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ÖZET 

İNMELİ HASTALARDA FONKSİYONEL DURUM İLE DEPRESYON, ANKSİYETE 

VE KİŞİLİK ÖZELLİKLERİ ARASINDAKİ İLİŞKİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ  

Dr. Sema Nur MUTLU EKİCİ 

UZMANLIK TEZİ 

KONYA, 2023 

Amaç: Bu çalışmada inme sonrası fonksiyonel durumun depresyon, anksiyete ve D tipi kişilik 

ile ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve 

Rehabilitasyon polikliniğine Mayıs 2022-Mayıs 2023 tarihleri arası müracaat eden inme tanısı 

ile gelen hastalar dahil edildi. İnme tanısı almış hastaların fonksiyonel durumları; depresyon, 

anksiyete ve kişilik özellikleri ile değerlendirildi. Bilgilendirilmiş onam formu alındı. 

Hastalara Barthel Günlük Yaşam Aktiviteleri (GYA) İndeksi, Fonksiyonel Bağımsızlık 

Ölçeği (FBÖ), Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği (HADS), Beck Depresyon Ölçeği, D 

Tipi Kişilik Ölçeği (D14) uygulanarak veriler kaydedildi. Demografik bilgiler (cinsiyet, yaş, 

eğitim düzeyi, çalışma durumu, medeni hal), lezyon lokalizasyonu, inme üzerinden geçen 

zaman, dominant ekstremite, komorbidite varlığı hasta değerlendirme formuna kaydedildi. 

Bulgular: Hastaların inme öncesine göre inme sonrası psikiyatrik ilaç kullanımı istatistiksel 

olarak anlamlı saptandı. Beck Depresyon Ölçeği ve HADS skorları ile FBÖ ve Barthel GYA 

İndeksi skorları inme üzerinden geçen süreyle korele olmadığı sonucuna varıldı. Kadınların 

Beck Depresyon Ölçeği, HADS-Anksiyete ve HADS-Depresyon skorları erkeklere göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı. Kadınlarda D tipi kişilik özellikleri erkeklere göre 

istatistiksel olarak fazla görüldü (p=0,005). Beck Depresyon Ölçeği, HADS skorları, D tipi 

kişilik varlığı, FBÖ ve Barthel GYA İndeksi skorları ile lezyon lokalizasyonu arasında 

anlamlı bir bulgu saptanmadı. Çalışan hastalarda FBÖ ve Barthel GYA İndeksi skorları ev 

hanımı ve emeklilere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0,025) 

HADS-Depresyon skoru da diğer gruplara göre anlamlı derecede düşük bulundu (p=0,013). 

Beck Depresyon Ölçeği, HADS-Anksiyete, HADS-Depresyon ve D tipi kişilik özellikleri ile 

fonksiyonel durum ölçekleri olan FBÖ ve Barthel GYA İndeksi skorları arasında negatif 

yönde korelasyon saptandı.  
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Sonuç: Çalışmamız sonucunda inmeli hastalarda fonksiyonel durum ve iyileşme sürecinde 

depresyon ve anksiyetenin etkisi olduğu ortaya kondu. D tipi kişilik özellikleri taşıyan inmeli 

hastaların fonksiyonel durumlarının daha kötü olduğu sonucuna varıldı. 

Anahtar Sözcükler: İnme, Depresyon, Anksiyete, Kişilik, Fonksiyonel durum 
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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 FBÖ 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 
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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. GİRİŞ VE AMAÇ 

İnme; vasküler kaynaklı, 24 saatten uzun süren veya ani ölüme neden olan hızlı 

gelişen fokal nörolojik semptom ve bulgularla seyreden bir hastalıktır (1). Dünya genelinde 

ortalama yaşam sürelerinin uzamasıyla inme sıklığı her geçen gün artmaktadır. Yaşanan tıbbi 

gelişmeler inmede sağ kalımı artırmakla birlikte sağ kalan bireylerde görülen sakatlığı önemli 

hale getirmiştir (2). İnme neden olduğu çeşitli semptomlarla bireylerin fiziksel ve zihinsel 

sağlıkları ile yaşam kalitesini etkilemektedir (3). İnmeli hastaların %10’u kendiliğinden 

iyileşmekte, %10’u tedaviye yanıt vermemekte, %80’i ise rehabilitasyon tedavileri için aday 

olmaktadır. İnme rehabilitasyonunda amaç hastanın en kısa zamanda inme öncesi fonksiyonel 

durumunu geri kazanması ve bağımsızlığının sağlanmasıdır (4). 

Hastalarının üçte birinden fazlasında en sık anksiyete ve depresyon olmak üzere birçok 

psikiyatrik problem görülebilir (5, 6). Depresyon önceden zevk alınan faaliyetlere olan 

ilginin, enerji ve konsantrasyonun azlığı, iştah değişiklikleri ve uykusuzluk ile karakterizedir 

(7). İnme sonrası görülen depresyonun hastanın nihai fonksiyonel durumunun önemli bir 

belirteci olduğu düşünülmektedir. Depresyon; rehabilitasyonun ilerlemesini önemli ölçüde 

engellemekte, hastanın uygun terapötik hedeflere ulaşmasını ve sosyal uyum sürecini olumsuz 

etkilemektedir (8). Anksiyete ise kontrol edilmesi güç aşırı endişe ve korku halinin; 

huzursuzluk, yorgunluk, sinirlilik, konsantrasyon azlığı ve uykusuzluk gibi semptomlarla 

beraber görülmesidir (9). İnme sonrası görülen anksiyete; etkileri uzun süreli olabilen ve 

günlük yaşam, sosyalleşme, işlevsellik ve iyileşmeye önemli ölçüde etki eden bir durumdur 

(10). Anksiyete ve depresyon; rehabilitasyon tedavisine daha az uyum, daha kötü fonksiyonel 

sonuç, daha düşük yaşam kalitesi ve artmış mortalite ile ilişkili olabilmektedir (11).  

Yapılan çalışmalar, kişiliğin yaşam tarzı ve sağlık davranışlarıyla iligili bir faktör 

olduğunu göstermiştir (3). Kişilik alt tiplerinden biri olan D tipi kişiliğin, genel popülasyonda 

ve kardiyovasküler hastalıkları olan hastalarda yaşam tarzı ve sağlık davranışlarıyla yakından 

ilişkili bir faktör olduğu saptanmıştır (12). Ayrıca risk faktörleri inme hastalarınınkine 

benzeyen kardiyovasküler hastalığı olan kişilerle yapılan çalışmalarda; D tipi kişilik ilaç 

uyumunun az olması, semptomların fazlalığı ve dolayısıyla düşük yaşam kalitesi ile 

ilişkilendirilmiştir (13). 

Yapılan literatür taramasında inme sonrası fonksiyonel durumun; depresyon ve 

anksiyete ile ilişkisini araştıran az sayıda çalışmaya rastlanmış, D tipi kişilik ile ilişkisini 

araştıran çalışmaya rastlanmamıştır.  Bu çalışmada inme sonrası değerlendirilen hastalarda 
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fonksiyonel durumun depresyon, anksiyete ve D tipi kişilik ile ilişkisinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır.  

2. GENEL BİLGİLER 

2.1.İnme 

2.1.1.Tanım 

İnme; vasküler bir nedenden kaynaklanan, merkezi sinir sisteminin akut fokal 

hasarıyla sonuçlanan ve 24 saatten daha uzun süren nörolojik bir tablodur. Dünya genelinde 

önde gelen engellilik ve ölüm nedenleri arasında ön sıralarda yer alır. İskemik ve hemorajik 

inme olarak 2 tipi bulunmaktadır. İskemik inme beyin, omurilik veya retina infarktı olarak 

tanımlanmıştır. Hemorajik inme ise intraserebral kanama ve subaraknoid kanamayı ihtiva eder 

(14). Enfarktüse neden olmayan, vasküler orjinli, fokal ve kalıcı olmayan nörolojik işlev 

bozukluğu da geçici iskemik atak (GİA) olarak tanımlanmıştır. Süresi değişken olmakla 

birlikte, genellikle 2-15 dakika süren ancak 24 saati geçmeyen bir tablodur (15). 

2.1.2.Epidemiyoloji 

İnme, risk faktörleri kontrol edilebilen ve önlenebilen bir hastalıktır. Serebrovasküler 

hastalığın araştırıldığı tüm toplumlarda başlıca ölüm ve sakatlık nedenlerinden olduğu 

gösterilmiştir (1). Dünya çapında ikinci en sık ölüm sebebi olan inme; gelişmiş ülkelerde 

kardiyovasküler hastalıklar ve kanserlerden sonra gelmekte (16), hem sağlık harcamalarında 

artışa hem de iş gücü kaybına yol açmaktadır (17). Özürlülüğe göre hesaplanan yaşam 

yıllarıyla ölçüldüğünde üretkenlik kaybının dördüncü önde gelen sebebidir (18). Türkiye’de 

ise iskemik kardiyovasküler hastalıklardan sonra ikinci en sık ölüm nedenidir (19). 

Dünya Sağlık Örgütü’ne göre dünya genelinde inme insidansı 200/100.000 olarak 

bildirilmiştir (20). ABD’de yıllık yeni veya rekürren inme insidansı yaklaşık 795000, bunların 

610000’inin yeni inme vakası olduğu ortaya konmuştur (21). Ülkemizde ise inme insidansı 

177/100.000 ve prevalansı 254/100.000 olarak bildirilmektedir (22). Türkiye’de inme üzerine 

yapılan başka bir çalışmada ise 45 yaş ve üzeri inme prevelansının % 0,9 ile % 4,1 aralığında 

olduğu gösterilmiştir (23). 

Tüm dünyadaki inmelerin %87’si iskemik inme, %10’u intraserebral kanama ve %3’ü 

subaraknoid kanama (SAK) olduğu sonucuna varılmıştır (24).  Düşük ve orta gelirli ülkelerde 

hemorajik inme insidansının daha yüksek olduğu görülmüştür (25). 
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2.1.3.Risk Faktörleri 

İnme oluşumuna zemin hazırlayan risk faktörleri değiştirilebilen ve değiştirilemeyen 

risk faktörleri olarak iki başlıkta toplanabilir (Tablo 1). İnme risk faktörlerinin belirlenmesi ve 

etkilerini ortadan kaldıracak veya azaltacak faaliyetlerin uygulanması inme morbidite ve 

mortalitesinin azaltılması için gereklidir (1). 

 Tablo 1. İnme Risk Faktörleri 

Değiştirilemeyen Değiştirilebilen 

✓ Yaş 

✓ Cinsiyet 

✓ Irk 

✓ Genetik  

✓ Hipertansiyon 

✓ Diyabetes mellitus 

✓ Hiperlipidemi 

✓ Sigara kullanımı 

✓ Sedanter hayat tarzı 

✓ Uyku-apne sendromu 

✓ Atriyal fibrilasyon 

✓ Kronik böbrek hastalığı 

✓ Fazla alkol kullanımı  

 

2.1.3.1 Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

Yaş, tüm inme tipleri için değiştirilemeyen en önemli risk faktörüdür. 55 yaşından 

sonraki her dekatta inme oranı iki kattan fazla artmaktadır. İnmelerin yaklaşık %65’i 65 yaş 

üstünde (26) erkeklerde kadınlara göre daha sık görülmektedir. 35-44 yaş ve 85 yaş üzeri 

kadınlarda inme insidansı erkeklere göre daha yüksektir. Kadınlarda gebelik ve oral 

kontraseptif kullanımı riski artıran faktörlerdendir. Ortalama yaşam süresinin kadınlarda daha 

fazla olması ise 85 yaş üzeri kadınlarda fazla meydana gelmesinin sebebidir (27). 

İnsidansın siyah ırkta beyaz ırktan daha yüksek olmasının nedeni (28) hipertansiyon 

ve diyabetes mellitus gibi risk faktörlerinin daha fazla bulunması ile ilişkilendirilmiştir (29). 

Aile öyküsünün risk artırdığı bildirilmektedir (24). Ayrıca monozigot ikizlerde 

dizigotlara göre inme riski daha yüksek saptanmıştır (30). 

2.1.3.2. Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

Hipertansiyon en önemli ve en yaygın risk faktörüdür (31). Hipertansif kişilerde inme 

sıklığının yedi kat arttığı bildirilmiştir (32). Kan basıncının >160/90 mmHg olması inme 
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riskini 3 kat artırmaktadır (18). Çalışmalar, sistolik kan basıncının 16 mmHg azalmasının 

inmeye bağlı mortaliteyi azalttığını göstermiştir (33). Türkiye’de yapılan çok merkezli bir 

çalışmada hipertansiyon iskemik inmede %62,7 hemorajik inmede %79,2 oran ile risk 

faktörleri arasında ilk sırada yer almaktadır (34). 

Diyabetes mellitus bağımsız risk faktörü olup riski 2 kat artırmaktadır (35). Yaşam 

tarzı değişikliği ve tıbbi tedavi diyabetik hastalarda inme riskini azaltmaktadır (36). 

İnme ile kolesterol seviyesi arasındaki ilişki ile ilgili çelişkili sonuçlar olmakla birlikte 

(37); yüksek trigliserid, total kolesterol ve düşük dansiteli lipoprotein (LDL) düzeylerinin 

inme risk artışına neden olduğuna yönelik çalışmalar da bulunmaktadır (38). 

Sigara kullanımı inme riskini 1,5-2 kat artırmaktadır. Sigara içenlerde iskemik inme 

rölatif riski 1,9, subaraknoid kanama riski 2,9 olarak bulunmuştur (39). 

Fiziksel inaktivite ve sedanter yaşam tarzı inme riskini artıran faktörlerdendir. İnsidans 

orta düzeyde aktivitede %20, yüksek düzeyde aktivitede %27 oranında azalmaktadır (40). 

Obstrüktif uyku apnesi inme gelişimi, rekürrensi ve inme sonrası kötü fonksiyonel 

iyileşme için risk faktörüdür (41). İskemik inme riski obstrüktif uyku apnesi olanlarda 2-4 kat 

fazla görülmüştür (42). 

Hiçbir riski olmayan atrial fibrilasyonlu (AF) hastalarda inme riski 3-4 kat artarak (43) 

yılda %3-4’e ulaşmaktadır (44). 

Renal hastalıklar, bazı enfeksiyonlar, inflamatuvar süreçler ve lipoprotein A yüksekliği 

inme için diğer potansiyel risk faktörlerindendir (45). 

  2.1.4.İnmenin Sınıflandırılması 

İnme; genellikle damar tıkanıklığının neden olduğu iskemik inme ve beyin parankimi 

içindeki veya subaraknoid kanamanın neden olduğu hemorajik inme olarak iki ana kategoriye 

ayrılabilir. Tüm inme tipleri incelendiğinde; %82’sinin iskemik, % 18’inin hemorajik olduğu 

saptanmıştır. Hemorajik inmeler kendi içinde değerlendirildiğinde ise bu oranın %11’ini 

intraserebral, %7’sini subaraknoid kanamaların oluşturduğu görülmüştür (46). 
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Şekil 1. İnme patofizyolojisi (47) 

2.1.4.1.İskemik İnme  

Belirli bir beyin bölgesine giden kan akışının bozulmasının neden olduğu önemli bir 

türü olup (48), vasküler kan akımında bozukluk gelişen bölgenin anatomik yerine göre farklı 

klinik sendromlar oluşabilmektedir (49). 

İnmenin etiyolojiye göre sınıflandırılması uygun tedavi yönteminin seçilmesini sağlar 

(50). En yaygın kullanılan sınıflama 1993 yılında yayınlanan TOAST “Trial of Org 10172 in 

Acute İnme Treatment” çalışmasına göre yapılan iskemik inme etiyoloji sınıflandırmasıdır 

(Tablo 2) (51). 

Tablo 2. İskemik İnme TOAST Sınıflandırması 

1.Büyük arterlerin aterosklerozu (tromboz veya emboli) 

2.Kardiyoembolizm 

3.Küçük damar tıkanıklıkları (laküner enfarktüsler) 

4.Diğer nedenlere bağlı iskemik inme  

5.Nedeni belirlenemeyen iskemik inme  
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İskemik inme alt tiplerinin sıklığına bakıldığında; yaklaşık %35’inin büyük arter 

aterosklerozuna, %25’inin küçük damar tıkanıklıklarına, %20’sinin kardiyoembolizme, 

%15’inin nedeni belirlenemeyen iskemilere, %5’inin ise diğer nedenlere bağlı olduğu 

görülmüştür (52). 

2.1.4.1.1.Büyük Arterlerin Aterosklerozu  

İskemik inmenin en yaygın sebebidir. Arteriyel subintima tabakasında yağ materyali 

birikimleri trombosit yığınlarını bir araya getirir. Bu yığınlar daha sonra trombin, fibrin ve 

eritrosit kalıntılarını çeker ve bunların sonucunda serebral damar sistemi içinde stenotik bir 

lezyon oluşur. Ateroskleroza bağlı oluşan trombüs, serebral parankim hücrelerinin 

oksijenlenmesini engelleyerek nörolojik tabloya neden olur (48). Aterosklerotik plaklar en sık 

karotis arter bifurkasyonunda yerleşir (53). 

Teşhis için; görüntüleme yöntemleri ile intrakranial veya ekstrakranial bir arterin 

%50’sinden daha büyük bir stenozuna neden olan lezyon görüntülenmeli ve bu lezyon 

etiyolojisinde kardiyak embolizm dışlanmalıdır. Aynı vasküler bölgede GİA'lar, karotid 

üfürüm veya azalmış nabızlar klinik tanıyı desteklemektedir. Klinik bulgular arasında; afazi, 

ihmal, motor fonksiyon bozuklukları, beyin sapı veya serebellar disfonksiyon görülebilir (51). 

2.1.4.1.2.Kardiyoembolizm  

Genellikle kalpte ortaya çıkan bir trombüsün, emboliye neden olmasıyla oluşan 

arteriyel tıkanıklık tablosudur (51). Trombüs dışında,  yağ, hava veya diğer yabancı 

maddelerin de emboliye neden olabildiği bilinmektedir.  Hava embolisi; barometrik basınçta 

ani düşme sonrası oluşan nitrojen kabarcıklarından veya akciğer, dural sinüs ve juguler damar 

yaralanmalarına bağlı oluşabilmektedir. Pek sık rastlanmayan yağ embolisi ise neredeyse her 

zaman kemik kırıklarından kaynaklanır. Kardiyak emboli, bakteriyel endokardite sekonder 

ortaya çıkarsa bazen bakteri de içerebilmektedir (53). 

