kullanimy/y1l (0-20) (0-0) (P>0,016)

Agrinin 5,70+2,65 5,52+1,66 0,968

siddeti (VAS) (2-10) (2-10) (P>0,016)

Agrinin 8,42+6,88 59,19+67,03 0,002

siiresi/ay (2-21) (1-240) (P<0,016)

Homosistein 13,15+4,79  12,7747,70  10,85+7,66 0,174 0,014 0,174

(umol/1) (7,43-27,92)  (6,89-34,60) (3,91-35,99) (P>0,016) (P<0,016) (P>0,016)

Glukoz 111,60+66,50 122,52+50,18 89,80+13,14 0,052 0,990 0,004

(mg/dL) (43-298) (78-271) (67-118)  (P>0,016) (P>0,016) (P<0,016)

MASS degerlendirmesine gore inmeli hastalarin spastisite evrelemesinde {ist

ve alt ekstremitede en biiyiik grubu evre 2 spastisite olusturmaktaydi. Hi¢ bir hastada

evre 4 spastisite bulunmamaktaydi (Tablo-17).
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Tablo-17. Inmeli hastalardaki spastisite oranlari

Spastisite Ust ekstremite Alt
ekstremite

n (%) n (%)
Evre 0 6 (%30) 6 (%30)
Evre | 2 (%10) 2 (%10)
Evre +1 3 (%15) 3 (%15)
Evre 2 8 (%40) 8 (%40)
Evre 3 1 (%3) 1 (%5)
Evre 4 0 (%0) 0 (%0)

Hasta kontrol grubundaki hastalara cesitli lokomotor sistem hastaliklar1 eslik

etmekteydi, bu hastaliklarin orani Tablo-18.’de gosterildi.

Tablo-18. Hasta kontrol grubunda eslik eden lokomotor sistem hastalik oranlari

Eslik eden lokomotor sistem hastaligi ~ Hasta kontrol grubu (n=21)

Osteoartrit 9 (%42,9)
Disk hernisi 8 (38,1)

FMS ve/veya MAS 1 (%4,8)
Tendinitler 2 (%9.,5)
Diger 1 (%4,8)

Egitim durumlarinin degerlendirilmesinde, inme ve kontrol grubundaki

hastalarin biiyiik bir cogunlugu ilkokul mezunu idi (Tablo-19.).

Tablo-19. Inme ve kontrol gruplarinin egitim durumlarmnin karsilastiriimasi

Egitim durumu inmeli hasta Hasta kontrol Saglikli kontrol P
Tlkokul 17 (%85) 18 (%85,7) 16 (%76,2) >0,05
Lise 3 (%15) 2 (%9,5) 2 (%9,5) >0,05
Yiiksekokul 0 (%0) 1 (%4,8) 3 (%14,3) >0,05

5.1.inme grubunda mevcut Korelasyonlar

Yas, egitim durumu, hastalik siiresi, Brunnstrom evrelemesi, RMI, kavrama
giicii, HAD, MMDM, FBO, agrinin siddeti ve siiresi ile Noropsikolojik testler ve
P300 arasindaki iliski spearman’s korelasyon yontemi ile arastirildi.

Yas ile hi¢bir noropsikolojik test, P300 latans ve amplitiid degeri arasinda

anlamli bir korelasyon bulunmadi.
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Egitim durumu ile MMDM (r= 0,596, p= 0,006), FBO total (r=0,449,
p=0,047), VAT (= 0,516, p= 0,020), SDT toplam (r=0,572, p=0,005), BNT
(r=0,549, p=0,012), SBST-KSB (r=0,530, p=0,016) arasinda anlamli pozitif
korelasyon, STPISURE (r=-0,595, p=0,006), STP2SURE (r=-0,619, p=0,004),
STP3SURE (r=-0,571, p=0,009), STP4SURE (r=-0,474, p=0,035) arasinda anlaml1
negatif korelasyon bulundu.

Hastalik siiresi ile HAD anksiyete (r=0,498, p=0,025), P300 Cz Latans
(r=0,635, p=0,003), P300 Fz Latans (r=0,599, p=0,018), P300 Pz Latans (r=0,576,
p=0,028) arasinda anlamli pozitif korelasyon, P300 Pz Amplitid (r=-0,561,
p=0,030), SBST-USB (r=-0,470, p=0,036) arasinda anlamli negatif korelasyon
bulundu.

Brunnstrom evresi iist extremite ile RMI (r=0,689, p=0,001), KG sol
(r=0,476, p=0,034), FBO motor (r=0,841, p=0,000), FBO kognitif (r=0,494,
p=0,027), FBO total (r=0,827, p=0,000) arasinda anlaml1 pozitif korelasyon bulundu.

Brunnstrom evresi el ile RMI (=0,692, p=0,001), KG sol (r=0,619,
p=0,004), HAD anksiyete (r=0,479, p=0,033), FBO motor (r=0,728, p=0,000), FBO
kognitif (r=0,515, p=0,020), FBO total (r=0,708, p=0,000) arasinda anlamli pozitif
korelasyon bulundu.

Brunnstrom evresi alt extremite ile YTT (1=0,479, p=0,032), BNT
(r=0,449, p=0,047) arasinda anlamli pozitif korelasyon bulundu.

Rivermead mobilite indexi ile VAT (r=0,479, p=0,033), YTT (r=0,559,
p=0,010) arasinda anlamli pozitif korelasyon bulundu.

Kavrama giicii-sag ile SBST-KSB (r=0,563, p=0,010) arasinda anlaml
pozitif korelasyon, STP3SURE (r=-0,446, p=0,049) arasinda anlamli negatif
korelasyon bulundu.

HAD depresyon ile YTT (r=-0,456, p=0,043), P300 Fz Amplitid (r=-0,599,
p=0,018), P300 Pz Amplitiid (r=-0,772, p=0,001) arasinda anlamli negatif korelasyon
bulundu.

HAD anksiyete ile P300 Pz Amplitiid (r=-0,840, p=0,000) arasinda anlamli

negatif korelasyon bulundu.
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MMDM ile VAT (r=0,652, p=0,002), SDT toplam (1r=0,689, p=0,001),
CYBT (r=0,716, p=0,000), YTT (r=0,530, p=0,016), BNT (r=0,540, p=0,014),
SBST-USB (1=0,475 p=0,034) arasinda anlamli pozitif korelasyon, STP1SURE (r=-
0,718, p=0,000), STP2SURE (1=-0,718, p=0,000), STP3SURE (r=-0,610, p=0,004),
STP4SURE (r=-0,535, p=0,015) arasinda anlaml1 negatif korelasyon bulundu.

FBO motor ile VAT (1=0,464, p=0,039), CYBT (1=0,462, p=0,040), YTT
(r=0,529, p=0,017), BNT (r=0,481, p=0,032) arasinda anlamli pozitif korelasyon,
STP3SURE (r=-0,476, p=0,034) arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu.

FBO kognitif ile VAT (r=0,543, p=0,013), YTT (r=0,474, p=0,035) arasinda
anlaml1 pozitif korelasyon, STP3SURE (r=-0,466, p=0,038), STP4SURE (r=-0,515,
p=0,020) arasinda anlaml1 negatif korelasyon bulundu.

FBO toplam ile VAT (1=0,518, p=0,019), CYBT (r=0,459, p=0,042), YTT
(r=0,560,p=0,010), BNT (r=0,482, p=0,031) arasinda anlamli pozitif korelasyon,
STP3SURE (r=-0,534, p=0,015), STP4SURE (r=-0,481, p=0,032) arasinda anlaml1
negatif korelasyon bulundu.

Agrmin siiresi ile P300 Cz latans (r=0,609, p=0,004), P300 Fz latans
(r=0,561, p=0,030), P300 Pz latans (r=0,553, p=0,033) arasinda anlamli pozitif
korelasyon, SBST-USB (r=-0,456, p=0,043), P300 Pz amplitiid (r=-0,540, p=0,038)
arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu.

Agrimn siddeti ile SBST-KSB (r=-0,609, p=0,004) arasinda anlaml1 negatif
korelasyon, STP3SURE (r=0,515, p=0,020) arasinda anlamli pozitif korelasyon
bulundu.

P300 ampliitiid ve latans degerleri ile noropsikolojik testler arasindaki iligki
spearman’s korelasyon yontemi ile aragtirildi.

P300 Cz latans ile noropsikolojik testler arasinda bir korelasyon bulunmadi.

P300 Cz amplitiid ile SBST-KSB (r=0,464, p=0,039) arasinda anlamli
pozitif korelasyon bulundu.

P300 Fz latans ile noropsikolojik testler arasinda bir korelasyon bulunmadi.

P300 Fz amplitiid ile noropsikolojik testler arasinda bir korelasyon
bulunmadi.

P300 Pz latans ile noropsikolojik testler arasinda bir korelasyon bulunmadi.

P300 Pz amplitiid ile SBST-KSB (r=0,573, p=0,026) arasinda anlamli

pozitif korelasyon bulundu.
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5.2. Hasta kontrol grubunda mevcut korelasyonlar

Yas, egitim durumu, KG, HAD, MMDM, agrinin siddeti ve siiresi ile
Noropsikolojik testler ve P300 arasindaki iliski spearman’s korelasyon yontemi ile
aragtirildi.

Yas ile YTT (r=0,772, p=0,000) arasinda anlamli pozitif korelasyon, P300 Cz
Amplitiid (r=-0,493, p=0,023) arasinda anlaml1 negatif korelasyon bulundu.

Egitim durumu ile MMDM (r=0,569, p=0,007), VAT (= 0,486, p=0,025)
arasinda anlamli pozitif korelasyon, SBST-USB (r=-0,486, p=0,026), STP3SURE
(r=-0,510, p=0,018), STP4SURE (r=-0,577, p=0,006) arasinda anlamli negatif
korelasyon bulundu.

HAD depresyon ile CYBT (r=-0,540, p=0,012) arasinda anlamli negatif
korelasyon, STP1SURE (r=0,453, p=0,039) arasinda anlamli pozitif korelasyon
bulundu.

HAD anksiyete ile CYBT (r=-0,534, p=0,013), P300 Fz Latans (r=-0,818,
p=0,000), P300 Pz Latans (r=-0,778, p=0,001) arasinda anlamli negatif korelasyon
bulundu.

MMDM ile CYBT (r=0,533, p=0,013) arasinda anlaml1 pozitif korelasyon,
STP1SURE (r=-0,626, p=0,002), STP3SURE (r=-0,680, p=0,001), STP4SURE (r=-
0,604, p=0,004) arasinda anlaml1 negatif korelasyon bulundu.

Kavrama giicii sag ile HAD anksiyete (r=-0,591, p=0,005), SBST KSB (r=-
0,439, p=0,046) arasinda anlamli negatif korelasyon, P300 Fz Latans (r=0,768
p=0,001), P300 Pz Latans (=0,575 p=0,032) arasinda anlamli pozitif korelasyon
bulundu.

Kavrama giicii sol ile HAD anksiyete (r=-0,822, p=0,000) arasinda anlaml
negatif korelasyon, P300 Fz Latans (r=0,927 p=0,000), P300 Pz Latans (r=0,703
p=0,005) arasinda anlamli1 pozitif korelasyon bulundu.

Agrimin siddeti ile HAD depresyon (r=0,498, p=0,022), YTT (=0,519,
p=0,016), BNT (r=0,485, p=0,026) arasinda anlamli pozitif korelasyon, P300 Fz
latans (r=-0,648, p=0,012) arasinda anlaml1 negatif korelasyon bulundu.

Agrimin siiresi ile P300 ve noropsikolojik testler arasinda korelasyon
bulunmadi.

P300 latans ve amplitiid ile ndropsikolojik testler arasindaki iliski spearman’s

korelasyon yontemi ile arastirildi.
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P300 Cz latans ve ampliitiid degerleri ile néropsikolojik testler arasinda
korelasyon bulunmadi.

P300 Fz latans ile VAT (r=-0,600, p=0,023, BNT (r=-0,73, p=0,003), SBST-
KSB (r=-0,580, p=0,030) arasinda anlaml1 negatif korelasyon bulundu.

P300 Fz ampliitiid ile néropsikolojik testler arasinda korelasyon bulunmada.

P300 Pz latans ile HAD anksiyete (r=-0,778, p=0,001), SBST KSB (r=-
0,676 p=0,008) arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu.

5.3. Saghkh kontrol grubunda mevcut korelasyonlar

Yas, egitim durumu, KG, HAD, MMDM ile Noropsikolojik testler ve P300
arasindaki iligki spearman’s korelasyon yontemi ile arastirildi.

Yas ile SDT toplam (r=-0,465, p=0,034), SBST-USB (r=-0,545, p=0,011)
arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu.

Egitim durumu ile BNT (r=0,581, p=0,006), P300 Fz Latans (r=0,500,
p=0,035) arasinda anlamli pozitif korelasyon, STP3SURE (r=-0,631, p=0,002)
arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu.

HAD depresyon ile STP1SURE (r=0,524, p=0,015), STP3SURE (r=0,524,
p=0,015) arasinda anlamli pozitif, SBST-AB (r=-0,555, p=0,009) arasinda anlaml
negatif korelasyonlar bulundu.

HAD anksiyete ile STP1SURE (r=0,485, p=0,026), STP3SURE (r=0,546,
p=0,011) arasinda anlamli pozitif korelasyon bulundu.

MMDM ile VAT (r=0,458, p=0,037), SDT toplam (r=0,570, p=0,007),
CYBT (r=0,682, p=0,001), BNT (r=0,526, p=0,014) arasinda anlamli pozitif
korelasyon, STPISURE (r=-0,515, p=0,017), STP2SURE (r=-0,458, p=0,037),
STP3SURE (r=-0,664, p=0,001) arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu.

Kavrama giicii sag ile MMDM (r=0,453, p=0,039), CYBT (r=0,485
p=0,026), BNT (1=0,475, p=0,029) arasinda anlaml pozitif korelasyon, STP1SURE
(r=-0,642, p=0,002), STP3SURE (r=-0,635, p=0,002) arasinda anlamli negatif
korelasyon bulundu.

Kavrama giicii sol ile MMDM (r=0,509, p=0,019), SDT toplam (r=0,435,
p=0,049), CYBT (r=0,606, p=0,004), BNT (r=0,480, p=0,028) arasinda anlamli
pozitif korelasyon, STP1SURE (r=-0,536, p=0,012), STP3SURE (1=-0,573, p=0,007)
arasinda anlaml negatif korelasyon bulundu.

P300 latans ve amplitiid ile ndropsikolojik testler arasindaki iliski spearman’s

korelasyon yontemi ile arastirildi.
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P300 Cz latans ile néropsikolojik testler arasinda korelasyon bulunmadi.

P300 Cz amplitiid ile STP2SURE (r=0,498, p=0,022) arasinda anlamli
pozitif korelasyon bulundu.

P300 Fz latans ile SBST-AB (r=-0,474, p=0,047) arasinda anlamli negatif
korelasyon bulundu.

P300 Fz amplitiid ile VAT (r=0,490, p=0,039), CYBT (r=0,524, p=0,026)
arasinda anlamli pozitif korelasyon bulundu.

P300 Pz latans ve ampliitiid ile noropsikolojik testler arasinda korelasyon
bulunmadi.

5.4. Sonug ol¢iimlerinin gruplar arasi karsilastirma sonuclari

5.4.1. Baslangicta ve ii¢ hafta sonra olciilen tiim parametrelerin ii¢c grup
arasi karsilastirma sonuclari

MMDT skorlar1 her ii¢ grupta normal smirlar igindeydi. Bdylelikle her ii¢
grupta kognitif fonksiyonlar kabaca taranarak kognitif diizeyleri saptanarak demans
dislandi. HAD skorlar1 inme grubunda depresyon ve anksiyete i¢in cut-off degerin
altindaydi. Inmeli hastalar ve kontroller HAD testi ile taranarak klinik olarak
depresyon dislandi (Tablo-20).

Inme, hasta kontrol ve saglikli kontrol gruplarmnin baslangigta ve ii¢ hafta
sonra Olcililen HAD depresyon ve anksiyete, P300 Cz amplitiid, P300 Fz amplitiid,
P300 Pz amplitiid degerlerinin 3 grup arasinda karsilagtirilmasi ile istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik olmadigi bulundu (P>0,05) (Tablo-20). Baslangigta ve ikinci kez
Olctilen sag ve sol KG, MMDM (Tablo-5.20.), VAT, SDT toplam, CYBT, YTT,
BNT, SBST-AB, SBST-KSB, SBST-USB, STPISURE, STP2SURE, STP3SURE,
STP4SURE (Tablo-21.), P300 Cz latans , P300 Fz latans, P300 Pz latans (Tablo-20)
parametrelerinin 3 grup arasinda karsilastirilmasi ile istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik elde edildi (P<0,05).
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Tablo-20. KG, HAD, MMDM, P300 ampliitiid ve latans degerlerinin, agr1 siddeti ve siiresi 0l¢iim degerlerinin inme ve her iki kontrol gruplar
arasinda karsilastirilmasi.

