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OZET

Amagc: Inme fonksiyonel oziirliiliige, giinliik yasam aktivitelerinde bagimliliga, kognitif ve
mental bozukluklara yol agabilen, hayatin tiim alanlarini etkileyen kronik, dnemli bir saglik
sorunudur. Bu g¢alismanin amaci inme gegiren hastalarin yasam kalitesi diizeyini belirlemek,
hastalarin demografik o6zellikleri, fonksiyonel, emosyonel ve kognitif durumlarinin yasam

kalitesi iizerindeki olasi etkilerini aragtirmakti.

Metod: Calismaya Mart 2015-Ocak 2016 tarihleri arasinda Ondokuzmayis Universitesi Tip
Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Klinigi'ne ayaktan takip veya yatarak rehabilitasyon
amagcli bagvuran 66 inme'li hasta alindi1 ve sosyo-demografik 6zellikleri kaydedildi. Hastalarin
kognitif durumu Mini Mental Test (MMT), motor gelisimi Brunnstrom evrelemesi,
spastisitesi Modifiye Ashworth Skalasi (MAS), fonksiyonel durumu Fonksiyonel Bagimsizlik
Olgegi (FBO), emosyonel durumu Beck Depresyon Indeksi (BDI), yasam kalitesi Inme Etki

Olgegi 3.0 (IEO 3.0) ile degerlendirildi.

Bulgular: Katilimcilarin yas ortalamasi 58.86 + 11.68 (20-79), VKI ortalamasi 28.77 + 5.40
olarak saptandi. Cogunlugu erkek (% 61), ilkokul mezunu (%49), sol hemiplejisi (%64), sag
dominant eli (%93), iskemik serebrovaskiiler hastalik etyolojisi (%88) olan hastalar idi.
Ortalama hastalik siiresi 12.74 ay, yogun bakimda kalis siiresi 7.14 giin, rehabilitasyona
baslanma zamani1 42.47 giin, rehabilitasyon amacli hastanede kalis siiresi 27.05 giin olarak
bulundu.

Hastalarm IEO 3.0 total skoru ve ¢ogu alt skoru ile FBO ve MMT skoru, Brunstrom
motor iyilesme evresi arasinda pozitif yonde anlaml iligki saptanir iken, MAS derecesi ve
BDI skoru ile negatif yonde anlamli iliski bulundu (p<0.05).

Cok degiskenli regresyon analizi sonucunda hastalarin IEO 3.0 total skorunun FBO ve
BDI skorlarindan anlamli diizeyde etkilendigi (p<0.05), ancak VKI, hastalik siiresi, yogun

bakimda kalis stiresi, rehabilitasyona baglanma zamani, rehabilitasyon amagh hastanede kalig
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siiresi ve MMT skorundan etkilenmedigi bulundu (p>0.05). iIEO 3.0 total skorlar1; >55 yas
grubunda <55 yas grubuna kiyasla, orta 6ziirlii hasta grubunda diisiik 6ziirlii hasta grubuna
kiyasla, degisik siddette depresyonu olan hasta gruplarinda depresyonu olmayan hasta
grubuna kiyasla, degisik derecede demansi olan hasta gruplarinda kognitif durumu normal
olan hasta grubuna kiyasla anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (p<0.05).

Sonuc: Inmeli hastalarin yasam Kkalitesi bireyin 6zellikle oziirliiliik diizeyi ve emosyonel
durumundan olmak iizere, kognitif durumu, motor iyilesme ve spastisite diizeyinden
etkilenir. Ileri yas, yiiksek oziirliiliik, depresyon ve demans varligr yasam kalitesini énemli
olciide bozar. Inmeli hastalarm fonksiyonel bagimsizliklarinin artirilmasi, emosyonel ve

kognitif durumlarina yonelik tedaviler verilmesi yasam kalitesini olumlu yonde etkileyecektir.

Anahtar Kelimeler: inme, yasam kalitesi, 6ziirliiliik, depresyon



ABSTRACT

Aim: Stroke is a chronic severe health problem that can cause mental and cognitive disorders,
dependence on daily life activities, functional disabilities and affects all of the functions of
life. The aim of the study is to determine quality of life of the patients with stroke and
investigate the possible effects on the quality of life demographic features, functional,

emotional and cognitive situations.

Method: 66 stroke patients that applied as an outpatient or inpatient to the Ondokuzmayis
University Faculty of Medicine Clinic of Physical Therapy and Rehabilitation included to the
study and features of sociodemographic recorded. The cognitive conditions of the patients are
evaluated with Mini Mental Test (MMT), functional status with Functional Independence
Measure (FIM), emotional status with Beck Depression Index (BDI), quality of life with

Stroke Impact Scale (SIS 3.0).

Results: The average age of the patients is 58.86 + 11.68 (20-79), the average of BMI is
28.77 + 5.40. Most of the patients are men (%61), education of primary school (%49), left
hemiplegia (%64), right hand dominance (%93), etiology of ischemic serebrovasculer disease
(%88).

The average duration of disease is 12.74 months, the duration of intensive care is 7.14
days, the beginning time of rehabilitation is 42.47 days, the duration of hospitalization for
rehabilitation is 27.05 days.

While there is a positive significant relation between the SIS 3.0 total score and most
of subscores of patients and the score of FIM, MMT, Brunnstrom recovery stage, there is a

negative significant relation between MAS level and the score of BDI.

At the end of the multivariate regression analysis, it is determined that the score of SIS

3.0 total score of the patients affects significantly more than the scores of the FIM and BDI



(p<0.05), but it is determined that the score of SIS 3.0 total score of the patients is not
affected by BMI, the duration of the disease, the duration of intensive care , the beginning
time of rehabilitation, the duration of hospitalization for rehabilitation and the score of MMT
(p>0.05). In the SIS 3.0 total score, it is determined significantly low, when patients over >55
compared to under <55, moderate disabled patients compared to low disabled patients,
depressive patients with different states compared to the patients with no depression, patients
who have dementia with different states compared to patients with no cognitive disorder

(p<0.05).

Conclusion: The quality of life of stroke patient is affected by cognitive situation, motor
recovery and the level of spasticity, especially disability level and emotional condition. Older
age, high level disability, depression and dementia significantly impairs quality of life.
Increasing the functional independence, providing emotional and cognitive therapy affects

positively the quality of life for patients with stroke.

Key words: stroke, quality of life, disability, depression
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1. GIRIS VE AMAC

Inme hayatin tiim alanlarmi etkileyen kronik, énemli bir saglik sorunudur. Inme
sonucu olusan norolojik yetersizlikler hastalarda dnemli fonksiyonel Oziirliiliige yol acar (1).
Bu hastalik sadece norolojik ve fiziksel fonksiyonlari etkilemekle kalmaz, hayatta kalanlarda
glinliik yasam aktivitelerinde bagimliliga, kognitif ve mental bozukluklara neden olur (2). Bu
degisikliklerle iliskili olarak da saglikla ilgili yasam kalitesinde ©nemli etkilere yol

acabilmektedir.

Inme gegiren hastalarda rehabilitasyonun temel hedefi, kisinin uzun siireli, bagimsiz,
glivenli, mutlu, tiretken ve yiiksek kaliteli bir yasam siirmesini saglamaktir (3). Yasam kalitesi
kisilerin hedefleri, beklentileri, standartlar, ilgileri ile baglantili olarak, yasadiklar kiiltiir ve
deger yargilarinin biitiini i¢cinde durumlarini algilama bigimidir (4). Son yillarda inme sonrast
yasam kalitesi ile iligkili faktorler ve yasam kalitesinin arttirilmasina yonelik caligmalar 6nem
kazanmigtir (5-12). Ciinkii, yasam Kkalitesi inmenin hasta tarafindan algilanan etkilerini
gosterir. Bu nedenle degerlendirilmesi ve etkileyen faktorlerin ortaya konmasi 6nemlidir. Elde

edilen bilgiler rehabilitasyon hedeflerinin belirlenmesinde de hekimi yonlendirecektir.

Yasam  kalitesi, jenerik  ve  hastalik  spesifik  Olgekler  tarafindan
degerlendirilebilmektedir. Ancak jenerik Olcekler c¢ok c¢esitli hastalik gruplarina
uygulanabildiklerinden inme ile iliskisiz maddeleri igerirken, inme hastalar1 i¢in 6nemli olan
bazi alt basliklar1 ise icermeyebilir (1). Bu kisitliliklardan dolayi, inme hastalar1 ve onlarin
bakimini {istlenen kisilerin bakis agisindan inmenin neden oldugu sonuglar1 degerlendirmek
iizere Inme Etki 6lgegi 3.0 (IEO 3.0) gelistirilmistir. Bu o6lgegin Tiirkce gegerlilik ve
giivenilirligi Hantal ve ark tarafindan yapilmis ve 2014 yilinda yaymlanmistir (13). Daha 6nce

bu konuda yapilmis g¢alismalardan farkli olarak, calismamizda hastalarin yasam kalitesini



inmeli hastalara spesifik olan ve Tiirk¢e gecerlilik ve giivenilirligi son donemde gosterilmis

olan IEO 3.0 ile degerlendirmeyi planladik.

Bu calismada inme gegiren hastalarin yasam kalitesi diizeyini belirlemek, hastalarin
demografik ozellikleri, fonksiyonel, emosyonel ve kognitif durumlarinin yasam kalitesi

tizerindeki olasi etkilerini arastirmak amaclanmustir.



2.GENEL BILGILER
2.1. TANIM

Diinya Saglik Orgiiti (WHO) niin tanimlamasma gore, inme; vaskiiler nedenler
disinda goriinlir bir neden olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda fokal
serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24
saatten daha uzun siirmesi ile karakterize klinik bir sendromdur (14). Bu tanimla serebral
infarkt, primer intraserebral hemoraji, intraventrikuler hemoraji ve subaraknoid kanamalarin
cogu inme kapsamina girer. Subdural ve epidural kanama ya da enfeksiyon, tiimor gibi

nedenlere bagli kanama ve infarktlar inme kapsamina dahil edilmemistir.
2.2. EPIDEMIYOLOJI

Inme, Amerika Birlesik Devletleri’nde nérolojik bir hastalik nedeni ile hastaneye

kabul edilen hastalarin yarisini olusturmakta ve en sik goriilen ciddi norolojik hastalik olarak

kabul edilmektedir (15).

Toplumda figilincii en sik 6liim nedeni olan inme, iskemik (%85) ve hemorajik (%15)
inme olmak iizere iki ana gruba ayrilir (16). Ulkemizde hastane tabanli, cok merkezli bir
calismada; iskemik inme %72, hemorajik inme %28 oranlarinda bulunmustur. Hemorajik
inme oraninin bat1 toplumu oranlarindan iilkemizde daha yiiksek olmasinin en 6nemli nedent,
major risk faktorii hipertansiyonun (tespiti ve tedavisi teknik olarak en kolay hastaliklardan

biri olmasina ragmen) geg tani almasi ve tedavi uyum sorunlari olabilir (17).

Inme, toplumda &ziirliiliigiin en sik, demansm ikinci en sik, epilepsinin yashlardaki en
sik nedenidir (18). Yapilan bir ¢alismada ABD’de 2007 yilinda dogrudan ve dolayli maliyetin
62.7 milyar dolar oldugu Ongériilmiistir (19). Inme insidansi; 55 yas iizerinde 4.2-
6.5/1000/y1l, 75-84 yaslar arasinda 12-20/1000/y1l, 45 yas altinda 0.1-0.3/1000/y1l olarak

bilinmektedir (20).



Erkek/kadin oran1 geng yaslarda ( 55 yas alt1) ve 85 yas iistiinde kadin lehine artmig
iken diger yas gruplarinda erkeklerde daha fazla goriiliir (19). Tirkiye’de beyin damar
hastaligi sikligi 176/100bin olarak bildirilmekte, bu da her yil ylizyirmibesbin yeni hasta

anlamina gelmektedir. Bildirilen inmeye baglh 6liim oranlar1 %24 tiir (16).

Akut inmeye bagl 6limlerin ¢ogu ilk 30 giin i¢inde gerceklesmektedir. Genis capli
epidemiyolojik calismalarda inmeden ilk 28 giinde olim oran1 yaklasik %30 olarak
saptanmistir (21). Intraserebral kanamasi olan hastalarda 30 giinliik sag kalim oran1 %20-50
arasindadir ve oOlimlerin ¢ogu ilk 3 giin icerisinde olmaktadir. Serebral infarkt geciren
hastalarda ise 30 giinliik sag kalim orami yaklasik %85’dir. Baslangic1 takiben ilk birkag
giinde oliim Ozellikle transtentoriyal herniasyon olmak iizere, genellikle serebral nedenlere
baglidir. Bu nedenlere pndomoni, kalp hastaliklar1 ve pulmoner embolinin de katkisi
olmaktadir (15). Akut inmeyi izleyen 180 giinlik mortalite en sik komorbid hastaliklara

baglidir (22).

2.3. RISK FAKTORLERI

Inme 6nlenebilir bir hastaliktir. Bir kiside risk faktdrlerinin sayisi ile inme riski dogru
orantilidir. Degistirilebilir risklerin taninmasi, inme i¢in 6neminin belirlenmesi ve giderilmesi,
inmenin tani, tedavi ve rehabilitasyonundan dogal olarak daha kolay ve etkilidir (23). Inme

risk faktorleri baglica iki kategoriye ayrilarak incelenebilir;

A) Degistirilemeyen risk faktorleri :Yas, cinsiyet, irk, ailede inme hikayesi, genetik
ozellikler

B) Degistirilebillir risk faktorleri : 2 grupta incelenebilir.
Kesinlesmis Risk Faktorleri : Hipertansiyon, sigara, diyabet, asemptomatik karotis stenozu,

dislipidemi, atrial fibrilasyon, diyet aligkanliklari, orak hiicreli anemi, fiziksel inaktivite.



Kesinlesmemis Risk faktorleri : Metabolik sendrom, alkol kullanimi, hiperhomosisteinemi,
ilag kullanim1 / bagimliligi, hiperkoagulabilite, oral kontraseptif kullanimi, inflamasyon,
enfeksiyon ( Clamidya pnomonia , CMV vs), migren, yiiksek Lp (a), yiiksek Lp (PLA2), uyku
solunum bozukluklari olarak sayilabilir (24).

2.3.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

1) Yas: %75’1 65 yas istiinde goriilmekte ve 55 yastan sonra inme riski, her on yilda iki kat
artmaktadir (25). Bati {ilkelerinde ortalama inme yas1 75’dir. Geng yas grubunda da hig¢ de
ihmal edilebilir bir oran karsimiza ¢ikmamaktadir. Bati iilkelerinde tiim inmelerin %5’inden
az1 15-45 yas grubunda goriilirken gelismekte olan iilkelerde bu oran %19-30’lara kadar
cikmaktadir (26).

2) Cinsiyet: Erkeklerde daha fazla goriiliir. Erkeklerde insidans 174/100.000; kadinlarda
122/100.000°dir. 85 yas sonrast bu oran esitlenmektedir. Erkek/kadin oran1 55-64 yaslarinda
1.25, 65-74 vyaslarinda 1.50, 75-84 yaslarinda 1.07 ve 85 yas lzerinde 0.76 olarak
bildirilmistir. Geng yaslarda ise kadinlarda erkeklere gore daha fazladir (19).

3) Irk: Ateroskleroz risk komitesi tarafindan gergeklestirilen bir arastirmada, zencilerdeki
inme insidansinin beyazlara gore %38 daha fazla oldugu saptanmistir. Zenci populasyondaki
inme riskinin yiikksek olmasinin nedeni diyabet, hipertansiyon ve obezite prevelansinin zenci
popiilasyonunda daha fazla olmasidir. Ayrica Afrika ve bazi Ispanyol kokenli Amerikalilar’da
Avrupa kokenli Amerikalilar’a gore daha yiiksek oranda inme goriilmektedir (24).

4) Ailesel ozellikler: Iskemik inme alt tiplerinin genetik komponentlerini arastiran bir
caligmaya gore aile Oykiisii; biiyiik damar aterosklerozu ve kiigiik damar hastalig1 i¢cin anlamhi
bir risk faktorii iken kardiyoembolik ve nedeni belirlenemeyen inme gruplarinda boyle bir

korelasyon gézlenmemistir (27).



5) Kahtimsal-Genetik : Birinci derece akrabalarda inme 6ykiisii varligi, protein C, protein S,
antitrombin III eksikligi gibi kalitsal trombotik veya trombofilik hastaliklar inme riskini artirir
(28).Monozigot ikizlerde goriilen inme riski, dizigot ikizlere gére daha yiiksektir (29).

2.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

2.3.2.1 Kesinlesmis Risk Faktorleri

1) Hipertansiyon: Hipertansiyon, hem serebral infarkt hem de intraserebral hemoraji i¢in en
onemli risk faktoriidiir (24). Kan basinct 140/90 mmHg {izerinde olan kisilerde inme riski
artmaktadir (30). Framingham c¢aligmasinda hipertansif olan hastalarda serebral infarkt
riskinin yedi kat artmis oldugu gosterilmistir (31). WHO'ya goére inmelerin %62'sinin nedeni
hipertansiyondur. Inme sonrasi hayatta kalanlarin %67'sinde kronik hipertansiyon
saptanmistir (32). Yaslar1 70-84 arasinda olan yaslilarda yapilan ve antihipertansif tedavi ile
plasebonun karsilagtirildigi “Swedish Trial in Old Patients with Hypertension” (STOP)
calismasinda inme riskinde %45 azalma bulunmustur. Inme riskinin azalmasinda hangi
degerlerin optimal deger oldugu tartismali olmakla birlikte, “Hypertension Optimal
Treatment” (HOT) calismasinda, 140/85 mmHg ve altindaki degerlerin yarar1 ortaya
koyulmustur (33). Hipertansiyonun uzun siireli basarili tedavisi bu olaylarin gelisme riskini
biiyiik oranda azaltmaktadir.

Sekonder inme profilaksisinde en iyi hipertansif tedavi se¢imi olarak ise anjiotensin
konverting enzim inhibitorii ve diiliretik kombinasyonu ya da sadece diiiretiklerin anlamli
olarak etkili oldugu gosterilmistir (34).

2) Diyabetes mellitus: Diyabetes mellitus tek basina inme riskini iki kat arttirirken,
hipertansiyon veya kalp hastaligi varligi ile risk 3-6 kat artmaktadir (35).
Diyabetlilerde iskemik inme riskindeki artis 1yi bilinmesine karsin hemorajik inme riskinde

degisiklik kanitlanmamistir (33).



3) Kalp hastahiklari: Birgok kalp ile ilgili hastalik inme riskini artirir. Koroner arter hastaligi
olanlarda inme riski iki kat artar (36). Atriyal fibrilasyon (AF) en iyi bilinen kardiyak risk
faktoridiir ve en sik goriilen serebral embolizm nedenidir. AF genel populasyonda %]1-2
oraninda prevalansa sahip en yaygin kardiyak aritmidir. AF, inme riskini 5 kez artirir ve tim
inmelerin 1/5’nin altinda yatan aritmi tipidir (37). AF, romatizmal kalp hastaligina bagliysa,
embolik inme riski 17 kat artar (38).

Orta yas ve lizerinde en sik goriilen kardiyoemboli sebebi miyokard enfarktiisiidiir.
fleri yasta en o6nemli kardiyojenik emboli riski tasiyan hastalik nonvalviiler atriyal
fibrilasyondur (33).

Framingham caligmasina gore atrial fibirilasyon ile iligkili iskemik inme hastalarinin
%77’sinde inme ge¢irmeden once AF varligi bilinirken, %18.2’sinde inme aninda, %4 tinde
ise inme sonrasinda AF varligi saptanmistir (39). Atrial fibrilasyon primer profilaksi
caligmalarinin kombine analizlerinde warfarin ile tedavi ile %62 oraninda rolatif risk azalmasi
gosterilmistir.

4) Hiperlipidemi: Asil olarak 55 yasindan kiigiiklerde ilave bir risk olusturmaktadir. Diigiik
dansiteli lipoproteinde artis iskemik kalp hastaligi i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (15). Serum
total kolesterol diizeyinin yiiksek olmasi, 6zellikle de 240-270 mg/dl degerlerinde olmasi
inme riskini arttirmaktadir (24). Calismalarin meta-analizine gore, statin grubu ilaglarla inme
riskinde %31°lik bir azalma meydana gelmektedir (40).

5) Sigara: Aktif ya da pasif sigara igicilerinde inme riski, hi¢ igmeyenlere gore oldukga
yiiksektir (41). Framingham ve Kardiyovaskiiler Saglik ¢alismalarinda sigara, iskemik inme
icin gii¢lii bir risk faktorii olarak tanimlanmis olup ayrica hemorajik inme riskini de 2-4 kat
arttirdigr bildirilmistir (24).

6) Fibrinojen: Fibrinojen diizeyinin yiiksek olmasi inme gelisimi ve prognozu agisindan bir

risk faktoriidiir (42).



7) Asemptomatik Karotis Stenozu: Asemptomatik karotis stenozu klinik tabloya heniiz
neden olmamis karotid arter darliklaridir. Asemptomatik hastalarda stabil karotis plaklar
olabilir ve bunlar fazla ilerleme gostermezken asemptomatik ancak aktif lezyonlar hizla
ilerler, iilsere olabilir. Yapilan calismalarda hizla ilerleme gdsteren karotis stenozlarinda TiA
ve inme riskinin anlamli olarak arttig1 bulunmustur (43).

Karotis arterde %350’den fazla darligi olan asemptomatik bireylerin orani, 65 yas
iizerindeki erkeklerde %7-10, kadinlarda %5-7’dir. Cesitli ¢alismalarda bu olgularda yillik
ipsilateral inme riski %1-2 olarak bulunmustur (24).

Karotis arter iifiiriimii saptanan hastalarin %65’inde yapilan anjiografilerle ayni tarafta
karotis darlig1 saptanmustir. Ufiiriim, ekstrakranial karotis stenozunun en fazla rastlanan
bulgusu olup genelde damar capmin %50’si ve alanmnin %25’nin tikandigr durumlarda
duyulur. TIA olgularmin %78’inde ve iifiiriimii olanlarm %60’inda karotis stenozu
saptanabilir (44).

8) Orak hiicreli anemi: Otozomal dominant gegisli bir hastalik olan orak hiicreli anemide,
inme goriilme prevelansi %6.7’dir (45).

9) Eritrositoz: Hematokritte yiikselme inme riskini arttirmaktadir. Hematokritin
diistiriilmesinin inme riskini azalttigi kanitlanmamustir (15).

10) Obstriiktif uyku apnesi: Obstriiktif uyku apnesi sendromu serebrovaskiiler hastaliklar
icin risk faktorii olarak kabul edilmektedir (24, 35).

11) Gegici iskemik atak: Yaklasmakta olan tamamlanmis inmenin Onemli uyarici
sinyalleridir. Gegici iskemik atak (TIA) baslamasim takiben, ilk ay icerisinde hastalarmn %4-
8’inde tamamlanmis inme gelismektedir ve 5 yil igerisinde inme gegirme riski %30’dur. Yeni
TIA gegiren hastalar, inmeyi onlemek amaciyla tedavi edilmelidirler. En ¢ok kabul géren

yaklagim aspirin gibi antitrombosit ilaglarin giinliik verilmesidir (46).