Serebral görüntülemelerde; tek bir arteriyel dalın serebral sulama alanıyla sınırlı bir 

enfarktüs, ana serebral arterlerin farklı dallarını içeren veya hemorajik enfarktüs görülmesiyle 

kardiyoembolizm tanısı akla gelir (53).  Orta veya yüksek riskli kardiyak emboli 

kaynaklarından en az birine sahip olan ve diğer inme sebepleri dışlanan hastaya kardiyak 

emboli tanısı konulur. Birden fazla farklı vasküler alanda GİA veya sistemik emboli bulguları 

da klinik kardiyoembolizme bağlı inme tanısını desteklemektedir (51). 
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Tablo 3. Yüksek ve Orta Riskli Kardiyoembolizm Kaynaklarının Sınıflandırılması  

Yüksek Riskli Kaynaklar Orta Riskli Kaynaklar  

Mekanik kapak 

Atriyal fibrilasyon 

Miyokardiyal enfarktüs (<4 hafta) 

Sol atrium apexinde trombüs 

Hasta sinüs sendromu  

Sol ventriküler trombüs  

Dilate kardiyomiyopati 

Akinetik sol ventrikül segmenti 

Atriyal miksoma 

İnfektif endokardit  

Biyoprostetik kapak 

Atriyal flutter 

Miyokardiyal enfarktüs (>4 hafta, <6 ay) 

Mitral kapak prolapsusu 

Mitral darlık 

Mitral anulus kalsifikasyonu 

Sol atriyal tirbülans 

Atriyal septum anevriması 

Patent foramen ovale 

Hipokinetik sol ventrikül segmenti 

Nonbakteriyel endokardit 

Kalp yetmezliği 

 

2.1.4.1.3.Laküner İnme  

Çapı genellikle 200 μm'den küçük olan arteriollerin tıkanıklıklarına bağlı gelişen ve 

görüntülemelerde maksimum iskemik alan çapının 1.5 cm’den küçük olduğu inme türüdür 

(50). En sık kapsüla interna, bazal ganglionlar, talamus, korona radiata ve beyin sapını 

besleyen damarlarda görülür (53). Laküner inme tanısı konabilmesi için hastalarda klasik 

laküner sendromlardan biri (saf hemiparezi, saf duyusal sendrom, sensorimotor sendrom, 

ataksik hemiparezi veya dizartri-beceriksiz el sendromu) bulunmalı ve ipsilateral 

ekstrakraniyal arterlerde %50'den fazla stenoz veya kardiyak emboli riski bulunmamalıdır 

(50). Diyabetes mellitus ve hipertansiyon öyküsü klinik tanıyı desteklemektedir (51).  

2.1.4.1.4.Diğer Nedenlere Bağlı İskemik İnme  

Aterosklerotik olmayan vasküler hastalıklar (inflamatuvar, noninflamatuvar, 

enfeksiyöz, kalıtsal), hiperkoagülasyon sendromları, hematolojik bozukluklar, migren 

enfarktüsü, vazospazma bağlı iskemi, kalıtsal ve metabolik hastalıklar gibi seyrek nedenlere 

bağlı akut serebral enfarktüsü olan hastaları tanımlamaktadır (50).  

2.1.4.1.5.Nedeni Belirlenemeyen İskemik İnme  

Bazı vakalarda tüm görüntülemelere ve laboratuvar tetkiklerine rağmen inme sebebi 

bulunamamaktadır. Kriptojenik enfarktüs olarak tanımlanan bu tür vakalarda inmeden 
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etkilenen tarafta karotis üfürümü, GİA, kardiyak tromboz düşündüren öykü ve lakünar 

sendrom bulgusu bulunmamaktadır (53). 

2.1.4.2.Hemorajik İnme  

İskemik inme gibi hemorajik inme de etiyolojide heterojen sebeplerin rol oynadığı bir 

durumdur. Hemorajik inmenin etiyolojisinde en sık rastlanan sebepler; erkek cinsiyet, 

hipertansiyon, diyabet, ilaçlar, alkol ve/veya sigara kullanımı, kötü diyet ve obezite olarak 

saptanmıştır (54, 55). Ancak her durumda serebral bir kan damarının yırtılmasına bağlı 

kanamanın görüntülenmesi ile tanı konulur (48). Bütün inme sebepleri incelendiğinde 

%20’sini hemoraji oluşturmaktadır (56). Hemorajik inmeler yerleşim yerine göre; ekstradural, 

subdural, subaraknoid, intraserebral, intraventriküler olabilmektedir (53). Klinikte görülme 

sıklıkları ile beraber değerlendirildiğinde, hemorajik inmeler; intraserebral hemoraji ve 

subaraknoid hemoraji olmak üzere iki ana başlıkta incelenmektedir (57). 

Tablo 4. İntrakraniyal Hemoraji Sebepleri 

Spontan intraserebral kanama 

Sakküler Anevrizma Kanaması  

Vasküler Malformasyonlar  

Kanama diyatezleri  

Mekanik travmalar 

Serebral amiloid anjiopati 

Primer veya metastatik beyin tümörleri  

Vaskülitler  

Antikoagülan Tedavi 

 

2.1.4.2.1.İntraserebral Hemoraji   

Tüm inmelerin %10-15’ini intraserebral hemorajiler oluşturmaktadır (58). Kanama, 

genellikle yüksek tansiyonun neden olduğu mekanik bası sonucu; küçük arter veya 

arteriollerin yırtılmasından kaynaklanmaktadır (56, 59). Tekrarlayan lober kanama tanıları 

alan, hipertansiyonu olmayan ileri yaş hastalarda amiloid anjiopati de önemli bir sebep olarak 

gösterilmiştir. En sık rastlanan intraserebral hamoraji lokalizasyonları; putamen, nukleus 

kaudatus, pons, serebellum ve talamus olarak saptanmıştır. Hastalarda aniden başlayan baş 

ağrısı, kusma, dakikalar içinde kötüye giden nörolojik defisitler ve bilinç değişiklikleri 

görülmektedir (53). 
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 Kanama daha sık olarak beyin parankimi içinde lokalize bir hematom oluşturur. 

Hematom; etrafında oluşan basınç kanamayı sınırlayana veya beyin omurilik sıvısına 

boşalarak kendi kendini sınırlayana kadar büyümeye devam etmektedir (60). Hematom ve 

hematomun çevresinde oluşan serebral ödem nedeniyle ilk günlerde mortalitesi daha yüksek 

olmakla birlikte,  serebral ödemin dağılmasıyla hastanın nörolojik bozukluklarında dramatik 

iyileşme görülebilmektedir (19, 46) 

2.1.4.2.2.Subaraknoid Kanama (SAK)  

Tüm inmelerin %5’ini SAK oluşturmaktadır (58). SAK; merkezi sinir sisteminin BOS 

ile kaplı boşluklarına, sıklıkla vasküler anevrizma veya malformasyonların neden olduğu 

kanamalar olarak tanımlanmaktadır (56, 61). Semptom ve bulgular arasında; hastanın 

genellikle hayatında deneyimlediği en kötü ağrı olarak tanımladığı baş ağrısı, bulantı ve 

kusma, boyun ağrısı, fokal nörolojik defisitin olmaması, fotofobi, bilinç değişiklikleri ve 

bazen koma yer almaktadır (53, 61). SAK’ın genç yaşta ve kadınlarda daha sık görüldüğü 

saptanmıştır (53).   

SAK, erken dönemde yüksek mortalite ile ile karakterize bir durumdur (62). Yapılan 

bazı çalışmalar; SAK geçiren hastaların %18-24’ünün hastaneye ulaştırılamadan 

kaybedildiğini göstermiştir (63, 64). Hastaneye ulaşan hastalarda ölüm sebepleri ise; 

çoğunlukla ilk kanama veya yeniden kanamaya bağlı vazospazm ve serebral iskemi, 

hidrosefali, artmış kafa içi basınca bağlı herniasyon, nöbet ve kardiyak komplikasyonlar 

olarak saptanmıştır (65, 66). Anevrizmal SAK sonrasında; ilk 2 hafta içinde, %20’den daha 

yüksek yeniden kanama riski olduğu düşünülmektedir (67). Bu sebeple, anevrizmaların 

cerrahi tedavisi mümkün olan en kısa sürede, tercihen ilk 24 saatte yapılmalıdır (68).   

2.1.5.Serebrovasküler Anatomi  

Beyin toplam vücut ağırlığının %2’sini oluştururken, vücuttaki glukozun yaklaşık 

%50’sini kullanmaktadır. Bu durum, beyni vücudun en aktif çalışan organı yapmaktadır (69). 

Serebral arteriyel dolaşım, istirahat halinde kardiyak debinin %15’ini almaktadır (26).  

Serebral perfüzyon, internal karotis arterlerden kaynaklanan anterior dolaşım ve 

vertebral arterlerden kaynaklanan posterior dolaşım olmak üzere iki kaynaktan sağlanır. 

Anterior ve posterior dolaşımı oluşturan arteriyal dallar birleşerek, interpedinküler fossa 

içinde, optik kiazma çevresinde arteriyal bir çember olan Willis Poligonu’nu oluştururlar (70). 

Willis Poligonu’nu oluşturan arteriyal dallar; anterior serebral arter (ACA), anterior 
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komunikan arter (ACoA), posterior serebral arter (PCA) ve posterior komunikan arter (PCoA) 

olarak tanımlanmıştır (71).  

Arcus aortanın; ilk dalı olan brakiyosefalik trunkustan ayrılan sağ ortak karotis arter ve 

ikinci dalı olan sol ortak karotis arter, anterior dolaşımın ana kaynağını oluşturmaktadır. Sağ 

ve sol ortak karotis arterler vücudun her iki yanında simetrik bir şekilde yükselerek; tiroid 

kıkırdağının üst sınırında, dördüncü servikal vertebra seviyesinde internal ve eksternal karotis 

arter olarak ikiye ayrılırlar. İnternal karotis arterler, boyunda herhangi bir dal vermeden 

ilerleyerek foramen jugularenin hemen önünde kranial kaviteye girerler. Anterior serebral 

arter, anterior komunikan arter ve orta serebral arter dalları ile anterior dolaşımı oluştururlar 

(70, 72). Genel olarak anterior dolaşımın görevi; frontal, temporal ve parietal lobların yanı 

sıra diensefalon ve kapsüla interna da dahil olmak üzere ön beynin büyük bir kısmına kan 

akımını sağlamaktır. Yapılan manyetik rezonans görüntülemelerde (MRG), anterior dolaşımın 

beynin toplam kanlanmasının yaklaşık %72’sini sağladığı gösterilmiştir (72). 

 Arcus aortanın üçüncü dalı olan sol subclavian arter ile brakiyosefalik trunkustan 

ayrılan sağ subclavian arterin kollateral dalları olan sol ve sağ vertebral arterler; her iki tarafta 

altıncı servikal vertebraların transvers forameninden itibaren boyunda yükselir ve foramen 

magnum aracılığıyla kraniuma girerler (73). Vertebrobaziler dolaşım olarak da adlandırılan 

posterior dolaşım; vertebral arterlerden, her iki vertebral arterin birleşmesiyle oluşan baziler 

arterden ve bu arterlerin birkaç dalından oluşmaktadır. Beynin total perfüzyonunun yaklaşık 

%30’unu sağlamasına rağmen; merkezi sinir sisteminin en kritik bölgeleri, posterior 

dolaşımdan sağlanmaktadır (74). Posterior dolaşım genel manada; oksipital lobu da içine alan 

beynin arka kısmının, beyin sapının ve serebellumun  perfüzyonunu sağlamaktadır (74, 75). 
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Şekil 2. Willis poligonu  

2.1.6.Lezyon Lokalizasyonuna Göre Klinik İnme Sendromları  

2.1.6.1.Anterior Serebral Arter Sendromu  

Beynin iki yarım küresini ayıran longitudinal fissür boyunca seyreden, medial 

bölgelerinin kanlanmasını sağlayan ACA; frontal lobların yanısıra, parietal lobların 

süperomedial kısımlarının kanlanmasını sağlar (70). ACA kaynaklı inmelerin, tüm iskemi 

kaynaklı enfarktüslerin yaklaşık %3’ünü oluşturduğu gösterilmiştir (76). Bu inmelerinde, 

bacaklarda kollardan daha ileri seviyede olan motor kayıp beklenir (76, 77). Duyusal kayıplar, 

motor kayıplardan daha az şiddettedir ve motor kaybın görüldüğü ekstremitede 

beklenmektedir (77, 78) Apatinin karakteristik olarak ACA sendromlarında görüldüğü ve 

korpus kallozum veya anteromedial frontal lob iskemileriyle ilişkili olduğu düşünülmektedir 

(77-79). Apatinin, her iki hemisferde iskemi gözlenen vakalarda daha şiddetli ve uzun süreli 

olduğu saptanmıştır (79). İdrar inkontinansı, apraksi, duygusal labilite, konfüzyon, ajitasyon 
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ve amnezi eşlik eden diğer semptom ve bulgulardır. Sol hemisfer lezyonlarında; daha sık 

olarak transkortikal motor tipte olmak üzere afazi de görülmektedir (76). 

2.1.6.2.Orta Serebral Arter Sendromu  

En geniş kanlanma alanına sahip olan ve iskemik enfarktüslerin en sık görüldüğü arter 

olan orta serebral arter (MCA); kortikal dalları ile frontal, parietal ve temporal lobun dış 

yüzeyini, penetran dalları ile kaudat nukleusu, diğer bazal çekirdekleri, kapsüla internayı ve 

korona radiatayı beslemektedir (76, 80). MCA’nın ana trunkusunun tıkanması durumunda; 

lezyonun karşı tarafında motor ve duyusal disfonksiyonlar, gözlerin lezyon yönüne kayması, 

kontralateral homonim hemianopsi ve ilgili hemisfer tutulumuna bağlı olarak dominant 

konuşma bozuklukları ya da tutulumunda ihmal sendromları beklenmektedir (53, 76).  Ana 

turunkus tıkanıklıklarında yüz, üst ve alt ekstremite motor ve duyusal disfonksiyonlar eşit 

derecede beklenirken; üst dal tıkanıklıklarında, yüz ve üst ekstremitenin motor ve duyusal 

disfonksiyonunun daha fazla olması beklenir. Proksimal MCA’dan ayrılan penetran 

lentikülostriat dal tıkanıklıklarında ise yüz, üst ve alt ekstremitede görülen saf hemiparezi tek 

bulgu olabilmektedir (53). 

MCA enfarktüsüne bağlı dominant hemisfer lezyonlarında; iskeminin görüldüğü 

lokalizasyona bağlı olarak global, Broca ya da Wernicke türü afaziler görülebilmektedir. 

MCA’nın, özellikle parietal lob iskemisine neden olan nondominant hemisfer lezyonlarında 

ise idemotor apraksi, ihmal sendromları  ve görsel uzamsal algı bozukluklarına da 

rastlanılmaktadır.. İhmal sendromları kişinin tutulan hemisferin karşı vücut yarısını ve görme 

alanını görmezden gelme eğilimidir. Bu kusur görme alanı bozuklukları olmadan ortaya 

çıkabilmektedir (53) 

2.1.6.3.Posterior Serebral Arter Sendromu  

Baziler arterin terminal iki dala ayrılmasıyla bilateral posterior serebral arterler 

oluşmaktadır (81). PCA; oksipital lobun, inferior ve medial temporal lobun, inferior parietal 

lobun posteriorunun ana arteriyel kaynağını oluşturmaktadır. PCA enfarktürslerinde görülen 

semptomlar da bu bölgelerin klinik işlevlerine göre oluşmaktadır. Bu sebeple en sık görülen 

bulgular; görme alanı kusurları, aleksi, agnozi ve prosopagnozidir (82, 83). PCA oklüzyonu; 

kalkarin sulkusun kanlanmasında bozulmaya neden olarak kontralateral homonim 

hemianopsiye neden olur. Çift taratlı enfarktüslerde kortikal körlük görülmektedir (53).  
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Şekil 3. Beyin kanlanması sagital görünüm 

 

2.1.6.4.İnternal Karotis Arter Sendromu  

İnternal karotis arter (ICA) tıkanıklıklarına bağlı görülen inme sendromları; masif 

emboli tablosuna neden olabildiği gibi, bazı hastalarda tamamen tesadüfen saptanan sessiz bir 

kliniğe de sahip olabilmektedir (53). Klinik tabloda görülen bu farklılıklar kollateral dolaşım 

ağı ve anatomik varyasyonlarla ilişkilidir (84, 85).  ICA sendromlarında oklüzyonlar en sık; 

MCA’da veya MCA’nın kollateral dolaşım ağına bağlı olarak MCA dallarında 

görülebilmektedir. İskeminin görüldüğü alana bağlı olarak; ACA, MCA ve PCA 

sendromlarına benzer klinik bulgulara rastlanmaktadır (53). ICA oklüzyonuna bağlı görülen 

klinik tablolardan en karakteristik klinik görünüm; oftalmik arterin aterosklerotik 

mikroembolisine bağlı oluşan bir GİA olan, amarozis fugax olarak da  adlandırılan, geçici 

görme kaybıdır (53, 85) 

2.1.6.5.Vertebrobaziller Sendromlar 

Medulla beslenmesinin ana kaynağı; intrakranial vertebral arterden (ICVA) 

kaynaklanan penetran arterlerdir. Anterior medulla bölgesinin arterleri; baziler arter ve 

anterior inferior serebellar arterden çıkan dallardır. Dorsal medulla beslenmesine ise posterior 

inferior serebellar arter (PICA) kaynaklı arteriyel dallar da eşlik etmektedir. ICVA veya onun 

dallarında meydana gelen tıkanıklıklar medullar inmelerin önemli sebebidir (76). 

Baziler arterin proksimalinde veya ICVA’nın distalinde oluşan aterosklerozlar, pıhtı 

oluşumu ile pons enfarktlarına neden olmaktadır. Pons inen kortikal yollardan kaynaklanan 

birçok motor lif içermektedir. Buna bağlı olarak en sık görülen bulgu kol ve bacakta görülen 

güçsüzlük olmakla birlikte; saf motor hemipleji, ataksik hemiparezi ve dizartri 
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görülebilmektedir (76). Duyu liflerinde iskemiye neden olan enfarktüsler; vücudun yarısını 

tutan duyu kusurlarına neden olabilmektedir (86, 87). Ponsun dorsal kısmında oluşan 

iskemilerde,  oküler işlevleri sağlayan yapıların etkilenmesine bağlı olarak; abdusens sinir 

felci, internükleer oftalmopleji ve ipsilateral konjuge bakış paralizisi ile ipsilateral gözde 

addüksiyon paralizinin birlikte görüldüğü bir sendrom olan bir buçuk sendromu 

görülebilmektedir (88, 89). 

Ventral pons kaynaklı iskemi ya da hemorajiler Locked-in sendromuna neden 

olmaktadır. Bu sendrom; bilinç kaybının eşlik etmediği kuadripleji ile dikey göz 

hareketlerinin korunduğu bir mutizm tablosu olarak tanımlanmıştır. Hastalarda entelektüel 

işlevlerde bozukluk ve yürütücü işlev bozuklukları görülebilmektedir (90). 