11k Olgiim Ikinci Olgiim
Inme Hasta kontrol  Saghkh kontrol P Inme Hasta kontrol Saghkh kontrol P
(n: 20) (n: 21) (n:21) (n: 20) (n: 21) (n:21)

KG sag/bar 0,31+0,24 0,49+0,15 0,5110,15 0,014 0,3610,23 0,5240,14 0,5410,15 0,023

(0,00-0,75) (0,15-0,70) (0,25-0,80) (P<0,05) (0,01-0,80) (0,25-0,70) (0,30-0,85) (P<0,05)
KG sol/bar 0,2340,21 0,4610,14 0,49+0,17 0,001 0,27+0,22 0,48+0,14 0,50+0,16 0,012

(0,00-0,60) (0,30-0,80) (0,20-0,80) (P<0,05) (0,00-0,65) (0,30-0,80) (0,25-0,80) (P<0,05)
HAD 5,75+2,22 5,9542,08 5,66+2,17 0,922 5,00+2,12 5,33+£2,41 4,5242,18 0,444
depresyon (1-8) (2-8) (0-8) (P>0,05) (1-8) (1-8) (0-8) (P>0,05)
HAD 4,80+2,83 6,09+3,52 5,66%3,75 0,370 3,6512,66 5,3843,51 4,1943,20 0,259
anksiyete (0-11) (0-11) (0-11) (P>0,05) (0-8) (0-10) (0-10) (P>0,05)
MMDM 26,05+1,73 27,85+1,52 28,00£1,41 0,001 26,55+1,43 28,23+1,54 28,61+0,86 0,000

(24-29) (24-30) (25-30) (P<0,05) (24-29) (24-30) (27-30) (P<0,05)

P300 Cz 443,40+£147,61  336,38+38,27 336,28433,67 0,000 396,15+115,46  322,384+26,85 329,80+27,50 0,004
Latans (323-901) (254-418) (278-406) (P<0,05) (304-777) (272-388) (272-374) (P<0,05)
P300 Cz 13,3949,20 13,35£7,17 12,41£6,85 0,952 13,12+8,46 15,29+6,16 13,97+7,16 0,643
Amplitiid (1,09-33,40) (4,98-30,60) (1,41-26,20) (P>0,05) (0,74-29) (4,88-30,10) (1,53-24,90) (P>0,05)
P300 Fz 463,13£164,70  326,28+21,89 327,72430,10 0,000 416,26£130,03  317,85+21,86 327,50+27,53 0,002
Latans (340-878) (298-370) (274-397) (P<0,05) (316-776) (287-354) (272-378) (P<0,05)
P300 Fz 13,32+10,19 11,88+6,68 10,91+7,33 0,622 14,69+10,18 12,02+4,84 12,33+7,42 0,891
Amplitiid (4,93-47,50) (3,61-26) (0,14-30,70) (P>0,05) (3,41-39,70) (3,06-18,60) (0,30-30,40) (P>0,05)
P300 Pz 453,26+£146,46  328,07+28,46 336,884+31,17 0,000 407,60+£123,61  331,28+16,41 332,00+27,20 0,029
Latans (341-809) (283-374) (283-399) (P<0,05) (311-752) (295-351) (290-388) (P<0,05)
P300 Pz 11,3446,70 14,02+6,57 12,64+6,02 0,377 11,69+5,86 33,68+75,42 14,5416,94 0,373
Amplitid (5,45-30,90) (2,67-26,20) (2,24-23,60) (P>0,05) (4,15-25,40) (5,81-295) 1,07-26,60 (P>0,05)
Agrinin 5,70+2,65 5,52+1,66 0,968
siddeti(VAS) (2-10) (2-10) (P>0,05)
Agrinn 8,42+6,88 59,194+67,03 0,002
siiresi/ay (2-21) (1-240) (P<0,05)
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Tablo-21. Noropsikolojik testlerin 6l¢tim degerlerinin inme ve kontrol gruplari arasinda karsilastirilmasi.

11k Olgiim Ikinci Olgiim
Inme Hasta kontrol  Saghkh kontrol P Inme Hasta kontrol ~ Saghkh kontrol P
(n: 20) (n: 21) (n:21) (n: 20) (n: 21) (n:21)
VAT 5,95+4,35 12,38+3,45 15,19+4,90 0,000 8,80%4,25 16,00+4,28 18,7615,43 0,000
(1-15) (7-21) (7-26) (P<0,05) (5-20) (7-25) (10-29) (P<0,05)
SDT toplam 6,05+1,93 9,38+1,71 10,04+2,26 0,000 7,45+1,93 9,90+2,21 11,4242,54 0,000
(3-10) (6-13) (7-15) (P<0,05) (4-13) (6-15) (8-17) (P<0,05)
CYBT 14,00+6,73 21,95+2,81 24,85+3,16 0,000 16,90+6,47 24,4743,35 27,00+2,42 0,000
(3-25) (16-27) (18-29) (P<0,05) (2-27) (17-29) (20-30) (P<0,05)
YTT 35,30+4,40 40,85+3,11 41,14£3,11 0,000 37,35+5,85 45,00£3,16 44,5243,60 0,000
(25-43) (34-46) (36-47) (P<0,05) (25-47) (38-49) (37-51) (P<0,05)
BNT 21,8045,54 28,90+3,98 29,85+4,85 0,000 24,0545,05 31,80+3,20 31,95+4,40 0,000
(13-33) (18-35) (20-36) (P<0,05) (17-33) (24-36) (20-36) (P<0,05)
SBST-AB 3,65+2,34 5,85+1,27 6,57+2,69 0,001 7,2512,61 9,9512,24 10,80+2,80 0,000
(1-9) (4-8) (3-15) (P<0,05) (3-12) (6-14) (6-15) (P<0,05)
SBST-KSB 10,1043,29 14,09+1,26 14,57£1,02 0,000 11,70£2,93 14,61+0,86 14,80+0,67 0,000
(4-14) (11-15) (11-15) (P<0,05) (6-15) (12-15) (12-15) (P<0,05)
SBST-USB 7,20+4,00 12,14+1,85 13,09+1,44 0,000 9,80+3,94 13,194+1,72 13,95+1,07 0,000
(0-13) (8-15) (10-15) (P<0,05) (2-15) (10-15) (12-15) (P<0,05)
STPISURE 114,154+80,56 46,95425,73 38,09+16,44 0,000 103,70+£69,09  40,85+17,53 37,04+16,87 0,000
(28-323) (24-111) (23-80) (P<0,05) (28-283) (22-87) (21-85) (P<0,05)
STP2SURE 108,35+47,04 52,66+14,01 46,95+13,53 0,000 96,20+40,49 43,7149,11 43,19£13,55 0,000
(37-201) (33-85) (26-79) (P<0,05) (35-190) (30-63) (23-76) (P<0,05)
STP3SURE 110,00+61,37 47,23421,04 41,194+19,88 0,000 101,95+51,71  43,76+17,11 38,80+15,30 0,000
(35-243) (22-98) (23-86) (P<0,05) (27-209) (24-87) (23-70) (P<0,05)
STP4SURE 198,15+80,46 101,661+29,99 100,57+34,64 0,000 167,45+64,48)  87,71+22,75 88,09+34,93 0,000
(68-363) (65-184) (63-209) (P<0,05) (77-343) (58-137) (43-191) (P<0,05)
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5.4.2. Parametrelerdeki yiizde degisimlerinin ii¢ grup arasi karsilastirma
sonuc¢lari

Inme, hasta kontrol ve saglikli kontrol gruplarinda baslangicta (1. dl¢iim) ve
lic hafta sonra (2. 6l¢lim) degerlendirilen sag ve sol el kavrama giicii, HAD, MMDM,
noropsikolojik testler ve P300 degerlerindeki degisim yiizdelerinin ii¢ grup arasi
karsilagtirma sonuclar1 tablo-22.’de verilmistir.

Inme, hasta kontrol ve saglikli kontrol gruplarinda parametrelerin 1. ve 2.
Ol¢iimleri arasindaki degisim yiizdelerinin ii¢ grup arasi karsilastirmasinda; sol KG,
VAT, SDT toplam, SBST-KSB, SBST-USB, P300 Cz Latans, P300 Pz Latans
degisim yiizdelerinin istatistiksel olarak anlamli derecede farkli oldugu saptandi

(P<0,05) (Tablo-22).
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Tablo-22. Parametrelerdeki degisim yiizdelerinin inme, hasta kontrol ve saglikli

kontrol gruplar1 arasinda karsilastirilmasi.

Parametreler Inme Hasta kontrol Saglikli kontrol P
% degisim-KG sag 0,27+0,41 0,08+0,15 0,07+0,09 0,177
(0-1,50) (0-0,67) (0-0,33) (P>0,05)
% degisim-KG sol 0,32+0,93 0,04+0,07 0,01+0,07 0,015
(0,83-4) (0-0,25) (0,09-0,25) (P<0,05)
% degisim-HAD depresyon  -0,01+0,62  -0,10+0,37 -0,06+0,64 0,891
(-0,67-2) (-0,63-1) (-1-2) (P>0,05)
% degisim-HAD anksiyete ~ -0,1740,38  -0,0240,67 0,02+1,29 0,257
(-1-1) (-1-2) (-4-1) (P>0,05)
% degisim-MMDM 0,02+0,04 0,010,03 0,02+0,03 0,719
(-0,07-0,13)  (-0,07-0,08) (-0,04-0,12) (P>0,05)
% degisim-VAT 0,99+1,07 0,3240,28 0,26+0,22 0,046
(-0,08-4) (-0,46-0,70) (-0,12-0,60) (P<0,05)
% degisim-SDT toplam 0,28+0,29 0,05+0,12 0,14+0,15 0,003
(-0,10-1) (-0,13-0,25) (-0,11-0,63) (P<0,05)
% degisim-CYBT 0,32+40,51 0,12+0,18 0,09+0,09 0,212
(-0,50-1,67)  (-0,23-0,53) (-0,07-0,26) (P>0,05)
% degisim-YTT 0,06+0,12 0,100,09 0,08+0,06 0,473
(-0,17-0,31)  (-0,09-0,26) (-0,09-0,18) (P>0,05)
% degisim-BNT 0,12+40,12 0,11+0,10 0,07+0,08 0,403
(-0,05-0,38)  (-0,07-0,33) (-0,03-0,23) (P>0,05)
% degisim-SBST-AB 2,09+2,57 0,74+0,49 0,78+0,58 0,254
(0-9) (0-2,50) (0-2,25) (P>0,05)
% degisim-SBST-KSB 0,20+0,19 0,040,05 0,01+0,04 0,000
(0-0,75) (0-0,15) (0-0,15) (P<0,05)
% degisim-SBST-USB 0,64+0,69 0,10+0,17 0,07+0,08 0,000
(0-2) (0,15-0,44) (0,13-0,25) (P<0,05)
% degisim-STP1SURE -0,04+0,17  -0,08+0,13 -0,03+0,08 0,214
(-0,41-0,41)  (-0,50-0,19) (-0,17-0,21) (P>0,05)
% degisim-STP2SURE -0,09+0,15  -0,15+0,08 -0,08+0,10 0,129
(-0,28-0,28)  (-0,44-0,03) (-0,26-0,20) (P>0,05)
% degisim-STP3SURE -0,03+0,14  -0,04+0,12 -0,010,15 0,815
(-0,23-0,29)  (-0,22-0,29) (-0,29-0,40) (P>0,05)
% degisim-STP4SURE -0,11+0,18  -0,1240,10 -0,1240,15 0,879
(-0,40-0,37)  (-0,29-0,14) (-0,59-0,27) (P>0,05)
% degisim-P300 Cz Latans ~ -0,09+0,07  -0,0340,09 -0,01+0,09 0,010
(-0,25-0,07)  (-0,17-0,23) (-0,22-0,13) (P<0,05)
% degisim-P300 Cz 0,24+1,11 0,35+0,72 1,02+2,84 0,443
Amplitiid (-0,75-4,43)  (-0,48-2,17) (-0,67-9,86) (P>0,05)
% degisim-P300 Fz Latans ~ -0,96+0,02  -0,96+0,02 -0,96+0,02 0,809
(-0,99-0,87)  (-0,99-0,91) (-1-0,92) (P>0,05)
% degisim-P300 Fz 0,25+0,74 0,19+0,69 6,33423,51 0,983
Amplitid (-0,72-1,71)  (-0,56-2,20) (-0,96-99,71)  (P>0,05)
% degisim-P300 Pz Latans ~ -0,09+0,08  0,0140,08 -0,01+0,07 0,004
(-0,32-0,01)  (-0,10-0,19) (-0,17-0,14) (P<0,05)
% degisim-P300 Pz -0,1940,65  -1,16%3,06 -0,46+1,03 0,829
Amplitiid (-0,75-1,32)  (-0,53-10,26)  (-0,91-3,46) (P>0,05)
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5.4.3. Baslangicta ve ii¢c hafta sonra oélciilen parametrelerin ve degisim
yiizdelerinin ikili gruplar halinde karsilastirma sonuclari

Birinci ve ikinci Ol¢limlerin ti¢ grup arasi karsilagtirmasinda anlamli farklilik
bulunan parametreler ikili gruplar halinde Manny-Whitney U Testi ile karsilastirildi
ve elde edilen bulgular Tablo-23.’de gosterildi.

Sag el kavrama giiclinlin 1. 6l¢iimiinde inme ile hasta kontrol ve inme ile
saglikli kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi
(P<0,016). Sol el kavrama giiciiniin 1. ve 2. dl¢limlerinde inme ile hasta kontrol ve
inme ile saglikli kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptand1 (P<0,016) (Tablo-23.).

MMDM, VAT, SDT toplam, YTT, BNT, SBST-AB, SBST-KSB, SBST-
USB, STP1SURE, STP2SURE, STP3SURE, STP4SURE, P300 Cz Latans, P300 Fz
Latans’inin 1. ve 2. dl¢limlerinde inme ile hasta kontrol ve inme ile saglikli kontrol
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi (P<0,016).
CYBT’nin 1. ve 2. dlgiimlerinde ise inme ile hasta kontrol, inme ile saglikli kontrol
ve hasta kontrol ile saglikli kontrol grubu arasinda yani biitiin ikili gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi (P<0,016) (Tablo-23.).

P300 Pz Latans’inin yalnizca 1.6l¢limiinde inme ve hasta kontrol, inme ve
saglikli kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu
(P<0,016) (Tablo-23.).

Hasta kontrol ve saglikli kontrol gruplari arasinda CYBT disinda diger
noropsikolojik test ve P300 parametrelerinin 1. ve 2. 6l¢limlerinde istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik saptanmadi (P>0,016) (Tablo-23.).
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Tablo-23. Ug grup arasinda anlamli farklilik bulunan birinci ve ikinci dl¢iimlerin iki

grup arasinda karsilastirilmasi.

Inme-Hasta kontrol Inme-Saglikl kontrol Hasta kontrol-Saglikl

(P) (P) kontrol
P)
Parametreler  1.6l¢lim 2.0l¢lim 1.0l¢tim 2.0l¢lim 1.6l¢lim 2.0l¢lim
KG sag/bar 0,014 0,019 0,009 0,018 0,800 0,684
(P<0,016) (P>0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016) (P>0,016)
KG sol/bar 0,001 0,012 0,001 0,009 0,561 0,780
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
MMDM 0,002 0,001 0,001 0,000 0,766 0,563
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
VAT 0,000 0,000 0,000 0,000 0,071 0,121
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
SDT toplam 0,000 0,001 0,000 0,000 0,472 0,078
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
CYBT 0,000 0,000 0,000 0,000 0,003 0,004
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016)
YTT 0,000 0,000 0,000 0,000 1,000 0,487
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
BNT 0,000 0,000 0,000 0,000 0,456 0,550
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
SBST-AB 0,001 0,002 0,001 0,000 0,443 0,199
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
SBST-KSB 0,000 0,000 0,000 0,000 0,113 0,385
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
SBST-USB 0,000 0,005 0,000 0,000 0,120 0,175
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
STP1SURE 0,000 0,000 0,000 0,000 0,141 0,308
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
STP2SURE 0,000 0,000 0,000 0,000 0,178 0,545
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
STP3SURE 0,000 0,000 0,000 0,000 0,144 0,247
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
STP4SURE 0,000 0,000 0,000 0,000 0,687 0,724
(P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
P300 Cz 0,000 0,002 0,000 0,015 0,930 0,302
Latans (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
P300 Fz 0,000 0,001 0,000 0,009 1,000 0,279
Latans (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
P300 Pz 0,000 0,023 0,000 0,020 0,352 0,820
Latans (P<0,016) (P>0,016) (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016) (P>0,016)

Olgiimlerdeki degisim yiizdelerinin ii¢ grup arasi karsilastirmasinda anlamli
farklilik bulunan parametreler ikili gruplar halinde Manny-Whitney U Testi ile
karsilastirildi ve elde edilen bulgular Tablo-24.’de gosterildi.
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Tablo-24. Sol KG, VAT, SDT toplam, SBST-KSB, SBST-USB, P300 Cz Latans,
P300 Pz Latans degisim yiizdelerinin ikili gruplar halinde karsilagtiriimasi

Inme-hasta kontrol ~ Inme-saglikli kontrol Hasta kontrol-
P) P) Saglikl1 kontrol
Parametreler (P)
% degisim-KG sol 0,057 0,008 0,187
(P>0,016) (P<0,016) (P>0,016)
% degisim-VAT 0,080 0,023 0,302
(P>0,016) (P>0,016) (P>0,016)
% degisim-SDT 0,002 0,057 0,059
toplam (P<0,016) (P>0,016) (P>0,016)
% degisim-SBST - 0,000 0,000 0,117
KSB (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016)
% degisim-SBST-USB 0,001 0,000 0,762
(P<0,016) (P<0,016) (P>0,016)
% degisim-P300 Cz 0,039 0,004 0,285
Latans (P>0,016) (P<0,016) (P>0,016)
% degisim-P300 Pz 0,004 0,007 0,286
Latans (P<0,016) (P<0,016) (P>0,016)

SBST-KSB, SBST-USB, P300 Pz Ilatans parametrelerinin degisim
yilizdelerinde inme ile hasta kontrol grubu, inme ile saglikli kontrol gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik elde edildi (P<0,016). KG sol, P300 Cz
Latans parametrelerinin degisim yiizdelerinde inme ve saglikli kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik elde edildi (P<0,016). SDT-toplam
parametresinin degisim yilizdesinde ise inme ve hasta kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik elde edildi (P<0,016). Fakat VAT
parametresinin degisim yiizdesinde ise higbir ikili grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmadi (P>0,016) (Tablo-24).

Inme grubunun P300 Cz latansiin degisim yiizdesi (-0,09+0,07) saglikli
kontrol grubuna (-0,01£0,09) gore ve P300 Pz latansinin degisim yiizdesi (-
0,09+0,08) hem saglikli kontrol (-0,01£0,07) hem de hasta kontrol (0,01+0,08)
gruplarina gére anlamli derecede yiiksek tespit edildi. Inme grubunda kontrol
gruplarina gore P300 Cz ve Pz latansindaki azalmanin anlamli derecede daha fazla
olmasi rehabilitasyonun olumlu etkisinin P300 latans1 iizerinde daha belirgin

oldugunu gosterir.