2.3.2.2 Kesinlesmemis risk faktorleri

1) Fiziksel inaktivite: Kohort ve vaka kontrol ¢alismalarinin meta analizlerine gore inme ve
olim riski, fiziksel olarak aktif kisilerde, az aktiviteye sahip olan kisilere gore daha diisiiktiir.
Ayni sekilde, orta diizeyde aktif kisilerde inme riski, inaktif Kisilere gore daha diisiiktiir (47).
Koruyucu fiziksel aktivitenin sikligi ve siiresi tam olarak belirlenmemis olmakla birlikte,
‘National Institute of Health’ tarafindan her giin 30 dakikalik egzersiz onerilmektedir (24).

2) Obezite: Viicut kitle indeksi (VKI) 30kg/m2’den fazla oldugunda kadinlarda inme riskinde
1,5 kat, erkeklerde ise 2 kat artis oldugu gosterilmistir (48). Abdominal obezite erkeklerde
inme risk i¢in faktorii olustururken, kadinlarda iliski bulunmamstir (49).

3) Alkol kullanimi: Alkol dozu >60 g/giin oldugunda iskemik inme ve hemorajik inme riski
artmakta iken, aksine <12 g/giin dozunda alkol kullanimi ile tiim inmelerde riskinin azaldig:
bildirilmistir (50). Giinlik 2 kadehe kadar alkol tiiketiminin yiiksek dansiteli lipoprotein
artistna  yol acarak, trombosit agregasyonunda azalma, fibrinojen azalmasi gibi
mekanizmalarla iskemik inme riskini azalttig1 6ne siiriilmektedir (33).

4) Hiperhomosisteinemi: Artmis kan homosistein diizeyi, ateroskleroz ve tromboz igin risk
faktorii olabilir. Inmeyle olan iligkisi gosterilmistir. Tam bir standardizasyon olmasa da
normal plasma homosistein diizeyinin 5-15umol/L oldugu distiniliir. Hiperhomosisteinemi
icin 16pumol/L tizerindeki degerler kabul edilir (33). Tedavisinde folik asit ve vit B12,
pridoksin verilir.

5) Yasadist madde kullanimi: Kokain, eroin ve amfetamin’in kotiiye kullanimi ile inme
insidansi arasinda iliski gosterilmistir (51). Bu ilaglar hem iskemik hem de hemorajik inme
riskini artirirlar (52). Inme mekanizmasi olarak ani kan basinci degisikliklerine, infektif
endokardit sonucu embolizasyona ve hemostatik, hematolojik anormaliklere neden olarak kan

viskozitesinde ve trombosit agregasyonunda artisa neden olabilmeleri gosterilmistir (53).



6) Oral kontraseptif kullanimi: Oral kontraseptifler trombositleri ve koagiilasyon
faktorlerini etkiler ve tromboza egilimi arttir (54). Bu ilaglarin inme riski, igerdikleri estradiol
miktar: ile iligkili olup, estradiol miktarinin 50 pgr fazla oldugu ilk jenerasyon ilaglarda bu
risk yiiksektir. Bu nedenle ailede subaraknoid kanama Oykiisii bulunan, sigara igen, migren
veya hipertansiyonu bulunan kadinlarda diger kontrasepsiyon yontemleri 6nerilmektedir (55).
7) Migren: Migrenli hastalarda hemorajik inme riskinde bir artis olmadigi gosterilmistir.
Migren ve iskemik inme ise birlikte yaygin olarak goriilmektedir. Fakat aralarindaki iligki
konusunda bir belirsizlik vardir. Migrenin risk faktorii oldugunu kanitlamak i¢in daha genis
caligmalara ihtiyag¢ vardir (56).

8) Inflamasyon/Infeksiyon: Iskemik inmenin en &nemli nedeni aterosklerozdur.
Aterosklerozun kronik bir inflamatuar hastalik oldugu diisiiniilmektedir. Inflamasyon

stireciyle iskemik olaylar arasinda iligki vardir.

2.4. ANATOMI VE LEZYON LOKALIZASYONU

2.4.1 Arteriyel Dolasim

Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve a.subclavia’nin dali olan vertebral
arterler araciligi ile beslenir. Eriskinde kardiyak debinin % 15-17 kadar1 beyine gider. Beyin
total olarak dakikada 750-800 ml kan kullanir. Serebral kan akim: miktari, 100gr beyin
dokusu i¢in ifade edilir ve normalde 50 ml/dakikadir (57)
1) internal Karotid Arter (ICA)

Internal karotid arterlerin {ist kismi genellikle tiroit kartilajin iist seviyesi ve 4. servikal
vertebra seviyesine denk gelir. internal karotid arterler boyun ve yiize dallar vermeden karotid
kanal boyunca seyrederek kraniuma girerler (58). Optik kiazmanin lateralinde anterior ve orta

serebral arter olarak terminal dallarina ayrilirlar. internal karotid arterler bu seyrini servikal
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segment, petréz segment, kaverndz segment, supraklinoid segment olmak {izere dort
segmentte tamamlamis olur (57, 58).
2) Anterior Serebral Arter (ACA)

Anterior serebral arter (ACA), optik kiazmanin lateralinde internal karotid arterden
ayrildiktan sonra hemisferin medial yiiziinde korpus kallozumun genusu etrafinda seyrederek
perikallozal arter olarak devam eder. Perikallozal arterin dallar: ile posterior serebral arterin
dallar1 arasindaki anastomoz sayesinde On ve arka dolagim sistemi arasinda baglanti
saglanirken, her iki anterior serebral arter arasinda da anterior kommunikan arter ile
interhemisferik bolgede baglanti saglanir. Anterior serebral arter, serebral hemisferlerin
medial yiiziinde parieto-oksipital fissiire kadar olan beyin bdlgesini besler.

3) Medial Serebral Arter (MCA)

Medial serebral arter (MCA), internal karotid arterin en biiyiik dalidir (57). Kortikal
divizyonlar frontal, parietal, temporal ve oksipital loblarin yiizeyel kortekslerini, insula ve
operkulumu besler. Ayn1 zamanda eksternal kapsiil, klaustrum, putamen, globus pallidusun
biiyiikk kismma, kaudat niikleus ve internal kapsiile de dallar génderir. Ust divizyonlari
parietal lobun anterior, santral, presantral bolimleri boyunca uzanir. Alt divizyonlar
temporal, temporooksipital dallar1 olusturur (57, 58).

4) Vertebrobaziler Sistem

Vertebrobaziler sistem, iki vertebral arter ve bunlarin birleserek olusturdugu baziller
arter ve dallarindan olusmustur (57).

Vertebral arter genellikle subklavian arterden kaynaklanir. Nadiren de arkus aortadan
cikar. Her iki vertebral arter transvers foramen boyunca seyreder ve ponsun 6n yiiziinde orta
hatta birleserek baziller arteri olustururlar (57, 58). Baziller Arter ponsun anterior yiiziinde

kaudal kismindan baslar ve rostral ugta ikiye ayrilarak posterior serebral arterleri olusturur
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(68). Posterior serebral arterler de temporal lobun inferior yiiziinii, oksipial lobun medial ve
inferior yiliziini, lingual ve fusiform giruslar besler (58).
2.4.2 Willis Poligonu
Beynin kaidesinde, sag ve sol karotid sistemlerin hem birbirleriyle hem de

vertebrobaziller sistemle anostomoz yapmas: sonucu olusan poligondur. Bu poligonda
anterior kommiinikan arter (ACoA) her iki anterior serebral arteri baglarken, posterior
kommiinikan arter (PCoA) ise internal karotid arteri posterior serebral artere (PCA) baglar.
Bu poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kiigiik dallar beyin parankimi i¢ine penetre olurlar.
Bunlara, “perforan arterler” denir ve iki gruba ayrilirlar ;

* Anterior perforan arterler: ACA, ACoA ve MCA’nin proksimalinden ¢ikarlar.
Sulama alanlar1 bazal ganglia, optik kiazma, kapsiila interna ve hipotalamustur.

* Posterior perforan arterler: PCA ve PCoA’den cikarlar, sulama alani

mezensefalon ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur (57).

2.5. INMENIN ETIiYOLOJIK SINIFLANDIRILMASI

2.5.1. Gegici Iskemik Atak (TIA)

Klinik noérolojik bulgularin 24 saatten kisa siirdiigii norolojik disfonksiyondur.
Semptomlar ani baglar; birka¢ saniye veya dakika siirer ve genellikle 24 saat i¢inde tim
belirtiler hicbir ndrolojik defisite neden olmadan kaybolur (30). Internal karotid arter
stenozunda, oftalmik arterin dali olan retinal arter bolgesinde iskemi gelisir ve buna bagh
olarak amorozis fugaks goriilebilir. Gorme bulaniklig1 veya gérme kaybi ile karakterize olup,
tablo genellikle saniyeler iginde diizelir (58).

Gegici iskemik atak, hayat boyu bir kez gegirilebilecegi gibi, giinde birden fazla olmak
lizere daha sik da goriilebilir. Tekrarlayic1 TIA’lar benign 6zellik kazanarak kendiliginden

sonlanabilir. Ancak %35 hastada 5 yil iginde 6nemli bir inme tablosu ortaya ¢ikar (15).
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2.5.2. Iskemik inme

Inme etyolojisine gore ilk siniflamalar genellikle patolojiye gére yapilmis olup,
iskemik ve hemorajik olmak tizere iki ana gruba ayrilmstir (57). 1993 yilinda TOAST “Trial
of Org 10172 in Acute /nme Treatment” calismasinda kullanilan siniflandirmada etyolojiye
gore bes infarkt subtipi tanimlanmis (59).

Tablo 1. iskemik inme Subtipleri ( TOAST,1993)

1. Biiyilik damar hastalig1 (tromboz veya damardan damara embolizm )
2. Kardiyoembolizm
3.Kiigiik damar hastalig1 ( lakiiner inme )
4. Diger belirlenen nedenlere bagli iskemik inme
5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme
a. ki veya daha fazla neden
b. Negatif degerlendirme

c. Tanimlanamayan degerlendirme

1) Biiyiik Damar Hastahgi(Aterotrombotik inme)

Aterosklerotik plaklar, karotid arter ve vertabrobaziller sistemin herhangi bir
noktasinda yerlesebilmekle beraber en sik lokalizasyonu karotid arter bifurkasyosudur.
Aterosklerotik plak ve tromboz, progresif stenozla birlikte liimende daralmaya sebep
olmaktadir (58). Stenoz, ekstrakraniyal supraaortik ve intrakraniyal biiyiik damarlarda gelisir
(60).

Olgularda yapilan doppler ve anjiografik c¢alismalarda, intrakraniyal veya
ekstrakraniyal biiyiik arterlerde % 50’den fazla stenoz saptanir (60, 61). Bilgisayarl: tomografi
veya manyetik rezonansta (MR) gosterilen lezyon boyutu 1,5’cm den fazladir (59, 61). Kesin
tani i¢in, kardiyojenik emboli kaynagi diglanmalidir.

Klinik olarak hastalarda; kladikasyo intermittant, ayn: damar alaminda TIA, karotis
dfiiriimii gibi bulgularin varligi taniy: destekler. Olgularda korteks hasarina bagl olarak afazi,
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ihmal sendromu, motor tutulum veya serebellar disfonksiyon gelisebilmektedir (59). Klinik
bulgular serebral 6dem, perflizyonda bozulma ve metabolik degisimler nedeniyle ilk saatler
ve giinlerde genellikle kotiilesir. Iyilesme ¢ogu zaman ilk haftanin sonunda baslar (15, 30).
2) Kardiyoembolik inme

Kardiyoembolik inme icin; ani baglangi¢, norolojik defisitte ¢abuk diizelme,
semptomlarin kiiciik damar hastaligin1 diisiindiirmeyen beyin sapi, serebellar ve kortikal
bulgulardan olusmasi, birden fazla arter sulama alaninda etkilenme varligi, hastada fizik
muayene ile saptanan aritmi, iflirlim, metalik kapak sesi, ates ve ifiiriim birlikteligi, kardiak
cerrahi izi gibi bulgular bu alt tipin 6n belirtegleri olabilir. Kardiyak emboli kaynaklar: Tablo
2.1’de gosterilmistir (59).

Tablo 2. Kardiyoembolik inme Nedenleri ve Risk Diizeyleri

Yiiksek Risk Orta Risk

Atrial fibrilasyon Patent foramen ovale

Mitral stenozu Atrial septal anevrizma
Protez kapak Mitral anulus kalsifikasyonu
Endokardit Mitral valv prolapsusu

Hasta siniis sendromu Kalsifiye aort stenozu

Sol atrial-ventrikiiler trombiis ve miksoma Akinetik-diskinetik ventrikiil
Yeni gegirilmis myokard infarktiisii duvar segmenti

Dilate kardiyomiyopati Subaortik hipertrofik KMP

Kardiyoembolik inmelerin tedavisi biiyiik damar hastalig1 ve lakuner inmeden
farklhidir. Tedavide antikoagiilan ilaglar kullanilir.

3) Kiiciik Damar Hastahg (Lakiiner Inme)

Lakiiner infarkt terimi, patolojik bir tanim olmasina karsin, siklikla kiiciik, derin,
penetran arterlerin tutulumu sonucu olusan kiigiik lezyonlara ait bir klinik kategori olarak
kullanilir. Bu arterler ana dallardan 90 derecelik bir agiyla ¢ikar ve hemisferin derin beyaz ve

gri maddelerini (lentikiilostriat arterler gibi) ve beyin sapini sularlar. Kollateral olanaklar
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kotii olan bu arterlerden birinde kan akiminin durmasi, o arterin sinirli sulama alaninda
infarkta yol agar (59).

Lakiiner infarktin, biiyiik damar okliizyonu veya stenozu sonucu gelisen subkortikal
infarktan ayrimi yapilmalidir. Subkortikal infarktlar siklikla 1,5 cm ¢apin {izerinde olurlar.
Lakiiner infarktta ise lezyon ¢ap1 1,5 cm’den azdir (59, 60, 61).

Etyolojide iki ana mekanizma oldugu distiniilmektedir. Bunlar kiiglik damar
lipohyalinozisi (fibrinoid nekroz) ve kiiciik damar ateromatozisidir. Lipohyalinozisde artmis
arteriyel basing vardir ve bu basing artigi penetran arter duvarinda yavas ilerleyen hasara
neden olur. Sonugta liimen, fibréz bag doku veya fibrinoid materyal ile tikanir (57). Diyabet
ve hipertansiyon varligi lakiiner infarktli olgularda taniy1 dogrular (60).

En sik rastlandig1 bolgeler sirasiyla putamen, kaudat nukleus, talamus, pons, internal
kapsiil ve korona radiatadir. internal kapsiil veya ponsta yerlesim gosterdiginde ciddi
norolojik defisitlere neden olabilir.

Klinikte ¢ogu kez “piir motor hemiparezi”, motor bulgular ile agiklanmayacak dl¢iide
beceriksizlik/ataksi bulgularinin ayni taraf ekstremitelerinde bulundugu klinik tablo olan
“ataksik hemiparezi”, “sensorimotor inme” ve “plir duyusal inme” olarak isimlendirilen dort
sendrom (klasik lakiiner sendromlar) ile karsilasilir. Lakiiner sendrom tanisi konulabilmesi
icin motor ve/veya duyusal bulgular viicut pargalarinin (yiiz, kol, bacak) en az ikisini tutacak
kadar genis olmalidir. Daha siirli tutulumlar (monoparezi, sinirli yiiz-el tutulumu gibi)
kortikal lezyonlar sonucu da gelisebilirler (59).

Lakiiner lezyonlarin dikkati ceken Ozelligi daha erken, daha hizli ve daha cok

norolojik diizelme gostermesidir (15).
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4) Belirlenen Diger Nedenlere Bagh Iskemik inme

Bu grubu, nadir goriilen inme nedenleri olusturur. Bunlar nonaterosklerotik
vaskiilopatiler, hiperkoagiilopati durumlar1 veya hematolojik bozukluklardir. Bu olgularda
akut iskemiye bagl klinik tablonun yani sira BT / MR bulgusu da olmalidir. Lezyonlarin
lokalizasyonu ve biiylikligi 6nemli degildir. Tani, arteriyografi veya kan testleri
desteklenmeli ve kardiyak emboli kaynag: veya biiyilk damar aterosklerozu diglanmalidir
(59).

Hematolojik veya koagiilasyon bozukluklarina bagli hastaliklar tiim serebral enfarkt
saptanan hastalarin %1’inde, gen¢ eriskin yas grubundaki hastalarin ise %4’linlinde
trombozun major tetikleyicisidir (62).

Tablo 3. Belirlenen Diger Nedenlere Bagh Iskemi

e Tromboz ve hemostaz anormallikleri e lyatrojenik nedenler

Akut dissemine intravaskiiler koagiilasyon
Serebral vendz tromboz

Kronik arteriyel diseksiyon

Klinik olarak belirgin anevrizma

[lacin indiikledigi inme

Fibromuskiiler displazi

Heparinin indiikledigi trombositopeni tip |1
Hiperviskozite sendromu

Hipoperfiizyon sendromu

o Akut arteriyel diseksiyon e Menenjit

Migrenin indiikledigi inme
Moyamoya hastalig1

Primer antifosfolipid antikor
sendromu

Arteriyel duvarda primer enfeksiyon
Segmental vazokonstriksiyon
veyavazospazm

Orak hiicre anemisi

Sneddon sendromu

Trombotik trombositopenik purpura

Hemolitik tiremik sendrom

5) Nedeni Belirlenemeyen Iskemik inme

Iskemik inme nedeninin bulunamadig durumlar1 tanimlar. Ayrintili incelemeye karsin
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olgular ya da incelemeleri eksik kalmis hastalar bu gruba dahil edilir. En biiyiikk kismini,
nedeni belirleyebilecek laboratuvar incelemeleri mortalite nedeniyle tamamlanamayan major
inmeli hastalar olusturur.

Atriyal fibrilasyonu olan ve beraberinde ipsilateral ekstrakraniyal veya intrakraniyal
damarinda % 50’nin {izerinde stenozu olan bir olgu veya lakiiner inmesi olan ve ipsilateral
ekstra/intrakraniyal damarinda %50°’nin tizerinde darlik eslik eden bir baska olgu bu gruba
ornek verilebilir (59).

2.5.3. Hemorajik inme

Hemorajik infraktlar, tiim infarktlarin % 20-25 ini olusturur (63). intrakraniyal
hemorajiler ekstradural, subdural, subaraknoid, intraserebral, intraventrikiiler yerlesimli
olabilirler (58). Intrakranial hemorajinin major sebepleri olarak erkek cinsiyet, asir1 alkol
tiketimi, sigara kullamimi, diabetes mellitus, koti beslenme ve obezite olarak
tanimlanmaktadir. Son yillarda inme 6ncesi hipertansiyona daha az rastlandigi, antitrombotik
ilag kullanimi ve 75 yas lizerinde goriilme sikligi artan serebral amiloid anjipotatisi ile iliskili
inmenin arttigi rapor edilmektedir (64).

Tablo 4. intrakraniyal kanama nedenleri (41)
Primer intraserebral kanama

Riiptiire sakkiiler anevrizma

Riiptiire arteriyovendz malformasyon

Travma

Serebral infarkt

Beyin tiimori

Amiloid anjiyopatisi

Kanama bozukluklari; 16semi, trombositopeni, antikoagiilan tedavi

1) intraserebral Hemoraji

Intraserebral hemoraji tiim infarktlarmm % 10-15’ini olusturmakta ve uzun siireli
yiiksek tansiyon basicinin kiiglik arter duvarlarindaki yarattigi basing sonucunda bu arterlerin

yirtilmasi ile gelismektedir (63). Kanama, beyin parakiminde gerceklesir (58).
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Genellikle derin penetran arterlerde olusan mikroanevrizmalarin riiptiirii sonucunda
ortaya ¢ikar. Lezyonlarin ¢ogu putamen ve talamustadir ve %10 oraninda da serebellumdadir
(30). En sik kanama sebebi hipertansiyondur. Siddetli ateroskleroz yasl hastalarda damar
duvarlarinda lipid depolanmalarina neden olur. Sonrasinda fibrinoid nekroz ile olusan fokal
dilatasyonlar (mikroanevrizmalar) bazi hastalarda riiptiir ile sonuglanir (65). Non-hipertansif

yashlar arasinda ise amiloid anjiyopati 6nemli bir sebep olusturmaktadir (58).

Klinikte siddetli bir basagrisin1 takiben ani norolojik kayiplar gelisir. Cogu hastada
biling giderek bozulur ve ilk 2- 3 giin i¢inde beynin yer degisimi ve serebral 6dem,
transtentoriyal herniasyona ve dliime neden olabilir. Bu tip klinik sunum gosteren hastalarda
mortalite %80 ve lizerine ¢ikmaktadir. Hayatta kalan kisilerde fonksiyonel iyilesme sasirtici

derecede iyi olabilmektedir (15).

2) Subaraknoid Hemoraji

Subaraknoid hemorajik infarktlar, tiim olgularin % 5’ini olusturur (66). Subaraknoid
hemoraji, genellikle anevrizma veya vaskiiler malformasyona bagl gelisir (63). Spontan
subaraknoid kanama olgularinin % 75-80’ininde sebep, serebral anverizmadir. Diger nedenler
vaskiilit, arteriyel diseksiyon, ilag kullanimi, neoplazi, moyamoya hastaligidir (57).
Subaraknoid hemorajide kanama, beynin etrafindaki subaraknoid boslukta gergeklesir (58).
Bas agrisi, bulanti kusma, ense sertligi, biling bozuklugu, homonim hemianopsi, papil 6dem,
kraniyal sinir paralizisi, nobet seklinde Kklinik tablolar ile karsimiza gelebilir (57).Mortalitesi
yiiksek olup % 30-70 arasindadir. Genellikle tercih edilen tedavi yontemi, arteriyovenodz
malformasyonun cerrahi eksizyonu veya embolizasyon yoluyla norovaskiiler ablasyonudur

(23).
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2.6. VASKULER LEZYONLARIN KLIiNiK BULGULARI

2.6.1. internal Karotid Arter Sendromu

Internal karotid arter iskemisinin en tipik goriiniimii yine bu damar veya diger biiyiik
arterlerden gelen mikroembolilerle ortaya ¢ikan TIA’lardir (30). Kollateral dolasim yeterli ise
klinik bulgu gozlenmezken, aksi durumlarda orta veya oOn serebral arterlerin besledigi
bolgelerde agir serebral infarkta bagli olarak, bas ve gozlerde lezyon tarafina donme ve
kontralateral motor ve duysal kayiplar goriilebilir. Internal karotid arterin ilk dali oftalmik

arterdir, oftalmik arterin retinal dallarinin okliizyonuna bagli ani ve gecici gérme kaybi

olusabilir (15, 30).