 Lateral medullar sendrom; ICVA, VA veya PICA oklüzyonuna ve daha az sıklıkla 

VA veya PICA diseksiyonuna bağlı olarak meydana gelmektedir (91-93). Lateral medullar 

sendromda; vestibular sendromlar ya da serebellum disfonksiyonuna bağlı ataksi ve denge 

koordinasyon bozuklukları görülebilmektedir. En sık vertigo görülmekle birlikte; genelde 

lezyon karşı tarafına olan horizontal, rotasyonel nistagmus ve bulantı, kusma gibi semptomlar 

eşlik eder. Hastaların neredeyse %90’ında, lateral retiküler inen liflerdeki sempatik tutuluma 

bağlı Horner sendromu eşlik eder (91, 94-96). Dizfaji, dizartri, ses kısıklığı, oksipital bölgede 

baş ağrısı, santral tipte fasiyal paralizi diğer eşlik eden durumlardır (91, 94).  

Medial medullar sendrom ise genellikle ICVA veya vertebral arter-baziler arter 

bileşkesinde meydana gelen tıkanıklıkların sebep olduğu enfarktüslerden kaynaklanmaktadır 

(97). Medial medullar sendromda; lezyonun karşı vücut yarısında parezi ve derin duyu kaybı, 

daha az sıklıkta da lezyonla aynı tarafta hipoglossal paralizi beklenir  (76, 98). Medial 

medullar sendromda karakteristik olarak yüz kaslarının korunduğu kontralateral hemiparezi 

görülmektedir (99).  Duyusal fonksiyon bozuklukları, ikinci en sık gözlenen bulgudur (99, 

100). Eşlik edebilen diğer bulgu ve belirtiler olan vertigo, lezyon tarafına nistagmus ve 

okülomotor bozukluklar; vestibüler ve hipoglossal çekirdekleri içeren dorsal medulla 

tutulumu ile yakından alakalıdır. (98, 101, 102).  

Medial orta beyin bölgesinin tutulduğu Weber sendromu, orta beyin/tegmentum 

tutulumunun olduğu Benedict sendromu, lateral pons tutulumunun olduğu Millard-Gubler 

sendromu diğer vertebrobaziler sendromlarındandır (19). 
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2.1.7.İnme Tanısı  

İnme tanısında ilk basamak, hastadan alınan öykü ve hastaya yapılan fizik muayenedir. 

İskemik inmede öyküde akut başlangıç ve fizik muayenede de güçsüzlük ve konuşmada 

bozulma görülür (103). Hemorajik inmede ani başlangıç sonrası hızla kötüleşen gürültülü 

klinik görülmektedir. Hemorajik ile iskemik inme arasındaki ayrım beyin görüntülemeleriyle 

ortaya konabilmektedir (61). Kitle, apse ve akut hemorajiyi tespit etmede bilgisayarlı 

tomografi (BT) kullanılmaktadır (104). BT ayrıca, inme düşünülen vakalarda hemorajiyi 

ekarte etmek için de kullanılmaktadır. İskemik inme akut döneminde BT bulgu vermez (105). 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ise, BT’den daha iyi çözünürlüğe sahiptir, özellikle 

difüzyon ağırlıklı görüntüleme akut iskemik inme teşhisinde yüksek duyarlı olarak 

görülmüştür (106). Difüzyon ağırlıklı MRG ile iskemik değişiklikler kısa sürede tespit 

edilebilmektedir (105). Bir diğer görüntüleme yöntemi olan MRG anjiografi, serebral 

damarların yapısı hakkında bilgi vererek etiyolojik faktörleri ortaya koyabilmektedir (46). 

2.1.8.İnme ile İlişkili Sorunlar 

2.1.8.1.Bilişsel Bozukluklar 

Bilişsel bozukluklar; çeşitli sebeplerle fonksiyon kaybına neden olan ve sık görülen 

inme ile ilgili bir sorundur. İnmeden önceki bilişsel duruma ve inme üzerinden geçen zamana 

bağlı olarak, inme sonrası görülen bilişsel bozuklukların prevelansı % 12-60 olarak tahmin 

edilmektedir (107). Bilişsel fonksiyon kavramı; dikkat, hafıza, görsel uzamsal fonksiyonlar ve 

yürütücü işlev alanlarından oluşmaktadır (108). İnme nedeniyle en fazla zarar gören 

fonksiyonlar dikkat ve hafıza işlevleridir. İnme sonrası görülen demans; vasküler demans 

olarak adlandırılmış ve etiyolojide serebrovasküler hastalık ilişkili risk faktörleri 

düşünülmüştür. Bu sebeple, inme geçiren hastaların kognitif fonksiyonlarını değerlendirmek 

için serebrovasküler hastalığın aşamalarını değerlendirmek önemlidir (109) Yapılan 

çalışmalar beyaz cevher lezyonları ile demans ve bilişsel bozukluklar arasında bir korelasyon 

olduğunu düşündürmektedir (110). İleri yaş, daha önce inme geçirmiş olmak, diyabet, düşük 

eğitim seviyesi, inmenin şiddeti gibi faktörlerin de bilişsel fonksiyon bozuklukları için önemli 

risk faktörlerinden olduğu saptanmıştır (111). Serebrovasküler hastalığa bağlı bilişsel 

bozuklukların önlenmesinde en önemli aşama; hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet, sigara 

gibi inme risk faktörlerinin taranmasıdır. Farmakolojik tedavide; memantin, rivastigmin, 

galantamin, nimodipin, antiplatelet ajanlar ve B vitamini önerilmektedir. Diyet desteği, 

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

İnme sonrasında hafıza etkilenimini değerlendirmek her zaman kolay olmamaktadır. 

Yaşlı popülasyonda subkortikal enfarktüsler; bellek zayıflığı ile ilişkili görülmüştür (108). 

Mini mental test; oryantasyon, dil, praksi gibi bilişsel işlevlerin yanında belleğin 

değerlendirilmesi için de önerilmektedir (113). Yapılan çalışmalar, hafif düzeyde bellek 

bozuklukları için görsel imgeleme ve ilişkilendirme teknikleri ile hatırlamaya yönelik  

teknolojilerin kullanılmasını önermektedir. Orta ve şiddetli bellek bozuklarları için ise hatasız 

öğrenme stratejileri ve yardımcı cihazların dışarıdan yönlendirilmesi gibi teknikler tavsiye 

edilmektedir (114).  

2.1.8.1.2.İhmal 

Hemisferik lezyonun, karşı tarafından gelen uyarıları algılamada ve keşfetmede 

gözlenen fonksiyonel kusurlar ihmal olarak adlandırılmaktadır. İhmal sendromu olan 

kişilerdeki farkında olmama hali; hastanın günlük aktivitelerini ve taburculuk sonrası 

fonksiyonel durumunu etkilediği için önemli bir klinik hadisedir (115). Sağ hemisfer 

inmelerinde yaklaşık % 50 oranında, sol hemisfer inmelerinde ise yaklaşık %30 oranında 

görülmektedir (116). İhmalin tedavisinde genel olarak farkındalık veya dikkati artırmaya 

yönelik stratejiler ile konum algılama veya yönelimi artırmaya yönelik müdaleler 

önerilmektedir.  Görsel tarama eğitimi, geri bildirim ve aktivasyon yöntemleri farkındalık 

veya dikkati artırmaya yönelik tedavilerdendir. Prizma kullanımı, uzaysal gözlükler, 

optokinetik çalışmalar, boyun kaslarına transkütanöz elektriksel sinir stimülasyonu (TENS) 

uygulamaları konum algılama veya yönelimi artırmaya yönelik stratejilerdendir (117). 

2.1.8.1.3.Apraksi  

Duyusal ve motor defisitlerle açıklanamayan, önceden öğrenilen amaca yönelik 

eylemleri yapamama durumu apraksi olarak adlandırılmaktadır. Apraksi prevelansı sol 

hemisfer enfarktüslerinden sonra % 30 ila 50, sağ hemisfer enfarktüslerinden sonra % 8 ila 20 

olarak görülmüştür (118). Kişinin bir motor aktivitenin aşamalarının bilgisine sahip olmasına 

rağmen eylemin nasıl yapılacağını gösterememesi olan idemotor apraksi, bir eylemin 

gerçekleştirilmesi için gerekli olan aşamaların sıralanamadığı idesyonel apraksi, koordineli el 

ve parmak hareketlerindeki beceriksizlik olan ekstremite kinetik apraksi gibi alt tiplere 

ayrılmaktadır. Tedavide jest egzersizleri ve noninvaziv beyin stimülasyonu kullanılmaktadır 

(119). 
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2.1.8.2.İletişim Bozuklukları 

İnme geçiren hastaların yaklaşık 40’ında iletişim bozuklukları gözlenmektedir. İnmeli 

hastalarda daha sık gözlenen iletişim bozuklukları ise afazi ve dizartridir (19). Beyinde lisan 

ile ilgili başlıca bölgelerin; Broca alanı, Wernicke alanı ve bu iki alan arasında bağlantıyı 

sağlayan arcuat fasikül olduğu düşünülmektedir. Ayrıca dominant hemisferde frontotemporal 

ve parietal bölgelerdeki subkortikal gri cevherin de lisan üzerinde etkili olduğu bilinmektedir 

(120).   

Afazi; hastanın yaşam kalitesini derinden etkileyen bir lisan problemidir. Sosyal içe 

kapanıklığa, depresif bozukluklara ve hastanın iş hayatının bozulmasına neden olmaktadır.  

Genellikle sol hemisfer enfarktüslerinde görülmektedir (121, 122). Afazi, konuşmanın 

akıcılığına, hastanın anlama ve tekrar etme yeteneğine göre; Broca afazisi, Wernicke afazisi, 

global afazi, transkortikal motor afazi, transkortikal duyusal afazi, transkortikal mikst afazi, 

kondüksiyon afazisi ve anomik afazi olmak üzere sekiz alt tipe ayrılmaktadır (123). 

Afazinin akut dönemde teşhis edilmesi ve hastaya konuşma terapisi verilmesi erken 

dönemde nöral plastisiteyi sağlayarak rehabilitasyon tedavisinin daha iyi sonuç vermesine 

katkı sağlamaktadır. Afazi tedavisinde; davranışsal konuşma terapileri, farmakolojik ajanlar 

ve noninvaziv beyin stimülasyonu kullanılmaktadır (121, 122).  

2.1.8.3.Motor Bozukluklar 

İnmenin en yaygın görülen bulgularından biri kas gücü kaybıdır. Fakat klinik 

değerlendirmede spastisite daha ön planda olduğu için motor defisitler geri planda 

kalabilmektedir. Fonksiyonel durumun önemli bir belirteci olduğundan kas gücünün 

değerlendirilmesi önem taşımaktadır (19). İnme sonrası 3.ayda değerlendirilen hastaların  

%50’sinde yürüyüş bozuklukları, denge ve motor fonksiyon bozuklukları görülmektedir 

(124). İnme sonrası motor fonksiyonlardaki iyileşme sinerji paternleriyle olduğundan; 

iyileşmeyi takip etmek amacıyla hastaların ekstremite kaslarının ayrı ayrı muayene edilmesi 

uygun değildir. Bu nedenle geliştirilen ölçeklerden en sık kullanılanı, Brunnstrom motor 

evrelemesidir. Bu ölçekte el, üst ve alt ekstremite için farklı motor evreler; gelişen fleksör 

veya ekstansör sinerjiye göre oluşturulmuştur (125).  

İnme hastalarında akut dönemde kaslarda tonus kaybı gelişirken, subakut ve kronik 

dönemde kas tonusundaki artmaya bağlı olarak spastisite görülmektedir. Spastisiteye bağlı 

olarak; hem agonist hem de antagonist kaslarda oluşan kasılma sebebiyle eylemler yavaş ve 

kaba bir şekilde yapılmaktadır. Zaman içinde değişiklik gösterebileceği ve fonksiyonel 
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durumu etkileyebileceği için inme hastalarında kas tonusu ara ara değerlendirilmelidir. Kas 

tonusu değerlendirilmesinde en sık kullanılan ölçek; Modifiye Ashworth Skalası (MAS)’dır 

(19).  

2.1.8.4.Duyusal Bozukluklar 

İnme geçiren hastaların en az % 50’sinde duyusal kayıp görülmektedir. İnmeden sonra 

görülen duyusal bozukluklarla ilgili çalışmalar, duyusal bozuklukların inme 

rehabilitasyonunun fonksiyonel sonuçları üzerinde negatif etkisi olacağını göstermiştir (126). 

Duyusal kusurlar; çevreden gelen duyusal uyarıların algılanamaması, duyusal uyarı gerektiren 

motor eylemlerin gerçekleştirilememesi ve bunlara bağlı olarak da daha kötü rehabilitasyon 

sonuçlarıyla ilgilidir. İnme sonucu motor iyileşme yeterli düzeyde olsa bile hastanın güvenliği 

için duyusal algılamanın yeterli düzeyde olması gerekmektedir (127).  

Duyu, hastanın o anki genel durumuna ve iletişim yeteneğine bağlı olarak 

değişebileceğinden; bilişsel fonksiyon bozukluklarında duyu muayenesi zor olabilmektedir. 

Duyu muayenesinde; dokunma, ağrı, basınç, iki nokta diskriminasyonu ve derin duyu 

vücudun her iki tarafında da değerlendirilmektedir. Talamus enfarktüslerinde vücudun karşı 

yarısında duyu kaybı, parietal lob enfarktüslerinde algıda bozukluk görülmektedir (19). 

2.1.8.5.Denge ve Postür 

İnme hastalarında denge bozuklukları sık görülmektedir. Denge bozukları düşme ile 

ilişkili olduğundan, sosyal ve ekonomik problemlere yol açmaktadır. Motor defisitler, kas 

tonusundaki değişimler, duyusal bozukluklar, bilişsel fonksiyonlardaki bozukluklar denge 

bozukları sebeplerindendir. Ayrıca ilerleyen yaşla birlikte kas koordinasyonunda bozulma ve 

görme problemlerinin artması da denge bozukluğuna katkıda bulunabilmektedir (128). 

Yapılan çalışmalar inme hastalarının postüral salınım alanının daha geniş olduğunu ve 

salınım merkezinin paretik olmayan tarafa doğru kaydığını göstermiştir. Ayrıca dinamik 

postür kontrolünün aynı yaş sağlıklı popülasyona göre bozulmuş olduğu ve bunun sonucu 

olarak da daha sık düşme görüldüğü saptanmıştır. Düşmelerin genelde zayıf ekstremite 

tarafına doğru olması da paretik ekstremitedeki postüral değişime verilen motor yanıtın zayıf 

olması ile ilişkilendirilmiştir (129). 

2.1.9.İnme Hastalarında Fonksiyonel Değerlendirme 

İnme hastalarının fonksiyonel değerlendirmesinde; uyku-uyanıklık durumu, dikkat ve 

bellek gibi bilişsel fonksiyonlar, mesane ve bağırsak fonksiyonları, kas kuvveti, postür ve 
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denge, ağrı, günlük yaşam aktiviteleri, ambulasyona yardımcı cihazlar incelenmelidir (19). 

İnme sonrası rehabilitasyon tedavisine başlamadan önce, hastanın prognozunun ve 

rehabilitasyona yanıtının takibi açısından bir takım fonksiyonel değerlendirme ölçeklerinin 

kullanılması önerilmektedir (130). Fonksiyonel değerlendirmede kendine bakım aktiviteleri 

için Modifiye Barthel İndeksi, global aktivite değerlendirmesi için Fonksiyonel Bağımsızlık 

Ölçeği, spesifik aktivitelerin değerlendirilmesi için Rivermead Mobilite İndeksi, Nine-hole 

Peg Testi gibi ölçekler yaygın olarak kullanılmaktadır (131). 

Yaşam kalitesi değerlendirilirken; kendine bakım, giyinme, evlilik ve iş hayatı gibi 

aktivitelerin değerlendirildiği objektif ölçeklerle kişinin  emosyonel ve bilişsel durumunun 

değerlendirildiği subjektif ölçekler kullanılmaktadır (132). İnme hastalarında yaşam kalitesi 

değerlendirilmesinde en yaygın kullanılan ölçekler; Kısa Form-36 (SF-36), Nottingham 

Sağlık Profili, İnmeye Spesifik Yaşam Kalitesi Ölçeği ve İnme Etki Ölçeği’dir (133). 

2.1.10.İnme Rehabilitasyonu  

İnme rehabilitasyonu tedavisi, genel manada günlük aktivitelere katılımı sağlamayı ve 

sakatlığı engellemeyi hedefleyen bir tedavidir. Amacı; inmenin kalıcı sonuçları dahilinde 

fonksiyonların bozulmasını engellemek, fonksiyonları iyileştirmek ve hastanın olabilecek en 

iyi düzeyde fiziksel, sosyal, psikolojik ve ekonomik bağımsızlığına kavuşmasıdır. İyileşmeyi 

hasta özelinde değerlendirmek ve rehabilitasyon hedeflerine ulaşmak amacıyla kişiye özel bir 

rehabilitasyon programı düzenlemek önemlidir (134).  

Rehabilitasyon tedavisine ne zaman başlanacağının belirlenmesi, ilk birkaç ay içinde 

başlanan tedavilerin daha iyi sonuç verdiği düşünüldüğünden önemli bir konudur. İnme 

açısından en iyi fonksiyonel sonuçlar rehabilitasyonun ilk haftalarında beklenmektedir ve 

sonrasında tedavinin etkinliği düşmektedir. Nörolojik iyileşmenin önemli bir kısmı ilk 3 ay 

içinde gerçekleşse de, rehabilitasyon tedavisine ilk 60 gün içinde başlanması yoğun 

rehabilitasyon için en uygun zaman olarak önerilmektedir. Bazı hastalarda, ek hastalıklar ve 

hastanın genel durumunun stabil olmaması nedeniyle rehabilitasyon ünitelerine kabul 

ertelenmektedir (135). 

İnme hastaları; trombolitik tedavi veya endovasküler reperfüzyon ile tedavi edildiyse 

olası komplikasyonları azaltmak amacıyla en kısa 24 saat süreli yatak istirahati ile immobilize 

edilmektedir. Akut dönemde en önemli amaç; solunum yetmezliği, hipoglisemi, kan basıncı 

değişiklikleri, hipertermi, serebral ödem, kardiyak aritmi, nöbet gibi yaşamı tehdit edebilecek 

hadiselerin kontrol altına alınmasıdır. Akut dönemde fiziksel aktivitenin artırılması kan 
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basıncında yükselmelere neden olabileceğinden önerilmemektedir. Ancak yatak istirahati 

süresinin uzatılması; DVT, bası yarası gelişimi, aspirasyon pnömonisi gibi immobilizasyona 

bağlı komplikasyonları artırabilmektedir (134, 136).  