59



5.5. Grup i¢i karsilastirma sonuclari

Inmeli hastalarda tedavi oOncesi ve tedavi sonrasi degerlendirilen
parametrelerin karsilagtirllmas1 sonucunda; sag ve sol el KG, HAD Anksiyete,
Brunnstrom el, iist, alt ekstremite evrelemesi, RMI, FBO motor, kognitif, toplam
skorlarinda (Tablo-25), VAT, SDT Toplam, CYBT, YTT, BNT, SBST-AB, SBST-
KSB, SBST-USB, STPISURE, STP2SURE, STP3SURE, STP4SURE, P300 Cz
Latans, P300 Fz Latans, P300 Pz Latans parametrelerinde (Tablo-26.) istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik elde edildi (P<0,05).

Inme grubunda HAD depresyon, MMDM, MASS iist ve alt ekstremite
evrelemesinin (Tablo-25.), P300 Cz, Fz, ve Pz amplitiidlerinin (Tablo-26.) giris ve
cikis degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (P>0,05).

Tablo-25. Inmeli hastalarda HAD, MMDM, Brunnstrom evrelemesi, RMI, el
kavrama giicii, MASS, FBO’niin tedavi dncesi degerlerinin tedavi sonrast degerleri
ile kiyaslanmasi (Wilcoxon test)

Tedaviden once Tedaviden sonra P
Parametreler (Baslangicta) (3 hafta sonra)
HAD Depresyon 5,75+2,22 5,00+2,12 0,112
(1-8) (1-8) (P>0,05)
HAD Anksiyete 4,80+2,83 3,6542,66 0,004
(0-11) (0-8) (P<0,05)
MMDT 26,05%1,73 26,55+1,43 0,067
(24-29) (24-29) P>0,05
Brunnstrom 3,05+1,23 4,05+1,35 0,000
Ust evre (1-5) (2-6) (P<0,05)
Brunnstrom 3,25+1,37 4,10+1,41 0,000
El evre (1-5) (2-6) (P<0,05)
Brunnstrom 3,60+1,42 4,45+1,14 0,000
Alt evre (1-6) (2-6) (P<0,05)
RMI 7,4043,89 10,25+3,27 0,000
(1-14) (4-14) (P<0,05)
KG sag 0,31+0,24 0,36£0,23 0,001
(0,00-0,75) (0,01-0,80) (P<0,05)
KG sol 0,23+0,21 0,27+0,22 0,001
(0,00-0,60) (0,00-0,65) (P<0,05)
MASS iist evre 2,70+1,17 2,80+1,39 0,668
(1-5) (1-5) (P>0,05)
MASS alt evre 2,45+1,39 2,70%1,49 0,329
(1-5) (1-5) (P >0,05)
FBO motor 58,60+17,38 70,75+13,51 0,000
(31-91) (48-91) (P<0,05)
FBO kognitif 27,90+4,24 31,80+2,80 0,000
(18-34) (23-35) (P<0,05)
FBO toplam 86,50+20,22 102,55+15,47 0,000
(54-125) (77-126) (P<0,05)




Tablo-26. Inmeli hastalarda noropsikolojik testlerin ve P300’iin tedavi oncesi

degerlerinin tedavi sonrasi degerleri ile kiyaslanmasi1 (Wilcoxon test)

Tedaviden once Tedaviden sonra P
Parametreler (Baslangicta) (3 hafta sonra)

VAT 5,95+4,35 8,80+4,25 0,000
(1-15) (5-20) (P<0,05)

SDT Toplam 6,05+1,93 7,45+1,93 0,001
(3-10) (4-13) (P<0,05)

CYBT 14,00+6,73 16,90+6,47 0,003
(3-25) (2-27) (P<0,05)

YTT 35,30+4,40 37,3545,85 0,038
(25-43) (25-47) (P<0,05)

BNT 21,80+5,54 24,0545,05 0,001
(13-33) (17-33) (P<0,05)

SBST-AB 3,65+2,34 7,25%2,61 0,000
(1-9) (3-12) (P<0,05)

SBST-KSB 10,1043,29 11,70+2,93 0,000
(4-14) (6-15) (P<0,05)

SBST-USB 7,20+4,00 9,80+3,94 0,000
(0-13) (2-15) (P<0,05)

STP1SURE 114,15+£80,56 103,70+69,09 0,030
(28-323) (28-283) (P<0,05)

STP2SURE 108,35+47,04 96,20+40,49 0,011
(37-201) (35-190) (P<0,05)

STP3SURE 110,00+61,37 101,95+51,71 0,073
(35-243) (27-209) (P<0,05)

STP4SURE 198,15480,46 167,45+64,48 0,003
(68-363) (77-343) (P<0,05)

P300 Cz Latans 443,40+147,61 396,15+115,46 0,000
(323-901) (304-777) (P<0,05)

P300 Cz Amplitid 13,3949,20 13,1248,46 0911
(1,09-33,40) (0,74-29) (P>0,05)

P300 Fz Latans 463,13+164,70 416,26+130,03 0,008
(340-878) (316-776) (P<0,05)

P300 Fz Amplitiid 13,32+10,19 14,69+10,18 0,394
(4,93-47,50) (3,41-39,70) (P>0,05)

P300 Pz Latans 453,26+146,46 407,60+123,61 0,002
(341-809) (311-752) (P<0,05)

P300 Pz Amplitiid 11,34+6,7 11,69+5,86 0,691
(5,45-30,90) (4,15-25,40) (P>0,05)

Hasta kontrol grubunda baglangigta ve ii¢ hafta sonra degerlendirilen
parametrelerin kargilagtirilmasi sonucunda; sag ve sol el KG, VAT, CYBT, YTT,
BNT, SBST-AB, SBST-KSB, SBST-USB, STPISURE, STP2SURE, STP3SURE,
STP4SURE, parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik elde edildi
(P<0,05) (Tablo-27.).
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Hasta kontrol grubunda HAD, MMDM, STD toplam ve tim P300
parametrelerinin giris ve ¢ikis degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi (P>0,05) (Tablo-27.).

Sagliklt kontrol grubunda baslangigta ve ii¢ hafta sonra degerlendirilen
parametrelerin karsilagtirilmasi sonucunda; HAD anksiyete, MMDT, sag KG, VAT,
SDT toplam, CYBT, YTT, BNT, SBST-AB, SBST-USB, STP2SURE, STP4SURE
parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik elde edildi (P<0,05) (Tablo-
28.).

Saglikli kontrol grubunda HAD depresyon, sol KG, SBST-KSB, STP1SURE,
STP3SURE’nin test skorlarinin ve tiim P300 parametrelerinin giris ve ¢ikis degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (P>0,05) (Tablo-28.).
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Tablo-27. Hasta kontrol grubunda baslangi¢ta ve ii¢c hafta sonra degerlendirilen

parametrelerin karsilagtirilmasi (Wilcoxon test)

Parametreler Baslangicta Uc hafta sonra P
HAD Depresyon 5,95+2.08 5,33+2,41 0,121
(2-8) (1-8) (P>0,05)
HAD Anksiyete 6,09+3,52 5,38+3,51 0,063
(0-11) (0-10) P>0,05
MMDT 27,85+1,52 28,23+1,54 0,085
(24-30) (24-30) P>0,05
KG sag 0,49+0,15 0,52+0,14 0,005
(0,15-0,70) (0,25-0,70) (P<0,05)
KG sol 0,4610,14 0,48+0,14 0,017
(0,30-0,80) (0,30-0,80) (P<0,05)
VAT 12,3843,45 164,28 0,001
(7-21) (7-25) (P<0,05)
SDT Toplam 9,38+1,71 9,90+2,21 0,056
(6-13) (6-15) (P>0,05)
CYBT 21,9542.81 24,47+3,35 0,006
(16-27) (17-29) (P<0,05)
YTT 40,85+3,11 454316 0,000
(34-46) (38-49) (P<0,05)
BNT 28,90+3,98 31,8043,20 0,000
(18-35) (24-36) (P<0,05)
SBST-AB 5,85+1,27 9,95+2,24 0,000
(4-8) (6-14) (P<0,05)
SBST-KSB 14,09+1,26 14,6140,86 0,005
(11-15) (12-15) (P<0,05)
SBST-USB 12,14+1,85 13,19+1,72 0,019
(8-15) (10-15) (P<0,05)
STP1SURE 46,95+25,73 40,85+17,53 0,003
(24-111) (22-87) (P<0,05)
STP2SURE 52,66+14,01 43,7149,11 0,000
(33-85) (30-63) (P<0,05)
STP3SURE 47,23421,04 43,76+17,11 0,026
(22-98) (24-87) (P<0,05)
STP4SURE 101,66+29,99 87,71422,75 0,000
(65-184) (58-137) (P<0,05)
P300 Cz Latans 336,38+38,27 322,38+26,85 0,076
(254-418) (272-388) (P>0,05)
P300 Cz Amplitiid 13,35+7,17 15,2946,16 0,085
(4,98-30,60) (4,88-30,10) (P>0,05)
P300 Fz Latans 326,28+21,89 317,85+21,86 0,362
(298-370) (287-354) (P>0,05)
P300 Fz Amplitiid 11,88+6,68 12,02+4,84 0,875
(3,61-26) (3,06-18,60) (P>0,05)
P300 Pz Latans 328,07+28,46 331,28+16,41 0,851
(283-374) (295-351) (P>0,05)
P300 Pz Amplitiid 14,02+6,57 33,68+75,42 0,975
(2,67-26,20) (5,81-295) (P>0,05)
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Tablo-28. Saglikli kontrol grubunda baslangicta ve ii¢ hafta sonra degerlendirilen

parametrelerin karsilagtirilmasi (Wilcoxon test)

Parametreler Baslangicta Uc hafta sonra P
HAD Depresyon 5,66+2,17 4,5242,18 0,067
(0-8) (0-8) (P>0,05)
HAD Anksiyete 5,6613,75 4,19+3,20 0,032
(0-11) (0-10) P<0,05
MMDT 28,00+1,41 28,6120,86 0,015
(25-30) (27-30) P<0,05
KG sag 0,51+0,15 0,54+0,15 0,002
(0,25-0,80) (0,30-0,85) (P<0,05)
KG sol 0,49+0,17 0,50+0,16 0,746
(0,20-0,80) (0,25-0,80) (P>0,05)
VAT 15,19+4,90 18,76+5,43 0,000
(7-26) (10-29) (P<0,05)
SDT Toplam 10,04+2,26 11,42+2,54 0,001
(7-15) (8-17) (P<0,05)
CYBT 24.85+3,16 27,0042,42 0,001
(18-29) (20-30) (P<0,05)
YTT 41,1443,11 44,5243,60 0,000
(36-47) (37-51) (P<0,05)
BNT 29,85+4,85 31,95+4,40 0,002
(20-36) (20-36) (P<0,05)
SBST-AB 6,57+2,69 10,80+2,80 0,000
(3-15) (6-15) (P<0,05)
SBST-KSB 14,57+1,02 14,80+0,67 0,059
(11-15) (12-15) P>0,05
SBST-USB 13,09+1,44 13,95+1,07 0,006
(10-15) (12-15) (P<0,05)
STPISURE 38,09+16,44 37,04+16,87 0,110
(23-80) (21-85) (P>0,05)
STP2SURE 46,95+13,53 43,19+13,55 0,010
(26-79) (23-76) (P<0,05)
STP3SURE 41,19+19,88 38,80+15,30 0,204
(23-86) (23-70) (P>0,05)
STP4SURE 100,57+34,64 88,09+34,93 0,001
(63-209) (43-191) (P<0,05)
P300 Cz Latans 336,28+33,67 329,80+27,50 0,469
(278-406) (272-374) (P>0,05)
P300 Cz Amplitiid 12,41+46,85 13,97+7,16 0,715
(1,41-26,20) (1,53-24,90) (P>0,05)
P300 Fz Latans 327,72430,10 327,50427,53 0,811
(274-397) (272-378) (P>0,05)
P300 Fz Amplitiid 10,91+7,33 12,33+7,42 0,586
(0,14-30,70) (0,30-30,40) (P>0,05)
P300 Pz Latans 336,88+31,17 332,00+27,20 0,527
(283-399) (290-388) (P>0,05)
P300 Pz Amplitiid 12,64+6,02 14,54+6,94 0,349
(2,24-23,60) 1,07-26,60 (P>0,05)
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5.6. inme grubunda sag ve sol hemiparezi subgruplarina gore

degerlendirme sonuclari

5.6.1. Tiim parametrelerin sag ve sol hemiparezi arasinda karsilastirma

sonuclari

Inme grubunda klinik gériiniime goére 9 hasta sag, 11 hasta da sol

hemipareziliydi. Sag ve sol hemiparezi arasinda bazi demografik, klinik ve

radyolojik degerlendirme parametrelerinin karsilastirma sonuglari Tablo-29.’da

verildi.

Tablo-29. Inme grubunda bazi demografik, klinik ve radyolojik degerlendirme

parametrelerinin sag ve sol hemiparezi arasinda karsilastirilmasi

Parametreler Sag Sol
hemiparezi hemiparezi P
(n:9) (n:11)

cinsiyet Kadin 3 (%33,3) 7 (%63,6) 0,370
Erkek 6 (%66,6) 4 (%36.,4)

Dominant hemisfer Sag 1 (%I11,1) 4 (%36,3) 0,319
Sol 8 (%88,9) 7 (%63,7)

Etiyoloji Tromboemboli 1 (%I11,1) 3 (%27,3)
Intraserebral 4 (%44,4) 3 (%27,3)
kanama
Infarkt 4 (%44,4) 5 (%45.5)

GIA oykiisii Var 5 (%55,6) 0 (%0) 0,008
Yok 4 (%44,4) 11 (%100)

Vertebrobaziler  yetmezlik Var 3 (%33,3) 2 (%18,1) 0,617

Oykiisii Yok 6 (%66,7) 9 (%81,9)

Diabetes Mellitus Var 2 (%22,2) 3 (%27,2) 1,000
Yok 7 (%77,8) 8 (%72,8)

Hipertansiyon Var 6 (%66,7) 7 (%63,6) 1,000
Yok 3 (%33,3) 4 (%36,4)

Kalp hastalig Var 3 (%33,3) 3 (%27,2) 1,000
Yok 6 (%66,7) 8 (%72,8)

Hiperlipidemi Var 1 (%I11,1) 1 (%9,1) 1,000
Yok 8 (%88.,9) 10 (%90,9)

Sigara kullanimi Var 3 (%33,3) 3 (%27,2) 1,000
Yok 6 (%66,7) 8 (%72,8)

Alkol kullanimi Var 0 (%0) 2 (%18,1) 0,479
Yok 9 (%100) 9 (%81,9)

Radyolojik bulgu Iskemik infark 5 (%55,6) 9 (%81,9) 0,336
Hemorajik 4 (%44.,4) 2 (%18,1)

Agrmin yeri Spinal agr 1 (%11,1) 0 (%0) 0,450
Eklem agris1 8 (%88.9) 11 (%100)
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Sadece GIA Oykiisii acisindan sag ve sol hemiparezi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik elde edildi (P<0,05). GIA oOykiisii olanlarin timi sag
hemiparezili idi.

Inme grubunda sag ve sol hemiparezi arasinda yas, BMI, egitim durumu,
hastalik siiresi, agrinin siddeti ve siliresinin karsilastirilmasi ile istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi (P>0,05), fakat ilk rehabilitasyon uygulamasina kadar
gecen siirenin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu

(P<0,05) (Tablo-30.).

Tablo-30. Inme grubunda yas, BMI, egitim durumu, hastahk siiresi, ilk
rehabilitasyon uygulamasina kadar gegen siire, agrinin siddeti ve siiresinin sag ve sol
hemiparezi arasinda karsilagtirilmasi

Parametreler Sag hemiparezi Sol hemiparezi P
Yas/yil 49,1146,21 (40-58) 54,81+8,75 (42-69) 0,175
(P>0,05)
BMI 27,7744,30 (22,30-33,90) 27,2343,57 (20,90- 0,710
31,24) (P>0,05)
Egitim durumu 5,00£0,00 (5-5) 6,63£2,80 (5-11) 0,331
(P>0,05)
Hastalik siiresi/ay 11,22+7,67 (3-23) 8,40£7,61 (2-22) 0,175
(P>0,05)
[lk rehabil. uyg. kadar ~ 6,27+4,59 (1,50-15) 2,95+2,82 (1-11) 0,012
gegen siire/ay (P<0,05)
Agrinin siddeti (VAS)  6,55+2,74 (2-10) 5,00+2,48 (2-10) 0,201
(P>0,05)
Agrinin siiresi/ay 9,8846,80 (2-21) 7,22+7,03 (2-20) 0,261
(P>0,05)

Inme grubunda tedaviden 6nce ve sonra degerlendirilen Brunnstrom
evrelemesinin, RMI, KG, MASS, HAD, MMDM, FBO’niin sag ve sol hemiparezi
arasinda karsilastirilmasinin sonuglari tablo-31’de verildi.

Inme grubunda tedaviden &nce ve sonra degerlendirilen néropsikolojik
testlerin ve P300 parametrelerinin sag ve sol hemiparezi arasinda karsilagtirilmasinin
sonuglart ise tablo-32’de verildi.

Sag ve sol hemiparezi arasinda tedaviden once ve sonra bakilan ist, el, alt
Brunnstrom evresi, RMI, {ist ve alt MASS evresi, HAD, MMDM, motor, kognitif,
toplam FBO’de istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (P>0,05), fakat
sag ve sol KG’de ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi (P<0,05)
(Tablo-31.).
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Sag ve sol hemiparezi arasinda tedaviden dnce ve sonra degerlendirilen VAT
SDT toplam, CYBT, YTT, BNT, SBST-AB, SBST-USB, STP1SURE, STP2SURE,
STP3SURE, STP4SURE, P300 Cz Latans, P300 Cz Amplitiid, P300 Fz Latans,
P300, Fz Amplitid, P300 Pz Latans, P300 Pz Amplitiidiinde istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptanmadi (P>0,05), fakat sadece SBST-KSB’de istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptandi (P<0,05) (Tablo-32.). Sol hemiparezilerde kisa

stireli bellek sag hemiparezilere gore tedavi 6ncesi ve sonrasinda daha iyiydi.

