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OZET

TOMBAK YILDIZKAN Y. ilk ve tekrarlayan inmeli olgularda Kognitif
Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi, S.B Diskapr Yildirnm Beyazit Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Klinigi Uzmanhk Tezi,

Ankara 2016.

Calismamizin amact ilk ve tekrarlayan inme sonrasi gelisen kognitif
fonksiyonlar1 degerlendirmek, demografik ve klinik o&zellikler ve laboratuvar
parametreler ile iliskilerini ortaya koymaktir. Yani sira hospitalizasyonla rehabilite
edilen her iki gruptaki olgularin motor, fonksiyonel, uyku ve depresyon durumu,
aktivite limitasyonu, rehabilitasyona katilim, yasam memnuniyeti ve yasam kalitesini

degerlendirmek hedeflenmistir.

Bu amacla 18-75 yas arasi, bir veya birden fazla inme geciren, norolojik
durumu stabil olan 39 hasta degerlendirildi. Bu hastalardan 21 tanesi ilk inme ve 18
tanesi birden fazla inme gecgiren olgulardan olusmaktaydi. Kognitif fonksiyonlar
degerlendirmek amaciyla noropsikolojik testler kullanildi. Hastalara WMS-R (Sekil
bellegi testi, Sozel ¢agrisim- I, Say1 dizisi alt testi, Sozel cagrisim ciftleri- 11 ),
RSPMT, IAT, MMT, MoCA (sadece ilk inme grubuna) uygulandi. Motor gelisimi
Brunnstrom evrelemesi, fonksiyonel bagimsizlik diizeyleri Fonksiyonel bagimsizlik
dlcegi (FBO), depresyon durumu Beck depresyon 6lcegi (BDO), anksiyete durumu
Beck anksiyete dlcegi (BAO), uyku kalitesi Pittsburg uyku kalite indeksi (PUKI),
aktivite limitasyonu Modifiye Rankin Skalast (MRS), rehabilitasyona katilim
Pittsburgh Rehabilitasyon Katilim skalasi, yasam memnuniyeti yasam memnuniyet
skalas1 (SWLS) ve yasam kalitesi Nottingham saglhik profili (NHP) ile
degerlendirildi. Hastalara 4 hafta siireyle geleneksel inme rehabilitasyonu ve kognitif
rehabilitasyon programlart uygulandi. Tim kognitif fonksiyonlar rehabilitasyon

stirecinin basinda ve sonunda degerlendirildi.

FBO motor ve total degerlerinin rehabilitasyon sonras1 degisiminde gruplar
arasi1 karsilastirmada ilk inme grubu lehine anlamli diizelme saptandi. Anksiyete
diizeyi sadece ilk inme grubunda kognitif rehabilitasyon sonunda anlamli diizeyde

gelisme gosterdi. Hastalarin yasam kalitesi sonuglarinda ilk inme grubunda sosyal



izolasyonun rehabilitasyon siireciyle anlamli iyilesme gosterdigi, gruplar arasindaki
degerlendirmede ayrica emosyonun da farklilik yaratacak diizeyde gelistigi not
edildi.

IIk inme grubunda dikkati degerlendiren say1 dizisi alt testinde ve MoCA
testinde rehabilitasyonun anlaml sekilde diizelme yaptig1 goriildii. Yasin artmasimin

MMT degerlerini ve uyku kalitesini olumsuz etkiledigi goriildii.

Agrinin kisinin fiziksel fonksiyonunda etkili bir faktor oldugu saptandi.
Depresyon, anksiyete ve uyku kalitesinin sosyal izolasyonu, depresyon ve
anksiyetenin kisinin enerji diizeyini etkiledigi bulundu. Fiziksel aktivite ile uyku

kalitesinin dogru orantili oldugu not edildi.

[k inme grubunda yas arttikga MMT, sekil bellegi testi, RSPMT, MoCA test
skorunda azalma saptandi. Yasin en belirleyici oldugu kognitif test MoCA idi.
Yastaki 1 birimlik artigm MoCA da 0.541 kat azalma yaptig1 saptandi. ilk inme
grubunda FBO kognitif skor ile en giiclii iliski MMT arasinda bulundu. FBO kognitif
skorda 1 birimlik artiys MMT de 0.6 kat artisa karsilik geldi. Tekrarlayan inme
grubunda yasta 1 birimlik artisin sozel ¢agrisim-1 testinde 0.6 kat azalma, SVO
sayisinda 1 birim artisin MMT’de 0.7 birim azalma, FBO kognitifde 1 birimlik
artistn MMT ve sozel cagrisim- I testinde 0.5 birim artis ve sedanter yasamda 1
birimlik artisin sozel cagrisim-1 testinde 0.5 birim azalmaya neden oldugu

kaydedildi.

Sonu¢ olarak ilk ve tekrarlayan inme sonrasi dikkat basta olmak iizere
kognitif fonksiyonlar etkilenmektedir. Yas bu fonksiyonlar1 olumsuz etkileyen
belirleyici bir faktordiir. Tekrarlayan inme ve kognitif fonksiyonlarin bozulmasi
arasinda bir kisir dongii bulunmaktadir. Inme geciren tiim hastalarda fiziksel
fonksiyonlar kadar kognitif fonksiyonlarda degerlendirilmeli ve rehabilitasyon

stirecinde bu fonksiyonlar tedavi planinda bir biitiin olarak ele alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: inme, tekrarlayan inme, kognitif rehabilitasyon, yasam kalitesi,

ndropsikolojik test bataryasi
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ABSTRACT

TOMBAK YILDIZKAN Y. Assessment of Cognitive Functions in First-
Ever and Recurrent Strokes, Diskap:1 Yildirnm Beyazit Training and Research
Hospital, Physical Therapy and Rehabilitation Clinic Dissertation, Ankara
2016.

The objective of this study is to investigate cognitive functions developed
after first-ever and recurrent strokes and, to reveal their relationships with
demographic and clinical characteristics and laboratory parameters. Right alongside
with that, it was aimed to evaluate incidents by the motor and functional status, sleep
and depression cases, activity limitations, participation to the rehabilitation, life

satisfaction and quality of life in both groups of rehabilitated hospitalized patients.

In line with this purpose, 39 patients, aged between 18-75 years with stable
neurological status who had one or more strokes were studied. Among all, 21
patients had only one stroke ever and 18 patients had multiple stroke incidents.
Neurophysiological tests were used in order to review cognitive functions. WMS-R
(as figural memory test, verbal reasoning test — I, number sequencing subtest, verbal
reasoning couples-I1I), RSPM, IAT, MMT and MoCA (only for patients with first

ever stroke) were applied to the patients.

Motor development by Brunnstrom motor staging, functional independence
levels by Functional Independence Measure (FIM-FBO), depression state by Beck
Depression Inventory (BDI — BDO), anxiety state by Beck Anxiety Inventory (BAI —
BAO), quality of sleep by Pittsburgh Quality Sleep Index (PQSI — PUKI), activity
limitation by Modified Rankin Scale (MRS), participation in rehabilitation by
Pittsburgh Rehabilitation Participation Scale, life satisfaction by Satisfaction with
Life Scale (SWLS) and finally, quality of life by Notthingham Health Profile (NHP)
were all examined. Patients had been underwent conventional stroke rehabilitation
and cognitive rehabilitation programs for four weeks. All cognitive functions were

addressed both at the beginning and at the end of the time course of rehabilitation.
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Meaningful improvements in group of patients with first-ever stroke were
determined by comparison of changes in FIM motor and total values after
rehabilitation in between both groups. Anxiety level made a substantial progress only
in first-ever stroke group by the end of cognitive rehabilitation. Comparison in
between the groups demonstrated by the life of quality assessment outcomes that
rehabilitation process lead to a significant recovery of social isolation and, emotion

was also pointedly improved in patients in first-ever stroke group.

Number sequencing subtest, evaluates the attention, and MoCA test results
stated that rehabilitation had a purposeful recovery in first-ever stroke group while

MMT values and quality of sleep get adversely affected with advancing age.

The pain was found as an effective factor on patient’s physical functions. In
addition, it was detected that depression and anxiety influence patient’s energy level
and moreover, those together with less quality of sleep have an impact on social

isolation.

Test results for first-ever stroke group ascertained that scores for MMT,
figural memory test, RSPMT and MoCA decreased with increasing age. MoCA was
the test where aging effected the most as increase in age with one-unit resulted in
0.541 times decrease in MoCA. The strongest correlation of FIM cognitive score was
with MMT score in first-ever stroke group, that is, one-unit increase in FIM
cognitive score corresponded to 0.6 times increase in MMT score. That being the
case with first-ever stroke group, for recurrent stroke patients group, the following
results were recorded: 0.6 times decline in verbal reasoning-1 test with one-unit
increase in age; 0.7 unit drop in MMT with one-unit increase in No.s of SVO; 0.5
unit rise in MMT and verbal reasoning-1 test with one-unit increase in FIM cognitive
score and last, 0.5 unit decrease in verbal reasoning-1 test with one unit increase in

sedentary living.

Consequently, cognitive functions, attention in particular, are influenced by
first-ever stroke and recurrent stroke where aging is one prejudicial determinant for
these functions. There is a vicious cycle in between recurrent stroke and the

cognitive functions’ impairment. It is suggested that cognitive functions should also
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be examined as much as the physical functions are being assessed and both functions

in the aggregate should be addressed during the rehabilitation.

Keywords: Stroke, recurrent stroke, cognitive rehabilitation, quality of life,

neuropsychological test battery.
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1. GIRIiS VE AMAC

Inme diinyada 60 yas iistiinde, Tiirkiye’de tiim yas gruplarinda dliime neden
olan hastaliklar arasinda ikinci sirada yer alir. Son yillarda akut medikal tedavideki
gelismeler, komorbid durumlar ve komplikasyonlarin daha basarili tedavi edilmesi
ile mortalitede diisiis saptanmistir. Inme sonrasi hayatta kalanlarda fiziksel,
psikolojik ve sosyal agidan ciddi defisitler goriilmekte ve yasam kalitesinde dnemli
olgiide azalma olmaktadir. Inme en fazla sakathga ve bagimliliga yol agan

hastaliklarin baginda gelmektedir (1,2).

Inme nérolojik nedenler arasinda kognitif bozuklugun en sik ikinci nedenidir
(3). Inmenin kognitif bozuklugu 5-8 kat artirdig1 belirtilmektedir (4,5). Inme
sonrasinda gelisen kognitif islev bozuklugu norolojik iyilesme siirecinin onemli
bilesenlerinden biri olmasma ragmen yakin zamanlara kadar géz ardi edilen bir
faktor olmustur. Kognitif fonksiyonlarin yasam kalitesine olan etkisinin belirgin
oldugu kabul edilse de inme nedenli dizabilitenin degerlendirilmesi i¢in gelistirilmis
olan oOlgekler esas olarak ambulasyon, transferler, beslenme, banyo ve tuvalet gibi
motor aktiviteleri icerir. Bu dlgeklerde kognitif islevlerin durumu genellikle ihmal
edilmistir. Inme nedenli beyin hasar1 belirgin kognitif fonksiyon kaybina yol
acabilmektedir. Inme sonrasi artan yasam beklentisi, toplumda kognitif fonksiyon
kayb1 ile daha fazla karsilasilacagi anlamina gelir. Bu nedenle rehabilitasyon

asamasinda kognitif islevlerin degerlendirmeye dahil edilmesi uygun olur (6).

Inmenin tipine ve risk faktdrlerine gore tekrarlama riski degisir.
Serebrovaskiiler hastaliklarin tiim tipleri i¢in, inme sonrast ilk bir yilda tekrarlama

riski en yiiksektir ve zamanla kademeli olarak azalir (7,8).

Inme sonras1 kognitif bozukluk riski, tekrarlayan inme gegiren hastalarda, ilk
inme geciren hastalara gore 2.7 kat, akut donemde komplikasyonlar1 bulunan

hastalarda bulunmayanlara gore 3 kat yiiksek olarak kaydedilmistir (3).

Kognitif iglev bozuklugu tanis1 konulduktan sonra hastanin farmakolojik ve
non-farmakolojik tedavisi planlanmalidir. Non-farmakolojik tedavi yontemlerinin

basinda kognitif rehabilitasyon uygulamasi bulunmaktadir (9).



Bu calismanin asil amact ilk ve tekrarlayan inme sonrasi gelisen kognitif

fonksiyonlar1 degerlendirmek, demografik ve klinik Ozellikler ve laboratuvar

parametreler ile iligkilerini ortaya koymaktir. Yani sira hospitalizasyonla rehabilite

edilen her iki gruptaki olgularin motor, fonksiyonel, uyku ve depresyon durumu,

aktivite limitasyonu, rehabilitasyona katilim, yasam memnuniyeti ve yasam kalitesini

degerlendirmek hedeflenmistir.

Bu caligmanin amact;

1-

[lk ve tekrarlayan inme sonrasi gelisen kognitif fonksiyonlari
degerlendirmek,

Inme sonrasi kognitif fonksiyon bozukluklarmin demografik ve klinik
ozellikler ve laboratuvar parametreler ile iligkilerini ortaya koymak,
Motor, fonksiyonel, uyku ve depresyon durumu, aktivite limitasyonu,
rehabilitasyona katilim, yasam memnuniyeti ve yasam Kkalitesini
degerlendirmek ve kognitif fonksiyonlar ile iligkilerini belirlemek,

Her iki gruptaki olgularin 4 haftalik hospitalizasyon siirecinde rehabilite
edildikten sonra degerlendirme parametrelerini karsilastirmak,

Tekrarlayan inmeli hastalarin risk faktorlerini incelemekti.



2. GENEL BiLGILER
2.1. INME
2.1.1. Tamim, Epidemiyoloji

Inme, serebral kan damarlarinin tikamklig1 veya riiptiiru sonucu olusan motor
kontrol kaybi, duyu degisikligi, kognitif bozukluklar veya konusma bozukluklari,
dengesizlik veya koma ile karakterize ani gelisen non travmatik beyin hasaridir. Bu
tanim icinde bir¢ok etiyolojik faktér olmasina ragmen ndbet, hipoksemi, travmatik
beyin hasari, senkop veya beyin tiimdrleri gibi inme benzeri semptomlar gosteren
vaskiiler olmayan durumlari igermez (10). Diinya Saghk Orgiitiiniin (WHO)
tanimlamasia gore ‘vaskiiler kaynaktan bagka nedeni olmayan, 24 saatten uzun
stiren veya Oliime yol agan, ani gelisen fokal beyin hasar1 semptom ve bulgulari ile

karakterize tablodur (11).

