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OZET

INMELI HASTALARDA FONKSIYONEL DURUM iLE DEPRESYON, ANKSIYETE
VE KiSILiK OZELLIiKLERiI ARASINDAKI ILISKiNIN DEGERLENDIRILMESI

Dr. Sema Nur MUTLU EKICi
UZMANLIK TEZIi
KONYA, 2023

Amag: Bu ¢alismada inme sonrasi fonksiyonel durumun depresyon, anksiyete ve D tipi kisilik

ile iligkisinin degerlendirilmesi amaglandi.

Gereg ve Yontem: Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon poliklinigine Mayis 2022-Mayis 2023 tarihleri aras1 miiracaat eden inme tanisi
ile gelen hastalar dahil edildi. Inme tanis1 almis hastalarin fonksiyonel durumlari; depresyon,
anksiyete ve kisilik ozellikleri ile degerlendirildi. Bilgilendirilmis onam formu alindi.
Hastalara Barthel Giinliik Yasam Aktiviteleri (GYA) Indeksi, Fonksiyonel Bagimsizlik
Olgegi (FBO), Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HADS), Beck Depresyon Olgegi, D
Tipi Kisilik Olgegi (D14) uygulanarak veriler kaydedildi. Demografik bilgiler (cinsiyet, yas,
egitim diizeyi, ¢alisma durumu, medeni hal), lezyon lokalizasyonu, inme {izerinden gegen

zaman, dominant ekstremite, komorbidite varlig1 hasta degerlendirme formuna kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin inme Oncesine gore inme sonrasi psikiyatrik ilag kullanimi istatistiksel
olarak anlaml saptandi. Beck Depresyon Olgegi ve HADS skorlar1 ile FBO ve Barthel GYA
Indeksi skorlar1 inme iizerinden gegen siireyle korele olmadig1 sonucuna varildi. Kadimlarm
Beck Depresyon Olgegi, HADS-Anksiyete ve HADS-Depresyon skorlar1 erkeklere gore
istatistiksel olarak anlamli yuksek saptandi. Kadinlarda D tipi kisilik dzellikleri erkeklere gore
istatistiksel olarak fazla gorildi (p=0,005). Beck Depresyon Olgegi, HADS skorlar1, D tipi
kisilik varhigi, FBO ve Barthel GYA Indeksi skorlari ile lezyon lokalizasyonu arasinda
anlaml1 bir bulgu saptanmadi. Calisan hastalarda FBO ve Barthel GYA Indeksi skorlar1 ev
hanim1 ve emeklilere gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p=0,025)
HADS-Depresyon skoru da diger gruplara gére anlamli derecede diisiik bulundu (p=0,013).
Beck Depresyon Olgegi, HADS-Anksiyete, HADS-Depresyon ve D tipi kisilik dzellikleri ile
fonksiyonel durum &lgekleri olan FBO ve Barthel GYA Indeksi skorlar1 arasinda negatif

yonde korelasyon saptandi.



Sonug: Calismamiz sonucunda inmeli hastalarda fonksiyonel durum ve iyilesme siirecinde
depresyon ve anksiyetenin etkisi oldugu ortaya kondu. D tipi kisilik 6zellikleri tasiyan inmeli

hastalarin fonksiyonel durumlarinin daha kétii oldugu sonucuna varildi.

Anahtar Sozclkler: inme, Depresyon, Anksiyete, Kisilik, Fonksiyonel durum



ABSTRACT

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN FUNCTIONAL STATUS AND
DEPRESSION, ANXIETY AND PERSONALITY CHARACTERISTICS IN
PATIENTS WITH STROKE

Sema Nur MUTLU EKICI MD.

DOCTORATE THESIS
KONYA, 2023

Objective: The aim of this study was to evaluate the relationship between functional status

and depression, anxiety, and type D personality in patients assessed after stroke.

Materials and Methods: The study included patients who applied to the Department of
Physical Medicine and Rehabilitation at Necmettin Erbakan University Faculty of Medicine
between May 2022 and May 2023, with a diagnosis of stroke. The functional status of patients
diagnosed with stroke was evaluated in terms of depression, anxiety, and personality traits.
Informed consent forms were obtained. The Barthel Index of Activities of Daily Living,
Functional Independence Measure, Hospital Anxiety and Depression Scale, Beck Depression
Inventory, and Type D Personality Scale (D14) were administered to the patients, and the data
were recorded. Demographic information (gender, age, education level, employment status,
marital status), lesion localization, time elapsed since stroke, dominant extremity, and the

presence of comorbidities were recorded on the patient evaluation form.

Results: Statistically significant psychiatric medication usage was observed in stroke patients
post-stroke compared to pre-stroke. It was concluded that the scores of Beck Depression
Inventory, Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), Functional Independence
Measure (FIM), and Barthel Index were not correlated with the time elapsed since the stroke.
Females had significantly higher scores on Beck Depression Inventory, HADS-Anxiety, and
HADS-Depression compared to males. Statistically, Type D personality traits were found to
be more prevalent in females compared to males (p=0,005) There was no significant
association found between scores of Beck Depression Inventory, HADS, D-type personality,
FIM, Barthel Index, and lesion localization. In employee patients, the scores of FBO and
Barthel GYA Index were found to be statistically significantly higher compared to
housewives and retirees (p=0,025). The HADS-Depression score was also significantly lower

compared to the other groups (p=0,013). Negative correlations were found between scores of

Vi



Beck Depression Inventory, HADS-Anxiety, HADS-Depression, D-type personality traits,

and functional status measures (FIM, Barthel Index).

Conclusions: Our study revealed th It was concluded that stroke patients with Type D
personality traits had worse functional status. e impact of depression and anxiety on the

functional status and recovery process of stroke patients.

Keywords: Stroke, Depression, Anxiety, Personality, Functional status
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1. GIRIS VE AMAC

Inme; vaskiiler kaynakli, 24 saatten uzun siiren veya ani oliime neden olan hizli
gelisen fokal norolojik semptom ve bulgularla seyreden bir hastaliktir (1). Dinya genelinde
ortalama yasam siirelerinin uzamasiyla inme siklig1 her gecen giin artmaktadir. Yasanan tibbi
gelismeler inmede sag kalimi artirmakla birlikte sag kalan bireylerde goriilen sakatligi 6nemli
hale getirmistir (2). Inme neden oldugu ¢esitli semptomlarla bireylerin fiziksel ve zihinsel
sagliklar1 ile yasam Kkalitesini etkilemektedir (3). Inmeli hastalarin %10’u kendiliginden
iyilesmekte, %10’u tedaviye yanit vermemekte, %80°1 ise rehabilitasyon tedavileri i¢in aday
olmaktadir. iInme rehabilitasyonunda amag hastanin en kisa zamanda inme dncesi fonksiyonel

durumunu geri kazanmasi ve bagimsizliginin saglanmasidir (4).

Hastalarinin iicte birinden fazlasinda en sik anksiyete ve depresyon olmak iizere bircok
psikiyatrik problem gorulebilir (5, 6). Depresyon onceden zevk alinan faaliyetlere olan
ilginin, enerji ve konsantrasyonun azligi, istah degisiklikleri ve uykusuzluk ile karakterizedir
(7). Inme sonrasi goriilen depresyonun hastanin nihai fonksiyonel durumunun &nemli bir
belirteci oldugu diisiiniilmektedir. Depresyon; rehabilitasyonun ilerlemesini énemli Slgiide
engellemekte, hastanin uygun terapotik hedeflere ulasmasini ve sosyal uyum siirecini olumsuz
etkilemektedir (8). Anksiyete ise kontrol edilmesi gii¢ asir1 endise ve korku halinin;
huzursuzluk, yorgunluk, sinirlilik, konsantrasyon azlig1 ve uykusuzluk gibi semptomlarla
beraber gorilmesidir (9). Inme sonras1 goriilen anksiyete; etkileri uzun siireli olabilen ve
giinliik yasam, sosyallesme, islevsellik ve iyilesmeye 6nemli Olclide etki eden bir durumdur
(10). Anksiyete ve depresyon; rehabilitasyon tedavisine daha az uyum, daha koti fonksiyonel

sonug, daha diisiik yasam kalitesi ve artmis mortalite ile iliskili olabilmektedir (11).

Yapilan caligmalar, kisiligin yasam tarzi ve saghk davraniglariyla iligili bir faktor
oldugunu gostermistir (3). Kisilik alt tiplerinden biri olan D tipi kisiligin, genel popiilasyonda
ve kardiyovaskiiler hastaliklar1 olan hastalarda yasam tarz1 ve saglik davranislariyla yakindan
iliskili bir faktor oldugu saptanmustir (12). Ayrica risk faktorleri inme hastalarininkine
benzeyen kardiyovaskiiler hastaligi olan Kkisilerle yapilan c¢alismalarda; D tipi kisilik ilag
uyumunun az olmasi, semptomlarin fazlalifi ve dolayisiyla diisiik yasam Kkalitesi ile
iligkilendirilmistir (13).

Yapilan literatiir taramasinda inme sonrasi fonksiyonel durumun; depresyon ve
anksiyete ile iligkisini arastiran az sayida calismaya rastlanmis, D tipi kisilik ile iligkisini

arastiran caligsmaya rastlanmamistir. Bu g¢alismada inme sonrasi degerlendirilen hastalarda



fonksiyonel durumun depresyon, anksiyete ve D tipi kisilik ile iliskisinin degerlendirilmesi

amaglanmstir.

2. GENEL BIiLGILER
2.1.inme
2.1.1.Tanim

Inme; vaskiiler bir nedenden kaynaklanan, merkezi sinir sisteminin akut fokal
hasariyla sonuglanan ve 24 saatten daha uzun siiren norolojik bir tablodur. Diinya genelinde
onde gelen engellilik ve &liim nedenleri arasinda on siralarda yer alir. iskemik ve hemorajik
inme olarak 2 tipi bulunmaktadir. Iskemik inme beyin, omurilik veya retina infarkti olarak
tanimlanmistir. Hemorajik inme ise intraserebral kanama ve subaraknoid kanamayi ihtiva eder
(14). Enfarktiise neden olmayan, vaskiiler orjinli, fokal ve kalict olmayan nérolojik islev
bozuklugu da gecici iskemik atak (GIA) olarak tanimlanmistir. Siiresi degisken olmakla

birlikte, genellikle 2-15 dakika sliren ancak 24 saati gegmeyen bir tablodur (15).
2.1.2.Epidemiyoloji

Inme, risk faktorleri kontrol edilebilen ve dnlenebilen bir hastaliktir. Serebrovaskiiler
hastalifin arastirildigi tiim toplumlarda baslica oliim ve sakatlik nedenlerinden oldugu
gosterilmistir (1). Diinya ¢apinda ikinci en sik 6liim sebebi olan inme; gelismis iilkelerde
kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserlerden sonra gelmekte (16), hem saglik harcamalarinda
artisa hem de is giicii kaybina yol agmaktadir (17). Oziirliiliige gére hesaplanan yasam
yillartyla dlgiildiigiinde tiretkenlik kaybinin doérdiincii 6nde gelen sebebidir (18). Tiirkiye’de

ise iskemik kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra ikinci en sik 6liim nedenidir (19).

Diinya Saglik Orgiitii'ne gore diinya genelinde inme insidans1 200/100.000 olarak
bildirilmistir (20). ABD’de yillik yeni veya rekiirren inme insidansi yaklasik 795000, bunlarin
610000’inin yeni inme vakasi oldugu ortaya konmustur (21). Ulkemizde ise inme insidansi
177/100.000 ve prevalansi 254/100.000 olarak bildirilmektedir (22). Tiirkiye’de inme lizerine
yapilan baska bir ¢alismada ise 45 yas ve iizeri inme prevelansinin % 0,9 ile % 4,1 araliginda

oldugu gosterilmistir (23).

Tiim diinyadaki inmelerin %87’si iskemik inme, %10’u intraserebral kanama ve %3’i
subaraknoid kanama (SAK) oldugu sonucuna varilmistir (24). Dustk ve orta gelirli tlkelerde

hemorajik inme insidansinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (25).



2.1.3.Risk Faktorleri

Inme olusumuna zemin hazirlayan risk faktorleri degistirilebilen ve degistirilemeyen
risk faktorleri olarak iki baslikta toplanabilir (Tablo 1). Inme risk faktérlerinin belirlenmesi ve
etkilerini ortadan kaldiracak veya azaltacak faaliyetlerin uygulanmasi inme morbidite ve

mortalitesinin azaltilmasi i¢in gereklidir (1).

Tablo 1. inme Risk Faktorleri

Degistirilemeyen Degistirilebilen
g y g
v’ Yas v’ Hipertansiyon
v Cinsiyet v Diyabetes mellitus
v Irk v" Hiperlipidemi
v Genetik v" Sigara kullanimi
V' Sedanter hayat tarzi
v Uyku-apne sendromu
V' Atriyal fibrilasyon
v" Kronik bobrek hastaligi
v’ Fazla alkol kullanimi

2.1.3.1 Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas, tiim inme tipleri i¢in degistirilemeyen en onemli risk faktoriidiir. 55 yasindan
sonraki her dekatta inme orani iki kattan fazla artmaktadir. Inmelerin yaklasik %65’ 65 yas
ustiinde (26) erkeklerde kadinlara gére daha sik gorilmektedir. 35-44 yas ve 85 yag iizeri
kadinlarda inme insidansi erkeklere gore daha yiiksektir. Kadmlarda gebelik ve oral
kontraseptif kullanimi riski artiran faktorlerdendir. Ortalama yasam siiresinin kadinlarda daha

fazla olmasi ise 85 yas lizeri kadinlarda fazla meydana gelmesinin sebebidir (27).

Insidansin siyah irkta beyaz irktan daha yiiksek olmasmin nedeni (28) hipertansiyon

ve diyabetes mellitus gibi risk faktorlerinin daha fazla bulunmasi ile iligskilendirilmistir (29).

Aile oykusunin risk artirdigi bildirilmektedir (24). Ayrica monozigot ikizlerde

dizigotlara gore inme riski daha yiiksek saptanmistir (30).
2.1.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Hipertansiyon en 6nemli ve en yaygin risk faktortdir (31). Hipertansif kisilerde inme

sikliginin yedi kat arttig1 bildirilmistir (32). Kan basincinin >160/90 mmHg olmasi inme



riskini 3 kat artirmaktadir (18). Calismalar, sistolik kan basincinin 16 mmHg azalmasinin
inmeye bagli mortaliteyi azalttigin1 gostermistir (33). Tirkiye’de yapilan ¢ok merkezli bir
calismada hipertansiyon iskemik inmede %62,7 hemorajik inmede %79,2 oran ile risk

faktorleri arasinda ilk sirada yer almaktadir (34).

Diyabetes mellitus bagimsiz risk faktori olup riski 2 kat artirmaktadir (35). Yasam

tarz1 degisikligi ve tibbi tedavi diyabetik hastalarda inme riskini azaltmaktadir (36).

Inme ile kolesterol seviyesi arasindaki iliski ile ilgili celiskili sonuglar olmakla birlikte
(37); yuksek trigliserid, total kolesterol ve diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) diizeylerinin

inme risk artisina neden olduguna yonelik ¢alismalar da bulunmaktadir (38).

Sigara kullanimi inme riskini 1,5-2 kat artirmaktadir. Sigara i¢cenlerde iskemik inme

rolatif riski 1,9, subaraknoid kanama riski 2,9 olarak bulunmustur (39).

Fiziksel inaktivite ve sedanter yasam tarzi inme riskini artiran faktdrlerdendir. Insidans

orta dlizeyde aktivitede %20, yiksek dlzeyde aktivitede %27 oraninda azalmaktadir (40).

Obstriiktif uyku apnesi inme gelisimi, rekiirrensi ve inme sonrast kotii fonksiyonel
iyilesme igin risk faktoridir (41). Iskemik inme riski obstriiktif uyku apnesi olanlarda 2-4 kat

fazla goriilmiistiir (42).

Hicbir riski olmayan atrial fibrilasyonlu (AF) hastalarda inme riski 3-4 kat artarak (43)
yilda %3-4’e ulasmaktadir (44).

Renal hastaliklar, bazi enfeksiyonlar, inflamatuvar stirecler ve lipoprotein A yiiksekligi

inme i¢in diger potansiyel risk faktorlerindendir (45).
2.1.4.Inmenin Simiflandiriimasi

Inme; genellikle damar tikanikliginin neden oldugu iskemik inme ve beyin parankimi
icindeki veya subaraknoid kanamanin neden oldugu hemorajik inme olarak iki ana kategoriye
ayrilabilir. Tiim inme tipleri incelendiginde; %82’sinin iskemik, % 18’inin hemorajik oldugu
saptanmistir. Hemorajik inmeler kendi i¢inde degerlendirildiginde ise bu oranin %11 ini

intraserebral, %7’sini subaraknoid kanamalarin olusturdugu goriilmiistiir (46).
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Sekil 1. Inme patofizyolojisi (47)

2.1.4.1.iskemik inme

Belirli bir beyin bolgesine giden kan akisinin bozulmasinin neden oldugu énemli bir
thrd olup (48), vaskiler kan akiminda bozukluk gelisen bdlgenin anatomik yerine gore farkli
klinik sendromlar olusabilmektedir (49).

Inmenin etiyolojiye gére siniflandirilmasi uygun tedavi ydnteminin segilmesini saglar
(50). En yaygin kullanilan siniflama 1993 yilinda yayinlanan TOAST “Trial of Org 10172 in
Acute /nme Treatment” calismasina gore yapilan iskemik inme etiyoloji smiflandirmasidir
(Tablo 2) (51).

Tablo 2. Iskemik Inme TOAST Siniflandirmasi

1.Buyuk arterlerin aterosklerozu (tromboz veya emboli)
2.Kardiyoembolizm

3.Kii¢iik damar tikanikliklar1 (lakiiner enfarktusler)
4.Diger nedenlere bagl iskemik inme

5.Nedeni belirlenemeyen iskemik inme




Iskemik inme alt tiplerinin sikligma bakildiginda; yaklasik %35’inin biyuk arter
aterosklerozuna, %25’inin klgUk damar tikanikliklarina, %20’sinin kardiyoembolizme,
%15’inin nedeni belirlenemeyen iskemilere, %5’inin ise diger nedenlere bagli oldugu

gorilmiistiir (52).
2.1.4.1.1.BUyuk Arterlerin Aterosklerozu

Iskemik inmenin en yaygin sebebidir. Arteriyel subintima tabakasinda yag materyali
birikimleri trombosit yiginlarin1 bir araya getirir. Bu yiginlar daha sonra trombin, fibrin ve
eritrosit kalintilarin1 ¢eker ve bunlarin sonucunda serebral damar sistemi icinde stenotik bir
lezyon olusur. Ateroskleroza bagli olusan trombiis, serebral parankim hicrelerinin
oksijenlenmesini engelleyerek norolojik tabloya neden olur (48). Aterosklerotik plaklar en sik

karotis arter bifurkasyonunda yerlesir (53).

Teshis icin; gorintileme yontemleri ile intrakranial veya ekstrakranial bir arterin
%50’sinden daha biyUk bir stenozuna neden olan lezyon goéruntiilenmeli ve bu lezyon
etiyolojisinde kardiyak embolizm dislanmalidir. Ayni vaskiiler bolgede GiA'lar, karotid
iifiirim veya azalmig nabizlar klinik taniy1 desteklemektedir. Klinik bulgular arasinda; afazi,

ihmal, motor fonksiyon bozukluklari, beyin sap1 veya serebellar disfonksiyon goriilebilir (51).
2.1.4.1.2.Kardiyoembolizm

Genellikle kalpte ortaya ¢ikan bir trombiisiin, emboliye neden olmasiyla olusan
arteriyel tikaniklik tablosudur (51). Trombiis disinda, yag, hava veya diger yabanci
maddelerin de emboliye neden olabildigi bilinmektedir. Hava embolisi; barometrik basingta
ani diisme sonrasi olugan nitrojen kabarciklarindan veya akciger, dural siniis ve juguler damar
yaralanmalarina bagli olusabilmektedir. Pek sik rastlanmayan yag embolisi ise neredeyse her
zaman kemik kiriklarindan kaynaklanir. Kardiyak emboli, bakteriyel endokardite sekonder

ortaya ¢ikarsa bazen bakteri de icerebilmektedir (53).