2.6.2. Orta Serebral Arter Sendromu

Orta serebral arter bolgesinde infarkt gelistiginde kontralateral giigsiizliik ve duyu
kaybi, kontralateral homonim hemianopsi, konusma bozukluklar: gelisir (58). Ayrica bas ve
goziin lezyon tarafina donmesi, disfaji, inhibe edilemeyen norojenik mesane, apraksi, afazi,
aprosodi, agnozi, gorsel-uzaysal algilama kayiplari, ihmal sendromlar: da gézlenebilmektedir

(30). Giigstizliik, yiizde ve list ekstremitede alt ekstremiteye gore daha baskindir (67).

Sol hemisferde ozellikle pariyetel lob lezyonlarinda ideomotor apraksi goriiliir (58).
Sag hemisferi etkileyen lezyonlar viicudun sol yarisinda ihmal fenomeni gelismesine neden
olur (15). infarkt dominant hemisferde angular ve supramarginal gri cevherde ise agrafi,
akalkuli, sag-sol konfiizyonu ve parmak agnozisi seklinde klinik bulgular veren Gerstmann

Sendromu goriiliir (58).

2.6.3. On Serebral Arter Sendromlari
On serebral arter iskemisinde bacaktaki giigsiizliigiin kol ve yiize oranla daha belirgin

olmasi1 dikkat g¢ekicidir. Transkortikal motor afazi, akinetik mutizm, yakalama refleksi ve
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frontal lobla iliskili davranigsal sorunlar diger 6zellikleridir (30). Uriner inkontinans ve
jeneralize depresyon, eslik edebilen diger bulgulardir. Anterior korpus kallozumun etkilendigi
durumda sol ekstremitelerde taktil anomi veya ideomotor apraksi gozlenebilir (58).

2.6.4. Arka Serebral Arter Sendromlari

Posterior serebral arter inmesinin klinik bulgular arasinda hemisensoriyal kayip,
gorme kayiplari, gorsel agnozi, diskromotopsi, talamik agri sendromu, aleksi, bellek kayiplari
bulunmaktadir (30).

Posterior serebral arterin perforan dallarindaki okliizyon sonucu siklikla kontralateral
homonim hemianopsi ve kontralateral hemianestezi gelisir. Lezyon dominant hemisferde ve
posterior korpus kallozumu etkilerse ise afazi ve agrafi olmaksizin aleksi goriilebilir. Posterior
serebral arterin suladig: inferomedial temporal lob veya medial talamus etkilenmesinde hafiza
bozukluklar1 goriiliir, baz1 siddetli vakalarda korsakoff sendromu goriilebilir. Posterior
serebral arterde okliizyon proksimalde ise lezyon talamus veya orta beyinde yerlesir.
Subtalamik nukleustaki lezyonda kontralateral hemiballismus gelisir. Orta beyindeki pedinkiil
hasarinda kontralateral hemiparezi, kontralateral ataksi gelisir (58, 67).

2.6.5. Vertebrobaziller Arter Sendromu

Vertebral ve baziller arter ile baziller arterin dallar1 tarafindan olusturulan posterior
sirkulasyon sistemi beyin sap: ve posterior fossa yapilarint suladigindan oldukga zengin
semptom ve bulgular ortaya ¢ikarabilir. Vertebrobaziller iskeminin uyarici bulgulari bas
agnsi, bas donmesi, bulanti, ataksi, dengesizlik, bulanik veya ¢ift gorme, konjuge bakis
bozuklugu, hemiparezi, quadriparezi, dizartri, disfaji, somnolanstir (68).

Vertebrobaziller arter sulama alaninda posterior fossada etkilenme oldugunda motor
ve duyu kayiplar yan: sira viicut yariminda agri ve 1s1 kaybi gozlenir. Serebellar bulgular,
stupor, koma, nistagmus, interniikleer oftalmopleji goriiliir (58). Vertebral arterin dali olan

posterior inferior serebellar arter okliizyonunda genellikle lateral medulla infarktina bagh
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siddetli vertigo, bulanti-kusma, nistagmus, ipsilateral ataksi, ipsilateral yiizde, kontralateral
viicut yariminda agri ve 151 kaybi, disfaji, ipsilateral vokal kordlarda giigsiizliik ve ipsilateral
horner sendromu ile karekterize Wallanberg sendromu goriiliir (58, 67).
Vertabrobaziler sistemin anatomik 6zellikleri dikkate alindiginda bu bolgeyle iligkili

inme sendromlarinin farkli klinik tablolar yarattigi goriilmektedir.
Lokalizasyonlarina gére bu sendromlar:

- Weber: Mediyal bazal orta beyin

- Benedikt: Orta beyin/tegmentum

- Locked-in: Bilateral bazal pons

- Millard-Gubler: Lateral pons

- Wallenberg: Lateral medulla (30).

2.7. INME ILE ILISKiLI NOROLOJIiK BOZULUKLAR

2.7.1. Bilissel Bozukluklar

Inme sonrasinda hastalarda siklikla cesitli bilissel bozukluklar gériiliir. Hastalarda
dikkat eksikligi, ihmal, apraksi, bellek bozuklugu, yonetsel bozukluklarda ve problem
¢ozmede zorluk s6z konusu olabilir (35). Biligsel diizeyin saptanmasinda tarama testi olarak
yaygin olarak kullanilan "Mini-mental durum degerlendirilmesi" kisa, kullanigh standardize
bir degerlendirme aracidir. Normal ile biligsel bozuklugu olanin ayrimini yapar, gecerliligi ve
glivenilirligi gosterilmistir (69).

Sol hemisferde fonksiyonlar farkli boélgelerde organize iken sag hemisferde daha
santralizedir. Bu nedenle sol hemisfer lezyonlarinda bilissel fonksiyonlarda farkl: etkilenme
bicimleri ortaya ¢ikarken sag hemisfer lezyonlarinda ise ya hep, ya hi¢ prensibi hakimdir (30,

70).
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A) Bellek: Ogrenme, geri ¢agirma, isim, zaman, yiiz ve giinliik islerle ilgili bellek
bozukluklar: goriilebilir. Akil defteri tutma, tekrarlama, gorsel imgeleme, hafizaya yardimci
ipucu teknikleri bellek bozukluklarinin tedavsinde kullanilabilecek yontemlerdir (35).

B) Dikkat eksikligi

C) Ihmal: Serebral hasarin kars: tarafindan gelen bir uyarana karsi, mevcut duysal ve/veya
motor bozukluklarla agiklanamayan tepkisizlik veya kayitsizhik ihmal olarak
adlandinimaktadir (35). ihmal sendromu daha ¢ok dominant olmayan pariyetel lob
lezyonlarindan kaynaklanir (30).

Insidans1 sag hemisfer lezyonlarinda %13-81 arasindadir. Akut dénemde daha yiiksek
olan ihmal insidansi nérolojik iyilesmeye paralel olarak kronik donemde azalir (35). Gorsel ve
uzaysal ihmal, bagimsizlig1 olumsuz yonde etkileyen kotii prognoz gostergelerinden birisidir
(71). Vestibiiler uyar1, boyun kaslari ve ist ektremite veya ele elektriksel stimiilasyon
uygulamasi ile ihmalde diizelme oldugu saptanmustir (72, 73).

D) Apraksi: Hastanin yeterli motor ve duysal fonksiyonlara sahip olmasina ragmen istemli
aktiviteyi baslatamamasidir (30). Goriilme insidanst sol hemisfer lezyonlarinda daha
yiiksektir. Siklikla pariyetel lob lezyonlarinda goriiliirken, nadiren temporal veya frontal lob
lezyonlarinda da goriilebilir. Apraksi muayenesinde el sallamak gibi anlamli hareketler veya
anlamsiz hareketlerin taklidi, dis firgas1 veya tarak gibi hayal cisimlerin kullaniimast,
orabukkal hareketler ve hareket dizininin gergeklestirilmesi degerlendirilmelidir (35).

2.7.2. Tletisim Bozukluklar

Lisan, sozlii ve yazil ifade bigimlerinin ortaya konulmasi ve anlasiimasindan olusan
bir biitiindiir. Afazi, lisan bozuklugu anlamina gelir (30). Akut donemde hastalarin % 21-
38’inde afazi goriiliir. Bu donemde en sik global afazi karsimiza gelir. Akut donemde afazik

olan hastalarin %40" ilk bir y1l i¢inde diizelir. Spontan diizelmelerin biiylik bir kismi ilk 3 ay
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icerisindedir (74). Tim afazi tipleri bir yil iginde daha hafif bir afazi tipine (tutuk afaziler
akici afazilere) doniisme egilimindedirler (75).

Afazilerde akicilik, anlama, ifade etme, tekrarlama, isimlendirme gibi 6geler lezyonun
yerine gore etkilenir. Anlama ve tekrarlama en hizli, isimlendirme ve akicilik ise en yavas
diizelme gosteren Ogeler olup, diizelmenin en 6nemli belirleyicisi akut donemdeki afazinin
siddetidir (35). Konusma ve lisan fonksiyonlar: daha ¢ok beynin sol hemisferi i¢inde organize
olmustur (30). Bu hemisfere dominant hemisfer denilir ve sag elini kullanan insanlarin
%99’unda , sol elini kulananlarin ise en az %70’inde sol hemisfer dominanttir.

Afazinin duydudurum, yasam kalitesi, fonksiyonel ve sosyal sonuglar {izerine olan
etkisi olumsuzdur (74). Afazi tedavisinde pirasetamin etkili olabilecegi bildirilmistir (76).
Deksroamfetamin dil terapisi ile birlestirildiginde diizelmeyi hizlandirir (77).

2.7.3. Motor Bozukluklar

Paralizi inmenin en sik goriilen bulgusudur (30). Motor bozuklugun ambulasyon ve
fonksiyonel sonuglar iizerine etkisi nedeniyle kas giicii degerlendirmesi énem tasir. inme
sonras1t motor iyilesmenin takibi i¢in hareket paternlerinin degerlendirildigi Brunstrom motor
evreleri kullanilir. Bu degerlendirmede fleksor ve ektansor sinerjiler, sinerji paternlerinden
ayrilan izole kas hareketleri incelenir. Ust ve alt ekstremite ve el igin ayr1 ayr1 degerlendirilir
(30).

Inme sonrasi erken evrede kas tonusunda azalma séz konusuyken, ilerleyen
donemlerde tonus artisi ile spastisite gelisir ve agonist-antagonist kaslardaki kokontraksiyon
nedeniyle harekatler yavas ve hantaldir (35). Kas tonusunu degerlendirmede en sik modifiye
Ashworth Skalasi kullanilir (78). Bu skala hareketi etkileyen fonksiyonel problemi 6lgmez.
Ayrica eklemlerin pozisyonu ve postiir kas tonusunu etkiler, supin pozisyonda, ayakta ve
anksiyete varliginda tonusta artma gerceklesecegi icin degerlendirmede g6z Oniinde

bulundurulmalidir (35).
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2.7.4. Duyusal Bozukluklar

Inmeye bagl duyusal bozukluklar genellikle motor bozukluklarla ayni dagilimi
gosterir. Kognitif fonksiyon bozuklugu olanlarda duyusal bozuklugu degerlendirmek zor olsa
da agr1, 1s1, dokunma, eklem pozisyonu, vibrasyon ve kortikal duyu muayeneleri yapilmalidir.
Duyusal kayiplarin denge, koordinasyon ve motor kontrol lizerindeki olumsuz etkileri
belirlenmelidir (30, 79). Talamus lezyonlarinda kontralateral duyu kaybi, pariyetel lob
lezyonlarinda ise algisal bozukluklar goriiliir (35).

2.7.5. Denge ve Postiir

Inme sonras1 gelisen denge bozuklugunun birden fazla bileseni olup, bunlar gii¢ kaybu,
serebellar lezyonlar, eklem hareket kisitliligi, tonus degisiklikleri, motor planlama ve
koordinasyon bozukluklari, duysal, gorsel ve vestibiiler sistemlere ait kayiplardir. Hastalarda
tipik olarak postural salinimlarda artig olur. Postural cevaplarda artigla birlikte viicut agirlik
merkezinde etkilenmeyen ektstremiteye dogru kayma ve asimetrik yiik dagilimlar1 gozlenir
(35).

Dengenin degerlendirilmesinde siklikla kullanilan testler fonksiyonel uzanma testi,
inme icin postural degerlendirme skalasi, Berg denge skalasidir. Denge 6zellikle ileri yas
inmeli hastalarda ambulasyon diizeyini belirleyen prognostik faktorlerden biridir (80). Gévde
kontroliinde artisin denge, yiirlime ve fonksiyonlara olumlu katkida bulundugu gosterilmistir
(81).

2.7.6. Kraniyal Sinirlerin Fonksiyon Bozukluklar

Kraniyal sinir fonksiyon kaybina bagl gérme alani kayiplari, ekstraokiiler paraliziler

gelisebilir. Disfajii 6zellikle bilateral hemisfer tutulumlarinda ve beyin sapi1 lezyonlarinda

ortaya ¢ikar. Yutma refleksi, genellikle yoktur veya gecikmistir (30).
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2.8. SEREBROVASKULER OLAY SONRASI GELISEN

KOMPLIKASYONLAR

2.8.1. Uyku bozukluklari

SVO hastalarinin %50’sinde hipersomnia, insomnia veya uykuda apne goriiliir (82).
Hastalar giin i¢cinde uykuludur ve geceleri iyi uyuyamazlar. Uyku bozukluklar1 ve asiri
giindiiz uyuklamasi1 inmede sik goriilen komorbitelerdir. Uyku bozuklugunun akut donem
sonrasinda da devam ettigi, hastalarda nokturnal uyku kalitesinin genellikle kotii oldugu
saptanmustir (83).

Akut inme veya TIA olan hastalarin %55-73'inde uyku apnesi vardir (84). Uyku
apnesi inmenin bir nedeni olabilecegi gibi sonucu olabililir ve inme gelisimi i¢cin de bagimsiz
bir risk faktoriidiir (85).

2.8.2. Derin Ven Trombozu (DVT) ve Pulmoner Tromboemboli (PTE)

Hemiplejik hastalarda sik olarak goriilen DVT gogunlukla paretik taraftadir fakat
bilateral de goriilebilir. Pulmoner tromboemboli ve postrombotik kronik vendz yetmezlik
komplikasyonlarina neden olabilmesi nedeniyle erken tamsi Onemlidir. Proflaksi
uygulanmayan hastalarin %60'imda DVT, %9-15'inde pulmoner emboli gelistigi bildirilmistir
(86). DVT genellikle ilk hafta icerisinde gergeklesir, ancak ilerleyen donemlerde de risk
devam eder. Obesite, gecirilmis DVT hikayesi, alt ekstremitelerin flask olmasi ve biling
bozuklugu DVT riskini artirir. Fatal PE genellikle proksimal DVT'den kaynaklanir. Sadece
baldir1 ilgilendiren distal DVT'ler nadiren PE 'ye neden olur (35).

Ozellikle alt ekstremitelerin her giin 6dem, 1s1 ve renk degisikligi, cap farki, duyarlilik
ve hareketle ortaya c¢ikan agri yoniinden degerlendirilmesi gereklidir (35). DVT
proflaksisinde fraksiyonlanmamis heparin, diisiik molekiil agirlikli heparin ve varfarin

kullanilmaktadir. Farmakolojik tedavi disinda basingli ¢oraplar, aralikli pndmotik
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kompresyon cihazlarida kullanilir. Ancak fiziksel metodlarin akut donemde DVT'yi
onledigine dair yeterli kanit yoktur (87).

2.8.3. Yutma Sorunlar1 ve Malniitrisyon

A) Disfaji ve Aspirasyon Pnomonisi: Disfaji insidansi akut donemde %29-65 iken, ilk 3
aydan sonra %12 nin altina diiser (88). Beyin sap1 ve bilateral hemisfer lezyonlarinda daha sik
gozlenir. Aspirasyon gidanin hava yollarina, gergek vokal kordlarin altina gegisi olarak
tanimlanir. Aspirasyon pnomonisi akut déonemdeki en sik 6liim nedenlerinden biridir (35).
Degerlendirmede hastanin dudak, dil, yanak ve ¢ene kaslari, yutma sirasinda larinksin yukari
hareketi incelenir. Ayrica duyarli bir tarama testi kabul edilen "su yutma testi" kullanilabilir
(89).

B) Malniitrisyon: Hastalarin %9-16 sinda niitrisyonel yetmezlik bildirilmistir. Malniitrisyon
hastalarda yavas diizelme ve kotii sonug ile iligkilidir (90).

2.8.4. Depresyon

Inmelilerde yasam kalitesinin en kuvvetli prediktorii depresyondur (91). Depresyonlu
inmelilerde dizabilite, bilissel bozukluk ve mortalite orani yiiksektir. Yine depresyonlularda
diisme riski artar, dolayisiyla rehabilitasyonda son durum kétiiye gider (30).

Inme ile en sik birliktelik gosteren depresif bozukluklar major ve mindr
depresyondur. Prevelans yatan hastalarda major depresyon igin %19.3 minér depresyon i¢in
%18.5 dir. Ayaktan takip edilen hastalarda prevelans sirasiyla %23.3 ve %15 dir (92). Major
depresyon insidansi 24 ay iginde azalirken, mindr depresyon insidanansi artar veya ayni kalir
(35). Kadin cinsiyet, inme oncesi depresyon veya psikiatrik hastalik varligi, fonksiyonel ve
bilissel bozukluk, yalniz yasama ve sosyal izolasyon inme sonrast depresyon riskini artiran
faktorlerdir (93). Depresyon ve lezyon lokalizasyonu arasindaki iligki arastirilimis, sol frontal
lob hasar1 veya disfonksiyonunda depresyon sikliginin arttigi bulunmakla birlikte tartismalidir

(30). Depresyon hastanin fonksiyonel iyilesmesini ve tedaviye katilimini olumsuz

26



etkilemektedir (94). Tedavide heterosiklik antideprasanlar, selektif seratonin geri alim
inhibitorleri, psikostimiilanlar kullanilabilir.
2.8.5. Diisme

Inme sonras1 rehabilitasyon iinitelerinde tedavi edilen hastalarda diisme oran1 %9-39
civarinda olup, diismelerin %2-7'si kirik ile sonuglanir (95). Diisme riskini arttiran faktorler ;
sag hemisfer lezyonlari, bilateral hemisfer lezyonlari, ihmal fenomeni, gérme-algilama
problemleri, konfiizyon, erkek hasta, giinliik yasam aktivitelerinde belirgin yetersizlik , tiriner
inkontinans, sedatif ve diliretik kullanimidir. Yeterli ve etkin onlemler ile diisme riski
azaltilabilir (30, 96). Bir metaanalizde diismeyi azaltan tek faktoriin kadinlarda D vitanini
takviyesi oldugu bulunmustur. Diger girisimler rutin uygulamalardan daha etkili degildir (97).

2.8.6. Ust Ektremite Komplikasyonlari
2.8.6.1. Omuz agrisi: inme sonras1 omuz agrisi insidans1 %48-84 arasindadir ve hastalarda

rehabilitasyon siirecini uzatmasi, fonksiyonel iyilesmeyi geciktirmesi nedeniyle onemlidir.
Genellikle ilk iki aydan sonra baslar, ancak daha erken donemde de goriilebilir (35).
Glenohumeral eklem subluksasyonu basta olmak flizere, uygunsuz pasif hareket, rotator
manson lezyonlar1 agri sebebi olarak sik¢a bildirilmektedir. Bunun yaninda spastisite,
kontraktiir, kompleks bolgesel agri sendromu, latent tendinit ve bursitlerin aktivasyonu,
adeziv degisiklikler gibi sebepler de sorumlu tutulmustur (30).
2.8.6.2. Omuz Subluksasyonu: Degerlendirme zamani ve yontemine gore insidanst %17-81
arasindadir (98). Glenohumeral stabiliteyi saglayan biyomeknik faktorlerin bozulmasi
sonucunda gelisir. Glenoid kavite agisinda degisiklik, stabiliteyi saglayan rotator manson
kaslarinda kuvvetsizlik, eklem kapsiiliinde gevseme bu faktorler arasinda sayilabilir (35).

En sik glenohumeral eklemin inferior subluksasyonu goriiliir ve flask donemde

hemiplejiden 1-2 hafta sonra gelisir (99). Sublukse omuzda agri gelisme riski de artmstur.
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Omuz subluksasyonu Brunnstrom evresi, propriosepsiyon kayb: ve hemorajik tipte inme ile
korele bulunmustur (100).

2.8.6.3. Adezif Kapsiilit: Artrografik olarak inmeli hastalarin %54.6'sinda gosterilmistir.
Eklem kapsiiliiniin kronik irritasyonu, zedelenmesi, enflemasyonu ve eklem hareket kisitlilig
sonucunda adeziv kapsiiliit yerlesir (35).

2.8.6.4. Rotator Manson sorunlari: inmelilerde dis rotatorlarin kuvvetsizligi veya ic
rotatorlardaki tonus artisina baglidir. Omuzun disa rotasyonundaki kaybindan dolay1
tuberkiilum majoriin akromion altindan kaymasi miimkiin olmaz ve rotator tendonlarda
sitkisma veya yirtilma meydana gelebilir. Rotator manson yirtig1 sikligi %33-40 civarindadir
(35).

2.8.6.5. Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu: Ekstremitenin distalinde agri, hiperestezi,
odem, trofik degisiklikler ve vazomotor sistemde instabilite ile karakterize olan néromuskuler
refleks bozukluktur. Hemiplejinin seyri esnasinda genellikle 2 - 4. aylar arasinda ortaya ¢ikan
, etkilenen ekstremitenin bir boliimiinde siirekli agri ile karakterize, otonom sinir sistemi
disfonksiyonu, sempatik hiperaktivite sonucu olusan bir agri sendromudur. Rehabilitasyon
programint olumsuz etkileyen 6nemli bir faktordiir (101).

2.8.6.6. Brakiyal Pleksus Lezyonlar ve Periferik Sinir Yaralanmalari: Brakiyal pleksus
lezyonlar: genellikle etkilenen kol {izerine yatis, hatali pozisyonlama, traksiyon ve kullanilan
ortezlere bagl olarak gelisir. Periferik sinir lezyonlari da olusabilir (30, 102).

2.8.7. Spastisite

Ust motor néron sendromunun bir komponenti olarak, tonik germe reflekslerinde hiza
bagimli artigla karakterize bir motor bozukluktur. Serebral sok déneminde azalan tonus
zamanla geri doner ve spastisite gelisir. Istemli hareket gelistikge spastisite azalmaya baslar.
Ancak iyilesme herhangi bir basamakta rezidiiel gii¢siizlik ve hiperrefleksi birakarak
durabilir. Serebral kaynakli spastisite iist ekstremitede fleksor, alt ekstremitede ekstansor

hakimiyetinde gelisir, spinal kaynakl: spastisiteden farkli olarak bacaklarda fleksor/ekstansor
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spazmlar olusmaz (103). Spastisite her zaman tedavi gerektiren bir komplikasyon olmayip
bazen fonksiyona sagladig: katki nedeniyle gelismesi istenen bir durumdur (104).
2.8.8. Heterotopik Ossifikasyon (HO)

Yumusak doku ve eklem ¢evresinde matiir lamellar kemik olusumu ile karakterize
olan heterotopik ossifikasyon; lokal metabolik, vaskiiler ve biyokimyasal faktorler ile bir
takim heniiz tanimlanmamis sistemik faktorler arasindaki etkilesime bagl olarak indiiklenen
mezensimal hiicrelerin metaplazik bir cevabindan kaynaklanabilecegi bildirilmektedir (105).
Inmede sik Karsilasilan bir komplikasyon degildir. HO’un baslangi¢ klinik tablosu non-
spesifiktir. Lokalize sislik, hassasiyet, 1s1 artis1, kizariklik, eklem hareketlerinde agri ve
kisitlilik en erken saptanan fizik muayene bulgularidir. flerleyen donemlerde ise sislik yerini
lokalize kitleye birakabilir.