Inme tiim diinyada 60 yas iistiinde, Tiirkiye’de tiim yas gruplarinda dliime
neden olan hastaliklar arasinda ikinci sirada yer alir (12,13). Akut inmeye bagh
oliimlerin ¢ogu ilk 1 aydadir. Iskemik inmelerin %8-12’i, hemorajik inmelerin %37-
38’ ilk 1 ayda oliimle sonuglanmaktadir (14). ilk haftada 6liim genellikle serebral
nedenlerle 6zellikle de transtentoriyal herniasyon nedeniyle olmaktadir. Diger 6lim
sebepleri arasinda pndmoni, pulmoner emboli ve kalp hastaliklar1 vardir (15). inme
sonras1 hayatta kalanlarin ise %30-40’1 bir y1l sonunda ¢esitli ndrolojik defisitlerle
hayatlarina devam ederler (16). Genel olarak inme ge¢iren hastalarin tigte biri bir y1l
icinde dlmekte, licte biri 6zlrlii kalmakta, iigte biri de kismen iyilesmektedir. Bu
nedenle inme en fazla sakatliga ve bagimliliga yol acan hastaliklarin basinda

gelmektedir (1,2).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve Avrupa kaynakli verilere gore
popiilasyondaki yillik insidans1 1,5-4/1000, prevalansi 5-20/1000°dir. Yasla insidans1
ve prevalansi giderek artmaktadir (17,18). Inmelerin ¢ogu 65 yas ve iizerinde
goriiliir. Insidans 55 yastan sonra katlanarak artar. inmeye bagl 6liimlerin ¢cogu da
65 yas ve lzerindeki popiilasyondadir. Yasin yaninda cinsiyet ve irk da inme

epidemiyolojisinde 6nemlidir. Erkeklerde kadinlara gére %19 daha fazla goriiliir.
3



Siyah wrkta beyazlardan daha siktir. Erkek/kadin orant 55-64 yaslar1 arasinda 1.25
iken 75-84 yaglar arasinda kadinlarda insidansin artmasi nedeniyle 1.07’ye kadar

diismektedir (14).

Tekrarlayan inme, onceki inmenin tamamlanmasi sonrasinda yeni gelisen
serebrovaskiiler olaydir (19). Diger bir tanimla; ilk inmeden 21 giin sonra beynin
baska bir bdlgesinde olusan yeni bir inme atagi tekrarlayan inme olarak kabul edilir
(20). Yapilan caligmalarda elde edilen bilgilere gore her yil ABD’de 750.000’nin
iizerinde yeni veya tekrarlayan inme vakasina rastlanmaktadir (21). Serebrovaskiiler
hastaligin tipine ve risk faktorlerine gore tekrarlama riski degisir. Serebrovaskiiler
hastaliklarin tiim tipleri igin, inme sonrasi ilk bir yilda tekrarlama riski en yiiksek
durumdadir ve zamanla kademeli olarak azalir (7,8). Tekrarlayan inme, inmeyi takip
eden erken fazda en belirgindir ve tekrarlayan inme riski ilk 5 yilda % 20-37
arasindadir (22). Bir calismada tekrarlayan hemoraji insidans1 % 14 bulunmustur

(23).

Tekrarlayan inmeler, yasayan inmeli hastalar arasinda morbidite ve
mortalitenin 6nemli nedenlerinden birisi olarak gosterilmesi (24,25) ve inmenin
tekrarlama riski yiliksek olmasi nedeniyle inmeli hastalarda, tekrarlama
prediktorlerinin ve sekonder korunmanin 6nemi iizerinde durulmaktadir (20,22,26).
Tekrarlayan inme, olgularda yalmizca 6nemli bir risk degil, aym1 zamanda yikici,
tahrip edici bir durumdur (22). Erken tekrarlar1 ve sikligini tayin etmenin 6zellikle
inme subtipleri bilinen kisilerde, inmenin dogal seyrini anlamada ve risk
faktorlerinin saptanmast ile tedavi girisimlerini planlamada Onemli oldugu
diistiniilmektedir (24). Bu nedenle son yillarda tekrarlayan inme konusuna olan ilgi

artmaktadir (27).
2.1.2. Risk Faktorleri
2.1.2.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Degistirilemeyen risk faktoriine sahip hastalar en yiiksek riske sahip olup bu
hastalarda degistirilebilir risk faktorlerinden korunmaya ve tedaviye énem verilmesi

gerekir.



Yas: Yas ilerledik¢e inme riski artmaktadir. 55 yasindan sonraki her on yilda bu risk

iki katina ¢ikmaktadir (28,29).

Cinsiyet: Inme erkeklerde kadimlara gore daha sik goriilmektedir. Ancak geng

kadmlarda gebelik ve oral kontraseptif kullanimu riski artirmaktadir (28,30,31).

Irk: Afrika ve Hispanik kdkenli Amerikalilarda, Avrupa kokenli Amerikalilara gore
inme insidansi1 ve 6liim orani daha yiiksek oranda bulunmaktadir (21,32). Siyahlarda
hipertansiyon, obezite ve diyabetin daha yaygin olarak bulunmasina bagli olarak
beyazlara gore daha yiiksek oranda goriilmektedir (33,34). Baz1 Asya iilkelerinde de
inme insidans hiz1 yiliksek oranlara ulagsmaktadir. Sonug¢ olarak siyah ve sari irkta,

beyaz irka gore inme insidansi daha fazladir (35).

Aile dykiisii / Genetik: Maternal ve paternal aile Gykiisii inme riski ile iliskilidir.
Monozigot ikizlerde inme riski dizigot ikizlere gore 5 kat fazladir. Degistirilebilen
risk faktorlerinden hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet gibi faktorler cevresel
oldugu kadar genetik faktorlerden de etkilenir. Baz1 vakalarda metilentetrahidrofolat
rediiktaz genindeki mutasyon kanda homosistein diizeyinin yiikselmesine neden
olmaktadir. Birgok koagiilopati otozomal dominant kalitilir. Faktér V Leiden (FVL)
mutasyonu, protein C ve protein S eksikligi, diger faktor eksiklikleri vendz tromboz
riskini arttirmaktadir. Lupus antikoagulam1 (LA) ve antikardiolipin antikorlari
yaklagik %10 olguda ailesel olabilir. Cesitli pihtilagsma faktorleri (6rn; faktor V, VII,
X, XI ve XIII) otozomal resesif kalitilir, yeni dogan ve cocukluk doneminde
intrakranial kanamalara yol agabilir. Arteriyel diseksiyon, Moyamoya sendromu ve
fibromuskiiler displazi vakalarinin %10-20 kadar1 genetik ve ailesel ozellik

tagimaktadir (36).

Ailede inme ya da gecici iskemik atak oykiisii: Daha dnce inme gecirmis bir kiside
tekrar inme gecirme riski, gecirmemis kisiye gore daha fazladir. Gegici iskemik atak
(GIA) inme habercisi olup, bir ya da daha fazla sayida GIA gegiren kisi, ayn1 yas ve
cinsiyetteki bir kisiye gore yaklastk 10 kat artmis inme riski tasir. GIA’larm

taninmasi, tedavisi major inme riskini azaltir (37).



2.1.2.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri
A. Kesinlesmis Risk Faktorleri

Hipertansiyon: Hipertansiyon (HT) iskemik ve de hemorajik inme i¢in major risk
faktoridiir. Kan basinct ne kadar yiikselirse inme riski de o oranda artar (38).
Framingham c¢alismasinda normotansif bireylerin yasam boyu HT olma riski
%90’larda bulunmustur (39). Kan basincinin siki kontrolii ile hem inme riski azaltilir
hem de hedef organ hasarlarindan (kalp, bobrek, géz vs. ) korunma saglanir (40).
Kan basinci 160/95 {izerindeki degerlerde inme riski artmaktadir (41). Inme riskinin
diistiriilmesinde hangi degerlerin optimal deger oldugu tartismali olmakla birlikte,
‘Hypertension Optimal Treatment’ c¢aligsmasinda, kan basincinin 140/85 mmHg ve
altinda tutulmasinin gerektigi belirtilmistir (42). Tiazid diiiretikleri, anjiotensin
konverting enzim inhibitorleri (ACEI), anjiotensin reseptor blokerleri (ARB),
kalsiyum kanal blokerleri (CCB) ve [ adrenerjik reseptér blokerleri gibi
antihipertansif ilaglar HT’si olan bireylerde inme ve diger kardiyovaskiiler riskleri

azaltmaktadir (43,44).

Sigara: Framingham calismasinda sigaranin erkeklerde ve kadinlarda aterotrombotik
inme riskini artirdig1 saptanmustir. Sigara birakildiktan 5 yil sonra risk sigara
icmeyenlerle aynm diizeye ulasir. Sigara iskemik inmede oldugu gibi hemorajik inme
icin de bagimsiz risk faktoriidiir (45-47). Sigara ve oral kontraseptiflerin
birlikteliginde iskemik inme riski 7,2 kata, hemorajik inme riski 3,7 kata ¢ikmaktadir
(48). Pasif sigara icimi aktif sigara i¢imine gore daha az olsa da inme igin bir risk

olusturur (49).

Hiperkolesterolemi: Yiiksek serum kolesterolii koroner arter hastaligi ve
ateroskleroza yol agtigindan indirekt bir risk faktoriidiir. 3-hidroksi-3-metil-glutaril-
KoA rediiktaz (HMG-KoA rediiktaz) inhibitorii veya statin kullanimi ile bu risk
Onlenebilir. Koroner kalp hastalifi veya inme geciren hastalarda hedef diisiik
yogunluklu lipoproteinde (LDL) < 100 mg/dl ve total kolesterolde < 200 mg/dI’dir.
Yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) seviyelerinin de 60 mg/dl iizerinde olmas1
istenir (10). Diyabetes mellitus (DM), hiperinsiilinemi, glukoz intoleransi: DM,
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iskemik inme rolatif riskini 3 ile 6 kat artirir. Bu risk artig1 diyabetli hastalarda daha
sik rastlanilan HT ve kalp hastaligina baglanabilir ancak bu riskler kontrol edildikten
sonra da diyabete bagl risk tek basina iki kat kadar artmaktadir (50,51). Siki
glisemik kontrol ile bu risk azaltilabilir. “The Hearth Outcomes Prevention
Evaluation c¢alismas1” ile yiiksek riskli hastalarda ACEI mevcut tedaviye
eklenmesinin, inmede ve kardiyovaskiiler 6liim oraninda azalma yaptig1 saptanmustir.

DM komplikasyonlarinin da azaldigi goriilmiistiir (52).

Kardiyovaskiiler hastahklar: Bu grupta dilate kardiyomiyopati, valviiler kalp
hastaliklar1 (6rn; mitral kapak prolapsusu, endokardit, prostetik kalp kapaklari),
intrakardiyak konjenital defektler (6rn; patent foramen ovale, atrial septal defekt,
atrial septal anevrizma) vardir. Semptomatik ve asemptomatik kalp hastaliklarin,

serebrovaskiiler hastaliklarla giiclii iligkisi bulunmustur (36).

Asemptomatik karotis stenozu: Asemptomatik karotis darligi olan kisilerde yillik
inme riski %1-3,4’tiir. HMG-CoA rediiktaz inhibitorlerinin yaygin kullanimiyla plak

stabilizasyonu ger¢eklesmis ve karotisteki arterosklerotik hastalik azalmistir (53).

Atriyal fibrilasyon: Atriyal fibrilasyonu (AF) olan hastalarda diger risk faktorleri
diizeltildikten sonra dahi inme riski 3-4 kat yiiksektir (54,55). AF’ye bagh inmelerde

inme alan1 daha genis ve yarattig1 dizabilite daha fazladir (56).

Orak hiicreli anemi: Otozomal resesif kalitilan degismis hemoglobin B zinciri
nedeniyle olur. Homozigot hastalarda risk daha yiiksektir ve 20 yaslarinda inme
prevalansi1 %11°dir. Hastalarin pek ¢ogunda da beyin goriintiilenmesinde sessiz inme

izlerine rastlanmaktadir (57,58).

Obezite ve viicut yag dagihmi: Kilo siniflamasi viicut kitle indeksine (VKI) gére
tamimlanmaktadir. VKI = viicut agirh@ (kilo)/[boy (m2)]. VKI: 25-29,9 kg/m2 ise
sisman, VKi>30 kg/m2’nin ise obez olarak siniflandirilir (59). Son zamanlarda
abdominal obeziteden s6z edilmektedir. Bel-kalga oran1 ya da bel ¢evresi olgiimii
kullanilmaktadir. Bel ¢evresinin erkeklerde 102 cm (40 ing), kadinlarda 88 cm (35

in¢)’in lizerinde olmasi abdominal obezite olarak kabul edilmektedir. Genis, ¢apl



prospektif ¢aligmalarda artmis kilo ve abdominal yag doku artig1 inme riskinde artisa

yol agmaktadir (60).

Diyet ve beslenme: Diisiik yag, artmis meyve ve sebze tiiketimi inme riskinde
azalma ile iliskilidir (61). Baz1 prospektif ¢calismalarda sodyum ve potasyumun kan
basinci degisimine neden olmasindan dolay1 inme riskini etkiledigi gosterilmistir.
Yiiksek sodyum aliminin inme riskini arttirdigi, yiiksek potasyum alimmin ise
azalttig1 goriilmiistiir (62,63). Giinliik sodyum alimi 2,3 g/giin (100 mmol/giin) ve
daha az, potasyum alimi1 4,7 g/giin (120 mmol/giin) ve daha ¢ok onerilmektedir (48).