Serebral goriintiilemelerde; tek bir arteriyel dalin serebral sulama alaniyla siirl bir
enfarktus, ana serebral arterlerin farkli dallarini igeren veya hemorajik enfarktus gortlmesiyle
kardiyoembolizm tanis1 akla gelir (53). Orta veya yiksek riskli kardiyak emboli
kaynaklarindan en az birine sahip olan ve diger inme sebepleri dislanan hastaya kardiyak
emboli tanis1 konulur. Birden fazla farkli vaskiiler alanda GIA veya sistemik emboli bulgular:

da klinik kardiyoembolizme bagli inme tanisint desteklemektedir (51).



Tablo 3. Yiiksek ve Orta Riskli Kardiyoembolizm Kaynaklarinin Siniflandirilmasi

Yuksek Riskli Kaynaklar Orta Riskli Kaynaklar

Mekanik kapak Biyoprostetik kapak

Atriyal fibrilasyon Atriyal flutter

Miyokardiyal enfarktis (<4 hafta) Miyokardiyal enfarktiis (>4 hafta, <6 ay)
Sol atrium apexinde trombus Mitral kapak prolapsusu

Hasta sinls sendromu Mitral darlik

Sol ventrikiler trombds Mitral anulus kalsifikasyonu
Dilate kardiyomiyopati Sol atriyal tirbllans

Akinetik sol ventrikill segmenti Atriyal septum anevrimasi

Atriyal miksoma Patent foramen ovale

Infektif endokardit Hipokinetik sol ventrikil segmenti

Nonbakteriyel endokardit
Kalp yetmezligi

2.1.4.1.3.Lakiiner inme

Cap1 genellikle 200 pm'den kiiclik olan arteriollerin tikanikliklarina bagli gelisen ve
goriintiillemelerde maksimum iskemik alan ¢apinin 1.5 cm’den kii¢iik oldugu inme tiirtidiir
(50). En sik kapsiila interna, bazal ganglionlar, talamus, korona radiata ve beyin sapini
besleyen damarlarda gorulir (53). Lakiiner inme tanisi konabilmesi i¢in hastalarda klasik
lakiiner sendromlardan biri (saf hemiparezi, saf duyusal sendrom, sensorimotor sendrom,
ataksik hemiparezi veya dizartri-beceriksiz el sendromu) bulunmali ve ipsilateral
ekstrakraniyal arterlerde %50'den fazla stenoz veya kardiyak emboli riski bulunmamalidir

(50). Diyabetes mellitus ve hipertansiyon 6ykiisii klinik taniy1 desteklemektedir (51).
2.1.4.1.4.Diger Nedenlere Bagh iskemik inme

Aterosklerotik olmayan vaskiiler hastaliklar (inflamatuvar, noninflamatuvar,
enfeksiyoz, kalitsal), hiperkoagiilasyon sendromlari, hematolojik bozukluklar, migren
enfarktiisii, vazospazma bagli iskemi, kalitsal ve metabolik hastaliklar gibi seyrek nedenlere

bagli akut serebral enfarktiisii olan hastalar1 tanimlamaktadir (50).
2.1.4.1.5.Nedeni Belirlenemeyen Iskemik Inme

Bazi vakalarda tiim goriintiilemelere ve laboratuvar tetkiklerine ragmen inme sebebi

bulunamamaktadir. Kriptojenik enfarktiis olarak tanimlanan bu tiir vakalarda inmeden
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etkilenen tarafta karotis iifiiriimii, GIA, kardiyak tromboz diisiindiiren oykii ve lakiinar

sendrom bulgusu bulunmamaktadir (53).
2.1.4.2.Hemorajik inme

Iskemik inme gibi hemorajik inme de etiyolojide heterojen sebeplerin rol oynadig1 bir
durumdur. Hemorajik inmenin etiyolojisinde en sik rastlanan sebepler; erkek cinsiyet,
hipertansiyon, diyabet, ilaclar, alkol ve/veya sigara kullanimi, kot diyet ve obezite olarak
saptanmistir (54, 55). Ancak her durumda serebral bir kan damarinin yirtilmasina baglh
kanamanin goriintiilenmesi ile tani konulur (48). Biitiin inme sebepleri incelendiginde
%20’sini hemoraji olusturmaktadir (56). Hemorajik inmeler yerlesim yerine gore; ekstradural,
subdural, subaraknoid, intraserebral, intraventrikiler olabilmektedir (53). Klinikte gériilme
sikliklar1 ile beraber degerlendirildiginde, hemorajik inmeler; intraserebral hemoraji ve

subaraknoid hemoraji olmak iizere iki ana baslikta incelenmektedir (57).

Tablo 4. intrakraniyal Hemoraji Sebepleri

Spontan intraserebral kanama
Sakkiiler Anevrizma Kanamasi
Vaskiiler Malformasyonlar

Kanama diyatezleri

Mekanik travmalar

Serebral amiloid anjiopati

Primer veya metastatik beyin timorleri
Vaskdlitler

Antikoagulan Tedavi

2.1.4.2.1.Intraserebral Hemoraji

Tum inmelerin %10-15’ini intraserebral hemorajiler olusturmaktadir (58). Kanama,
genellikle yiiksek tansiyonun neden oldugu mekanik basi sonucu; kiigiik arter veya
arteriollerin yirttlmasindan kaynaklanmaktadir (56, 59). Tekrarlayan lober kanama tanilari
alan, hipertansiyonu olmayan ileri yas hastalarda amiloid anjiopati de 6nemli bir sebep olarak
gosterilmistir. En sik rastlanan intraserebral hamoraji lokalizasyonlari; putamen, nukleus
kaudatus, pons, serebellum ve talamus olarak saptanmistir. Hastalarda aniden baglayan bag
agrist, kusma, dakikalar icinde kotiiye giden ndrolojik defisitler ve biling degisiklikleri

gorilmektedir (53).



Kanama daha sik olarak beyin parankimi i¢inde lokalize bir hematom olusturur.
Hematom; etrafinda olusan basin¢ kanamay1 smirlayana veya beyin omurilik sivisina
bosalarak kendi kendini siirlayana kadar biiyiimeye devam etmektedir (60). Hematom ve
hematomun ¢evresinde olusan serebral 6dem nedeniyle ilk giinlerde mortalitesi daha yiiksek
olmakla birlikte, serebral 6demin dagilmasiyla hastanin nérolojik bozukluklarinda dramatik

iyilesme goriilebilmektedir (19, 46)
2.1.4.2.2.Subaraknoid Kanama (SAK)

Tum inmelerin %5’ini SAK olusturmaktadir (58). SAK; merkezi sinir sisteminin BOS
ile kapli bosluklarina, siklikla vaskiiler anevrizma veya malformasyonlarin neden oldugu
kanamalar olarak tanimlanmaktadir (56, 61). Semptom ve bulgular arasinda; hastanin
genellikle hayatinda deneyimledigi en kotii agr1 olarak tanimladigi bas agrisi, bulanti ve
kusma, boyun agrisi, fokal ndrolojik defisitin olmamasi, fotofobi, biling degisiklikleri ve
bazen koma yer almaktadir (53, 61). SAK’in geng yasta ve kadinlarda daha sik goriildigi
saptanmustir (53).

SAK, erken donemde ylksek mortalite ile ile karakterize bir durumdur (62). Yapilan
bazi c¢alismalar; SAK geciren hastalarin  %18-24’{inlin  hastaneye ulastirilamadan
kaybedildigini gostermistir (63, 64). Hastaneye ulasan hastalarda 6liim sebepleri ise;
cogunlukla ilk kanama veya yeniden kanamaya bagli vazospazm ve serebral iskemi,
hidrosefali, artmis kafa i¢i basinca bagli herniasyon, nobet ve kardiyak komplikasyonlar
olarak saptanmustir (65, 66). Anevrizmal SAK sonrasinda; ilk 2 hafta i¢inde, %20’den daha
yiksek yeniden kanama riski oldugu diistiniilmektedir (67). Bu sebeple, anevrizmalarin

cerrahi tedavisi miimkiin olan en kisa siirede, tercihen ilk 24 saatte yapilmalidir (68).
2.1.5.Serebrovaskuler Anatomi

Beyin toplam viicut agirligimin %2’sini olustururken, viicuttaki glukozun yaklasik
%50’sini kullanmaktadir. Bu durum, beyni viicudun en aktif ¢alisan organi1 yapmaktadir (69).

Serebral arteriyel dolasim, istirahat halinde kardiyak debinin %15’ini almaktadir (26).

Serebral perflizyon, internal karotis arterlerden kaynaklanan anterior dolasim ve
vertebral arterlerden kaynaklanan posterior dolasim olmak {izere iki kaynaktan saglanir.
Anterior ve posterior dolagimi olusturan arteriyal dallar birleserek, interpedinkiiler fossa
icinde, optik kiazma ¢evresinde arteriyal bir cember olan Willis Poligonu’nu olustururlar (70).

Willis Poligonu’nu olusturan arteriyal dallar; anterior serebral arter (ACA), anterior



komunikan arter (ACoA), posterior serebral arter (PCA) ve posterior komunikan arter (PCoA)

olarak tanimlanmustir (71).

Arcus aortanin; ilk dali olan brakiyosefalik trunkustan ayrilan sag ortak karotis arter ve
ikinci dal1 olan sol ortak karotis arter, anterior dolagimin ana kaynagini olusturmaktadir. Sag
ve sol ortak karotis arterler viicudun her iki yaninda simetrik bir sekilde yiikselerek; tiroid
kikirdaginin iist sinirinda, dordiincii servikal vertebra seviyesinde internal ve eksternal karotis
arter olarak ikiye ayrilirlar. Internal karotis arterler, boyunda herhangi bir dal vermeden
ilerleyerek foramen jugularenin hemen 6nlnde kranial kaviteye girerler. Anterior serebral
arter, anterior komunikan arter ve orta serebral arter dallar1 ile anterior dolasimi olustururlar
(70, 72). Genel olarak anterior dolagimin gorevi; frontal, temporal ve parietal loblarin yani
sira diensefalon ve kapsiila interna da dahil olmak iizere 6n beynin biiylik bir kismina kan
akimini saglamaktir. Yapilan manyetik rezonans goriintiilemelerde (MRGQ), anterior dolagimin

beynin toplam kanlanmasinin yaklasik %72’sini sagladigi gosterilmistir (72).

Arcus aortanin {iglincli dali olan sol subclavian arter ile brakiyosefalik trunkustan
ayrilan sag subclavian arterin kollateral dallar1 olan sol ve sag vertebral arterler; her iki tarafta
altinc1 servikal vertebralarin transvers forameninden itibaren boyunda yukselir ve foramen
magnum araciligiyla kraniuma girerler (73). Vertebrobaziler dolagim olarak da adlandirilan
posterior dolasim; vertebral arterlerden, her iki vertebral arterin birlesmesiyle olusan baziler
arterden ve bu arterlerin birka¢ dalindan olusmaktadir. Beynin total perfiizyonunun yaklasik
%30’unu saglamasina ragmen; merkezi sinir sisteminin en kritik bdlgeleri, posterior
dolagimdan saglanmaktadir (74). Posterior dolagim genel manada; oksipital lobu da i¢ine alan

beynin arka kisminin, beyin sapinin ve serebellumun perfiizyonunu saglamaktadir (74, 75).
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Posterior serebral arter Posterior komunikan

arter

Sekil 2. Willis poligonu

2.1.6.Lezyon Lokalizasyonuna Gére Klinik inme Sendromlari
2.1.6.1.Anterior Serebral Arter Sendromu

Beynin iki yarim Kkiiresini aywran longitudinal fissiir boyunca seyreden, medial
bolgelerinin kanlanmasini saglayan ACA; frontal loblarin yanisira, parietal loblarin
stiperomedial kisimlarinin kanlanmasini saglar (70). ACA kaynakli inmelerin, tim iskemi
kaynakli enfarktiislerin yaklasik %3’linii olusturdugu gosterilmistir (76). Bu inmelerinde,
bacaklarda kollardan daha ileri seviyede olan motor kayip beklenir (76, 77). Duyusal kayiplar,
motor kayiplardan daha az siddettedir ve motor kaybin goriildiigli ekstremitede
beklenmektedir (77, 78) Apatinin karakteristik olarak ACA sendromlarinda gorildigi ve
korpus kallozum veya anteromedial frontal lob iskemileriyle iliskili oldugu diisiiniilmektedir
(77-79). Apatinin, her iki hemisferde iskemi gozlenen vakalarda daha siddetli ve uzun siireli

oldugu saptanmustir (79). Idrar inkontinansi, apraksi, duygusal labilite, konfiizyon, ajitasyon
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ve amnezi eslik eden diger semptom ve bulgulardir. Sol hemisfer lezyonlarinda; daha sik

olarak transkortikal motor tipte olmak tzere afazi de gorulmektedir (76).
2.1.6.2.0rta Serebral Arter Sendromu

En genis kanlanma alanina sahip olan ve iskemik enfarktiislerin en sik goriildiigii arter
olan orta serebral arter (MCA); kortikal dallar1 ile frontal, parietal ve temporal lobun dis
ylizeyini, penetran dallar1 ile kaudat nukleusu, diger bazal ¢ekirdekleri, kapsiila internay1 ve
korona radiatay1 beslemektedir (76, 80). MCA’nin ana trunkusunun tikanmasi durumunda;
lezyonun kars1 tarafinda motor ve duyusal disfonksiyonlar, gozlerin lezyon yoniine kaymasi,
kontralateral homonim hemianopsi ve ilgili hemisfer tutulumuna bagli olarak dominant
konusma bozukluklar1 ya da tutulumunda ihmal sendromlari beklenmektedir (53, 76). Ana
turunkus tikanikliklarinda yliiz, iist ve alt ekstremite motor ve duyusal disfonksiyonlar esit
derecede beklenirken; {ist dal tikanikliklarinda, yiiz ve iist ekstremitenin motor ve duyusal
disfonksiyonunun daha fazla olmasi beklenir. Proksimal MCA’dan ayrilan penetran
lentikiilostriat dal tikanikliklarinda ise yiiz, iist ve alt ekstremitede goriilen saf hemiparezi tek

bulgu olabilmektedir (53).

MCA enfarktiisiine bagli dominant hemisfer lezyonlarinda; iskeminin gorildigi
lokalizasyona bagli olarak global, Broca ya da Wernicke tiirii afaziler goriilebilmektedir.
MCA’nin, 6zellikle parietal lob iskemisine neden olan nondominant hemisfer lezyonlarinda
ise idemotor apraksi, ithmal sendromlar1 ve gorsel uzamsal algi bozukluklarina da
rastlanilmaktadir.. Thmal sendromlar kisinin tutulan hemisferin kars: viicut yarisini ve gérme

alanim1 gérmezden gelme egilimidir. Bu kusur gérme alani bozukluklari olmadan ortaya

¢ikabilmektedir (53)
2.1.6.3.Posterior Serebral Arter Sendromu

Baziler arterin terminal iki dala ayrilmasiyla bilateral posterior serebral arterler
olusmaktadir (81). PCA; oksipital lobun, inferior ve medial temporal lobun, inferior parietal
lobun posteriorunun ana arteriyel kaynagini olusturmaktadir. PCA enfarktiirslerinde goriilen
semptomlar da bu bolgelerin klinik islevlerine gore olusmaktadir. Bu sebeple en sik goriilen
bulgular; gérme alani kusurlari, aleksi, agnozi ve prosopagnozidir (82, 83). PCA okliizyonu;
kalkarin sulkusun kanlanmasinda bozulmaya neden olarak kontralateral homonim

hemianopsiye neden olur. Cift taratli enfarktiislerde kortikal korliik goriilmektedir (53).
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Sekil 3. Beyin kanlanmasi sagital goriiniim

2.1.6.4.internal Karotis Arter Sendromu

Internal karotis arter (ICA) tikanikliklarina bagli goriilen inme sendromlari; masif
emboli tablosuna neden olabildigi gibi, baz1 hastalarda tamamen tesadiifen saptanan sessiz bir
klinige de sahip olabilmektedir (53). Klinik tabloda goriilen bu farkliliklar kollateral dolagim
ag1 ve anatomik varyasyonlarla iligkilidir (84, 85). ICA sendromlarinda okliizyonlar en sik;
MCA’da veya MCA’nin kollateral dolagim agina bagli olarak MCA dallarinda
gorulebilmektedir. Iskeminin goriildiigii alana bagl olarak; ACA, MCA ve PCA
sendromlarina benzer klinik bulgulara rastlanmaktadir (53). ICA okliizyonuna bagli goriilen
klinik tablolardan en Kkarakteristik klinik gérinum; oftalmik arterin aterosklerotik
mikroembolisine bagli olusan bir GIA olan, amarozis fugax olarak da adlandirilan, gegici

gorme kaybidir (53, 85)
2.1.6.5.Vertebrobaziller Sendromlar

Medulla beslenmesinin ana kaynagi; intrakranial vertebral arterden (ICVA)
kaynaklanan penetran arterlerdir. Anterior medulla bdlgesinin arterleri; baziler arter ve
anterior inferior serebellar arterden ¢ikan dallardir. Dorsal medulla beslenmesine ise posterior
inferior serebellar arter (PICA) kaynakli arteriyel dallar da eslik etmektedir. ICVA veya onun

dallarinda meydana gelen tikanikliklar medullar inmelerin 6nemli sebebidir (76).

Baziler arterin proksimalinde veya ICVA’nin distalinde olusan aterosklerozlar, pihti
olusumu ile pons enfarktlarina neden olmaktadir. Pons inen kortikal yollardan kaynaklanan
bircok motor lif igermektedir. Buna bagl olarak en sik goriilen bulgu kol ve bacakta goriilen

glcsuzluk olmakla birlikte; saf motor hemipleji, ataksik hemiparezi ve dizartri
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gorulebilmektedir (76). Duyu liflerinde iskemiye neden olan enfarktiisler; viicudun yarisini
tutan duyu kusurlarina neden olabilmektedir (86, 87). Ponsun dorsal kisminda olusan
iskemilerde, okiiler islevleri saglayan yapilarin etkilenmesine bagli olarak; abdusens sinir
felci, internikleer oftalmopleji ve ipsilateral konjuge bakis paralizisi ile ipsilateral gézde
addiiksiyon paralizinin birlikte goriildiigii bir sendrom olan bir buguk sendromu

gorulebilmektedir (88, 89).

Ventral pons kaynakli iskemi ya da hemorajiler Locked-in sendromuna neden
olmaktadir. Bu sendrom; biling kaybmin eslik etmedigi kuadripleji ile dikey goz
hareketlerinin korundugu bir mutizm tablosu olarak tanimlanmistir. Hastalarda entelektiiel

islevlerde bozukluk ve yiiriitiicii islev bozukluklar1 goriilebilmektedir (90).

Lateral medullar sendrom; ICVA, VA veya PICA okliizyonuna ve daha az siklikla
VA veya PICA diseksiyonuna bagli olarak meydana gelmektedir (91-93). Lateral medullar
sendromda; vestibular sendromlar ya da serebellum disfonksiyonuna bagli ataksi ve denge
koordinasyon bozukluklar1 goriilebilmektedir. En sik vertigo gorilmekle birlikte; genelde
lezyon kars1 tarafina olan horizontal, rotasyonel nistagmus ve bulanti, kusma gibi semptomlar
eslik eder. Hastalarin neredeyse %90’inda, lateral retikiiler inen liflerdeki sempatik tutuluma
bagli Horner sendromu eslik eder (91, 94-96). Dizfaji, dizartri, ses kisiklig1, oksipital bolgede
bas agrisi, santral tipte fasiyal paralizi diger eslik eden durumlardir (91, 94).

Medial medullar sendrom ise genellikle ICVA veya vertebral arter-baziler arter
bileskesinde meydana gelen tikanikliklarin sebep oldugu enfarktiislerden kaynaklanmaktadir
(97). Medial medullar sendromda; lezyonun kars1 viicut yarisinda parezi ve derin duyu kayb,
daha az siklikta da lezyonla aymi tarafta hipoglossal paralizi beklenir (76, 98). Medial
medullar sendromda karakteristik olarak yiiz kaslarimin korundugu kontralateral hemiparezi
gortlmektedir (99). Duyusal fonksiyon bozukluklari, ikinci en sik gozlenen bulgudur (99,
100). Eslik edebilen diger bulgu ve belirtiler olan vertigo, lezyon tarafina nistagmus ve
okulomotor bozukluklar; vestibller ve hipoglossal cekirdekleri igeren dorsal medulla
tutulumu ile yakindan alakalidir. (98, 101, 102).