Akut dönem geçtikten sonra, hastanın rehabilitasyon tedavisine başlanmadan; genel 

durum, bilişsel fonksiyonlar, motor fonksiyonlar ve sosyal destek ihtiyacı açısından 

değerlendirilmelidir. İnme rehabilitasyonu; hastanın tedavi ihtiyacının belirlenmesi ve 

fonksiyonel değerlendirme, fonksiyonel hedefe ulaşmak için gerçekçi hedef belirleme, hedefe 

ulaşma amacıyla tedavi verme ve belirlenen hedefe yönelik ilerleme açısından yeniden 

değerlendirme aşamalarından oluşmaktadır. . Hastalar; ambulasyona yardımcı cihazların 

kullanımı, güvenli transfer ve uygun adaptif stratejilerin kullanımı açısından eğitilmelidir (19, 

134, 137). 

2.1.10.1.Alt Ekstremite Rehabilitasyonu 

İnme; sebebiyet verdiği kas gücünde zayıflık, bozulmuş motor kontrol, spastisite artışı 

ve propriosepsiyon bozuklukları ile anormal yürüme paterniyle sonuçlanmaktadır. İnme 

şiddeti, enfarkt alanı, inme tipi, gövde kontrol bozukluğunun derecesi yürümedeki işlevsel 

bozukluk seviyesini belirlemektedir. Yürümenin iyileştirilmesi rehabilitasyonun ana 

hedeflerinden biridir ve el fonksiyonları ile karşılaştırıldığında yürümedeki fonksiyonel 

iyileşmenin daha büyük bir potansiyele sahip olduğu görülmektedir (138, 139). 

Sağlıklı popülasyonda yürüme hızı 130 cm/sn iken, inme sonrası rehabilitasyon 

tedavisi tamamlanan hastalarda 25-60 cm/sn’dir. Ambulasyon eğitiminde temel amaç 

mümkün olduğunca fizyolojik paternde yürümeyi sağlamaktır. Yavaş, kontrolün hastada 

olduğu, kas gücü kaybı olan ekstreminin kullanıldığı bir yürüme hedeflenmektedir. Yürüme 

hızını belirleyen en önemli faktör alt ekstremitenin motor kuvvetidir (140, 141). 

Ambulasyonun hızını ve niteliğini iyileştirmeye yönelik kas güçlendirme egzersizleri, 

yürümenin en önemli prognoz belirleyicilerinden olan dengeyi artırmaya yönelik denge 

koordinasyon egzersizleri alt ekstremite rehabilitasyonunun en önemli tedavi 

başlıklarındandır. Vücut ağırlığını destekleyen ambulasyon eğitimi, özellikle ayak bileği 

dorsifleksör kaslarına yönelik elektrik stimülasyonu, ortez ve adaptif cihaz kullanımı, sanal 

gerçeklik ve robotik sistemlerin kullanımı diğer alt ekstremite rehabilitasyon 

yöntemlerindendir (19).  
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2.1.10.2.Üst Ekstremite Rehabilitasyonu 

Üst ekstremitedeki fonksiyonel kayıplar, günlük yaşam aktivitelerindeki performansı 

azaltan ve sakatlığın artmasına neden olan önemli bir inme sorunudur. Yapılan çalışmalar; üst 

ekstremitedeki kas gücü kaybının, inmeli hastalarda prognozun önemli belirleyicilerinden 

olduğunu göstermiştir. Lateral kortikospinal yolak ile daha ilişkili olduğundan üst ekstremite 

iyileşmesinin daha yavaş ve zor olduğu düşünülmektedir (139, 142).  

Rehabilitasyonda öncelikle akut ve subakut dönemde; pozisyonlama, germe 

egzersizleri, ekstremitenin optimal pozisyonda istirahatini sağlamak amacıyla ortez kullanımı, 

günlük aktivitelerde adaptif cihaz kullanımı önerilmektedir. Ayrıca paretik ekstremite 

kullanımının teşviki amacına dayanan zorunlu kullanım tedavisi, hemiplejik omuz gelişimi 

önlemek ve kas gücünü artırmak amacıyla elektrik stimülasyonu, hastanın paretik tarafını 

normal ekstremitesi gibi algılamasına dayanan ayna tedavisi, sanal gerçeklik yöntemleri ve 

robotik sistemlerin kullanımı üst ekstremite rehabilitasyon yöntemlerindendir (19). 

2.1.11.İnme Sonrasında Görülen Komplikasyonlar   

İnmeden sonra görülen sekonder bozukluklar sık görülmesine, hastanın öngörülen 

ideal fonksiyonel duruma ulaşmasına engel teşkil etmesine karşın; bu komplikasyonların 

sıklığının saptanmasına ilişkin yapılan sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır (143). Ancak 

yapılan tahminlere göre sıklığın %48 ile %96 arasında olduğu düşünülmektedir. En yaygın 

görülen komplikasyonlar; üriner sistem enfeksiyonu, venöz ve arteriyel tromboemboli, 

akciğer enfeksiyonu, kas-iskelet sistemi ağrısı, düşme ve enfeksiyonla ilişkili septisemidir 

(144). 

2.1.11.1.Uyku Bozuklukları 

İnmeli hastalarda görülen uyku problemleri; düşük yaşam kalitesi, psikolojik ve 

fonksiyonel durumda bozulma ile ilişkilidir. Uyku bozuklukları inmeli hastalarda sık görülen 

komplikasyonlardandır. Aynı zamanda yetersiz uyku, düşme gibi komplikasyon sıklığını da 

artırmaktadır. Yapılan çalışmalar inmeli hastaların geceleri yetersiz uyuduklarını ve buna 

bağlı olarak gündüzleri daha uykulu olduklarını göstermiştir. Ayrıca uyku bozukluklarından 

biri olan obstrüktif uyku apnesinin hem inme riskini artırdığı hem de inme 

komplikasyonlarından olduğu gösterilmiştir (145).  
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2.1.11.2.İnme Sonrası Yorgunluk 

İnmeden sonra bir komplikasyon olarak görülen yorgunluk, objektif bir şekilde 

tanımlanamamaktadır. Ancak kişiye özgü bir bitkinlik, fiziksel ve ruhsal enerji eksikliği, 

kişinin günlük aktivitelerinden sonra bile ortaya çıkabilen dinlenme ihtiyacı ile karakterizedir 

(146, 147). Genelde beraber görülseler de yorgunluğun depresyondan ayrımı önemlidir. 

Henüz tam olarak aydınlatılamamış olmakla birlikte, inme sonrası yorgunluğu tetikleyen 

önemli mekanizmalar; kortikal uyarılabilirlik, inflamasyon mekanizmalarındaki ve 

inflamasyonu düzenleyen genlerdeki bozukluklar olarak düşünülmektedir (147-149). İnme 

sonrası yorgunluk tanımına ve tanımlamada kullanılan ölçeklerdeki farklılıklara bağlı olarak, 

inme sonrası yorgunluk; % 25 ile % 85 arasında bir sıklıkta görülmektedir (148). 

İnme sonrası yorgunluğu azaltmak için; fiziksel aktiviteyi artırmak, sakinleştirici 

ilaçlardan ve alkolden kaçınmak önerilir. Depresyon, anksiyete ve uyku bozukluklarının erken 

tanı ve tedavisi, inme sonrası yorgunluğu azaltmada önemlidir (146, 147). Yapılan randomize 

kontrollü bir çalışmada, modafinilin inme sonrası yorgunluğu azaltmada ve yaşam kalitesini 

iyileştirmede plasebodan daha etkili olduğu görülmüştür (150).  

2.1.11.3.Derin Ven Trombozu ve Pulmoner Emboli 

Genellikle proksimal venlerden kaynaklanan derin ven trombozu (DVT), yaşamı tehdit 

etme potansiyeli olan pulmoner emboliye yol açabileceğinden önemli bir problemdir. Akut 

inmeden sonra görülen, klinik olarak semptom veren DVT’nin prevalansı  % 1-10’dur. 

Bununla birlikte, asemptomatik DVT’nin daha sık görüldüğü düşünülmektedir (151-155). 

Venöz tromboembolizm profilaksi tedavisi almayan inme hastalarında; DVT’nin %60, 

pulmoner tromboembolinin % 9-15 sıklığında görüldüğü düşünülmektedir (156). DVT 

gelişimi, inme başlangıcından sonraki ikinci gün kadar erken ortaya çıkabilir ve iki ila yedi 

gün arasında en yüksek insidansa sahiptir (157).  

İnmeli hastalarda DVT ve pulmoner embolinin sık görülmesinin en önemli nedenleri;  

alt ekstremite felci, uzamış immobilizasyon süresi ve artmış protrombotik aktivitedir. 

Hemorajik inme geçiren hastaların, kafa içi kanamayı uzatma riskinden dolayı antikoagülan 

tedavi almaması; bu hastalarda artmış DVT riski ile ilişkilendirilmiştir (158, 159). İnme 

hastalarında; inmeye bağlı bulgular olarak da yorumlanabileceğinden, ağrı, eritem ve şişlik 

belirtileri ile DVT tanısı koymak zordur (159). DVT taramasında duyarlılığı yüksek, 

özgüllüğü düşük olan D-dimer testi ve venöz ultrasonografi kullanılmaktadır. Kesin tanıda 
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venografi kullanılabilmektedir ancak invaziv olduğundan çok sık tercih edilmez. Pulmoner 

emboli tanısında ise, ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi ve spiral BT kullanılmaktadır (19).  

Venöz tromboembolizm saptanan hastalar, tam doz antikoagülan ile tedavi edilir. Akut 

DVT saptanması halinde hastaya en az bir gün boyunca mutlak yatak istirahati önerilmelidir. 

Hemorajik inme gibi antikoagülan kullanılamayan durumlarda ise, pulmoner 

tromboembolizmi önlemek amacıyla vena inferior filtresi kullanılabilir (19). Profilakside 

iskemik inmeler için; tromboemboli çorapları, kompresyon cihazı, düşük molekül ağırlıklı 

heparin veya varfarin önerilirken, hemorajik inmelerde; tromboemboli çorapları ve 

kompresyon cihazı kullanımı önerilmektedir (159). 

2.1.11.4.Disfaji 

Disfaji inmenin yaygın görülen bir komplikasyonudur ve aspirasyon pnömonisi 

gelişimi açısından önemli bir risk faktörüdür. İnmeye bağlı disfajide; yutma hareketlerinin 

zamanlamasındaki gecikmeler, yutma etkinliğinde ve güvenliğinde bozukluklar rol oynar. 

Solunum yollarına endojen sekresyon veya ekzojen partiküllerin girişi ile karakterize olan 

aspirasyon, şiddetli disfajinin bir sonucudur (160). Disfajinin diğer komplikasyonları; 

malnütrisyon, hastanede yatış süresinin uzaması ve hastaneye tekrar yatışlarda artıştır (161).  

Disfajinin bağımsız risk faktörleri; erkek cinsiyet, 70 yaş üstü inme geçirmiş olmak, 

bozulmuş oral klirens ve faringeal cevap, palatal zayıflık ve asimetri olarak tanımlanmıştır 

(162). İnmeli hastalarda; akut dönemde ağızdan ilaç veya yiyecek verilmeden önce, disfajiyi 

değerlendirmek amacıyla su yutma testi yapılması önerilmektedir (163). Disfajinin 

tedavisinde; diyet değişiklikleri, bir öğünde verilen miktarın azaltılması, hastanın uyanıkken 

ve uygun pozisyonda beslenmesi, aspirasyon belirtileri gözlendiğinde beslenmeye ara 

verilmesi önerilir (164). İnatçı disfaji, bilinç durumu değişiklikleri ve mekanik ventilasyon 

nedeniyle, ağızdan yiyecek ve sıvı alamayan akut inmeli hastalar; yutmayı yeniden sağlama 

çabaları sırasında nazogastrik, nazoduodenal veya perkütan endoskopik gastrostomi tüpü 

yoluyla beslenme ve hidrasyon almalıdır (165).  

2.1.11.5.Malnütrisyon 

 Beslenme; fonksiyonel iyileşmeyi ve beyin dokusunun onarımını artırabileceğinden, 

bilişsel fonksiyonları iyileştirebileceğinden ve bağışıklık sistemini güçlendirebileceğinden 

besinlerin yeterli düzeyde alınması inme hastalarında önemlidir. Yetersiz beslenme; bilişsel 

ve işlevsel sorunlara, inme sonrası komplikasyonlara, sarkopeniye ve hatta ölüme yol 

açabilmektedir (166). İnme sonrası kaydedilen malnutrisyon sıklığının, % 8-34 arasında 
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olduğu saptanmıştır. İnme hastalarının iletişim problemleri ve yatağa bağımlı hastalarda boy-

kilo ölçümünün zorlukları nedeniyle, bu hastalarda beslenme durumlarını değerlendirmek 

kolay değildir (167). Ancak yapılan çalışmalarla; boy-kilo ölçümü, serum albümin düzeyinin 

takibi ve antropometrik ölçümlerin kombinasyonunun beslenme düzeyinin en tutarlı şekilde 

değerlendirilmesine olanak sağladığı gösterilmiştir (168).  

2.1.11.6.Düşme  

Düşme; en sık görülen inme sonrası komplikasyonlardan biri ve hastaların 

morbiditesini artıran önemli bir durumdur.  Hastaların, kişisel ve çevresel özelliklerine bağlı 

olarak; % 10.5-46 arasında değişen bir düşme sıklığı bildirilmiştir (169, 170). Hastaların 

inmeden 30 ay sonrasına kadar takip edildiği bir çalışmada; inme sonrası % 25 oranında 

düşme gözlenmiş ve % 5 hastada düşme, ciddi yaralanma ile sonuçlanmıştır (171). 

Retrospektif bir çalışmada, hastaneye yatan akut inmeli hastaların düşme oranının % 2,3 

olduğu saptanmıştır (172).  

Özellikle bilişsel bozuklukları, ihmal sendromu, anosognozisi ve çoklu ilaç kullanımı 

olan hastaların düşme açısından daha yüksek riskli olduğu görülmüştür (173). Ayrıca genel 

popülasyonda yapılan çalışmalarda; yürüme ve denge bozuklukları, sedatif ilaç kullanımı, 

immobilizasyon, idrar inkontinansı, görme ile ilgili bozukluklar, günlük yaşam aktivitelerini 

yapmada zorluk ve alt ekstremite güçsüzlüğü gibi durumların düşmeye yol açan en önemli 

faktörler olduğu gösterilmiştir (174). İnme hastaları hemiparetik olan taraflarına doğru düşme 

eğiliminde olmakla birlikte, kollarını uzatmak gibi koruyucu mekanizmalardan yoksundur ve 

bu da hastaların kırık riskini artırmaktadır. Rehabilitasyon programları ve düşme tehlikesini 

önleyici stratejiler; toplum içinde yaşayan bireylerde düşme sıklığını önemli ölçüde 

azaltmaktadır (169). Deliryum riskini azaltmak, hastayı mekanik kısıtlayıcı mekanizmaların 

minimum kullanımı, yatak ve sandalye alarmlarının kullanımı, transferlere yardımcı 

teknolojilerin kullanımı gibi stratejiler,  akut inmeli hastalarda düşme riskini azaltmak için 

yaygınlaştırılmalıdır (173). 

2.1.11.7.Üst Ekstremite Komplikasyonları 

İnme geçiren birçok hastada, tedaviye rağmen üst ekstremite eski fonksiyonel 

durumuna dönememektedir. İnme geçiren birçok hasta yürüme yeteneğini geri kazanırken; 

hastaların yalnız % 15’inin el fonksiyonları geri kazandığı görülmüştür (175). Bu durumun; 

rehabilitasyon tedavileri esnasında üst ekstremiteye daha az süre ayrılmasına ve üst 

ekstremitenin motor fonksiyonun karmaşıklığına bağlı olduğu düşünülmüştür (176).  
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Hemiplejik omuz ağrısı; inme sonrası rehabilitasyona katılımı olumsuz etkileyen, 

fonksiyonel kazanımları geciktiren ve hastaların hastanede yatış sürecini uzatan önemli 

komplikasyonlardan biridir. Hastaların ağrı tanımındaki farklılıklara ve inmeden 

değerlendirmeye kadar geçen süredeki farklılıklara bağlı olarak, % 34 ila 84 hastada 

hemiplejik omuz ağrısı olduğu saptanmıştır (177). Hemiplejik omuz ağrısının; kas 

tonusundaki değişiklikler, glenohumeral subluksasyon, azalmış eksternal rotasyon, adeziv 

kapsülit ve refleks sempatik distrofi sendromu (RSDS) gibi sebeplere bağlı olarak ortaya 

çıktığı düşünülmektedir (178). 

Glenohumeral eklemin stabilitesi; kemik yapı oluşumlarından daha çok kas ve 

ligamentlerin bütünlüğüne dayanmaktadır. İnme geçiren hastalarda sık görülen bir durum olan 

glenohumeral subluksasyonun % 17-81 oranında görüldüğü düşünülmektedir. Glenohumeral 

subluksasyon gelişiminin omuz ağrısı oluşturmadaki mekanizma tam olarak aydınlatılamamış 

olmakla birlikte, inme sonrası omuz ağrısı oluşturan önemli bir sebep olduğu 

düşünülmektedir. Hastaya uygun vertikal pozisyonun verilmemesi ve transfer esnasında flask 

olan üst ekstremitenin çekilmesi gibi durumların subluksasyon riskini artırdığı bildirilmiştir 

(179). Glenohumeral subluksasyon gelişiminin önlenmesi ve tedavi yöntemi olarak; otururken 

ve yatakta uygun pozisyonlama, yürürken omuz askısı kullanımı, glenohumeral bandajlama, 

özellikle akut evrede elektrik stimülasyonu uygulanması gibi yöntemler önerilmektedir (180). 

Hemiplejik hastalarda etkilenen üst ekstremitenin hareketsiz kalması, dolaşım 

mekanizmalarının bozulmasına neden olarak RSDS gelişimine zemin hazırlamaktadır. İnme 

geçiren hastalar değerlendirildiğinde, yaklaşık % 23’ünde RSDS görülmüştür. RSDS; üst 

ekstremitede yanıcı ağrı, katılık, ödem, ciltte trofik değişiklikler, üst ekstremite eklemlerinin 

hareket açıklığında azalma gibi semptomlarla tanımlanmaktadır (177). Sebebi tam olarak 

bilinmemekle birlikte; sempatik sistemde artan aktivitenin santral bir hipersensitiviteye neden 

olarak ağrıya yol açtığı düşünülmektedir. Motor defisitler, omuz biyomekaniğini bozan kas ve 

eklem değişiklikleri, subluksasyon, spastisite artışı, ihmal sendromu ve görme bozuklukları 

gibi durumlar RSDS riskini artırmaktadır (180). Elin fonksiyonunu etkileyen kalıcı 

değişikliklere ve omuz hareketlerinde kısıtlılığa neden olabildiğinden RSDS’nin tedavi 

edilmesi önemlidir (181). Tedavide ağrı kesicilerle ağrının kontrol altına alınması, egzersiz, 

kontrast banyo, oral kortikosteroid kullanımı ve Stellat ganglion blokajları kullanılmaktadır 

(180). 