Fiziksel inaktivite: Diizenli fiziksel aktivite kardiyovaskiiler hastalik riskini
azaltarak inme riskinde azalmaya neden olur. Fiziksel aktivite kan basincini
diisiirerek, kardiyovaskiiler hastaliklar icin diger risk faktorlerinin kontroliinii
saglayarak inme icin koruyucu olmaktadir. Ayrica plazma fibrinojen ve platelet
aktivitesinin azalmasina, plazma doku plazminojen aktivatorleri ve HDL
kolesteroliin artmasina neden olur (36). Egzersizin orta siddette, tercihen haftanin her

giinii, en az 30 dakika (dk.) siireyle yapilmasi 6nerilmektedir (64).

Postmenapozal hormon tedavisi: Hormon tedavisinin kardiyovaskiiler
hastaliklardan korunmayi saglamasi icin baslatilan “Women’s Health Initiative”

caligmasi inme riskinde artis goriilmesi iizerine yarim birakilmistir (65).
B. Kesinlesmemis Faktorler

Metabolik sendrom: “The National Cholesterol Education Program” metabolik

sendromu asagidakilerden 3 veya daha fazlasinin olmasi olarak tanimlamistir (66):

1- Abdominal obezite: bel cevresinin erkeklerde 102 cm, kadinlarda 88
cm’nin iizerinde olmasi;

2- Trigliserid seviyesinin >150 mg/dl;

3- HDL erkekler i¢in <40 mg/dl, kadmlar i¢in <50 mg/dl;

4- Kan basinci >130/85 mmHg;

5- Aclik glukozunun >110 mg/dl olmasidir.



Daha sonra WHO tarafindan bu tanima hiperinsiilinemi de eklenmistir. Metabolik
sendrom koroner arter hastaligi, kardiyovaskiiler hastalik ve diyabet risk artist

nedeniyle inme riskinde artisa neden olabilir.

Alkol kullanimi: Hafif ve orta diizeyde alkol tiiketimi (kadinlar icin < 1 kadeh/giin,
erkekler i¢in < 2 kadeh/giin) iskemik inmeden koruyucu iken, giinde 5 kadehten fazla

alkol tiiketenlerde inme riskinin %69 oraninda arttig1 saptanmstir (67).

Hiperhomosisteinemi: Plazma homosistein diizeyinin 16 pmol/L ve iizeri olmasi
hiperhomosisteinemi olarak tanimlanir. Kalittimsal enzim defektleri veya folat, B12
vitamini, B6 vitamini gibi kofaktdr eksiklikleri sonucunda gelisir. Yiikselen
seviyeleri artmis inme ve karotis arter hastalif ile iliskilendirilmistir. Inme gegiren
ve homosistein degerleri yiiksek olan hastalar1 tekrarlayan inmeden korumak icin
folat, B12 vitamini, B6 vitamini takviyesi onerilir (68). Total plazma homosistein
diizeyi kiigiik damar kaynakli inme igin risk faktoriidiir ve kognitif yetersizlik ile

demansa yol agabilir (69-71).

Ila¢ kullanimi ve bagimhiig: Kokain, amfetamin, eroin gibi bagimhliklarda inme

riskinin arttig1 bilinmektedir (72).

Hiperkoagiilabilite: Edinsel ya da kalitimsal hiperkoagiilabilite durumlar1 (protein
C, protein S ve AT-III eksikligi, FV Leiden mutasyonu, protrombin 20210

mutasyonu) siklikla vendz trombozlara yol agar (48,73).

Oral kontraseptif kullanimi: Ostrodiol oran1 50 pg’in iistiinde olan 1. jenerasyon
oral kontraseptifler inme riskini artirirken, diisiik doz igerenlerde risk artis1 yoktur
(36). 35 yas ve lizeri, sigara kullanan, HT, DM, migren dykiisii olan veya oncesinde
tromboembolik olay geciren kadinlarda oral kontraseptif kullanimi ile inme riski

artar (74).

Inflamasyon: Serebral kan damarlarinin endotel yiizeyindeki hasar tromboz ve inme
icin bir risk faktoriidiir (75). Akut faz reaktani1 olan C-reaktif proteinin yliksek

seviyelerinin inme riskini 2-3 kat arttirdig1 gosterilmistir (76).



Infeksiyon: Clamidya pndmonia, sitomegalovirus, helicobakter pylori, haemophilus
influenza, mycoplasma pndmonia, Epstein Barr viriis, herpes simplex viriis tip I ve
II'nin ateroskleotik plak progresyonu ile iligkisi gosterilmistir. Ancak antibiyotik

tedavisinin iskemik inme riskini azalttigina dair kanit bulunmamaktadir (48,77).
Migren: Aurali migren ile inme iliskisi 6zellikle genc kadinlarda gdsterilmistir (78).

Yiiksek Lipoprotein A: Proaterojenik ve protrombotik oldugundan koroner kalp
hastalig1 i¢in bir risk faktoriidiir (79). Yiiksek Lipoprotein (a) seviyeleri ile iskemik
inme arasinda net bir iligki heniiz bulunamamistir (80). Yiiksek Lipoprotein (a)

seviyeleri sadece niasin (2000 mg/giin) tedavisi ile azaltilabilir.

Uykuda solunum bozukluklari: Horlama HT, iskemik kalp hastaligi, obezite ve

yastan bagimsiz olarak iskemik inme i¢in bir risk faktoriidiir (36).
2.1.3. inmenin Patofizyolojisi ve Klinik
2.1.3.1. Gegici Iskemik Atak

Norolojik semptom ve bulgu olusturacak kadar yeterli bir siireyi kapsayan
fokal retinal ve serebral iskemidir. Iskemi kisa siirdiigiinden 6nemli bir serebral
infakt gelisimine neden olmaz. Semptomlar ani baslar; birka¢ saniye veya dakika
siirer ve genellikle 24 saat icinde tiim belirtiler hicbir norolojik defisite neden

olmadan kaybolur (41).

Gegici iskemik atak, hayat boyu bir kez gecirilebilecegi gibi, giinde birden
fazla olmak iizere daha sik da goriilebilir. Tekrarlayici GIA’lar kendiliginden

sonlanabilir. Ancak %35 hastada 5 yil i¢cinde dnemli bir inme tablosu ortaya ¢ikar

(81).
2.1.3.2. Serebral Tromboz

Tim inme olgularinin yaklastk %60’n1  olusturur.  Aterosklerotik
serebrovaskiiler hastalik ve kollateral dolasim yetersizligi ile yakindan iligkilidir.

Aterosklerotik plaklar ozellikle boynun biiyiikk damarlar1 ve beyin tabanindaki
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damarlarda belirgindir. Bu damarlardan birinin tikanmasi durumunda eger yeterli bir
kollateral dolasim yok ise, genellikle genis beyin infaktlari olusur. Infarktin
biiylikliigii, damarin tikanma hizina ve kollateral dolagima baglidir. Trombotik
okliizyon genellikle inaktivite veya uyku sirasinda meydana gelir. Klinik bulgular
serebral 6dem, perfiizyonda bozulma ve metabolik degisimler nedeniyle ilk saatler
ve giinlerde genellikle kétiilesir. Iyilesme cogu zaman ilk haftanin sonunda baslar

(41,81).
2.1.3.3. Serebral Emboli

Tiim inme olgularinin %20’sini olusturur. Embolik inme ¢ogu zaman

kardiyak nedenlere baglidir. Atriyal fibrilasyon en 6nemli risk faktoriidiir (41).

Serebral emboliden kaynaklanan klinik norolojik kayip, beynin lokal bir

alaninda arteriyel perfiizyonun aniden kesilmesiyle hizli bir baglangi¢ gdsterir (81).

Emboli genellikle distal kiiclik kortikal damarlan tuttugu igin kortikal

fonksiyon kayb1 embolik inme i¢in dnemli bir igarettir (41).
2.1.3.4. Lakiiner Inme

En biiyiigii 1,5 cm capinda olmak iizere kiigiik sinirli lezyonlardir. Lezyonlar
bazal ganglion, talamus ve beyin sap1 gibi subkortikal alanlar1 besleyen ana
damarlarin derin dallarindaki tikanma sonucu gelisir. Kiiclik lezyonlar 6nemli
stratejik alanlarda lokalize olursa biiyiik norolojik kayiplara neden olabilir. Lakiiner
infarktlarda siklikla neden HT’li ve DM’li hastalarda goriilen ilerleyici duvar
kalinlagmas1 ve fibrinoid nekrozdur. Lezyonlarin birden fazla olmasi nedeniyle klinik
tablo genellikle karmasiktir. Lakiiner lezyonlarin dikkati ¢ceken 6zelligi daha erken,

daha hizl1 ve daha ¢ok nérolojik diizelme gdstermesidir (81).
2.1.3.5. Serebral Kanama

Tiim inme olgularinin %10’unu olusturur. Genellikle hipertansif hastalarda,
derin penetran arterlerde olusan mikroanevrizmalarin riiptiirii sonucu ortaya ¢ikar.

Lezyonlarin ¢ogu putamen ve talamustadir ve %10 oraninda da serebellumdadir (41).
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Klinikte siddetli bir bas agrisini takiben ani ndrolojik kayiplar gelisir. Cogu
hastada biling giderek bozulur ve ilk 2- 3 giin i¢cinde beynin yer degisimi ve serebral
0dem, transtentoriyal herniasyona ve dliime neden olabilir. Bu tip klinik sergileyen
hastalarda mortalite %80 ve iizerindedir. Hayatta kalan kisilerde fonksiyonel

iyilesme sasirtic1 derecede iyi olabilmektedir (81).
2.1.3.6. Subaraknoid Kanama

Siklikla arteriyel anevrizma riiptiirii nedeniyle olusur, arteriyovenoz
malformasyonlarin kanamasi sonucunda da olusabilir. Klinik tablo ani baglayan bas
agrist ve meningeal iritasyon bulgular ile karakterizedir. Fokal norolojik bulgular
arteriyel vazospazmin komplikasyonlari olan intraserebral kanama ve serebral infarkt

nedeniyle ortaya ¢ikar. Olgularin 1/3’1 6liimle sonuglanir (41).
2.1.4. Anatomi ve Lezyon Lokalizasyonu

Klinik tablonun zamani, gelisimi, iyilesme siireci ve hikayedeki 6zellikler
inmeye neden olan lezyonun tiirii konusunda fikir verebilir. Anatomik lokalizasyona
ait bilgiler detayli bir norolojik muayene ve fonksiyonel kayiplarin
degerlendirilmesiyle saglanabilir. Anatomik lokalizasyonun belirlenmesi: fiziksel,
kognitif bozukluklar ve oziirliilik diizeyi tahmini ile rehabilitasyon ekibine tedavi,

prognoz ve izlem konusunda yardimci olabilir.
Sik karsilasilan fokal inme sendromlarmin klinik 6zellikleri:

A. internal karotid arter sendromu: internal karotid arter iskemisinin en tipik
goriinimii bu damar veya diger biiylik arterlerden gelen mikroembolilerin
neden oldugu gecici iskemik ataklardir. Oftalmik arterin retinal dalinin
okliizyonuna bagli ani ve gecici gérme kayb1 (amorozis fugaks) drnek olarak
verilebilir. Internal karotid arter lezyonunda kollateral dolasimlar yeterliyse
klinik bulgu goézlenmezken yeterli degilse orta veya On serebral arterlerin
besledigi bolgelerde agir serebral infarkta bagli olarak, bas ve gozlerde
lezyon tarafina donme ve kontralateral motor ve duysal kayiplar veya nadir
olarak distal perfiizyon yetmezligi goriilebilir (41).
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B. Orta serebral arter sendromu: Orta serebral arterin besledigi alanin inmesi
rehabilitasyon kliniklerinde en sik karsilagilan inmedir (82). Orta serebral
arter; frontal, paryetal ve temporal loblarin lateral kisimlarmi, korona
radiyata, putamen ve internal kapsiiliin posteriyor boliimiinii besler. Slyvian
fissiirden gectikten sonra lentikiilostriat dallariyla beynin subkortikal
boliimlerini, bazal gangliyonlar ve internal kapsiilii besler. Beynin lateral
diizeyinde {ist ve alt iki dala ayrilir. Ana dalda okliizyon olursa biling kaybi,
basin ve gozlerin lezyon tarafina deviasyonu, kontralateral hemipleji, duyusal
kayiplar ve homonim hemianopsi saptanir. Dominant hemisfer tutulumunda
afazi, mental durum bozuklugu, disfaji ve kontralateral hemianopsi
goriiliitken non dominant hemisfer lezyonunda ihmal fenomeni ve algilama
sorunlart goriiliir. Orta serebral arterin {ist dali ile besledigi Rolandik ve
prerolandik alanlarin iskemisinde kontralateral yiiz, kol ve bacakta duysal ve
motor kayiplar olur. Alt ekstremite norolojik bulgular {ist ekstremiteye gore
daha kotiidiir. Iyilesme siirecinde spastik hemiparetik yiiriime saglanirken kol
motor fonksiyonlarinda diizelme daha azdir. Bu lokalizasyondaki lezyonlarin
onemli bir sonucu da iist divizyonun paryetal ve arka dallarmin tikanmasi ile
ortaya c¢ikan afazidir. Orta serebral arter alt dalimin iskemisi nadirdir ve
genelde emboliye baghidir. Gorme sorunlari, ihmal, apraksi, algilama
giicliikleri ve lisan problemleri goriilebilir. Nadiren muhtemel temporal lob
hasar1 nedeni ile ajite konflizyonel durum gelisebilir. Lentikiilostriat arter
iskemisiyle lakiiner inme sendromlar ortaya ¢ikabilir. Ornek olarak internal
kapstildeki lezyon saf motor hemipileji, talamus lezyonu ise duysal kayip

bulgulariyla karsimiza ¢ikabilir (41).

C. On serebral arter sendromlari: On serebral arter frontal ve paryetal loblarin
hemisferler arasi kortikal yiizeylerini besler. Nukleus kaudatus basi ve
internal kapsiiliin 6n kismina da dallar verir. Sik goriilmez ancak gelistiginde
alt ekstremitedeki giigsiizliigiin iist ekstremiteye gore fazla olmasiyla dikkat
ceker. Broca alanma yakinli§i nedeniyle transkortikal motor afazi, {iriner
inkontinans, yakalama refleksi varligi ve frontal lobla ilgili davranigsal
sorunlar goriilebilen diger ozellikleridir. Uzun siireli ayakta kalma ya da
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egzersiz sonrasi goriilebilen bazal ganglia iskemisi de bu arterin penetran

dallariyla iligkilendirilmistir (41).