Medial orta beyin bolgesinin tutuldugu Weber sendromu, orta beyin/tegmentum
tutulumunun oldugu Benedict sendromu, lateral pons tutulumunun oldugu Millard-Gubler

sendromu diger vertebrobaziler sendromlarindandir (19).
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2.1.7.inme Tanis1

Inme tanisinda ilk basamak, hastadan alinan &ykii ve hastaya yapilan fizik muayenedir.
Iskemik inmede &ykiide akut baslangi¢ ve fizik muayenede de giicsiizliik ve konusmada
bozulma gorulir (103). Hemorajik inmede ani baslangi¢ sonrasi hizla kotiilesen giiriiltiili
klinik goriilmektedir. Hemorajik ile iskemik inme arasindaki ayrim beyin goriintiilemeleriyle
ortaya konabilmektedir (61). Kitle, apse ve akut hemorajiyi tespit etmede bilgisayarli
tomografi (BT) kullanilmaktadir (104). BT ayrica, inme diisiiniilen vakalarda hemorajiyi
ekarte etmek icin de kullanilmaktadir. Iskemik inme akut désneminde BT bulgu vermez (105).
Manyetik rezonans gorintiileme (MRG) ise, BT den daha iyi ¢oziiniirliige sahiptir, 6zellikle
difiizyon agirlikli goriintileme akut iskemik inme teshisinde yiiksek duyarli olarak
goriilmiistir (106). Difiizyon agirlikli MRG ile iskemik degisiklikler kisa siirede tespit
edilebilmektedir (105). Bir diger goriintileme yontemi olan MRG anjiografi, serebral
damarlarin yapisi hakkinda bilgi vererek etiyolojik faktorleri ortaya koyabilmektedir (46).

2.1.8.Inme ile iliskili Sorunlar
2.1.8.1.Bilissel Bozukluklar

Biligsel bozukluklar; ¢esitli sebeplerle fonksiyon kaybina neden olan ve sik goriilen
inme ile ilgili bir sorundur. inmeden 6nceki bilissel duruma ve inme iizerinden gegen zamana
bagli olarak, inme sonrasi goriilen biligsel bozukluklarin prevelans: % 12-60 olarak tahmin
edilmektedir (107). Biligsel fonksiyon kavrami; dikkat, hafiza, gorsel uzamsal fonksiyonlar ve
yiiriitiicii islev alanlarindan olusmaktadir (108). Inme nedeniyle en fazla zarar goren
fonksiyonlar dikkat ve hafiza islevleridir. Inme sonrasi goriilen demans; vaskiiler demans
olarak adlandirilmis ve etiyolojide serebrovaskiiler hastalik iliskili risk faktorleri
diistinlilmiistiir. Bu sebeple, inme geciren hastalarin kognitif fonksiyonlarini degerlendirmek
icin serebrovaskiiler hastaligin asamalarini  degerlendirmek o6nemlidir (109) Yapilan
caligmalar beyaz cevher lezyonlari ile demans ve biligsel bozukluklar arasinda bir korelasyon
oldugunu diisiindiirmektedir (110). ileri yas, daha dnce inme gecirmis olmak, diyabet, diisiik
egitim seviyesi, inmenin siddeti gibi faktorlerin de bilissel fonksiyon bozukluklari i¢in dnemli
risk faktorlerinden oldugu saptanmistir (111). Serebrovaskiiler hastaliga bagl bilissel
bozukluklarin 6nlenmesinde en 6nemli asama; hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet, sigara
gibi inme risk faktorlerinin taranmasidir. Farmakolojik tedavide; memantin, rivastigmin,
galantamin, nimodipin, antiplatelet ajanlar ve B vitamini Onerilmektedir. Diyet destegi,

egzersiz ve bilissel rehabilitasyon uygulanan nonfarmakolojik tedavilerdir (112).
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2.1.8.1.1.Bellek

Inme sonrasinda hafiza etkilenimini degerlendirmek her zaman kolay olmamaktadir.
Yash popiilasyonda subkortikal enfarktiisler; bellek zayiflig: ile iligkili goriilmiistiir (108).
Mini mental test; oryantasyon, dil, praksi gibi biligsel islevlerin yaninda bellegin
degerlendirilmesi i¢in de Onerilmektedir (113). Yapilan g¢alismalar, hafif diizeyde bellek
bozukluklar1 igin gorsel imgeleme ve iliskilendirme teknikleri ile hatirlamaya yonelik
teknolojilerin kullanilmasini 6nermektedir. Orta ve siddetli bellek bozuklarlari i¢in ise hatasiz
ogrenme stratejileri ve yardimci cihazlarin disaridan yonlendirilmesi gibi teknikler tavsiye

edilmektedir (114).
2.1.8.1.2.ihmal

Hemisferik lezyonun, karsi tarafindan gelen uyarilar1 algilamada ve kesfetmede
gozlenen fonksiyonel kusurlar ihmal olarak adlandiriimaktadir. Thmal sendromu olan
kisilerdeki farkinda olmama hali; hastanin giinliikk aktivitelerini ve taburculuk sonrasi
fonksiyonel durumunu etkiledigi i¢in 6nemli bir klinik hadisedir (115). Sag hemisfer
inmelerinde yaklasik % 50 oraninda, sol hemisfer inmelerinde ise yaklasik %30 oraninda
gorilmektedir (116). Thmalin tedavisinde genel olarak farkindalik veya dikkati artirmaya
yonelik stratejiler ile konum algilama veya yonelimi artirmaya yonelik miidaleler
onerilmektedir. Gorsel tarama egitimi, geri bildirim ve aktivasyon yontemleri farkindalik
veya dikkati artirmaya yonelik tedavilerdendir. Prizma kullanimi, uzaysal gozlikler,
optokinetik caligmalar, boyun kaslarina transkiitandz elektriksel sinir stimdlasyonu (TENS)

uygulamalar1 konum algilama veya yonelimi artirmaya yonelik stratejilerdendir (117).
2.1.8.1.3.Apraksi

Duyusal ve motor defisitlerle agiklanamayan, onceden Ogrenilen amaca yonelik
eylemleri yapamama durumu apraksi olarak adlandirilmaktadir. Apraksi prevelansi sol
hemisfer enfarktiislerinden sonra % 30 ila 50, sag hemisfer enfarktiislerinden sonra % 8§ ila 20
olarak goriilmiistiir (118). Kisinin bir motor aktivitenin agamalarinin bilgisine sahip olmasina
ragmen eylemin nasil yapilacagini gosterememesi olan idemotor apraksi, bir eylemin
gergeklestirilmesi i¢in gerekli olan asamalarin siralanamadig1 idesyonel apraksi, koordineli el
ve parmak hareketlerindeki beceriksizlik olan ekstremite kinetik apraksi gibi alt tiplere

ayrilmaktadir. Tedavide jest egzersizleri ve noninvaziv beyin stimiilasyonu kullanilmaktadir

(119).

16



2.1.8.2.1letisim Bozukluklar:

Inme gegiren hastalarin yaklasik 40’1nda iletisim bozukluklar1 gézlenmektedir. Inmeli
hastalarda daha sik gbzlenen iletisim bozukluklari ise afazi ve dizartridir (19). Beyinde lisan
ile ilgili baslica bolgelerin; Broca alani, Wernicke alani ve bu iki alan arasinda baglantiy1
saglayan arcuat fasikiil oldugu diistiniilmektedir. Ayrica dominant hemisferde frontotemporal
ve parietal bolgelerdeki subkortikal gri cevherin de lisan tlizerinde etkili oldugu bilinmektedir
(120).

Afazi; hastanin yasam kalitesini derinden etkileyen bir lisan problemidir. Sosyal ige
kapanikliga, depresif bozukluklara ve hastanin is hayatinin bozulmasina neden olmaktadir.
Genellikle sol hemisfer enfarktuslerinde goérilmektedir (121, 122). Afazi, konusmanin
akiciligina, hastanin anlama ve tekrar etme yetenegine gore; Broca afazisi, Wernicke afazisi,
global afazi, transkortikal motor afazi, transkortikal duyusal afazi, transkortikal mikst afazi,

kondiiksiyon afazisi ve anomik afazi olmak tlizere sekiz alt tipe ayrilmaktadir (123).

Afazinin akut donemde teshis edilmesi ve hastaya konusma terapisi verilmesi erken
donemde noral plastisiteyi saglayarak rehabilitasyon tedavisinin daha iyi sonu¢ vermesine
katki saglamaktadir. Afazi tedavisinde; davranigsal konusma terapileri, farmakolojik ajanlar

ve noninvaziv beyin stimiilasyonu kullanilmaktadir (121, 122).
2.1.8.3.Motor Bozukluklar

Inmenin en yaygm goriilen bulgularindan biri kas giicii kaybidir. Fakat klinik
degerlendirmede spastisite daha ©on planda oldugu i¢in motor defisitler geri planda
kalabilmektedir. Fonksiyonel durumun onemli bir belirteci oldugundan kas giiciliniin
degerlendirilmesi 6nem tasimaktadir (19). Inme sonrasi 3.ayda degerlendirilen hastalarin
%50’sinde yliriiylis bozukluklari, denge ve motor fonksiyon bozukluklar1 goriilmektedir
(124). Inme sonrast motor fonksiyonlardaki iyilesme sinerji paternleriyle oldugundan;
yilesmeyi takip etmek amaciyla hastalarin ekstremite kaslarinin ayri ayri muayene edilmesi
uygun degildir. Bu nedenle gelistirilen dlgeklerden en sik kullanilani, Brunnstrom motor
evrelemesidir. Bu Slgekte el, iist ve alt ekstremite i¢in farkli motor evreler; gelisen fleksor

veya ekstansor sinerjiye gore olusturulmustur (125).

Inme hastalarinda akut dénemde kaslarda tonus kayb1 gelisirken, subakut ve kronik
donemde kas tonusundaki artmaya bagli olarak spastisite goriilmektedir. Spastisiteye bagl
olarak; hem agonist hem de antagonist kaslarda olusan kasilma sebebiyle eylemler yavas ve

kaba bir sekilde yapilmaktadir. Zaman icinde degisiklik gosterebilecegi ve fonksiyonel
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durumu etkileyebilecegi i¢in inme hastalarinda kas tonusu ara ara degerlendirilmelidir. Kas
tonusu degerlendirilmesinde en sik kullanilan 6l¢ek; Modifiye Ashworth Skalasi (MAS)’dir
(19).

2.1.8.4.Duyusal Bozukluklar

Inme geciren hastalarin en az % 50’sinde duyusal kayip gériilmektedir. inmeden sonra
gorilen duyusal bozukluklarla 1ilgili caligmalar, duyusal bozukluklarin inme
rehabilitasyonunun fonksiyonel sonuglari tizerinde negatif etkisi olacagini gostermistir (126).
Duyusal kusurlar; ¢evreden gelen duyusal uyarilarin algilanamamasi, duyusal uyar1 gerektiren
motor eylemlerin gergeklestirilememesi ve bunlara bagl olarak da daha kotii rehabilitasyon
sonuglariyla ilgilidir. Inme sonucu motor iyilesme yeterli diizeyde olsa bile hastanin giivenligi

icin duyusal algilamanin yeterli diizeyde olmasi1 gerekmektedir (127).

Duyu, hastanin o anki genel durumuna ve iletisim yetenegine bagh olarak
degisebileceginden; bilissel fonksiyon bozukluklarinda duyu muayenesi zor olabilmektedir.
Duyu muayenesinde; dokunma, agri, basing, iki nokta diskriminasyonu ve derin duyu
viicudun her iki tarafinda da degerlendirilmektedir. Talamus enfarktiislerinde viicudun karsi

yarisinda duyu kaybi, parietal lob enfarktiislerinde algida bozukluk goriilmektedir (19).
2.1.8.5.Denge ve Postur

Inme hastalarinda denge bozukluklar1 sik goriilmektedir. Denge bozuklar1 diisme ile
iliskili oldugundan, sosyal ve ekonomik problemlere yol agmaktadir. Motor defisitler, kas
tonusundaki degisimler, duyusal bozukluklar, bilissel fonksiyonlardaki bozukluklar denge
bozuklar1 sebeplerindendir. Ayrica ilerleyen yasla birlikte kas koordinasyonunda bozulma ve

gOrme problemlerinin artmasi da denge bozukluguna katkida bulunabilmektedir (128).

Yapilan ¢aligmalar inme hastalarinin postiiral salinim alaninin daha genis oldugunu ve
salimim merkezinin paretik olmayan tarafa dogru kaydigimi gostermistir. Ayrica dinamik
postiir kontroliiniin ayn1 yas saglikli popiilasyona gore bozulmus oldugu ve bunun sonucu
olarak da daha sik diisme goriildigi saptanmistir. Diismelerin genelde zayif ekstremite
tarafina dogru olmasi da paretik ekstremitedeki postiiral degisime verilen motor yanitin zayif

olmast ile iligkilendirilmistir (129).
2.1.9.inme Hastalarinda Fonksiyonel Degerlendirme

Inme hastalarinin fonksiyonel degerlendirmesinde; uyku-uyaniklik durumu, dikkat ve

bellek gibi biligsel fonksiyonlar, mesane ve bagirsak fonksiyonlari, kas kuvveti, postiir ve
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denge, agri1, glinlik yasam aktiviteleri, ambulasyona yardimci cihazlar incelenmelidir (19).
Inme sonrasi rehabilitasyon tedavisine baslamadan ©nce, hastanin prognozunun ve
rehabilitasyona yanitinin takibi agisindan bir takim fonksiyonel degerlendirme 6l¢eklerinin
kullanilmas1 6nerilmektedir (130). Fonksiyonel degerlendirmede kendine bakim aktiviteleri
icin Modifiye Barthel indeksi, global aktivite degerlendirmesi i¢in Fonksiyonel Bagimsizlik
Olgegi, spesifik aktivitelerin degerlendirilmesi i¢in Rivermead Mobilite Indeksi, Nine-hole

Peg Testi gibi dlgekler yaygin olarak kullanilmaktadir (131).

Yasam kalitesi degerlendirilirken; kendine bakim, giyinme, evlilik ve is hayat1 gibi
aktivitelerin degerlendirildigi objektif 6lgeklerle kisinin emosyonel ve bilissel durumunun
degerlendirildigi subjektif dlgekler kullanilmaktadir (132). Inme hastalarinda yasam kalitesi
degerlendirilmesinde en yaygin kullanilan 6lg¢ekler; Kisa Form-36 (SF-36), Nottingham
Saglik Profili, inmeye Spesifik Yasam Kalitesi Olgegi ve Inme Etki Olgegi’dir (133).

2.1.10.inme Rehabilitasyonu

Inme rehabilitasyonu tedavisi, genel manada giinliik aktivitelere katilim1 saglamay1 ve
sakatligr engellemeyi hedefleyen bir tedavidir. Amaci; inmenin kalict sonuglari dahilinde
fonksiyonlarin bozulmasini engellemek, fonksiyonlari iyilestirmek ve hastanin olabilecek en
iyi diizeyde fiziksel, sosyal, psikolojik ve ekonomik bagimsizligina kavusmasidir. lyilesmeyi
hasta 6zelinde degerlendirmek ve rehabilitasyon hedeflerine ulagsmak amaciyla kisiye 6zel bir

rehabilitasyon programi diizenlemek dnemlidir (134).

Rehabilitasyon tedavisine ne zaman baslanacaginin belirlenmesi, ilk birka¢ ay icinde
baslanan tedavilerin daha iyi sonug verdigi diisiiniildiigiinden 6nemli bir konudur. inme
acisindan en iyi fonksiyonel sonuglar rehabilitasyonun ilk haftalarinda beklenmektedir ve
sonrasinda tedavinin etkinligi diigmektedir. Norolojik iyilesmenin 6nemli bir kismu ilk 3 ay
icinde gerceklesse de, rehabilitasyon tedavisine ilk 60 giin iginde baslanmasi yogun
rehabilitasyon i¢in en uygun zaman olarak onerilmektedir. Baz1 hastalarda, ek hastaliklar ve
hastanin genel durumunun stabil olmamasi nedeniyle rehabilitasyon {initelerine kabul

ertelenmektedir (135).

Inme hastalar1; trombolitik tedavi veya endovaskiiler reperfiizyon ile tedavi edildiyse
olas1 komplikasyonlar1 azaltmak amaciyla en kisa 24 saat sureli yatak istirahati ile immobilize
edilmektedir. Akut donemde en 6nemli amag; solunum yetmezligi, hipoglisemi, kan basinci
degisiklikleri, hipertermi, serebral 6dem, kardiyak aritmi, nobet gibi yasami tehdit edebilecek

hadiselerin kontrol altma alinmasidir. Akut donemde fiziksel aktivitenin artirilmasit kan
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basincinda yiikselmelere neden olabileceginden onerilmemektedir. Ancak yatak istirahati
sliresinin uzatilmasi; DVT, basi yaras1 gelisimi, aspirasyon pndmonisi gibi immobilizasyona

bagli komplikasyonlari artirabilmektedir (134, 136).

Akut donem gectikten sonra, hastanin rehabilitasyon tedavisine baslanmadan; genel
durum, bilissel fonksiyonlar, motor fonksiyonlar ve sosyal destek ihtiyaci agisindan
degerlendirilmelidir. Inme rehabilitasyonu; hastanin tedavi ihtiyacinin belirlenmesi ve
fonksiyonel degerlendirme, fonksiyonel hedefe ulagsmak igin ger¢ekei hedef belirleme, hedefe
ulagma amaciyla tedavi verme ve belirlenen hedefe yonelik ilerleme agisindan yeniden
degerlendirme asamalarindan olusmaktadir. . Hastalar; ambulasyona yardimei cihazlarin
kullanimi, giivenli transfer ve uygun adaptif stratejilerin kullanim1 agisindan egitilmelidir (19,

134, 137).
2.1.10.1.Alt Ekstremite Rehabilitasyonu

Inme; sebebiyet verdigi kas giiciinde zay1flik, bozulmus motor kontrol, spastisite artis
ve propriosepsiyon bozukluklar1 ile anormal yiiriime paterniyle sonuclanmaktadir. Inme
siddeti, enfarkt alani, inme tipi, gévde kontrol bozuklugunun derecesi yiiriimedeki iglevsel
bozukluk seviyesini belirlemektedir. Yiriimenin iyilestirilmesi rehabilitasyonun ana
hedeflerinden biridir ve el fonksiyonlar1 ile karsilagtirildiginda yiiriimedeki fonksiyonel

iyilesmenin daha biiyiik bir potansiyele sahip oldugu goriilmektedir (138, 139).

Saglikli popiilasyonda yiirime hizi 130 cm/sn iken, inme sonrasi rehabilitasyon
tedavisi tamamlanan hastalarda 25-60 cm/sn’dir. Ambulasyon egitiminde temel amag
miimkiin oldugunca fizyolojik paternde yiirlimeyi saglamaktir. Yavas, kontroliin hastada
oldugu, kas giicii kayb1 olan ekstreminin kullanildig1 bir yiirime hedeflenmektedir. Yiiriime

hizin1 belirleyen en 6nemli faktor alt ekstremitenin motor kuvvetidir (140, 141).

Ambulasyonun hizini ve niteligini iyilestirmeye yonelik kas gli¢clendirme egzersizleri,
yiirlimenin en onemli prognoz belirleyicilerinden olan dengeyi artirmaya yonelik denge
koordinasyon egzersizleri alt ekstremite rehabilitasyonunun en o6nemli tedavi
basliklarindandir. Viicut agirligim1 destekleyen ambulasyon egitimi, 6zellikle ayak bilegi
dorsifleksor kaslarina yonelik elektrik stimiilasyonu, ortez ve adaptif cihaz kullanimi, sanal
gerceklik  ve robotik sistemlerin  kullanimi  diger alt ekstremite rehabilitasyon

yontemlerindendir (19).
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2.1.10.2.Ust Ekstremite Rehabilitasyonu

Ust ekstremitedeki fonksiyonel kayiplar, giinliik yasam aktivitelerindeki performansi
azaltan ve sakatligin artmasina neden olan énemli bir inme sorunudur. Yapilan ¢aligmalar; tist
ekstremitedeki kas giici kaybinin, inmeli hastalarda prognozun 6nemli belirleyicilerinden
oldugunu gostermistir. Lateral kortikospinal yolak ile daha iliskili oldugundan iist ekstremite

iyilesmesinin daha yavas ve zor oldugu diisiiniilmektedir (139, 142).