Tablo-31. Inme grubunda tedaviden once ve sonra _degerlendirilen Brunnstrom
evrelemesinin, RMI, KG, MASS, HAD, MMDM, FBO’niin sag ve sol hemiparezi
arasinda karsilagtirilmasi

Tedaviden Once

Tedaviden sonra

Sag Sol Sag Sol
Parametreler hemiparezi  hemiparezi P hemiparezi hemiparezi P

Brunnstrom  3,22+1,20 2,90+1,30 0,553 4,22+1,39 3,90+1,37 0,723
list evre (2-5) (1-5) (P>0,05) (3-6) (2-6) (P>0,05)

Brunnstrom  3,88+1,16  2,72+1,34 0,058 4,66+1,22 3,63+1,43 0,091
el evre (2-5) (1-5) (P>0,05) (3-6) (2-6) (P>0,05)

Brunnstrom  4,1141,26  3,18+1,47 0,141 4,77+0,83 4,18+1,32 0,313
alt evre (2-6) (1-6) (P>0,05) (4-6) (2-6) (P>0,05)

RMI 8,44+3.04  6,54+4,43 0,302 10,6612,39 9,90+3,93 0,818
(4-14) (1-14) (P>0,05) (7-14) (4-14) (P>0,05)

KG sag 0,11+0,15  0,47+0,16 0,001 0,20+0,19 0,50+0,16 0,008
(0-0,40) (0,20-0,75)  (P<0,05)  (0,01-0,25)  (0,25-0,80)  (P<0,05)

KG sol 0,4440,10  0,06+0,09 0,000 0,47+0,12 0,07+0,07 0,002
(0,30-0,60) (0-0,30)  (P<0,05)  (0,30-0,65) (0-0,25) (P<0,05)

MASS iist 2,77€1,09  2,63£128 0,723 2,66£1,50 2,90+1,37 0,661
evre (0-2) (0-3)  (P>0,05) (0-3) (0-2) (P>0,05)

MASS alt 2,66+1,58 2274127 0,693 2,7741,78 2,63£1,28 0,844
evre (0-3) (0-3)  (P>0,05) (0-3) (0-2) (P>0,05)

HAD 6,0042,39 5544216 0,727 5,22+1,64 4,8142,52 0,877
depresyon (1-8) (3-8) (P>0,05) (3-8) (1-8) (P>0,05)

HAD 5114226  4,54¢332 0,699 4224238 3,1842,89 0,379
anksiyete (0-8) (0-11) (P>0,05) (1-8) (0-8) (P>0,05)

MMDM 26,0041,58  26,09+1,92 0,969  26,22+0,97  26,81+1,72 0,430
(24-28) (24-29)  (P>0,05)  (25-28) (24-29)  (P>0,05)

FBO motor  60,66+16,09 56,90+18,98 0,704  72,44+11,74  69,36+1522 0,594
(43-91) (31-86)  (P>0,05) (60-91) (48-91) (P>0,05)

FBO 29,1143,14  26,90+4,88 0,319  32,1141,36  31,5443,64 0,758
kognitif (24-34) (18-34)  (P>0,05)  (30-35) (23-35)  (P>0,05)

FBO toplam  89,77+18,23 83,81+22,20 0,621  104,55+12,30 100,90+18,09 0,594
(68-125) (54-120)  (P>0,05)  (92-126) (77-126)  (P>0,05)
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Tablo-32. Inme grubunda tedaviden once ve sonra degerlendirilen ndropsikolojik

testlerin ve P300 parametrelerinin sag ve sol hemiparezi arasinda karsilastirilmasi

Tedaviden Once

Tedaviden sonra

Sag Sol Sag Sol
Parametreler  hemiparezi hemiparezi P hemiparezi hemiparezi P
VAT 6,44+4,27 5,54+4,59 0,539 9,33+4,21 8,361+4,43 0,539
(2-13) (1-15) (P>0,05) (5-16) (5-20) (P>0,05)
SDT toplam 5,88+1,45 6,18+2,31 0,938 7,6612,23 7,27£1,73 1,000
(3-8) (3-10) (P>0,05) (6-13) (4-10) (P>0,05)
CYBT 15,3345,24 12,90+7,82 0,402 17,77£5,47 16,18+7,38 0,469
(6-24) (3-25) (P>0,05) (6-22) (2-27) (P>0,05)
YTT 36,66%3,08 34,18+5,11 0,206 39,3345,43 35,7245,91 0,208
(32-42) (25-43) (P>0,05) (31-47) (25-45) (P>0,05)
BNT 21,1144,28 22,36£6,56 0,703 23,77£3,92 24,27+6,00 0,970
(13-26) (15-33) (P>0,05) (18-29) (17-33) (P>0,05)
SBST-AB 3,66+2,69 3,63+2,15 0,876 6,6612,29 7,72+2,86 0,491
(1-9) (1-7) (P>0,05) (3-10) (4-12) (P>0,05)
SBST-KSB 8,77+2,99 11,1843,25 0,049 10,3342,54 12,8142,85 0,035
(4-13) (4-14) (P<0,05) (6-14) (7-15) (P<0,05)
SBST-USB 6,11+4,01 8,09+3,96 0,251 8,11£3,88 11,18+3,57 0,098
(0-13) (1-13) (P>0,05) (2-13) (3-15) (P>0,05)
STPISURE  122,55+71,82 107,27+89,94 0,382 110,11+64,84  98,45+75,08 0,518
(38-241) (28-323) (P>0,05) (43-229) (28-283) (P>0,05)
STP2SURE  112,77439,43  104,72+54,11 0,470  100,88+35,44  92,36+45,55 0,569
(61-166) (37-201) (P>0,05) (60-155) (35-190) (P>0,05)
STP3SURE  118,44+57,63 103,09+66,20 0,342 110,22+50,76  95,18+53,93 0,595
(37-187) (35-243) (P>0,05) (41-180) (27-209) (P>0,05)
STP4SURE  198,77+66,01  197,63+93,87 0,970  162,88+51,01 171,18+76,06 1,000
(85-290) (68-363) (P>0,05) (77-239) (84-343) (P>0,05)
P300 Cz 416,00+88,15 465,81+184,26 0,790  370,22+64,43 417,36+144,59 0,494
Latans (323-595) (354-901) (P>0,05)  (308-505) (304-777) (P>0,05)
P300 Cz 11,7748,71 14,71£9,79 0,382 14,39£10,00 12,08+7,29 0,621
Amplitiid (1,09-25,20)  (4,41-33,40)  (P>0,05) (0,74-29) (2,86-26,809  (P>0,05)
P300 Fz 413,16+99,51 496,44+19535 0,346  366,83+87,28 449,22+147,56 0,052
Latans (340-598) (344-878) (P>0,05)  (316-542) (331-776) (P>0,05)
P300 Fz 11,66+4,35 14,43£12,90 0,677 18,06£8,18 12,45+11,21 0,099
Amplitid (5,96-19,40)  (4,93-47,50)  (P>0,05) (6,51-30,60)  (3,41-39,70)  (P>0,05)
P300 Pz 410,83191,46 481,55+173,38 0,345 350,50+59,47 445,66+143,01 0,059
Latans (341-576) (356-809) (P>0,05)  (311-463) (338-752) (P>0,05)
P300 Pz 8,44+43,14 13,28+7,07 0,125 13,43£7,74 10,52+4,35 0,480
Amplitiid (5,45-12,60)  (7,78-30,90)  (P>0,05) (5,37-25,40)  (4,15-16,90)  (P>0,05)

Tedaviden oOnce ve sonra degerlendirilen parametrelerdeki degisim
ylzdelerinin sag ve sol hemiparezi subgruplari arasinda karsilagtirilma sonuglari

Tablo-33’de verildi.
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Tablo-33. Tedaviden Once ve sonra degerlendirilen parametrelerdeki degisim

yiizdelerinin sag ve sol hemiparezi subgruplari arasinda karsilastirilmasi

Parametreler Sag hemiparezi Sol hemiparezi P
%-degisim KG sag 0,50+0,54 0,08+0,09 0,054
(0-1,50) (0-0,25) P>0,05
%-degisim KG sol 0,05+0,08 0,54%1,24 0,165
(0-0,25) (-0,83-4) P>0,05
%-degisim HAD depresyon 0,1340,78 -0,12+0,46 0,540
(-0,57-2) (-0,67-0) P>0,05
%-degisim HAD anksiyete -0,08+0,47 -0,2440,30 0,673
(-0,60-1) (-1-0) P>0,05
%-degisim MMDM 0,01+0,05 0,0240,03 0,359
(-0,07-0,08) (0-0,13) P>0,05
%-degisim VAT 0,73+0,68 1,21+1,29 0,542
(-0,08-2) (0-4) P>0,05
%-degisim SDT toplam 0,3340,31 0,25+0,29 0,514
(0-1) (-0,10-1) P>0,05
%-degisim CYBT 0,17+0,24 0,44+0,64 0,342
(-0,13-0,62) (-0,50-1,67) P>0,05
%-degisim YTT 0,07+0,10 0,05+0,14 0,790
(-0,06-0,31) (-0,17-0,23) P>0,05
%-degisim BNT 0,14+0,15 0,10+0,10 0,594
(-0,05-0,38) (-0,03-0,27) P>0,05
%-degisim SBST-AB 1,91+2,39 2,24+2 82 0,593
(0-6) (0-9) P>0,05
%-degisim SBST-KSB 0,21+0,17 0,19+0,21 0,360
(0-0,50) (0-0,75) P>0,05
%-degisim SBST-USB 0,59+0,66 0,67+0,75 0,849
(0-2) (0,08-2) P>0,05
%-degisim STP1SURE -0,0840,12 -0,0240,21 0,569
(-0,25-0,18) (-0,41-0,41) P>0,05
%-degisim STP2SURE -0,0840,17 -0,09+0,14 0,879
(-0,28-0,28) (-0,28-0,13) P>0,05
%-degisim STP3SURE -0,04+0,10 -0,02+0,17 0,676
(-0,21-0,12) (-0,23-0,29) P>0,05
%-degisim STP4SURE -0,1620,11 -0,07+0,22 0,342
(-0,36-0) (-0,40-0,37) P>0,05
%-degisim P300 Cz Latans -0,1040,08 -0,09+0,07 0,909
(-0,25-0) (-0,19-0,07) P>0,05
%-degisim P300 Cz Amplitiid 0,57+1,50 -0,02+0,61 0,184
(-0,75-4,43) (-0,70-1,34) P>0,05
%-degisim P300 Fz Latans -0,9620,01 -0,96+0,03 0,637
(-0,98-(-0,94)) (-0,99-(-0,87)) P>0,05
%-degisim P300 Fz Amplitiid 0,61+0,59 0,02+0,77 0,126
(-0,42-1,27) (-0,72-1,71) P>0,05
%-degisim P300 Pz Latans -0,13£0,11 -0,06+0,05 0,195
(-0,32-0) (-0,17-0,01) P>0,05
%-degisim P300 Pz Amplitiid 0,66+0,73 -0,11+0,36 0,045
(-0,57-1,32) (-0,75-0,36) P<0,05
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Sag ve sol hemiparezi subgruplari arasinda tedaviden Once ve sonra
degerlendirilen sag ve sol KG, HAD depresyon, HAD anksiyete, MMDM, VAT,
SDT toplam, CYBT, YTT, BNT, SBST-AB, SBST-KSB, SBST-USB, STP1SURE,
STP2SURE, STP3SURE, STP4SURE, P300 Cz Latans, P300 Cz Amplitiid, P300 Fz
Latans, P300 Fz Amplitiid, P300 Pz Latansinin degisim ylizdelerinde istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik saptanmadi (P>0,05), fakat sadece P300 Pz Amplitiidiiniin
degisim yiizdesinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu (P<0,05) (Tablo-
33.). Sag hemiplejiklerde sola gére P300 Pz amplitiid diizeylerinde baslangica gore
daha fazla bir artis olmustur.

5.6.2. Sag ve sol hemiparezide tedavi Oncesi ve sonrasi degerlerin
karsilastirma sonuclar

Sag hemiparezili hastalarda parametrelerin tedavi Oncesi ve sonrasi

degerlerinin karsilagtirma sonuglar1 Tablo-34’da verildi.
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Tablo-34. Sag hemiparezide parametrelerin tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin

karsilastirilmasi (Wilcoxon test)

Parametreler Tedaviden dnce Tedaviden sonra P

HAD Depresyon 6,00+2,39 (1-8) 5,22+1,64 (3-8) 0,323 (P>0,05)
HAD Anksiyete 5,1142,26 (0-8) 4,22+2,38 (1-8) 0,102 (P>0,05)
MMDT 26,00£1,58 (24-28) 26,2240,97 (25-28) 0,581 (P>0,05)
Brunnstrom Ust evre ~ 3,22+1,20 (2-5) 4,22+1,39 (3-6) 0,007 (P<0,05)
Brunnstrom El evre  3,88+1,16 (2-5) 4,66+1,22 (3-6) 0,008 (P<0,05)
Brunnstrom Altevre  4,11+1,26 (2-6) 4,77+0,83 (4-6) 0,034 (P<0,05)
RMI 8,44+3,04 (4-14) 10,66+2,39 (7-14) 0,017 (P<0,05)
KG sag 0,11£0,15 (0-0,40) 0,20+0,19 (0,01-0,55) 0,011 (P<0,05)
KG sol 0,4440,10 (0,30-0,60)  0,47+0,12 (0,30-0,65) 0,059 (P>0,05)
MASS iist evre 2,77+1,09 (1-4) 2,66+1,50 (1-5) 0,792 (P>0,05)
MASS alt evre 2,66+1,58 (1-5) 2,77+1,78 (1-5) 1,000 (P>0,05)
VAT 6,44+4.27 (2-13) 9,33+4,21 (5-16) 0,016 (P<0,05)
SDT Toplam 5,88+1,45 (3-8) 7,6642,23 (6-13) 0,017 (P<0,05)
CYBT 15,3345,24 (6-24) 17,7745,47 (6-22) 0,073 (P>0,05)
YTT 36,66+3,08 (32-42) 39,33+5,43 (31-47) 0,049 (P<0,05)
BNT 21,11+4,28 (13-26) 23,7743,92 (18-29) 0,015 (P<0,05)
SBST-AB 3,6642,69 (1-9) 6,6612,29 (3-10) 0,011 (P<0,05)
SBST-KSB 8,7742,99 (4-13) 10,3342,54 (6-14) 0,011 (P<0,05)
SBST-USB 6,11+4,01 (0-13) 8,1143,88 (2-13) 0,017 (P<0,05)
STP1SURE 122,55+71,82 (38-241)  110,11+64,84 (43-229) 0,021 (P<0,05)
STP2SURE 112,77439,43 (61-166)  100,88+35,44 (60-155) 0,092 (P>0,05)
STP3SURE 118,44+57,63 (37-187)  110,22+50,76 (41-180) 0,123 (P>0,05)
STP4SURE 198,7£66,01 (85-290)  162,88+51,01 (77-239) 0,012 (P<0,05)
P300 Cz Latans 416+88,15 (323-595) 370,22+64,43 (308-505) 0,012 (P<0,05)
P300 Cz Amplitid ~ 11,7748,71(1,09-25,20)  14,39+10,00 (0,74-29) 0,051 (P>0,05)
P300 Fz Latans 413,16+£99,51(340-598)  366,83+87,28 (316-542) 0,046 (P<0,05)
P300 Fz Amplitiid 11,66+4,35(5,96-19,40) 18,06+8,18 (6,51-30,60) 0,046 (P<0,05)
P300 Pz Latans 410,83£91,46(341-576)  350,50+59,47 (311-463) 0,043 (P<0,05)
P300 Pz Amplitiid 8,44+3.14 (5,45-12,60)  13,43%7,74 (5,37-25,40) 0,116 (P>0,05)
FBO motor 60,66+16,09 (43-91) 72,44+11,74 (60-91) 0,012 (P<0,05)
FBO kognitif 29,1143,14 (24-34) 32,11£1,36 (30-35) 0,012 (P<0,05)
FBO toplam 89,77+18,23 (68-125)  104,55+12,30 (92-126) 0,008 (P<0,05)

Sag hemiparezide tedavi ile Brunnstrom Ust, El, Alt evre, RMI, KG sag,
VAT, SDT Toplam, YTT, BNT, SBST-AB, SBST-KSB, SBST-USB, P300 Fz
Amplitiid, FBO motor, kognitif ve toplam parametrelerinde istatistiksel olarak
anlamli bir artis (P<0,05), STP1ISURE, STP4SURE, P300 Cz Latans, P300 Fz
Latans, P300 Pz Latans, parametrelerinde ise istatistiksel olarak anlamli bir azalma

elde edildi (P<0,05).
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HAD Depresyon, HAD Anksiyete, MMDT, KG sol, MASS iist evre, MASS
alt evre, CYBT, STP2SURE, STP3SURE, P300 Cz Amplitiid, P300 Pz Amplitiid

parametrelerinde ise tedavi sonrasi anlamli bir degisiklik bulunmadi (P>0,05)

(Tablo-34.).