. Arka serebral arter sendromlari: Vertebral arterler sag ve sol subklavian
arterden ¢ikar, medulla ve pons birlesiminde baziller arteri olusturmak igin
birlesir ve bu da orta beynin iist kisminda iki arka serebral artere ayrilir (10).
Arka serebral arter talamus, temporal, oksipital loblar ve optik radiyata da
dahil olmak f{izere bu loblarin subkortikal yapilarini besler. Enfarktinda
hemisensoriyal defisit, talamik agr1 sendromlar1, gorsel bozukluklar, gorsel
agnozi, prosopagnozi, diskromatopsi, agrafisiz aleksi ve hafiza defisitleri

goriilebilir (41).

. Vertobrobaziller sendromlar: iki vertebral arter bulbus ve ponsun birlesim
yerinde baziler arteri olusturur ve bu arter beyin sap1 ve serebellumu besler.
Baziler arter arka serebral arteri vererek Willis poligonuna katilir. Baziler
arterin beyin sapii besleyen diger dallar1 arka alt serebellar arter, 6n alt

serebellar arter ve {ist serebellar arterdir (10).

Hemisferik lezyonlarin aksine pons ve bulbusu iceren lezyonlar genelde orta
hatt1 gecer ve bilateral lezyona neden olur. Motor bozukluklar siklikla
bilateraldir, asimetrik kortikospinal bulgular ve serebellar bulgular eslik eder.
Kranial sinir lezyonlar1 siktir ve ana lezyonla aymi tarafta gelisirler,
kortikospinal lezyonlar ise kontralateral olarak goézlenirler. Dizartri, disfaji,
denge bozuklugu, vertigo ve Horner Sendromu olabilir. Vertebrobaziller

sendromlarda afazi ve kognitif bozukluk gibi kortikal kayiplar yoktur.

Serebellar inme siktir ve ipsilateral ataksi ile sonuclanir. Eger serebellar
O6dem dordiincii ventrikiilii tikarsa hidrosefaliye neden olurlar. Arka alt
serebellar arter ve on alt serebellar arter inmeleri genelde vertebrobaziler
sistemin trombozu nedeniyledir. Ust serebellar arter inmeleri genel olarak

kardiyoembolik nedenlidir (81).

Weber, Benedict, Locked-in, Millard Gubler ve Wallenberg sendromlari

beyin sapi iliskili sendromlardir (41).
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2.1.5. inmenin Tanisi

Klinik tan1 inmede siklikla dramatik ve aniden ortaya ¢ikan klinik belirtiler
ile kendini belli eder, fakat diger ani norolojik kayiplara neden olan bozukluklar
inme ile karisabilirler. Ornegin, hemiparezi ve biling kaybi1 olan bir hastada subdural
hematom, beyin apsesi, beyin timorii veya epilepsi (post-iktal donem) olabilir.

Tedaviye baslamadan once inme teshisinin kesin olarak konulmasi gerekir.

Patolojik tani, (serebral infarkt, intraserebral hemoraji veya subaraknoid
hemoraji), klinik duruma bakilarak tahmin edilebilir, ancak miimkiin olan en kisa
zamanda goriintiileme yontemleri ile kesinlestirilmelidir. Bilgisayarli tomografi akut
hemorajide bulgu verir fakat serebral infarktta ilk 1-2 giinde normaldir. Manyetik
rezonans goriintiileme, serebral infarkt degisimlerini en erken, olay sonrasi birkag
saatte gosterir. Postakut donemde hem tomografi hem de manyetik rezonans
goriintiileme serebral infarkttaki degisiklikleri gosterir, fakat manyetik rezonans
goriintiileme ilk 48 saatte daha duyarlidir. Manyetik rezonans anjiografi geleneksel
anjiografide goriilen riskler olmadan serebrovaskiiler anatomi ve patolojileri detayl

olarak gosterir.

Anatomik tani, norolojik muayene ile saptanabilse de bazen klinik bulgular
ile sonuca gidilemez. Bu nedenle goriintiileme ¢alismalar1 nérolojik bulgulara neden

olan lezyonun yerlesimini belirlemede yardimcidir (81).
2.1.6. Inme Sonras1 Bozukluklar
2.1.6.1. Mental (zihinsel) fonksiyonlarin bozukluklari

Inme sonrasi kognitif bozulmanin prevalans: yiiksektir; hastalarin yaklasik

1/4’linde inmeden ii¢ ay sonra demansif bulgular gelistigi tespit edilmistir (83).

Mental durum, insanin kendisi ve ¢evresiyle iligkilerindeki tavrina ve onlarla
ilgili deneyimlerine zemin hazirlayan karmasik bir beyin aktivitesidir. Inme
gecirenlerde bellekten dikkate, algidan anlamaya kadar bir¢ok mental islev etkilenir.

Cogunun yash olmasit ve premorbid kognitif durumdaki diigiiklik bozuklugun
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sikligin artirir. Ates, elektrolit bozukluklari, hipotiroidizm, konjestif kalp yetmezligi,
ilag yan etkisi mental durum bozuklugunu artirabilir. HT ve kolesterolun siki
kontrolii kognitif kaybi onlemede 6nemlidir. inmede siklikla etkilenen kognitif
alanlar; bellek, dikkat, alg1, yonetici (ylriitiicli) fonksiyonlar, sosyal bilinglilik, dil ve
iletisim fonksiyonlaridir. Beynin anatomik ve fonksiyonel organizasyonu icinde
mental fonksiyonlarda, temel ve basitten karmasiga dogru bir hiyerarsi vardir. Gérev
alma sirasina gore uyaniklik, primer beyin fonksiyonlari, yiiksek serebral

fonksiyonlar ve kompleks davranig ve tavirlardir.
Degerlendirilmesi dnerilen fonksiyonlar (84);

1- Oryantasyon (yer, zaman, kisi, durum)

2- Dikkat (bilgide segicilik, odaklanma)

3- Bellek (verbal, gorsel, kisa ve uzun bellek, anterograd-retrograd)

4- Algi (gorsel, mekansal, uzaysal) yetileri, dikkat, objelerin uzay i¢inde
yerlesimleri

5- Praksi (planlama, siralama, yapilandirma)

6- Yonetici (yiiriitlicii) fonksiyonlar

7- Dil ve iletisim (konugsma, anlama, akicilik, tekrarlama, isimlendirme,
okuma, yazma, lisanin afektif yonii ve sayisal kontrol)

8- Duygu durum ve davranis (duygularin digsa vurulabilmesi ve depresyon)

9- Sosyal bilinglilik

Sol hemisfer lisan, ideomotor apraksi, sag-sol ayrimi, hesaplama, sozel
bellekle iligkilidir. Lisan agisinda non-dominant kabul edilen sag hemisfer ise
giyinme, yapilandirma, algi, gorsel/mekansal dikkat, dilin paralinguistik becerisi,
sozel olmayan bellekle iliskilidir, daha ¢ok hareket ve bes duyuyla ilgili hemisfer
olarak kabul edilmistir. Sol hemisfer hastaliklarinda lisan ve praksis fonksiyonlarinin
farkli etkilenmelerini yansitan bir dizi sendrom ortaya cikarken, sag hemisfer
hastaliklarinda ya hep ya hi¢ prensibi hakimdir. Bunun nedeni sol hemisferde
fonksiyonel organizasyonun ¢ok farkli bdlgelerde olmasina karsin sag hemisferde

fonksiyonel organizasyonun daha santralize olmasidir (82).
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Bir algilama bozuklugu olan ihmal fenomenine inmede oldukg¢a sik rastlanir.
Siklikla non dominant paryetal lob lezyonlarindan kaynaklanir. Gergek bir ihmal
fenomeninden s6z edebilmek i¢in gérme ve duyusal yollarin saglam olmasi gerekir.
Ihmal sendromu gorsel, uzaysal, taktil ve duyusal olabilir. Degerlendirmede detayli

testler ve muayene yontemleri kullanilir (85,86).

Praksis, planli motor aktivitelerin 6grenilmesi, ortaya konulmasi yetenegidir.
Praksis i¢in her iki hemisferin primer motor merkezleri, dominant hemisferin
premotor alaniyla beraber c¢alisir. Apraksi yeterli motor ve duysal fonksiyonlara
ragmen istemli bir aktiviteyi baslatamamaktir. Algilama bdlgesi etkilenirse
tasarimsal (ideasyonel) apraksi, uygulama bolgesi etkilenirse ideomotor apraksi

ortaya cikar (87).

Norolojik hastaliklarin  ¢ogunda beyindeki lezyon birden fazla alam
etkilediginden kognitif bozukluklarin 6regin dikkat, bellek, yonetici fonksiyonlar
gibi bir kag1 bir arada olabilir. Caligsmalar, inmeli hastalarda kognitif bozukluklarin
rehabilitasyon siirecini ve sonuglarini olumsuz etkiledigini, yatis siirelerini uzattigini

gostermektedir (88).
2.1.6.2. Konusma ve Lisan Bozukluklari:

Lisan, sozlii ve yazili ifade bicimlerinin ortaya konulmasi ve anlagilmasindan
olusan bir biitiindiir. Lisan fonksiyonlari; konusma, isimlendirme, tekrarlama ve sesli
okuma, anlama, yazma, yazili ifadenin anlagilmasi ve okudugunu anlama gibi 6geleri
icerir. Bu fonksiyonlar daha ¢ok beynin sol hemisferi iginde organize olmuslardir, bu
hemisfere dominant hemisfer adi verilir. Sag elini kullananlarda %99 sol elini
kullananlarda %70 sol hemisfer dominanttir. Motor lisan fonksiyonu dominant
frontal lobda, reseptif alan ise temporal lobdadir. Lezyonlarinda sirastyla Broca ve

Wermnicke afazileri ortaya ¢ikar (82).
2.1.6.3. Kranial Sinirlerin Fonksiyonlarinin Bozukluklar:

Gorme alani kayiplari ve ekstraokiiler paraliziler olusabilir. Disfaji unilateral

hemisfer inmelerinde olmakla birlikte daha ¢ok bilateral tutulumlarda ve beyin sap1
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lezyonlarinda ortaya ¢ikar. Yutma refleksi genellikle yoktur ya da gecikmistir (89).
2.1.6.4. Motor Bozukluklar:

Paralizi, inmenin en sik goriilen bulgusudur. Hastalarda tonus, g,
koordinasyon ve denge bozukluklar1 goézlenebilir. Tonus degisikliklerinin eklem
hareket acikligi, mobilite, postiir, pozisyon verme, hijyen gibi fonksiyonlari

etkiledigi goz 6niinde bulundurulmalidir.
2.1.6.5. Duyusal Bozukluklar:

Inmeye bagl duyusal bozukluklar genelde motor kayiplarla ayni dagilimi
gosterir. Agri, dokunma, 1s1, eklem pozisyonu, vibrasyon ve kortikal duyu
bozukluklar1 goriilebilir. Duyusal kayiplarin eklem, deri, denge, koordinasyon ve

motor kontrol tizerindeki etkileri unutulmamalidir (41).
2.1.7. inmede Komorbid Hastaliklar ve Sekonder Komplikasyonlar
2.1.7.1. Kalp Hastaliklar:

Kalp hastaliklar1 ve inme ortak etiyolojik, epidemiyolojik, klinik ve patolojik
ozelliklere sahiptir (90). Bu iki hastaligin birlikte sik goriilmesi morbidite ve
mortalite iizerine olumsuz etkide bulunur. Inme gegirenlerde, inmenin tekrarlamasi
ve kardiyak hastalik mortalite nedenidir (91). Iskemik inme sonrasi hayatta kalan
hastalarda KAH siklig1 %32 - %65 ve akut inmede MI riski %12’dir (92). Biiyiik
serebral arterlerin hastaligmma bagh gelisen inme olgularinin yaklasik yarisinda
kardiyak stress testleri bozuktur (93). Kontrol edilemeyen HT, anjina, miyokard

infarktiisii, aritmiler, kalp yetmezligi inmeli hastalarda siktir (41).

Kalbe iligkin sorunlarin erken taninmasi ve Onlemlerin alinmasi igin tiim
hastalar akut dénemde ve rehabilitasyon doneminde dikkatli takip edilmelidir. Bu
hastalarda kardiyak iskeminin sessiz olabilecegi, KAH ve kalp yetmezligi klasik

bulgularin her zaman goriillemeyecegi unutulmamalidir (94).

Kardiyak hastalig1 olan inmeli hastalarin rehabilitasyon siirecinde hastalarin
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kendi kapasitelerine gore verilen egzersiz programlart uygulanir. Rehabilitasyon
aktiviteleri sirasinda kan basinci ve nabiz takipleri diizenli olarak yapilmalidir.
Egzersiz sirasinda yapilan kisa siireli elektrokardiyografik monitorizasyonu da
hastay1 takip a¢isindan degerlidir. Fletcher ve ark. inmeli hastalarda rehabilitasyon

aktivitelerini kardiyak yonden durdurma kriterlerini siralamiglardir (95).

Asagida verilen kriterlerden herhangi birinin gelismesi durumunda aktivite

sonlandirilmalidir:

e Yeni baglayan kardiyopulmoner semptomlar

e Nabizda % 20’nin iizerinde azalma

e Nabizda % 50’den fazla artma

e Sistolik kan basincinin 240 mmHg ve tizerine ¢ikmasi

e Sistolik kan basincinin 30 mmHg veya daha fazla azalmasi veya 90
mmHg altina diigmesi

e Diastolik kan basmcinin 120 mmHg ve iizerine ¢ikmasi

HT agisindan kontrolii saglanmis hasta rehabilitasyon programina alinabilir

(41).
2.1.7.2. Diyabetes Mellitus:

inme rehabilitasyonu yapilan hastalarin yaklasik % 40’mda DM vardir. Bu
hastalarin aktivite, mobilite ve beslenme durumlarina gore siki kan sekeri takipleri

yapilmali, tedavileri yeniden diizenlenmelidir (41).
2.1.7.3. Uyku Bozukluklar:
Inmeli hastalarda insomnia, hipersomnia ve uyku apnesi siktir (96,97).