Rehabilitasyonda oncelikle akut ve subakut donemde; pozisyonlama, germe
egzersizleri, ekstremitenin optimal pozisyonda istirahatini saglamak amaciyla ortez kullanimi,
giinliik aktivitelerde adaptif cihaz kullanimi Onerilmektedir. Ayrica paretik ekstremite
kullaniminin tesviki amacina dayanan zorunlu kullanim tedavisi, hemiplejik omuz gelisimi
onlemek ve kas giiclinii artirmak amaciyla elektrik stimiilasyonu, hastanin paretik tarafini
normal ekstremitesi gibi algilamasina dayanan ayna tedavisi, sanal gerceklik yontemleri ve

robotik sistemlerin kullanimi iist ekstremite rehabilitasyon yontemlerindendir (19).
2.1.11.Inme Sonrasinda Goriilen Komplikasyonlar

Inmeden sonra gériilen sekonder bozukluklar sik goriilmesine, hastanin 6ngoriilen
ideal fonksiyonel duruma ulagmasina engel teskil etmesine karsin; bu komplikasyonlarin
sikliginin saptanmasina iligkin yapilan sinirli sayida ¢aligma bulunmaktadir (143). Ancak
yapilan tahminlere gore sikligin %48 ile %96 arasinda oldugu diisiiniilmektedir. En yaygin
gorulen komplikasyonlar; Uriner sistem enfeksiyonu, vendz ve arteriyel tromboemboli,
akciger enfeksiyonu, kas-iskelet sistemi agrisi, diisme ve enfeksiyonla iligkili septisemidir
(144).

2.1.11.1.Uyku Bozukluklar:

Inmeli hastalarda goriilen uyku problemleri; diisiik yasam Kkalitesi, psikolojik ve
fonksiyonel durumda bozulma ile iliskilidir. Uyku bozukluklart inmeli hastalarda sik goriilen
komplikasyonlardandir. Ayn1 zamanda yetersiz uyku, diisme gibi komplikasyon sikligini da
artirmaktadir. Yapilan ¢aligmalar inmeli hastalarin geceleri yetersiz uyuduklarini ve buna
bagli olarak giindiizleri daha uykulu olduklarin1 gostermistir. Ayrica uyku bozukluklarindan
biri olan obstriikktif uyku apnesinin hem inme riskini artirdifi hem de inme

komplikasyonlarindan oldugu gosterilmistir (145).
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2.1.11.2.inme Sonras:1 Yorgunluk

Inmeden sonra bir komplikasyon olarak gériilen yorgunluk, objektif bir sekilde
tanimlanamamaktadir. Ancak kisiye 6zgli bir bitkinlik, fiziksel ve ruhsal enerji eksikligi,
kisinin giinliik aktivitelerinden sonra bile ortaya ¢ikabilen dinlenme ihtiyaci ile karakterizedir
(146, 147). Genelde beraber goriilseler de yorgunlugun depresyondan ayrimi onemlidir.
Henliz tam olarak aydinlatilamamis olmakla birlikte, inme sonrasi yorgunlugu tetikleyen
onemli mekanizmalar; kortikal uyarilabilirlik, inflamasyon mekanizmalarindaki ve
inflamasyonu diizenleyen genlerdeki bozukluklar olarak diisiiniilmektedir (147-149). Inme
sonras1 yorgunluk tanimina ve tanimlamada kullanilan 6l¢eklerdeki farkliliklara bagl olarak,

inme sonrasi yorgunluk; % 25 ile % 85 arasinda bir siklikta goriilmektedir (148).

Inme sonrasi yorgunlugu azaltmak icin; fiziksel aktiviteyi artirmak, sakinlestirici
ilaglardan ve alkolden kaginmak onerilir. Depresyon, anksiyete ve uyku bozukluklarinin erken
tan1 ve tedavisi, inme sonrasi yorgunlugu azaltmada 6nemlidir (146, 147). Yapilan randomize
kontrollii bir ¢calismada, modafinilin inme sonrasi1 yorgunlugu azaltmada ve yasam kalitesini

iyilestirmede plasebodan daha etkili oldugu goriilmiistiir (150).
2.1.11.3.Derin Ven Trombozu ve Pulmoner Emboli

Genellikle proksimal venlerden kaynaklanan derin ven trombozu (DVT), yasami tehdit
etme potansiyeli olan pulmoner emboliye yol agabileceginden dénemli bir problemdir. Akut
inmeden sonra goriilen, klinik olarak semptom veren DVT’nin prevalanst % 1-10’dur.
Bununla birlikte, asemptomatik DVT’nin daha sik goriildiigii diistiniilmektedir (151-155).
Venoz tromboembolizm profilaksi tedavisi almayan inme hastalarinda; DVT’ nin %60,
pulmoner tromboembolinin % 9-15 sikliginda goriildiigii distiniilmektedir (156). DVT
gelisimi, inme baglangicindan sonraki ikinci giin kadar erken ortaya cikabilir ve iki ila yedi

giin arasinda en yiiksek insidansa sahiptir (157).

Inmeli hastalarda DVT ve pulmoner embolinin sik gériilmesinin en énemli nedenleri;
alt ekstremite felci, uzamis immobilizasyon siiresi ve artmis protrombotik aktivitedir.
Hemorajik inme geciren hastalarin, kafa i¢i kanamay1 uzatma riskinden dolay1 antikoagiilan
tedavi almamasi; bu hastalarda artmug DVT riski ile iliskilendirilmistir (158, 159). Inme
hastalarinda; inmeye bagli bulgular olarak da yorumlanabileceginden, agri, eritem ve sislik
belirtileri ile DVT tanist koymak zordur (159). DVT taramasinda duyarliligi yiiksek,

ozgilligl diisiikk olan D-dimer testi ve vendz ultrasonografi kullanilmaktadir. Kesin tanida

22



venografi kullanilabilmektedir ancak invaziv oldugundan ¢ok sik tercih edilmez. Pulmoner

emboli tanisinda ise, ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi ve spiral BT kullanilmaktadir (19).

Venoz tromboembolizm saptanan hastalar, tam doz antikoagilan ile tedavi edilir. Akut
DVT saptanmasi halinde hastaya en az bir giin boyunca mutlak yatak istirahati énerilmelidir.
Hemorajik inme gibi antikoagiilan kullanilamayan durumlarda ise, pulmoner
tromboembolizmi Onlemek amaciyla vena inferior filtresi kullanilabilir (19). Profilakside
iskemik inmeler icin; tromboemboli ¢oraplari, kompresyon cihazi, diisiik molekiil agirlikli
heparin veya varfarin o6nerilirken, hemorajik inmelerde; tromboemboli ¢oraplar1 ve

kompresyon cihazi kullanimi 6nerilmektedir (159).
2.1.11.4.Disfaji

Disfaji inmenin yaygin goriilen bir komplikasyonudur ve aspirasyon pndomonisi
gelisimi acisindan 6nemli bir risk faktoriidiir. iInmeye bagl disfajide; yutma hareketlerinin
zamanlamasindaki gecikmeler, yutma etkinliginde ve giivenliginde bozukluklar rol oynar.
Solunum yollarima endojen sekresyon veya ekzojen partikiillerin girisi ile karakterize olan
aspirasyon, siddetli disfajinin bir sonucudur (160). Disfajinin diger komplikasyonlart;

malnitrisyon, hastanede yatis siiresinin uzamasi ve hastaneye tekrar yatislarda artigtir (161).

Disfajinin bagimsiz risk faktorleri; erkek cinsiyet, 70 yas iistii inme ge¢irmis olmak,
bozulmus oral klirens ve faringeal cevap, palatal zayiflik ve asimetri olarak tanimlanmistir
(162). inmeli hastalarda; akut donemde agizdan ilag veya yiyecek verilmeden dnce, disfajiyi
degerlendirmek amaciyla su yutma testi yapilmasi Onerilmektedir (163). Disfajinin
tedavisinde; diyet degisiklikleri, bir 6giinde verilen miktarin azaltilmasi, hastanin uyanikken
ve uygun pozisyonda beslenmesi, aspirasyon belirtileri gozlendiginde beslenmeye ara
verilmesi Onerilir (164). Inatg1 disfaji, biling durumu degisiklikleri ve mekanik ventilasyon
nedeniyle, agizdan yiyecek ve sivi alamayan akut inmeli hastalar; yutmay1 yeniden saglama
cabalar1 sirasinda nazogastrik, nazoduodenal veya perkiitan endoskopik gastrostomi tiipii

yoluyla beslenme ve hidrasyon almalidir (165).
2.1.11.5.Malnutrisyon

Beslenme; fonksiyonel iyilesmeyi ve beyin dokusunun onarimini artirabileceginden,
bilissel fonksiyonlar iyilestirebileceginden ve bagisiklik sistemini giiclendirebileceginden
besinlerin yeterli diizeyde alinmasi inme hastalarinda 6nemlidir. Yetersiz beslenme; bilissel
ve islevsel sorunlara, inme sonrasi komplikasyonlara, sarkopeniye ve hatta 6liime yol

acabilmektedir (166). inme sonras1 kaydedilen malnutrisyon sikhiginin, % 8-34 arasinda
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oldugu saptanmistir. Inme hastalarinin iletisim problemleri ve yataga bagimli hastalarda boy-
kilo 6l¢iimiiniin zorluklar1 nedeniyle, bu hastalarda beslenme durumlarini degerlendirmek
kolay degildir (167). Ancak yapilan ¢alismalarla; boy-kilo 6l¢climi, serum albimin dizeyinin
takibi ve antropometrik dl¢cimlerin kombinasyonunun beslenme diizeyinin en tutarli sekilde

degerlendirilmesine olanak sagladigi gosterilmistir (168).
2.1.11.6.Diisme

Diisme; en sik goriilen inme sonrast komplikasyonlardan biri ve hastalarin
morbiditesini artiran énemli bir durumdur. Hastalarin, kisisel ve ¢evresel 6zelliklerine bagl
olarak; % 10.5-46 arasinda degisen bir diisme sikligi bildirilmistir (169, 170). Hastalarin
inmeden 30 ay sonrasina kadar takip edildigi bir ¢alismada; inme sonrast % 25 oraninda
diisme gozlenmis ve % 5 hastada diisme, ciddi yaralanma ile sonuglanmistir (171).
Retrospektif bir c¢alismada, hastaneye yatan akut inmeli hastalarin diisme oraninin % 2,3

oldugu saptanmustir (172).

Ozellikle bilissel bozukluklari, ihmal sendromu, anosognozisi ve ¢oklu ilag kullanimi
olan hastalarin diisme agisindan daha yiiksek riskli oldugu goriilmiistir (173). Ayrica genel
popllasyonda yapilan g¢aligsmalarda; yiirime ve denge bozukluklari, sedatif ilag kullanimu,
immobilizasyon, idrar inkontinansi, gérme ile ilgili bozukluklar, giinliik yasam aktivitelerini
yapmada zorluk ve alt ekstremite gii¢siizliigi gibi durumlarin diismeye yol acan en nemli
faktorler oldugu gosterilmistir (174). Inme hastalar1 hemiparetik olan taraflarma dogru diisme
egiliminde olmakla birlikte, kollarin1 uzatmak gibi koruyucu mekanizmalardan yoksundur ve
bu da hastalarin kirik riskini artirmaktadir. Rehabilitasyon programlar1 ve diisme tehlikesini
Onleyici stratejiler; toplum iginde yasayan bireylerde diigme sikligmi onemli Olgiide
azaltmaktadir (169). Deliryum riskini azaltmak, hastayr mekanik kisitlayici mekanizmalarin
minimum kullanimi, yatak ve sandalye alarmlarimin kullanimi, transferlere yardimci
teknolojilerin kullanimi gibi stratejiler, akut inmeli hastalarda diisme riskini azaltmak icin

yayginlastiriimalidir (173).
2.1.11.7.Ust Ekstremite Komplikasyonlar

Inme gegiren bircok hastada, tedaviye ragmen iist ekstremite eski fonksiyonel
durumuna dénememektedir. Inme geciren birgok hasta yiiriime yetenegini geri kazanirken;
hastalarin yalniz % 15’inin el fonksiyonlar geri kazandig1 goriilmiistiir (175). Bu durumun;
rehabilitasyon tedavileri esnasinda iist ekstremiteye daha az siire ayrilmasina ve iist

ekstremitenin motor fonksiyonun karmasikligina bagl oldugu distiniilmiistiir (176).
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Hemiplejik omuz agrisi; inme sonrasi rehabilitasyona katilimi olumsuz etkileyen,
fonksiyonel kazanimlar1 geciktiren ve hastalarin hastanede yatis siirecini uzatan onemli
komplikasyonlardan biridir. Hastalarin agr1 tanimindaki farkliliklara ve inmeden
degerlendirmeye kadar gegen siliredeki farkliliklara bagli olarak, % 34 ila 84 hastada
hemiplejik omuz agrisi oldugu saptanmistir (177). Hemiplejik omuz agrisinin; kas
tonusundaki degisiklikler, glenohumeral subluksasyon, azalmis eksternal rotasyon, adeziv
kapsulit ve refleks sempatik distrofi sendromu (RSDS) gibi sebeplere bagli olarak ortaya
ciktig1 diistiniilmektedir (178).

Glenohumeral eklemin stabilitesi; kemik yapi olusumlarindan daha ¢ok kas ve
ligamentlerin biitiinliigiine dayanmaktadir. Inme gegiren hastalarda sik goriilen bir durum olan
glenohumeral subluksasyonun % 17-81 oraninda goriildiigi diistiniilmektedir. Glenohumeral
subluksasyon gelisiminin omuz agrisi olusturmadaki mekanizma tam olarak aydinlatilamamig
olmakla birlikte, inme sonrasi omuz agrist olusturan Onemli bir sebep oldugu
diisiiniilmektedir. Hastaya uygun vertikal pozisyonun verilmemesi ve transfer esnasinda flask
olan st ekstremitenin g¢ekilmesi gibi durumlarin subluksasyon riskini artirdigi bildirilmistir
(179). Glenohumeral subluksasyon gelisiminin 6nlenmesi ve tedavi yontemi olarak; otururken
ve yatakta uygun pozisyonlama, yiiriirken omuz askist kullanimi, glenohumeral bandajlama,

ozellikle akut evrede elektrik stimiilasyonu uygulanmasi gibi yontemler onerilmektedir (180).

Hemiplejik hastalarda etkilenen {ist ekstremitenin hareketsiz kalmasi, dolasim
mekanizmalarinin bozulmasina neden olarak RSDS gelisimine zemin hazirlamaktadir. Inme
geciren hastalar degerlendirildiginde, yaklasik % 23’tinde RSDS goriilmiistiir. RSDS; iist
ekstremitede yanici agri, katilik, 6dem, ciltte trofik degisiklikler, tist ekstremite eklemlerinin
hareket agikliginda azalma gibi semptomlarla tanimlanmaktadir (177). Sebebi tam olarak
bilinmemekle birlikte; sempatik sistemde artan aktivitenin santral bir hipersensitiviteye neden
olarak agriya yol actig1 diistiniilmektedir. Motor defisitler, omuz biyomekanigini bozan kas ve
eklem degisiklikleri, subluksasyon, spastisite artisi, ihmal sendromu ve gorme bozukluklari
gibi durumlar RSDS riskini artirmaktadir (180). Elin fonksiyonunu etkileyen kalici
degisikliklere ve omuz hareketlerinde kisitlilia neden olabildiginden RSDS’nin tedavi
edilmesi 6nemlidir (181). Tedavide agn kesicilerle agrinin kontrol altina alinmasi, egzersiz,
kontrast banyo, oral kortikosteroid kullanimi ve Stellat ganglion blokajlar1 kullanilmaktadir
(180).

Hemiplejik hastalarda adeziv kapsiilit, hareketsizlige bagl olarak eklemde olusan

metabolik degisikliklerin sonucunda gelismektedir (180). Adeziv kapsilitin - inme
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hastalarinda omuz agrisinin en 6nemli sebeplerinden oldugu diisiiniilmektedir (182). Omuz
agrisi, eksternal rotasyon ve absiiksiyon kisitliligi durumunda adeziv kapsiilit tanisi
konulmakta; uygun pozisyon verme, egzersiz, uygun analjezik ajan kullanim1 ve lokal

enjeksiyonlarla tedavi edilmektedir (180).

Inme hastalarinda rotator manson kaslarinda veya deltoid kasinda atrofi goriildiigiinde
brakiyal pleksus lezyonlarindan stiphenilmelidir. Bu durumun sebebi genelde flask olan kol
Uzerine yatma, hemiplejik kola traksiyon kuvveti uygulanmasi ya da subluksasyon nedeniyle
zedelenme oldugu diisiiniilmektedir. Tedavide en 6nemli basamak; transfer esnasinda iist
ekstremiteye uygun pozisyonun verilmesidir. Bunun disinda hastaya; iist ekstremiteye yonelik
eklem hareket acikligi (EHA) egzersizleri yaptirilmast ve omuz askist kullanimi

onerilmektedir (180).

Inme sonrasi saglam iist ekstremiteyi inceleyen birkac calismada, el ve parmaklarda
kaba ve ince motor becerilerde anormallikler, kavrama kuvvetinde azalma goériilmistiir. Bu
durumun yardimci cihaz kullaniminda ve giinliik yasam aktivitelerinde saglam olan elin asir1
kullanimma bagli oldugu diisiiniilmektedir (183). Ozellikle saglam olan tarafta olmak iizere

her iki tarafta tuzak néropatiler gorulebilmektedir (180).

Inme geciren hastalarda nadir goriilse de, akut ddsnemde EHAda kisitlilik, sislik ve 1s1
artig1 saptandiginda heterotopik ossifikasyon, tromboflebit gibi komplikasyonlar da akla
gelmelidir (180).

Tablo 5. inme hastalarinda gériilen iist ekstremite komplikasyonlar

Hemiplejik omuz agris1
Glenohumeral subluksasyon
Spastisite, kontraktiir gelisimi
Adheziv kapsiilit

Refleks sempatik distrofi sendromu
Brakiyal pleksus lezyonlari

Tuzak noropatiler

Heterotopik ossifikasyon
Tromboflebit
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2.1.11.8.Spastisite

Ust motor néronda inhibisyon kontrolii kaybi ile olusan spastiste; kaslarin tonik germe
reflekslerinde hiza bagimli bir artig olarak tanimlanir. Yapilan tahminlere gore; inme gegiren
hastalarda prevelansin yaklasik % 60 oldugu distiniilmektedir (184). Beyin sapinin
lezyonunda, hemorajik, erken yasta goriilen ve agir motor kayba neden olan inmelerde
spastisitenin daha sik goriildiigii saptanmistir (185). Inmeye bagli gelisen spastisitede {ist
ekstremitede, omuzda addiiksiyon ve i¢ rotasyon; dirsek, el bilegi ve el parmaklarinda
fleksiyon postiri beklenmektedir. Alt ekstremitede ise genellikle kalca ve dizde ekstansiyon,

ayak bileginde plantar yonde fleksiyon artis1 goriiliir (186).

Spastisite; anormal ekstremite durusunu Onlemek ve hastanin fonksiyonel
aktivitelerinde kolaylik saglamak amaciyla tedavi edilmektedir (186). Tedavinin ilk adimi;
basi1 yarasi, iiriner retansiyon, lriner sistem taslari, idrar yolu enfeksiyonu, batik tirnak gibi
artiran nedenlerin tedavisidir. Germe egzersizleri, ortez ve seri algilama yontemleri, fizik
tedavi ajanlari, noromuskuler elektrik stimiilasyonu (NMES) tedavide kullanilan
nonfarmakolojik yontemlerdir. Baklofen, tizanidin, dantrolen, diazepam gibi oral ilaglar, lokal
botulinum ya da fenol enjeksiyonlari, intratekal baklofen spastisite tedavisinde kullanilan

farmakolojik ajanlardandir (187).
2.1.11.9.0steoporoz

Inme hastalarindaki nérolojik bozukluklar immobiliteye ve paretik uzuvlarin
kullaniminin azalmasina bagl olarak kemik mineral kaybina neden olur. inme hastalarinda,
saglikli popiilasyon ile karsilastirildiginda 7 kata kadar daha fazla kirik riski oldugu
saptanmigtir. Kirik riskinin artma sebebi hem artan diisme hem de kemik mineral kaybidir.
Kiriklar bagimlilik, morbidite ve mortalitenin artmasina neden olmaktadir. Osteoporoz, inme
kilavuzlarinda sik goriilen bir komplikasyonu olarak tanimlanmistir ancak diisme riskini
onlemeye yonelik stratejiler ve osteoporoz tedavi kilavuzlarinin 6nerisi disinda farmakolojik

tedavi onerilmemistir (188).
2.1.11.10.Santral Agn

Santral agr1 tedavisi ve rehabilitasyonu en zor olan durumlardan biridir. inme gegiren
hastalarin % 40-80’inde birkag¢ ay i¢inde santral agri gelistigi goriilmiistiir (189). Santral agri;
paretik ekstremitede genellikle geceleri artar, uzun sureli ve keskindir (190). Hastalarda
dizestezi, hipo veya hiperaljezi, allodini, vibrasyon ve iki nokta diskriminasyonunda bozulma

gibi bulgular gortlmektedir (191).