Hemiplejik hastalarda adeziv kapsülit, hareketsizliğe bağlı olarak eklemde oluşan 

metabolik değişikliklerin sonucunda gelişmektedir (180).  Adeziv kapsülitin inme 
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hastalarında omuz ağrısının en önemli sebeplerinden olduğu düşünülmektedir (182). Omuz 

ağrısı, eksternal rotasyon ve absüksiyon kısıtlılığı durumunda adeziv kapsülit tanısı 

konulmakta; uygun pozisyon verme, egzersiz, uygun analjezik ajan kullanımı ve lokal 

enjeksiyonlarla tedavi edilmektedir (180). 

İnme hastalarında rotator manşon kaslarında veya deltoid kasında atrofi görüldüğünde 

brakiyal pleksus lezyonlarından şüphenilmelidir. Bu durumun sebebi genelde flask olan kol 

üzerine yatma, hemiplejik kola traksiyon kuvveti uygulanması ya da subluksasyon nedeniyle 

zedelenme olduğu düşünülmektedir. Tedavide en önemli basamak; transfer esnasında üst 

ekstremiteye uygun pozisyonun verilmesidir. Bunun dışında hastaya; üst ekstremiteye yönelik 

eklem hareket açıklığı (EHA) egzersizleri yaptırılması ve omuz askısı kullanımı 

önerilmektedir (180). 

İnme sonrası sağlam üst ekstremiteyi inceleyen birkaç çalışmada, el ve parmaklarda 

kaba ve ince motor becerilerde anormallikler, kavrama kuvvetinde azalma görülmüştür. Bu 

durumun yardımcı cihaz kullanımında ve günlük yaşam aktivitelerinde sağlam olan elin aşırı 

kullanımına bağlı olduğu düşünülmektedir (183). Özellikle sağlam olan tarafta olmak üzere 

her iki tarafta tuzak nöropatiler görülebilmektedir (180).  

İnme geçiren hastalarda nadir görülse de, akut dönemde EHA’da kısıtlılık, şişlik ve ısı 

artışı saptandığında heterotopik ossifikasyon, tromboflebit gibi komplikasyonlar da akla 

gelmelidir (180). 

Tablo 5. İnme hastalarında görülen üst ekstremite komplikasyonları 

Hemiplejik omuz ağrısı 

Glenohumeral subluksasyon 

Spastisite, kontraktür gelişimi 

Adheziv kapsülit 

Refleks sempatik distrofi sendromu 

Brakiyal pleksus lezyonları 

Tuzak nöropatiler 

Heterotopik ossifikasyon  

Tromboflebit 
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2.1.11.8.Spastisite  

Üst motor nöronda inhibisyon kontrolü kaybı ile oluşan spastiste; kasların tonik germe 

reflekslerinde hıza bağımlı bir artış olarak tanımlanır. Yapılan tahminlere göre; inme geçiren 

hastalarda prevelansın yaklaşık % 60 olduğu düşünülmektedir (184). Beyin sapının 

lezyonunda, hemorajik, erken yaşta görülen ve ağır motor kayba neden olan inmelerde 

spastisitenin daha sık görüldüğü saptanmıştır (185). İnmeye bağlı gelişen spastisitede üst 

ekstremitede, omuzda addüksiyon ve iç rotasyon; dirsek, el bileği ve el parmaklarında 

fleksiyon postürü beklenmektedir. Alt ekstremitede ise genellikle kalça ve dizde ekstansiyon, 

ayak bileğinde plantar yönde fleksiyon artışı görülür (186). 

Spastisite; anormal ekstremite duruşunu önlemek ve hastanın fonksiyonel 

aktivitelerinde kolaylık sağlamak amacıyla tedavi edilmektedir (186). Tedavinin ilk adımı; 

bası yarası, üriner retansiyon, üriner sistem taşları, idrar yolu enfeksiyonu, batık tırnak gibi 

artıran nedenlerin tedavisidir. Germe egzersizleri, ortez ve seri alçılama yöntemleri, fizik 

tedavi ajanları, nöromuskuler elektrik stimülasyonu (NMES) tedavide kullanılan 

nonfarmakolojik yöntemlerdir. Baklofen, tizanidin, dantrolen, diazepam gibi oral ilaçlar, lokal 

botulinum ya da fenol enjeksiyonları, intratekal baklofen spastisite tedavisinde kullanılan 

farmakolojik ajanlardandır (187).  

2.1.11.9.Osteoporoz 

İnme hastalarındaki nörolojik bozukluklar immobiliteye ve paretik uzuvların 

kullanımının azalmasına bağlı olarak kemik mineral kaybına neden olur. İnme hastalarında, 

sağlıklı popülasyon ile karşılaştırıldığında 7 kata kadar daha fazla kırık riski olduğu 

saptanmıştır. Kırık riskinin artma sebebi hem artan düşme hem de kemik mineral kaybıdır. 

Kırıklar bağımlılık, morbidite ve mortalitenin artmasına neden olmaktadır. Osteoporoz, inme 

kılavuzlarında sık görülen bir komplikasyonu olarak tanımlanmıştır ancak düşme riskini 

önlemeye yönelik stratejiler ve osteoporoz tedavi kılavuzlarının önerisi dışında farmakolojik 

tedavi önerilmemiştir (188). 

2.1.11.10.Santral Ağrı  

Santral ağrı tedavisi ve rehabilitasyonu en zor olan durumlardan biridir. İnme geçiren 

hastaların % 40-80’inde birkaç ay içinde santral ağrı geliştiği görülmüştür (189). Santral ağrı;  

paretik ekstremitede genellikle geceleri artar, uzun süreli ve keskindir (190). Hastalarda 

dizestezi, hipo veya hiperaljezi, allodini, vibrasyon ve iki nokta diskriminasyonunda bozulma 

gibi  bulgular görülmektedir (191).  
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2.1.11.11.Mesane ve Bağırsak Problemleri  

İnmeye bağlı olarak meydana gelen üriner problemlerden en sık görülenler; işeme 

sıklığında artma, sıkışma tipinde inkontinans ve üriner retansiyonudur. İnme sonrası % 21 ila 

47 oranında üriner retansiyon olduğu saptanmıştır (192). Akut dönemde başvuran hastaların 

yaklaşık % 50’sinde üriner inkontinans olduğu düşünülmektedir. Ancak inme sonrasında 48 

saatten uzun süreyle üriner kateter kullanılmasının üriner sistem enfeksiyonlarını artırdığı 

bildirilmiştir. İnme hastalarında üriner sistem sorunlarında; idrar kateterlerinin mümkün olan 

en kısa sürede çıkarılması, mesane fonksiyonlarının akut dönemde değerlendirilmesi ve 

probleme yönelik kişiselleştirilmiş mesane programının oluşturulması önerilmektedir (130). 

İmmobilizasyon, sıvı tüketiminin yetersizliği, psikiyatrik sorunlar, nörojen bağırsak ve 

bilişsel problemler bağırsak problemlerine neden olmaktadır. Gaita inkontinansı, akut 

dönemde önemli bir oranda görülmesine rağmen 2 hafta sonunda kendiliğinden 

düzelmektedir. Gaita inkontinansının devam etmesi kötü prognoz göstergelerindendir. 

Kabızlık ve gaita retansiyonuna bağlı sızma sorunlarının gaita inkontinansından daha sık 

görüldüğü düşünülmektedir. Tedavinin hedefleri; yeterli sıvı ve lif tüketiminin sağlanması ile 

hastaya düzenli tuvalet programı oluşturulmasıdır. Üriner sistem ve bağırsak sorunlarının 

çözülmesi, buna bağlı birçok komplikasyonun önüne geçeceğinden rehabilitasyon tedavisi 

açısından önemlidir (130). 

2.1.11.12.İnme Sonrası Depresyon 

Depresyon ve inme, dünyadaki hastalıklara bağlı sosyoekonomik yükün iki önemli 

sebebidir. Depresyonun dünya genelinde önde gelen bir engellilik sebebi olduğu 

düşünülmektedir. İnme sonrası depresyon (İSD); inmenin en çok görülen nöropsikiyatrik 

komplikasyonudur. Bu konuda yapılan çalışmalarda; İSD’nin %18-33 sıklıkta görüldüğü 

saptanmıştır. İSD görülen kişilerde bilişsel fonksiyonlarda daha belirgin bozulma, yaşam 

kalitesinde düşüklük, daha uzun süren sakatlık ve daha yüksek ölüm oranları görüldüğü 

düşünülmektedir. Ayrıca İSD bireyin yaşam kalitesini düşürmesinin yanısıra toplum ve aile 

üzerindeki yükü de artırmaktadır. Bu sebeplerle inmeden sonra gelişen depresyonun daha 

erken ve iyi tanımlanması, daha etkin tedavi edilmesi önemlidir (193, 194) 

İSD’nin patofizyolojisinde; monoamin düzeyinin azalması, nörotrofik yanıtların 

anormalliği, inflamasyon artışı, hipotalamopituiter aksın düzensiz çalışması ve glutamata 

bağlı eksitotoksitenin rol oynadığı düşünülmektedir. DSM-5’e göre İSD tanısı konulabilmesi 

için; depresif duygudurum veya zevk alamama hali, semptomların diğer psikiyatrik tanılarla 
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açıklanamaması, semptomların işlevsellikte önemli fonksiyonel kayıplara neden olması, 

bulguların deliryum olmadan da saptanması ve inme ile ilişkili olması kriterlerinin sağlanması 

gerekmektedir (194, 195). 

İSD etiyolojik açıdan değerlendirildiğinde;  kadın olmak, kişinin psikiyatrik hastalık 

geçmişi olması, psikiyatrik hastalıklar açısından aile öyküsü gibi inme öncesi risk faktörleri 

ve geniş enfarkt alanı, diffüz beyaz cevher enfarktüsü, daha kötü fonksiyonel durum, inmeden 

sonra birinci yılda olmak gibi inme ile ilişkili risk faktörleri olduğu görülmüştür. İSD; 

vasküler bir hastalığa eşlik etmesi, bilişsel fonksiyonlarda daha fazla bozulma, uyku 

bozuklukları ile ilgili hasta yakınmalarının daha az olması, daha az anhedoni hali, motor ve 

duyusal fonksiyonlarda bozulma, afazi gibi bulgularla majör depresyondan ayrılmaktadır.  Bu 

sebeplerle; İSD kliniğine ve tedavisine özel yaklaşım geliştirilmesi gerekmektedir (194). 

İnmenin sonucu olan bilişsel fonksiyon bozuklukları ile karışabildiğinden; İSD 

normalleştirilebilmekte ve teşhisi güç olabilmektedir. Uyku problemleri, konsantrasyon ve 

iştahta azalma gibi durumların inmenin patofizyolojisinden mi kaynaklandığı yoksa inmenin 

bilişsel bozukluklara sekonder bir yanıt mı olduğu konusu literatürde tartışılmaktadır. Pratikte 

inme hastalarının yalnız %5’ine İSD tanısı konulabilmektedir. Aynı zamanda inme sonrası 

durum ile semptomların benzer olması, gerçekte olandan daha fazla depresyon teşhisi 

konulmasına da neden olabilmektedir (196, 197) 

İSD; yıllardır yapılan geliştirme ve iyileştirme çalışmaları sayesinde birçok depresyon 

ölçeği ile taranmaktadır. Hastane sağlığı anketi, genel sağlık anketi,  inme sonrası depresyon 

tahmin ölçeği bunlardan bazılarıdır. Beck tarafından 1961’de geliştirilen Beck Depresyon 

Envanteri; klinisyenlerce sık kullanılan, hastada depresyon varlığı ve şiddetini kolayca 

anlamaya yarayan bir ölçektir. Ayrıca hastane anksiyete depresyon ölçeği de bu konuda 

yaygın kullanılmaktadır. Tanı ve tedavideki yetersizlikler, tedavi edilebilir olmasına rağmen 

İSD’de iyileşmeyi negatif yönde etkilemektedir. Tedavide en iyi yanıt; psikososyal tedavi, 

ilaç tedavisi ve inmeye yönelik rehabilitasyon tedavilerinin kombinasyonu ile elde 

edilmektedir (193, 194). 

Farmakolojik tedavide;  daha az ilaç etkileşim profili olduğundan öncelikli olarak 

selektif seretonin geri alım inhibitörleri tercih edilmektedir. Bu ilaçların erken başlanmasının 

İSD tanısından bağımsız bir şekilde inme sonrası fonksiyonel durumu iyileştirebileceği 

düşünülmektedir. Santral arteriyel akım modülasyonu, antiinflamatuvar etki, 

hipotalamopituiter aks düzenlenmesi, nöroplastisitede artış gibi mekanizmaların etkili 

olduğuna inanılmaktadır (198). Literatürde;  İSD’de farmakolojik tedavinin yanında 
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psikososyal tekniklerin de kullanılmasının, tek başına farmakolojik tedaviye üstün olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur. Bu tedaviler; sorunla başa çıkma stratejilerinin geliştirilmesini, 

rahatlamayı sağlayacak aktiviteler konusunda eğitimi, işleyişin ve duygusal tepkilerin 

iyileştirilmesini sağlamaktadır (199, 200). Ayrıca tekrarlayan inmeler ve artmış bağımlılık 

daha kötü İSD ile ilişkilendirilmiştir. Konuşma terapisi, iş-uğraşı terapisi ve fiziksel 

rehabilitasyonun işlevselliği iyileştirerek bilişsel rehabilitasyon sürecine katkı sağlayacağı 

düşünülmektedir (194). 

2.1.11.13.İnme Sonrası Anksiyete  

Her dört kişiden birinin; yaşamının bir döneminde, strese ve hayatı tehdit eden 

problemlere karşı yaşamsal ve doğal bir tepki olan bir kaygı bozukluğu yaşayacağı 

düşünülmektedir. Anksiyete; can sıkıntısı, endişe hali, suçluluk ve hayal kırıklığı gibi birçok 

kelimeyi kapsayan kaygı hali, rahatsız edici bir durum anlamına gelmektedir. Psikolojik 

açıdan değerlendirildiğinde kaygı; bir çeşit endişe veya korku halidir. Fiziksel açıdan ise; içsel 

bir baskı, stres veya rahatsızlık veren bedensel haldir. Kaygı düzeyi düşük olduğunda sıkıntı 

veya endişe olarak tanımlanırken, şiddetli düzeyde kaygı panik veya korku olarak 

tanımlanmaktadır (201). Anksiyete; limbik sistem ve subkortikal beyaz cevher başta olmak 

üzere birçok nöral yapı ile ilişkilendirilmiştir (202). 

Toplum çalışmalarından ve yaşlı bireylerle yapılan çalışmalardan elde edilen 

sonuçlarda prevelansın düşük olması nedeniyle inme hastalarında anksiyete, depresyondan 

daha az üzerinde çalışılan bir konu olmuştur (203). İnme Sonrası Anksiyete (İSA); inme 

geçiren hastaların hastalığın prognozu, nüksetmesi ihtimali, çalışma hayatına yeniden dönme 

ve düşmelerle ilgili aşırı düzeyde endişe etmesi anlamını taşımaktadır. İSA; daha önce 

anksiyete bozukluğu öyküsü olmayan inme hastalarında anksiyete görülmesi ile inmenin 

emosyonel komplikasyonlarından biri olarak kabul edilmektedir. İnme sonrası akut dönemde, 

postakut dönemde, aylar ve hatta yıllar boyunca devam edebilmektedir. İSA prevelansının; ilk 

iki haftada % 36,7, iki hafta ile üç ay arasında % 24,1, üç ay ile bir yıl arasında % 23,8 ve 

birinci yıla kadar % 29,3 sıklıkta olduğu saptanmıştır. Yapılan çok sayıda çalışma; İSA’nın 

hastanın işlevselliğini ve yaşam kalitesini önemli derecede etkilediğini, anksiyeteye yönelik 

tedavi stratejilerinin de koroner hastalıklar açısından olumlu etkisi olduğunu göstermiştir 

(202, 204). 

İSA ile ilgili patofizyoloji ve risk faktörleri konusu tam anlamıyla bilinmemektedir ve 

hala tartışmalıdır. Yapılan bazı çalışmalarda; İSA’nın yaşam kalitesinde azalma, mortalitede 



31 
 

artma ve kendine bakım aktivitelerinde daha yüksek bağımlılık ile ilgili olduğu görülmüştür. 

Hasta üzerindeki olumlu etkiler düşünüldüğünde risk azaltma açısından değerlendirme ve 

erken tanı konuları önem taşımaktadır. Kadın cinsiyet, inme şiddeti, yaş, çalışamama durumu, 

sigara, serum D vitamini düzeyinin düşük olması, depresyon, inme alanı, uyku problemleri ve 

sosyoekonomik durumun kötü olması inmeli hastalarda anksiyete ile ilişkili bulunmuştur. 

Uyku bozuklukları ile ilgili olarak uykuya dalmada güçlük yaşayanlarda ve uyku kalitesi 

düşük olanlarda daha sık anksiyeteye rastlandığı düşünülmektedir (202, 204).  

Huzursuzluk, sinirlilik, konsantrasyon zorluğu, yorgunluk, uyku problemleri ve kas 

gerginliği semptomlarından üç ya da daha fazlası DSM-IV kriterlerine göre anksiyete olarak 

değerlendirilmektedir. Tıpkı akut inmeli hastalarda depresyon tanısı koymanın zor olması 

gibi; yorgunluk, kognitif bozukluk, uykusuzluk gibi durumların inme sonrası sık görülmesi 

nedeniyle bu hastalarda anksiyete tanısı koymak da zordur. Anksiyetenin taranmasında; 

Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği (HADS), Hamilton Anksiyete Ölçeği, 

Nöropsikiyatrik Envanter gibi ölçekler sık kullanılmaktadır (205). Anksiyetenin taranması ile 

ilgili yapılan çalışmalar; HADS ile ruh hali, sosyal statü, kişilik ve aile rolünün ilişkili 

olduğunu göstermiştir (201). 

İSA’nın tedavi yönetimi ile çalışmaların sınırlı sayıda olması nedeniyle, mevcut tedavi 

tavsiyeleri anksiyete bozukluğu konusunda sahip olunan bilgilerle yapılmaktadır. Paroksetin, 

sertralin, essitalopram nadir gözlenen yan etkiler ve olumlu tedavi cevabı nedeniyle ilk tercih 

edilen farmakolojik tedavilerden olmakla birlikte diğer SSRI ilaçlar da yaygın 

kullanılmaktadır. Bu ilaçların anksiyete tedavi cevabı 2-6 hafta arasında ortaya çıkmaktadır. 