2.8.9. Osteoporoz

Inme sonrasi ilk yil i¢inde kemik kaybi gozlenir, ikinci yildan sonra kemik déngiisii
normal hizina doéner. Paraliziye bagli kullanmama, immobilizasyonun olusturdugu
hiperkalsemiye sekonder vitamin D eksikligi, giines 15181 almama, beslenme yetersizligi ve
sekonder hiperparatiroidizm hastalardaki kemik kaybmin nedenidir (106). Hamdy ve
arkadaslar1 inmelilerde kemik mineral yogunlugundaki kaybin alta gore iist ektremitede daha
belirgin oldugu ve kaybin 1. ayda basladigini bulmuslardir (107).

2.8.10. Santral Agn

Inme sonrasi santral agri duysal bozukluklar ve ndropatik agri ile karakterize bir
tablodur. Genellikle agr1 ve dizestezi ile karakterize olup, siklikla allodoni ve hiperaljezi
mevcuttur. Hastalarin %8'inde goriiliir (108). Lejyon ve ark. santral agrinin alt beyin sapi,
talamik ve supratalamik lezyonlarda goriildiigiinii belirtmislerdir (109). Agri hastalarin %40-
60'nda ilk aydan sonra baslar. Santral agri genellikle karincalanma, batma ve uyusuklugun
eslik ettigi yanma hissi olarak tamimlanmaktadir. Fiziksel aktivite, stres, yiiksek ses, hava

degisiklikleri, soguk ve hafif dokunma ile siddetlenebilir (35, 109).
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2.8.11. Uriner sorunlar

Inmeye bagli iseme bozukluklar1 frontal lob veya ponsta bulunan iseme merkezlerinin
etkilendigi durumlarda goriiliir. Inme sonrasi dzellikle erken donemde sik idrara ¢ikma, idrar
retansiyonu ve sikisma inkontinansi olabilir (35). Inme sonras1 idrar inkontinansinin insidansi
%37-79 arasindadir (110, 111). Hastalarin biiyiik bir kisminda yaklasik 8 hafta icinde
kendiliginden diizelir. Caligmalar inkontinansin prognoz acisindan olumsuz bir faktor
oldugunu gostermistir (111). Ayrica IYE'ler akut dénemdeki kateterizasyon nedeniyle sik
karsilasilan komplikasyonlar arsindadir (35).

2.8.12. Gaita inkontinansi ve Konstipasyon

Gaita inkontinansi hastalarin %30-56'sinda goriiliir ve ¢ogunda 2 hafta i¢inde diizelir
(112). Inme sonras1 konstipasyon ve fekal impaksiyon daha sik goriiliir. Sivi alimmin az
olmasi, diisiik lifli diyet, kullanilan ilaglar, mobilitede azalma ve bilissel bozukluklar bu
stirece katkida bulunur (35).

2.8.13. Konviilzyon

Ozellikle parietal, temporal, subaraknoid hemorajilerde, kortikal enfarktlarda, yash ve
konfiizyonu olanlarda siktir (113). SVO sonras: erken donemde epileptik nbetlerin goriilme
sikligi %2-33 olup daha ¢ok metabolik bozukluklarla ilgilidir ve tekrarlama egilimi
gostermezler, ge¢ donemdeki epileptik nobetlerin goriilme sikhigi ise %3-67 olup iktal odak
olusturan skar dokusuna sekonder olup, tekrarlama egilimindedirler (114).

2.8.14. Ortostatik Hipotansiyon

Ortostatik hipotansiyon genellikle akut SVO’lu hasta mobilize edildiginde meydana
gelir. En az 3 dk’lik ayaga kalkma esnasinda sistolik kan basincinda en az 20 mmHg veya
diastolik kan basincinda en az 10 mmHg ani diisme ile karakterizedir. Eslik eden diger

semptomlar sersemlik, bas donmesi, kulak ¢inlamasi, halsizlik ve tasikardidir (115).
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2.9. AKUT DONEMDE TANI

Inme patolojik tam i¢in BT, MR ve anjiografiden yararlanilir. BT akut hemorajiyi
gosterirken serebral infarktin ilk 1-2 giiniinde negatifdir. Difiizyan agirlikli MR ise enfarkt1 ilk
saatlerde gosterebilir. MR goriintiileme, subakut ve kronik hemorajilerde methemoglobini
yumusak dokudan ayirabildigi ve serebellum ile beyin sapim1 degerlendirirken kemik
artefaktindan etkilenmediginden BT'ye tercih edilir. Serebral emboli durumunda transtorasik

ve transOzefagial ekokardiyografi ile tetkikler yapilmalidir (35).

2.10. INMEDE NOROLOJIK iYILESME MEKANiZMALARI VE
EVRELERIi

Inme sonrasi hastalar arasinda iyilesme derecesi agisindan farkliliklar olmasina
ragmen ndrolojik iyilesmenin biiyiik kismi ilk 1.- 3. ay icerisinde olmaktadir; bu iyilesme
stirecinin daha yavas olarak 6. aya kadar devam ettigi, % 5 hastada ise 12. aya kadar hatta
birkag y1l boyunca devam ettigini gosteren ¢aligmalar da vardir (116).

Uzun siiren bu norolojik iyilesmede iki temel mekanizma vardir. Birinci mekanizma
lokal zararl: faktorlerin ilk 3-6 ay i¢inde rezoliisyonudur. Erken spontan iyilesmeden sorumlu
olan bu siiregler; 6demin ¢6ziilmesi, metabolik hasarin ortadan kalkmasi, hemoraji ve basi
gibi patolojilerin ortadan kalkmasi, toksinlerin uzaklastirilmasi, dolasimin diizelmesi ve kismi
olarak hasarli iskemik néronlarin iyilesmesini igerir ve bu durum ilk haftalarda gerceklesir.
Inme sonrasi erken doénemde iskemik penumbradaki patolojik problem diizeldikge
fonksiyonlarda diizelme olur. Ikinci mekanizma ise erken veya gec ortaya cikabilen ndronal
plastisitedir (117). Beyindeki yapisal ve fonksiyonel reorganizasyon yani noronal plastisite
aylarca stirebilir (118). Deneysel ve genetik calismalarda enfarkt komsulugunda ve karsi
hemisferdeki homolog bolgede hem dendritik tomurcuklanma hem de yeni sinaps olusumuna

ait immunohistokimyasal degisiklikler tanimlanmistir (119). Hastalarin rehabilitasyon
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programlarina aktif katilimlarinin beyinde fonksiyonel reorganizasyonu olumlu etkiledigi ve
norolojik iyilesmeyi arttirdigi kabul edilmektedir (120).

Inmede motor gelisim ¢ogu hastada belli bir sira izler. Alt ekstremite fonksiyonlar1 en
erken ve daha yakin diizelirken bunu st ekstremite ve el fonksiyonlar1 izler. Tonusun
diizelmesi istemli hareketler basladiktan sonra olurken, proksimal kontrol de distalden 6nce
saglanmaya baslar. lyilesme doneminde alt ekstremitenin islevsel prognozunun iist
ekstremiteden ¢ok daha iyi olmasinin nedeni islevlerin daha az kompleks ve ihtiya¢ duyulan
selektif motor kontroliin {ist ekstremiteye oranla ¢ok daha az olmasidir (121). Inme gegiren
hastalarin yaklagik % 47-76' sinin tam ya da kismi bagimsizliga ulastig1 bilinmektedir (122).
Inmeli bir kiside motor fonksiyonun serebral kontrolii ortadan kalkar ve spinal diizeydeki
inhibisyon azalir. Bunun sonucunda kiside kaba, iyi kontrol edilemeyen ve stereotipik
karakter gosteren ilkel fleksiyon ve ekstansiyon hareket modelleri olusur. Bunlara sinerji
modelleri ad1 verilir. Inmenin motor iyilesme modeline gére hareketler sinerji modelleri
icerisinde gelisir. Sinerjiler kuvvetlendikce spastisite artmaya egilim gosterir, izole hareketler

ortaya ¢ikmaya bagladikca tersine spastisite azalir (35) (Tablo 5).

Tablo 5. Sinerji Modelleri (35).

UST EKSTREMITE FLEKSOR | ALT EKSTREMITE FLEKSOR
SINERJILER SINERJILER

Omuz retraksiyonu Kalga fleksiyonu

Omuz abduksiyonu Kalga abduksiyonu

Omuz eksternal rotasyonu Kalga eksternal rotasyonu

Dirsek fleksiyonu Diz fleksiyonu

Onkol supinasyonu Ayakbilegi eversiyonu

Bilek fleksiyonu Ayakbilegi dorsifleksiyonu
Parmak fleksiyonu Parmak ekstansiyonu
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UST EKSTREMITE ALT EKSTREMITE EKSTANSOR
EKSTANSOR SINERJILER SINERJILER

Omuz protraksiyonu Kalga ekstansiyonu

Omuz adduksiyonu Kal¢a adduksiyonu

Dirsek ekstansiyonu Diz ekstansiyonu

Onkol pronasyonu Avyakbilegi inversiyonu

Bilek ekstansiyonu Ayakbilegi plantarfleksiyonu

Parmak fleksiyonu Parmak fleksiyonu

Motor iyilesme siireci ise Brunnstrom tarafindan Twitchell” in ¢alismasi esas alinarak 7
evreye ayrilmaktadir (Tablo 6) (35).

Tablo 6. Brunnstrom evreleri

EVRE OZELLIKLER

Evrel Aktif hareket yok

Evre 2 Hafif spastisite, zayif fleksor-ekstansor sinerjiler

Evre 3 Belirgin spastisite, sinerjiler belirgin

Evre 4 Sinerjiler disinda 6zgiin hareketlerin baslangici

Evre 5 Spastisite azalir, cogu kas aktivitesi sinerjilerden bagimsiz ve 6zgiindiir
Evre 6 Fazik ve iyi koordine edilen izole hareketler

Baslangicta inmeli hastalarin 1/3'linde afazi saptandig halde belirgin iyilesmelerle 6
ay sonunda bu oran %12-18 e iner. Afazinin iyilesmesi bir y1l siirebilir. Motor iyilesme ile
karsilagtirildiginda afazinin iyilesmesi daha yavas ve uzundur. Afazinin tipine gore iyilesme
diizeyi farkli olabilir (123). Algilama fonksiyonlarmin iyilesmesi ilk 3-6 ayda gergeklesir.
Unileteral ihmal, hastaligin inkari, yiizi taniyamama ve aktivitenin siirdiiriilememesi gibi
fonksiyonlar ilk 2 haftada belirgin olarak iyilesir ancak iyilesme bir yila kadar az da olsa

devam edebilir (124). Inmeli hastalarin %20 sinde var olan gérme sorununun iyilesmesi motor
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ve duysal kayiptaki kadar belirgin degildir. Ilk haftalarda iyilesmezse, ge¢ ddnemde

cogunlukla iyilesme olmaz (125).

2.11. INMEDE TEDAVI YAKLASIMI

Akut inme tedavisindeki amaglar, trombolizis veya noroprotektif tedavi
yaklasimlariyla norolojik hasari sinirlamak veya geri dondiirmek, artmis intrakraniyal basing
gibi sekonder inme komplikasyonlarini énlemektir. Akut infarktl hastalarin bir kismi, doku
plazminojen aktivatorii ile trombolizise adaydirlar. Tedavi, semptomlarin ortaya ¢ikmasin
takiben ilk ii¢ saat iginde baglanmalidir. Trombolitik tedavide amag, arteriyel dolasimi
yeniden saglayip, néronal hasar1 sinirlamak veya geri dondiirmektir (15).

Akut iskemik inmede doku plazminojen aktivatorii (t-PA), koruyucu ve tedavi edici
ozelligi uluslar arasi ve birgok ulusal inme tedavi merkezince kabul goren ve oncelikli olarak
uygulanmasi onerilen tek medikal ajan olup, iskemik inmede semptomlarin baslangicindan
sonraki ilk {i¢ saat i¢inde intravendz olarak t-PA uygulamanin giivenilirligi ve etkinligi
randomize kontrollii caligmalarla gosterilmistir (126).

Kritik diizeyde tikanmasi olan hastalarda, karotid anjiyoplasti, stentleme veya cerrahi
endarterektomi yapilmasi tartismalidir, ¢iinkii arteriyel dolagim yeniden saglandiginda infarkt
alaninda hemoraji gelisme riski vardir. Serebral hemorajili hastalarda, progresif kanama riski,
artmis intrakraniyal basing ve herniasyon nedeniyle mortalite orani yiiksektir. Beyin yer
degisimi ve herniasyon agisindan risk altinda olan hastalara kraniyotomi yapilmas: ve
hematomun temizlenmesi hayat kurtarici olabilir. Hematomun bosaltilmasiyla birlikte bu
hastalar yasamlarina devam ederler ve cogunlukla iyi diizeyde fonksiyonel iyilesme

gosterirler (15).
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2.12. INME REHABILITASYONU

2.12.1. inme Rehabilitasyonunun Temel ilkeleri ve Hedefleri

Inme yarattign nérolojik yetersizlik ve fonksiyonel oziirliiliik ile sadece hastanin
kendisini etkilemekle kalmayip ¢ogunlukla tiim aile fertlerini etkileyen ekonomik ve sosyal
problemlere de yol agmaktadir (127). Bu nedenle rehabilitasyonun erken doénemde
baslanmasini gerektiren 6nemli bir saglik sorunudur (128). Rehabilitasyonun temel amaci
inmeli hastalarda fiziksel, fonksiyonel, psikolojik ve sosyal saglik alanlarini igeren ¢ok yonlii
yaklasimlarda bulunarak hayat kalitesini arttirmaktir (129). Rehabilitasyon programi, yogun
bakim déneminde baslatilmali, rehabilitasyon potansiyelini ve prognozu olumlu ya da
olumsuz etkileyen faktorler g6z Oniinde bulundurularak tedavinin hedefleri 6nceden
belirlenmeli, hastanin motivasyonu en st diizeyde tutulmaya g¢alisilarak ulasilabilecek en
yiiksek fonksiyonel seviye elde edilene kadar da devam etmelidir (128, 130).
2.12.2. Akut Déonemde Rehabilitasyon

Akut donemde hasta ndrolojik ve tibbi agidan stabil hale geldiginde pozisyonlama
teknikleri, pasif eklem hareketleri, hafif germe egzersizleri uygulanarak kasta meydana
gelebilecek spastisite veya rijiditenin kontrollii bir sekilde olusmast ve immobilizasyon
nedeniyle olusabilecek komplikasyonlarin engellenmesi hedeflenir. Tabatabaei ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir calismada akut donemde hastanede yatarak rehabilitasyon programina
alman hastalarla bu donemi evde geciren hastalar karsilastirilmis, iki grup arasinda
fonksiyonel ve kognitif durum arasinda 6nemli 6l¢iide olumlu farklilik oldugu saptanmis
(131). Inmelilerde klinik sorunlarin birgogu immobilite ve fizyolojik kondiisyon kaybindan
kaynaklandigi i¢in olabildigince erken mobilizasyon esastir (132). Hastanin durumu stabil ise

aktif mobilizasyon ilk 24-48 saat iginde gergeklestirilmelidir (35).
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Akut donem inme rehabilitasyon aktiviteleri:

1-Medikal sorunlarin degerlendirilmesi ve ¢oziimii, elektrolit sivi dengesi 6zellikle tuz kaybi
sendromu ve uygunsuz antidiliretik sendromun mental durum fonksiyonlarindaki 6nemi
gozden kagirilmamalidir

2-Ozellikle antitrombotik ve antikoagiilan tedavi olmak iizere ilaglarin doz ayarlamalari
3-Hidrasyon ve beslenmenin diizenlenmesi, kisa bir yutma degerlendirilmesi

4-Uykunun degerlendirilmesi

5-Venoz tromboemboli profilaksisi

6-Uygun pozisyon verme, donme ve sik pozisyon degistirme, eklem hareket agikligi
egzersizleri, derin solunum ve oksiirme egzersizleri, oturma egzersizleri

7-Derinin gozlemi ve bakimi

8-Giivenlik onlemleri, 6zellikle diismenin 6nlenmesi

9-Daimi idrar kateterinin s1v1 elektrolit dengesi kurulunca ¢ikarilmasi ve rehabilitasyonu
10-Bagirsak regabilitasyonu

11-Mobilizasyon egzersizleri, giinliik yasam aktivitelerine baslangig, ayakta durma ve yliriime
egitimine baglangi¢

12-Psikolojik destek: Aileye egitim ve destek, sosyal desteklerin giiglendirilmesi (30).

Akut donemde genellikle flask hemipleji goriiliir, bu nedenle Ozellikle yatak
pozisyonuna dikkat edilmelidir (133). Hastanin mobilizasyonu ve transferi esnasinda
hemiplejik kolun traksiyonundan kag¢imilmali, iist ekstremitede olusabilecek kontraktiirler
nedeniyle kol desteklenmeli veya omuz askist kullamlmalidir. Ust ekstremitede, kol
abduksiyonda ve hafif dis rotasyonda, 6n kol yar1 fleksiyonda veya ekstansiyonda, el bilegi
ekstansiyonda, parmaklar semifleksiyon pozisyonunda ayrica elde olusabilecek 6demi

engellemek igin el elevasyonda olmalidir. Alt ekstremitede ise bacaklar nétral pozisyonda
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tutulmali, bacagin dis rotasyonu oOnlenmeli, ayak bilegi 90 derece dorsifleksiyonda
tutulmalidir. Basi yaralarinin 6nlenmesi i¢in iki saatte bir pozisyon degistirilmelidir (133).
2.12.3. Postakut Donemde Rehabilitasyon

Inme rehabilitasyonunda temel olarak konvansiyonel yontemler, ndrofizyolojik tedavi
yontemleri, fonksiyonel elektriksel stimiilasyon (FES), biofeedback teknikleri, zorunlu
kullanim tedavisi ve ortezlerin kullanimindan yararlanilir (134). 494 inmeli hastayi iceren bir
calismada 6 ay sonra hastalarin %47'sinin bagimsizlik kazandigi, yardimsiz giyinmenin en
ge¢ saglandigl ve banyo yapmanin inmeli hastalar i¢cin en zor aktivite oldugu bildirilmistir
(135).

Kronik donemde de egzersizlere, is ugrasi ve konusma terapisine devam edilir. Bu
donemde de eklem hareket acikligi, giiclendirme, koordinasyon ve denge egitimine yonelik
egzersiz programlart uygulanir. Mobilizasyon egzersizlerinin {izerinde durulur. Amag
hastanin diizenli bir sekilde mobilizasyonunu saglamak, gilinlikk yasam ve mesleki
aktivitelerde olabildigince bagimsiz hale getirerek sosyal uyumu arttirmaktir. Ayrica bu
donemde dayanikliligi, koordinasyonu, fonksiyonlari iyilestiren, kisinin kardiyovaskiiler ve
pulmoner kapasitesini arttiran aerobik egzersiz programlart Onemlidir. Treadmill gibi
tekrarlayic1 ve ritmik egzersiz programlarinin noronal plastisiteyi arttirdigi ileri stirilmistiir
(136). Robot yardimli alt ektremite tedavilerinde kalga ve dizde aktif kontrol saglanirken ayak
bileginde pasif kontrol saglanmaktadir. Robot ile calisan hastalar konvansiyel yontemlerle
calisanlara gore yiirlime hiz1 ve kalitesinde daha fazla kazang saglamistir (137).

Rehabilitasyon programi hastaneden ayrilma ile sona ermez, hastalar devam eden
tedaviden daha fazla fayda goriirler. Taburculugu takiben tedavinin ayaktan takip edildigi
kronik donemde psikolojik uyumsuzluk, depresyon, cinsellikte azalma, ev ve aile icinde

uyumsuzluk, kolda asir1 spastisite, refleks sempatik distrofi ve yiiriime paterninde degisiklik
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gibi spesifik bazi problemler 6n plana ¢ikar. Bu nedenle fiziyatrist taburculuk sonrasinda da

hastay1 diizenli araliklarla kontrollere ¢agirarak degerlendirmelidir (15).

2.13. INMEDE PROGNOZ

Rehabilitasyondan sonra ve uzun dénemde hastalarin fiziksel performans, fonksiyonel
yetenek ve yasam kalitesinde onemli diizelme oldugu fakat sosyal katilim ve mesleki
alanlarda yetersizlikler bulundugu bilinmektedir. Framingham ¢alismasinda hastalarin
%69'unun kisisel bakim aktivitelerinde ve %80'inin mobilitede bagimsiz oldugu gosterilmistir
(138). Hastalarin %54-80' yiiriime yetenegini kazanir; ancak ¢ogu ev disinda yiiriimez (125).
Andrews ve arkadaslar1 inme gecirenlerin sadece %13'liniin tam bagimli ve %?27'sinin orta
derecede bagimli oldugunu saptamisladir (139).

Rehabilitasyon sonuglarini etkileyen bir ¢cok faktér vardir. Dombovy ve arkadaslari
konuyla ilgili ¢alismalari derlemisler; koma, inat¢1 inkontinans, kognitif fonksiyon kaybi, agir
hemipleji, motor fonksiyonlarin bir ay igerisinde diizelmeyisi, inmenin tekrari, algisal
kayiplar, ihmal sendromu, 6nemli kardiyovaskiiler hastalik, serebral lezyonun biiyiikligi ve
multipl nérolojik bozuklugu kotii prognozda etkili bulmuslardir(140). Ileri yasin kotii
prognozda her zaman etkili olmadig1 ancak rehabilitasyon siiresini uzattig1 ve eslik eden
hastaliklarin fazlaligi nedeniyle hastalarin programa tam katilimini engelledigine dikkat
cekilmistir (141). Hastada gaita ve idrar inkontinansi olmasi ilk yilda yiiksek mortalite ile
iligkilidir (112). Hastalarda erken donemde ates yiiksekliginin de mortalite ve kotii prognoz ile
iliskili oldugu diisiiniilmektedir (142). Inme ile rehabilitasyona baslama arasinda gegen
slirenin uzun olmas1 da kotii prognoz gostergesidir (143). Son olarak inmelerde ilk 3 ayda
rekiirrens oraninin %18.5 oldugu ve rekiirren inmelerde 30 giinliik mortalitenin %40 oldugu

bildirilmistir (144).
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2.14. INMEDE YASAM KALITESI

2.14.1. Yasam Kalitesi ile Tlgili Kavramlar

Rehabilitasyon programlarinin ana hedefi kisiyi fiziksel, psikolojik, sosyal ve mesleki
yonden erisebilecegi maksimum bagimsizlik diizeyine eristirmek ve sonug¢ olarak kisinin
yasam kalitesini arttirmaktir. Son yillarda, bir¢ok saglik alaninda oldugu gibi tibbi
rehabilitasyonda da hastalara yaklasimda, hastalarin saglikla iliskili yasam Kkalitesi
diizeylerinin belirlenmesi giindeme gelmistir (145). Yasam kalitesi, “subjektif iyilik hali’’
veya bir baska deyisle “kisinin kendi yasamindan memnun olma durumu’’ olarak
tanimlanmaktadir (146).