27



2.1.11.11.Mesane ve Bagirsak Problemleri

Inmeye bagl olarak meydana gelen iiriner problemlerden en sik gériilenler; iseme
sikliginda artma, sikisma tipinde inkontinans ve iiriner retansiyonudur. inme sonras1 % 21 ila
47 oraninda tiiriner retansiyon oldugu saptanmistir (192). Akut donemde bagvuran hastalarin
yaklasik % 50’sinde iiriner inkontinans oldugu diisiiniilmektedir. Ancak inme sonrasinda 48
saatten uzun siireyle iriner kateter kullanilmasinin iiriner sistem enfeksiyonlarini artirdigi
bildirilmistir. Inme hastalarinda iiriner sistem sorunlarinda; idrar kateterlerinin miimkiin olan
en kisa silirede c¢ikarilmasi, mesane fonksiyonlarinin akut donemde degerlendirilmesi ve

probleme yonelik kisisellestirilmis mesane programinin olusturulmasi 6nerilmektedir (130).

Immobilizasyon, siv1 tiiketiminin yetersizligi, psikiyatrik sorunlar, nérojen bagirsak ve
biligsel problemler bagirsak problemlerine neden olmaktadir. Gaita inkontinansi, akut
donemde o©nemli bir oranda goriilmesine ragmen 2 hafta sonunda kendiliginden
diizelmektedir. Gaita inkontinansinin devam etmesi kotii prognoz gostergelerindendir.
Kabizlik ve gaita retansiyonuna bagli sizma sorunlarinin gaita inkontinansindan daha sik
goriildiigii diistintilmektedir. Tedavinin hedefleri; yeterli siv1 ve lif tiiketiminin saglanmasi ile
hastaya diizenli tuvalet programi olusturulmasidir. Uriner sistem ve bagirsak sorunlarmimn
coziilmesi, buna bagli birgcok komplikasyonun 6niine gegeceginden rehabilitasyon tedavisi

agisindan 6nemlidir (130).
2.1.11.12.inme Sonrasi Depresyon

Depresyon ve inme, diinyadaki hastaliklara bagli sosyoekonomik yiikiin iki 6nemli
sebebidir. Depresyonun dinya genelinde o6nde gelen bir engellilik sebebi oldugu
diisiiniilmektedir. inme sonrasi depresyon (ISD); inmenin en ¢ok gériilen néropsikiyatrik
komplikasyonudur. Bu konuda yapilan g¢alismalarda; iSD’nin %18-33 siklikta goriildiigii
saptanmustir. ISD goriilen kisilerde biligsel fonksiyonlarda daha belirgin bozulma, yasam
kalitesinde diistikliilk, daha uzun siiren sakatlik ve daha yiiksek Oliim oranlar1 gorildigi
diisiiniilmektedir. Ayrica ISD bireyin yasam kalitesini diisiirmesinin yanisira toplum ve aile
tizerindeki yiikii de artirmaktadir. Bu sebeplerle inmeden sonra gelisen depresyonun daha

erken ve iyi tanimlanmasi, daha etkin tedavi edilmesi 6nemlidir (193, 194)

ISD’nin patofizyolojisinde; monoamin diizeyinin azalmasi, nérotrofik yanitlarin
anormalligi, inflamasyon artisi, hipotalamopituiter aksin diizensiz calismasi ve glutamata
bagh eksitotoksitenin rol oynadig1 diisiiniilmektedir. DSM-5’e gore ISD tanis1 konulabilmesi

icin; depresif duygudurum veya zevk alamama hali, semptomlarin diger psikiyatrik tanilarla
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aciklanamamasi, semptomlarin islevsellikte Onemli fonksiyonel kayiplara neden olmasi,
bulgularin deliryum olmadan da saptanmasi ve inme ile iligkili olmasi kriterlerinin saglanmasi

gerekmektedir (194, 195).

ISD etiyolojik acidan degerlendirildiginde; kadin olmak, kisinin psikiyatrik hastalik
gecmisi olmasi, psikiyatrik hastaliklar agisindan aile Gykiisii gibi inme 6ncesi risk faktorleri
ve genis enfarkt alani, diffiiz beyaz cevher enfarktiisii, daha kotii fonksiyonel durum, inmeden
sonra birinci yilda olmak gibi inme ile iliskili risk faktorleri oldugu goriilmiistiir. ISD;
vaskiiler bir hastaliga eslik etmesi, bilissel fonksiyonlarda daha fazla bozulma, uyku
bozukluklari ile ilgili hasta yakinmalarinin daha az olmasi, daha az anhedoni hali, motor ve
duyusal fonksiyonlarda bozulma, afazi gibi bulgularla major depresyondan ayrilmaktadir. Bu

sebeplerle; ISD klinigine ve tedavisine 6zel yaklagim gelistirilmesi gerekmektedir (194).

Inmenin sonucu olan bilissel fonksiyon bozukluklari ile karisabildiginden; ISD
normallestirilebilmekte ve teshisi gii¢ olabilmektedir. Uyku problemleri, konsantrasyon ve
istahta azalma gibi durumlarin inmenin patofizyolojisinden mi kaynaklandigi yoksa inmenin
biligsel bozukluklara sekonder bir yanit m1 oldugu konusu literatiirde tartisilmaktadir. Pratikte
inme hastalarinin yalniz %5’ine I1SD tanisi konulabilmektedir. Ayn1 zamanda inme sonrasi
durum ile semptomlarin benzer olmasi, gercekte olandan daha fazla depresyon teshisi

konulmasina da neden olabilmektedir (196, 197)

ISD; yillardir yapilan gelistirme ve iyilestirme calismalar1 sayesinde birgok depresyon
Olgegi ile taranmaktadir. Hastane sagligi anketi, genel saglik anketi, inme sonrasi depresyon
tahmin Olcegi bunlardan bazilaridir. Beck tarafindan 1961°de gelistirilen Beck Depresyon
Envanteri; klinisyenlerce sik kullanilan, hastada depresyon varligi ve siddetini kolayca
anlamaya yarayan bir Olgektir. Ayrica hastane anksiyete depresyon Olcegi de bu konuda
yaygin kullanilmaktadir. Tan1 ve tedavideki yetersizlikler, tedavi edilebilir olmasina ragmen
ISD’de iyilesmeyi negatif yonde etkilemektedir. Tedavide en iyi yamit; psikososyal tedavi,
ilag tedavisi ve inmeye yonelik rehabilitasyon tedavilerinin kombinasyonu ile elde
edilmektedir (193, 194).

Farmakolojik tedavide; daha az ilag etkilesim profili oldugundan oncelikli olarak
selektif seretonin geri alim inhibitorleri tercih edilmektedir. Bu ilaglarin erken baslanmasinin
ISD tamisindan bagimsiz bir sekilde inme sonrasi fonksiyonel durumu iyilestirebilecegi
diistiniilmektedir.  Santral  arteriyel akim  modiilasyonu, antiinflamatuvar  etki,
hipotalamopituiter aks duzenlenmesi, noroplastisitede artis gibi mekanizmalarin etkili
olduguna inamlmaktadir (198). Literatirde; ISD’de farmakolojik tedavinin yaninda
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psikososyal tekniklerin de kullanilmasinin, tek bagina farmakolojik tedaviye iistiin oldugunu
gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Bu tedaviler; sorunla basa ¢ikma stratejilerinin gelistirilmesini,
rahatlamay1 saglayacak aktiviteler konusunda egitimi, isleyisin ve duygusal tepkilerin
iyilestirilmesini saglamaktadir (199, 200). Ayrica tekrarlayan inmeler ve artmis bagimlilik
daha kotii ISD ile iliskilendirilmistir. Konusma terapisi, is-ugras1 terapisi ve fiziksel
rehabilitasyonun iglevselligi iyilestirerek biligsel rehabilitasyon siirecine katki saglayacagi

diistiniilmektedir (194).
2.1.11.13.inme Sonrasi Anksiyete

Her dort kisiden birinin; yasaminin bir doneminde, strese ve hayati tehdit eden
problemlere karst yasamsal ve dogal bir tepki olan bir kaygi bozuklugu yasayacagi
diisiiniilmektedir. Anksiyete; can sikintisi, endise hali, sucluluk ve hayal kiriklig1 gibi bir¢ok
kelimeyi kapsayan kaygi hali, rahatsiz edici bir durum anlamina gelmektedir. Psikolojik
acidan degerlendirildiginde kaygt; bir ¢esit endise veya korku halidir. Fiziksel agidan ise; i¢sel
bir baski, stres veya rahatsizlik veren bedensel haldir. Kaygi diizeyi diisiik oldugunda sikinti
veya endise olarak tanimlanirken, siddetli diizeyde kaygi panik veya korku olarak
tanimlanmaktadir (201). Anksiyete; limbik sistem ve subkortikal beyaz cevher basta olmak

tizere birgok noral yapi ile iligskilendirilmistir (202).

Toplum c¢aligmalarindan ve yasli bireylerle yapilan c¢alismalardan elde edilen
sonuglarda prevelansin diisiik olmast nedeniyle inme hastalarinda anksiyete, depresyondan
daha az iizerinde ¢alisilan bir konu olmustur (203). Inme Sonrasi Anksiyete (ISA); inme
geciren hastalarin hastaligin prognozu, niiksetmesi ihtimali, ¢alisma hayatina yeniden donme
ve diismelerle ilgili asir1 diizeyde endise etmesi anlamini tasimaktadir. ISA; daha &nce
anksiyete bozuklugu Oykiisii olmayan inme hastalarinda anksiyete goriilmesi ile inmenin
emosyonel komplikasyonlaridan biri olarak kabul edilmektedir. Inme sonras1 akut donemde,
postakut dénemde, aylar ve hatta yillar boyunca devam edebilmektedir. ISA prevelansinin; ilk
iki haftada % 36,7, iki hafta ile {i¢ ay arasinda % 24,1, ii¢ ay ile bir yil arasinda % 23,8 ve
birinci yila kadar % 29,3 siklikta oldugu saptanmistir. Yapilan ¢ok sayida ¢alisma; ISA nin
hastanin iglevselligini ve yasam kalitesini 6nemli derecede etkiledigini, anksiyeteye yonelik

tedavi stratejilerinin de koroner hastaliklar agisindan olumlu etkisi oldugunu gostermistir
(202, 204).

ISA ile ilgili patofizyoloji ve risk faktdrleri konusu tam anlamiyla bilinmemektedir ve

hala tartismalidir. Yapilan bazi calismalarda; ISA’nin yasam kalitesinde azalma, mortalitede
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artma ve kendine bakim aktivitelerinde daha yiiksek bagimlilik ile ilgili oldugu goriilmiistiir.
Hasta iizerindeki olumlu etkiler diisiiniildiiglinde risk azaltma acisindan degerlendirme ve
erken tan1 konular1 6nem tasimaktadir. Kadin cinsiyet, inme siddeti, yas, calisamama durumu,
sigara, serum D vitamini diizeyinin diisiik olmasi, depresyon, inme alani, uyku problemleri ve
sosyoekonomik durumun kotii olmasi inmeli hastalarda anksiyete ile iliskili bulunmustur.
Uyku bozukluklar ile ilgili olarak uykuya dalmada giigliik yasayanlarda ve uyku kalitesi
diistik olanlarda daha sik anksiyeteye rastlandigi diistiniilmektedir (202, 204).

Huzursuzluk, sinirlilik, konsantrasyon zorlugu, yorgunluk, uyku problemleri ve kas
gerginligi semptomlarindan {i¢ ya da daha fazlas1t DSM-IV kriterlerine gore anksiyete olarak
degerlendirilmektedir. Tipki akut inmeli hastalarda depresyon tanisi koymanin zor olmasi
gibi; yorgunluk, kognitif bozukluk, uykusuzluk gibi durumlarin inme sonrasi sik goriilmesi
nedeniyle bu hastalarda anksiyete tanis1 koymak da zordur. Anksiyetenin taranmasinda;
Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi (HADS), Hamilton Anksiyete Olcegi,
Noropsikiyatrik Envanter gibi 6l¢ekler sik kullanilmaktadir (205). Anksiyetenin taranmasi ile
ilgili yapilan caligmalar; HADS ile ruh hali, sosyal statii, kisilik ve aile roliiniin iligkili
oldugunu gostermistir (201).

ISA’nim tedavi yonetimi ile calismalarin sinirl sayida olmasi nedeniyle, mevcut tedavi
tavsiyeleri anksiyete bozuklugu konusunda sahip olunan bilgilerle yapilmaktadir. Paroksetin,
sertralin, essitalopram nadir gézlenen yan etkiler ve olumlu tedavi cevabi nedeniyle ilk tercih
edilen farmakolojik tedavilerden olmakla birlikte diger SSRI ilaglar da yaygin
kullanilmaktadir. Bu ilaglarin anksiyete tedavi cevabi 2-6 hafta arasinda ortaya ¢ikmaktadir.
Hastalar diisme, kemik kiriklari, gastrointestinal sorunlar, hiponatremi ve kanama gibi yan
etkiler acisindan gozlenmelidir. Biligsel Davramisct Terapi (BDT) gibi nonfarmakolojik
yontemler hastanin kaygisini azaltabilir ve bu yontemlerin farmakolojik tedavilere eklenmesi
tedaviye daha iyi cevap alinmasi saglayabilmektedir. Farkindalik temelli bilissel tedaviler
ve bakim verenlere yonelik egitimsel calismalar; inme hastalarinin anksiyete siirecinin

yonetiminde basvurulan diger stratejilerdendir (205).

2.2. D Tipi Kisilik

D tipi; endiseli kisilik tipi olarak adlandirilmakta olup, deneyimlere olumsuz
duygulanim cevabi1 (negatif affekt-NA) ve duygularin ifadesinde sosyal baskilanma yasama

durumu (sosyal inhibisyon-Si) olarak tanimlanmaktadir. NA; kizginlik, anksiyete, depresif

duygudurum gibi olumsuz duygulardir. SI; sosyal ortamlarda iliskilere karsilik alamama ve
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begenilmeme hali ile birlikte duygularin yansitilmasini engellemeye yonelik egilimdir (206,
207). NA puaninin yiiksekligi; kisinin kendine daha olumsuz olmasi, daha fazla asabiyet ve
anksiyete ile karakterizedir. SI puani ise emniyetsiz ve rahatsizlik hisleri ile orantilidir (208).
D tipi kisilik yapisi; yasamin negatif tarafindan bakma, kizginlik, insanlarla yakin iliski
kuramama, negatif duygularini paylasmama egilimi gosterir. Benlik algisinin diisiik olmas, is
hayatinda daha kolay tiikkenmislik hali ve bireysel basariya daha az duyarlilbik diger
Ozelliklerindendir (209). Bu bireyler, baskalarinca reddedilmeme ve onaylanmama duygusunu

yasamamak i¢in kendini ifadeyi engellemeye yonelirler (210).

D tipi kisilik; hipotalamo-pituiter-adrenal aksinin fonksiyonunda bozulma ve immiin
sistemin aktive olmasi mekanizmalartyla iliskilidir. Kotli yasam sekli ve hastaneye
basvurmada isteksizlik gibi davranigsal degisikliklerin, bu kisilik tipinde daha olumsuz klinik
sonuglarla iligkili olabilecegi diisiintilmektedir (211). Yapilan ¢alismalar D tipi kisiligin; genel
toplumda %21 oraninda, koroner damar hastalig1 olanlarda %28 oraninda, hipertansiyon tanisi
olanlarda %353 oraninda goriildiigiinii ve kardiyovaskiiler hastaliklarla ilgili morbiditede etkisi
oldugunu gostermistir (212). Kardiyovaskiiler hastaligi olan D tipi bireylerde; miyokardiyal
enfarktiis ve kardiyak 6liim de dahil yan etkilerin 3 kattan daha fazla goriildiigii saptanmistir
(210). Diyabet ve D tipi kisilik iligkisini arastiran ¢alismalarda; bu kisilerin daha sedanter ve
yalniz, sosyal destegin diisiik oldugu bireyler oldugu, diyabetin getirmis oldugu depresyon,
anksiyete ve endiseli ruh halini daha fazla yasadig1 gozlenmistir (210). Genel populasyonla
yapilan c¢aligmalarda; kadinlarin daha ¢ok semptom bildirdigi ve psikopatolojik 6zelliklerde
daha yiiksek puan aldig1 bilinmektedir. Ancak D tipi kisilik ile kadin cinsiyet arasinda 6nemli
bir iliski olup olmadig: bilinmemektedir. Obezite, yiliksek serum kolesterolii, kan basinci
yiiksekligi ile D tipi kisilik arasinda baglantili oldugu gosterilmistir (213). Ergenlerde D tipi
kisilik ile astim iligkisini arastiran bir ¢alismada; bu kisilik tipinin astimda daha kétii prognoz

ile iliskili oldugu saptanmistir (214).

Literatiirde kisilik ozellikleriyle inme hastalarinda fonksiyonel durum arasindaki
iliskiyi arastiran calismalar siirlidir ve D tipi kisilik 6zelliklerinin inme hastalarinda
fonksiyonel duruma etkisini aragtiran ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamiz bu konuda bir

ilk olma 6zelligi tasimaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Etik Kurul Onay1

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulu tarafindan
onaylanmistir. Calismamiz, “Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak

yapilmustir.
3.2. Olgular

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
polikliniklerine bagvuran veya serviste yatan Mayis 2022-2023 tarihleri arasinda basvuran
hikaye, fizik muayene ve gorlintileme yontemleriyle inme tanist alan 100 hasta calismaya

alindi. Hastalar calismanin amaci, wuygulanacak degerlendirme yontemleri ve

Olgekler hakkinda bilgilendirilerek onamlari alind1 (Bkz. EK 1).
3.3. Olgularin Se¢imi
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
e Goriintiileme yontemleri ile kanitlanmig inme tanisi almis olmak
o Ilk kez inme tanis1 almis olmak
e 40-85 yas arast olmak

o Kullanilan degerlendirme 6lgeklerini anlayabilecek durumda olmak

Calisma Dislama Kriterleri

» Biligsel fonksiyonlarin ve kooperasyonun yeterli diizeyde olmamasi
o Inme dis1 nérolojik hastaliklar

o Afazi

o (Ciddi karaciger ve bobrek hastaliklari

o Maligniteler

3.4. Degerlendirme Yontemleri

3.4.1. Hasta Degerlendirme Formu

Demografik bilgiler (cinsiyet, yas, egitim diizeyi, ¢alisma durumu, medeni hali),

lezyon lokalizasyonu, inme iizerinden gegen siire, dominant ekstremite, komorbidite varlig1 ve
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psikiyatrik ila¢ kullanimi inme Oncesi/sonrast olacak sekilde hasta degerlendirme formuna

kaydedildi (Bkz. Ek 2).
3.4.2.Fonksiyonel Bagimsizhik Olcegi

Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FBO) rehabilitasyon hastalarinda fiziksel ve kognitif
bozukluklar1 degerlendirme ve izlemede kullanilan 1986 yilinda ABD’de Granger ve ark.
tarafindan olusturulan bir 6lgektir. Bilissel fonksiyonlar1 degerlendirmesiyle diger 6l¢eklerden

ayrilir (215).