Hastalar düşme, kemik kırıkları, gastrointestinal sorunlar, hiponatremi ve kanama gibi yan 

etkiler açısından gözlenmelidir. Bilişsel Davranışçı Terapi (BDT) gibi nonfarmakolojik 

yöntemler hastanın kaygısını azaltabilir ve bu yöntemlerin farmakolojik tedavilere eklenmesi 

tedaviye daha iyi cevap alınmasını sağlayabilmektedir. Farkındalık temelli bilişsel tedaviler 

ve bakım verenlere yönelik eğitimsel çalışmalar; inme hastalarının anksiyete sürecinin 

yönetiminde başvurulan diğer stratejilerdendir (205). 

2.2. D Tipi Kişilik  

D tipi; endişeli kişilik tipi olarak adlandırılmakta olup, deneyimlere olumsuz 

duygulanım cevabı (negatif affekt-NA) ve duyguların ifadesinde sosyal baskılanma yaşama 

durumu (sosyal inhibisyon-Sİ) olarak tanımlanmaktadır. NA; kızgınlık, anksiyete, depresif 

duygudurum gibi olumsuz duygulardır. Sİ; sosyal ortamlarda ilişkilere karşılık alamama ve 
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beğenilmeme hali ile birlikte duyguların yansıtılmasını engellemeye yönelik eğilimdir (206, 

207). NA puanının yüksekliği; kişinin kendine daha olumsuz olması, daha fazla asabiyet ve 

anksiyete ile karakterizedir. Sİ puanı ise emniyetsiz ve rahatsızlık hisleri ile orantılıdır (208). 

D tipi kişilik yapısı; yaşamın negatif tarafından bakma, kızgınlık, insanlarla yakın ilişki 

kuramama, negatif duygularını paylaşmama eğilimi gösterir. Benlik algısının düşük olması, iş 

hayatında daha kolay tükenmişlik hali ve bireysel başarıya daha az duyarlılık diğer 

özelliklerindendir (209). Bu bireyler, başkalarınca reddedilmeme ve onaylanmama duygusunu 

yaşamamak için kendini ifadeyi engellemeye yönelirler (210).  

D tipi kişilik; hipotalamo-pituiter-adrenal aksının fonksiyonunda bozulma ve immün 

sistemin aktive olması mekanizmalarıyla ilişkilidir. Kötü yaşam şekli ve hastaneye 

başvurmada isteksizlik gibi davranışsal değişikliklerin, bu kişilik tipinde daha olumsuz klinik 

sonuçlarla ilişkili olabileceği düşünülmektedir (211). Yapılan çalışmalar D tipi kişiliğin; genel 

toplumda %21 oranında, koroner damar hastalığı olanlarda %28 oranında, hipertansiyon tanısı 

olanlarda %53 oranında görüldüğünü ve kardiyovasküler hastalıklarla ilgili morbiditede etkisi 

olduğunu göstermiştir (212). Kardiyovasküler hastalığı olan D tipi bireylerde; miyokardiyal 

enfarktüs ve kardiyak ölüm de dahil yan etkilerin 3 kattan daha fazla görüldüğü saptanmıştır 

(210). Diyabet ve D tipi kişilik ilişkisini araştıran çalışmalarda; bu kişilerin daha sedanter ve 

yalnız, sosyal desteğin düşük olduğu bireyler olduğu, diyabetin getirmiş olduğu depresyon, 

anksiyete ve endişeli ruh halini daha fazla yaşadığı gözlenmiştir (210). Genel popülasyonla 

yapılan çalışmalarda; kadınların daha çok semptom bildirdiği ve psikopatolojik özelliklerde 

daha yüksek puan aldığı bilinmektedir. Ancak D tipi kişilik ile kadın cinsiyet arasında önemli 

bir ilişki olup olmadığı bilinmemektedir. Obezite, yüksek serum kolesterolü, kan basıncı 

yüksekliği ile D tipi kişilik arasında bağlantılı olduğu gösterilmiştir (213). Ergenlerde D tipi 

kişilik ile astım ilişkisini araştıran bir çalışmada; bu kişilik tipinin astımda daha kötü prognoz 

ile ilişkili olduğu saptanmıştır (214).  

Literatürde kişilik özellikleriyle inme hastalarında fonksiyonel durum arasındaki 

ilişkiyi araştıran çalışmalar sınırlıdır ve D tipi kişilik özelliklerinin inme hastalarında 

fonksiyonel duruma etkisini araştıran çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamız bu konuda bir 

ilk olma özelliği taşımaktadır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM  

3.1. Etik Kurul Onayı  

Çalışmamız Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 

onaylanmıştır. Çalışmamız, “Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak 

yapılmıştır.  

3.2. Olgular  

Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon 

polikliniklerine başvuran veya serviste yatan Mayıs 2022-2023 tarihleri arasında başvuran 

hikaye, fizik muayene ve görüntüleme yöntemleriyle inme tanısı alan 100 hasta çalışmaya 

alındı. Hastalar çalışmanın amacı, uygulanacak değerlendirme yöntemleri ve 

ölçekler hakkında bilgilendirilerek onamları alındı (Bkz. Ek 1).  

3.3. Olguların Seçimi  

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri  

• Görüntüleme yöntemleri ile kanıtlanmış inme tanısı almış olmak  

• İlk kez inme tanısı almış olmak  

• 40-85 yaş arası olmak  

• Kullanılan değerlendirme ölçeklerini anlayabilecek durumda olmak  

 

Çalışma Dışlama Kriterleri  

• Bilişsel fonksiyonların ve kooperasyonun yeterli düzeyde olmaması  

• İnme dışı nörolojik hastalıklar  

• Afazi  

• Ciddi karaciğer ve böbrek hastalıkları  

• Maligniteler  

3.4. Değerlendirme Yöntemleri  

3.4.1. Hasta Değerlendirme Formu  

Demografik bilgiler (cinsiyet, yaş, eğitim düzeyi, çalışma durumu, medeni hali), 

lezyon lokalizasyonu, inme üzerinden geçen süre, dominant ekstremite, komorbidite varlığı ve 
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psikiyatrik ilaç kullanımı inme öncesi/sonrası olacak şekilde hasta değerlendirme formuna 

kaydedildi (Bkz. Ek 2).  

3.4.2.Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği  

Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği (FBÖ) rehabilitasyon hastalarında fiziksel ve kognitif 

bozuklukları değerlendirme ve izlemede kullanılan 1986 yılında ABD’de Granger ve ark. 

tarafından oluşturulan bir ölçektir. Bilişsel fonksiyonları değerlendirmesiyle diğer ölçeklerden 

ayrılır (215).   

Jenerik ve global bir aktivite ölçeği olup, kişinin günlük temel fiziksel ve bilişsel 

aktivitelerinde ne derece bağımsız olduğunu gösterir. Her bir madde yedi düzeyde puanlanan 

kendine bakım, sfinkter kontrolü, transfer, yer değiştirme, iletişim ve sosyal algılama gibi 

farklı aktivitelerin değerlendirildiği 18 maddeden oluşmaktadır. ‘Düzey 1’ tam yardımı, 

‘düzey 7’ ise tam bağımsızlığı göstermektedir. Alınan skorun yüksek olması kişinin günlük 

yaşam aktivitelerinde bağımlılığının azaldığının göstergesidir. Türkçe geçerlik ve güvenirlik 

çalışması Küçükdeveci ve ark. tarafından yapılmıştır (216) (Bkz. Ek 3).   

3.4.3.Barthel Günlük Yaşam Aktiviteleri İndeksi  

Barthel İndeksi on maddeden oluşan hastanın fonksiyonel durumuna göre 0-100 puan 

arasında puanlanan 1965 yılında Barthel ve Mahoney tarafından geliştirilen bir ölçektir. “0” 

tam bağımlılığı “100” tam bağımsızlığı ifade etmektedir. Beslenme, yıkanma, kendine bakım, 

giyinme, bağırsak bakımı, mesane bakımı, tuvalet kullanımı, transfer, mobilite ve merdiven 

inip çıkma şeklinde maddelerden oluşmaktadır (217). Türkçe geçerlilik ve güvenirlik 

çalışması Küçükdeveci ve ark. tarafından yapılmıştır (218) (Bkz. Ek 4). 

3.4.4. Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği  

Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği 7’si anksiyete 7’si depresyon belirtilerini 

içeren toplam 14 maddeden oluşan bir ölçektir. Zigmond ve Snaith tarafından 1983 yılında 

geliştirilmiştir. 0-3 arasında puanlanan dörtlü likert ölçeği ile değerlendirilmektedir. Alınan 

yüksek puanlar hatalık belirtilerinin şiddetini göstermektedir (219). Ölçeğin Türkçe geçerlilik 

ve güvenilirlik çalışması Aydemir ve ark. tarafından yapılmıştır (220) (Bkz. Ek 5).   

3.4.5. Beck Depresyon Ölçeği  

Beck Depresyon Ölçeği; 21 sorudan oluşan 0-3 arasında puanlanan depresyonun 

bilişsel, emosyonel, motivasyonel ve somatik belirtilerini değerlendiren bir ölçektir. Yüksek 

skorlar depresyon semptomlarının arttığını göstermektedir (221). Hisli ve ark. tarafından 
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Türkçe geçerlilik ve güvenilirliği yapılmıştır. Klinik depresyonu belirlemek için cut-off skor 

17 olarak önerilmiştir (222) (Bkz. Ek 6).   

3.4.6. D tipi Kişilik Ölçeği (D14)  

D tipi kişilik ölçeği; 2005 yılında Denollet ve ark. tarafından geliştirilen, NA ve Sİ’yi 

değerlendiren iki alt ölçekten oluşan ve her alt ölçekte 7’şer soru bulunan toplam 14 soruluk 

bir ölçektir. Her bir soru 0-4 arasında puanlanmaktadır. Her iki alt ölçekten 10 puan ve üzeri 

alanlar D tipi kişilik olarak değerlendirilmektedir (212). Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışması 2018 yılında Öncü ve ark. tarafından yapılmıştır (223) (Bkz. Ek 7).   

3.5. İstatistiksel Analiz 

 Araştırma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortamında SPSS (Statistical Package 

for Social Sciences) 18.0 paket programı ile analiz edildi. Tanımlayıcı analizlerde frekans 

verileri sayı (n) ve yüzde (%) kullanılarak, sayısal veriler ise ortalama±standart sapma (SS) ve 

ortanca (1. çeyrek-3. çeyrek) kullanılarak verildi.  

Sayısal verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. 

Bağımsız iki gruptaki normal dağılan sayısal verilerin dağılımı İndependent Samples T testi 

ile, normal dağılmayan sayısal verilerin dağılımı Mann Whitney U testi ile değerlendirildi. 

İkiden fazla grupta normal dağılıma uyan sayısal verilerin analizi One-Way ANOVA testi ile 

değerlendirildi. ANOVA testi anlamlı bulunan değişkenler için Tukey veya Tamhane Post Hoc 

analizi kullanıldı. İkiden fazla grupta sayısal verilerin normal dağılmadığı durumda Kruskal-

Wallis testi kullanıldı. Kruskal-Wallis testi anlamlı bulunan değişkenler için Bonferoni 

düzeltmeli Mann Whitney U testi kullanılarak Post Hoc analizi yapıldı. Kategorik verilerin 

karşılaştırılmasında Ki-kare (ꭕ2) testi ve Fisher’ın kesin ki-kare testi kullanıldı.  

Normal dağılan sayısal veriler arasındaki ilişki Pearson Korelasyon analizi ile, normal 

dağılmayan sayısal veriler arasındaki ilişki Spearman Korelasyon analizi ile değerlendirildi. 

Korelasyon ilişkileri: r =0,05-0,30 ise düşük veya önemsiz korelasyon, r=0,30-0,40 ise düşük-

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 çok iyi derecede korelasyon, r= 0,75-1,00 ise 

mükemmel korelasyon olarak kabul edildi 

İnme öncesi psikiyatrik ilaç kullanımı ve inme sonrası psikiyatrik ilaç kullanımı 

varlığındaki değişim Mc Nemar testi kullanılarak karşılaştırıldı.  

Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Fiziksel Tıp ve 

Rehabilitasyon Anabilim Dalı’nda yapılan bu çalışmaya inme tanısı alan 100 hasta dahil 

edildi. Hastaların yaş ortalaması 66,65±12,85 olarak bulundu. Hastaların diğer 

sosyodemografik bilgileri Tablo 6’da sunuldu. 

Tablo 6. Hastaların Sosyodemografik Özelliklerinin Dağılımları 

Yaş, Ortalama±SS  66,65±12,85 

Cinsiyet, n (%) 

  

Kadın  

Erkek 

48 (48,0) 

52 (52,0) 

Medeni hali, n (%) 

  

Bekar 

Evli 

Dul 

8 (8,0) 

75 (75,0) 

17 (17,0) 

Eğitim düzeyi, n (%) 

  

Okur yazar değil 

Ilkokul 

Ortaokul 

Lise 

Üniversite 

13 (13,0) 

56 (56,0) 

12 (12,0) 

13 (13,0) 

6 (6,0) 

Çalışma durumu, n (%) 

 

Emekli 

Çalışıyor 

Ev hanımı 

35 (35,0) 

22 (22,0) 

43 (43,0) 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların lezyon lokalizasyonlarının, dominant 

ekstremitelerinin ve inme üzerinden geçen sürelerinin dağılımları Tablo 7’de gösterildi. 

Hastaların %30,0’unun (n=30) frontal, %25,0’ının (n=25) temporal, %24,0’ının (n=24) 

parietal bölgede lezyonu olduğu tespit edildi. 
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Tablo 7. Hastaların Lezyon Lokalizasyonlarının, Dominant Ekstremitelerinin Ve İnme 

Üzerinden Geçen Sürelerinin Dağılımları 

 

Lezyon lokalizasyonu, n (%) 

 

Frontal 

Temporal 

Parietal 

Occipital 

Cerebellum 

Beyin sapı  

30 (30,0) 

25 (25,0) 

24 (24,0) 

6 (6,0) 

6 (6,0) 

9 (9,0) 

Dominant ekstremite, n (%) 

 

Sağ 

Sol  

95 (95,0) 

5 (5,0) 

İnme üzerinden geçen süre (ay), Ortalama±SS  10,73±26,03  

İnme üzerinden geçen süre (ay), Ortanca (1.-

3. çeyrek)  

 1,00 (0,27-4,75) 

 

Araştırmaya alınan hastaların %74,0’ında (n=74) hipertansiyon, %43,0’ında (n=43) 

diyabetes mellitus ve %32,0’ında (n=32) kardiyak hastalık olduğu tespit edildi (Tablo 8). 

Tablo 8. Hastaların Kronik Hastalık Durumlarının Dağılımları 

  n (%) 

Hipertansiyon 

  

Yok  

Var  

26 (26,0) 

74 (74,0) 

Diyabetes Mellitus 

  

Yok  

Var 

57 (57,0) 

43 (43,0) 

Hiperlipidemi 

  

Yok  

Var 

77 (77,0) 

23 (23,0) 

Kardiyak Hastalık 

 

Yok  

Var 

68 (68,0) 

32 (32,0) 

İnme öncesi psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Yok  

Var 

88 (88,0) 

12 (12,0) 

İnme sonrası psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Yok  

Var 

68 (68,0) 

32 (32,0) 

 

Hastaların Beck Depresyon Ölçeği, HADS-Anksiyete, HADS-Depresyon, D Tipi 

Kişilik Ölçeği, FBÖ, Barthel GYA İndeksi skorlarının dağılımları Tablo 9’da sunuldu. 

Çalışmaya alınan hastaların Beck Depresyon Ölçeği ortalaması 18,63±12,69, HADS-

Anksiyete skoru ortalaması 7,89±5,74, HADS-Depresyon skoru ortalaması 9,99±6,55 olarak 

tespit edildi. 
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Tablo 9. Hastaların Beck Depresyon, HADS-Anksiyete, HADS-Depresyon, D Tipi 

Kişilik Ölçeği, Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği, Barthel GYA İndeksi Skorlarının Dağılımları 

 Ortalama±SS 

Beck Depresyon Ölçeği 18,63±12,69 

HADS-Anksiyete 7,89±5,74 

HADS-Depresyon 9,99±6,55 

D Tipi Kişilik Ölçeği 20,92±14,32 

Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği 89,96±29,85 

Barthel GYA İndeksi 59,95±34,04 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların inme sonrasında psikiyatrik ilaç kullanımında 

istatistiksel olarak anlamlı artış olduğu tespit edildi (p<0,001) (Tablo 10).  

Tablo 10. İnme öncesi ve sonrası psikiyatrik ilaç kullanımının karşılaştırılması 

  İnme sonrası psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

 p 

  Yok 

 n (%) 

Var 

n (%) 

Total  

 

 

<0,001 

İnme öncesi 

psikiyatrik 

ilaç kullanımı  

Yok  65 (95,6) 23 (71,9) 88 (88,0) 

Var  3 (4,4) 9 (28,1) 12 (12,0) 

Total   68 (100,0) 32 (100,0) 100 (100,0) 

 

Hastaların sosyodemografik özellikleri, kronik hastalık varlığı, lezyon lokalizasyonu 

ve dominant ekstremiteye göre Beck Depresyon Ölçeği skorları Tablo 11’de karşılaştırıldı. 

Kadınların Beck Depresyon Ölçeği skorlarının erkeklere göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek olduğu tespit edildi (p=0,020) (Tablo 11). 

Hastaların sosyodemografik özellikleri, kronik hastalık varlığı, lezyon lokalizasyonu 

ve dominant ekstremiteye göre HADS-Anksiyete skorları Tablo 12’de karşılaştırıldı. 