EEG ile yapilan caligmalarda inmeli hastalarin bir¢cogunda uykunun normal
ritminin ve koordinasyonunun bozuldugu goriilmistiir. Uyku problemleri ile basa

¢ikmada davranig tedavileri ve farmakolojik yaklagimlar gerekebilir (98).

Inmeli hastalarin % 50’sinde uyku bozuklugu veya uyku apnesi vardir. Uyku

19



apnesi serebrovaskiiler olay (SVO) i¢in bagimsiz bir risk faktorii degilse de
horlamanm inme igin rolatif riski 2,4’tiir (96). Uyku apnesi tedavisinde kilo

verilmesi ve siirekli pozitif basingli ventilasyon ve gerekirse cerrahi onerilir (41).
2.1.7.4. Derin Ven Trombozu:

Inme sonras1 6zellikle ilk 1 haftada derin ven trombozu (DVT) riski yiiksektir
(%27-75) Fakat post-akut rehabilitasyon déneminde de gelisebilir. inmeli hastalarda
hem inmenin tekrarlama riski hem de vendz tromboemboli riski artar. DVT
profilaksisinde diisiik molekdil agirlikli heparin 6nerilir. Profilaksi siiresi net degildir,

ancak post-akut doneme kadar tercihen hasta yiiriiyene kadar siirmelidir (41).
2.1.7.5. ihmal:

Serebral lezyonun karsi tarafindan gelen uyartya karst mevcut bozukluklarla
aciklanamayan tepkisizliktir. Non dominant hemisfer lezyonlarinda sik goriiliir. Akut
donemde daha sik goriiliirken kronik donemde nérolojik iyilesmeye paralel olarak

azalir. Ihmal varlig1 kétii prognoz faktorlerinden biridir (99).
2.1.7.6. Disfaji ve malnutrisyon:

Disfaji inmede %30-50 siklikta goriilen, ciddi bir komplikasyondur (100).
Unilateral inmeli hastalarda genellikle 1 ay i¢inde iyilesme gdsterirken beyin sap1
veya bilateral hemisfer lezyonlarinda iyilesme yavas olur. Disfaji hastalarda
aspirasyon, aspirasyon pnomonisi, dehidratasyon malniitrisyon ve 6liime yol agabilir

(41).

Rehabilitasyon servisine yatirilan inmeli hastalarin yaklasik %350’sinde
malniitrisyon saptanmistir ve buna baglh olarak da rehabilitasyonda kalig siiresinde
uzama, fonksiyonel iyilesmede yavaslama bildirilmistir (101). Mikronutriyenlerin
(folik asit, B kompleks ve D vitaminleri, antioksidanlar, ¢inko) eksiklerinin

serebrovaskiiler degisiklikleri ve inme riskini artirabildigi akilda tutulmalidir (102).
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2.1.7.7. Enfeksiyon:

Gegmiste inmeli hastalarda en sik enfeksiyon pndmoni olmasina ragmen
glinlimiizde yutma fonksiyonlarmin erken tam1 ve tedavisi ile pndmoniler azalmis
yerini idrar yolu enfeksiyonuna birakmistir. Uzamis daimi kateter kullanim ve

mesane rehabilitasyonuna erken baglanmayisi tiriner enfeksiyon sikligini artirir.

Uriner sistem kaynakli sepsis gelismesi (iirosepsis) rehabilitasyonun

durdurulmasina neden olabilir (41).
2.1.7.8. Depresyon:

Inmeli hastalarda yasam kalitesinin en kuvvetli prediktorii depresyondur

(103).

Akut rehabilitasyon kliniklerinde major depresyon %21.6 ve mindr depresyon

%20 olarak sonuglanmistir (104).

Inme 6ncesinde psikolojik sorunlar1 olanlar, nérolojik kayiplar1 ve giinliik
yasam aktivitelerinde daha fazla zorlananlar, kadinlar, afazisi olanlar, kognitif
kayiplar1 ve sosyal destegi zayif olan hastalar depresyon agisindan yiiksek risklidir

(105-107).

Inme sonras1 depresyonun temeli serotonerjik ve dopaminerjik yollarin hasar
gormesi nedeniyle olan katekolamin azlhigidir. Inme sonrasi depresyon riski ilk 1
yilda en yliksektir. Tedavisinde serotonin geri alim inhibitorleri, psikostimulanlar,

trisiklik antidepresanlar, davranis tedavileri ve psikoterapi uygulanir (41).
2.1.7.9. Santral Agn:

Periferik nedenlerin ekartasyonundan sonra beyindeki lezyona bagli santral
agrt %1-8 civarindadir. inme sonrasi alt beyin sapi, talamik ve supratalamik
lezyonlarda goriiliir. Hastalarin %40-60’1inda ilk aydan sonra baslar ve tedaviye
direnclidir. Genellikle karincalanma, batma, uyusuklugun eslik ettigi yanma hissi

olarak tamimlanir. Tedavide venlafaksin, duloksetin, pregabalin/gabapentin,
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lamotrijin kullanilabilir (108).
2.1.7.10. Diisme:

Inmeli hastalarin %14-651 rehabilitasyon aldiklar1 dénem boyunca en az bir
defa diiserler. Bu hastalarda kirik riski normal popiilasyona gore 4 kez artmustir.
Diigmeler genelde transferler sirasinda, one ileri uzanmalar sirasinda ve hasta
yalnizken olur. Diisen hastalarin %2-4’iinde diismeye bagli ciddi komplikasyonlar

goriiliir (109).
2.1.7.11. Osteoporoz:

Paraliziye bagl kullanmama, immobilizasyonun olusturdugu hiperkalsemiye
sekonder vitamin D eksikligi, glines 15181 alamama, beslenme yetersizligi ve
sekonder hiperparatiroidizm nedeniyle osteoporoz gelisebilir. i1k bir y1l i¢inde kemik

kayb1 daha ¢oktur, ikinci y1ldan sonra kemik dongiisii normal hizina doner (99).
2.1.7.12. Ust Ekstremite Komplikasyonlari:
Inmeli hastalarda goriilen iist ekstremite komplikasyonlar:

1- Hareket kayb1: Spastisite ve kontraktiir nedeniyle omuz, dirsek ve parmak
eklemlerinde

2- Glenohumeral subluksasyon: omuz ¢evresi kaslarin laksitesine ve omuz i¢
rotasyonuna bagli

3- Yumusak doku lezyonlari: postur bozuklugu ve iist ekstremite travmalari
sonucunda

4- Bisipital tendinit, subdeltoidal bursit, rotator kas lezyonlari, adeziv
kapsiilit, glenohumeral artrit, akromioklavikular artrit

5- Elde 6dem

6- Omuz-el sendromu (OES) / Kompleks bolgesel agr1 sendromu (KBAS)

7- Osteoporoz

8- Spastisite

9- Brakiyal pleksus lezyonlari
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10- Diger periferik sinir lezyonlar1

11- Kontraktiirler

12- Heterotopik ossifikasyon

13- Tromboflebit

14- Omuz, el ve bilekte yukarida s6z edilen ve/veya diger faktorlere bagl

gelisen agri

Inme sonrasi iist ekstremite komplikasyonlarmin en énemli ve en sik olani
omuz sorunlaridir. Inmeye bagli omuz biyomekaniginin bozulmasi en 6nemli
nedendir. Inme sonrasinda kas kontrolii kaybi, anormal hareket modelleri ve
spastisitenin gelismesi ile omuz mekanigi bozulur subluksasyon ve omuz agrilar

ortaya cikar (41).

Inme sonrasi omuz agris1 insidans1 %48-84 arasindadir ve genellikle ilk 2
aydan sonra baglar (99). En sik omuz agrisi nedenleri subluksasyon, adeziv kapsiilit,
rotator kaslarda yirtik, kompleks bolgesel agr1 senromu, omuz kaslarinin spastisitesi,
kontraktiir, brakiyal pleksus lezyonlar1 ve bursittir. Glenohumeral subluksasyon

insidansi %17-81 arasindadir (99).

Supraspinatus ve deltoid kaslarmin flask ve inaktif olmasi, eklem kapsiil
desteginin kaybi, humerusun abdiiksiyonunda deltoid ve rotator kaslarin
kasilamamasi nedeniyle humerus kaviteden asagi dogru kayar ve en sik inferior
subluksasyon gelisir. Daha az oranda anterior ve superior subluksasyon gelisebilir
(41). Klinik tam1 akromion ile humerus bagi arasindaki mesafenin bir parmak

genisliginden fazla olmasi ile konulur.

Adeziv kapsiilit, eklem kapsiiliiniin kronik iritasyon, zedelenme, inflamasyon

ve hareket kisitlhilig1 sonucu gelisir (100).

Impingement sendromu ve rotator kilifla ilgili sorunlar inmeli hastalarda dis
rotator kaslardaki kuvvetsizlik veya i¢ rotator kaslardaki tonus artigina baghidir.
Omuz abdiiksiyonunda sirasinda iist ekstremitede rotasyon yapilamaz ve bunun
sonucunda abdiiksiyon sirasinda tuberkulum majusun akromion altinda siirtlinmesi

ile rotator kaslarda sikisma ve yirtik gelisebilir (110).
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Brakiyal pleksus lezyonu, hatali pozisyonlama, transferler sirasinda plejik tist
ekstremiteye traksiyon uygulanmasi veya travmaya bagli olarak brakiyal pleksus
lezyonlar1 gelisebilir. inmeli iist ekstremitede fonksiyonel iyilesmenin seyri atipikse,
trunkus ve kord alanina uyan duyu kaybi, derin tendon reflekslerinde azalma, atrofi
ve kuvvetsizlik varsa brakiyal pleksus yaralanmasindan siiphelenilmeli ve ileri

tetkikler yapilmalidir (99).

KBAS, genellikle 1-4 ay arasinda baglar. Hastalar ozellikle istirahat
agrisindan yakinirlar. Risk faktorleri omuz subluksasyon, erken donemde {ist
ekstremite kuvvetsizligi, spastisite, ihmal ve gorme alan1 bozukluklaridir (41). Omuz
agristyla baglar, el bileginde agri, 60dem, eklem hareket agikliginda azalma,
vazomotor degisiklikler (1s1, renk degisikligi) ve sudomotor degisiklikler (6dem,
terleme) ile devam eder (100). Etkilenmis tarafta immobilizasyon, kotii
pozisyonlama, 6n kolda uzun siireli damar yolu bulunmasi, saglam tarafta ise asir1
kullanim, yardimci cihaz kullanimi gibi nedenler tuzak ndropatilerin gelisimine

zemin yaratir.

Spastisite, yanlis pozisyonlama, postiir bozuklugu ve agr1 nedeniyle

kontraktiirler gelisir. Kontraktiir gelistiginde kotii prognozun belirtecidir (111).

Heterotopik ossifikasyon, hemiplejide ve iist ekstremitede nadir goriilen

komplikasyondur. En sik kalga, dirsek ve diz eklemi ¢evresinde goriiliir (112).
2.1.7.13. Spastisite:

Inme sonrasi serebral sok doneminde refleksler kaybolur ve kaslar flask
haldedir. Zamanla kas tonusu geri déner ve spastisite gelismeye baslar. Istemli
hareketler gelistikce spastisite yerini hareketlere birakir. Inme sonrasi spastisite iist
ekstremitede fleksor, alt ekstremitede ekstansor kaslarda gelisir. Yani bacakta spinal
kaynakli olanin aksine hem fleksor hem ekstensor kaslar1 tutmaz. Tedavide
fonksiyonlar1 bozmadan spastisitenin zararli etkileri en aza indirilmeye calisilir.
Eklem hareket acikligi ve germe egzersizleri, soguk uygulama, ortezler, elektrik
stimiilasyonu, seri al¢ilama, lokal anestezikler, fenol ve botulinum toksin uygulanir,

bunlardan yarar saglanamazsa cerrahi tedavi secenekleri uygulanabilir (41).
24



2.1.7.14. Konviilziyon:

Inme sonrasi1 1-2 hafta iginde gériilen epileptik ndbetler metabolik nedenlere
baglidir ve tekrarlama ihtimali azdir. 2. haftadan sonra goriilen ge¢ nobetler ise iktal

odak olugturan skar dokusuna baghdir ve tekrarlama riski yiiksektir (100).
2.1.7.15. Yorgunluk:

Inme sonras1 hastalar enerji ve motivasyonda azalma, yorgunluktan sikayet
ederler. Sikligi %23-75tir. Fizyolojik, psikokognitif ve organik nedenlerden
kaynakli olabilir. Yorgunluk yasam kalitesi, norolojik iyilesme ve mortaliteyi
olumsuz etkiler. Komorbid hastaliklar ve uyku bozuklugu tedavi edilmelidir
(113,114).

2.1.7.16. Uriner sorunlar:

Iseme bozukluklar1 frontal lob veya ponsta bulunan iseme merkezlerinin

etkilendigi durumlarda goriiliir.

Idrar retansiyonu akut doénemde sikligi %21-47 arasindadir. Sakral
reflekslerin baskilanmasi, biling bozuklugu, mobilitenin kisitlanmasi ve iletigim
kuramama nedeniyle gelisebilir. 48 saatten fazla daimi idrar kateteri kullanilmamali
gerekirse aralikli kateterizasyona gecilmelidir. Spontan iseme basladiktan sonra
iseme sonrasi rezidiiel idrar hacmi 100 ml altinda olmaya basladiginda aralikli

kateterizasyon sonlandirilmalidir.

Idrar inkontinansi, inme sonras1 % 37-79 arasinda goriiliir. Genellikle ilk 2 ay
icinde kendiliginden diizelir. inkontinansin olmasi kétii prognoz faktdrlerindendir
(99).