Jenerik ve global bir aktivite Slgegi olup, kisinin giinliikk temel fiziksel ve bilissel
aktivitelerinde ne derece bagimsiz oldugunu gosterir. Her bir madde yedi diizeyde puanlanan
kendine bakim, sfinkter kontrolii, transfer, yer degistirme, iletisim ve sosyal algilama gibi
farkli aktivitelerin degerlendirildigi 18 maddeden olusmaktadir. ‘Diizey 1’ tam yardimi,
‘diizey 7’ ise tam bagimsizhigr gostermektedir. Alinan skorun yiiksek olmasi kisinin giinliik
yasam aktivitelerinde bagimliliginin azaldiginin gostergesidir. Tirkce gecerlik ve givenirlik

calismasi Kiigiikdeveci ve ark. tarafindan yapilmistir (216) (Bkz. Ek 3).
3.4.3.Barthel Giinliik Yasam Aktiviteleri Indeksi

Barthel Indeksi on maddeden olusan hastanin fonksiyonel durumuna gére 0-100 puan
arasinda puanlanan 1965 yilinda Barthel ve Mahoney tarafindan gelistirilen bir 6l¢ektir. “0”
tam bagimlilig: “100” tam bagimsizlig1 ifade etmektedir. Beslenme, yikanma, kendine bakim,
giyinme, bagirsak bakimi, mesane bakimi, tuvalet kullanimi, transfer, mobilite ve merdiven
inip ¢ikma seklinde maddelerden olusmaktadir (217). Turkge gecerlilik ve givenirlik
caligmasi Kiigiikdeveci ve ark. tarafindan yapilmistir (218) (Bkz. Ek 4).

3.4.4. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi

Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi 7’si anksiyete 7’si depresyon belirtilerini
iceren toplam 14 maddeden olusan bir dlgektir. Zigmond ve Snaith tarafindan 1983 yilinda
gelistirilmigtir. 0-3 arasinda puanlanan dortlii likert 6lgegi ile degerlendirilmektedir. Alinan
yiiksek puanlar hatalik belirtilerinin siddetini gdstermektedir (219). Olgegin Tiirkge gecerlilik
ve giivenilirlik ¢caligmasi Aydemir ve ark. tarafindan yapilmistir (220) (Bkz. Ek 5).

3.4.5. Beck Depresyon Olcegi

Beck Depresyon Olgegi; 21 sorudan olusan 0-3 arasinda puanlanan depresyonun
bilissel, emosyonel, motivasyonel ve somatik belirtilerini degerlendiren bir 6l¢ektir. Yiiksek

skorlar depresyon semptomlarinin arttigin1 gostermektedir (221). Hisli ve ark. tarafindan
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Tiirkge gegerlilik ve giivenilirligi yapilmistir. Klinik depresyonu belirlemek i¢in cut-off skor
17 olarak Onerilmistir (222) (Bkz. EK 6).

3.4.6. D tipi Kisilik Olcegi (D14)

D tipi kisilik dlgegi; 2005 yilinda Denollet ve ark. tarafindan gelistirilen, NA ve SI’yi
degerlendiren iki alt 6lgekten olusan ve her alt 6lgekte 7’ser soru bulunan toplam 14 soruluk
bir dlcektir. Her bir soru 0-4 arasinda puanlanmaktadir. Her iki alt 6lgekten 10 puan ve Uzeri
alanlar D tipi kisilik olarak degerlendirilmektedir (212). Turkce gegerlilik ve gtvenilirlik
calismas1 2018 yilinda Oncii ve ark. tarafindan yapilmustir (223) (Bkz. Ek 7).

3.5. istatistiksel Analiz

Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) 18.0 paket programi ile analiz edildi. Tanimlayici analizlerde frekans
verileri say1 (n) ve yiizde (%) kullanilarak, sayisal veriler ise ortalama+standart sapma (SS) ve

ortanca (1. ¢eyrek-3. ¢eyrek) kullanilarak verildi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi.
Bagimsiz iki gruptaki normal dagilan sayisal verilerin dagilimi Independent Samples T testi
ile, normal dagilmayan sayisal verilerin dagilimi Mann Whitney U testi ile degerlendirildi.
Ikiden fazla grupta normal dagilima uyan sayisal verilerin analizi One-Way ANOVA testi ile
degerlendirildi. ANOVA testi anlaml1 bulunan degiskenler i¢in Tukey veya Tamhane Post Hoc
analizi kullanildi. ikiden fazla grupta sayisal verilerin normal dagilmadig1 durumda Kruskal-
Wallis testi kullanildi. Kruskal-Wallis testi anlamli bulunan degiskenler i¢in Bonferoni
diizeltmeli Mann Whitney U testi kullanilarak Post Hoc analizi yapildi. Kategorik verilerin

karsilastirilmasinda Ki-kare (X?) testi ve Fisher’in kesin ki-kare testi kullanilds.

Normal dagilan sayisal veriler arasindaki iligki Pearson Korelasyon analizi ile, normal
dagilmayan sayisal veriler arasindaki iligki Spearman Korelasyon analizi ile degerlendirildi.
Korelasyon iligkileri: r =0,05-0,30 ise diisiik veya 6nemsiz korelasyon, r=0,30-0,40 ise diisiik-
orta derecede korelasyon, r=0,40-0,60 ise orta derecede korelasyon, r=0,60-0,70 ise iyi
derecede korelasyon, r=0,70-0,75 ise c¢ok iyi derecede korelasyon, r= 0,75-1,00 ise

miikemmel korelasyon olarak kabul edildi

Inme o6ncesi psikiyatrik ila¢ kullanimi ve inme sonrasi psikiyatrik ilag kullanimi

varligindaki degisim Mc Nemar testi kullanilarak karsilastirildi.

Sonuglar %95°1ik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Necmettin  Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali’nda yapilan bu c¢alismaya inme tanisi alan 100 hasta dahil
edildi. Hastalarin yas ortalamasi 66,65+12,85 olarak bulundu. Hastalarin diger
sosyodemografik bilgileri Tablo 6’da sunuldu.

Tablo 6. Hastalarin Sosyodemografik Ozelliklerinin Dagilimlari

Yas, Ortalama+£SS 66,65+12,85
Cinsiyet, n (%) Kadin 48 (48,0)
Erkek 52 (52,0)
Medeni hali, n (%) Bekar 8 (8,0)
Evli 75 (75,0)
Dul 17 (17,0)
Egitim diizeyi, n (%) Okur yazar degil 13 (13,0)
lkokul 56 (56,0)
Ortaokul 12 (12,0)
Lise 13 (13,0)
Universite 6 (6,0)
Calisma durumu, n (%) Emekli 35 (35,0)
Calistyor 22 (22,0)
Ev hanimi 43 (43,0)

Calismaya dahil edilen hastalarin lezyon lokalizasyonlarinin, dominant
ekstremitelerinin ve inme iizerinden gecen siirelerinin dagilimlar1 Tablo 7’de gosterildi.
Hastalarin %30,0’unun (n=30) frontal, %25,0’1nin (n=25) temporal, %24,0’inin (n=24)
parietal bolgede lezyonu oldugu tespit edildi.
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Tablo 7. Hastalarin Lezyon Lokalizasyonlariin, Dominant Ekstremitelerinin Ve Inme

Uzerinden Gegen Siirelerinin Dagilimlar

Frontal 30 (30,0)
Lezyon lokalizasyonu, n (%) Temporal 25 (25,0)
Parietal 24 (24,0)
Occipital 6 (6,0)
Cerebellum 6 (6,0)
Beyin sap1 9(9,0)
Dominant ekstremite, n (%) Sag 95 (95,0)
Sol 5(.0)
Inme iizerinden gecen siire (ay), Ortalama+SS 10,73+26,03
Inme iizerinden gecen siire (ay), Ortanca (1.- 1,00 (0,27-4,75)

3. ceyrek)

Arastirmaya alinan hastalarin %74,0’inda (n=74) hipertansiyon, %43,0’inda (n=43)
diyabetes mellitus ve %32,0’1nda (n=32) kardiyak hastalik oldugu tespit edildi (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin Kronik Hastalik Durumlarinin Dagilimlari

n (%)
Hipertansiyon Yok 26 (26,0)
Var 74 (74,0)
Diyabetes Mellitus Yok 57 (57,0)
Var 43 (43,0)
Hiperlipidemi Yok 77 (77,0)
Var 23 (23,0)
Kardiyak Hastahk Yok 68 (68,0)
Var 32 (32,0)
Inme 6ncesi psikiyatrik ilag Yok 88 (88,0)
kullanim Var 12 (12,0)
Inme sonrasi psikiyatrik ilac Yok 68 (68,0)
kullanim Var 32 (32,0)

Hastalarin Beck Depresyon Olgegi, HADS-Anksiyete, HADS-Depresyon, D Tipi
Kisilik Olgegi, FBO, Barthel GYA Indeksi skorlarinin dagilimlar1 Tablo 9’da sunuldu.
Calismaya alman hastalarn Beck Depresyon Olgegi ortalamasi 18,63+12,69, HADS-
Anksiyete skoru ortalamasi1 7,89+5,74, HADS-Depresyon skoru ortalamasi 9,994+6,55 olarak
tespit edildi.
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Tablo 9. Hastalarin Beck Depresyon, HADS-Anksiyete, HADS-Depresyon, D Tipi
Kisilik Olgegi, Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi, Barthel GYA Indeksi Skorlarinin Dagilimlar

Ortalama£SS
Beck Depresyon Olcegi 18,63+12,69
HADS-Anksiyete 7,89+5,74
HADS-Depresyon 9,99+6,55
D Tipi Kisilik Olgegi 20,92+14,32
Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi 89,96+29,85
Barthel GYA Indeksi 59,95+34,04

Calismaya dahil edilen hastalarin inme sonrasinda psikiyatrik ila¢ kullaniminda

istatistiksel olarak anlamli artis oldugu tespit edildi (p<0,001) (Tablo 10).

Tablo 10. inme 6ncesi ve sonrasi psikiyatrik ilag kullanimimin karsilastiriimasi

Inme sonras: psikiyatrik ilac p
kullanim

Yok Var Total

n (%) n (%)
Inme 6ncesi Yok 65 (95,6) 23 (71,9) 88 (88,0)
psikiyatrik —— ~y, 3(44) 9(28,1) (20  uou
ila¢ kullanimi
Total 68 (100,0) 32 (100,0) 100 (100,0)

Hastalarin sosyodemografik ozellikleri, kronik hastalik varligi, lezyon lokalizasyonu
ve dominant ekstremiteye gére Beck Depresyon Olgegi skorlart Tablo 11°de karsilastirildi.
Kadinlarin Beck Depresyon Olgegi skorlarinin erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli

yiksek oldugu tespit edildi (p=0,020) (Tablo 11).

Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, kronik hastalik varligi, lezyon lokalizasyonu
ve dominant ekstremiteye gore HADS-Anksiyete skorlar1 Tablo 12’de karsilagtirildi.
Kadinlarin HADS-Anksiyete skorlarinin erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli ytiksek
oldugu saptandi (p=0,020). inme sonras1 psikiyatrik ila¢ kullanimi olan hastalarin HADS-
Anksiyete skorlarinin inme sonrasi psikiyatrik ila¢ kullanmayanlara gore istatistiksel olarak

anlamli yiiksek oldugu bulundu (p=0,036) (Tablo 12).
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Tablo 11. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri, Kronik Hastalik Varligi, Lezyon

Lokalizasyonu ve Dominant Ekstremiteye Gore Beck Depresyon Olgegi Skorlarinin

Karsilastirilmasi
Ortalama=SS p
Cinsiyet Kadin 21,67+11,86 0,020
Erkek 15,83+12,90
Medeni hali Bekar 15,38+10,64
Evli 19,07+13,51 0,733
Dul 18,24+9,81
Egitim diizeyi Okur yazar degil 24,15+12,24
Ilkokul 18,82+12,77
Ortaokul 18,25+16,05 0,281
Lise 16,08+10,38
Universite 11,17+6,79
Calisma durumu Emekli 17,26+13,69
Calistyor 15,05+11,28 0,105
Ev hanimi 21,58+12,13
Hipertansiyon Yok 17,46+13,59 0,605
Var 19,04+12,43
Diyabet Yok 18,58+13,89 0,962
Var 18,70+11,07
Hiperlipidemi Yok 19,17+13,02 0,414
Var 16,83+11,61
Kardiyak hastahk Yok 18,90+12,92 0,758
Var 18,06+12,38
Inme 6ncesi Yok 18,84+12,76 0,659
psikiyatrik ila¢ Var 17,08+12,63
kullanimi
Inme sonrasi Yok 17,25+11,99 0,135
psikiyatrik ila¢ Var 21,56+13,80
kullanimi
Lezyon lokalizasyonu  Frontal 17,60+12,46
Temporal 19,20+13,91
Parietal 20,54+11,48 0,475
Occipital 16,17+12,48
Cerebellum 25,17+18,88
Beyin sap1 12,67+7,64
Dominant ekstremite  Sag 18,31+12,69 0,267
Sol 24,80+12,41
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Tablo 12. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri, Kronik Hastalik Varlig1, Lezyon

Lokalizasyonu ve Dominant Ekstremiteye Gore HADS-Anksiyete Skorlarinin
Karsilastirilmasi
Ortalama+SS p
Cinsiyet Kadin 9,27+£5,74 0,020
Erkek 6,62+5,49
Medeni hali Bekar 6,50+4,66 0,594
Evli 7,80+5,67
Dul 8,94+6,59
Egitim diizeyi Okur yazar degil 9,85+6,38 0,305
Ilkokul 8,30+5,84
Ortaokul 6,75+5,72
Lise 6,77+5,18
Universite 4,50+3,27
Calisma durumu Emekli 7,09+5,72 0,423
Calistyor 7,50+£6,25
Ev hanimi 8,74+5,50
Hipertansiyon Yok 6,42+5,75 0,137
Var 8,41£5,68
Diyabetes Mellitus Yok 7,61+5,93 0,579
Var 8,26+£5,52
Hiperlipidemi Yok 7,83+5,38 0,872
Var 8,09+6,94
Kardiyak hastahk Yok 7,82+5,97 0,862
Var 8,03+£5,31
Inme 6ncesi Yok 7,88+5,70 0,949
psikiyatrik ila¢ Var 8,00+6,28
kullanimi
Inme sonrasi Yok 7,01+£5,36 0,036
psikiyatrik ila¢ Var 9,75+6,15
kullanimi
Lezyon lokalizasyonu Frontal 7,27+4,60
Temporal 8,00+6,51
Parietal 8,79+5,55 0,729
Occipital 8,17+8,28
Cerebellum 9,83+6,70
Beyin sap1 5,78+5,71
Dominant ekstremite Sag 7,79+5,70 0,448
Sol 9,80+6,76

40



Calismaya dahil edilen kadin hastalarin HADS-Depresyon skorunun erkek hastalara
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu saptandi (p=0,003). Calisan hastalarin HADS-
Depresyon skorlarinin ise emekli ve ev hanimi olan hastalara gore istatistiksel olarak anlaml
diisiik oldugu tespit edildi (p=0,013) (Tablo 13).

Calismaya dahil edilen kadin hastalarin D tipi kisilik varlig1 oran1 erkek hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p=0,016). (Tablo 14).
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Tablo 13. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri, Kronik Hastalik Varligi, Lezyon

Lokalizasyonu ve Dominant Ekstremiteye Gore HADS-Depresyon Skorlarinin
Karsilastirilmasi
Ortalama+SS p
Cinsiyet Kadmn 12,00+6,05 0,003
Erkek 8,13+6,49
Medeni hali Bekar 7,75+6,81 0,451
Evli 9,93+6,76
Dul 11,29+5,40
Egitim diizeyi Okur yazar degil 12,62+5,47
Ilkokul 10,11+6,73 0,341
Ortaokul 9,92+8.41
Lise 8,62+5,75
Universite 6,33+2,33
Cahsma durumu Emekli 8,86+6,17
Calistyor 7,64+6,69* 0,013
Ev hanimi 12,12+6,27
Hipertansiyon Yok 8,62+6,65 0,224
Var 10,47+6,49
Diyabetes Mellitus Yok 9,82+6,80 0,770
Var 10,21+6,28
Hiperlipidemi Yok 10,01£6,66 0,948
Var 9,91+6,29
Kardiyak hastahk Yok 10,01+6,60 0,956
Var 9,94+6,54
Inme 6ncesi Yok 10,10+6,48 0,680
psikiyatrik ilag¢ Var 9,17+7,29
kullanimi
Inme sonrasi Yok 9,63+6,38 0,444
psikiyatrik ilag¢ Var 10,75+6,94
kullanimi
Lezyon lokalizasyonu Frontal 9,20+6,56
Temporal 10,48+7,20 0,558
Parietal 11,25+6,11
Occipital 9,00+6,00
Cerebellum 12,17+£7,22
Beyin sap1 7,11£5,94
Dominant ekstremite Sag 9,88+6,55 0,484
Sol 12,00+6,89

*: Farkin kaynaklandig1 grubu isaret etmektedir.



Tablo 14. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri, Kronik Hastalik Varlig1, Lezyon

Lokalizasyonu ve Dominant Ekstremiteye Gore D Tipi Kisilik Varliginin Karsilastirilmasi

D tipi kisilik
Yok Var p
n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 18 (36,0) 30 (60,0)* 0,016
Erkek 32 (64,0) 20 (40,0)
Medeni hali Bekar 4 (8,0) 4 (8,0) 0,817
Evli 37 (74,0) 38 (76,0)
Dul 9 (18,0) 8 (16,0)
Egitim diizeyi Okur yazar degil 4 (8,0) 9 (18,0) 0,687
Ilkokul 29 (58,0) 27 (54,0)
Ortaokul 6 (12,0) 6 (12,0)
Lise 7 (14,0) 6 (12,0)
Universite 4 (8,0) 2 (4,0)
Calisma durumu Emekli 20 (40,0) 15 (30,0) 0,334
Calistyor 13 (26,0) 9 (18,0)
Ev hanimi 17 (34,0) 15 (30,0)
Hipertansiyon Yok 13 (26,0) 13 (26,0) 0,999
Var 37 (74,0) 37 (74,0)
Diyabet Yok 28 (56,0) 29 (58,0) 0,999
Var 22 (44,0) 21 (42,0)
Hiperlipidemi Yok 37 (74,0) 40 (80,0) 0,476
Var 13 (26,0) 10 (20,0)
Kardiyak hastalik Yok 32 (64,0) 36 (72,0) 0,391
Var 18 (36,0) 14 (28,0)
Inme 6ncesi psikiyatrik Yok 44 (88,0) 44 (88,0) 0,999
ila¢ kullanimm Var 6 (12,0) 6 (12,0)
Inme sonrasi Yok 34 (68,0) 34 (68,0) 0,999
psikiyatrik ilag Var 16 (32,0) 16 (32,0)
kullanimi
Lezyon lokalizasyonu Frontal 16 (32,0) 14 (28,0)
Temporal 9 (18,0) 16 (32,0) 0,085
Parietal 10 (20,0) 14 (28,0)
Occipital 3 (6,0) 3 (6,0)
Cerebellum 3 (6,0) 3 (6,0)
Beyin sap1 9 (18,0) -
Dominant ekstremite Sag 48 (96,0) 47 (94,0) 0,999
Sol 2 (4,0) 3 (6,0)

*: Farkin kaynaklandig1 grubu isaret etmektedir.
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Tablo 15. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri, Kronik Hastalik Varlig1, Lezyon

Lokalizasyonu ve Dominant Ekstremiteye Gére Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi Skorlarinin

Karsilastirilmasi
Ortalama=SS p
Cinsiyet Kadin 82,06+£28,52 0,010
Erkek 97,25+29,45
Medeni hali Bekar 109,88+15,80 0,135
Evli 88,77+31,45
Dul 85,82+24,64
Egitim diizeyi Okur yazar degil 76,08+28,64 0,203
Ilkokul 89,11+30,60
Ortaokul 97,17+£29,69
Lise 92,31+27,91
Universite 108,50+22,51
Calisma durumu Emekli 92,34+29,89 0,025
Calistyor 102,27428,74*
Ev hanimi 81,72+28,47
Hipertansiyon Yok 94, 81+27,31 0,314
Var 88,26+30,69
Diyabetes Mellitus Yok 91,05+29,13 0,679
Var 88,51+31,07
Hiperlipidemi Yok 89,25+29,68 0,673
Var 92,35+30,97
Kardiyak hastahk Yok 92,06+28,82 0,328
Var 85,50+£31,95
Inme 6ncesi Yok 91,06+29,55 0,368
psikiyatrik ila¢ Var 81,92+32,19
kullanimi
Inme sonrasi Yok 91,97+30,17 0,324
psikiyatrik ila¢ Var 85,69+29,18
kullanimi
Lezyon lokalizasyonu Frontal 86,20+31,10
Temporal 95,72+28,18 0,540
Parietal 82,79+33,09
Occipital 91,33+29,54
Cerebellum 97,83+25,56
Beyin sap1 99,44+24,05
Dominant ekstremite Sag 91,50+£29,30 0,021
Sol 60,00+26,39

*: Farkin kaynaklandig1 grubu isaret etmektedir.