Kadınların HADS-Anksiyete skorlarının erkeklere göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

olduğu saptandı (p=0,020). İnme sonrası psikiyatrik ilaç kullanımı olan hastaların HADS-

Anksiyete skorlarının inme sonrası psikiyatrik ilaç kullanmayanlara göre istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek olduğu bulundu (p=0,036) (Tablo 12).  
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Tablo 11. Hastaların Sosyodemografik Özellikleri, Kronik Hastalık Varlığı, Lezyon 

Lokalizasyonu ve Dominant Ekstremiteye Göre Beck Depresyon Ölçeği Skorlarının 

Karşılaştırılması 

  Ortalama±SS p 

Cinsiyet 

  

Kadın  

Erkek 

21,67±11,86 

15,83±12,90 

0,020 

Medeni hali 

  

Bekar 

Evli 

Dul 

15,38±10,64 

19,07±13,51 

18,24±9,81 

 

0,733 

Eğitim düzeyi 

  

Okur yazar değil 

Ilkokul 

Ortaokul 

Lise 

Üniversite 

24,15±12,24 

18,82±12,77 

18,25±16,05 

16,08±10,38 

11,17±6,79 

 

 

0,281 

Çalışma durumu 

 

Emekli 

Çalışıyor 

Ev hanımı 

17,26±13,69 

15,05±11,28 

21,58±12,13 

 

0,105 

Hipertansiyon 

  

Yok  

Var  

17,46±13,59 

19,04±12,43 

0,605 

Diyabet 

  

Yok  

Var 

18,58±13,89 

18,70±11,07 

0,962 

Hiperlipidemi 

  

Yok  

Var 

19,17±13,02 

16,83±11,61 

0,414 

Kardiyak hastalık 

 

Yok  

Var 

18,90±12,92 

18,06±12,38 

0,758 

İnme öncesi 

psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Yok  

Var 

18,84±12,76 

17,08±12,63 

0,659 

İnme sonrası 

psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Yok  

Var 

17,25±11,99 

21,56±13,80 

0,135 

Lezyon lokalizasyonu Frontal 

Temporal 

Parietal 

Occipital 

Cerebellum 

Beyin sapı  

17,60±12,46 

19,20±13,91 

20,54±11,48 

16,17±12,48 

25,17±18,88 

12,67±7,64 

 

 

0,475 

Dominant ekstremite  Sağ 

Sol  

18,31±12,69 

24,80±12,41 

0,267 
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Tablo 12. Hastaların Sosyodemografik Özellikleri, Kronik Hastalık Varlığı, Lezyon 

Lokalizasyonu ve Dominant Ekstremiteye Göre HADS-Anksiyete Skorlarının 

Karşılaştırılması 

  Ortalama±SS p 

Cinsiyet 

  

Kadın  

Erkek 

9,27±5,74 

6,62±5,49 

0,020 

Medeni hali 

  

Bekar 

Evli 

Dul 

6,50±4,66 

7,80±5,67 

8,94±6,59 

0,594 

Eğitim düzeyi 

  

Okur yazar değil 

Ilkokul 

Ortaokul 

Lise 

Üniversite 

9,85±6,38 

8,30±5,84 

6,75±5,72 

6,77±5,18 

4,50±3,27 

0,305 

Çalışma durumu 

 

Emekli 

Çalışıyor 

Ev hanımı 

7,09±5,72 

7,50±6,25 

8,74±5,50 

0,423 

Hipertansiyon 

  

Yok  

Var  

6,42±5,75 

8,41±5,68 

0,137 

 

Diyabetes Mellitus 

  

Yok  

Var 

7,61±5,93 

8,26±5,52 

0,579 

Hiperlipidemi 

  

Yok  

Var 

7,83±5,38 

8,09±6,94 

0,872 

Kardiyak hastalık 

 

Yok  

Var 

7,82±5,97 

8,03±5,31 

0,862 

İnme öncesi 

psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Yok  

Var 

7,88±5,70 

8,00±6,28 

0,949 

İnme sonrası 

psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Yok  

Var 

7,01±5,36 

9,75±6,15 

0,036 

Lezyon lokalizasyonu Frontal 

Temporal 

Parietal 

Occipital 

Cerebellum 

Beyin sapı  

7,27±4,60 

8,00±6,51 

8,79±5,55 

8,17±8,28 

9,83±6,70 

5,78±5,71 

 

 

0,729 

Dominant ekstremite  Sağ 

Sol  

7,79±5,70 

9,80±6,76 

0,448 
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Çalışmaya dahil edilen kadın hastaların HADS-Depresyon skorunun erkek hastalara 

göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı (p=0,003). Çalışan hastaların HADS-

Depresyon skorlarının ise emekli ve ev hanımı olan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düşük olduğu tespit edildi (p=0,013) (Tablo 13). 

Çalışmaya dahil edilen kadın hastaların D tipi kişilik varlığı oranı erkek hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (p=0,016). (Tablo 14). 
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Tablo 13. Hastaların Sosyodemografik Özellikleri, Kronik Hastalık Varlığı, Lezyon 

Lokalizasyonu ve Dominant Ekstremiteye Göre HADS-Depresyon Skorlarının 

Karşılaştırılması 

  Ortalama±SS p 

Cinsiyet 

  

Kadın  

Erkek 

12,00±6,05 

8,13±6,49 

0,003 

Medeni hali 

  

Bekar 

Evli 

Dul 

7,75±6,81 

9,93±6,76 

11,29±5,40 

0,451 

Eğitim düzeyi 

  

Okur yazar değil 

Ilkokul 

Ortaokul 

Lise 

Üniversite 

12,62±5,47 

10,11±6,73 

9,92±8,41 

8,62±5,75 

6,33±2,33 

 

0,341 

Çalışma durumu 

 

Emekli 

Çalışıyor 

Ev hanımı 

8,86±6,17 

7,64±6,69* 

12,12±6,27 

 

0,013 

Hipertansiyon 

  

Yok  

Var  

8,62±6,65 

10,47±6,49 

0,224 

Diyabetes Mellitus 

  

Yok  

Var 

9,82±6,80 

10,21±6,28 

0,770 

Hiperlipidemi 

  

Yok  

Var 

10,01±6,66 

9,91±6,29 

0,948 

Kardiyak hastalık 

 

Yok  

Var 

10,01±6,60 

9,94±6,54 

0,956 

İnme öncesi 

psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Yok  

Var 

10,10±6,48 

9,17±7,29 

0,680 

İnme sonrası 

psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Yok  

Var 

9,63±6,38 

10,75±6,94 

0,444 

Lezyon lokalizasyonu Frontal 

Temporal 

Parietal 

Occipital 

Cerebellum 

Beyin sapı  

9,20±6,56 

10,48±7,20 

11,25±6,11 

9,00±6,00 

12,17±7,22 

7,11±5,94 

 

0,558 

Dominant ekstremite  

 

Sağ 

Sol  

9,88±6,55 

12,00±6,89 

0,484 

*: Farkın kaynaklandığı grubu işaret etmektedir. 
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Tablo 14. Hastaların Sosyodemografik Özellikleri, Kronik Hastalık Varlığı, Lezyon 

Lokalizasyonu ve Dominant Ekstremiteye Göre D Tipi Kişilik Varlığının Karşılaştırılması  

  D tipi kişilik   

  Yok 

n (%) 

Var  

n (%) 

p 

Cinsiyet 

  

Kadın  

Erkek 

18 (36,0) 

32 (64,0) 

30 (60,0)* 

20 (40,0) 

0,016 

Medeni hali 

  

Bekar 

Evli 

Dul 

4 (8,0) 

37 (74,0) 

9 (18,0) 

4 (8,0) 

38 (76,0) 

8 (16,0) 

0,817 

Eğitim düzeyi 

  

Okur yazar değil 

Ilkokul 

Ortaokul 

Lise 

Üniversite 

4 (8,0) 

29 (58,0) 

6 (12,0) 

7 (14,0) 

4 (8,0) 

9 (18,0) 

27 (54,0) 

6 (12,0) 

6 (12,0) 

2 (4,0) 

0,687 

Çalışma durumu 

 

Emekli 

Çalışıyor 

Ev hanımı 

20 (40,0) 

13 (26,0) 

17 (34,0) 

15 (30,0) 

9 (18,0) 

15 (30,0) 

0,334 

Hipertansiyon 

  

Yok  

Var  

13 (26,0) 

37 (74,0) 

13 (26,0) 

37 (74,0) 

0,999 

Diyabet 

  

Yok  

Var 

28 (56,0) 

22 (44,0) 

29 (58,0) 

21 (42,0) 

0,999 

Hiperlipidemi 

  

Yok  

Var 

37 (74,0) 

13 (26,0) 

40 (80,0) 

10 (20,0) 

0,476 

Kardiyak hastalık 

 

Yok  

Var 

32 (64,0) 

18 (36,0) 

36 (72,0) 

14 (28,0) 

0,391 

İnme öncesi psikiyatrik 

ilaç kullanımı 

Yok  

Var 

44 (88,0) 

6 (12,0) 

44 (88,0) 

6 (12,0) 

0,999 

İnme sonrası 

psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Yok  

Var 

34 (68,0) 

16 (32,0) 

34 (68,0) 

16 (32,0) 

0,999 

Lezyon lokalizasyonu Frontal 

Temporal 

Parietal 

Occipital 

Cerebellum 

Beyin sapı  

16 (32,0) 

9 (18,0) 

10 (20,0) 

3 (6,0) 

3 (6,0) 

9 (18,0) 

14 (28,0) 

16 (32,0) 

14 (28,0) 

3 (6,0) 

3 (6,0) 

- 

 

0,085 

Dominant ekstremite  Sağ 

Sol  

48 (96,0) 

2 (4,0) 

47 (94,0) 

3 (6,0) 

0,999 

*: Farkın kaynaklandığı grubu işaret etmektedir. 
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Tablo 15. Hastaların Sosyodemografik Özellikleri, Kronik Hastalık Varlığı, Lezyon 

Lokalizasyonu ve Dominant Ekstremiteye Göre Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği Skorlarının 

Karşılaştırılması 

  Ortalama±SS p 

Cinsiyet 

  

Kadın  

Erkek 

82,06±28,52 

97,25±29,45 

0,010 

Medeni hali 

  

Bekar 

Evli 

Dul 

109,88±15,80 

88,77±31,45 

85,82±24,64 

0,135 

Eğitim düzeyi 

  

Okur yazar değil 

Ilkokul 

Ortaokul 

Lise 

Üniversite 

76,08±28,64 

89,11±30,60 

97,17±29,69 

92,31±27,91 

108,50±22,51 

0,203 

Çalışma durumu 

 

Emekli 

Çalışıyor 

Ev hanımı 

92,34±29,89 

102,27±28,74* 

81,72±28,47 

0,025 

Hipertansiyon 

  

Yok  

Var  

94,81±27,31 

88,26±30,69 

0,314 

Diyabetes Mellitus 

  

Yok  

Var 

91,05±29,13 

88,51±31,07 

0,679 

Hiperlipidemi 

  

Yok  

Var 

89,25±29,68 

92,35±30,97 

0,673 

Kardiyak hastalık 

 

Yok  

Var 

92,06±28,82 

85,50±31,95 

0,328 

İnme öncesi 

psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Yok  

Var 

91,06±29,55 

81,92±32,19 

0,368 

İnme sonrası 

psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Yok  

Var 

91,97±30,17 

85,69±29,18 

0,324 

Lezyon lokalizasyonu Frontal 

Temporal 

Parietal 

Occipital 

Cerebellum 

Beyin sapı  

86,20±31,10 

95,72±28,18 

82,79±33,09 

91,33±29,54 

97,83±25,56 

99,44±24,05 

 

0,540 

Dominant ekstremite  Sağ 

Sol  

91,50±29,30 

60,00±26,39 

0,021 

*: Farkın kaynaklandığı grubu işaret etmektedir. 
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Araştırmaya alınan erkek hastaların FBÖ skorunun kadın hastalara göre (p=0,010), 

çalışan hastaların ise emekli ve ev hanımı olan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek olduğu tespit edildi (p=0,025). Dominant ekstremitesi sağ olan hastaların FBÖ 

skorları dominant ekstremitesi sol olan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

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

Araştırmaya alınan erkek hastaların Barthel GYA İndeksi skorunun kadın hastalara 

göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı (p=0,016). Çalışan hastaların Barthel 

GYA İndeksi skorunun emekli ve ev hanımı olan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek olduğu tespit edildi (p=0,02). Okur yazar olmayan hastaların diğer eğitim düzeyine 

sahip hastalara göre Barthel GYA İndeksi skorunun istatistiksel olarak anlamlı düşük olduğu 

bulundu (p=0,027). Dominant ekstremitesi sağ olan hastaların Barthel GYA İndeksi skorunun 

dominant ekstremitesi sol olan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu 

belirlendi (p=0,026) (Tablo 16). 
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Tablo 16. Hastaların Sosyodemografik Özellikleri, Kronik Hastalık Varlığı, Lezyon 

Lokalizasyonu ve Dominant Ekstremiteye Göre Barthel GYA İndeksi Skorlarının 

Karşılaştırılması 

  Ortalama±SS p 

Cinsiyet 

  

Kadın  

Erkek 

51,56±30,19 

67,69±35,80 

0,016 

Medeni hali 

  

Bekar 

Evli 

Dul 

83,75±20,48 

59,20±35,57 

52,06±27,95 

0,087 

Eğitim düzeyi 

  

Okur yazar değil 

Ilkokul 

Ortaokul 

Lise 

Üniversite 

41,15±30,01* 

57,32±34,99 

73,75±34,91 

64,23±26,99 

88,33±20,41 

 

0,027 

Çalışma durumu 

 

Emekli 

Çalışıyor 

Ev hanımı 

60,43±37,20 

75,91±32,46* 

51,40±29,58 

0,021 

Hipertansiyon 

  

Yok  

Var  

66,15±32,56 

57,77±34,49 

0,272 

Diyabetes Mellitus 

  

Yok  

Var 

61,32±33,28 

58,14±35,33 

0,649 

Hiperlipidemi 

  

Yok  

Var 

58,77±33,44 

63,91±36,46 

0,549 

Kardiyak hastalık 

 

Yok  

Var 

62,65±33,67 

54,22±34,64 

0,257 

İnme öncesi 

psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Yok  

Var 

61,31±33,55 

50,00±37,41 

0,338 

İnme sonrası 

psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Yok  

Var 

62,94±33,80 

53,59±34,20 

0,206 

Lezyon lokalizasyonu Frontal 

Temporal 

Parietal 

Occipital 

Cerebellum 

Beyin sapı  

55,83±35,03 

67,00±29,89 

50,42±37,84 

60,83±34,84 

65,00±35,77 

75,56±27,32 

0,372 

Dominant ekstremite  Sağ 

Sol  

61,68±33,21 

27,00±36,50 

0,026 

*: Farkın kaynaklandığı grubu işaret etmektedir. 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların Beck Depresyon Ölçeği skoruyla, HADS-Anksiyete 

ve HADS-Depresyon skorları arasında pozitif yönde mükemmel korelasyon, D tipi kişilik 

ölçeği arasında iyi derecede korelasyon tespit edildi (r değerleri sırasıyla; r=0,791, r=0,879, 

r=0,651, p<0,001). HADS-Anksiyete ile HADS-Depresyon skorları arasında pozitif yönde 

mükemmel korelasyon, D tipi kişilik ile arasında iyi derecede korelasyon saptandı (r değerleri 

sırasıyla; r=0,782, r=0,605, p<0,001). Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği ile Barthel GYA 

İndeksi skoru arasında pozitif yönde mükemmel korelasyon olduğu bulundu (r=0,956, 

p<0,001). Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği ile Beck Depresyon Ölçeği skoru arasında negatif 

yönde orta derecede, HADS-Anksiyete skoru ile negatif yönde orta derecede, HADS-

Depresyon skoru ile negatif yönde iyi derecede, D tipi kişilik ile negatif yönde düşük-orta 

derecede istatistiksel olarak anlamlı korelasyon tespit edildi (r değerleri sırasıyla; r=-0,575, 

r=-0,457, r=-0,610, r=-0,351, p<0,001). Barthel GYA İndeksi skoru ile Beck Depresyon 

Ölçeği skoru arasında negatif yönde iyi derecede, HADS-Anksiyete skoru ile negatif yönde 

orta derecede, HADS-Depresyon skoru ile negatif yönde iyi derecede, D tipi kişilik ile negatif 

yönde düşük-orta derecede istatistiksel olarak anlamlı korelasyon tespit edildi (r değerleri 

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

İnme üzerinden geçen süre ile Beck Depresyon Ölçeği skoru, HADS-Anksiyete, 

HADS-Depresyon, D tipi kişilik, Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği ve Barthel GYA İndeksi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 18). 
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Tablo 17. Beck Depresyon Ölçeği, HADS-Anksiyete, HADS-Depresyon, D Tipi 

Kişilik, Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği ve Barthel GYA İndeksinin Birbirleriyle İlişkisi 

Değişkenler  r p 

Beck Depresyon Ölçeği  HADS-Anksiyete 0,791 <0,001 

HADS-Depresyon 0,879 <0,001 

D Tipi Kişilik  0,651 <0,001 

Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği -0,575 <0,001 

Barthel GYA İndeksi -0,604 <0,001 

HADS-Anksiyete HADS-Depresyon 0,782 <0,001 

D Tipi Kişilik 0,605 <0,001 

Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği -0,457 <0,001 

Barthel GYA İndeksi -0,497 <0,001 

HADS-Depresyon D Tipi Kişilik 0,587 <0,001 

Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği -0,610 <0,001 

Barthel GYA İndeksi -0,605 <0,001 

D tipi kişilik Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği -0,351 <0,001 

Barthel GYA İndeksi -0,369 <0,001 

Fonksiyonel Bağımsızlık 

Ölçeği 

Barthel GYA İndeksi 0,956 <0,001 

 

Tablo 18. İnme üzerinden geçen süre ile Beck Depresyon Ölçeği Skoru, HADS-Anksiyete, 

HADS-Depresyon, Negatif Affect, Sosyal İnhibisyon, Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği ve 

Barthel GYA İndeksi Skorlarının İlişkisi 

Değişkenler  r p 

Inme üzerinden geçen 

süre 

Beck Depresyon Ölçeği 0,103 0,310 

HADS-Anksiyete 0,131 0,193 

HADS-Depresyon 0,018 0,860 

D Tipi Kişilik Ölçeği 0,077 0,447 

Fonksiyonel Bağımsızlık 

Ölçeği 

-0,071 0,480 

Barthel GYA İndeksi -0,059 0,562 
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5. TARTIŞMA 

İnme, dünya genelinde önemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. İnmenin tanı ve 

tedavisindeki gelişmelerle sağ kalım artmış ve buna bağlı olarak inme sonrası sakatlıklar daha 

sık görülür hale gelmiştir. İnme sonrası fonksiyonel bozuklukların etkin yönetimi ve 

hastaların yaşam kalitesinin iyileştirilmesi üzerinde durulması gereken bir konudur. İnme 

hastalarının uzun süreli takibiyle; bu hastalarda psikiyatrik bozuklukların sık görüldüğü 

anlaşılmış olup, bu psikiyatrik bozuklukların da fonksiyonel durumu ve yaşam kalitesini 

önemli ölçüde etkilediği gösterilmiştir. İnme sonrası görülen psikiyatrik bozuklukların önemli 

bir çoğunluğunu depresyon ve anksiyete oluşturmaktadır. Multidisipliner bir yaklaşımla bu 

bozukluklara erken tanı konularak tedavi edilmesi, prognozu iyileştirerek hastanın 

rehabilitasyon sürecine katılımını artırmaktadır (7). 