Ayrica seksiiel disfonksiyonlar da meydana gelir.
2.1.7.17. Diger Komplikasyonlar:

Basing yaralar1 genellikle kemik ¢ikintilar1 ¢evresinde en yaygin lokalizasyon

olarak sakrum daha sonra iskiyum, topuk ve trokanterde geligir (115).
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2.1.8. inmede Akut Dénem Tedavi Yaklasimi

Inme tanis1 konulduktan sonra nérolojik kétiilesme, hipoksi, hipotansiyon,
hipo-hiperglisemi, pndmoni, DVT, pulmoner emboli, {liriner enfeksiyon, kardiyak
aritmiler ve iskemik kalp hastaliklar1 gibi genel medikal komplikasyonlarin
Onlenmesi ve tedavisi amaglanir. Kan basinci inme sirasinda serebral hasara cevap
olarak siklikla yiikselir ancak izleyen haftalar i¢inde spontan diiser. Serebral
perfiizyon basincin korumak icin kan basinci diisiirilmemelidir. Hedef organlarda
hasar yapar nitelikte veya diastolik kan basinct 120 mmHg iizerinde ise tedavi
edilmelidir. Tedavide serebral perfiizyona etkisi olmayan ilaglar kullanilmalidir. En
uygun olant sistolik kan basincin1 150 mmHg, diyastolik kan basincin1 90 mmHg nin
iizerinde tutmaktir. Kan sekeri diizeyinin siki kontrolii komplikasyonlarin

onlenmesine ve noral dokunun korunmasina katkida bulunur (89).

Iskemik inmenin erken déneminde merkezdeki infarkt alanmin cevresinde
heniiz canliligimi koruyan fakat normal fonksiyon géremeyen, penumbra olarak

isimlendirilen iskemik kalmig bir alan vardir (116).

Inmenin erken doneminde reperfiizyon saglanmasi ile beyin hasari
azaltilabilir. Reperfiizyon intravendz (iv) ya da intraarteryel tromboliz ile saglanabilir
(117). Ancak trombolitik tedavide zaman simirlamasi1 vardir. ilk alti saatten sonra
gelen hastalar bu tedavi sansin1 kaybetmistir. Alt1 saatten sonra gelen hastalar her ne
kadar inmeye spesifik tedavi sansini kaybetseler de, bu hastalarin inme iinitelerinde

iyi klinik izlem ve bakim ile iyi prognoz gosterdikleri bilinmektedir (118).

Her inmeli hastada uyulmas: gereken genel tedavi prensipleri vardir. inme
komplikasyonlar1 Onlenerek inme mortalitesi ve morbiditesi Onemli Olgiide
azaltilabilir. inmenin en énemli komplikasyonlarindan biri tekrarlayan inmedir. Bu
nedenle inme profilaksisi, en az inme tedavisi kadar 6nemlidir ve profilaksiye

miimkiin oldugu kadar erken baglanmalidir (119).

Akut iskemik inmede en sik kullanilan tedavi 1996 yilinda ABD’de
onaylanan, intravendz rekombinant doku plazminojen aktivatdriidiir (rt-PA). Ilk 3

saat i¢inde verildiginde etkinligi anlamlidir, morbidite ve mortalite riskini %16
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azaltir (10). Fakat ilk {i¢ saat icinde donanimli bir hastaneye bagvuran ve trombolitik

tedavisi tamamlanabilen hasta oran1 %5 olarak bildirilmistir (120).

Ilk giin saat bas1 ndrolojik durum degerlendirilmelidir. Kétiilesme durumunda

ilk diglanmas1 gereken intrakranial kanamadir (119).

Intravendz rekombinant doku plazminojen aktivatdriiniin yani sira bircok
merkez 6 saat iginde gelen, orta serebral arter veya baziller arter gibi biiyiik damar
tikaniklig1 olan hastalara intraarteriyel rekombinant doku plazminojen aktivatorii
uygulamaktadir. Son zamanlarda trombiisii, major serebral arterlerden endovaskiiler

tekniklerle mekanik olarak koparma veya ¢ikarma teknikleri de gelistirilmistir (10).

Aspirin, tekrarlayan inme olasiligimi %15, klopidogrel ve tiklopidin ise 1/3
oraninda azaltmaktadir (121-123). Heparin, heparinoidler ve diisiik molekiil agirlikli
heparin, akut iskemik inmede rutin degildir fakat kardiyoembolizm nedenli inme
gelistigi diigliniilen veya kanitlanan hastalarda antikoagiilan tedavi baslanmalidir.
Heparinin, atriyal fibrilasyonu veya yakin zamanda gegirilmis miyokard infarktiisii

olan hastalarin inme profilaksisinde etkili oldugu gosterilmistir (124,125).

Serebral hemoraji nedenli inmeli hastalarda progresif kanama riski, artmig
intrakranial basing ve herniasyon nedeniyle mortalite orani yiiksektir. Beyin yer
degisimi ve herniasyon riski nedeniyle kraniyotomi yapilmasi ve hematomun
temizlenmesi hayat kurtarici olabilir. Bu durum serebellar hemorajili hastalarda da

gecerlidir (81).
2.1.9. inme Rehabilitasyonu

Inmeli hastalarin %10’u bir ay igerisinde spontan iyilesmekte, %10’u higbir
tedaviden faydalanamamakta, hafif ve orta derecede sakatliklar1 olan yaklasik

%80’lik kesim ise rehabilitasyon hizmetlerinden faydalanabilmektedir (126).

Akut iskemik inmeli hastalar 48 saat icinde, hemorajik inmeli hastalar ise 5
giin i¢inde rehabilitasyon agisindan degerlendirilmelidir. inme rehabilitasyonu akut

medikal tedavinin tamamlanmasindan sonra baslanan bir faz degildir.
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Rehabilitasyon, inmeli hastalarin akut doneminde baslayip, postakut donemin yani
sira topluma, eve, ise geri doniis ve Omiir boyu izlemi igine alan aktivitelerin

tiimiidiir (41).

Akut donem rehabilitasyonu: Klinik sorunlarin bir¢ogu immobilite ve
fiziksel kondisyon kaybindan kaynaklandigi i¢in miimkiin oldugunca erken

mobilizasyon esastir (127-129).

Pozisyon degisimlerine hasta kabuliinden sonra hemen baslanilmalidir. Kolu
abdiiksiyonda ve hafif dig rotasyonda tutacak sekilde kol altina yastik konulmalidir.
On kol yan fleksiyonda veya ekstansiyonda tutulmalidir. El bilegi ekstansiyonda
olacak sekilde parmaklar rulo havlu ile semifleksiyonda tutulmahdir. Alt
ekstremitede ise bacaklar notral pozisyonda olacak sekilde trokanterden kum torbasi
ile desteklenmeli ve bacagin dis rotasyonu engellenmelidir. Ayak bilegi de 90 derece
dorsifleksiyonda tutulmalidir. Her iki saatte bir pozisyon degistirilmelidir. Aralikli
olarak yiiziistli yatma kal¢ca ve diz kontraktiir gelisimini azaltir. Damar yolu plejik

tarafta olmamalidir.

Basi yarasinin Onlenmesi icin yatak i¢i pozisyonlama ve sik pozisyon
degisimi, derinin bakimi, temizligi ve basi yarasina neden olan faktorlerin en aza
indirilmesi gerekir. Inmeli hastanin nutrisyonel durumu, hemoglobin, total protein,

albumin degerleri takip edilmelidir (41).

Hastanin bilinci tam agik olsa da mutlaka yutma fonksiyonlar1 test
edilmelidir. Oncelikle oromotor muayene ile yatak basinda degerlendirilmelidir.
Inmelilerin %40°da sessiz aspirasyon oldugu igin pnémoni riski artmstir (130,131).

Olabildigince erken normal miksiyona donebilmek, idrar yolu
enfeksiyonlarini engellemek i¢in daimi idrar kateterin ¢ikarilmasi esas hedeflerdendir
(41). Refleks iseme olduk¢a ¢abuk geri donmekte ve retansiyon nadiren sorun

olmaktadir (132).

Algilama, gorsel ve iletisim bozukluklari, ilag¢ yan etkileri, mobilite sorunlar
nedeniyle diisme bu dénemde sik goriilen bir problemdir. Bu riskleri tagiyan kisilerde

gereken Onlemler; hasta ve ailesinin egitimi ve hastanin diismeden korunmasidir
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(41).

Subakut dénemde rehabilitasyonda konvansiyonel ve norofizyolojik tedavi
yontemleri kullanilir. Biofeedback, FES, ortez kullanimi1 da 6nemli yararlar saglar.
Motor yeteneklerin yeniden kazanilmasi i¢in néromiiskiiler reediikasyon teknikleri
ve terapotik egzersizler kullamilir. Yatak aktiviteleri, oturma, kendine bakim,
transfer, ayakta durma, mobilizasyon, is-ugrasi terapisi calismalar1 bu doénemde
yapilir ve hasta ve hasta yakinlar egitilir. Thtiyag varsa psikiyatrik degerlendirme,

konusma terapisi, ihmal sendromuna yonelik teknikler terapiye eklenmelidir.

Ge¢ donemde belirli araliklarla kontrollerin yapilmasi yeni hedeflerin ve
komplikasyonlarin belirlenmesi agisindan gereklidir. Hastalarin her biri degisik
ozellikler tasidigindan herkes icin standart bir gidisat ve son yoktur. Fakat
rehabilitasyon sonuglarmi etkileyen faktorler belirlenerek prognoz ve oOzirliiliik

tahmini yapilabilir. Fonksiyonel sonuglari olumsuz etkileyen bazi faktorler vardir

(81).
Inme rehabilitasyonunda fonksiyonel sonuglari olumsuz etkileyen faktdrler

e flerlemis yas

e Eslik eden hastaliklarin (HT, DM varlig)
o Agir giicsiizliik

e Oturma dengesinin bozuk olmasi

e (Gorsel-uzaysal kayiplar

e Mental bozukluk

e Inkontinans

e Baslangigta kotii fonksiyonel durum

e Rehabilitasyon baslangicina kadar gecen siirenin uzunlugu
2.1.10. inmede Tyilesme

Caligmalar inme gegiren hastalarin ¢ogunda baglangigta goriilen agir
norolojik kaybin zaman iginde belirgin olarak diizeldigini gostermektedir (41).

Diizelme siirecinin uzun olmasi inmede 6dem ve inflamasyonun diizelmesinden
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bagka sebepler de oldugunu gostermektedir. Beyindeki yapisal ve fonksiyonel
reorganizasyon ilgili baglantilar iyilesmenin temelini olusturur. Noroplastisite olarak
adlandirilan bu reorganizasyon aylarca siirebilir. Erigskin beyninin ndroplastisi igin

onemli bir potansiyel tasidigi diisiiniilmektedir (133,134).

Reorganizasyonun temel mekanizmalarindan biri yeni sinaptik baglantilarin
olusmasidir. infarkt komsulugunda ve kars1 hemisferdeki homolog bélgede dendritik
tomurcuklanma ve yeni sinaps olusumuna ait bulgular saptanmistir (133-136).
Beyindeki ndronal baglar kullanom  bagimli  olmalar1  ndroplastisitenin
rehabilitasyondaki anahtar roliinii aciklar. Aktif fiziksel terapotik programlara
katilmin beynin fonksiyonel reorganizasyonunu olumlu etkiledigi ve norolojik

tyilesmeyi artirdig1 kabul edilmektedir (137-139).

Fonksiyonel yerine koyma, adaptasyon, 6grenme gibi yaklasimlar da

rehabilitasyon aktivitelerinin temelini olusturur.

Inmeli hastalarin  %88’inde hemiparezi vardir ve inmenin nérolojik
bozukluklari arasinda en ¢ok motor fonksiyonlardaki iyilesme iizerine ¢aligilmistir
(41). Twitchell inmenin motor iyilesmesini sinerji modelleri i¢inde tanimlamistir

(140).

Sinerjiler kuvvetlendikce spastisite artarken, izole hareketler ortaya ¢ikmaya
basladik¢a spastisite azalir. Bu sinerji modellerine goére Brunnstom iyilesme
donemini 6 evreye aymrmmstir. Ik evrede aktif hareket yok iken, son evrede
koordineli izole hareketler vardir. Motor iyilesme erken donemde hizhdur, ilk 3 ayda
gelisip 6 aya kadar devam edebilir. Erken donemdeki motor iyilesme son durum
hakkinda bilgi verebilir. ilk 3-4 haftada hicbir motor fonksiyonun olmamasi veya bir
segmentin hareketinden sonra bir hafta i¢inde diger bir segmentte hareket olmamasi

kotii prognoz gostergesidir (41).

inmeli hastalarin baslangigta 1/3’iinde afazi goriiliirken 6 ay sonunda %12-
18’¢ kadar iner. Motor iyilesmeye gore daha yavas ve uzun siirede gerceklesir.

Afazinin tipine gore iyilesme diizeyi farkli olabilir (141,142).
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Algilama fonksiyonlarinin iyilesmesi ilk 3-6 ayda gerceklesir (143).

Hastalarin  %20’sinde olan gorme problemi ilk haftalarda iyilesme

gostermezse ge¢ donemde iyilesmeler ¢ogu zaman olmaz (10).
2.1.11. inmede prognoz

Inme sonrasi yasam tahmininde en 6nemli faktdrler, lezyonun tipi, yeri,
inmenin baglangictaki siddeti, yas ve biling bozuklugunun olup olmamasidir

(144,145).

Infarkt nedenli inmede hastalarda ilk 30 giin i¢inde sagkalim oran1 %85 iken

hemorajik nedenli inmede hastalarda bu oran %2-52’lere kadar diisebilmektedir.

Inmelerde ilk 3 ayda tekrarlama oraninmn %18,5 oldugu ve tekrarlayan

inmelerde 30 giinliik mortalitenin %40 oldugu bildirilmistir (144).

Inmede hastalar heterojen olduklar igin rehabilitasyon sonuglarini énceden

kestirmek zordur (41).

Rehabilitasyon sonrasit donemde hastalarin fiziksel performans, fonksiyonel
yetenek ve yasam kalitesinde 6nemli diizelme oldugu fakat sosyal katilim ve mesleki
alanda yetersizlikler oldugu bilinmektedir. Framingham ¢alismasinda inmeli
hastalarin %69’unda kisisel bakim aktivitelerinde, %80’inde mobilitede bagimsiz

olduklar goriilmistiir (146).