Arastirmaya alinan erkek hastalarin FBO skorunun kadin hastalara gére (p=0,010),
calisan hastalarin ise emekli ve ev hanimi olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
yiiksek oldugu tespit edildi (p=0,025). Dominant ekstremitesi sag olan hastalarin FBO
skorlar1 dominant ekstremitesi sol olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yliksek

bulundu (p=0,021). (Tablo 15).

Aragtirmaya alman erkek hastalarin Barthel GYA Indeksi skorunun kadin hastalara
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu saptandi (p=0,016). Calisan hastalarin Barthel
GYA Indeksi skorunun emekli ve ev hanimi olan hastalara gére istatistiksel olarak anlamli
yiksek oldugu tespit edildi (p=0,02). Okur yazar olmayan hastalarin diger egitim diizeyine
sahip hastalara gore Barthel GYA Indeksi skorunun istatistiksel olarak anlamli diisiik oldugu
bulundu (p=0,027). Dominant ekstremitesi sag olan hastalarin Barthel GY A Indeksi skorunun
dominant ekstremitesi sol olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu
belirlendi (p=0,026) (Tablo 16).
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Tablo 16. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri, Kronik Hastalik Varlig1, Lezyon

Lokalizasyonu ve

Dominant Ekstremiteye Gore Barthel

GYA Indeksi Skorlarinin

Karsilastirilmasi
Ortalama+SS p
Cinsiyet Kadin 51,56+£30,19 0,016
Erkek 67,69+35,80
Medeni hali Bekar 83,75+20,48 0,087
Evli 59,20+35,57
Dul 52,06+27,95
Egitim diizeyi Okur yazar degil 41,15+£30,01*
Ilkokul 57,32+34,99 0,027
Ortaokul 73,75+£34,91
Lise 64,23+26,99
Universite 88,33+20,41
Calisma durumu Emekli 60,43+37,20 0,021
Calistyor 75,91+32,46*
Ev hanimi 51,40+29,58
Hipertansiyon Yok 66,15+32,56 0,272
Var 57,77+£34,49
Diyabetes Mellitus Yok 61,324+33,28 0,649
Var 58,14+35,33
Hiperlipidemi Yok 58,77+33,44 0,549
Var 63,91+£36,46
Kardiyak hastahk Yok 62,65+33,67 0,257
Var 54,22+34,64
Inme 6ncesi Yok 61,31+33,55 0,338
psikiyatrik ila¢ Var 50,00+37,41
kullanimi
Inme sonrasi Yok 62,94+33,80 0,206
psikiyatrik ilac¢ Var 53,59+34,20
kullanimi
Lezyon lokalizasyonu Frontal 55,83+35,03 0,372
Temporal 67,00+29,89
Parietal 50,42+37,84
Occipital 60,83+34,84
Cerebellum 65,00+35,77
Beyin sap1 75,56£27,32
Dominant ekstremite Sag 61,68+33,21 0,026
Sol 27,00+£36,50

*: Farkin kaynaklandig1 grubu isaret etmektedir.
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Calismaya dahil edilen hastalarin Beck Depresyon Olgegi skoruyla, HADS-Anksiyete
ve HADS-Depresyon skorlar1 arasinda pozitif yonde miikemmel korelasyon, D tipi kisilik
Olcegi arasinda iyi derecede korelasyon tespit edildi (r degerleri sirasiyla; r=0,791, r=0,879,
=0,651, p<0,001). HADS-Anksiyete ile HADS-Depresyon skorlar1 arasinda pozitif yonde
miikemmel korelasyon, D tipi kisilik ile arasinda iyi derecede korelasyon saptandi (r degerleri
sirastyla; r=0,782, r=0,605, p<0,001). Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi ile Barthel GYA
Indeksi skoru arasinda pozitif yonde miikemmel korelasyon oldugu bulundu (r=0,956,
p<0,001). Fonksiyonel Bagimsizlik Olcegi ile Beck Depresyon Olcegi skoru arasinda negatif
yonde orta derecede, HADS-Anksiyete skoru ile negatif yonde orta derecede, HADS-
Depresyon skoru ile negatif yonde iyi derecede, D tipi kisilik ile negatif yonde diisiik-orta
derecede istatistiksel olarak anlamli korelasyon tespit edildi (r degerleri sirasiyla; r=-0,575,
=-0,457, 1=-0,610, r=0,351, p<0,001). Barthel GYA Indeksi skoru ile Beck Depresyon
Olgegi skoru arasinda negatif yonde iyi derecede, HADS-Anksiyete skoru ile negatif yonde
orta derecede, HADS-Depresyon skoru ile negatif yonde iyi derecede, D tipi kisilik ile negatif
yonde diistik-orta derecede istatistiksel olarak anlamli korelasyon tespit edildi (r degerleri

strastyla; r=-0,604, r=-0,497, r=-0,605, r=-0,369, p<0,001) (Tablo 17).

Inme iizerinden gegen siire ile Beck Depresyon Olgegi skoru, HADS-Anksiyete,
HADS-Depresyon, D tipi kisilik, Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi ve Barthel GYA Indeksi
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 18).
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Tablo 17. Beck Depresyon Olgegi, HADS-Anksiyete, HADS-Depresyon, D Tipi
Kisilik, Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi ve Barthel GYA Indeksinin Birbirleriyle iliskisi

Degiskenler r p
Beck Depresyon Olcegi HADS-Anksiyete 0,791 <0,001
HADS-Depresyon 0,879 <0,001
D Tipi Kisilik 0,651 <0,001
Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi -0,575 <0,001
Barthel GYA Indeksi -0,604 <0,001
HADS-Anksiyete HADS-Depresyon 0,782 <0,001
D Tipi Kisilik 0,605 <0,001
Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi -0,457 <0,001
Barthel GYA Indeksi -0,497 <0,001
HADS-Depresyon D Tipi Kisilik 0,587 <0,001
Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi -0,610 <0,001
Barthel GYA Indeksi -0,605 <0,001
D tipi kisilik Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi -0,351 <0,001
Barthel GYA Indeksi -0,369 <0,001
Fonksiyonel Bagimsizlik Barthel GYA Indeksi 0,956 <0,001

Olcegi

Tablo 18. inme iizerinden gegen siire ile Beck Depresyon Olgegi Skoru, HADS-Anksiyete,

HADS-Depresyon, Negatif Affect, Sosyal Inhibisyon, Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi ve

Barthel GYA Indeksi Skorlarmin liskisi

Degiskenler r p
Inme iizerinden gecen Beck Depresyon Olgegi 0,103 0,310
siire HADS-Anksiyete 0,131 0,193
HADS-Depresyon 0,018 0,860
D Tipi Kisilik Olgegi 0,077 0,447
Fonksiyonel Bagimsizlik -0,071 0,480
Olgegi
Barthel GYA Indeksi -0,059 0,562
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5. TARTISMA

Inme, diinya genelinde 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. Inmenin tan1 ve
tedavisindeki gelismelerle sag kalim artmis ve buna bagli olarak inme sonras1 sakatliklar daha
stk goriiliir hale gelmistir. Inme sonrasi fonksiyonel bozukluklarin etkin ydnetimi ve
hastalarin yasam kalitesinin iyilestirilmesi iizerinde durulmasi gereken bir konudur. inme
hastalarinin uzun stireli takibiyle; bu hastalarda psikiyatrik bozukluklarin sik gorildigi
anlasilmis olup, bu psikiyatrik bozukluklarin da fonksiyonel durumu ve yasam kalitesini
onemli élgiide etkiledigi gosterilmistir. Inme sonras1 goriilen psikiyatrik bozukluklarin nemli
bir ¢ogunlugunu depresyon ve anksiyete olusturmaktadir. Multidisipliner bir yaklasimla bu
bozukluklara erken tan1 konularak tedavi edilmesi, prognozu iyilestirerek hastanin

rehabilitasyon siirecine katilimini artirmaktadir (7).

Son yillarda yapilan ¢alismalar; negatif duygulanim ve sosyal icedoniikliikle
tanimlanan D tipi kisilikle, kardiyak hastaliklar ve davranigsal problemler arasinda iligki
oldugunu gostermistir (212). D tipi kisiligin depresyon ve anksiyete gibi psikiyatrik
bozukluklarin sikligini artirdigi, kardiyak hastaliklarda kisinin stres yiikiinii artirarak yasam

kalitesini negatif yonde etkiledigi bildirilmistir (224).

Yaptigimiz literatlir taramasinda inme sonrasi fonksiyonel durum ile depresyon,
anksiyete ve D tipi kisilik oOzelliklerini aragtiran calismaya rastlamadik. D tipi kisilik
ozelliginin depresyon ve anksiyete sikligini artirarak fonksiyonel duruma olumsuz etki
edebilecegini, lezyon lokalizasyonu ile depresyon ve anksiyete arasinda iliski olabilecegini

saptamay1 hedefledik.
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Wei ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada; inme hastalarinin lezyon lokalizasyonlari
belirlenmis, hastalar hastaneye ilk yatisinda ve inme sonrasi 3. ayda depresyon agisindan
degerlendirilmistir. 3. ay kontrollerinde inme hastalarinda depresyon sikliginin arttigi
goriilmiis olup lezyon lokalizasyonu anterior korteks olan grupta depresyon sikliginda anlamli
artis oldugu saptanmistir (225). Literatiir taramamizda lezyon lokalizasyonu ile anksiyete
iligkisini degerlendiren ¢aigsmaya rastlayamadik. Bizim ¢alismamizda depresyon ve anksiyete
Olgek skorlart sirasiyla serebellum, parietal ve temporal lokalizasyonlu inme hastalarinda
yiksek bulundu. Serebellum etkilenimli inmelerin ilk sirada yer almasi, ¢alismamizdaki
serebellar inmeli hasta sayisinin diger gruplara nazaran daha az olmasindan kaynaklanabilir.
Calismamizda parietal ve temporal lokalizasyonlu inmelerin depresyon ve anksiyete
skorlarinda ilk siralarda yer almasi literatiirdeki anterior korteks inmelerinin depresyon

sikligint artirdig1 goriisiinii destekleyebilir.

Literatlirde lezyon lokalizasyonu ile D tipi kisilik arasindaki iliskiyi inceleyen bir
caligma yoktu. Bizim c¢alismamizda; lezyon lokalizasyonu ile D tipi kisilige sahip olan
hastalarin bulgularimni inceledigimizde istatiksel agidan anlamli bir veri saptayamadik. D tipi
kisilige sahip olan hastalarin stres yiikiiniin fazla olmasinin bu hastalarda serebrovaskiiler olay
riskini artirabildigi ancak D tipi kisiligin inmenin lezyon lokalizasyonunu etkilemedigi goriisii

savunulabilir.

Mikami ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada inme sonrasi ilk yilda major depresyon gelisen
hasta oran1 % 10,4 bulmus ve inme sonras1 major depresyon baslangicina kadar gecen sure
7,2 ay olarak saptamistir (226). Biz ¢alismamizda inme sonrasi gegen siire ile depresyon ve
anksiyete 6lgek skorlar1 arasinda bir iliskiye rastlayamadik. Bu durum inme sonrasi depresyon
ve anksiyetenin; inme iizerinden gecen siirenin de dahil oldugu, kisinin bireysel yatkinliklar1
ve fonksiyonel durumunu da igeren multifaktoryel bir sonug olabilecegini diisiindiirmektedir.
Ancak calismamizda inme ilizerinden gegen siire ile fonksiyonel durum arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir iligki saptayamadik. Bu sonug; ¢alismamizda hastalarin takip ve kontrol
muayenesinin yapilmadan fonksiyonel durum belirteclerinin tek bir zaman diliminde

kaydedilmesi ile agiklanabilir.

Bizim c¢alismamizda inme Oncesi psikiyatrik ila¢ kullanmayan hastalarin, inme sonrast
donemde istatiksel olarak anlamli Olgiide psikiyatrik ilag kullanmaya basladigi sonucuna
vardik. Bu bulgu ile; inme sonrasi gelisen depresyon ve anksiyete gibi psikiyatrik

bozukluklarin gbzardi edilemeyecek oOlciide arttigi ve bunun hastalarin fonksiyonel
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iyilesmesine olumsuz etki gostermemesi i¢cin bu bozukluklarin tedavisine odaklanilmasi

gerektigi sonucuna varilabilir.

Rexrode ve ark. tarafindan yapilan derlemede; inme sonrasi kadinlarda mortalite,
yasam kalitesi, depresyon ve fonksiyonel durum agisindan erkeklere gore daha kotii sonuglar
elde edildigi gosterilmistir. Bu derlemede klinik bakima erisim, yalnizlik, sosyal izolasyon,
sosyoekonomik durum ve inme Oncesi saglik durumu gibi faktorlerin kadin cinsiyette daha
kotii sonuca katkida bulunabilecegi diisiiniilmiistiir (227). Tibubos ve ark. yaptigi ¢alismada;
kadinlarin sahip oldugu sigara igmek gibi sagliksiz aligkanliklarin ve D tipi kisiligin
kadinlarda daha sik goriilmesinin,  tekrarlayan depresif ataklara neden olabilecegi
saptanmistir  (228). Bizim calismamizda da degerlendirdigimiz hasta grubunda kadin
cinsiyette depresyon ve anksiyete skorlarmi anlamli olarak yiiksek bulduk. Ayrica
calisgmamizda kadinlarda D tipi kisilik goriilme sikligi erkeklere nazaran istatiksel olarak
anlamli 6l¢iide fazla bulundu. Kadinlarin sahip oldugu sikintili kisilik 6zelliklerinin depresyon
ve anksiyete goriilme sikligini artirabilecegi savunulabilir. Toplumda kadinlarin, erkeklere
nazaran aile hayatinda daha aktif rolii olmasi ve inme sonrasi1 fonksiyonel kayipla birlikte, bu

roldeki kaybin kiside anksiyete ve depresyon yatkinligina neden olabilecegi diisiiniilebilir.

Gall ve ark. tarafindan yapilan derlemede kadmlarin inme gecirdikleri zaman
diliminde daha yash olmasi ve inme 6ncesi saglik durumunun daha kotii olmasi nedeniyle,
inme sonrasi fonksiyonel bagimliliklarinin daha fazla oldugu diistiniilmistiir (229). Biz de bu
calismada; kadinlarda, fonksiyonel durum olgekleri olan FBO ve Barthel GYA Indeksi
skorlarin1 erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli oranda diisiik bulduk. Bu sonug; kadin
cinsiyette saptanan depresyon ve anksiyete yatkinliginin fonksiyonel bagimliliktaki artigin bir

sonucu oldugu goriisiinii de desteklemektedir.

Sato ve ark. tarafindan inmeli hastalarda yapilan bir ¢alismada diizenli calisan ve
calismayan gruplarin fonksiyonel sonuclart degerlendirilmis, diizenli ¢alisan grupta
fonksiyonel sonucun daha iyi oldugu gorilmiistiir (230). Bizim g¢alismamizda da hastalarin
fonksiyonel durumunu belirlemede kullandigimiz FBO ve Barthel GYA Indeksi skorlari;
calisan grupta literatlirdeki sonuca benzer sekilde, istatiksel olarak anlamli Slgiide yiiksek
bulundu. Sosyoekonomik durumdan bagimsiz olarak, bir meslek sahibi olmanin; giinliik
gorevlerini yerine getirme bilinciyle motive edici bir unsur olabilecegi diisiiniilebilir. Calisan
hasta grubunun toplumla yakin bir iligki iginde olmasinin inmenin fonksiyonel iyilesme

stirecini olumlu yonde etkilecegi savunulabilir.
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Honjo ve ark. Japon toplumunda egitim seviyesi ile fonksiyonel durumun
karsilastirildig: bir calisma yapmus, diisiik egitim seviyesinin daha yiiksek fiziksel bagimliliga
yol agabilecegini gostermistir (231). Biz de c¢alismamizda okur yazar olmayan hasta
grubunda, kullandigimiz fonksiyonel durum dlgeklerinden Barthel GYA Indeksi skorlarinin
istatiksel olarak anlamli dl¢iide diisiik oldugunu gosterdik. Bu durum; inme hastasinin egitim
diizeyinin artmasi ile hastanin yasadigi fonksiyonel problemlere ¢6zim arama ve ¢Oziime

yonelik rehabilitasyon siirecine uyumunun artmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Harris ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada; Afrikali Amerikalilar arasinda depresyon
tanis1 alan inmeli hastalarda daha diisiik FBO skorlari oldugu gdsterilmistir. Depresif
durumun siiregenligi fonksiyonel iyilesmeyi etkileyen bir faktor olarak degerlendirilmistir
(232). Karaahmet ve ark. yaptiklari bir ¢alismada depresyonu olan ve olmayan inme
hastalarin1 taburculuk ve takipte degerlendirmis, depresyonu olan hastalarda FBO skorunu
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptamistir (233). Beltrami ve ark. depresyon ile
fonksiyonel durum arasindaki iliskiyi Barthel GYA Indeksi ile degerlendirmis ve anlamli bir
sonu¢ elde edememistir (234). Bir baska ¢alismada ise travmatik olmayan hemorajik inme
sonras1 depresyon ve anksiyete durumu arastirilmis, fonksiyonel durum Barthel GYA Indeksi
ile degerlendirilmis ve fonksiyonel bozuklugun kétii psikolojik sonug ile iligkili oldugu ortaya
konmustur (235). Kang ve ark. inme sonrast depresyon ile fonksiyonel durum arasindaki
iligkiy1; inme sonrasi 2. hafta ve 1. yilda degerlendirmis olup 1. yilda anlamli bir iliski
bulunurken 2. haftada anlamli bir iligki elde edilememistir (236). Lee ve ark. ise inme sonrasi
anksiyete ve fonksiyonel durum arasindaki iligskiyi inceleyen bir ¢alisma yapmis ve bu
calismada inme sonrasi anksiyetenin akut donemde iliskisiz olsa da 1. yil sonunda kot
fonksiyonel durum ile iligkili olabilecegini gostermistir (237). Bizim ¢alismamizda psikiyatrik
bozukluklari tanimlamaya yénelik kullandigimiz Beck Depresyon Olgegi ve HADS ile
fonksiyonel durumu degerlendiren FBO ve Barthel GYA Indeksi skorlar1 arasinda anlamli
derecede negatif korelasyon oldugu sonucuna vardik. Bu sonug¢ literatlir taramasinda
bahsedilen sonuglart desteklemekte olup kot fonksiyonel durum ile depresyon ve
anksiyetenin birbiriyle iligkili oldugunu gostermektedir. Ancak sebep sonug iligkisi agisindan

daha kapsamli aragtirmalara ihtiyag vardir.

Yaptigimiz literatiir taramasinda D tipi kisilik ile inme arasindaki iliskiyi inceleyen
yalniz bir ¢aligmaya rastladik. Yao ve ark. tarafinca yapilan bu ¢alismada; D tipi kisilik ile
akut iskemik inme ve buyik arter aterosklerozu arasindaki iliski degerlendirilmistir (238). D

tipi kisilige sahip olan hastalarda daha sik akut iskeme inme ve biiyiik arter aterosklerozu
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gorildiigli saptanmistir. Bizim yaptigimiz calisma ise D tipi kisilige sahip olan inmeli
hastalarda depresyon ve anksiyete skorlarmin anlamli dl¢iide arttigini ve fonksiyonel durum
gostergeleri olan FBO ve Barthel GYA Indeksi skorlarinim anlamli dl¢iide diisiik oldugunu
ortaya koymustur. Negatif afekt ve sosyal inhibisyon ile tanimlanan D tipi kisilik 6zelliklerine
sahip bireylerin inmeli hastalarda taranarak multidisipliner yaklasimla depresyon ve anksiyete
acisindan takibi, rehabilitasyon siirecinde karsilagilabilecek zorluklara oncesinde hazirlikli

olunmasiyla inme hastalarinda daha iyi bir fonksiyonel sonuca ulagilmasini saglayabilir.

Calismamizin baz1 kisitliliklart vardi. Calismamizda inme sonrasi depresyon,
anksiyete ve kisilik 6zelligini iceren sonuglar ile fonksiyonel durum belirtegleri arasindaki
iligkide hangisinin neden hangisinin sonug oldugunu ortaya koyabilmek i¢in hastalarin kontrol
noktalarinda tekrar degerlendirilmesi gerekliydi. Ayrica hasta sayisinin daha fazla olmasi ve

lezyon lokalizasyonlarinin homojen dagilimda olmasiyla da daha anlamli sonuglar ortaya

cikabilirdi.