Sol hemiparezili

hastalarda parametrelerin tedavi

degerlerinin karsilagtirma sonuclar1 Tablo-35’de verildi.

oncesi

V€ sonrasi

Tablo-35. Sol hemiparezide parametrelerin tedavi Oncesi ve sonrast degerlerinin

karsilastirilmast (Wilcoxon test)

Parametreler Baslangicta Ucg hafta sonra P

HAD Depresyon  5,5442,16 (3-8) 4,8142,52 (1-8) 0,230(P>0,05)
HAD Anksiyete 4,54+3,32 (0-11) 3,1842,89 (0-8) 0,026(P<0,05)
MMDT 26,09+1,92 (24-29) 26,81+1,72 (24-29) 0,020(P<0,05)
BrunnstromUstevre  2,90+1,30 (1-5) 3,90+1,37 (2-6) 0,002(P<0,05)
Brunnstrom El evre  2,72+1,34 (1-5) 3,63+1,43 (2-6) 0,008(P<0,05)
BrunnstromAltevre  3,18+1,47 (1-6) 4,18+1,32 (2-6) 0,005(P<0,05)
RMI 6,54+4,43 (1-14) 9,90+3,93 (4-14) 0,005(P<0,05)
KG sag 0,47+0,16 (0,20-0,75) 0,50+0,16 (0,25-0,80) 0,020(P<0,05)
KG sol 0,06+0,09 (0-0,30) 0,07+0,07 (0-0,25) 0,071(P>0,05)
MASS iist evre 2,63%1,28 (1-5) 2,90£1,37 (1-4) 0,465(P>0,05)
MASS alt evre 2,27+1,27 (1-5) 2,63+1,28 (1-4) 0,234(P>0,05)
VAT 5,54+4.59 (1-15) 8,36+4,43 (5-20) 0,007(P<0,05)
SDT Toplam 6,18+2,31 (3-10) 7,27+1,23 (4-10) 0,018(P<0,05)
CYBT 12,90+7,82 (3-25) 16,18+7,38 (2-27) 0,016(P<0,05)
YTT 34,1845,11 (25-43) 35,7245,91 (25-45) 0,245(P>0,05)
BNT 22,36%6,56 (15-33) 24,27+6,00 (17-33) 0,015(P<0,05)
SBST-AB 3,63%2,15 (1-7) 7,72+2.86 (4-12) 0,008(P<0,05)
SBST-KSB 11,1843,25 (4-14) 12,8142,85 (7-15) 0,004(P<0,05)
SBST-USB 8,09+3,96 (1-13) 11,1843,57 (3-15) 0,003(P<0,05)
STP1SURE 107,27+89,94 (28-323)  98,45+75,08 (28-283) 0,350(P>0,05)
STP2SURE 104,72+54,11 (37-201)  92,36+45,55 (35-190) 0,059(P>0,05)
STP3SURE 103,09+66,20 (35-243)  95,18+53,93 (27-209) 0,213(P>0,05)
STP4SURE 197,63+93,87 (68-363)  171,18+76,06 (84-343) 0,100(P>0,05)
P300 Cz Latans 465,81+184,26(354-901)  417,36+144,59(304-777)  0,010(P<0,05)
P300 Cz Amplitid ~ 14,7149,79 (4,41-33,40)  12,08+7,29 (2,86-26,80) 0,286(P>0,05)
P300 Fz Latans 496,44+195,35(344-878)  449,22+147,56(331-776)  0,066(P>0,05)
P300 Fz Amplitiid ~ 14,43+12,90(4,93-47,50)  12,45+11,21(3,41-39,70)  0,441(P>0,05)
P300 Pz Latans 481,55+173,38(356-809)  445,66+143,01 (338-752)  0,015(P<0,05)
P300 Pz Amplitid ~ 13,28+7,07 (7,78-30,90)  10,52+4.35 (4,15-16,90) 0,441(P>0,05)
FBO motor 56,90+18,98 (31-86) 69,36+15,22 (48-91) 0,008(P<0,05)
FBO kognitif 26,90+4,88 (18-34) 31,54+3,64 (23-35) 0,007(P<0,05)
FBO toplam 83,81+22,20 (54-120) 100,90+18,09 (77-126) 0,004(P<0,05)
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Sol hemiparezide tedavi ile MMDT, Brunnstrom Ust, El, Alt evre, RMI, KG
sag, VAT, SDT Toplam, CYBT, BNT, SBST-AB, SBST-KSB, SBST-USB, FBO
motor, kognitif, toplam parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis
(P<0,05), HAD Anksiyete, P300 Cz Latans, P300 Pz Latans parametrelerinde ise
istatistiksel olarak anlamli bir azalma elde edildi (P<0,05). KG sol, MASS iist evre,
MASS alt evre, YTT, STPI1SURE, STP2SURE, STP3SURE, STP4SURE, P300 Cz
Amplitiid, P300 Fz Latans, P300 Fz Amplitiid, P300 Pz Amplitiid parametrelerinde
ise tedavi sonras1 anlamli bir degisiklik bulunmadi (P>0,05) (Tablo-35.).
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6.TARTISMA

Inme disabilitenin en yaygin sebeplerinden biridir. Fiziksel bozukluga ek
olarak, fonksiyonel ve sosyal bagimsizlig1 engelleyen kognitif bozukluklara siklikla
rastlanir. Kognitif bozukluklar hastalarin yasam kalitesi ve bakimimi da etkiler. Inme
sonrast kognitif bozukluklar hafiza, persepsiyon, dil, dikkat, diistinme ve hastanin
rehabilitasyona cevabim etkileyebilir (122). inme sonras1 kognitif problemler yaygin
olup, degerlendirmeye ihtiya¢ duyar. Bununla birlikte, néropsikolojik degerlendirme
inmeli hastalarin tedavisinde gittikge 6nem kazanmaktadir (115).

Calismamizda, inmeli hastalara, bir sistemik ve lokomotor sistem hastaligi
olan hasta kontrol grubuna ve saglikli kontrol grubuna uygulanan noéropsikolojik
testler ve P300 parametreleri ile bellek, dikkat, dil-adlandirma, yonetici fonksiyonlar
ve gorsel-mekansal siire¢ degerlendirildi. Inmeli hastalar kontrol gruplariyla
karsilastirildiginda, néropsikolojik test performanslar1 kontrol gruplarina gore daha
diisiik bulundu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi. P300 latans
degerlerinin yine kontrol gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli derecede uzun
oldugu tespit edildi. Ayrica P300 latanslar1 rehabilitasyon sonrasi yine kontrol
gruplarina gore daha uzun ve noropsikolojik test performanslarinin da diisiik oldugu
tespit edildi. Bu sonuglar inmeli hastalarda bellek, dikkat, dil, yonetici fonksiyonlar
ve gorsel mekansal siireclerde bir bozulmanin oldugunu gostermektedir.

Framingham caligmasinda inme gegciren kisilerin kognitif performanslarinin,
inme Oncesine ve saglikli kisilere kiyasla diisiik oldugu belirlenmistir (123).
Calismamizda da inmeli grupta, hasta kontrol ve saglikli kontrol grubuna gére P300
latans ve noropsikolojik test performanslart literatiirii destekleyecek tarzda diisiik
bulunmustur.

Infratentoriyal inmeli hastalar ve ndrolojik agidan saglam bireylerle yapilmis
olan bir ¢aligmada, yas, cinsiyet, egitim diizeyi, klinik sendrom veya lokalizasyonun
kognitif testler iizerine herhangi bir etkisinin goriilmedigi, dikkat testlerinde ve
minimental testte her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadig1 saptandi. Aynmi ¢alismada stroop testinde ise sadece 1. kartin okuma
stiresi hasta grubunda kontrol grubuna goére anlaml sekilde uzun bulunmus, verbal
akicilik testinde ise hasta grubunun 1 dakika i¢erisinde daha az kelime sdyleyebildigi

belirtilmistir (124).
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Bizim ¢alismada ise inmeli ve saglikli grup arasinda yas, cinsiyet, egitim diizeyleri
aynt olup bu calismadan farkli olarak diger noropsikolojik testlerden 6grenme ve
bellegi degerlendiren SBST-AB, SBST-KSB ve SBST-USB giris ve ¢ikis
parametrelerinde de istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu tespit edildi
(P<0,05). Yaptigimiz ¢alismada bu ¢alismayla benzer olarak inme grubunda diger iki
kontrol grubuna gore stroop testinde 1.kartin okuma siiresinde (STP1SURE) uzama
ve verbal akicilik testinde (VAT) 1 dakika icerisinde daha az kelime sdylendigi tespit
edildi. Bunun yaninda bu ¢alismadan farkli olarak inmeli, hasta kontrol ve saglikli
kontrol gruplarimin ilk ve ikinci 6lglimlerinin karsilastirilmast sonucunda MMDM,
SDT toplam, CYBT, YTT, BNT, STP2SURE, STP3SURE, STP4SURE
parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik elde edildi (P<0,05).

Bir ¢alismada kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda, klinik olarak kognitif
fonksiyon bozuklugu olmayan 22 hastanin 10’unda P300 latanslarinda uzama
saptanmis, bu bulgunun, subklinik néronal disfonksiyonu belirlemede 6nemli oldugu
sonucuna ulasilmistir (65). Cesitli romatizmal hastaliklarda hastalarin  kognitif
fonksiyonlar1 P300 kayitlamalar1 yapilarak incelenmistir. Kegeci ve Akyol’un yaptigi
bir ¢alismada ise norolojik manifestasyonlari olmayan 15 behget hastast ve 15
sagliklt kontrol grubunun P300 kayitlar1 yapilmis. Behget hastalari, normal
kontrollerle karsilastirildiginda P300 latanslarinin anlamli derecede uzadigi, fakat
amplitiidlerinde belirgin farklililk olmadigr bulunmus. Bu bulgularin, P300
Ol¢iimlerinin, behcet hastalarinda subklinik norolojik ve kognitif tutulumu
yansitabilecegi ifade edilmistir (125). Norolojik manifestasyonu olmayan sistemik
lupus eritematozus (SLE) hastalarinin, P300 latanslarmin, kontrol grubuyla
karsilastirildiginda anlamli derecede uzadig tespit edilmistir (126). Bizim ¢alismada
da kabaca kognitif fonksiyonlar1 degerlendiren MMDM ile kognitif fonksiyonlari
normal sinirlarda olan inme grubunun P300 latanslarinin saglikli ve hasta kontrollere
gbre daha uzun oldugu tespit edildi. Bu bulgulardan, P300 latansinin latent kognitif
ve norolojik bozuklugu ortaya c¢ikarmada daha degerli bir parametre oldugunu
belirtebiliriz. Inmeli grupta rehabilitasyon ile 3 hafta sonra P300 latansinda anlamli
bir azalmanin olmas1 fakat saglikli kontrollerde bu azalmanin olmamasi, bunun
yaninda inme grubunda ve saglikli kontrol grubunda 3 hafta sonra ndropsikolojik
testlerde anlamli bir diizelmenin olmasi, ndropsikolojik testlerde bir 6grenme

etkisinin oldugunu fakat P300’de bu 6grenme etkisinin bulunmadigini1 gosterir.
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Bu bulgulara dayanarak P300’iin kognitif fonksiyon bozuklugunu gostermesi
acisindan daha degerli bir parametre oldugunu belirtebiliriz.

Bir calismada Choto-San (bitkisel tip) uygulamasi ile hafif kognitif
bozuklugu olan inmeli hastalar saglikli kontrollerle plasebo verilerek karsilastirilmas,
sonugta inmeli hasta grubunda P300 amplitiidiinde artis P300 latansinda anlamh
azalma, MMDM testinde ve verbal akicilik testinde ise anlamli bir artis ve diizelme
goriilmiistiir. Kontrol grubunda ise anlamli bir degisiklik bulunmamistir (62). Bizim
yaptigimiz ¢aligsmada ise rehabilitasyon verilen inme grubunda bu calismayla benzer
olarak P300 latansinda anlamli bir azalmanin oldugu, amplitiidde ise anlamli bir
degisikligin olmadigi bulundu. Yine bu calismadan farkli olarak inme grubunda
tedavi ile MMDM’de anlamli bir degisikligin olmadigi, fakat VAT de anlaml bir
diizelmenin oldugu saptandi. Saglikli kontrollerde ise benzer olarak P300
degerlerinde anlamli bir degisiklik saptanmazken, MMDM ve VAT’de ise anlamli
bir artis bulundu. Ayrica c¢alismamizda ndéropsikolojik testlerdeki degisim
yiizdelerinin inme grubunda saglikli kontrol grubuna goére ¢ok farkli olmadig1 sadece
SBST-KSB ve SBST-USB’in degisim ylizdesinin inme grubunda saglikli kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek oldugu bulundu. Bu bulgulara gore inmeli
hastalarda rehabilitasyon ile néropsikolojik testlerden SBST-KSB ve SBST-USB’ in
daha fazla diizelme gosterdigi sodylenebilir. Diger tiim noropsikolojik testlerde
goriilen degisimin ise hem inme hem de saglikli kontrol grubunda 6grenme etkisine
bagl oldugu diislintildii. Ayn1 sekilde inme grubunda P300 Cz ve Pz latansindaki
degisim yiizdesi saglikli kontrol grubuna gore daha yiliksek bulundu ve inme
grubunda verilen rehabilitasyonun P300 Cz ve Pz latansinda daha fazla diizelmeye
neden oldugu diistiniildii.

Serebral islevleri degerlendirmek igin norofizyoloji alaninda OIP bilesenleri,
noropsikoloji alaninda ise noropsikolojik test (NPT) puanlar1 incelenmektedir. Her
ikisi de disiplinler-aras1 ve beyin-zihin iliskisine odaklanmis olan bu iki alan,
temelde farkli teknikleri kullanmaktadir. Ancak, norofizyoloji ve noéropsikoloji
alanlari, dikkat, algi, bellek, duyusal-algisal siirecler ve digerleri olmak iizere, ayni
siireclerle ilgilenmekte, s6z konusu bu siireglerle ilgili olarak aymi kavramlar
kullanmaktadir. Literatiirde, bu iki alanin verisinin iliskilendirilmesi c¢abalar1 s6z
konusu olup, néropsikolojik test performansi ile OIP bilesenlerinin genlik ve

latanslar1 arasinda iliskinin elde edildigi pek¢ok ¢alisma bulunmaktadir (68).
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P300 potansiyeli dikkat, hatirlama, farki fark etme, yogunlasma, problem ¢6zme gibi
kognitif fonksiyonlardan sorumlu tutulmaktadir (127). Saglikli ve cesitli tanm
gruplarinda yapilan ¢aligmalarda, P300 bilesenin genlik ve latans degerleri ile bellek
uzami, sozel ve performans zeka boliimii, gorsel mekansal algilama, algisal
organizasyon, algisal-motor test puanlarinin iliskili oldugu yolunda bulgular elde
edilmistir (128). Onofrj ve arkadaslar1 P300 degerleriyle ¢esitli ndropsikolojik
testlerin skorlar1 arasindaki korelasyonun giiclii olmadigini belirttiler. 3. ayda P300
amplitiidii ve kisa stireli bellek icin yapilan test skoru, problem ¢d6zme, reaksiyon
zamani, test skorlar1 ve P300 amplitiidii arasinda ¢ok giiclii bir korelasyon oldugunu
gosterdi (131). Onoftj calismasinda inmeden sonra 12. ayda yalmiz P300 latansi ile
VAT skoru arasinda anlamli bir korelasyon bulmustu. Ayrica MMDM skorunun
inmeden sonra 3. ve 12. ayda P300 amplitiidii ile korele oldugu belirtildi (131).
Bizim c¢alismamizda ise inmeli hastalarda MMDM ile P300 degerleri ile herhangi bir
korelasyon saptanmadi. Cilinkii tiim olgularin MMDM skorlar1 24 puanin iizerinde
idi. Della colletta ve ark. 20 Duchenne muskuler distrofili hasta ile 16 saglikli kontrol
arasinda P300 ve noropsikolojik testleri calismislardir. Bu ¢calismada hasta ve kontrol
grubu arasinda P300 degerleri arasinda anlamli bir farklilik bulunmamus, fakat hasta
grubunda P300 performansi daha diisiik bulunmustur. Ayrica yine ndropsikolojik
testlerde hasta ve kontrol grubu arasinda farklilik bulunmus fakat P300 ile
noropsikolojik testler arasinda anlamli bir korelasyon bulunamamistir (129). Farkli
olarak yaptigimiz bu c¢alismada ii¢ grup icinde P300 latans ve amplitiidii ile gesitli
ndropsikolojik testler arasinda korelasyonlar saptandi. Inme grubunda P300 Cz, Pz
amplitiid ile SBST-KSB ve SBST-USB arasinda anlamli pozitif korelasyonlar
bulundu. Sistemik bir hastalig1 olan hasta kontrol grubunda ise P300 Fz latans ile
VAT, BNT, SBST-KSB arasinda anlamli negatif korelasyon, P300 Pz latans ile
SBST-KSB arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu. Saglikli kontrol grubunda
ise P300 Cz amplitiid ile STP2SURE arasinda anlaml pozitif korelasyon, P300 Fz
latans ile SBST-AB arasinda anlamli negatif korelasyon, P300 Fz amplitiid ile VAT,
CYBT arasinda anlamli pozitif korelasyon bulundu. Yildizhan ve arkadaslar
romatoid artriti olan olgularda olaya iliskin endojen potansiyeller ve néropsikolojik
test Olgiimlerini saglikli bireylerle karsilastirmislardir. Romatoid artritli hastalarda
P300 Fz ve Pz latansi ile SDT arasinda anlamli negatif korelasyon, saglikli kontrol
grubunda ise P300 Cz, Fz ve Pz latanslarinin SBST-AB ile anlamli negatif ve STP1-
2-3-4SURE ile anlamli1 pozitif korelasyonlar oldugu saptanilmustir.
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Bizim ¢alismadan farkli olarak P300 amplitiidleri ile néropsikolojik testler arasinda
ise hicbir korelasyon bulunmamistir (121).