Son yıllarda yapılan çalışmalar; negatif duygulanım ve sosyal içedönüklükle 

tanımlanan D tipi kişilikle, kardiyak hastalıklar ve davranışsal problemler arasında ilişki 

olduğunu göstermiştir (212). D tipi kişiliğin depresyon ve anksiyete gibi psikiyatrik 

bozuklukların sıklığını artırdığı, kardiyak hastalıklarda kişinin stres yükünü artırarak yaşam 

kalitesini negatif yönde etkilediği bildirilmiştir (224).  

Yaptığımız literatür taramasında inme sonrası fonksiyonel durum ile depresyon, 

anksiyete ve D tipi kişilik özelliklerini araştıran çalışmaya rastlamadık. D tipi kişilik 

özelliğinin depresyon ve anksiyete sıklığını artırarak fonksiyonel duruma olumsuz etki 

edebileceğini, lezyon lokalizasyonu ile depresyon ve anksiyete arasında ilişki olabileceğini 

saptamayı hedefledik. 
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Wei ve ark. tarafından yapılan çalışmada; inme hastalarının lezyon lokalizasyonları 

belirlenmiş, hastalar hastaneye ilk yatışında ve inme sonrası 3. ayda depresyon açısından 

değerlendirilmiştir. 3. ay kontrollerinde inme hastalarında depresyon sıklığının arttığı 

görülmüş olup lezyon lokalizasyonu anterior korteks olan grupta depresyon sıklığında anlamlı 

artış olduğu saptanmıştır (225). Literatür taramamızda lezyon lokalizasyonu ile anksiyete 

ilişkisini değerlendiren çaışmaya rastlayamadık. Bizim çalışmamızda depresyon ve anksiyete 

ölçek skorları sırasıyla serebellum, parietal ve temporal lokalizasyonlu inme hastalarında 

yüksek bulundu. Serebellum etkilenimli inmelerin ilk sırada yer alması, çalışmamızdaki 

serebellar inmeli hasta sayısının diğer gruplara nazaran daha az olmasından kaynaklanabilir.  

Çalışmamızda parietal ve temporal lokalizasyonlu inmelerin depresyon ve anksiyete 

skorlarında ilk sıralarda yer alması literatürdeki anterior korteks inmelerinin depresyon 

sıklığını artırdığı görüşünü destekleyebilir.  

 Literatürde lezyon lokalizasyonu ile D tipi kişilik arasındaki ilişkiyi inceleyen bir 

çalışma yoktu. Bizim çalışmamızda; lezyon lokalizasyonu ile D tipi kişiliğe sahip olan 

hastaların bulgularını incelediğimizde istatiksel açıdan anlamlı bir veri saptayamadık. D tipi 

kişiliğe sahip olan hastaların stres yükünün fazla olmasının bu hastalarda serebrovasküler olay 

riskini artırabildiği ancak D tipi kişiliğin inmenin lezyon lokalizasyonunu etkilemediği görüşü 

savunulabilir.  

 Mikami ve ark. yaptıkları bir çalışmada inme sonrası ilk yılda majör depresyon gelişen 

hasta oranı % 10,4 bulmuş ve inme sonrası majör depresyon başlangıcına kadar geçen süre 

7,2 ay olarak saptamıştır (226). Biz çalışmamızda inme sonrası geçen süre ile depresyon ve 

anksiyete ölçek skorları arasında bir ilişkiye rastlayamadık. Bu durum inme sonrası depresyon 

ve anksiyetenin; inme üzerinden geçen sürenin de dahil olduğu, kişinin bireysel yatkınlıkları 

ve fonksiyonel durumunu da içeren multifaktöryel bir sonuç olabileceğini düşündürmektedir. 

Ancak çalışmamızda inme üzerinden geçen süre ile fonksiyonel durum arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir ilişki saptayamadık. Bu sonuç; çalışmamızda hastaların takip ve kontrol 

muayenesinin yapılmadan fonksiyonel durum belirteçlerinin tek bir zaman diliminde 

kaydedilmesi ile açıklanabilir.  

Bizim çalışmamızda inme öncesi psikiyatrik ilaç kullanmayan hastaların, inme sonrası 

dönemde istatiksel olarak anlamlı ölçüde psikiyatrik ilaç kullanmaya başladığı sonucuna 

vardık. Bu bulgu ile; inme sonrası gelişen depresyon ve anksiyete gibi psikiyatrik 

bozuklukların gözardı edilemeyecek ölçüde arttığı ve bunun hastaların fonksiyonel 
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iyileşmesine olumsuz etki göstermemesi için bu bozuklukların tedavisine odaklanılması 

gerektiği sonucuna varılabilir.  

Rexrode ve ark. tarafından yapılan derlemede; inme sonrası kadınlarda mortalite, 

yaşam kalitesi, depresyon ve fonksiyonel durum açısından erkeklere göre daha kötü sonuçlar 

elde edildiği gösterilmiştir. Bu derlemede klinik bakıma erişim, yalnızlık, sosyal izolasyon, 

sosyoekonomik durum ve inme öncesi sağlık durumu gibi faktörlerin kadın cinsiyette daha 

kötü sonuca katkıda bulunabileceği düşünülmüştür (227). Tibubos ve ark. yaptığı çalışmada; 

kadınların sahip olduğu sigara içmek gibi sağlıksız alışkanlıkların ve D tipi kişiliğin 

kadınlarda daha sık görülmesinin,  tekrarlayan depresif ataklara neden olabileceği 

saptanmıştır (228). Bizim çalışmamızda da değerlendirdiğimiz hasta grubunda kadın 

cinsiyette depresyon ve anksiyete skorlarını anlamlı olarak yüksek bulduk. Ayrıca 

çalışmamızda kadınlarda D tipi kişilik görülme sıklığı erkeklere nazaran istatiksel olarak 

anlamlı ölçüde fazla bulundu. Kadınların sahip olduğu sıkıntılı kişilik özelliklerinin depresyon 

ve anksiyete görülme sıklığını artırabileceği savunulabilir. Toplumda kadınların, erkeklere 

nazaran aile hayatında daha aktif rolü olması ve inme sonrası fonksiyonel kayıpla birlikte, bu 

roldeki kaybın kişide anksiyete ve depresyon yatkınlığına neden olabileceği düşünülebilir.  

Gall ve ark. tarafından yapılan derlemede kadınların inme geçirdikleri zaman 

diliminde daha yaşlı olması ve inme öncesi sağlık durumunun daha kötü olması nedeniyle, 

inme sonrası fonksiyonel bağımlılıklarının daha fazla olduğu düşünülmüştür (229). Biz de bu 

çalışmada; kadınlarda, fonksiyonel durum ölçekleri olan FBÖ ve Barthel GYA İndeksi 

skorlarını erkeklere göre istatistiksel olarak anlamlı oranda düşük bulduk. Bu sonuç; kadın 

cinsiyette saptanan depresyon ve anksiyete yatkınlığının fonksiyonel bağımlılıktaki artışın bir 

sonucu olduğu görüşünü de desteklemektedir.  

Sato ve ark. tarafından inmeli hastalarda yapılan bir çalışmada düzenli çalışan ve 

çalışmayan grupların fonksiyonel sonuçları değerlendirilmiş, düzenli çalışan grupta 

fonksiyonel sonucun daha iyi olduğu görülmüştür (230). Bizim çalışmamızda da hastaların 

fonksiyonel durumunu belirlemede kullandığımız FBÖ ve Barthel GYA İndeksi skorları; 

çalışan grupta literatürdeki sonuca benzer şekilde, istatiksel olarak anlamlı ölçüde yüksek 

bulundu. Sosyoekonomik durumdan bağımsız olarak, bir meslek sahibi olmanın; günlük 

görevlerini yerine getirme bilinciyle motive edici bir unsur olabileceği düşünülebilir. Çalışan 

hasta grubunun toplumla yakın bir ilişki içinde olmasının inmenin fonksiyonel iyileşme 

sürecini olumlu yönde etkileceği savunulabilir.   
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Honjo ve ark. Japon toplumunda eğitim seviyesi ile fonksiyonel durumun 

karşılaştırıldığı bir çalışma yapmış, düşük eğitim seviyesinin daha yüksek fiziksel bağımlılığa 

yol açabileceğini göstermiştir (231). Biz de çalışmamızda okur yazar olmayan hasta 

grubunda,  kullandığımız fonksiyonel durum ölçeklerinden Barthel GYA İndeksi skorlarının 

istatiksel olarak anlamlı ölçüde düşük olduğunu gösterdik. Bu durum; inme hastasının eğitim 

düzeyinin artması ile hastanın yaşadığı fonksiyonel problemlere çözüm arama ve çözüme 

yönelik rehabilitasyon sürecine uyumunun artmasından kaynaklanıyor olabilir. 

Harris ve ark. tarafından yapılan çalışmada; Afrikalı Amerikalılar arasında depresyon 

tanısı alan inmeli hastalarda daha düşük FBÖ skorları olduğu gösterilmiştir. Depresif 

durumun süreğenliği fonksiyonel iyileşmeyi etkileyen bir faktör olarak değerlendirilmiştir 

(232). Karaahmet ve ark. yaptıkları bir çalışmada depresyonu olan ve olmayan inme 

hastalarını taburculuk ve takipte değerlendirmiş, depresyonu olan hastalarda FBÖ skorunu 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptamıştır (233). Beltrami ve ark. depresyon ile 

fonksiyonel durum arasındaki ilişkiyi Barthel GYA İndeksi ile değerlendirmiş ve anlamlı bir 

sonuç elde edememiştir (234). Bir başka çalışmada ise travmatik olmayan hemorajik inme 

sonrası depresyon ve anksiyete durumu araştırılmış, fonksiyonel durum Barthel GYA İndeksi 

ile değerlendirilmiş ve fonksiyonel bozukluğun kötü psikolojik sonuç ile ilişkili olduğu ortaya 

konmuştur (235). Kang ve ark. inme sonrası depresyon ile fonksiyonel durum arasındaki 

ilişkiyi; inme sonrası 2. hafta ve 1. yılda değerlendirmiş olup 1. yılda anlamlı bir ilişki 

bulunurken 2. haftada anlamlı bir ilişki elde edilememiştir (236). Lee ve ark. ise inme sonrası 

anksiyete ve fonksiyonel durum arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışma yapmış ve bu 

çalışmada inme sonrası anksiyetenin akut dönemde ilişkisiz olsa da 1. yıl sonunda kötü 

fonksiyonel durum ile ilişkili olabileceğini göstermiştir (237). Bizim çalışmamızda psikiyatrik 

bozuklukları tanımlamaya yönelik kullandığımız Beck Depresyon Ölçeği ve HADS ile 

fonksiyonel durumu değerlendiren FBÖ ve Barthel GYA İndeksi skorları arasında anlamlı 

derecede negatif korelasyon olduğu sonucuna vardık. Bu sonuç literatür taramasında 

bahsedilen sonuçları desteklemekte olup kötü fonksiyonel durum ile depresyon ve 

anksiyetenin birbiriyle ilişkili olduğunu göstermektedir. Ancak sebep sonuç ilişkisi açısından 

daha kapsamlı araştırmalara ihtiyaç vardır.  

Yaptığımız literatür taramasında D tipi kişilik ile inme arasındaki ilişkiyi inceleyen 

yalnız bir çalışmaya rastladık. Yao ve ark. tarafınca yapılan bu çalışmada; D tipi kişilik ile 

akut iskemik inme ve büyük arter aterosklerozu arasındaki ilişki değerlendirilmiştir (238). D 

tipi kişiliğe sahip olan hastalarda daha sık akut iskeme inme ve büyük arter aterosklerozu 
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görüldüğü saptanmıştır. Bizim yaptığımız çalışma ise D tipi kişiliğe sahip olan inmeli 

hastalarda depresyon ve anksiyete skorlarının anlamlı ölçüde arttığını ve fonksiyonel durum 

göstergeleri olan FBÖ ve Barthel GYA İndeksi skorlarının anlamlı ölçüde düşük olduğunu 

ortaya koymuştur. Negatif afekt ve sosyal inhibisyon ile tanımlanan D tipi kişilik özelliklerine 

sahip bireylerin inmeli hastalarda taranarak multidisipliner yaklaşımla depresyon ve anksiyete 

açısından takibi, rehabilitasyon sürecinde karşılaşılabilecek zorluklara öncesinde hazırlıklı 

olunmasıyla inme hastalarında daha iyi bir fonksiyonel sonuca ulaşılmasını sağlayabilir. 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları vardı. Çalışmamızda inme sonrası depresyon, 

anksiyete ve kişilik özelliğini içeren sonuçlar ile fonksiyonel durum belirteçleri arasındaki 

ilişkide hangisinin neden hangisinin sonuç olduğunu ortaya koyabilmek için hastaların kontrol 

noktalarında tekrar değerlendirilmesi gerekliydi. Ayrıca hasta sayısının daha fazla olması ve 

lezyon lokalizasyonlarının homojen dağılımda olmasıyla da daha anlamlı sonuçlar ortaya 

çıkabilirdi.  

6. SONUÇ 

İnme sonrası gelişen bozukluklar inme hastalarının fonksiyonel durumunda ve 

dolayısıyla topluma karışmasında kritik rol oynar. İnme sonuçlarını iyileştirmenin önünde 

büyük bir engel olabileceği düşünüldüğünde hem kadınlarda hem de erkeklerde depresyon, 

anksiyete gibi durumları belirlemek ve yönetmek daha önemli hale gelmektedir. Yine 

hastalarda yoğun stres yükü sonucu ortaya çıkabilen D tipi kişilik özelliklerinin de tespiti 

hastaların fonksiyonel iyileşme hedeflerini belirleyen bir faktör olabilir.  

Çalışmamızın kısıtlılıkları da göz önüne alındığında daha fazla hasta sayısı ve farklı 

yöntemle yapılacak ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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Ek 1: Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU(BGOF) 

Bu metin kliniğimizce yürütülen hastalığınızla ilgili araştırma çalışmasına katılımınızla ilgili 

olarak hazırlanmıştır. Çalışmaya katılıp katılmama kararı tamamen size aittir. 

 

Bu araştırmada inmeli hastalarda fonksiyonel durum ile depresyon, anksiyete ve kişilik 

özellikleri arasındaki ilişki değerlendirilecektir. Soracağım soruları yanıtlayıp, araştırmaya katılırsanız 

çok memnun oluruz. Bize vermiş olduğunuz tüm bilgiler kimseyle paylaşılmayacak, sadece bilimsel 

yayın ve veri amaçlı kullanılacaktır. İsimleriniz yayında da kullanılmayacaktır. 

 

Bu çalışmaya katılmama ve katıldığınız takdirde yazılı onay vermiş olmanıza rağmen 

çalışmanın herhangi bir aşamasında ayrılma hakkına sahipsiniz. Ayrıca araştırmacı tarafından gerek 

görüldüğünde araştırma dışı bırakılabilirsiniz. Bu durumlarda tedavinizde herhangi bir aksama 

olmayacaktır. Çalışma sırasında araştırma amacıyla sizden herhangi bir ücret talep edilmeyecektir.  

Bu belgeyi imzalayarak tıbbi bilgilerinizin bu araştırma için kullanılmasına izin vermektesiniz. 

 

“Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Araştırmaya, hiçbir 

baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı kabul ediyorum. Bana, yukarıda konusu ve 

amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aşağıda adı belirtilen hekim tarafından 

yapıldı. Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak 

araştırmadan ayrılabileceğimi biliyorum.” 

 

Teşekkür ederim.  

                                                                                                        

 

Onamı alan hekim adı/soyadı :   

 
Arş. Gör. Dr. Sema Nur Mutlu Ekici                                                                   İmza          Tarih 

 

 

 

Katılımcının adı/soyadı :                                                                                   İmza           Tarih 

 

 

Tanık bir hastane personelinin adı :                                                                      İmza           Tarih 
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Ek 2: Hasta Değerlendirme Formu  

 

 
HASTANIN ADI-SOYADI: 

TEL: 

YAŞ: 

CİNSİYET: 

MEDENİ HALİ: 

EĞİTİM DÜZEYİ: 

ÇALIŞMA DURUMU: 

LEZYON LOKALİZASYONU: 

DOMİNANT EKSTREMİTE: 

İNME ÜZERİNDEN GEÇEN SÜRE: 

KOMORBİDİTE VARLIĞI: 

PSİKİYATRİK İLAÇ KULLANIMI ÖNCESİ/SONRASI:  
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Ek 3: Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği 
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Ek 4: Barthel Günlük Yaşam Aktiviteleri İndeksi 
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Ek 5: Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği  
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Ek 6: Beck Depresyon Ölçeği  
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Ek 7: D Tipi Kişilik Ölçeği 

D Tipi Ölçeği (DÖ14) 

Aşağıda, insanların kendilerini tarif ederken sıkça kullandıkları bazı ifadeleri göreceksiniz. Lütfen her 

bir ifadeyi okuyun ve ifadenin altındaki cevaplardan size uygun olanını daire içine alın. Doğru veya 

yanlış cevap yoktur. Önemli olan sadece sizin fikrinizdir. 

1 İnsanlarla tanıştığımda kolayca iletişime geçerim. 

0- Yanlış 1- Kısmen yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4- Doğru 

2 Çoğu zaman önemsiz şeylerle alakalı gereksiz endişelerim olur. 

0- Yanlış 1- Kısmen yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4- Doğru 

3 Çoğu zaman tanımadığım insanlarla konuşurum. 

0- Yanlış 1- Kısmen yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4- Doğru 

4 Çoğu zaman kendimi mutsuz hissederim. 

0- Yanlış 1- Kısmen yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4- Doğru 

5 Çoğu zaman kendimi sinirli hissederim. 

0- Yanlış 1- Kısmen yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4- Doğru 

6 Çoğu zaman sosyal ilişkilerde kendimi baskılanmış hissederim. 

0- Yanlış 1- Kısmen yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4- Doğru 

7 Olaylara umutsuzca bakarım. 

0- Yanlış 1- Biraz yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4- Doğru 

8 Konuşmayı başlatan taraf olmakta güçlük yaşarım. 

0- Yanlış 1- Kısmen yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4- Doğru 

9 Çoğu zaman moralim kötüdür. 

0- Yanlış 1- Kısmen yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4- Doğru 

10 İçine kapanık bir insanımdır. 

0- Yanlış 1- Kısmen yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4- Doğru 

11 İnsanlarla aramda bir mesafe olmasını tercih ederim. 

0- Yanlış 1- Kısmen yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4- Doğru 

12 Çoğu zaman kendimi bir şey hakkında endişe ederken bulurum. 

0- Yanlış 1- Kısmen yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4- Doğru 

13 Çoğu zaman canım sıkkındır. 

0- Yanlış 1- Kısmen yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4-Doğru 

14 Sosyal bir ortamda konuşmak için doğru şeyleri bulamam. 

0- Yanlış 1- Kısmen yanlış 2- Fikrim yok 3- Kısmen doğru 4-Doğru 

 

 