WHO, yasam kalitesini “Gerek bireylerin yasadiklari ortamdaki kiiltlirel ve deger
yargilari, gerekse kendi hedefleri, beklentileri, yasam standartlar1 ve endiseleri baglaminda,
hayattaki durumlarini algilama bi¢imi” olarak tanimlamustir (147). Yasam kalitesi tizerinde
belirleyici olan kavramlar; bireyin toplum, aile ve is ¢evresi olan sosyokiiltiirel durumu ile
kisiligi, sorunlarla basa ¢ikma yollari, inanglari, emosyonel durumu olarak tanimlanan kisisel
durumu ve gegirmis oldugu hastaliga bagli 6zirliilik ve engellilik durumudur (148). Yasam
kalitesi 6l¢iim sonuglarindan elde edilen bilgiler olgunun sorunlarinin belirlenmesinde, tedavi
onceliklerinin saptanmasinda, tedavinin yonlendirilmesinde, hastalik siirecinin izlenmesinde,
saglik ekonomistleri ve planlayicilarinin yeni fikirler tiretmesinde yarar saglarlar (4).

Yasam kalitesi ile iliskili olarak yetersizlik (maliiliyet, impairment) kavramu;
psikolojik, fizyolojik veya anatomik yapmin fonksiyon kaybi yada normalden sapmasi
durumudur. Oziirliiliik (sakatlik, disability) kavrami; saghgin bozulmasi sonucu olusan
yetersizlikten dolay1 herhangi bir yetenegin normal kabul edilen bir kisiye gére azalmasi veya
kaybedilmesidir. Engellilik (handicap) kavrami ise yetersizlik ve 6ziirliiliikk nedeniyle, kisinin
yas, cinsiyet, sosyal ve Kkiiltiirel durumuna gore normal kabul edilen yasantisini yerine

getirememesi durumudur. Kisacasi yetersizlik, organ seviyesindeki bozukluklari, oziirliiliik,
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birey seviyesindeki fonksiyonel bozukluklari, engellilik ise sosyal yasamdaki aksamalar
igerir (3).
2.14.2. inmeye Ozgii Yasam Kalitesi

Rehabilitasyon programina baslamadan Once, hastanin tedaviye olan yanitin
degerlendirilmesi ve prognoz belirlenmesi agisindan bir takim standart degerlendirme
olgekleri kullanmak faydal: olacaktir (149). Yasam kalitesinin degerlendirilmesi genel olarak
objektif ve subjektif kavramlara dayanmaktadir (150). Objektif yasam kalitesi
degerlendirmesi giinliik yasam aktiviteleri ve sosyal alanlarda giyinme, kendine bakim, is ve
evlilik yasam gibi gostergelerinin objektif olarak c¢esitli Olgeklerle degerlendirilmesine
dayanmaktadir (151). Subjektif yasam kalitesi degerlendirmesinde ise Kkisinin kendisi
tarafindan emosyonel (duygulanmla iliskili) ve bilissel olarak subjektif bir sekilde
degerlendirme yapilir (152).

Inmeli hastalarda saghkla ilgili yasam kalitesini degerlendiren Slcekler, Nottingham
Saglik Profili (Nottingham Health Profile, NSP), Kisa Form-36 (Short Form Survey-36, KF-
36), inmeye Spesifik Yasam Kalitesi Olgegi (inme-Specific Quality of Life Scale), inme Etki
Olgegi (Inme Impact Scale, IEO) ve Hastalik Etki Profili (Sickness Impact Profile, SIP)’dir
(30, 153). Aktivite degerlendirimi, temel giinlik yasam aktiviteleri (Barthel/Modifiye Barthel
Indeksi, Katz indeksi), global aktivite (Fonksiyonel bagimsizhik 6lgegi: Functional
Independence Measure-FBO, PULSES profili), enstrumental/genisletilmis aktivite (Frenchay
Aktivite indeksi, Nottingham EADL), spesifik aktivite (Rivermead Mobilite Indeksi, Nine-
hole peg test) degerlendiren oOlgeklerle yapilabilmektedir (153). Global aktivitenin
degerlendirilmesinde ise tiim diinyada en sik Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (Functional

Independence Measure, FBO) kullaniimaktadir (150).
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2.14.3. inmede Yasam Kalitesini Etkileyen Faktorler

Inmede yasam kalitesi iizerine etkili faktdrler, inmenin baslangi¢ siddeti, bireyin
fonksiyonel durumu, ileri yas, hemiparazinin yonii, DM, kardiyak hastalik gibi ek saglik
problemleri, egitim seviyesi ve ekonomik durum, sosyal ¢evre destegi, bakicinin durumu,
depresyon, yorgunluk ve spastisite gibi problemlerdir (11). Inmenin erken doéneminde
ozellikle ilk 1 yil i¢inde en 6nemli yagam kalitesi belirtegleri inmenin baslangi¢ siddeti ile
uyumlu olarak bireyin mevcut fonksiyonel kapasitesi ve ekonomik durumudur (154). Bazi
aragtirmacilar ileri yasin inmenin fonksiyonel sonucunu ve yasam kalitesini olumsuz yonde
etkiledigini savunmaktadir.

Inmeli hastalarda yasam kalitesinin cinsiyetle ve lezyon tarafi ile olan iliskisi de
benzer sekildedir. Yapilan calismalar inmede fonksiyonel sonug tizerine cinsiyetin tek basina
bir etkisi olmadigini, yasam kalitesi skorlarinin sola gore sag hemiparezisi olanlarda daha
kotii oldugunu, ancak bu iligkinin bu hastalarda konusma merkezinin daha fazla
etkilenmesinden kaynaklandigini géstermektedir (155). inmenin birinci yilindan sonraki geg
donemde en 6nemli yagam kalitesi belirteci depresyondur. Yapilan ¢aligmalarda inme sonrasi
depresyon oraninin %18-61 arasinda degistigi, bu oranin inme 6ncesi depresyon Oykiisli ve
mevcut fonksiyonel durum bozuklugu ile daha da arttigi gosterilmistir (156). Kisinin evli
olmasinin ve ise ddniisiiniinde yasam kalitesini arttirdig: bildirilmektedir (157). Inme sonrasi
yasam kalitesi lizerine sosyal destek konusunda yapilan caligmalarin sonuglar celigkilidir.
Sosyal destek konusunda bakicilarin durumu da inmeli hastalarin yasam kalitesini dnemli
Olctide etkilemektedir.

Spastisitenin yasam kalitesi iizerine etkisi konusunda c¢alismalar oldukg¢a kisithdir.
Yapilan arastirmalarda spastisitesi olmayan hemiparetik olgularin, spastisitesi olanlara gore
fonksiyonel durumlarinin daha iyi oldugu, buna bagl olarak daha yiiksek yasam kalitesi

skorlarina sahip olduklar1 belirtilmektedir (158).
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2.14.4. inmeli Hastalarda Yasam Kalitesini Arttirma Yollar

Yapilan calismalarda yasam kalitesini artirmaya yonelik en fazla iist ekstremite
fonksiyonlarin1 gelistirme {iizerinde durulmaktadir (159). Ust ekstremite fonksiyonlarmi
artirmaya yonelik gelistirilmis yontemlerden biri zorunlu kullanim tedavisidir. Bu yontemin
yasam kalitesi lizerine olan etkisini arastiran 14 randomize c¢alismanin sonuglarina
bakildiginda, inmeli hastalarda st ekstremite fonksiyonu ile yagsam kalitesinin direkt iligkili
oldugu, zorunlu kullanim tedavisi ile yasam kalite skorlarinda belirgin artiglar elde edildigi
goriilmektedir (160).

Inme sonrasi1 akut ve subakut dénemde hastalarda fonksiyonel iyilesme beklenirken,
kronik donemde hastalarin fonksiyonel durumlari ¢ok daha stabildir. Bu donemde yasam
kalitesini arttirmak i¢in yiiriime band1 ve bisiklet gibi aerobik egzersizlerden yararlanilabilir.
Ancak bu egzersizlerin yogunlugu, sikligi ve siiresi konusunda tam bir fikir birligi yoktur.
Bununla birlikte, inmeli hastalarda 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni olan, ayni
zamanda yasam kalitesini belirgin derecede azaltan HT, kalp yetmezligi, obezite ve depresyon
gibi saglik problemlerine aerobik egzersizlerin kesin olarak etkili oldugu, bu yolla yasam
kalitesinin arttirilabilecegi bildirilmektedir (161). Konusma ve yutma bozukluklarinin tedavisi
ve rehabilitasyonu da yasam kalitesinin artisinda 6nemli bir yer tutmaktadir. Bu nedenle
yutma ve konusma rehabilitasyonuna mutlaka yer verilmelidir (162). Yasam kalitesini
arttirmaya yonelik girisimlerden biri de hastalarin Onceki meslek yasamlarma geri
dontislerinin saglanmasidir. Eski meslegine geri donen ya da herhangi bir iste calisan
olgularda, depresyon oranlari c¢alismayanlara gore cok daha diislik, dolayisiyla yasam
kaliteleri daha yiiksektir. Bu nedenle, inmeli hastalarda yasam kalitesini arttirmak ic¢in
mesleksel tedavi, rehabilitasyon programi i¢cinde ihmal edilmemesi gereken bir konudur.

Sonug olarak, inmeli hastalarda yasam kalitesi hastanin sadece fonksiyonel durumu

degil, sosyal ¢evresi, mesleki yasami ve psikolojik durumu gibi pek ¢ok alanla iligkilidir.
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Yasam kalitesini etkileyen faktorler bilinirse, arttirmaya yonelik girisimlerde, bu faktorlerin

cesitliligi gbz oniinde bulundurularak, hastalar bir¢ok yoniiyle ele alinir (150).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya, klinik degerlendirme ve beyin bilgisayarli tomografi ve / veya manyetik
rezonans gorlintiilemesiyle vaskiiler bir lezyon nedeniyle inme tanist konmus, olaymn
tizerinden en az 1 ay gegmis, tibbi durumu stabil olan, Mart 2015-Ocak 2016 tarihleri arasinda
Ondokuzmayis Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Klinigi'ne ayaktan
takip veya yatarak rehabilitasyon amagli bagvuran 66 inme'li hasta alindu.

Calismaya dahil edecegimiz goniillii sayisin1 belirlemede istatistiksel yontem olarak
Minitab 15 paket programi kullanildi. Benzer literatiir degerlendirmesi sonucunda %90 giic,
%5 tip 1 hata ve d=0.88 ile ¢aligmaya alinmasi gereken hasta sayis1 en az 55 olarak

hesaplandi (1). Bundan yola ¢ikarak ¢alisma popiilasyonuna 66 hasta alindu.

Calismaya baslamadan 6nce Ondokuz Mayis  Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’ndan onay (OMU KAEK 12. 02. 2015/60 no'lu karar) ve hastalardan goniillii olarak
katildiklarint gosteren bilgilendirilmis olur formu alind: (Ek-1).

Dahil etme Kriterleri

e Inme tanis1 almis olmak

e 20-80 yas arasinda olmak

¢ Olaym iizerinden en az 1 ay ge¢mis olmasi
e Tibbi durumunun stabil olmasi

e Sorgulamalara cevap verebilecek diizeyde biligsel fonksiyon ve iletisim

becerisi olmasi

e (alismaya katilmay1 kabul etmesi
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Hari¢ tutma Kkriterleri:

e 80 yas tlizerindeki hastalar

¢ Biling kaybi1 olanlar

e Tibbi durumu stabil olmayanlar

e Olayin iizerinden gegen siire 1 aydan kisa olanlar
o Bilateral serebral lezyonu olanlar

e Inmeye bagl ileri diizeyde kognitif bozuklugu (Afazi, ihmal fenomeni, bellek

bozuklugu, iletisim sorunu) olanlar

e Kognitif fonksiyonlar: etkileyebilecek baska bir norolojik veya psikiyatrik

hastaligi1 olanlar
e Motor tutulumu olmayanlar

e Bobrek, karaciger, kalp yetmezligi gibi sebeplerle tibbi agidan stabilize olmayanlar

Calisma populasyonunun demografik o6zellikleri olusturulan hasta degerlendirme
formu ile sorgulandi. Hastalarin kognitif durumu Mini Mental Test (MMT), motor gelisimi
Brunnstrom evrelemesi, spastisitesi Modifiye Ashworth Skalast (MAS), fonksiyonel
oziirliilik durumu Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FBO), emosyonel durumu Beck

Depresyon Indeksi (BDI), yasam kalitesi Inme Etki Olgegi 3.0 (IEO 3.0) ile degerlendirildi.
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3.1. Hastalarin degerlendirilmesinde kullamlan parametreler:

3.1.1. Hasta Degerlendirme Formu

Hastalarin yas, cins, meslek, egitim diizeyi, eslik eden diger hastaliklari, sigara-alkol
kullanimi, inmenin meydana geldigi tarih, yogun bakimda kalis siiresi, inme sonrasi
rehabilitasyona baslama zamani, inmenin etiyolojisi, varsa dnceki inme oykiisii, inmeye eslik
eden problemleri sorgulanacaktir. Inme sonras1 hemipleji/parezi gelisen taraf not edilecektir.
Hastanin dominant tarafi hangi elini kullandig1 sorgulanarak kaydedilecektir. Uygulanan
rehabilitasyon programi (ev / hastanede yatarak), rehabilitasyon amagh hastanede kalis siiresi,
ev programi Onerilen hastalarin bakimini tistlenen kisi(ler) ve rehabilitasyon sirasinda gelisen
komplikasyonlar sorgulanacaktir.

3.1.2. Mini Mental Test (MMT)

Mini-Mental Durum Degerlendirme; olgularin bilissel durumlarimi degerlendirmek
amactyla kullanilan bir tarama testidir. Yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama,
hatirlama ile lisan olmak iizere 5 ana baslik altinda toplanmis 11 maddeden olusur. Toplam 30
puan lizerinden degerlendirme yapilir (163, 164). 24-30 puan arasi normal, 18-23 puan arasi
hafif demans, 17 ve alt1 puanlar ise ciddi demans olarak kabul edilir (164) (Ek-2).

3.1.3. Brunnstrom evrelemesi

Hemiplejik hastalarin motor gelisimini degerlendiren bir testtir. Bu testde hemiplejik
hastanin iyilegsme siireci 6 evre olarak tanimlanmistir. Bu evrelemeye gore en diisiik evre, evre
I (flask istemli hareketin olmadig1 evre), en yiiksek evre, evre VI (izole eklem hareketinin
oldugu evre) olarak belirlenmistir. Ust ekstremite, alt ekstremite ve el ayr1 ayr1 degerlendirilir

(77) (Ek-3).
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3.1.4. Modifiye Ashworth skalas1 (MAS)

Spastisitenin siddetinin belirlenmesinde kullanilan bir yontemdir. Hekimin muayene
sirasinda hissettigi direncin subjektif olarak derecelendirmesi esasina dayanir. 0-4 arasinda
skorlanir. O Tonus artis1 yok, 4 Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijit seklinde

ifade edilir (165) (Ek-4).
3.1.5. Fonksiyonel Bagimsizlik (")lg:egi (FBO)

Fiziksel aktivite diizeyini degerlendirmek icin kullanilan bu 6l¢ek, 4 fiziksel, 2 bilissel
alan1 degerlendiren ve 6 alt boliimden olusan 18 maddelik bir 6l¢ektir. Her bir madde 1-7
arasinda skorlanmakta olup (1: Tam yardim, 7: Tamamen bagimsiz), toplam skor 18-126 (tam
bagimli-tam bagimsiz) arasinda degisir (166). Toplam FBO skoru 36 puan ve altindaysa
yiiksek, 37-72 puan arasindaysa orta, 73 puan ve lizerindeyse diisiik 6zirliiliik diizeyi seklinde
tanimlanmaktadir (167) (Ek-5).

3.1.6. Inme Etki Olcegi 3.0 (IEO 3.0)

Bu cok boyutlu dlgek 8 alt boliim (kuvvet, el fonksiyonu, giinliik yasam aktiviteleri,
mobilite, iletisim, duygu, hafiza ve katilim) ve 59 sorudan olusmaktadir. Kuvvet, el
fonksiyonlari, giinliik yagam aktiviteleri ve mobilite alt boliimlerinin kombinasyonu kompozit
fiziksel alan olarak degerlendirilir. Ayrica IEO 3.0 total skoru hesaplanabilmektedir (168,

169) (Ek-6).
3.1.7. Beck Depresyon Indeksi (BDI)

Depresyon diizeyinin tespitinde kullanilan 21 soruluk bu &lgekte her bir soru 0-3
arasinda puanlanir. Toplam skor 0-63 arasinda degismekte olup, 0-9 puan arasi depresyon
yok, 10-16 puan arasi hafif derecede depresyon, 17-29 puan aras1 orta derecede depresyon, 30

ve lizeri puanlar ise ciddi depresyon olarak kabul edilir (170, 171) (Ek-7)
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3.2. istatistiksel analiz

Calismamiz sonucunda elde edilen veriler gézden gegirilip, MINITAB istatistiksel
paket programi (Seri No: WCP1331.00197) kullanilarak uygun istatistiksel analizler yapildi.
Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS paket programi versiyon 22.0 kullanildi.
Verilerin normal dagilima uyup uymadigi Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistikler ortalama =+ SS ve yiizdeler
bi¢iminde verilmistir.

Normal dagilim gostermeyen iki bagimsiz grubu karsilastirmak i¢in Mann Whitney U
testi kullanildi. Normal dagilim gdsteren iki bagimsiz grubu karsilastirmak i¢in bagimsiz t
testi kullanildi. Birden fazla normal dagilima sahip gruplarin karsilastirilmast ANOVA (tek
yonlii varyans analizi) ile yapilmis ve gruplar arasindaki farklilar PostHoc Test ile
degerlendirilmistir. IEO 3.0 ile FBO, MMT, BDI, Brunstrom evresi ve MAS skoru arasinda
iliski olup olmadigi Spearman Korelasyon Analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik
diizeyi tiim testler i¢in p<0.05 olarak kabul edildi.

Inme Etki Olcegi'ne etki eden risk faktdrlerinin belirlenmesi icin ¢ok degiskenli
regresyon analizi uygulandi ve IEO 3.0 sonuglari bagimli degisken olarak ele alindi.
Caligmada modele girmeye aday degiskenler olarak belirlenen yas, VKI, inme iizerinden
gegen siire, yogun bakimda kalis siiresi, rehabilitasyona baslama siiresi, rehabilitasyon siiresi,

MMT, FBO ve BDI idi. Modelin uyumu R? ile degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Ondokuzmayis Universitesi T1ip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Klinigi'ne
ayaktan takip veya yatarak rehabilitasyon amagli basvuran 66 inme'li hasta ¢alismaya alindi.

Hastalarin sosyo-demografik 6zellikleri Tablo7 ve Tablo 8' de verilmistir.

Tablo 7. Hastalarin demografik 6zellikleri

(_!“:66) Ort =SS Ortn (min-max)
Ozellikler

Yas (y1l) 58.86 £ 11.68 58.5 (20-79)
Boy (cm) 165.62 + 8.69 165 (150-182)
Kilo (kg) 78.59 £ 13.76 79.5 (45-110)
VKI (kg/m? 28.77+5.40 27.8 (18.9-45.7)

N: hasta sayisi

VKI: Viicut Kitle Indeksi

Ort + SS: Ortalama + Standart sapma

Ortn (min-max): Ortanca (minimum-maksimum)

Hastalarin yas ortalamasi 58.86 = 11.68 (20-79), VKI ortalamasi 28.77 + 5.40 olarak bulundu
(Tablo 7). Calisma popiilasyonunun % 39'u kadin, % 61'i erkek hastalardan olusmakta olup,
medeni durumlar1 degerlendirildiginde %85'inin evli, %15'inin bekar oldugu saptandi.

Hastalarin biiylik kismin1 ev hanimlart (%36) ve ilkokul mezunlar1 (%49) olusturmaktaydi

(Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin sosyo-demografik 6zellikleri

Degiskenler N %
Cinsiyet
Kadin 26 39
Erkek 40 61
Medeni Durum
Evli 56 85
Bekar 10 15
Meslek
Evhanimi 24 36
Emekli 18 27
Isci 7 11
Memur 2 3
Serbest-diger 15 23

Egitim durumu

OkKur-yazar degil 14 21
ilkokul 32 49
Ortaokul 7 11
Lise 10 15
Universite 3 4

N: hasta sayist ~ %: hasta ylizdesi

Etkilenen viicut tarafi degerlendirildiginde, 24 (%36) hastada sag hemipleji, 42 (%64) hastada
sol hemipleji mevcuttu (Sekil 1). 61 (%92) hastanin dominant eli sag el iken, 5 (%8) hastanin

ise sol el idi (Sekil 2).