Dombovy ve arkadaglar1 koma, inat¢1 inkontinans, kognitif fonksiyon kaybi,
agir hemipleji, motor fonksiyonlarin bir ay i¢inde diizelmeyisi, inmenin tekrari,
algisal kayiplar, ihmal sendromu, 6nemli kardiyovaskiiler hastalik, serebral lezyonun
bliyiikligii, multiple norolojik bozuklugu kotii prognozda etkili oldugunu

gostermiglerdir (147).
2.1.12. inmede kognisyon

Inme ayn1 zamanda, genel kognitif fonksiyonlarda bozulma igin de bir risk

faktoriidiir. inme sonrasi kognitif bozulmanin prevalansi yiiksektir; hastalarm
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yaklasik 1/4’iinde inmeden ii¢ ay sonra demansif bulgular gelistigi tespit edilmektedir
(83). Inme sonrasi meydana gelen kognitif fonksiyon bozuklugu, nérolojik
iyilesmenin 6nemli bir bileseni olmasina ragmen uzun sure goz ardi edilen bir faktor

olmustur (148).

Serebrovaskiiler atak, motor fonksiyonel bozuklugun yani sira kognitif
fonksiyonlarin da gerilemesi, duygu-durum degisiklikleri ile hastalarin giinliik yasam
aktivitelerini onemli derecede etkilemektedir. Serebrovaskiiler hastalik Alzheimer
hastaligindan (149) sonra kazanilmis kognitif bozukluk ve demansin ikinci en sik

nedeni olarak gosterilmektedir (150)

Inmeye bagh gelisen kognitif fonksiyon kayb1 atak sonrasi sag kalim arttik¢a
artmaktadir (151). Inme sonras1 ortaya ¢ikan klinik tablo asikar demanstan, demans
kriterlerini karsilamayan ve hafif diizeyde fonksiyonel kayipla seyreden kognitif

fonksiyon bozukluguna kadar degisir (152).

Framingham calismasinda (153) inmeli hastalarin kognitif fonksiyonlarinin,
inme oncesine ve saglikli kisilere kiyasla daha diisiik oldugu saptanmistir. Inme
sonrasi depresyon, kognitif fonksiyon bozuklugu ve fonksiyonel performans
arasindaki iliskiden bahsedilirken; kognitif fonksiyonu bozuk ve depresif hastalarin
erken ve ge¢ donemde giinlilkk yasam aktivitelerinde daha bagimli ve engelli
olduklar1 (154,155), kognitif fonksiyon bozuklugunun rehabilitasyon sonucunu

olumsuz etkiledigi belirtilmistir (156).

Kognitif bozukluk hastanin komutlar1 anlamasini ve hatirlamasini zorlastirir.
Bu nedenle hastayla yavas konusulmali, komutlar tek tek verilmeli, talimatlar
kelime kelime tekrarlamali, hareketi gdstermeli ve yapmasi i¢in gerekli zaman

verilmelidir (157).

Calismalar inme sonras1 demansin tekrarlayan vaskiiler olay riskini artirdigini

gostermistir (158,159).

Inme sonrasi goriilen kognitif degisiklikler genel (bilgi prosesinin
yavaslamasi) veya spesifik alanlarda (oryantasyon, dikkat, bellek, vizuospasyal ve
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vizuokonstriiktif mental fleksibilite, planlama, organizasyon ve dil) olusabilir (160).

Noropsikolojik degerlendirmeyle rehabilitasyon ve kognitif bozukluk
arasinda iliski daha net bir sekilde ortaya c¢ikarilabilir (161). Kognitif fonksiyon
bozuklugu frontal lob hasari olan hastalarda daha siddetlidir (162).

Sol hemiplejili hastalarda dikkat bozuklugu, sag hemiplejili hastalarda ise
konusma ve dil bozukluklar1 daha yaygin bir sekilde goriilmektedir. Sag taraf
lezyonu olanlar perseptuel ve gorsel-mekansal bozukluklara daha fazla yatkindir

(163).

Inmeli hastalarn  motor fonksiyon ve fonksiyonel yeteneklerinin
rehabilitasyonu ile birlikte duygu-durum ve kognitif fonksiyonlarinin da dikkatle ve
erken donemde ele alinmasi, sosyalizasyonlarina destek olunmasi ve multidisipliner,
kapsamli rehabilitasyon programlarinin diizenlenmesi gerektigi belirtilmektedir

(164). Tedavideki ilk asama tekrarlamasi muhtemel ataklarin 6nlenmesidir (148).

Beyin hasar1 olmayan depresif hastalarin, 6zellikle hafiza ve konsantrasyonu
iceren kognitif testleri yapmakta zorlandiklar1 bilinmektedir (165,166). Austin ve
arkadaslar1 major depresyonda en hassas fonksiyonlarin, hafiza ve psikomotor hiz
oldugunu tespit etmisglerdir. Erken depresif inmeli hastalarin, kognitif fonksiyon igin
bir risk olusturdugu acgiklanmaktadir (166,167). Benzer sekildeki iliski, erken
kognitif bozuklugu olan inmeli hastalarin, yaklasik 6 ay sonra depresif semptomlara

neden oldugudur (168).

Kognitif rehabilitasyon, kognitif fonksiyonlar1 gelistirmek i¢in yeni veya
daha oOnceden Ogrenilmis paternlerin giiclendirilmesi, desteklenmesi ve yeniden
Ogrenilmesi boyunca fonksiyonel degisiklikler ile sistematik olarak bozulmus sinir

sistemini telafi eden bir mekanizmadir (169).

Kognitif egitim, baslica, geleneksel kognitif yeniden egitim ve bilgisayar
destekli kognitif egitimi igermektedir (170). Bilgisayar destekli kognitif egitim,
hizmete, tedaviye yonelik talebe ulagsmay1 saglayan, stimiilasyon kalitesini gelistiren,

hasta kayitlarina giivenilirligi artiran ve bozulmus fonksiyonlarin performans
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optimizasyonunu imkan taniyan bir¢ok kognitif egitim prosediirii saglamaktadir

(171,172)

RehaCom, klinik pratikte miikemmel sonuglar vermis ve biiyiik bir olumsuz
etkisi raporlanmamis, ¢ok gesitli kognitif alanlara odaklanmay1 saglayan bilgisayar
destekli kognitif egitim programlarindan biri olmustur (173,174). Bugiine kadar,
RehaCom sistemi ilgili hastaliklarin rehabilitasyonunda yayginca kullanilmistir
(175,176). RehaCom sistemi, kalem ve kagit egzersizine dayal geleneksel kognitif
egitimlere gore avantajli durumdadir. RehaCom programu, yeterli esneklik, basitlik,
ulasilabilirlik, dinamiklik ve tarafsizliga sahiptir. Interaktif ve multimedya ozellikleri
coklu motor ve duyusal eksikliklere bakmaksizin hastalarin motive kalmasina imkan
tanimaktadir. Kullanimi artirllmig  stimiilasyon kalitesi ve daha dogru hasta
sonuclarina ait kayitlara imkan tanir. Ayrica, bireyin temel yeteneklerine gore gorev
zorlugunun baslangi¢ seviyesinin belirlenebilmesine ve yavas yavas artirilmasina
imkan tanir, bu durum hastalarin performanslarini gelistirir ve siireklilik kazandirir.

Ek olarak, miidahalenin standardizasyonuna imkan tanir (174).

2.2. KOGNITIF FONKSIiYONLARI DEGERLENDIRME VE
NOROPSIKOLOJIK TESTLER

Noropsikoloji; viicudun konjenital, travmatik, tiiméral veya enfeksiyoz
hasarlar1 sonucu zihinde, kognitif siiregte ve davraniglarda olusan degisikliklerle
ilgilenir. Beyni etkileyen hastaliklarla zihinsel ve davramigsal olaylarin iligkilerini
ortaya koymaya iligkin faaliyetler biitlinline ise "noropsikolojik degerlendirme"
denir. Noropsikolojik degerlendirme, oOncelikle beyindeki hasarla zihinsel
degisikligin iliskisine duyarli psikometrik araglarin kullanimi yoluyla yapilir.
Noropsikolojik test olarak adlandirilan bu araglar yoluyla, beyindeki islev
bozukluguna bagl olarak olusan zihinsel bozukluklar, nesnel puanlarla 6l¢iiliir (177-

179).

Uygulama alanlarinda noropsikolojik testlerden ayirici tani, hastaligin takibi

ve rehabilitasyonun planlanmasi ve arastirma amaciyla yararlanilmaktadir (180).

Cesitli noropsikolojik testlerin iilkemizde standardizasyonu yapilmistir. Bu
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dogrultuda, her bir test kiiltiire uyarlanmis, teste iliskin uygulama ve puanlama
stirecleri standart hale getirilmis, norm degerleri belirlenmis, testlerle ilgili glivenirlik
ve gecerlilik ¢aligmalart yapilmistir. Testlerin biligsel potansiyellerle ilgili olmasi
nedeniyle, bunlarin olusturdugu bataryaya Biligsel Potansiyeller icin Noropsikolojik

Test (BILNOT) Bataryasi ad1 verilmistir. BILNOT Bataryasinda 7 test yer almistir:

e Wisconsin Kart Egsleme Testi (Wisconsin Card Sorting Test: WCST),

e Stroop Testi,

e Wechsler Bellek Olgegi Gelistirilmis Formu (Wechsler Memory Scale
Revised: WMS-R),

e Say1 Dizisi Ogrenme Testi (Serial Digit Learning Test: SDLT),

e (Cizgilerin Yoniini Belirleme Testi (Line Orientation Test: LOT),

e lsaretleme Testi (Verbal and Nonverbal Cancellation Test: VNCT),

e Raven Standart Progresif Matrisler Testi (Raven's Standart Progressive

Matrices Test: RSPMT) (178).

Kognitif fonksiyonlarin gozden gecirilmesinde, bazi arastirmacilar hazir
bataryalar kullanmayi, bazilar1 da cesitli testleri igceren bir diizenlemeyle kendi

bataryalarini olusturmayi tercih ederler (181).

2.2.1. Wechsler Bellek Olcegi Gelistirilmis Formu (Wechsler Memory Scale:
Revised: WMS-R)

Wechsler Bellek Ol¢egi Gelistirilmis Formu (Wechsler Memory Scale: Revised:
WMS-R) Wechsler tarafindan 1945°te gelistirilmis olan 6l¢egin son halidir (182).

e Sekil bellegi (anlik gorsel tanima)
e Sozel ¢agrisim I
e Sayi dizisi alt testi

e Sozel ¢agrisim giftleri 11

WMS-R sekil bellegi ile gorsel bellek, so6zel ¢agrisim 1 testi ile anlik

hatirlama, s6zel ¢agrisim 2 testi ile gecikmeli hatirlama, say1 dizisi alt testi ile dikkat
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degerlendirilir.

Bireysel olarak uygulanan 13 alt testten 21 puan elde edilmektedir. Alt
testlerde sozel ve gorsel bellek, anlik hatirlama veya gecikmeli hatirlama olarak
Ol¢iilmekte ayrica dikkat ve konsantrasyon konusunda da Olgiimler saglamaktadir

(183).
2.2.2. Raven Standart Progresif Matrisler Testi (RSPMT):

Raven ve Court tarafindan 1938’de kullanima sunulmus, 1947 ve 1956
yillarinda baz1 kiigiik degisiklikler yapilmistir (180). RSPMT, Raven Progresif

Matrislerin ii¢ bagimsiz alt testten en yaygin kullanilanidir.

Analitik irdeleme, problem ¢6zme, diizenli diisiinme ve soyutlama ile zihinsel

faaliyet hiz1 gibi yonetici fonksiyonlar1 6lgmektedir (181).

RSPMT; gorsel-mekansal algilama, gorsellestirme, kategori degistirebilme,
calisma bellegi, irdeleme ve genel yetenegi dlgmektedir. Sag serebral hemisfer ve
paryetal lobun hasarlarina duyarhidir. Fakat bir genel yetenek testi olarak RSPMT
performansi, beynin yaygin alanlarinin islevselligini gerektirmektedir. Diizenli ve
dogru diisiinme yetenegini degerlendirme s6z konusu ise RSPMT uygulamasinin
basindan sonuna kadar herhangi bir uygulamada bulunulmadan kendi hizinda
caligsabilmesi gerekir. Zihinsel yetenegin degerlendirmesi amacglandiginda, zaman
sinirlamas1 olmaksizin uygulanmalidir. Meslege yoneltme, personel secme s6z

konusu oldugunda kisinin zihinsel faaliyetinin hizi nemli olabilmektedir (180).
2.2.3. Montreal kognitif degerlendirme testi (MoCA):

Kognitif bozuklugun ilk evrelerini degerlendirir. Toplam 30 iizerinden 21 ve
istii alan normal olarak degerlendirilir (184). Nasreddine ve arkadaslan tarafindan

gelistirilmistir (185).
2.2.4. Mini Mental Test (MMT):

Ik kez Folstein ve arkadaslari tarafindan yaymlanmstir. Yonelim, kayit
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hafiza, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan olmak iizere bes ana baglik altinda

toplanmig on bir maddeden olugmaktadir (155).
2.2.5. ideomotor Apraksi Testi (IAT):

Kertesz (186) tarafindan gelistirilmis olup Kaya ve arkadaslar1 tarafindan
Tiirk inmeli hasta popiilasyonunda gecerlilik ve giivenilirlik ¢caligmas1 yapilmistir. Bu
caligmada [AT'min kesim degeri 51.56 olarak saptanmis ve bu degerin altinda puan
alan hastalarin apraksik oldugu kabul edilmistir. Puan1 48-51.56 arasinda olanlar
hafif, 26.30-48 aras1 orta, 26.30 ve altinda puan alanlar ise siddetli diizeyde apraksik
olarak degerlendirilmistir (187).

2.3. INME VE YASAM KALITESI

Yagsam kalitesi “subjektif iyilik hali” ya da diger ifadeyle “kisinin kendi
yasamindan memnun olma durumu” olarak tanimlanir. Yasam kalitesi kisilerin
hedefleri, beklentileri, standartlari, ilgileri ile baglantili olarak, yasadiklar kiiltiir ve
deger yargilarinin biitlinii i¢inde durumlarini algilama bigimidir. Saglikla iliskili
hayat kalitesi ise daha ¢ok ‘“hastalik, yaralanma, tedavi veya davranistan etkilenen
bozukluklar, fonksiyonel durumlar, algilar ve sosyal imkanlar tarafindan degisen

hayat stiresine dair deger” iistiinde yogunlasir (188,189).

Yasam kalitesi, fiziksel ve bedensel iyilik hali, kisisel gelisim, tatmin olma
durumu, insanlarla iliskiler, rekreasyon ve sosyal, toplumsal ve yurttaghk

aktivitelerinin yansimasidir (189).