6. SONUC

Inme sonrasi gelisen bozukluklar inme hastalarinin fonksiyonel durumunda ve
dolayisiyla topluma karismasinda kritik rol oynar. Inme sonuglarini iyilestirmenin 6niinde
blyuk bir engel olabilecegi diistiniildiigiinde hem kadinlarda hem de erkeklerde depresyon,
anksiyete gibi durumlari belirlemek ve yonetmek daha Onemli hale gelmektedir. Yine
hastalarda yogun stres yiikii sonucu ortaya cikabilen D tipi kisilik 6zelliklerinin de tespiti

hastalarin fonksiyonel iyilesme hedeflerini belirleyen bir faktor olabilir.

Caligmamizin kisithliklart da g6z oniine alindiginda daha fazla hasta sayis1 ve farklh

yontemle yapilacak ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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Ek 1: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU(BGOF)

Bu metin klinigimizce yiiriitiilen hastaliginizla ilgili arastirma calismasina katiliminizla ilgili

olarak hazirlanmistir. Calismaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir.

Bu aragtirmada inmeli hastalarda fonksiyonel durum ile depresyon, anksiyete ve kisilik
ozellikleri arasindaki iligski degerlendirilecektir. Soracagim sorulari yanitlayip, arastirmaya katilirsaniz
¢ok memnun oluruz. Bize vermis oldugunuz tiim bilgiler kimseyle paylasilmayacak, sadece bilimsel

yayin ve veri amagh kullanilacaktir. Isimleriniz yayinda da kullanilmayacaktir.

Bu calismaya katilmama ve katildigimz takdirde yazili onay vermis olmaniza ragmen
caligmanin herhangi bir asamasinda ayrilma hakkina sahipsiniz. Ayrica arastirmaci tarafindan gerek
goriildiiginde arastirma dis1 birakilabilirsiniz. Bu durumlarda tedavinizde herhangi bir aksama
olmayacaktir. Calisma sirasinda aragtirma amaciyla sizden herhangi bir iicret talep edilmeyecektir.

Bu belgeyi imzalayarak tibbi bilgilerinizin bu arastirma i¢in kullanilmasina izin vermektesiniz.

“Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalari okudum. Arastirmaya, higbir
baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayi kabul ediyorum. Bana, yukarida konusu ve
amaci1 belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen hekim tarafindan
yapildi. Aragtirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya gerekcesiz olarak

arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. ”

Tesekkiir ederim.

Onami alan hekim adi/soyadr :

Ars. Gor. Dr. Sema Nur Mutlu Ekici Imza Tarih
Katilimcinin adi/soyadi : Imza Tarih
Tanik bir hastane personelinin adi : Imza Tarih
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Ek 2: Hasta Degerlendirme Formu

HASTANIN ADI-SOYADI:
TEL:

YAS:

CINSIYET:

MEDENI HALI:

EGITiM DUZEYi:

CALISMA DURUMU:
LEZYON LOKALIZASYONU:
DOMINANT EKSTREMITE:
INME UZERINDEN GECEN SURE:
KOMORBIDITE VARLIGI:

PSIKIYATRIK ILAC KULLANIMI ONCESI/SONRASI:
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Ek 3: Fonksiyonel Bagimsizlik Olcegi

Fonksiyonel Bagimsizlik Olcegi (FBO)

Functional Independence Measures (FIM)

Hastarun Adi Soyade:

Tarin: [/ /

Temelde beyin hasan olan hastalar iIgn tasadanmis bir Glosktr,

e s

A

A, Yemek yeme

B Kemdine balom iay, makya v

. Tikznma

D. Ust tasad giyimi

E. Al taraf giyimi

F. Tuwabet el lamam- temiz i

SFINKTER KONTROLD

6. Mesane bakema

H. Bajirsak bakomi

L Yatak, sandalye tekerelli andalye

1 Tinwalet

K Bamyo, dus

YER DEGISTIRME

L. Yirime, Tekerlekfi Sandalye, Her kisi

Y TS H

M. Merdiven

Motor Skor Topiam

ILETisiM

. Anlama latsel  Gorsel  Heriksi

0. Fade edobilme: Sesli;  Sessi  Heriksi

5 M HI

P. Sasyal katibm [etklesimi

F. Problem ¢izme

5. Hafira

Kognit Skoe Toptami

Total Skor-

Halll, E M., Hamilfon, B (13903 Jowral of Hesd Tramma Bebod Sation, & B-74.

Dederendirme: Hasta toplamda maksimum 126 puzn
alabilir. Hasta & weya 7 puan alabilmek igin yardima bir

izl olmadan aktivitayl yapabilmelidir.

Har bir soru igin puanlkar:

7 puan: Tam bafimse (Cihazsiz, yardmio bir kis
olmadan, zamaninda)

& puan: Kismi bagimsiz (Yardimo cihaz yardimiyla yva
da nomakden daha wzun sirede, yardimi bir kisi
olmadan)

5 puan: ¥ardimo kisinin fiziksel yardimi gerelemez,
saizel uyanlar yeterlidir.

4 puan: Minimal yardim (Hafif bir fiziksel temas, hasta
gerekli cabanan en az %75 ini sarf eder )

3 puan: Orta deracede yardim (Hasta gerekli cabanin
%50-75 kadanni sarf edebilmektedir.)

2 puan: Maksimal yardim (Hasta gerekli cabamn %25-
50 kadanm sarf edebilmektadin

1 puan: Tam yardim (Hasta gerekdi cabanm %0-25
kadanini sarf edabilmektedir)
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Ek 4: Barthel Giinliik Yasam Aktiviteleri indeksi

Barthel Giinliik Yasam Aktiviteleri Indeksi

The Barthel ADL Index
Hastamin AdiSoyade - Taim )
Parametreler Hastanin defjerlendirilmesi Skor
Taim bafimse yemek yemek kin gerakll aletlen kullznabiir. Ow
Beslenma Bir miktar yardimea ithyag duyar. s
Tam Baimbidir. Qo
Hasta yardimaiz olarak kivette wikanabilir, dus alabilir y2 da kesslenebilr. as
Yikanma Yardima ththyac) vande do
Ehinl yizinid nikayabiir dislerind fingalzyabilis, tras olabilir, makya) yapabilir. as
A Kiglsel balomda yardima thttyag duyar. o
[ Hastagvnlpsoyunabilir Ayakkabi baglanmi goeebih.  aW |
Giyinip Soyunma Yardima gereksinim duyar (I5in en ar %50'sin kendis! yapablimeidir) m
Tam Eaimiidir. dw
[ Suppoctwarkulznabiliryadagerskirselvmanyapable. O W |
Bodirsak Bakrmi Hasta belirtilen aktiviteler igin yardma gereksinim duyar. s
Inkontinans mestuttur. Qo
Hasta gece ve glindiz mesanesinl kontrol edebllmebdir. Sonda bakiman badmsz aw
bir sekilde kandis! yapablimelidir.
Mesane Balami Baren tuvalete yetlsemez ya da songlyl bekleyemez aftina kaginr. s
Inkoritinandir veya kateterlidir ve mesanesind kontrol edemez. Qo
Dwvardan ¥ada bardan destek alabihr tivalet kididir kend) kullanabir Ow
Tuvalet Kullanirmi Elbiselerind gifip qkarmak, tuvalet kagedin kullanmak igin bir mikzar yardim s
Tam Bafimibdir Qdn
Tam bafimismdir. O
Tekeriekl Sandatyeden Gegisher srasinda minimal yardim ahr (stzed veya fizksel). Omw
‘I’ﬂ}:ﬁu “‘r “ITM Tek basina yatakia oiurma pozlsyonura gegebilir ama gegls ign yardam alir. as
Taim Eaimilsdir. Oo
Kallrabie (s kallamyors Kiep s, atrup kikabll melank© 0
e :
Hasta bir kisinin sézel veya fizlksel yardimiyla 45 metre yoridyebilir. Omw
§ Tekerlekl sandalyeyl  Hasta yoryemez ama tekerledll sandalyey! kullanabilr. Hasta kiseler] dinebilr. as
lullanabiime Yatada, tuvzlete yanasahbilir.
luygunsal Tekerlekll sandalyede oturabilr ancak kullanamaz. ]
Bafmmsz inlp gikabilir, ancak destek kullanzbilir (hrabzan, beston, koltuk degnedl_. Omw
Merdiven Inip gikma Hasta yulkandai 1ger] yapmak igin yardima veya goeetime ihifyag duryar. s
Yapamaz. dn
Puanlama
{1-20: Tzm Bafjmk ¥1-6: it Derecede Baumil {62-52: Orta Deracade Eajiml 0135 Eal¥ Derecede Bafpmib T8k Tam B mse

L Collw LT W, 5. D (53] Ink. Dincabil, Stnchion, ERE: Yol 1. o, 7

Toplam Puan (0-100): ________ —
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Ek 5: Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi
HASTANE ANKSIYETE ve DEPRESYON OLCEGI

Bu anket sizi daha iyi anlamarmiza yardimo olacak. Her maddeyi olwyun ve son birkag giininizd gdz oninde
bulundurarak nasil hissettiginizi en iyi fade eden yamitin yanindaki kutuyw isaretleyin. Yanminz icin gok disinmeyin,
akhiniza ilk gelen yanit en dogrusu olacaktir.

1) Kendimi gergin “patlayacak gibi” hissadiyorum. &) Kendimi sanki durgunlzasmis gibi hissediyorum.
COEU Zaman (] Hemen hemen her zaman )
Birgok zaman i ok sik i
Zaman zaman, bazen i Bazern i)
Highir zaman o Higbir zaman O

2] Eskiden zevk aldiim seylerdan hala zevk aliyorum, g} sanki igim pir pir ediyormus gibi bir tedirginfige
&y eskisi kadar (3 kapalnyorum.

Pek askisi kadar degil i Higbir zaman i)
v¥almizca biraz eskisi kadar 2 Bazan )
Meredeyse hic eskisi kadar degl i Oldukga sik i

ok sik i

3) Samki kotd bir sey olacakmiz gibi bir korkuy=

kapilryorum., 10]) Deg gorindsime ilgimi kaybettim,

Kesinlikle dyle ve oldukga da siddetli i kesinlikle )
Evet, ama cok da siddetli deSil i GerektiZi kadar Gzen gostermiyorurm ()
Biraz, ama beni endiselendiryor i Pek o kadar Gzen gistermeyebilirim i)
Hayir, hic de dyle desil i Her zamanki kadar Szen gdsteriyorum )
4] Gilebilijorum we  olaylann  komik  tarafin 11) Kendimi sanki hep bir sey yapmak zormdaymisim
gorebiliyorum. Eibi huzursuz hissediyorum.
Her zaman olduu kadar (3 Gercekten de gok fazla i)
simdi pek o kadar degil O Oldukga fazla O
simdi kesinlikle o kadar degil 0 ok fazla degil O
artik hic degil 0 Hig degil O
5) akhmdan endise verici dislinceler geciyor. 12) Dlacakian zevkle bekliyorum.
COEU zaman i) Her zaman oldufu kadar )
Birgok zaman i Her zamankinden biraz daha az i
Zaman zaman, ama ¢ok sk degil i Her zamankinden kesinlikle daha az i)
valmizca bazen i Hemen hemen hig i)
&) Kendimi neseli hissediyorum. 13) aniden panik duygusuna kapalyomum,
Highir zaman i Gercekten de cok aik i
sik degil 0 Oldukga sik O
Bazen o ok sik degil o
COEU zaman i Highir zaman o
7] Rahat rahat oturabiliyorum we kendimi gevsek 14) iyi bir kitap, televizyon ya da radyo programandan
hissediyorum, zevk alabiliyorum.
Kesinlikle 0) Siklikla 'S
Genellikla i Bazen )
sik degil 'S pek sik degi O
Highir zaman i ok sayrek i)
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Ek 6: Beck Depresyon Olgegi

Beck Depresyon Olcegi

Hastamin Sovad, Ad:

Bu form son bir (1) hafta

imde kendinizi nasal hissettiinizi aragormaya winelik 21 maddeden olugmakctadir. Her maddenin

karpisindaki dort cevabn dikkatlios ckuduktan sonra, size en ok uyan, yani sizin dursmunuzie en iyl anlatan aretlemente

ektedir.

1 (09 lzgdn ve sdkanih dedilim.
(1) Eendimi Oz0Ont0ld we sikantih hissedivarum.
{2) Hep OzOmtdid ve sikintinam. Bundan kurtulamegorum.
(300 kadar 0zgln ve sitlanbisnm ki, 2mk dayanamnyornsm.

> (00 Celecek hakkimda smutsuz we karamsar dedilim.
(1) Gelecek igin karamsanm.
(21 Celecekren bekledidim hichir sey yok.
(3) Celecek hakkinda smutsuzem ve sanki hichir pey
dizelmeyecekmiy gibd gelivor.

3 (00 Kendimi bagansiz birl olarak g hyonam.
{1} Bagkalannrdan daha baganmz oldufuma hissedhyonsm.
(2) Ceqmiye baktifimda bagansizhiklaria dalu aldufjunu

QErIpoinam.
(3) Kendimi tOmiiyle bagarsiz bir insan olarak gSriyorum.

4 (00 Hergeyden eskisi kadar zevic alrgarum.
(1) Birgok geyden eskiden oldufu gibi zevk alamryarum.
(20 Ambk highir gey bana mm anlameyla zevik vermeygor.
(3) Hergeyden saiolnyonum.

L i Kendimi herbangi bir bigimde sugle hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman sugiu hissedyonsm.
(23 Cofjiu zaman kendimi sugu hissediyorum.

(3) Kendimi her zaman sugle hissediyorum.

[ (00 Eendimd en meminwnum.
(1) Kendimden pek memnun degilim.
(23 Kendime kizganim.
{3y Kendimden nefrete edrporum.

7 (09 Bagkalanndan daha k&tl cldufuma sanmonim.

(1) Hatalanm ve zayf taraflanm olduunu dogdnmbyorum.

{2} Hatalanmidan dolay kendimden utannyonam.
(33 Hergeyl yanhs yapryormugum gibi geliyor ve hep
wendimil kabahat buhrporum.

B (00 Kendimi Bld0rmek gibi digincOlerim yak.
(1) Kimi zaman kendimi Sldirmey digondddim oluyor
ATIA VAN TIRFONmL.
{20 Eendimd 8ldOrmek isterdim.
{3} Farsatini bulsam kendimi Sbd0nbrom.

q il lgmden atjlamak geldifi pek olmuyor.
(1) Zaman zaman igimden aglamak geliyar.
(20 Cofju zaman afInponsm.
(3) Eskiden agleyabilirdim ama gimdi istesem de
af lzgamiyorum.

(00 Her zaman cldu§umdan daha cani sikion we sinirli

10 dedilim.

(1) Eskisine oranla daha kolyy camim sakilvar ve kiznyorem.

(2) Hergey canima sikyor ve kendimi hep simirli
hissed rponam.
({3 Camima sakan geylere bile artk kiIzamsyorum.

({09 Bagkalartyla gSrilyme, konugma istedimi kaybetmedim.
(1) Eskisi kadar insanlarla badibae obmak stemiyonsm.

{2} Birlleriyle goridsop konusmak hig icimden gelmiyor.

{3y aurnk gevremncle hickimseyl istemiyorum.

Toplam BECK-D skorui. e

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

{0} Earar werirken eskisinden fazla gigiik qekmiyorum.
{1} Eskiden oldufu kadar kolay karar veremyorum.

{2} Eskiye kyasla karar vermekte gok gicldk qekiyvonsm.
{2} Artik highir konuda karar weremiyonume.

{0} Her zamankinden fardh garindB§imil sanmeponIm.

{1} Aymada kendime her zamandklinden kil ganindyorum.
{2} Aynaya baknfsmda kendimi yaglanmes we cirkinlesmis
bauluyorsm.

{2} Eendimi god giricin bulwyonam.

{0} Eskisd kadar il i giy yapabiliyonsm.

{1} Her zaman yapnigim igler simdi gSzimde biylyor.

{2} Ufaak bir igi bile kendimd ok zorlayarak yapabiliyonsm.
{2} Artik highir i yapamngonsm.

{0} Uykum her zamandd gibi.

{1} Eskisd gibi yuyameyorum.

[Z} Her zamankinden 1-2 saat Snoe wyannornem ve kolay
koday tekrar uykuya dalarmnyorem.

{2} Sabakilan gok erken uyanyorum ve bir daha
IR T T

{0} Eendimi her zamankinden yongun hissetmiyorum.

{1} Eskiye oranla daha abuk yoruluwyorum.

{2} Her sey beni yorunyor.

{2} Eendimi highir ey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin
hitssedivorum.

{0} Istatum her zamanki gibi.
{1} Eskisinden daha igmhsizim.
{2} |statum qok azaldi.

{2} Highir gey yiyemiyomnsm.

|0} Scn zamanlarda zayflamadem.

(1} Zzpflamaya calgmadifen halde en az 2 Kg verdim.
{2} Zayflamaya cakymadiden halde en az 4 Kg verdim.
(2} Zzpflamaya ralmadigem halde en az & Kg verdim.

{00 Saljdimia tlgill kaygulanm yolb.

{1} Agnilar, mide sanoilan, kabizhi gibi glcapetierim olwyor ve
baunlar beni tasalardirnyor.

{2} Satjsfiman boazulmasandan cok kaygilanryorum ve kafam

bagka geylere wermelte zoranyorum.

{2} Safj ik durumum kafama o kadar takalyar ki, bagia highir
jey dilg0nemiyonsm.

[0} Sekse kary ilgimde herhangl bar dedigiklik yol.
{1} Eskisine oranla sekse ligim az.

{2} Cinsel istedim ok azald

{3} Hig cinsel istek duymuyonsm.

[0} Cezalandirimas gereken geyler yapidima sanmngorsm.
{1} Yapoklanmdan dolay cezalandinlabilece §imi
dlglnsorum.

{2} Cezam pelomeyl beidrporum.

{2} sanki cezarm bulmugum gibd geliyor.
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Ek 7: D Tipi Kisilik Olcegi
D Tipi Olgegi (DO14)

Asagida, insanlarin kendilerini tarif ederken sik¢a kullandiklari bazi ifadeleri goreceksiniz. Lutfen her

bir ifadeyi okuyun ve ifadenin altindaki cevaplardan size uygun olanin daire i¢ine alin. Dogru veya

yanlis cevap yoktur. Onemli olan sadece sizin fikrinizdir.
1 insanlarla tamstizimda kolayca iletisime gecerim.

0- Yanlis 1- Kismen yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4- Dogru

2 Cogu zaman 6nemsiz seylerle alakali gereksiz endiselerim olur.

0- Yanlis 1- Kismen yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4- Dogru
3 Cogu zaman tammmadigim insanlarla konusurum.

0- Yanlis 1- Kismen yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4- Dogru
4 Cogu zaman kendimi mutsuz hissederim.

0- Yanlis 1- Kismen yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4- Dogru
5 Cogu zaman kendimi sinirli hissederim.

0- Yanlis 1- Kismen yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4- Dogru

6 Cogu zaman sosyal iliskilerde kendimi baskilanmis hissederim.

0- Yanlis 1- Kismen yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4- Dogru
7 Olaylara umutsuzca bakarim.

0- Yanlis 1- Biraz yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4- Dogru

8 Konusmay1 baslatan taraf olmakta giicliik yasarim.

0- Yanlis 1- Kismen yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4- Dogru
9 Cogu zaman moralim kotudir.

0- Yanlis 1- Kismen yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4- Dogru
10 icine kapamk bir insanimdr.

0- Yanlis 1- Kismen yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4- Dogru
11 insanlarla aramda bir mesafe olmasim tercih ederim.

0- Yanlis 1- Kismen yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4- Dogru

12 Cogu zaman kendimi bir sey hakkinda endise ederken bulurum.

0- Yanlis 1- Kismen yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4- Dogru
13 Cogu zaman camim sikkindir.

0- Yanlis 1- Kismen yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4-Dogru
14 Sosyal bir ortamda konusmak i¢in dogru seyleri bulamam.

0- Yanlis 1- Kismen yanlis 2- Fikrim yok 3- Kismen dogru 4-Dogru
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