B 1.Sag hemipleji
H 2. Sol hemipleji

Sekil 1. Etkilenen viicut tarafina gore hasta dagilimi

50



1. Sag el %92
H 2. Sol el %8

Sekil 2. Dominant el tercihine gore hasta dagilim

Inme etiyopatogenezine gore degerlendirildiginde, 58 (%88) hastanin iskemik SVH, 8 (%12)
hastanin hemorajik SVH kaynakli inme gegirdigi saptandi (Sekil 3). Iskemik SVH gegiren 58
hastanin alt gruplarina bakildiginda ise biiyiik ¢ogunlugunu 23 (%34.8) hasta ile biiyiik damar
hastalig1 olusturur iken, en az grubu 5 (%7.6) hasta ile nedeni belirlenemeyen grup

olusturmaktaydi (Tablo 9 ve Sekil 4).

m 1. iskemik SVH %88

M 2.Hemorajik SVH
%12

Sekil 3. Inme etiyolojisine gore hastalarin dagilim
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Tablo 9 . inme etiyopatogenezine gore hasta oranlar

N %
iskemik inme 58 88
Biiyiik damar hastalig1 23 34.8
Kardiyoemboli 12 18.2
Lakdiner 11 16.7
Diger nedenler 7 10.6
Nedeni belirlenemeyen 5 7.6
Hemorajik inme
Intraserebral kanama 8 12

N: hasta sayist ~ %: hasta ylizdesi

M 1. intraserebral Hemoraji %12
M 2.Bliylik Damar Aterosklerozu
%35

M 3. Kardiyoembolik %18

H 4. Lakliiner %17

i 5.Diger nedenler %11

i 6.Nedeni belirlenemeyen %7

Sekil 4. Inme etiyolojisi alt tiplerine gore hastalarin oransal dagihm

Hastalarin eslik eden hastaliklar1 degerlendirildiginde, hipertansiyon 45 (%68), diyabetes
mellitus 29 (%44), hiperlipidemi 24 (%36), kardiyovaskiiler hastalik 14 (%21) hastada
saptandi. 20 hastanin (%30) sigara, 7 hastanin ise (%11) alkol kullanma Gykiisii mevcuttu

(Tablo 10).
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Tablo 10. Eslik eden hastaliklar: ve ahiskanhklari

Degiskenler N %
Eslik eden hastahklar
Diyabetes mellitus 29 44
Hipertansiyon 45 68
Hiperlipidemi 24 36
Kardiyovaskiiler hastalik 14 21
Alskanhklar
Sigara kullanan 20 30
Alkol kullanan 7 11

N: hasta sayist ~ %: hasta ylizdesi

Hastalarin rehabilitasyon siireclerine ait 6zellikleri degerlendirildiginde, ortalama hastalik
stireleri 12.74 ay, yogun bakimda kalis siireleri 7.14 giin, rehabilitasyona baslanma zamanlar1

42.47 giin, rehabilitasyon amagli hastanede kalis siireleri 27.05 giin idi (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin rehabilitasyon ozellikleri

(N=66) Ort+SS Ortn (min-max)
Ozellikler

Hastalik siiresi (ay) 12.74 £16.17 6.0 (1.0-72)
Komada kalis siiresi (giin) 0.59 +1.97 0 (0-10)
Yogun bakimda kalis siiresi (giin) 7.14 +8.26 4.0 (0-30)
Rehabilitasyona baslanma zamam (giin) 42.47 +29.05 30 (7-180)
Rehabilitasyon amagh hastanede kahs 27.05 £9.52 25 (15-60)
siiresi (giin)

Ort = SS: Ortalama + Standart sapma
Ortn (min-max): Ortanca (minimum-maksimum)
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Hastanede yatarak rehabilitasyon alan hasta sayis1 62 (%94) iken, ev rehabilitasyonu seklinde
tedavi programimna alinan hasta sayist 4 (%6) idi. 61 hastanin (%93) bakimini 1.derece

akrabalari, 5 hastanin (%7) ise uzak akrabalari tistlenmis idi (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin rehabilitasyon programlari ve bakimi

N %
Uygulanan rehabilitasyon program
Hastanede yatarak rehabilitasyon 62 94
Ev rehabilitasyonu 4 6
Ev rehabilitasyonunda hastanin
bakimim yapanlar
1. Derece yakini 61 93
2. Uzak akraba 5 7 N:
hasta

sayis1 %! hasta ylizdesi

Hastalarin eslik eden problemleri ve komplikasyonlari degerlendirildiginde, 29 (%44) hastada
afazik veya dizartrik konusma problemi, 8 (%12) hastada gérme problemi, 8 (%12) hastada
inkontinans, 4 (%6) hastada diger problemler, 46 (%70) hastada omuz agrisi, 16 (%24)
hastada eklem kontraktiirii, 2 (%3) hastada tromboflebit, 3 (%5) hastada refleks sempatik

distrofi mevcut idi (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin eslik eden problemleri ve komplikasyonlari

N %
Eslik eden problemler
Gorme bozuklugu 8 12
Konusma bozuklugu 29 44
Inkontinans 8 12
Diger 4 6
Komplikasyonlari
Omuz agrist 46 70
Eklem kontraktiirii 16 24
Derin ven trombozu 2 3
Refleks sempatik distrofi 3 5

N:hasta sayis1  %: hasta yiizdesi
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Hastalara ait IEO 3.0 skorlar1, Brunstrom evresi, MAS, FBO, MMT ve BDI degerleri Tablo

14" de sunulmustur.

Tablo 14. Hastalara ait IEO 3.0 skorlari, Brunstrom evresi, MAS, FBO, MMT ve BDI

skorlari
(1\1266) Ort =SS Ortn (min-max)
Ozellikler
Kuvvet (4-20) 11.34+3.74 11 (5-20)
Hafiza(7-35) 26.06 + 5.72 28 (9-35)
Duygu (9-45) 27.06 = 3.53 27 (21-36)
letisim (7-35) 30.24 +5.24 32 (13-35)
Gunliik Yasam Aktivitesi (10-50) 27.15+6.89 25 (16-47)
Mobilite (9-45) 25.43 £ 10.27 23 (10-43)
IEO 3.0 )
El Fonksiyonu (5-25) 9.33+4.70 8 (5-22)
skorlarn
Sosyal Katilim (8-40) 18.93 + 6.38 17 (10-37)
lyilesme (0-100) 42.87 + 20.94 40 (5-90)
Total skor (59-295) 177.40 + 37.63 169 (94-261)
Brunstrom evresi (1-6)
Ust ekstremite 3.42+1.29 3(1-6)
Alt ekstremite 3.68 £101 4 (1-6)
El 3.08 + 1.66 3 (1-6)
MAS (0-4)
Ust ekstremite 1.36 + 1.66 1 (0-4)
Alt ekstremite 0.67+0.98 0(0-3)
El 0.94 +1.20 0 (0-4)
FBO
Motor alt skor (13-91) 59.04 £17.17 59 (24-88)
Kognitif alt skor (5-35) 30.31+4.39 31 (11-35)
Total skor (18-126) 89.42 +£19.17 90 (38-119)
MMT skoru (0-30) 25.65 + 3.91 27 (12-30)
BDI skoru (0-63) 15.28 + 6.60 15 (6-32)

Ort + SS: Ortalama + Standart sapma

Ortn (min-max): Ortanca (minimum-maksimum) 1EQ: inme Etki Olgegi

MAS: Modifiye Ashword Skalas1 FBO: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi
MMT: Mini mental Test BDI: Beck Depresyon Indeksi
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Hastalara ait IEO 3.0 skorlar ile Brunstrom evresi, FBO, MAS, MMT ve BDI skorlari
arasindaki iliski Tablo 15' de sunulmustur. Hastalarin FBO total skoru, motor ve kognitif alt
skorlari ile IEO 3.0 total skoru ve ¢ogu IEO 3.0 alt skoru arasinda istatistiksel olarak pozitif
yonde, yiiksek diizeyde, anlaml1 korelasyon saptandi (p<0.01). Yalmzca FBO' niin kognitif alt
skoru ile IEOQ 3.0' in duygu parametresi skoru arasindaki pozitif yonde, anlamli ama orta
diizeyde iliski bulunurken (p<0.05), FBO' niin kognitif alt skoru ile IEO 3.0' in kuvvet, el
fonksiyonu ve iyilesme alt parametre skorlari arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon saptanmadi (p>0.05) (Tablo 15).

Hastalarin Brunstrom {ist ekstremite evreleri ile IEO 3.0' in hafiza ve iletisim haricindeki alt
parametre ve IEO 3.0 total skorlar1 arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde anlamli iliski
saptand1 (p<0.05). Brunstrom alt ekstremite evreleri ile IEO 3.0' in tiim alt parametre ve IEO
3.0 total skorlar1 arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde anlamli iliski bulundu (p<0.05).
Brunstrom el evreleri ile IEOQ 3.0' in hafiza, duygu ve iletisim haricindeki alt parametre ve
IEO 3.0 total skorlar1 arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde anlamli korelasyon saptandi
(p<0.01) (Tablo 15).

Hastalarm {ist ekstremite MAS skorlar1 ile IEO 3.0' mn kuvvet, el fonksiyonu alt parametre ve
IEO 3.0 total skorlar1 arasinda negatif yonde anlamli iliski saptand1 (p<0.01). Alt ekstremite
MAS skorlart ile IEO 3.0' 1n total ve tiim alt skorlar1 arasinda anlaml bir iliski saptanmada. El
MAS skorlar1 ile IEO 3.0' in kuvvet ve el fonksiyonu alt skorlar1 arasinda negatif yonde

anlaml1 iligki bulundu (p<0.01) (Tablo 15).

Hastalarin MMT skorlar1 ile IEO 3.0 total skorlari ve hafiza, duygu, iletisim, giinliik yasam
aktivitesi, mobilite, sosyal katilim alt parametre skorlar1 arasinda pozitif yonde anlamli iliski
saptand1 (p<0.01) (Tablo 15).

Hastalarin BDI skorlar1 ile IEO 3.0 tiim alt parametre ve IEO 3.0 total skorlar arasinda

negatif yonde anlamli iligki saptandi (p<0.01) (Tablo 15).
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Tablo15. Hastalarin IEO 3.0 skorlar ile Brunstrom evresi, FBO, MAS, MMT ve BDI

skorlar arasindaki iliski

Degiskenler IEO 3.0

_ Kuvvet | Hafiza | Duygu | lletisim | Giinliik Mobilite | El Sosyal | lyilesme | Total
(n=66) Yasam Fonksiyo | Katilim
r Aktivitesi nu
FBO
Motoraltskor | o 711~ | 0.478~ | 0.308" | 0.427% | 0.924" | 0919 |0694" | 0816 | 0.738" | 0.906
Kognitif alt skor | 0,052 0.749" | 0.250° | 0.627" | 0.379" 0.429" | 0.029 0.333" | 0.145 0.535"
Total skor 0.678” | 0.561" | 0.412" | 0.502” | 0.914" 0.920" | 0.649" 0.802" | 0.698™ 0.935"
Brunstrom
Evresi
Ust ekstremite 0.860" | 0139 | 0.253° | 0.102 0.681" 0.599" 0.854” | 0.624" | 0.694" | 0.651"
Alt ekstremite 0.787" 0.314" | 0.333* | 0.328" 0.778" 0.823" 0.681" 0.724" 0.739" 0.784™
El 0.804™ | _0.020 | 0.075 -0.038 0.561" 0.487" 0.895" 0.557" 0.670" 0.518"
MAS skoru
Ust ekstremite -0.398” | -0.145 | -0.076 | -0.083 | -0.226 | -0.139 -0.361" -0.197 | -0.156 | -0.266"
Alt ekstremite -0.195 0.119 | 0.023 | 0.055 0.014 | -0.026 -0.199 -0.091 | -0.003 | -0.068
El -0.322” | -0.071 | -0.053 | -0.060 | -0.222 | -0.118 -0.404™ -0.172 | -0.181 | -0.236
MMT skoru 0.214 | 0.624” | 0.321" | 0.673" | 0.382" 0.484" 0.129 0.339” | 0.202 0.584"
BDI skoru -0.366™ | -0.344™ | -0.685" | -0.443" | -0.551" -0.558™ | -0.346™ | -0.586™ | -0.458" | -0.629"

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir ~ **p<0.01

r: Spearman korelasyon katsaysi
IEO: Inme Etki Olgegi

MMT: Mini mental Test

Inme Etki Olgegi'ne etki eden faktdrlerinin belirlenmesi icin ¢ok degiskenli regresyon analizi
uygulandi. Analiz sonucunda IEO 3.0 total skorunun hastalarm yas, VKI, hastalik siiresi,
yogun bakimda kalis siiresi, rehabilitasyona baglanma zamani, rehabilitasyon amacl
hastanede kalis siiresi ve MMT skorundan etkilenmedigi bulundu (p<0.05). IEO 3.0 total

skorunun FBO ve BDI skorlarindan anlamli diizeyde etkilendigi gdzlendi (p<0.05) (Tablo

16).

MAS: Modifiye Ashword Skalasi
FBO: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi
BDI: Beck Depresyon Indeksi
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Tablo 16 . inme etki 6l¢egi 3.0 ile diger degiskenlerin multipl regresyon analizi sonuclar

IEO 3.0 total
B t p

Yas -0.145 -0.859 0.394
VKIi -0.371 -1.095 0.278
Hastalik siiresi -0.080 -0.654 0.516
Yogun bakimda kals siiresi -0.221 -0.963 0.340
Rehabilitasyona baslanma siiresi -0.020 -0.316 0.753
Rehabilitasyon amach hastanede kals siiresi -0.204 -1.055 0.296
MMT skoru 0.458 0.818 0.417
FBO skoru 1.454 10.995 0.000*
BDI skoru -1.214 -3.520 0.001*

B ve t: regreyon katsayilart MMT:Mini Mental Test

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir FBO: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi

IEQ: Inme Etki Olgegi BDI: Beck Depresyon Indeksi

Hasta populasyonu <55 yas ve >55 yas olmak iizere iki gruba ayrilarak, iki grubun iEO 3.0
total skoru ortalamalar1 karsilastirildi. <55 yas grubun IEO 3.0 total skorlarinin diger gruba

kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu bulundu (p=0.03) (Tablo 17).

Tablo 17. Yas gruplarina gore IEO 3.0 total skorlarinin karsilagtirilmasi

IEO 3.0 total skoru
Yas grubu N % Ort+SS Ortn (min-max) P
<55 yas 19 28.8 193.15+39.36 182 (123-261)
>55 yas 47 71.2 171.04 +35.38 164 (94-246) 0.03*
*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir
N: hasta sayis1 ~ %: hasta yiizdesi Ort + SS: Ortalama + Standart sapma
IEO: inme Etki Olgegi Ortn (min-max): Ortanca (minimum-maksimum)
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Inme etiyolojisine gore IEO 3.0 total skoru ortalamalar1 degerlendirildiginde, iskemik veya
hemorajik etiyolojiye sahip hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi

(p=0.609) (Tablo 18).

Tablo 18. inme etyolojisine gore IEO 3.0 total skorlarimin karsilastirilmasi

IEO 3.0 total skoru
Inme Etyolojisi | N % Ort £ SS Ortn (min-max) P
Iskemik 58 88 176.13 + 38 167 (94-261)
Hemorajik 8 12 183.00 + 36 181 (125-234) 0.609
p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir Ort + SS: Ortalama + Standart sapma
IEQ: Inme Etki Olgegi Ortn (min-max): Ortanca (minimum-maksimum)

Cinsiyete gore IEO 3.0 total skoru ortalamalar1 degerlendirildiginde, her iki cins arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.322) (Tablo 19).

Tablo 19. Cinsiyete gore IEO 3.0 total skorlarimin karsilastirilmasi

IEO 3.0 total skoru

Cinsiyet N % Ort+SS Ortn (min-max) P
Kadin

26 39 173.80 +41.98 157(125-251)

0.322

Erkek

40 | 61 | 179.75+34.88 178(94-261)
*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir IEO: Inme Etki Olgegi
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Hastalar 6ziirliilik diizeylerine gore diisiik ve orta 6ziirlii seklinde gruplandirildi ve gruplarin
IEO 3.0 total skoru ortalamalar1 birbirleriyle karsilastirildi. FBO skorlarma gore diisiik 6ziirlii
hasta grubunun IEO 3.0 total skor ortalamasi, orta &ziirlii hasta grubuna kiyasla istatistiksel

olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p=0.01) (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin oziirliilliik diizeyine gore IEOQ 3.0 total skor ortalamalarimin

karsilastirilmasi
IEO 3.0 total skorlar:
FBO Ort +SS Ortn (min-max) p
N %
Diisiik Oziirlii
(FBO skoru > 73) 51 77 190.29 + 32.24 182 (138-261)
Orta Oziirlii 0.01*
(FBO skoru= 37-72) 15 23 133.6 + 14.28 133 (94-150)
*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir
FBO: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi N: hasta say1st
Ort + SS: Ortalama + Standart sapma %: hasta yiizdesi
Min-Max: minimum-maksimum IEO: Inme Etki Olgegi

Hastalar emosyonel durumlarina gore depresyon yok, hafif, orta, siddetli depresyon seklinde 4
gruba ayrildi. Hastalarin yalnizca % 12'sinde depresyon bulunmaz iken, biiyiik bir kisminda
degisik derecelerde depresyon saptand: (Tablo 21). Gruplarin IEO 3.0 total skoru ortalamalari
birbirleriyle karsilastirildiginda, depresyonu olmayan hasta grubunun IEO 3.0 total skor
ortalamas1 hafif, orta, siddetli depresyon olan hasta gruplarina kiyasla istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek saptand1 (p<0.05). Siddetli depresyonu olan hasta grubu IEO 3.0 total
skor ortalamas1 hafif depresyonu olan hasta grubundan istatistiksel anlamli olarak diisiik
saptand1 (p=0.006). Diger gruplarin IEO 3.0 total skor ortalama kiyaslamalarinda istatistiksel

anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 22).
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Tablo 21. Hastalarin emosyonel durumlarina gore IEQO 3.0 total skor degerleri

IEO 3.0 total skorlar1

Emosyonel durum | N % Ort £ SS Min-Max
Depresyon yok

(BDI skoru<9) 12 18 217.16 +£31.41 140-261
Hafif depresyon

(BDI skoru=10-16) 28 42 180.67 + 31.79 133-246
Orta depresyon

(BDI skoru=17-29) 23 35 160.39 + 27.42 125-218
Siddetli depresyon

(BDI skoru=30-63) 3 5 118.33 +£22.36 94-138
BDI: Beck Depresyon Indeksi N: hasta sayis1

Ort £ SS: Ortalama + Standart sapma %: hasta ylizdesi_

Min-Max: minimum-maksimum IEO: Inme Etki Olgegi

Tablo 22. Hastalarin emasyonel durumlarina gore iEOQ 3.0 total skor ortalamalarinin

karsilastirilmasi
IEO 3.0 total skorlar1 p
Hafif depresyon 0.004*
Orta depresyon 0.000*
Depresyon yok Siddetli depresyon 0.000%
Orta depresyon Hafif depresyon 0.087
Hafif depresyon 0.006*
Siddetli depresyon Orta depresyon 0.112
*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir IEO: Inme Etki Olgegi
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Hastalar kognitif durumlarina gére normal, hafif ve ciddi demans seklinde gruplandirilarak,
gruplarin IEQ 3.0 total skoru ortalamalar1 birbirleriyle karsilastirildi (Tablo 23). MMT
skorlarina gore kognitif durumu normal olan hasta grubunun IEO 3.0 total skor ortalamast,
hafif ve ciddi demansi olan hasta gruplarina kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek saptand1 (p<0.05). Ciddi ve hafif demansi olan hasta gruplarmm IEO 3.0 total skor

ortalama kiyaslamalarinda ise istatistiksel anlamli fark bulunamadi (p=0.524) (Tablo 24).

Tablo 23 . Hastalarin kognitif durumlarina gére gruplanmasi ve IEO 3.0 total skorlar

IEO 3.0 total skorlar:

Kognitif Durum N | % Ort + SS Min-Max
Normal

MMT skoru=24-30 52 79 187.57 + 34.68 125-261
Hafif Demans

MMT skoru=18-23 11 17 14454 + 17.34 123-180
Ciddi Demans

MMT skoru<17 3 4 121.66 + 24.09 94-138
MMT: Mini mental test N: hasta sayisi
Ort + SS: Ortalama + Standart sapma %: hasta yiizdesi

Min-Max: minimum-maksimum IEO: Inme Etki Olgegi

Tablo 24. Hastalarin kognitif durumlarina gére TEO 3.0 total skor ortalamalarinin

karsilastirilmasi
TEO 3.0 total skorlar p
Hafif Dema
A A 0.000*
Normal
Ciddi Demans
0.003*
Ciddi Demans Hafif Demans
0.524

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir ~ [EO: Inme Etki Olgegi
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5. TARTISMA

Inme hayatin tiim alanlarimi etkileyen kronik, énemli bir saglik sorunudur. Inme
sonucu olusan norolojik yetersizlikler hastalarda 6nemli fonksiyonel oziirliiliige yol acar (1).
Bu hastalik sadece norolojik ve fiziksel fonksiyonlari etkilemekle kalmaz, hayatta kalanlarda
glinliik yasam aktivitelerinde bagimliliga, kognitif ve mental bozukluklara yol agar (2). Bu
olumsuzluklarla iliskili olarak da saglikla ilgili yasam kalitesinde onemli etkilere yol
acmaktadir.

Inme gegiren hastalarda rehabilitasyonun temel hedefi, kisinin uzun siireli, bagimsiz,
giivenli, mutlu, iretken ve yiiksek kaliteli bir yasam siirmesini saglamaktir (3). Yasam
kalitesi; kisilerin hedefleri, beklentileri, standartlari, ilgileri ile baglantili olarak, yasadiklari
kiiltiir ve deger yargilarinin biitiinii i¢inde durumlarini algilama bigimi seklinde tanimlanir (4).
Kiginin fiziksel sagligindan, psikolojik durumundan, inanglart ve sosyal iliskilerinden
etkilenen genis bir kavramdir. Inmeli hastalarda yasam kalitesinin normal bireylere gore
azalmig oldugu Onceki ¢alismalarda gosterilmistir (1, 11 , 172, 173). Son yillarda ise inme
sonrast yasam kalitesi ile iligkili faktorler ve yasam kalitesinin arttirtlmasina yonelik
calismalar 6nem kazanmistir (5-12). Ciinkii yasam kalitesi, inmenin hasta tarafindan algilanan
etkilerini gosterir. Bu nedenle degerlendirilmesi ve etkileyen faktorlerin ortaya konmasi
onemlidir. Elde edilen bilgiler rehabilitasyon hedeflerinin belirlenmesinde hekimi
yonlendirecektir.

Bu calismada inme gegiren hastalarin yasam kalitesi diizeyini belirlemek, hastalarin
demografik o6zellikleri, fonksiyonel, emosyonel ve kognitif durumlarinin yasam kalitesi
iizerindeki olas1 etkilerini arastirmak amaglandi.

Yasam kalitesi, jenerik ve hastalik spesifik dlgekler tarafindan degerlendirilmektedir.
Ancak jenerik 6lcekler cok cesitli hastalik gruplarina uygulanabildiklerinden inme ile iliskisiz

maddeleri igerirken, inme hastalar1 i¢in dnemli olan bazi alt bagliklar1 ise icermeyebilir (1).
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Bu kisitliliklardan dolay1, inme hastalar1 ve onlarin bakimini tistlenen kisilerin bakis agisindan
inmenin yaratt1§1 sonuglar1 degerlendirmek iizere IEO 3.0 gelistirilmistir. Bu 6lcegin Tiirkce
gecerlilik ve gilivenilirligi Hantal ve ark tarafindan yapilmis ve 2014 yilinda yaymlanmistir
(13). Daha 6nce bu konuda yapilmis ¢alismalardan farkli olarak, g¢alismamizda hastalarin
yasam kalitesini inmeli hastalara spesifik olan ve Tiirk¢e gecerlilik ve giivenilirligi son
donemde gosterilmis olan IEO 3.0 ile degerlendirmeyi planladik. Bu amagla Mart 2015-Ocak
2016 tarihleri arasinda Ondokuzmayis Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Klinigi'ne ayaktan takip veya yatarak rehabilitasyon amagl bagvuran 66 inme
geciren hastayi calismaya dahil ettik.