Yonetici islevleri 6lgmede yaygin olarak kullanilan ndropsikolojik testlerden
biri de stroop testidir. Bu test algisal kurulumu, degisen talepler dogrultusunda ve bir
'bozucu etki' altinda degistirebilme kolaylhigini, alisilmis bir davranis Oriintiistinii
bastirabilme ve olagan olmayan bir davranisi yapabilme yetenegini ortaya koyar.
stroop etkisi, rengi sOylemeye odaklanan bireyde ayni zamanda da renk ismini
okuma egiliminin bulunmasindan kaynaklanmaktadir. Her bir alttest i¢in hata ve
tepki stiresi puanlarinin hesaplandigi stroop testinde bozuk performans, okuma gibi
alisilmis (veya otomatik) bir tepkiye karsi koyamama ve bu nedenle de renk sdyleme
sliresinin uzamasi veya yanlis rengin sdylenmesi seklinde kendini gdstermektedir
(94). Noropsikolojik testlerden Stroop Testi TBAG Formu'nun, beynin o6zellikle
frontal lobuyla yakindan ilgili oldugu ve yonetici islevlerin belirli yonlerini
degerlendirebildigi konularinda literatiirde goriis birligi vardir (92, 94, 98, 102, 112).
OIP ile NPT arasindaki iliski konusunun hasta popiilasyonlarmda incelendigi
calismalarda, kontrol grubu olarak kullanilan saghikli deneklerde, genellikle, OIP ve
NPT'lere iligskin degiskenler iliski gostermemistir (128).

Stroop testinin kullanildigi ve klinik tam1 gruplar1 {izerinde yiiriitiilen
calismalarda ise test puanlari ile OiP'ler iliskili bulunmamistir (128). Literatiirii
destekleyecek sekilde calismamizda da inme ve hasta kontrol grubunda stroop testi
ile P300 latans ve amplitiidii arasinda bir iligki saptanmadi. OIP ve NPT iligkisinin
ele alindig1 c¢alismalarda genellikle, daha {ist biligsel siireclerle iligkili olmasi
nedeniyle, seyrek uyarici paradigmasinin (SUP; oddball paradigm:OP) kullanildigi
goriilmektedir (128). Stroop tarafindan 1935'de gelistirilmis olan stroop testi,
temelde, beynin frontal bolge faaliyetlerini yansitan bir noropsikolojik testtir.
Stroop'un gelistirmis oldugu orijinal test ve bunun degisik tirleri dikkati
degerlendirmede kullanilmaktadir. Stroop Testi’nin ayrica, algi hedefinin veya
algisal kurulumun degisen talepler dogrultusunda degistirilebilme kolayligini,
alisilmig bir davranig Oriintlisiinlii bastirabilme ve olagan olmayan bir davranisi
yapabilme yetenegini, bilgi isleme hizini, biligsel siireclerdeki otomatik ve paralel
islemeyi degerlendirdigi diisiiniilmektedir. Literatiirde stroop testinin, bozucu etki

yaninda, dikkati de ol¢tiigii belirtilmektedir (102, 105).
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Farkli olarak Kivircik ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismasinda ise obsesif
kompulsif bozukluklugu olan olgularda olaya iliskin endojen potansiyeller ve
noropsikolojik test 6l¢iimlerini saglikli bireylerle karsilagtirmiglardir. Olaya iliskin
endojen potansiyeller ve noropsikolojik testler arasindaki iligkinin arastirilmasinda
stroop testini tamamlamak i¢in gecen siire ile oksipital, parietal ve temporal
alanlardaki P300 amplitiidleri arasinda negatif korelasyon saptamiglardir (130). Yine
bir baska c¢alismada stroop siiresinin P300 amplitiidii ile korele oldugu
belirtilmektedir. Stroop’ta uzamis siirenin azalmis P300 amplitidi ile negatif
korelasyon gosterdigi belirtilmigtir. Uzamig stroop siiresi bilgi progesindeki gecikme
anlamina gelir. Bu defektin P300 amplitiidiindeki azalmayla ortaya cikarilabilecegi
belirtilmektedir (127). Diger taraftan Karakas ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢calismada,
en az 12 yil egitim diizeyinde egitim gormiis olan, psikiyatrik ve norolojik hastalik
Oykiisii bulunmayan ve biligsel siirecleri etkileme potansiyeline sahip ilaglar
gecmiste ve halen kullanmamis olan, 19-67 yas araliginda saglikli 53 denek
alimmistir. Seyrek uyarici paradigmasi (SUP) altinda Fz, Cz ve Pz elektrot
lokasyonlarindan kaydedilen OIP'ler ile Stroop Testi TBAG Formu'ndan elde edilen
puanlar arasindaki iligkileri incelemede temel bilesenler analizi kullanilmistir.
Analizlerden elde edilen genel sonuglar ise, bilissel OiP'ler ile NPT'lerin birbirleriyle
secici olarak iligkili oldugunu gostermistir. P300'{in amplitiid, N200'in ise latans
degerleri ile Stroop Testi TBAG Formu siire puanlar iligkili bulunmustur (128).
Buna benzer olarak bizim ¢alismamizda da sadece saglikli kontrol grubunda P300 Cz
amplitiidii ile STP2SURE arasinda anlaml bir korelasyon bulundu. Diger gruplarda
ise bdyle bir korelasyon saptanmadi.

Perret sol frontal lob lezyonlu hastalarda, stroop testi (renk-kelime interferans
denemesinde) ve verbal akicilik testinde performansin yavasladigini rapor etmistir.
Nehemkis ve Lewinsohn sol hemisfer lezyonlularda kontrollere gore interferans
etkisini yaklasik 2 kat1 kadar uzun buldular fakat sag ve sol hemisfer lezyonlu olan
hastalar arasinda boyle bir farki bulmadilar (102). Bizim caligmada da sag
hemiplejiklerde saglikli kontrollere gore stroop siire performanslarinda literatiirii
destekleyecek tarzda 2-3 kat artis oldugu goriildii. Sag ve sol hemiplejikler arasinda
ise literatiiri destekleyecek sekilde stroop silire performanslari arasinda baslangicta

ve Ui¢ hafta sonra anlamli bir fark olmadig: tespit edildi.
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Ayrica tiim noropsikolojik testlerden sadece SBST-KSB’de sol hemiplejikler Iehine
anlamli bir farklilik bulundu. Literatiirde sag hemisfer lezyonu olanlarda sola gore
SBST’de daha iyi performans gosterdikleri belirtilir (97).

Diamond tarafindan yas ve kognitif fonksiyon arasinda iliski saptanilmis ve
yasin kognitif prognoz takibindeki 6nemine deginilmistir (132). Bizim ¢alismamizda
inme grubunda yas ile kognitif testler arasinda herhangi bir iliski saptanmadi.
Bununla birlikte hasta kontrol grubunda yas ile YTT arasinda anlamli pozitif
korelasyon, saglikli kontrol grubunda ise yas ile SDT toplam, SBST-USB arasinda
anlamli negatif korelasyonlar bulundu.

Yapilan c¢alismalarda cocuklarda yagla birlikte P300 amplitiidiinde artma,
latansinda azalma eriskinlerde ise bu bulgularm tersi saptanmstir (75). Ozellikle 80
yasindan sonra, yas ile amplitiid azalma egilimindedir. Shinichiro ve arkadaslar
yaptiklar1 bir ¢aligmada, saglikli bireylerde yas ve P300 latansi arasinda, anlaml
korelasyon bulmalarina ragmen, yas ve P300 amplitiidii arasinda korelasyon
bulamamislardir. P300 latansinin, yaslanmaya bagli serebral fonksiyon azalmasini
yansitan bir indeks oldugunu 6nermislerdir (82). Onoftj ¢alismasinda P300 latansinin
inmeden sonra 12. ayda hastalarin ve kontrollerin yaslariyla korele oldugu
bulunmustu. Inmeden sonra 3.ayda ise hastalarin yaslar1 ile P300 latansi arasinda
korelasyon saptanilmamisti. P300 amplitiidiiniin kisilerin yaslariyla iligkili olmadig1
belirtildi (131). Bizim ¢alismada ise hasta kontrol grubunda yas ile P300 Cz amplitiid
arasinda anlaml negatif bir korelasyon bulundu. Inme ve saglikli kontrol grubunda
ise P300 latans ve amplitiidii arasinda hi¢bir korelasyon goriilmedi.

Bir caligmada travmatik beyin yaralanmasi (TBY) geciren hastalarin fiziksel,
fonksiyonel, kognitif, nérodavranigsal durumlar1 degerlendirilmis ve etkili faktorler
belirlenmeye calisilmistir. Fonksiyonel ve kognitif degerlendirimlerde giris ve ¢ikis
skorlar1 karsilastirildiginda 6nemli diizelmelerin oldugu belirtilmistir. Ayrica kognitif
ve norodavranigsal Ozelliklerin fonksiyonel durum iizerinde etkili oldugu
goriilmiistiir. Ancak, oOzellikle kognitif durumun daha detayli incelenmesi ve
kayiplara  yonelik  yaklasimlarla  rehabilitasyon etkinliginin  artabilecegi
belirtilmektedir (133). Benzer sekilde calismamizda da rehabilitasyon ile inmeli

hastalarin kognitif ve fonksiyonel performanslarinda belirgin bir diizelme saglandi.
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Pyorid ve arkadaslariin yaptigi c¢alismada geleneksel rehabilitasyon
tedavisiyle aktif fizyoterapi karsilastirilmis bunun sonucunda aktif fizyoterapi
tedavisi alan inme hasta grubunda kognitif fonksiyonlarin anlamli olarak diizeldigi
ve yine bu grupta bellekteki degisimin anlamlilik gosterdigi belirtilmistir. Geleneksel
tedavi grubunda ise herhangi bir anlamli diizelme gézlenmemistir. Aktif tedavinin
inmeli hastalarin kognitif ve fiziksel fonksiyonlarinda iyilesme ve onlarin eve
bagimsiz bir sekilde doniisiinii destekledigi belirtilmistir (50). Bununla birlikte birkag
calismada inmenin noropsikolojik sonucunun rehabilitasyonda 6nemli bir rol
oynadigi  gosterilmistir.  Inme  rehabilitasyonunda  6grenme  progesinden
faydalanilacaksa fizyoterapide kognitif defisitin dogast ve boyutu dikkate
alimmalidir. Motor 6grenme yalnizca kaslarin veya hareketin kontroliinii 6grenmek
degildir. Ayn1 zamanda siirekli degisen bir ¢evrede uygun ve yeterli hareket i¢in bilgi
ve becerinin yeniden kazanimina da ihtiyag vardir. Motor Ogrenmeye dayali
yaklagimlarda hastanin katilimi gereklidir. Pek ¢ok ¢alisma tedavide fizyoterapistin
cogunlukla el tekniklerini kullanir ve hastanin katilmina dikkat etmez. Talvitie
fizyoterapistin ¢ok kiiclik bir bilgi feedback verdigi ve fizyoterapi doneminde
tedavinin amaci ve hedefi hakkinda hasta ile konusmadigini belirtmistir. Aktif
fizyoterapide inmeli hastanin tedaviye aktif katilimi gerekmektedir. Tedavi motor
O6grenme prensibine dayanmaktadir. Bellek fonksiyonlarinin degisiminde aktif tedavi
grubunda geleneksel tedaviye gore anlamli farklilik oldugu belirtildi. Bu ¢alisma
aktif tedavinin kognitif ve motor kapasitede 6nemli derecede diizelmeler yaptigini
gostermistir (50). Bir bagka ¢alismada ise Fang ve arkadaslar1 156 hastayla yaptiklari
bir ¢aligma sonucunda inme sonrasi erken fizyoterapinin fonksiyonel iyilesmeye
katkisinin yani sira kognitif bozukluk, afazi, inkontinans ve lezyon tarafindaki
duyusal bozuklugun sonuglarin1 olumlu etkiledigini bildirmistir (134). Fonksiyonel
bagimsizlik iizerine kognitif bozuklugun rolatif etkisi belli degildir. Bununla birlikte
inmeli hastalarda azalmis fonksiyonel bagimsizlik iizerine siklikla kognitif bozukluk
onemli bir rol oynamaktadir. Mokashi yaptig1 ¢calismada inmeli hastalarda kognitif
fonksiyona bagli olarak giinliik yasam aktivitelerinin etkilendigini gdstermistir. inme
ve travmatik beyin yaralanmasindan sonra siklikla dikkat, hafiza ve dil bozukluklar1
gelisebilir. Inmeli hastalarda kognitif bozuklugun mevcudiyeti fonksiyonel sonuglar
tizerine olan etkisinden dolay1 6nemlidir. Kognitif fonksiyon ve motivasyon giinliik

yasam aktivitelerinin fonksiyonel sonuglari i¢in ¢ok gii¢lii bir 6n belirleyicidirler.
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Kognitif bozukluk sosyal ve kisiler arasi iligkilerde, bos zamanlarda, g¢alisma
hayatinda, bagimsiz olarak yasamada, kendi kendine bakimda yani yasamin biitiin
yonleri agisindan dnemli bir dizabiliteye neden olmaktadir. Son ¢alismalarda giinliik
yasam aktiviteleri ve kognitif bozukluk arasinda direk bir iliskinin olmadigi
belirtilmistir. Bu nedenle fonksiyonel bagimsizlik lizerine kognitif bozuklugun etkisi
net degildir. Diger taraftan bagka bir caligmada inmeli hastalarda kognitif bozukluga
bagh olarak giinliik yasam aktivite performansinin etkilendigi sonucuna varilmistir
(135). Inmeli hastalarin rehabilitasyonu sonras1 fonksiyonel sonuglari {izerine yas,
cins, ve kognitif durumlarinin etkisini degerlendiren baska bir ¢alismada, hastalarin
giris MMDM skoru ile ¢ikis total FBO ve ¢ikis motor FBO skorlar1 arasinda giiclii
korelasyon oldugu bulunmustur. Yine giris FBO kognitif skorlari ile ¢ikis total FBO
ve ¢ikis motor FBO skorlar1 arasinda giiglii korelasyon oldugu belirtilmistir. Sonug
olarak inmeli hastalarin yas ve kognitif durumlarinin hastaneden ¢ikis fonksiyonel
durumlarim1 tahmin etmede 6nemli prognostik faktorler oldugu belirtilmistir (136).
Fong ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada kognitif performansin fonksiyonel
performans ile orta derecede korele oldugu gdsterilmistir. Ayrica inmeli hastalarin
rehabilitasyonunda fonksiyonel iyilesme derecesinin daha ¢ok denge, oryantasyon ve
alt ekstemite performansini iceren motor bozukluk ile giiclii bir iliskisinin oldugu
belirtilmistir (137, 138). Cesitli caligmalar inmeli hastalarda fonksiyonel
performansla motor yetenek arasinda yiiksek bir korelasyon oldugunu
gostermektedir. Caligmamizda ise inme grubunda st ekstremite, el ve alt ekstremite
brunnstrom evresi ile FBO kognitif, alt ekstremite brunnstrom evresi ile YTT, BNT
arasinda anlaml pozitif korelasyon bulundu. RMI ile VAT, YTT arasinda anlamh
pozitif korelasyon bulundu. Sag el kavrama giicii ile SBST-KSB arasinda anlaml
pozitif, STP3SURE arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu. Ozellikle
STP4SURE (stroop etkisi) ile FBO total arasinda anlamli negatif korelasyon
bulundu. FBO motor ile VAT, CYBT, YTT, BNT arasinda anlamli pozitif,
STP3SURE arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu. FBO kognitif ile VAT,
YTT arasinda anlamli pozitif, STP3SURE, STP4SURE arasinda anlamli negatif
korelasyon bulundu. FBO toplam ile VAT, CYBT, YTT, BNT arasinda anlaml
pozitif, STP3SURE, STP4SURE arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu. Sonug
olarak inme grubunda noropsikolojik testler ile fonksiyonel ve motor durumu
degerlendiren brunnstrom evrelemesi (6zellikle alt ekstremite), MASS, RMI, FBO ve

el kavrama giicii arasinda ¢esitli korelasyonlar saptandi.
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Bu bulgular bize inmeli hastalarda noropsikolojik testler ile fonksiyonel sonug
Olctimleri arasinda bir iliski oldugunu gostermektedir. Chae ve arkadaslar1 tarafindan
giristeki Fugl-Mayer motor bozukluk skalasi ile ¢ikistaki FBO’iin kognitif ve
psikososyal komponentinin arasinda korelasyon oldugu bildirilmistir. Chae ve
arkadaglar1 ¢alismada rehabilitasyon programinda en ¢ok motor fonksiyonlar olmak
tizere kognitif ve motor fonksiyonlarda onemli diizelmeler oldugunu kaydettiler
(139). Bizim caligmada da literatiirle benzer olarak brunnstrom motor iyilesme
evrelerinde, el kavrama giiciinde, RMI’de, FBO motor, kognitif ve toplam
skorlarinda birbirleri ile pozitif korelasyonlar bulundu ayrica tedavi sonrasinda ise
anlaml artiglar tespit edildi. Calismamizda inmeli hastalarda rehabilitasyon ile
fonksiyonel durumu degerlendiren el KG, Brunnstrom evresi, RMI, FBO’de anlamli
diizelmeler oldugu, kognitif durumu degerlendiren STP1-2-3-4SURE, SBST-AB-
KSB-USB, VAT, BNT, CYBT, YTT, SDT skorlarinda belirgin diizelmeler elde
edildi. Ayrica inme grubunda P300 Cz, Fz, Pz latanslarinda rehabilitasyon sonrasi
anlamli azalmalar bulunmasina ragmen, kontrol gruplarinda herhangi bir degisim
saptanmadi. Caligmamizda rehabilitasyonun hem kognitif fonksiyonlar hem de motor
iyilesme iizerine olumlu etkileri gosterilmis oldu.