Calismanin sonucunda, inmeli hastalarda azalmis olarak buldugumuz yasam
kalitesinin, bireyin oOzellikle oziirliilik diizeyi ve emosyonel durumundan olmak iizere,
kognitif durumu, motor iyilesme ve spastisite diizeyinden etkilendigini saptadik. Ileri yas,
yiiksek Oziirliliikk, depresyon ve demans varligr yasam kalitesini énemli 6l¢iide bozmaktaydi.
Diger yandan VKI, inme siiresi, yogun bakimda kalis siiresi, rehabilitasyona baglanma zamani
ve rehabilitasyon amagli hastanede kalis siiresinin hastalarin yasam kalitesi lizerine etkisi
bulunmuyordu.

Inme genel olarak yash popiilasyona ait bir hastaliktir ve siklig1 55 yasindan sonra her
on yilda bir iki katina ¢ikmaktadir. Erkeklerde kadinlara gore daha sik goriilmektedir (15).
Ancak yasl hastaligi olarak bilinen inme, 65 yas altinda da %28 siklikla gorilmektedir (174).
Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi 58.86 + 11.68 yil ve %61'i erkek olup, yas ve
cinsiyet acgisindan literatiirle uyumlu risk grubu bireylerden olusmaktaydi. Genel
popiilasyonda yapilan ¢alismalarda, iskemik inmeler tiim inmelerin %80-90’1n1
olusturmaktadir (175). Ulkemizde yapilan bir calismada tiim inmelerin %77 si iskemik olarak
bulunmustur.(176). Bizim ¢alismamizda iskemik inmeli hastalarin oran1 %88 olarak saptandi.

Onceki galigmalarda % 54 ve % 59.6 ve gibi oranlarla sol hemiparetik hastalarin hakimiyeti
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bildirilmistir (177, 178). Bizim c¢alismamizda %64 oranla sol hemiparezi hakimiyeti
saptanmistir.

Inme vakalarinin 6nlenmesinde en &nemli nokta, artmus risk faktdrlerini tasiyan
bireylerin belirlenmesi ve degistirilebilecek risk faktorlerinin en aza indirilmesidir. Yapilan
caligmalarda risk faktorlerinin daha iyi taninmasi ve tedavi edilmesi ile inme siklig1 ve buna
bagli mortalitenin ve dizabilitenin son yillarda azaldigi gosterilmistir (3, 179). Kan basinci
yiiksekligi ile inme risk artis1 dogru orantili olarak bulunmus olan ¢alismalarda hipertansiyon
oykiisii oran1 % 63, %72, %75 olarak bildirilmistir (3, 176, 179-182). Diyabetes mellitus
ateroskleroza yatkinligi, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi diger aterojenik risk faktdrlerinin
sikligin arttirarak inme gelisme sikligini arttirmaktadir (183). Ulkemizde yapilan inme veri
tabani ¢calismalarinda diyabetes mellitus sikligi % 35, %26 ve %13 olarak saptanmistir (176,
178, 180). Yiiksek kolesterol diizeyi, atriyal fibrilasyon, iskemik kalp hastaligi ve valviiler
kalp hastahginin da inme ile iliskisi oldugu gosterilmistir (184-186). Ulkemizde yapilan
calismalarda hiperlipidemi sikhigr % 37, kardiyak hastalik sikhgr % 16-29 olarak
raporlanmistir (176, 180, 187). Calismamizda en sik rastlanan risk faktorii hipertansiyon
(%68) olarak belirlendi. Bunu sirasiyla diyabetes mellitus (%44), hiperlipidemi (%36)
kardiyovaskiiler hastalik (%14) takip etmekteydi. Giiniimiizde sigaranin inme riskini 1.8 kat
arttirdigi ve inmenin %12-18’nin aktif sigara kullanimina bagl oldugu, bu riskin sigara
birakildiktan ancak 5 yil sonra igmeyenlerin diizeyine indigi belirtilmektedir (188). Hasta
populasyonumuzun yaklasik iicte birinde sigara kullanim 6ykiisti bulunmaktaydi.

Inme sonrasi olusan hemipleji tablosu beraberinde bir ¢ok problem ortaya ¢ikarabilir.
Hemiplejik omuz agrist da bunlardan biri olup, motor fonksiyonundaki gelismeyi
maskeleyerek hastanin rehabilitasyon programini engellenmesi ve siireci Uzatmasi, transfer ve

ambulasyonunda zorluk yaratmasi nedeniyle dnemlidir (3, 98). Literatiirde inme sonrasi omuz
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agrist insidansi %16-84 arasinda degismektedir(189). Bu c¢alismada katilimcilarda en sik
rastlanan komplikasyon %70 gibi biiyiik oranda omuz agris1 olarak gozlendi.

Inme kiside ciddi fiziksel aktivite kaybma, degisik derecelerde kognitif ve mental
degisikliklere neden olabilen bir hastalik olmasi nedeniyle saglikla ilgili yasam kalitesinde
olumsuz etkilere yol agabilmektedir (1, 9, 174, 190-192). Onceki bilgilerle uyumlu olarak
calisma popililasyonumuzda yasam kalitesi total skoru ve kuvvet, hafiza, duygu, iletisim,
giinliik yagam aktivitesi, mobilite, el fonksiyonu, sosyal katilim, iyilesme gibi alt parametre
skorlarinda diisme gozlemledik. Hafiza ve iletisim alt parametresindeki diisme digerlerine
gore daha 1limliydi. Bu sonu¢ g¢alismaya dahil etme kriterlerimizden birinin sorgulamalara
cevap verebilecek diizeyde biligsel fonksiyon ve iletisim becerisi olmasi nedeniyle, hasta
populasyonu se¢imimizden kaynaklanmis olabilir. Hasta populasyonumuzda ortalama el, iist
ve alt ekstremite Brunstrom motor iyilesmesi evre 3, MAS ile degerlendirilen ortalama
spastisitesi yalnizca iist ekstremitede olup evre 1 diizeyinde tespit edildi. FBO ile
degerlendirilen disabilitede, 6zellikle motor alt parametre skoru ortalamasinda daha belirgin
diisme gozlendi. MMT ve BDI ile degerlendirilen mental ve emosyonel durum skorlarinda ise
olumsuz etkilenim daha az diizeyde gozlendi.

Inmeli hastalarda yas ile yasam kalitesi arasindaki iliskinin degerlendirildigi 6nceki
caligmalarda ortak kani, artan yasin yasam Kalitesini olumsuz yonde etkiledigi yoniindedir (5,
8, 193, 194). Ancak saglikla ilgili yasam kalitesi, fiziksel, fonksiyonel, duygusal, sosyal,
ekonomik ve ruhsal faktorler ile iligkili oldugu ve yasam kalitesini degerlendiren dlgekler tiim
bu alt gruplan igerdiginden, yapilan ¢alismalarda farkli alt gruplar ile yas arasinda iligki
gozlemlenmistir. Aprile ve ark. (5) yasin KF-36 yasam kalitesi 6lgeginin sadece genel saglik
alt grubunu, Naess ve ark. (11) ise fiziksel fonksiyon alt grubunu, Senocak ve ark. (1) NSP
Olceginin uyku alt grubunu olumsuz etkiledigini belirtmektedirler. Literatiirdeki bu farklilik

kiyaslama ac¢isindan zorluk olustursa da, sonugta artan yas yasam kalitesini etkileyen 6nemli
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faktorlerden biridir. Calismamizda yasam kalitesi dlgegi olarak kullandiginmiz IEO 3.0' iin alt
grup skorlar1 yan1 sira, total skoru hesaplanabildiginden, yas ile IEO 3.0 total skoru iliskisini
degerlendirdik. Calismamizda her ne kadar yapilan ¢oklu regresyon analizinde katilimeilarin
IEO 3.0 total skorlarmin yastan etkilenmedigi gozlense de, hastalar 55 yas iistii ve alt1 olarak
iki gruba ayrilarak IEO 3.0 total skorlar1 karsilastirildiginda, 55 yas iistii hastalarin yasam
kalitesinin diger gruba kiyasla daha olumsuz etkilendigi goriildi. Bu sonug 55 yas istiinde
inmeli Dbireylerin fiziksel aktivite seviyesinin ve kognitif fonksiyonlarmin daha belirgin
azalmasina bagl olabilir.

Kadin populasyonda inme insidansi erkeklere gore daha diisiik olmakla birlikte, inme
yas1 daha ileridir ve hastanede kalma siiresi daha uzundur. Kadin cinsiyet inmeli hastalar igin
kotii prognostik faktdr olarak bildirilmistir (195, 196). inmeli hastalarda yasam kalitesini
cinsiyete gore degerlendiren calismalarda farkli sonuglar bildirilmistir. inme sonrasi
kadinlarda yasam kalitesinin daha ¢ok bozuldugunu belirten ¢alismalar yaninda, cinsiyetler
aras1 fark olmadigim belirten ¢alismalar bulunmaktadir (5, 11). Calismamizda IEO 3.0 total
skorlarini karsilastirdigimizda cinsiyetler arasi fark olmadigini gézlemledik. Bu sonuglar bize
inmeli hastalarda yasam kalitesinin cinsiyetten bagimsiz olarak bozuluyor olabilecegini
diistindiirdii.

Hemorajik etyolojiye sahip inmeli hastalarin baslangigta genellikle daha koti
fonksiyonel diizeye sahip olduklari halde, rehabilitasyon sonrasinda iskemik etyolojiye sahip
hastalara oranla daha fazla fonksiyonel diizelme gosterdikleri bilinmektedir (197).
Fonksiyonel durumun ise yasam kalitesini etkiledigi vurgulanmaktadir (5). Bu nedenle
caligmamizda inme etyolojisine gore hastalarin yagam kalitesini kiyasladik. Ancak hemorajik
ve iskemik etyolojiye sahip hastalarim IEO 3.0 total skorlar1 arasinda anlamli bir fark
bulamadik. Inme gegiren hastalarda yasam Kkalitesi inme etyolojisinden bagimsiz olarak

bozulmus olabilir. Ancak ¢alisma populasyonumuzun ¢ogunlugu iskemik (%88), az bir kismi1
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hemorajik (%12) etyolojiye sahip hastalardan olusmaktaydi. Dolasiyla bu sonug¢ iskemik ve
hemorajik etyolojiye sahip hasta sayilarimizin belirgin farkli olmasindan kaynaklanmis
olabilir. Literatiirlerde inmenin hemorajik ya da iskemik olmasmin yasam kalitesini
etkilemedigi bildirilmistir (8). Kamel ve ark. (193) yaptiklari ¢alismalarinda inmenin tipinin
SIS 2.01 etkilemedigini tespit etmislerdir. Giircay ve ark. (192) da inmeye 6zgii yasam
kalitesi Olgegi ile yaptiklart ¢alismalarinda inmenin tipinin SIS-16'y1 etkilemedigini tespit
etmiglerdir. Ayrica baska bir ¢alismada inmenin tipinin KF-36’nin fiziksel ve mental
skorundaki degisimle iliskili olmadig1 raporlanmistir (194). Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda
iskemik etyolojiye sahip inmeli hastalarin yasam kalitesi ile hemorajik etyolojiye sahip inmeli
hastalarin yagam kalitesi arasinda fark bulunmamis. Bu nedenle daha ¢ok sayida katilimcida
inme etyolojisinin yasam kalitesine etkisinin degerlendirildigi yeni calismalarla
sonuglarimizin desteklenmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Literatiirde inmeli hastalarda yasam kalitesinin bireylerin motor gelisim ve fonksiyon
diizeyi arttikga olumlu yonde etkilendigi raporlanmistir (13, 156, 198, 199). Literatiirle
uyumlu olarak bu g¢alismada hastalarin Brunnstrom motor iyilesme evresi arttikga, yasam
kalitesinin artig gosterdigini gozlemledik.

Spastisitenin yasam kalitesi lizerine etkisinin arastirildigi kisith sayida calismada,
spastisitenin siddeti ile yasam Kkalitesi diizeyi arasindaki iliski zayif bulunmustur (150). Buna
karsin spastisitesi olmayan inmeli olgularin, spastisitesi olanlara gore fonksiyonel
durumlarinin daha iyi oldugu, buna baglh olarak daha yiiksek yasam kalitesi skorlarina sahip
olduklar1 belirtilmektedir (158). Calisma populasyonumuzu spastisitesi olan ve olmayan
inmeli hastalar diye ayirarak yasam kalitelerini kiyaslamamiz istatistiksel analiz olarak uygun
olamadi. Ancak spastisitenin siddeti ile yasam kalitesi skorlart arasindaki iliski

degerlendirildiginde, hastalarin iist ekstremite ve el bolgesindeki spastisite siddeti arttikca,
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yagsam kalitesinin kuvvet ve el fonksiyonu alt parametrelerinin olumsuz yonde etkilendigini
tespit ettik.

Inme tiim diinyada 6liim ve 6ziirliiliik nedenlerinin basinda yer almaktadir (200, 201).
Inmeli hastalarda &ziirliiliigiin ve yasam kalitesi iligkisinin degerlendirildigi onceki
caligmalarda, kullanilan yasam kalitesi ve Ozirliiliik Olcekleri cesitlilik gostermektedir.
Siklikla 6ziirliiliik diizeyi FBO, Barthel indeksi, Modifiye Rankin Skalas1 ve Deambulasyon
Indeksi, yasam kalitesi ise NSP, KF-36 olcekleri ile degerlendirilmistir. Sonucta kullanilan
Olgekler farkli olsa bile, arastiricilar Ozirliliigin yasam kalitesini belirgin derecede
etkiledigini vurgulamislardir (5, 9, 10, 12). Oziirliiliigiin degerlendirilmesinde diinyada en sik
FBO kullanilmaktadir (150). Bu nedenle ¢alismamizda hastalarin fiziksel aktivite diizeyi ve
oziirliliiginii FBO ile, yasam kalitesini IEO 3.0'i kullanarak degerlendirdik. Literatiirle
uyumlu olarak hastalarin fonksiyonel bagimsizlik ve yasam kalitesi diizeyleri arasinda pozitif
yonde iliski saptadik. Ayrica hastalar FBO skorlarma gore diisiik ve orta oziirlii 2 gruba
ayrilarak, IEO 3.0 total skor ortalamalari karsilastirildiginda; diisiik 6ziirlii hasta grubunun
IEO 3.0 total skor ortalamasinin, orta 6ziirlii hasta grubundan anlaml diizeyde yiiksek oldugu
gozlendi. Regresyon analizinde ise FBO'de bir birimlik artisgin IEO 3.0'de 1,45 kat artisa
neden oldugunu tespit ettik. Tiim bu sonuglar bize inmeli hastalarda O6ziirliiliigiin yasam
kalitesini olumsuz etkileyen énemli bir faktor oldugunu gostermektedir.

Inme sonras1 depresyon sikliginin %25-79 arasinda oldugu ve en fazla goriildiigii
donemin ilk 6-24 ay aras1 oldugu belirtilmektedir (202, 203). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda
Dilek ve ark. (204) inme sonrasi depresyon oranin1 %42.5, Oztiirk ve ark. (205) %38 olarak
raporlamiglardir. Calismamiza katilan hastalarda %82 oraninda depresyon tespit ettik.
Depresyonun diizeyi ise hastalarin %42 'sinde hafif, %35'inde orta, %5'inde siddetli bulduk.
Diger caligmalara kiyasla saptanan bu yiiksek oranin, depresyonu olmayan hastalar1 tespit icin

kullandigimiz BDI kesme skorunun diger c¢alismalardan daha diisiik olmasindan

69



kaynaklandigini diistinmekteyiz. Azalmis sosyal etkilesim ve depresyon, yasam kalitesini
negatif yonde etkileyen faktorlerdendir (206). Inmeye eslik eden depresyonun fonksiyonel
ozurliliik derecesini arttirdigi, hastanin rehabilitasyona Katilma motivasyonunu azalttigi ve
yagsam kalitesini olumsuz etkiledigi gosterilmistir (8, 9, 205, 207). Bu ¢alismada hastalarin
emosyonel durumunu degerlendirdigimiz BDI skorlar1 ile yasam kalitesini degerlendirdigimiz
IEO 3.0’nin tiim alt parametre ve total skoru arasinda negatif yonde iliski tespit ettik.
Hastalar1 depresyon varligi ve siddetine gore gruplandirdigimizda ise, depresyonu olmayan
hasta grubunun IEO 3.0 total skor ortalamasini, hafif, orta, siddetli depresyon olan hasta
gruplarina kiyasla anlamli diizeyde yiiksek saptadik. Ancak depresyon diizeyi siddetli olan
hasta grubu ile orta olan hasta grubunda IEO 3.0 total skor ortalamalar1 arasinda anlaml1 bir
fark bulamadik. Ayrica regresyon analizinde BDI 'deki bir birimlik artisin IEO 3.0 total
skorunda 1.2 kat azalma yaptigin1 saptadik. Bu sonuglar, inmeli hastalarda depresyon varligi

ve siddetiyle orantili olarak yasam kalitesinin olumsuz etkilendigini gostermektedir.

Inmeli hastalarda degisik diizeylerde kognitif bozukluk olabilecegi, bunun
rehabilitasyon siirecini aksatabilecegi ve yasam kalitesini olumsuz etkileyebilecegi
belirtilmektedir (193, 208, 209). Kamel ve ark. (193) ve Innocenti ve ark. (208) kognitif
performans ile yasam Kkalitesi arasindaki iligskiyi inceledigi ¢alismalarinda, Kkognitif
fonksiyonun yasam kalitesi ile pozitif yonde iligkili oldugunu bulmuslardir. Padoni ve ark.
(209) daha yiiksek MMT puanina sahip olan bireylerin yasam kalitesi skorlarinin da daha
yiiksek oldugunu saptamiglardir. Caligmamizda hastalarin kognitif fonksiyonlarini MMT ile
degerlendirildik, ayrica hastalar1t MMT skorlarina gére normal, hafif ve ciddi demans olarak
gruplandirdik. Hastalarm MMT skorlari ile IEO 3.0 hafiza, duygu, iletisim, giinliik yasam
aktivitesi, mobilite ve sosyal katilim alt parametreleri ile pozitif yonde anlamli iliski bulduk.
Kognitif durumu normal olan inmeli hastalarim IEO 3.0 total skor ortalamasini, demansi

olanlara kiyasla anlamli diizeyde yiiksek saptar iken, orta ve ciddi demans tespit ettigimiz
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hastalar arasinda IEO 3.0 total skor ortalamasi agisindan fark bulamadik. Bu sonuglar
literatiirle uyumlu olup, inmeli hastalarin kognitif fonksiyonlar1 azaldik¢a yasam kalitesinin
olumsuz etkilendigini gostermektedir.

Tiim bu degerlendirmelere ek olarak, fiziksel 6zellikler, inme iizerinden gecen siire,
rehabilitasyon zamanlamasi gibi faktorlerin bireylerin yasam kalitesine olas1 etkisini
incelemek icin ¢ok degiskenli regresyon analizi uyguladik. inme geciren hastalarda, VKI,
inme siiresi, yogun bakimda kalis siiresi, rehabilitasyona baglanma zamani, rehabilitasyon
amacl hastanede kalig siiresi gibi faktorlerin yasam kalitesini etkilemedigini saptadik. Benzer
sekilde Senocak O ve ark. (1) yasam kalitesini NSP kullanarak degerlendirdikleri
caligmalarinda, inme siiresi ile yasam kalitesi alt parametreleri arasinda iligki olmadigini
raporlamislardir.

Calisgmamizin limitasyonlar1t hasta sayisinin nispeten diisiik olmasi, saglikli kontrol
grubunun olmamasi, tek zamanli degerlendirme yapilmasi, hasta takibinin yapilmamasidir.
Jenerik yasam kalitesi Olgekleri ¢ok ¢esitli hasta gruplarina uygulanabildiklerinden inme ile
iligkisiz maddeleri igerirken, inme hastalar i¢in 6nemli olan bazi alt bagliklar1 icermeyebilir.
Bu kisithiliklardan dolayr inme hastalarinin bakis agisindan inmenin yarattigi sonuclari
degerlendirmek tlizere gelistirilmis spesifik yasam kalitesi 6l¢eklerinin kullanilmasi énemlidir.
Daha 6nce bu konuda yapilmis calismalardan farkli olarak, ¢calismamizda hastalarin yasam
kalitesini inmeli hastalara spesifik olan ve Tiirkge gecerlilik ve giivenilirligi son donemde
gosterilmis olan IEO 3.0 ile degerlendirmemiz ise ¢alismamizin giiciidiir. Diger bir giiclii
yonii ise inme tizerinden en az 1 ay ge¢mis ve tibbi durumu stabil olan hastalarin alinmasi,
kognitif fonksiyonlar: etkileyebilecek baska bir norolojik veya psikiyatrik hastaligi olanlarin
dislanmasi, ortalama inme siiresinin 12 ay oldugu populasyonda degerlendirmelerin

yapilmasi, bdylelikle calisma grubunun homojenitesinin saglamasidir.
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Sonu¢ olarak; inmeli hastalarda azalmis olarak bulunan yasam kalitesi, bireyin
ozellikle oziirliilik diizeyi ve emosyonel durumundan olmak iizere, kognitif durumu, motor
iyilesme ve spastisite diizeyinden etkilenmektedir. ileri yas, yiiksek oziirliiliik, depresyon ve
demans varlig1 yasam kalitesini 6nemli 6l¢iide bozmaktadir. Diger yandan VKI, inme siiresi,
yogun bakimda kalis siiresi, rehabilitasyona baslanma zamani, rehabilitasyon amaclh
hastanede kalis siiresi hastalarin yasam kalitesini etkilememektedir.

Yasam kalitesini etkileyen bir ¢cok faktoriin olabilecegi gozoniinde bulunduruldugunda
hastalarin ¢ok yonlii degerlendirilmesi ve sorgulanmasi Onem tasimaktadir. Hastalarin
fonksiyonel bagimsizliklarinin, emosyonel ve kognitif diizeylerinin artirilmasi yasam
kalitesini olumlu yonde etkileyecektir. Diger yandan, yasam kalitesi degerlendirmelerinden
elde edilen bilgiler 1s18inda, hastalarin problemlerinin belirlenerek, tedavi Onceliklerinin
saptanmasi, rehabilitasyon hedeflerinin dogru belirlenmesi, inmeli hastalarda uzun dénemdeki

ozirliilik ve engellilik oranlarinda azalmalar1 saglayacaktir.
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6. SONUCLAR

1. inmeli hastalarda yasam Kkalitesi, bireylerin fonksiyonel bagimsizlik, emosyonel ve kognitif
durumu, motor iyilesme ve spastisite diizeyi ile yakin iligkilidir.

2. Inmeli hastalarda ileri yas, yiiksek oziirliiliik, depresyon ve demans varlig1 yasam kalitesini
onemli Ol¢iide bozmaktadir.

3. VKI, inme siiresi, yogun bakimda kalis siiresi, rehabilitasyona baslanma zamani,
rehabilitasyon amagcli hastanede kalis stiresi hastalarin yagam kalitesini etkilememektedir.

4. Yasam kalitesini etkileyen bir ¢ok faktoriin olabilecegi gdzoniinde bulunduruldugunda
hastalarin ¢ok yonlii degerlendirilmesi ve sorgulanmasi 6nem tagimaktadir.

5. Inmeli hastalarn fonksiyonel bagimsizliklarinin, emosyonel ve kognitif diizeylerinin
artirilmasina yonelik yaklasimlar yasam kalitesini olumlu yonde etkileyecektir.