Pekcok c¢alismada rehabilitasyon alan hastalarin  kognitif fonksiyon
bozuklugunun rehabilitasyon sonuglari tiizerine olumsuz etkilerinin oldugu
belirtilmistir (52, 55, 60). Baska bir calismada rehabilitasyonla ortopedik ve inmeli
hasta grubunda kognitif durumu ne olursa olsun mobilitede anlamli fonksiyonel
kazanimlara ulasildig1 gosterildi. Ortopedik hastalarda kognitif fonksiyonlari saglam
olan hastalarin bozuk olan hastalara gore mobilitede daha iyi gelismeler sagladigi
belirtildi. Bununla birlikte kognitif durumlar1 iyi olan inmeli hastalarin kognitif
bozuklugu olan inmeli hastalara gore fonksiyonel kazanim agisindan giriste ve
cikista daha yiiksek test skorlara sahip oldugu belirtildi (140). Hastalarin kognitif
durumlarinin degerlendirilmesi hastaya gore uygun bir rehabilitasyon programinin
gelistirilmesine imkan saglayabilir. Kognitif olarak saglam inmeli hastalar bozuk
olan inmeli hastalarla karsilastirildiginda  rehabilitasyondan daha fazla
yararlanmaktadirlar. Bu durum verilen talimatlarin yerine getirilmesi ve hatirlanmasi
gibi kognitif gorevler gerektiren pek cok rehabilitasyon tekniginden dolay1 siirpriz
bir durum degildir. Kognitif bozuklugu olan hastalarda rehabilitasyon potansiyelini
basariya ulastirmak icin daha 6zel bir ¢aba ve daha uzun bir siire gerekli oldugu

belirtilmistir (140).
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Bir bagka calismada genel kognisyon bozuklugunun inmeden sonraki iyilesme
tizerinde Onemli rol oynadigini, bunun i¢in de inme prognozunda buna dikkat
edilmesi gerektigi belirtilmektedir (137). Calismalarda kognitif yetenegin
fonksiyonel iyilesme iizerine ilk birka¢ hafta sirasinda katkisinin oldugu
belirtilmektedir. Bununla birlikte anlama, tekrarlama ve karar verme yeteneginin
fonksiyonel performansi arttirmada rolatif olarak daha etkili oldugu belirtilmektedir.
Direngli kognitif defisiti olan hastalar rehabilitasyon i¢in hastanede daha uzun siire
kalmaktadirlar. Inme geciren hastalarda motor ve kognitif yetenegin iyilesmesi dogal
bir siireci olusturur (116).

Borges ve arkadaslar1 inmeden sonra gelisen kognitif ve perseptuel
bozuklugun oturma ve ayakta durma dengesini etkiledigini gostermislerdir. Boylece,
denge bozuklugunun ayrintili tedavisinde kognif ve perseptuel defisitlerin dikkate
alimmasini belirtmistir (141).

Egzersiz beyin kan dolagimini diizenleyerek yaslilarda biligsel fonksiyonlarin
iyilesmesine yardimci olur (142). Bilissel islevlerin kaybinin yaslanmayla beraber
arttigr ve geri doniisiimsiiz oldugu hatta bireyler arasinda genetik bir yatkinligin
oldugu da bildirilmektedir. Bedensel etkinliginin bilissel islev lizerine etkilerine dair
bircok c¢alisma yapilmistir. Longitudinal ¢alismalarin ¢ogunda ndéropsikolojik
islevlerde orta diizeyde gelisme bildirilmistir. Ayn1 kronolojik yaslarda bulunan
yaslilardan din¢ olanlarin biligsel bilgiyi, din¢ olmayanlara goére daha kolay
isleyebildiklerine dair kanitlar bulunmaktadir. Bedensel dinglige iliskin etkiler daha
cok hizli ve eforlu bilissel siireclerde belirgindir. Kisilerin hizlar1 kendi ayarladig ve
otomatik siire¢lerde daha az belirgindir. Din¢ insanlarin bazi biligsel islevleri ding
olmayanlara gore daha iyi yerine getirebilmelerinin, beyin dolasiminin artmis
olmasina, néron rejenerasyonuna ve/ya da norotransmiter sentezi ve yikimina bagh
oldugu diistiniilmektedir (143).

Daha onceden sedanter yasam sekli olan 55-75 yaslar1 arasindaki kisilerde
uygulanan 4 aylik aerobik egzersiz programinin bu kisilerin stroop performansinda
artis yaptigr bulunmustur (102). Bizim ¢alismamizda ise sedanter yasam sekli olan
rehabilitasyon verilen inme grubu ile higcbir egzersiz verilmeyen saglikli kontrol

grubunda 3 hafta sonra stroop siire performansinda artis saptandi.
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Ayrica inme ve saglikli kontrol grubu arasinda stroop siire performanslarinin
ylizde degisimi acisindan anlamli bir farklilik saptanmadigindan, rehabilitasyonun
stroop performansi iizerine etkisinin olmadigi ve saglikli kontroldeki artisin ise
o0grenme etkisine bagli olabildigi diistiniildii.

Soysal ve arkadaglari multipl skleroz hastalarinda noéropsikolojik test
skorlarinin kontrollere gore diisiikk oldugunu belirtmistir (144). Yapilan baska bir
calismada multipl serebral infarktli olan inmeli hastalarda MMDM ve noropsikolojik
test bataryasina ait alt test gruplarinda kontrollere gére anlamli olarak farklilik
oldugu gosterildi (145). Bizim c¢aligmada da literatiirle ayn1 dogrultuda, her biri
beynin farkli kognitif alanlarini test eden, kendi olusturdugumuz noéropsikolojik test
bataryasina ait alt test gruplarinda inmeli hastalar ile kontroller arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptandi (P<0,016). Ayrica c¢alismamizda hem inme
grubunda hem de kontrol gruplarinda MMDM skorlar1 normal sinirlarda olmasina
ragmen inmeli hastalarda daha diisiik skorlar elde edildi ve her iki kontrol grubu ile
bu fark anlamli idi.

Yapilan bir calismada inmeli hastalarin %70’inden fazlasinda bilgi isleme
progesinde yavaslama oldugu belirtildi. Hastalarin en az %40’inda bellek, gorsel-
uzaysal, dil ve aritmetik gorevlerde problemler oldugu tespit edildi (146).
Kontrollere gore inmeli hastalarda daha zayif bir performans goriildiigii belirtildi.
Bununla birlikte uzun stireli bellek sonucglarinin kisa siireli bellekten daha fazla
etkilendigi gosterilmistir (146). Bizim ¢alismamizda ise inme grubunda hem SBST-
USB hem de SBST-KSB performanslar1 saglikli kontrol grubuna gore daha zayif
olup ayni sekilde uzun siireli bellek skorlar1 kisa stireli bellekten daha fazla
etkilenmisti.

Yapilan arastirmalarda inmede iyilesme ve rehabilitasyonda basariya
ulagsmada etkili olan faktorler saptanmustir. Bunlar arasinda medikal komorbid
durumlar (Hipertansiyon, diabet, kalp hastaligi), lezyonun yeri, motor iyilesme,
bagirsak/mesane fonksiyonlari, fiziksel ve fonksiyonel 6nemli 6n belirleyiciler olarak
bulundu. Bizim ¢alismamizda da literatiirler dogrultusunda hipertansiyon, diyabet ve
kalp hastalig1 gibi komorbid durumlari olan hasta kontrol grubunda, hicbir sistemik
hastalig1 bulunmayan saglikli kontrol grubuna gére P300 latans ve ndropsikolojik

test skor performanslar1 daha koti idi.
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Diger ¢alismalarda demografik degiskenlerin (yas, cinsiyet ve etnik durum)
vizuel ve perseptuel bozukluk, iletisim bozuklugu ve psikolojik ve kognitif
faktorlerin rehabilitasyon sonuglari iizerinde 6n belirleyici oldugunun 6nemini ortaya
cikardilar (147-149). Fakat bizim ¢calismamizda bu demografik degiskenler agisindan
gruplar arasinda fark yoktu. Bu nedenle kognitif fonksiyonlardaki farkliliklar bu
etkilerden bagimsiz idi. Ayrica kiigiik bir gézlemsel ¢alismada kognitif fonksiyonun
stabilizasyonu icin sistolik kan basincinin 135-150 mm Hg aralif1i ig¢inde
strdiiriilmesinin gerekliligi ileri siirlilmiistiir. Bu araligin altindaki kan basinci
diisiikligliniin - kognitif azalmayla birlikte oldugu belirtilmistir (150). Bizim
calismada ise inmeli grup ve her iki kontrol grubunda kan basinglar1 regiile idi ve kan
basinci yliksekligi olan hastalarda antihipertansif ila¢ kullanimi mevcut idi.

Cesitli serebral hastaliklar ve depresyon P300 anormalligine neden olabilir.
Soysal ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada noérolojik bir hastalik olan multipl
skleroz hastalarinda saghikli kontrollere gore olaya iligkin potansiyellerin
latanslarinda uzama ve amplitiidlerinde ise diisiikliik bulundu (144). Bizim ¢alismada
da P300 Cz, Fz Latans’min baslangi¢ ve ii¢ hafta sonraki 6l¢iimlerinde inme ile her
iki kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi
(P<0,016). P300 Pz Latans’inin ise inme ile her iki kontrol gruplar1 arasinda yalnizca
baslangi¢ Olclimlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (P<0,016).
Calismamizda inme grubunda P300 latanslarinin her iki kontrol grubuna gore
anlamli derecede uzamis oldugu, P300 amplitiidlerinde ise anlamli bir farkliligin
olmadig tespit edildi.

Yapilan bir ¢alismada P300 latansinin beyin infarkt: gegiren hastalarda hafifge
uzamis oldugu ve P300 latansinin depresyon ile korele oldugu gosterildi (66). Farkli
olarak ¢alismamizda inme grubunda P300 latansi ile HAD arasinda higbir korelasyon
bulunmadi. Bununla birlikte, hasta kontrol grubunda HAD anksiyete ile P300 Fz ve
Pz latansi arasinda ise anlamli negatif korelasyon bulundu. Caligmamiza depresyonu
olmayan olgular alindigt icin P300 latansi ile HAD olgegi arasinda bir iliski
bulunamadi. Onoftj ve arkadaglarinin bir c¢alismasinda ise 3.ve 12.ayda Zunk
depresyon skalasinin skorlarryla P300 latansinin korele oldugu belirtildi. inmeden
sonra 12.ayda, 3.aydan daha giiclii bir korelasyonun bulundugu gosterildi. Zunk
depresyon skoru ve P300 amplitiidii arasinda ise korelasyonun olmadigi belirtildi
(131). Calismamizda da benzer olarak inmeli hastalarda hastalik siiresi ile HAD

depresyon alt 6l¢gegi arasinda pozitif bir korelasyon saptandi.
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Hastalik siiresi arttitkca depresyonunda buna paralel olarak artis gosterdigi
goriilmektedir. Ayrica literatiirden farkl olarak ta inme grubunda HAD depresyon ile
P300 Fz, Pz amplitiid arasinda ve HAD anksiyete ile P300 Pz amplitiid arasinda
anlamli negatif korelasyon saptandi. Bununla birlikte, HAD anksiyete ile hastaligin
siiresi arasinda yine anlamli derecede bir pozitif korelasyonda saptandi. Siddetli
endojen depresyonun P300’iin amplitiidiinde azalma ve latansinda ise artisa neden
oldugu bilinmektedir. Bununla birlikte degisikliklerin mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle birlikte bunlarin dopaminerjik veya noradrenerjik norotransmitter
sistemlerinde degisiklik ile birlikte oldugu ileri stirtilmektedir (131).

Yildizhan ve arkadaslarinin majér depresyonu olmayan romatoid artrit’li
(RA) hastalar tizerinde yaptiklari caligmalarinda depresyon skorlartyla néropsikolojik
testler arasinda anlaml korelasyonun olmadigi bulunmustur. Ancak kontrol grubuyla
kiyaslandiginda RA’li hastalarin depresyon semptomlarinin anlamli derecede fazla
oldugu belirtilmistir (121). Bu ¢alismadan farkli olarak ¢alismamizda hasta kontrol
grubunda HAD depresyon ile CYBT arasinda anlamli negatif korelasyon,
STP1SURE arasinda anlamli pozitif korelasyon bulundu. Saglikli kontrol grubunda
ise HAD depresyon ile SBST-AB arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu.
Depresyon semptomlarinin ndéropsikolojik test performansini olumsuz yodnde
etkiledigi goriildii. Major depresyonun kognitif fonksiyonlar tizerine olumsuz etkileri
cesitli galigmalarda kanitlanmigtir (151).

MS’da P300 latansinda uzama ile hastaligin siiresi ve olusturdugu bozukluk
derecesi arasinda 6nemli derecede iliski saptanmistir (66). Bizim ¢alismada ise yine
norolojik bir bozukluk olan inmeli hastalarda hastaligin siiresi ile P300 Cz, Fz, Pz
latans1 arasinda anlamli pozitif korelasyon ve P300 Pz amplitiid arasinda ise anlamli
negatif korelasyon bulundu. P300 latansindaki uzamanin hastaligin siiresi ile bir
paralellik sergiledigi ve silire uzadik¢a kognitif bozuklugun elektrofizyolojik
gostergesi olan P300 latansinda da bir uzamanin oldugu sdylenebilir. P300’iin
amplitiidindeki degismeler, enformasyon isleminin derecesini ya da kalitesini
yansitirken, latans ise kognisyon yetenegi, dikkat ve anlik hafiza kapasitesi ile
ilgilidir (64, 66, 67, 75).

Literatiirler P300’{in daha ¢ok dikkat ve kisa siireli bellek ile iligkili oldugunu
belirtmektedir (68). Bizim c¢alismada da inmeli ve hasta kontrol grubunda P300
latans ve amplitiidiiniin SBST-KSB ile korelasyonu literatiirii destekleyecek sekilde
idi.
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Yaslh ve baslangictaki MMDM diisiik olan hastalarda kognitif fonksiyonlarin
kotiiye gitme riski daha fazladir (152). Bizim ¢alismada da MMDM ile VAT, SDT
toplam, CYBT, YTT, BNT, SBST-USB arasinda anlamli pozitif, STP1-2-3-4SURE
arasinda anlamli negatif korelasyonun bulunmasi, MMDM ile kognitif fonksiyonlar
arasinda giiclii bir iliskinin oldugunu gosterir. Ayrica ¢alismamizda rehabilitasyon
sonrast noropsikolojik testlerde anlamli iyilesmeler olmasina ragmen, MMDM’de
tedavi Oncesi (26,05+1,73) ile tedavi sonrasi (26,55+1,43) arasinda anlamli bir
diizelme saptanmadi. MMDM ile kisinin kognitif defisiti hizli bir sekilde taranir,
noropsikologlarin is yiikkii ve maliyeti azalir fakat cesitli durumlarda ileri
degerlendirmeler yapmak gerekebilir. Bu durumlar 6zellikle akut bakim, psikiyatrik
ve rehabilitasyon gibi durumlardir (113). Fakat inmeli hastalarda kognitif
bozukluklar1 saptamak ve diizelme derecesini anlamak i¢in MMDM’ nin ayrintili
noropsikolojik testlerin yerine kullanilmasi dogru degildir. Bununla birlikte MMDM
skorunun bellek problemi ile zayif bir sekilde korele oldugu belirtilmektedir (57).
Bizim calismamizda da inmeli hastalarda bellegi 6l¢en testlerden SBST-USB ile
MMDM arasinda pozitif bir korelasyon saptandi. Sonug olarak inmede MMDM nin
kognitif fonksiyonlar1 kabaca degerlendirdigi, daha spesifik bozukluklar1 saptamak
icin kapsamli ve detayli noropsikolojik test bataryalarina ihtiya¢ duyuldugu gortildi.

Yildizhan ve arkadaslar tarafindan RA’l1 hastalarda kapsamli néropsikolojik
test bataryast ve P300 paradigmasi kullanilarak kognitif bozukluk varlig1 incelenmis
ve bu 6l¢iimler yas, cinsiyet, egitim diizeyi bakimindan eslestirilmis saglikli kontrol
grubu ile karsilagtirllmigtir. Calismanin sonucunda ndrolojik tutulumu olmayan RA’l1
hastalarda saglikli kontrollere gore P300 latans ve amplitiidiinde anlamli farklilik
olmadig1 fakat noropsikolojik test sonuglarinda ise anlamli bozukluk saptandigi
belirtilmis ve kognisyonda P300 ve ndropsikolojik testlerin farkl siiregleri yansittigi
belirtilmistir (121). Bizim ¢alismada ise kognitif fonksiyonlar norolojik tutulumu
olan inmeli hastalarla hasta ve saglikli kontroller arasinda karsilastirildi. Inme
grubunda her iki kontrole gore P300 latansinda anlamli bir uzama saptandi fakat
amplitiidlerde ise herhangi bir degisiklik saptanmadi. Noropsikolojik testlerde ise
yine diger caligsmay1 destekleyecek sekilde inmeli ve kontrollere gére anlamli bir
bozukluk saptandi. P300 latansinin noropsikolojik testlere gore ozellikle norolojik
hastaliklarda kognitif bozuklugu ortaya ¢ikarmada daha hassas bir 6l¢lim parametresi

oldugu soylenebilir.
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Romatoid artrit, fibromiyalji sendromu, sistemik lupus eritematozus ve kas-
iskelet agris1 gibi kronik agrili hastalarla yapilan ¢aligsmalarda, kronik agrinin cesitli
kognitif fonksiyon bozukluklarina sebep oldugu bulunmustur (151, 153). Tondon ve
Kumar, 20 kronik agrili (servikal spondiloz, bel agrili, siyatik) hasta grubunu, yas ve
cinsiyet olarak benzer 20 agrisiz saglikli kontrolle karsilastirdiklarinda, hastalarin
P300 latanslarinda anlamli artis kaydedilmistir (154). Bizim c¢aligmamizda ise
l6komotor sistem kaynakli kronik agrist olan hasta kontrol grubu ile agrisiz saglikli
kontrol grubu karsilastirildiginda literatiirden farkli olarak P300 latanslarinda anlaml
bir farklilik saptanmamustir. Ayrica inme grubunda agrinin siiresi ile P300 Cz, Fz, Pz
latanslar1 arasinda anlamli pozitif korelasyonlarin ve P300 Pz amplitiid arasinda
anlamli negatif korelasyonlarin bulunmasi, inmede agrinin kroniklesmesinin P300
latansi lizerine negatif etkili oldugunu gosterdi.

Ozet olarak, inmeli hastalarda kognitif fonksiyonlar genellikle MMDM gibi
genel ve kisa tarama Olgekleri ile degerlendirilmekte, bu nedenle daha i1limh ve
spesifik kognitif bozukluklar gdzden kacabilmektedir. inmeli hastalarda kognitif
durumun elektrofizyolojik yansiticis1 olarak bilinen olaya iliskin uyarilmis
potansiyeller ile birlikte noropsikolojik testlerle degerlendirilmesi rehabilitasyona
aday olan hastalarin fonksiyonel sonuglarinin daha iyi 6ngoriilmesini saglayacaktir.
Inmeli hastalarda néropsikolojik test bataryast ve OIP paradigmalari kullanilarak
degerlendirilen kognitif diizeyin bir risk faktoriine sahip hastalikli kontrollerden ve
saglikli kontrollerden daha kétii oldugu bulundu. Bu sonuglar inmeli hastalarda
bellek, dikkat, dil, yonetici fonksiyonlar ve gorsel-mekansal siireglerde bir
bozuklugun oldugunu gdstermektedir. Inmeli hastalara ii¢c hafta siire ile uygulanan
konvansiyonel rehabilitasyon tedavisinin, hem fonksiyonel sonuglar hem de kognitif
fonksiyonlar iizerine olumlu etkisinin oldugu goriildii. Inmeli hastalarda
rehabilitasyon sonrasi elde edilen bu yararl etkilerin kontrollere gore néropsikolojik
testlerden ¢ok Ozellikle P300 latanslarinda olmasi; noropsikolojik testlerde bir
ogrenme etkisinin olabilecegini ve P300 latansinin ise rehabilitasyonun kognitif
diizey tizerine olan etkisini daha iyi yansitabilecegini gostermektedir. Ayrica bu
calismada kognitif fonksiyonlar1 negatif yonde etkileyen komorbid faktorler de
incelenerek, sadece inme olaymnin kognitif fonksiyonlar iizerine olan etkisi ortaya
cikartilmaya calisildi. Bu nedenle inmeli hastalarda kognitif bozuklugu artiran

komorbid durumlarin da goéz dniinde bulundurulmasi 6nerilir.
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Bu ¢alismanin sonuglart MMDM’ne gore kognitif fonksiyon diizeyi normal
sinirlarda olan inmeli hastalarda, aslinda cesitli alanlarda kognitif fonksiyon
bozukluklarmin oldugunu ve ayrmtili néropsikoljik testlerin ve OIP’lerin bu

bozukluklari saptamada yararli oldugunu gostermektedir.
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EK-A

Hasta Bilgilendirilmis Onay Formu

Inme beyni besleyen damarlardan birinin tikanmasi veya kanamasi
sonucu ortaya cikan hastalik tablosudur. Inme sonucunda beynin bu
bolgesinin viicut iizerindeki kontrolii ortadan kalkar. Eriskin niifusta en
onemli sakathk nedenidir. inmeli hastalarin %35°nde cesitli derecelerde
kognitif (bilissel) bozukluga rastlanir. Kognisyon cevre ve baskalar ile
anlamli bir etkilesimi planlamak ic¢in bilgiyi almamiza ve bilgiyi
kullanmamiza izin verir. Yani ¢evreyi farkina varma ve anlama yetenegidir.
Inme sonucunda hastanin biling durumu, mental fonksiyonu ve algilama
yetenegi, konusma ve dil durumu bozulabilir. Mental fonksiyon; hafiza
(bellek), cagrisim, hesaplama, karar verme, farkindalik (oryantasyon),
konusma ve dil, duygu (emosyon) ve diisiince icerigini kapsar. Kognitif
bozukluklar rehabilitasyon programi ve sonuglari iizerine negatif yonde bir
etkiye sahiptir. Bundan dolay1 rehabilitasyondan 6nce kognitif fonksiyonlarin
degerlendirilmesi  6nemlidir. Inmeli hasta, rehabilitasyon programi
uygulanmadan 6nce genel fizik muayeneden gegirilir. Kranial sinirler, duyu
ve refleks muayenesi yapilir. Motor fonksiyon, eklem hareket acgikligi ve
islevsel diizeyi belirlenir. Inmeli bir hastanin kognitif diizeyini ve fonksiyonel
durumunu degerlendiren ¢esitli testler vardir.

Inme geciren hastalarin kaybettikleri fonksiyonlarina yeniden
kavusmalar1 ve kalan fonksiyonlarni en iyi sekilde kullanabilmeleri igin
mutlaka rehabilitasyona gereksinimleri vardir. Inmede rehabilitasyona ne
kadar erken baglanirsa hastanin fonksiyonel kayiplart o oranda azalir ve
kaybolan fonksiyonlarin geri doniistimii ise daha fazla olur.

Size uygulayacagimiz sorgulamalar ve kafa derisi iizerinden
elektrotlar araciligryla yapacagimiz test ile hastaliginizin beyin islevlerini ve
kognitif durumunuzu ne kadar etkiledigi ve bunun yaptigimiz rehabilitasyon
lizerine etkisi ortaya cikarilacaktir. Bu sorulara agik ve net yanitlar vermeniz
bizim hastalifinizin derecesini anlamamiza ve tedavinize daha iyi yon
vermemize yardimci olacaktir. Beyindeki lezyon derecesi hakkinda bilgi
edinebilmek i¢in ¢esitli goriintiileme tetkikleri (bilgisayarli tomografi veya
manyetik rezonans goriintiileme gibi) yapilacaktir. Tiim bu sorgulamalar ve
testler rehabilitasyon programinin 6ncesinde yapilip rehabilitasyondan sonra
tekrarlanacaktir. Size hastanede yatarak giinde 2-3 saat olacak sekilde toplam
21 seans rehabilitasyon ve fizyoterapi programi uygulanacaktir.

ONAY:

Yukaridaki bilgileri okudum. Bu bilgilere dayanarak hastaligim ve

uygulanacak tetkik ve tedaviler hakkinda yeterince bilgilendirildim. Beyin
islevlerimi ve kognitif durumumu aydinlatacak bu islerde mutabik olup, is bu belge
ile arastirmacilarin bu degerlerden elde edilen verileri yayinlamalarinda serbest
olduklarma dair kanuni iznimi veriyorum.

Hastalarin kisisel sahsi bilgileri iiglincii sahislara agiklanmayacaktir.
Tarih
Ad1 Soyadi

Imza
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EK-B
F.U FIRAT TIP MERKEZI F.T.R. KLiNiGi iINMELiI HASTALARI
DEGERLENDIRME VE TAKiP FORMU

Ad1 Soyadi : Dosya No
Dogum Tarihi : Bagvuru Tarihi
Dogum yeri : Telefon
Cocuk Sayist
Adres
Yakinma
Oykii
Soyge¢mis
Ozgecmis ve
Demografik bilgiler
Yas Kilo : Boy
VKI
1 2 3 4 5 6 7 8 kod
Meslek Ev Issiz Emekli Ogrenci Diger
Hanimm
Egitim Durumu Okur [lkokul Lise Yiiksek okul
yazardegil
Medeni Hali Evli Bekar Dul Bosanmis Ayri
yastyor
Yas.Biiyiik Kirsal flge Sehir
Kis.Geg.Yer kesim
Ik Basvuru | Ozel Saglik Oc. | Hastane Egitim
Merkezi Hekim Ozel PIk. Hastane
OykiiKimden Kendisi I.derece Yakimi (+) | Diger
alind1 yakint Kendisi
Gelir Durumu 0-250 250-500 500-1000
dolar dolar dolar
Cinsiyet Erkek Kadin
Sosyal Giivence Emekli Y Kart SSK Memur Askeri Bag- | Ozel Yok
Sevki Sevk Kur Sigorta
Hastanin  Bakim | Biiyiikk or. | Kismen Bakim Yok
Durumu Karsilan. Karsilan.
Fiziksel Cevre Uygun Kismen Higbir
ayarlanab. | ayarlanab. | deg.
Yapilamaz
Motor Defisit Sag hemip | Sol hemip | Sag iist | Sol iistextr | Sag alt | Sol Diger
arezi arezi extr extr alt
extr
Dominant Sag Sol Miks
hemisfer
Etiyoloji Trombo Intrasereb | Infarkt SAK Tm Diger
emboli ral kanam.
TIA 6ykiisii Var Yok 1-10 y1l 10-20 y1l 20-30
yil
Devamli Bas | Var Yok 1-10 y1l 10-20 y1l 20-30
agris1 Oykiisii yil
Vertebrobaziller Var Yok 1-10 y1l 10-20 y1l 20-30
yetmezlik dyk. yil
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Epileptik  nobet | Var Yok 1-10 y1l 10-20 y1l 20-30
Oykiisii yul
Diabetes Mellitus | Var Yok 1-10 y1l 10-20 y1l 20-30
yil
Hipertansiyon Var Yok 1-10 y1l 10-20 y1l 20-30
yil
Ilag kullanim Var Yok 1-10 y1l 10-20 y1l 20-30
yil
Kardiyovaskiiler Var Yok 1-10 y1l 10-20 y1l 20-30
hastalik yil
Periferik ~ damar | Var Yok 1-10 y1l 10-20 y1l 20-30
hastalig yil
Hiperlipidemi Var Yok 1-10 y1l 10-20 y1l 20-30
yil
Sigara kullanimi1 | Var Yok 1-10 y1l 10-20 y1l 20-30
yil
Alkol kullanimi Var Yok 1-10 y1l 10-20 y1l 20-30
yil
Oral kontraseptif Var Yok
kullanimi1
- SVH Gegirdigi Tarth ... Siire (Ay)
1. SVH Tarihi ... Siire (Ay)
2. SVH Tarihi .. Siire (Ay)
3. Diger Siire (Ay)
- Radyolojik Bulgu:
- Ik Rehabilitasyon Uygulamasina Kadar Gegen Siire (Ay)
FIZIK MUAYENE
Norolojik Degerlendirme
Kraniyal Sinir Muayenesi
Serebellar Degerlendirme
Gormenin Degerlendirilmesi :
Anormal Go6z Hareketleri
Gorme Alani ve Keskinligi
REFLEKS MUAYENESI SAG SOL

Biceps (C5 ve C6)

Brakioradialis (C5-C6)

Triceps (C7-C8)

Karm Cildi (T8-T12)

Ust Abdomen (T7-T8)

Orta Abdomen (T9-T10)

Alt Abdomen (T11-T12)

Patella (L3-L4)

Achille (S1-S2)

Babinski

Hoffman
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- Yiizeyel duyu, agri, sicak, soguk duygusu ile ilgili patoloji varsa belirtiniz.
- Konusma Problemi

[ Yok [] Dizartri [ Afoni [] Disfoni [] Disfazi ] Afazi Tipi
- Komplikasyonlari
(1 Omuz Subluksasyonu [1 Omuz el sendromu [} Omuz periartriti
[ Heterotopik ossifikasyon [ Tromboflebit [] Basi yarasi
(1 Eklem kontraktiirii [] Depresyon (] Digerleri
- Brunnstrom motor evrelemesi
- Ust Ekstremite
- El

- Alt ekstremite
- Rivermead mobilite indexi
- Spastisite
- Ust ekstremite
- Alt ekstremite
- Mini mental durum muayenesi (MMDM)
- Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HAD)
- Fonksiyonel bagimsizlik 6lgiimii (FBO)

- Kavrama Giicii [J Sag [J Sol
- Verbal Akicilik Testi

- WAIS-R say1 dizisi alt testi

- Stroop testi

- Benton’un ¢izgi yonii belirleme testi

- Benton’un Yiiz tanima testi

- Sozel Bellek siiregleri testi

- Boston naming test (Tirkge modifikasyonu)

-P 300

- Fonksiyonel Memnuniyet Degerlendirilmesi : (10 cm VAS)

Memnun degilim 1 10
memnunum

v

Hastanin Kendini Fonksiyonel Olarak Degerlendirmesi (10 cm VAS)

Memnun degilim 1 10
memnunum

v

Doktorun hastayr Fonksiyonel Olarak Degerlendirmesi (10 cm VAS)

Memnun degilim 1 10
memnunum

v
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FACIAL RECOGNATION TEST RECORD FORM

Name No. Date
Age  Sex  Education Handedness Examiner
Score Conversions Short Form (SF)
Short Long
Form Form Page No. Correct Responses Errors
27 54 1 6 | 1123416
26 52 2 @G | 213141516
25 50 3 2 | __ 1134 (5]|6
24 49 4 3 | __ 11214 (5]|6
23 47 5 © | 1123415
22 45 6 2 | __ 113 ]4(5]|6
21 43
20 41 7 Q| _ 1| _|©6 | __ 13 |4
19 39 8 Q| _ 1@ 21516
18 37 9 @ | _ 1@ |6 11315
17 36 10 () I ) T O I () 113 |4
16 34 11 O _ 1@ | _ O | __ 21315
15 32 12 | 13| _ |6 1 1415
14 30 13 @] 1A G 21416
13 28
12 27
11 25 Remaining Items for Long Form (LF)
14 @O 1@ |6 21416
15 @ 1@ _|& @ 1516
16 Q| _ 1@ _ |6 1 {316
Score Corrections | 17 M| _ 1@ | __ |6 | 213 |5
Educ. | 18 G| _ 1@ _ |6 11215
Age 6-11 12+ | 19 () 1 I ) I N N ) N 1|5]6
16-54 0 0 |20 @O 1@ _ 163 41516
55-64 3 1 |21 O _ 1| __ |6 | __ 213 |4
65-74 4 2 |22 QD _ 1@ _ 16| __ 1 {316
If sort form is used. First find SF Score LF Score
long form score and then add Correction

Normal: 41-54; Borderline: 39-40; Mod. Imp.: 37-38; Severe Imp.: <37;
Observations
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CiZGILERIN YONUNU BELIRLEME TESTI

KAYIT FORMU

Adi Soyadi : Cinsiyeti :
Dogum Tarihi : / / Yasi :
Egitim Durumu :
El Tercihi: Sol ~ Sag Her Ikisi
Devamli Gozliik Kullaniyor mu? Evet Hayir
Kullantyorsa Bozuklugun Tiirti :

Derecesi :
Uygulayicinin Adi Soyadt :
Uygulama Tarihi :
Uygulama Yeri :

DIKKAT ! Verilen her cevabi kaydedin ve hatali cevaplar1 yuvarlak igerisine alin
Gozliik kullanan deneklerin gozliiklerini takmalarimi saglayim.

Aligtirma Maddeleri
A 16 B 438 C_ 410 D 78 E_ 24
A* 1 6 B* 4 8 C* 4 10 D* 7 8 E* 2 4
Test Maddeleri
PUAN PUAN

1 5 |-{10 |DD 16 10/—-11 |gD
2 5 |6 11 17 2 |5 D1
3 6 |7 1| D 18 1 |4 go
4 1 [-2 11 19 1 19 I[1
5 2 |11 |gQ 20 2 19 I[1
6 1 |7 D D 21 9 |-|11 |OD
7 1 |[-/10 |DD 22 6 |10 |I|I
8 1 |7 qq 23 3 (11 |I|1
9 7 -9 qq 24 8 |19 I[1
10 1 -3 qq 25 318 0O D
11 5 |11 [gQ 26 7 [-10 |I|1I
12 4 |5 D D 27 314 I| O
13 7 |8 qq 28 3 [-10 |DI
14 2 |6 D D 29 518 0o
15 3 15 D D 30 8 |-{11 |DD

Toplam Puan :

Tani1 yada lezyon (hastalar igin) :

Test uygulayicinin, bu uygulama ile ilgili olarak belirtilmesinde yarar goérdiigii hususlar :
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SAYI DiziSi TESTi PUAN
DUZ SAYI
5-8-2 3
6-9-4 3
6-4-3-9 4
7-2-8-6 4
4-2-7-3-1 5
7-5-8-3-6 5
6-1-9-4-7-3 6
3-9-2-4-8-7 6
5-9-1-7-4-2-8 7
4-1-7-9-3-8-6 7
5-8-1-9-2-6-4-7
3-8-2-9-5-1-7-4
2-7-5-8-6-2-5-8-4 9
7-1-3-9-4-2-5-6-8 9
TERS SAYI
2-4 2
5-8 2
6-2-9 3
4-1-5 3
3-2-7-9 4
4-9-6-8 4
1-6-2-8-6 5
6-1-8-4-3 5
5-3-9-4-1-8 6
7-2-4-8-5-6 6
8-1-2-9-3-6-5 7
4-7-3-9-1-2-8 7
9-4-3-7-6-2-5-8 8
7-2-8-1-9-6-5-3 8
D + T =
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STROOP TESTI

Siyah / Beyaz Okuma
YESIL KIRMIZI YESIL MAVI MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI KIRMIZI

MAVI KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI MAVi KIRMIZI YESIL
MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI
YESIL MAVI KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI MAVI MAVI YESIL KIRMIZI KIRMIZI
MAVI YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI YESIL YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI MAVI
KIRMIZI MAVI YESIL MAVI

Siire:

Kare Rengi Séyleme

KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI MAVI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI
YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI YESIL YESIL MAVI MAVI KIRMIZI MAVI YESIL MAVI
KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL
KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL YESIL KIRMIZI MAVI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI
MAVI MAVI KIRMIZI KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI MAVI
YESIL

Siire:

Renkli Kelimeleri Okuma

KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI MAVI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI
YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI YESIL YESIL MAVI MAVI KIRMIZI MAVI YESIL MAVI
KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL
KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL YESIL KIRMIZI MAVI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI
MAVI MAVI KIRMIZI KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI MAVI
YESIL

Siire :

Renkli Kelimelerin Rengini Séyleme

MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL
MAVI MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL
MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL
KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI MAVI YESIL
KIRMIZI YESIL MAVI MAVI KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI YESIL MAVI YESIL
MAVI

Siire : Yanlig : Sponton Diizeltme :  Siire Farki :

Agiklama :

109



9. 0ZGECMI$S

01.01.1967 tarihinde Pazarcik’ta dogdum. Ilkokul-ortaokul ve lise
dgrenimimi Gaziantep’te tamamladim. 1993 yilinda istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesinden mezun oldum. 1993-1996 yillar1 arasinda Aksaray Eskil merkez
saglik ocaginda sorumlu pratisyen hekim olarak calistim. 1996-2003 yillar1 arasinda
Aksaray Ortakdy Merkez saglik ocaginda saghik grup baskanligi yaptim. 2003
yilinda Firat Tip Merkezi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dalinda
arastirma gorevlisi olarak c¢alismaya basladim. Halen aym1 goreve devam

etmekteyim.
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