6. Yasam kalitesi degerlendirmelerinden elde edilen bilgiler 1s18inda, hastalarin
problemlerinin belirlenerek, tedavi Onceliklerinin saptanmasi, rehabilitasyon hedeflerinin
dogru belirlenmesi, inmeli hastalarda uzun donemdeki oziirliiliikk ve engellilik oranlarinda

azalmalar1 saglayacaktir.
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8. EKLER

Ek-1: BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

“Inme geciren hastalarda yasam kalitesini etkileyen faktérler” adli calismamiza

katilmak istermisiniz?

Bu calisma inme (beyin felci) gegiren hastalarda yapilacaktir. iInme geciren hastalarin
yagam kalitesinin diizeyini belirlemeyi ve yasam kalitesini etkileyen faktorleri arastirmayi

amacliyoruz.

Yasam kalitenizi, depresyon diizeyinizi, aktivite diizeyinizi, spastisite denen kasilma
diizeyinizi, biligsel (zihinsel) fonksiyon diizeyinizi degerlendiren olgekler kullanilacaktir.
Yapilan sorgulamalar ve 6l¢iimler klinigimizde bu calisma disinda da zaten uygulanmaktadir.
Muayene ve anket formlar1 disinda baska bir uygulama yapilmayacaktir. Vereceginiz yanitlar,
kimliginiz veya sizinle ilgili veriler sadece sonug¢ olarak kullanilacak olup hukuki gerekgeler

disinda tigilincii sahislara verilmeyecektir.

Liitfen yukaridaki bilgileri dikkatli okuyup, asagidaki beyani imzalayiniz.

Yukaridaki goniillii olur formunu okudum. Ayrica sozlii ve yazilh aciklamalar da
tarafima yapildi. Bu kosullarda klinik arastirmaya kendi rizamla ve hicbir baski ve

zorlama olmadan katilhyorum.

Goniilliiniin ad: Aciklamay1 yapan arastirmacinin
Adr: Adr:

Imzasi: imzas::

Adresi: Gorevi:

Tel:
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Ek-2: MINI MENTAL TEST

YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi y1l iGINAEYIZ......cvioiviieiiiiciicieeieeeeeeee et ()
HaNGi MEVSIMUBYIZ .....ooveiiiiie et ettt ()
HaNGi YAAYIZ ...c..ooviiiieiieceeeeee e ()
BU @UN QYIN KACT 1.ttt et ()
Hangi gUNA@YIZ.....cc.ecveiiiiicic et ()
Hangi GKede YaS1YOTUZ ......c.ccveevieiieieiie i esie e se ettt ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz ............ccocceevvevuierieeienieeieciese e ()
Su an bulundugunuz SEME NEIESIAIN.........ccviieiieie e ()
Su an bulundugunuz bina NEresidir ..........ccvevvuieiieeriieniieieeie e ()
Su an bu binada kaginct Kattasiniz ............ccoccveeeeeiievieiiieiecieccieceecee e ()

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

Size birazdan sdyleyecegim li¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin
(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn siire taninir) Her dogru isim 1 puan .................. ()

DIKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam puan 5)
100'den geriye dogru 7 ¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.
Her dogru igslem 1 puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65) ...ccoveevvreiieiieeee e ()

HATIRLAMA (Toplam puan 3)
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi sdyleyin.

(Masa, Bayrak,EIDISE)........ccccoiiiiiiiiiiieiie e ()

LISAN (Toplam puan 9)

a) Bu gordiigiinliz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut)

b) Simdi size sdyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin.
"Eger ve fakat istemiyorum" (10 sn tut) 1 puan.........cccceeeveieneneninienieeen, ()

c¢) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi yapin.

"Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere birakin liitfen™

Toplam puan 3, siire 30 sn, her bir dogru islem 1 puan...........ccecevevevveciiieneenne. ()
d) Simdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin. (1 puan)
"GOZLERINIZI KAPATIN" (arka sayfada yazili).........ccccceceevrruerereniecrerennan. ( )
e) Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir ciimleyi yazin (1 puan).... ()
f) Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin. (arka sayfada) (1 puan) ..............e..... ()

Toplam Puan:
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Ek-3: BRUNSTROM EVRELEMESI

Ust ekstremite motor evrelemesi

Evre 1 Tutulan kolda higbir hareket yoktur. Kol agir, kas tonusu tiimiiyle flasktir. Kol sinerji
paternlerinde hareket ettirildiginde, pasif harekete diren¢ yok veya azdir. Bu devrede hasta
yataga bagimlidir ve uzun degerlendirmelerden yorulur.

Evre 2 Istemli harekete baslama cabasiyla veya asosiye reaksiyonlarla beraber sinerji
paternleri veya onlarin bazi komponentleri belirir. Fleksor sinerji daha once ortaya ¢ikar. Kol
ekstansor ve fleksor sinerji paternlerinde alternatifli olarak pasif hareket ettirilirken hastanin
aktif katilimi istenir. Spastisite gelismeye baglar.

Evre 3 Spastisite belirgindir. Hareket sinerjilerinde istemli kontrol baglar. Sinerji tiimiiyle
tamamlanmayabilir.lyilesme siirecinde bu evre hastanin kismi istemli hareket ¢ikardig1 evre
olarak kabul edilir ¢linkii hasta paretik tarafinda hareketi baslatir, ancak olusan hareketin
tipini kontrol edemez.

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

a. Elin viicudun arkasina, sakral bolgeye degdirilmesi
b. Dirsek ekstansiyonda iken omuzun 90 derece fleksiyonu

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

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

a. Dirsek ekstansiyonda, 6n kol pronasyonda ve omuz 90 derece abdiiksiyonda iken kol yukari
kaldirilir

b. Dirsek ekstansiyonda iken omuz 90 dereceden fazla fleksiyon yapabilir
c. Dirsek ekstansiyonda, omuz 90 derece fleksiyonda iken pronasyon ve supinasyon yapabilir.

Evre 6 izole eklem hareketlerinde koordinasyon baslar. Ancak hizli hareketlerde
koordinasyon bozuklugu saptanabilir. Spastisite kaybolduk¢a hareketleri tiim sinirlar
boyunca tamamlamaya baglar.

Alt ekstremite motor evrelemesi
Evre 1 Tutulan bacakta higbir hareket yoktur. Bacak tiimiiyle flasktir.
Evre 2 Minimal istemli hareket mevcuttur.

Evre 3 Otururken ve ayakta kalca, diz, ayakbilegi fleksiyonu istemli olarak yapilabilir.
Spastisite en yiiksek noktadadir.

Evre 4 Otururken ayagini arkaya koyarak 90 dereceyi asan diz fleksiyonu yapabilir. Topugu
yerden kaldirmadan ayak bilegi dorsifleksiyonu yapabilir.
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Evre 5 Ayakta o bacaga agirlik vermeden izole diz fleksiyonu ile birlikte kal¢a ekstansiyonu,
kalca ve diz ekstansiyonu ile izole ayak bilegi dorsifleksiyonu yapabilir.

Evre 6 Otururken veya ayakta dururken kalga abdiiksiyonu, otururken ayak bilegi inversiyonu
ve eversiyonu ile beraber dizin resiprokal i¢e ve disa rotasyonunu basarabilir.

Elin motor iyilesme evrelemesi
Evre 1 El flasktir. Istemli motor aktivite yoktur.
Evre 2 Parmaklarda hafif fleksiyon hareketi baglamistir.

Evre 3 Elde kaba ve ¢engel kavrama baslamistir, ancak istemli parmak ekstansiyonu ve
gevseme olmaz. Ara ara parmaklarda refleks ekstansiyon hareketi goriilebilir.

Evre 4 Bas parmak hareketleri ile lateral kavrama baslamistir. Kiigiik agilarda kismen istemli
kabul edilebilecek parmak ekstansiyonu goriiliir.

Evre 5 Tam istemli ve kontrollii olmamakla birlikte silindirik yada sferik parmak kavramalari
baglamistir. Degisik agilarda istemli parmak ekstansiyonu izlenir.

Evre 6 Tiim kavramalarda kontrol kazanilir, parmaklarda tam ekstansiyon yapilabilir,
normale yakin ele nazaran beceriler sinirh olabilir.

Ek-4: MODIFIiYE ASHWORTH SKALASI

(0) Tonus artig1 yok

(1) Hareket agikliginin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal bir direng ile karakterize
hafif tonus artis

(1+) Eklem hareket agikliginin yaridan az1 boyunca, minimal direncin izlendigi hafif kas
tonusu artisi

(2) Kas tonusu tiim eklem hareket agikligi boyunca ve daha fazla artms, fakat eklemler
kolayca hareket ettirilebiliyor

(3) Pasif hareketi zorlastiran belirgin tonus artigi

(4) Etkilenen boliimler fleksiyon ve ekstansiyonda rijit
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Ek-5: FONKSIYONEL BAGIMSIZLIK OLCEGI (FIM)

Bagimsiz

7. Tam bagimsiz

6. Kismi bagimsiz (Yardimei cihaz gereklidir)

Kismi Bagimh

5. Fiziksel yardim gerekmez, sdzel uyarilar yeterlidir.
4. Minimal yardim (Hasta = %75-99)

3. Orta derecede yardim (Hasta =%50-75)

Tam Bagimh

2. Maksimal yardim (Hasta = %25-50)

1. Tam yardim (Hasta = %0-25)

KENDINE BAKIM

A.Yemek yeme

B. Kendine bakim (trag,makyaj vs)
gorsel)

C.Yikanma
degil)

D.Ust taraf giyimi
E. Alt taraf giyimi

F.Tuvalet kullanimi-temizligi

SFINKTER KONTROLU

G. Mesane bakimi
H. Bagirsak bakimi
MOBILITE (Transfer )

I. Yatak, sandalye, tekerlekli sandalye
J. Tuvalet
K. Banyo, dus

YER DEGISTIRME (Lokomosyon)

L. Yiiriime/ Tekerlekli sandalye
M. Merdiven
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ILETISIM

N. Anlama (isitsel veya
O. Ifade edebilme (sozel veya

SOSYAL ALGILAMA

P.Sosyal kalitim

R.Problem ¢6zme

Total FIM skoru:



Ek-6: INME ETKIi OLCEGI Versiyon 3,0

Bu anketin amaci, ge¢irdiginiz inmenin sagligimizi ve hayatinizi nasil etkiledigini
degerlendirmektir. inmenin sizi nasil etkiledigini SIZIN BAKIS ACINIZDAN bilmek
istiyoruz. Size inmenin yol agtig1 engeller ve bozukluklarin yaninda, inmenin yagam kalitenizi
nasil etkiledigiyle ilgili sorular soracagiz. Son olarak da, gecirdiginiz inmeden bu yana sizce
ne kadar iyilestiginize dair degerlendirme yapmanizi isteyecegiz.

1.Bu sorular gecirdiginiz inme sonucu ortaya ¢ikmis olabilecek fiziksel sorunlarla
ilgilidir.

1.Asagida belirtilen Cok Epeyce Biraz Az Hi¢
uzuvlarinizin gegen hafta kuvveti vardi kuvveti vardi kuvveti vardi kuvveti vardi Kuvveti
.. . . 5 4 3 2 yoktu
i¢indeki kuvvetini 1
degerlendirin.

a. Inmeden en cok etkilenen 5 4 3 2 1
kolunuzun

b. iInmeden en ¢ok etkilenen 5 4 3 2 1
elinizin kavramasinin

c. Inmeden en ¢ok etkilenen 5 4 3 2 1
bacaginizin

d. Inmeden en ¢ok etkilenen 5 4 3 2 1
ayak/ayak bileginizin

2.Bu sorular sizin diisiinme ve hafizamz ile ilgilidir

2. Gegen hafta i¢inde Hic zor Cok az zordu Biraz zordu Cok zordu Asir1 derecede
asagidakileri yapmak sizin icin ne S 4 3 2 zozdu
kadar zordu?

a. Insanlarin size heniiz sdylemis 5 4 3 2 1
oldugu seyleri hatirlamak

b. Bir giin dnce olanlari 5 4 3 2 1
hatirlamak

c¢. Yapilacak igleri hatirlamak 5 4 3 2 1
(6rnegin, ayarlanmig randevulara

gitmek ya da ilaglarinizi almak)

d. Haftanin hangi giinii oldugunu 5 4 3 2 1
hatirlamak

e. Konsantre olmak 5 4 3 2 1

f. Hizl diigiinmek 5 4 3 2 1

g. Glinliik problemleri ¢6zmek 5 4 3 2 1
3.Bu sorular sizin inmeden bu yana ruh halinizdeki degisiklikler ve duygularinizi
kontrol edebilme beceriniz hakkinda hissettikleriniz ile ilgilidir

3.Gegtigimiz hafta igerisinde Hicbir zaman Nadiren Bazen Cogu zaman | Her zaman
ne kadar siklikla 5 4 3 2 1
a.Kendinizi {izgiin hissettiniz 5 4 3 2 1

b. Yakin oldugunuz kimsenin 5 4 3 2 1
olmadigini hissettiniz

c. Bagkalarina yiik oldugunuzu 5 4 3 2 1
hissettiniz

d. Ilerisiyle ilgili hig bir 5 4 3 2 1
beklentinizin olmadigin

hissettiniz
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e. Yaptiginiz hatalar i¢in 5 4 3 2 1
kendinizi sug¢ladiniz

f. Bir seylerden eskiden 5 4 3 2 1
oldugu kadar zevk aldiniz

g. Kendinizi oldukea sinirli 5 4 3 2 1
hissettiniz

h. Hayatin yasamaya deger 5 4 3 2 1
oldugunu hissettiniz

i. En azindan giinde bir kez 5 4 3 2 1
giiliimsediniz ya da

kahkaha attiniz

4. Siradaki sorular diger insanlarla iletisim kurabilme ile okuduklarinizi ve karsihikl
konusma sirasinda duyduklarinizi anlayabilme becerinizle ilgilidir.

4. Gegtigimiz hafta igerisinde | Hig zor degildi Cok az Biraz zordu | Cok zordu Hic
asagidakileri yapmak sizin 5 zordu 3 2 yapamadim
icin ne kadar zordu? 4 1
a. Karsinizda duran birinin 5 4 3 2 1
adin1 sdylemek

b. Bir konusmada size 5 4 3 2 1
sOylenenleri anlamak

c. Sorulara cevap vermek 5 4 3 2 1
d. Nesneleri dogru 5 4 3 2 1
adlandirmak

e. Bir grup insanla birlikte bir 5 4 3 2 1
konusmaya katilmak

f. Bir telefon konugmasi 5 4 3 2 1
yapmak

g. Dogru numaray1 segip 5 4 3 2 1

¢evirerek birini telefonla
aramak

5. Siradaki sorular sizin tipik bir giin siiresince yapabileceginiz aktivitelerle ilgilidir.

5. Gegtigimiz iki hafta Hig zor degildi Cok az Biraz zordu | Cok zordu Hic
icerisinde asagidakileri 5 zordu 3 2 yapamadim
yapmak sizin i¢in ne kadar 4 1
zordu?
a. Yiyeceklerinizi catal bigakla 5 4 3 2 1
kesmek
b. Viicudunuzun iist kismina 5 4 3 2 1
(belden yukariniza)
bir seyler giymek
c. Kendi bagimiza yikanmak 5 4 3 2 1
d. Ayak tirnaklarinizi kesmek 5 4 3 2 1
e. Tuvalete yetismek 5 4 3 2 1
f. Idrarimz1 kontrol etmek 5 4 3 2 1
(kagirmamak)
g. Bagirsaklarimizi kontrol 5 4 3 2 1
etmek (kagcirmamak)

5 4 3 2 1

h. Ufak tefek ev islerini
yapmak (6negin; toz almak,
yataginizi toplamak, ¢opli
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disar1 ¢ikarmak,
bulasik yikamak)

i. Aligverise gitmek 5 4 3 2 1
J. Agir ev islerini yapmak 5 4 3 2 1
(6rnegin; elektrikli siipiirge

yapmak, ¢camasir yikamak

veya bahge isiyle ugragmak)

6. Siradaki sorular, sizin evdeki ve topluluk icindeki hareket becerinizle ilgilidir.

6. Gegtigimiz iki hafta Hig zor degildi Cok az Biraz zordu | Cok zordu Hicg
icerisinde asagidakileri 5 zordu 3 2 yapamadim
yapmak sizin i¢in ne kadar 4 1
zordu?

a. Dengenizi kaybetmeden 5 4 3 2 1
oturur sekilde durmak

b. Dengenizi kaybetmeden 5 4 3 2 1
ayakta dikilerek durmak

c. Dengenizi kaybetmeden 5 4 3 2 1
yiiriimek

d. Yataktan sandalyeye 5 4 3 2 1
gecmek

e. Bir blok yilirimek 5 4 3 2 1
f. Hizl ylirtimek 5 4 3 2 1
g. Bir kat merdiven ¢ikmak 5 4 3 2 1
h. Birkag94 kat merdiven 5 4 3 2 1
¢ikmak

i. Arabaya binmek ve 5 4 3 2 1
arabadan inmek

7. Siradaki sorular inmeden EN COK ETKILENEN elinizi kullanabilmenizle ilgilidir
7. Gegtigimiz 2 hafta iginde Hig zor degildi Cok az Biraz zordu | Cok zordu Hic
inmeden en ¢ok etkilenen 5 zordu 3 2 yapamadim
elinizle asagidakileri 4 1
yapabilmek sizin

i¢in ne kadar zordu?

a. Agir nesneler tagimak 5 4 3 2 1
(6rnegin; aligveris torbasi)

b. Kapinin kolunu ¢evirmek 5 4 3 2 1
c. Konserve kutusu ya da 5 4 3 2 1
kavanoz agmak

d. Ayakkab1 bagimizi 5 4 3 2 1
baglamak

e. Bir bozuk parayi elinize 5 4 3 2 1

almak
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8. Siradaki sorular gecirdiginiz inmenin sizin icin anlamh olan, hayatta bir amac
bulmaniza yardimei olan ve normal hayatimzda genellikle yaptiginiz faaliyetlere

katilabilmenizi nasil etkiledigi ile ilgilidir.

8. Gegtigimiz dort hafta Higbir Nadiren Bazen Cogu Biitiin
stiresince asagida belirtilen zaman 4 3 Zzaman zamanimda
faaliyetleriniz ne kadar 5 2 1
sinirlandi?

a.Isinizde 5 4 3 2 1
(ticretli, goniillii ya da diger)

b. Sosyal aktivitelerinizde 5 4 3 2 1

c. Sakin bos zaman etkinlikleri 5 4 3 2 1
(el sanatlar1, okuma)

d. Hareketli bos zaman 5 4 3 2 1
etkinlikleri (spor, gezinti,

seyahat)

e.Bir aile bireyi ve/veya arkadas 5 4 3 2 1
olarak roliiniizde

f. Manevi veya dini aktivitelere 5 4 3 2 1
katiliminizda

g. Hayatiniz1 istediginiz gibi 5 4 3 2 1
kontrol edebilme becerinizde

h. Bagkalarina yardim edebilme 5 4 3 2 1

becerinizde

9. inmeden liyilesme

100’lin tam iyilesme, 0’in ise higbir iyilesme olmadigini ifade ettigi, 0‘dan 100’e kadar giden
bir 6lgekte sizce ne kadar iyilestiniz?

90
80
70
60
50
40
30
20
10

100 Tamamen lyilesme

0 Hig iyilesme yok

Total iEO 3.0 skoru:
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Ek-7: BECK DEPRESYON OLCEGI

1. 0 Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.
1 Kendimi iizlintiilii ve sikintili hissediyorum.
2 Hep iiziintiili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.
3 O kadar tiziintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.

2. 0 Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.
1 Gelecek hakkinda karamsarim.
2 Gelecekten bekledigim higbir sey yok.
3 Gelecegim hakkinda umutsuzum ve bana sanki higbir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.

3. 0 Kendimi bagarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.
1 Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
2 Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugumu goriiyorum.
3 Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.

4. 0 Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
1 Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
2 Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
3 Her seyden sikiliyorum.

5. 0 Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
1 Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
2 Cogu zaman kendimi sug¢lu hissediyorum.
3 Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

6. 0 Kendimden memnunum.
1 Kendi halimden pek memnun degilim.
2 Kendime ¢ok kiziyorum.
3 Kendimden nefret ediyorum.

7. 0 Baskalarindan daha kotii oldugumu sanmiyorum.
1 Zayif yanlarim ve hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
2 Hatalarimdan dolay1 her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3 Her aksilik karsisinda kendimi kabahatli bulurum.

8. 0 Kendimi dldiirmek gibi diisiincelerim yok.
1 Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diistindiigiim oluyor ama yapmiyorum.
2 Kendimi 6ldiirmek isterdim.
3 Firsatini1 bulsam kendimi 6ldiirtiriim.

9. 0 Her zamankinden fazla i¢imden aglamak gelmiyor.
1 Zaman zaman i¢imden aglamak geliyor.
2 Cogu zaman agliyorum.
3 Eskiden agliyabilirdim, simdi istesem de agliyamiyorum.

10. 0 Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.
1 Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
2 Simdi hep sinirliyim.
3 Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hig sinirlendirmiyor.

11. 0 Bagkalari ile goriismek konugmak istegimi kaybetmedim.

1 Baskalar ile eskisinden daha az konugmak goriismek istiyorum.
2 Bagskalar ile konusma ve goriisme istegimi kaybettim.
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3 Hig kimseyle goriisiip, konugmak istemiyorum.

12. 0 Eskiden oldugu kadar kolay karar verebiliyorum.
1 Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
2 Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik cekiyorum.
3 Artik hi¢ karar veremiyorum.

13. 0 Aynada kendime baktigimda bir degisiklik gormiiyorum.
1 Daha yaslanmus ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.
2 Goriigiimiin ¢ok degistigini ve daha ¢irkinlestigimi hissediyorum.
3 Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

14. 0 Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum
1 Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gostermek gerekiyor.
2 Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3 Higbir sey yapamiyorum.

15. 0 Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.
1 Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.
2 Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
3 Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.

16. 0 Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.
1 Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.
2 Yaptigim her sey beni yoruyor.
3 Kendimi higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

17. 0 Istahim her zamanki gibi.
1 Istahim eskisi kadar iyi degil
2 istahim ¢ok azald.
3 Artik hi¢ istahim yok.

18. 0 Son zamanlarda kilo vermedim.
1 ki kilodan fazla kilo verdim.
2 Dort kilodan fazla kilo verdim.
3 Alt1 kilodan fazla kilo verdim.

19. 0 Sagligim beni fazla endigelendirmiyor.
1 Agr, sanci1, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni endiselendiriyor.
2 Sagligim beni endiselendirdigi igin baska seyleri diisiinmek zorlasiyor.
3 Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki bagska hi¢ bir sey diisiinemiyorum.

20.0 Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme farketmedim.
1 Cinsel konularda eskisinden daha az ilgiliyim.
2 Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.
3 Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.

21.0 Bana cezalandirilmisim gibi gelmiyor.
1 Cezalandirilabilecegimi seziyorum.
2 Cezalandirilmay1 bekliyorum.
3 Cezalandirldigimi hissediyorum.
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