Yasam kalitesi iizerinde belirleyici olan kavramlar; bireyin toplum, aile ve is
cevresi ile olan sosyokiltiirel durumu, kisiligi, sorunlarla basa ¢ikma yollari,
inanglari, emosyonel durumu ve ge¢irmis oldugu hastaliga bagh o6ziirliilik ve

engellilik durumudur (190).

Inmede yasam kalitesi iizerine etkili faktdrler, inmenin baslangig siddeti,
bireyin fonksiyonel durumu, ileri yas, hemiparezinin yonii, DM, kardiyak hastalik

gibi ek saglik problemleri, egitim seviyesi ve ekonomik durum, sosyal ¢evre destegi,
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bakicinin durumu, depresyon, yorgunluk ve spastisite gibi problemlerdir (191).

Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FBO), hastaneye gelis zamani, kalis siiresi

ve dnceden gecirilmis inme Oykiisii yasam kalitesini etkilemektedir (192).

Prospektif caligmalarda, inme sonrasi hastalarin yasam kalitesinin zaman

icinde azaldig1 gosterilmistir (191).

Inmeli hastalarda yasam kalitesi sadece fonksiyonel durum ile degil, sosyal
cevre, mesleki yasam ve psikolojik durum gibi pek c¢ok alanla iligkilidir. Yasam
kalitesini etkileyen faktorler bilinirse, bu faktorlerin c¢esitliligi g6z Oniinde
bulundurularak, yasam kalitesini arttirmaya yonelik girisimlerde, hastalar birgok

yontiyle ele alabilir (193).

Bu c¢aligmanin asil amaci ilk ve tekrarlayan inme sonrasi gelisen kognitif
fonksiyonlar1 degerlendirmek, inmenin bu fonksiyonlar iizerine olan etkilerini
karsilastirmak, kognitif fonksiyon bozukluklarimin demografik ve klinik 6zellikler ve
laboratuvar parametreler ile iliskilerini ortaya koymaktir. Yani sira her iki gruptaki
olgularin motor, fonksiyonel, uyku ve depresyon durumu, aktivite limitasyonu,
rehabilitasyona katilim, yasam memnuniyeti ve yasam kalitesinin degerlendirilmesi,
hospitalizasyon sonrasi tim bu degerlendirme parametrelerinin incelenmesi de

hedeflenmistir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calismaya Temmuz 2013 - Temmuz 2015 tarihleri arasinda Saglik
Bakanligi Ankara Digkap1 Yildirirm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Fizik
Tedavi ve Rehabilitasyon Klinigi’nde yatarak tedavi goren, 18-75 yas arasi, bir veya
birden fazla inme gegiren, norolojik durumu stabil olan 39 hasta alindi. Bu
hastalardan 21 tanesi ilk inme ve 18 tanesi birden fazla inme geciren hastalardan

olusmaktaydi.
Dislama Kriterleri:

e Inmeye neden olabilecek vaskiilit, travma, koagiilopati ve timér varligi

e Inmeye neden olabilecek ilag kullanim

e lletisimi engelleyecek diizeyde afazi,

e (Ciddi isitme ve gérme kayb1

e Demans yapan diger nedenler (tiimor, metabolik hastalilar, hipotiroidizm,
vitamin eksiklikleri)

o Kognitif fonksiyonlar etkileyen ilag-alkol-madde kullanimi

e Psikiyatrik hastalig1 olanlar

Hastalarin demografik ozellikleri; yas (yil), cinsiyet, VKI (kg/m2), beraber
yasadig1r kisiler, yasam bi¢imi, komorbiditeler, kullandig1 ilaglar, ge¢irdigi
operasyonlar, aile Oykiisii varlhigi, klinik Ozellikleri; inme siiresi (ay) ve tipi,
dominant hemisfer, hemiparetik taraf, disfaji ve {iriner inkontinans varhigi ve

laboratuvar parametreleri kaydedildi.

Calismaya aliman hastalarin klinikk ve noropsikolojik degerlendirmesi
baslangicta ve rehabilitasyondan sonra yanilgi paymni en aza indirmek igin ayni
hekim tarafindan yapildi Bu testler bir masa ve iki sandalyenin oldugu sessiz bir
odada yapildi. Test malzemeleri olarak uyarici form, kayit formu, kursun kalem, silgi
ve kronometre kullanildi. Test malzemeleri masanin iizerine uygun bir diizende
yerlestirildi ve kayit formu hastanin goéremeyecegi bir bicimde tutuldu. Her testten

once uygulanacak test hakkinda bireylere anlayabilecekleri sekilde bilgi verildi.
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Testler iki oturumda yapildi. Her birey i¢in testlerin uygulanmasi ortalama 2 saat
stirdii ve testler arasinda bireylere dinlenmeleri i¢in ara verildi. Noropsikolojik testler

hastalarin yorgun olmadig1 sabah saatlerinde yapildi

Kognitif islevlerin gdzden gecirilmesinde, baz1 arastirmacilar hazir bataryalar
kullanmay1, bazilar1 da gesitli testlerden sectikleri bir demetle kendi bataryalarini

olusturmay1 tercih ederler (181).

Biz her biri beynin ¢esitli alanlarimi ve fonksiyonlarimi degerlendiren farkli
testler segerek kendi bataryamizi olusturduk. Tiim gruplara uygulanan noéropsikolojik

test bataryasi asagida sunulmustur:
Hastalara uygulanan noropsikolojik test bataryasi

(1) Wechsler Bellek Olgegi Gelistirilmis Formu (Wechsler Memory Scale:
Revised: WMS-R) (Wechsler, Karakas) (180)

e Sekil bellegi (anlik gorsel tanima)
o Sozel cagrisim |
e Sayi dizisi alt testi

e Sozel cagrisim ¢iftleri I1

Testteki 3. alt test olan sekil bellegi, orijinal WMS’de yoktur, WMS-R’ye
eklenmigtir. Dort denemeden olusan bu alt testte, hastadan bir siire gosterildikten
sonra kaldirilan soyut geometrik desenleri, bir sonraki sayfadaki desenler arasindan

bulmasi beklenir. Buna Anlik Gorsel Tanima Alt testi diyebiliriz (183).

Birinci madde i¢in 5 sn, 2-4. maddeler i¢in 15 sn baktiktan sonra 1. madde de
3 sekil arasindan, 2-4. maddeler de 9 sekil arasindan tanimasi istenir. Ik maddede
tanimas1 gereken 1 sekil, digerlerinde tanimasi gereken 3 sekil bulunmaktadir. Siiresi
icinde (30 sn) taninan her sekle 1 puan verilmekte, testin puan1 bu puanlarin

toplamindan olugmaktadir (180).

Testteki 6. alt test sozel cagrisim ciftleri I’dir. Bunun gecikmeli hatirlamasi

30 dk. sonra yapilan 12. alt test olan sozel ¢agrisim ciftleri 1I’dir. Sozel ¢agrisim
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ciftleri dordi kolay (6rnegin meyve-elma), dordii zor (6rnegin lahana-kalem) sekiz
ciftten olusur. Puanlama bu c¢iftlerle ilgili ilk {i¢ deneme tlizerinden yapilir fakat eger
hasta kelimelerin tiimiinii 6grenmemis ise 6 denemenin hepsi yapilir. Listenin her
okunusunda konuma bagli 6grenmeden kacinmak ic¢in kelime ¢iftlerinin yeri
degistirilmistir. Ik ii¢ denemede kelimelerin tiimiinii Ogrenemeyen hastalara
puanlamaya katilmamakla birlikte fazladan 3 deneme daha yaptirilmasi yaklasik 30
dk. sonra gecikmeli hatirlamaya bakilacagi i¢indir. Puanlama kolay ve zor ¢iftlerin

biitiinii i¢in yapilir.

Sozel cagrisim ¢iftleri 11 testinde anlik hatirlama testinden farkli bir sirada
olmak iizere tek tek soylenmekte her kelime ile birlikte sunulmus olan kelimeyi

hatirlamasi istenmektedir (180).

Ancak eskiden 6grenilmis ve yerlesmis c¢agrisimlara dayanan kolay ciftlere
kiyasla aralarinda 6grenilmis ¢agrisim bagi bulunmayan zor ¢iftler yeni 6grenmeye
daha ¢ok ihtiyag gosterdikleri i¢in, beyin hasarina daha fazla duyarlidir. Sol hemisfer
lezyonlarina duyarli bir alt testtir (183).

WMS-R testlerinin say1 menzili alt testleri (8. alt test) basit dikkatin
degerlendirilmesinde kullanilabilir. Say1 menzili, ileriye ve geriye dogru say1 menzili
olmak iizere iki bdliimden olusur. Her birinde hastaya birer saniye aralarla rastgele
rakamlar, her denemede artan sayida okunur. Diiz sayr menzilinde, hastanin
kendisine sdylenen sayilari1 ayni sirayla tekrarlamasi istenir. Ters say1 menzilinde ise,
hasta sOylenen sayilari sondan basa dogru tekrarlamak zorundadir. Hasta, ayni say1
uzamindan iki tanesini yapamadiginda testin uygulanmasina son verilir. Her bir
boliimde hastanin iki kez arka arkaya basarisiz oldugu diziden bir 6ncekinin rakam
sayis1t menzili olusturur. Normal bireylerde alt sinir genellikle 6 ileri ve 4 geri olarak

kabul edilir (194-196).

Her iki boliimiin puanlamasi ayni sekildedir. Hasta her bir denemede basarili
oldugunda bir puan verilir. ileri ve geri say1 menzilinin her birinden alabilecegi
maksimum puan 12°dir. En az ileri say1 diziminden 5 puan, geri say1 diziminden 4

puan basit dikkat i¢in normal kabul edilir. Say1 menzili testini, Oktem, Weintraub ve
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Mesulam dikkat testi, McCarthy ve Warrington ise kisa siireli bellek testi olarak ele
almislardir. Lezak ise, ileriye dogru say1 menzilinin dikkat testi, geriye dogru say1
menzilinin ise bellek testi olarak iki farkli test bigiminde ele alimmasini

onermektedir. Say1 menzili egitim ve yastan etkilenmektedir (196).

WMS-R testi normatif verileri BILNOT bataryas1 kapsaminda toplanmustir
(180).

Gorsel bellek icin WMS-R sekil bellegi, anlik hatirlama i¢in sézel ¢agrigim 1
testi gecikmeli hatirlama igin s6zel ¢agrisim 2 testi, dikkat i¢in say1 dizisi alt testi
kullanild.

(2) Raven Standart Progresif Matrisler Testi (RSPMT): (Lezak, Karakas)
(180,181)

RSPMT kitapciginda toplam 60 madde vardir. Test maddeleri, anlamsiz
sekillerden olusmaktadir. RSPMT her biri 12’ser maddeden olusan 5 set halinde
diizenlenmigstir. Her maddede, bir kismi eksik olan bir problem sekil ve bir tanesi bu
eksik kismi tamamlayan secenek sekiller vardir. Ilk iki set olan A ve B setlerinde
secenek sekiller 6’sar tane, daha sonraki C, D ve E setlerinde ise sekiller 8’er tanedir.
Setlerin zorlugu giderek artmaktadir. Her sette, hastanin anlamsiz sekilleri
kavramasi, verilen iligkiler sistemini tamamlayacak seklin 6zelliklerini belirlemesi ve

sistematik irdeleme yaklagimi gelistirmesi gerekmektedir.

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu RSPMT’yi 45-50 dakikada bitirebilmektedir
fakat tamamlama siiresi 15-120 dakika arasinda degisebilir. Her dogru cevaba 1 puan

verilir, en yiiksek puan 60’tir (180).

(3) Montreal kognitif degerlendirme testi (MoCA):) (Nasreddine, Selekler)
(184,185)

Tek inme geciren hastalara ek olarak Montreal Kognitif Degerlendirme

(MoCA) Olgegi uyguland.

MoCA kognitif bozuklugun 6zellikle erken evrelerini degerlendirmek iizere
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gelistirilmis bir tarama Ol¢egidir. Uygulama siiresi yaklasik 10 dakika olan, bir
sayfadan olusan kisa ve uygulamasi kolay bir &lgektir. Olgekte dikkat ve
konsantrasyon, yonetici isglevler, bellek, dil, gorsel-mekansal beceriler, soyut
diisiinme ve hesaplama boyutlarini degerlendiren maddeler bulunmaktadir. MoCA
maddeleri su sekilde siralanabilir: Bellek gorevleri, kisa siireli bellekten geri
cagirma, bes kelimeyi 6grenme denemeleri (2 kez) ve bes dakika sonra gecikmeli
hatirlama (5 puan); gorsel-mekansal beceri gerektiren gorevler, saat ¢izme testi (3
puan) ve ii¢ boyutlu kiip kopyalama (1 puan); yiiriitiicii islevlere iligkin gorevler, iz
stirme testi-B formundan uyarlanmis ardisik rakam ve harf driintiilerini (1-A, 2-B, 3-
C gibi) birlestirme (1 puan), sozel akicilik (1 puan) ve iki maddeli soyut diisiinme
gorevi (2 puan); dikkat, konsantrasyon ve ¢alisma bellegi gorevleri, art arda ¢ikarma
islemi (3 puan) ve ileriye ve geriye dogru say1 dizisi (1’er puan); dile iliskin gorevler,
gorece daha az taninan ii¢ hayvan (aslan, gergedan, deve) resmini adlandirma (3
puan), karmasik iki climleyi s6z dizilimsel olarak tekrar etme (2 puan) ve son olarak
zaman ve yer oryantasyonudur (6 puan). Olcekten alinabilecek en diisiik puan 0, en

yiiksek puan 30’dur. 21 ve iistii normal olarak degerlendirilir (184).
(4) Mini Mental Test (MMT): (Folstein) (155)

MMT, kisa bir egitim almis hekim, hemsire ve psikologlarca 10 dakika gibi
bir siire icinde, poliklinik kosullar1 ya da yatak basinda uygulanabilir bir testtir ve
toplam puan olan 30 {lizerinden degerlendirilmektedir. MMT skoru 24-30 ise normal,

<23 ise bozulmus seklinde yorumlanir. (155,197,198)
(5) ideomotor Apraksi Testi (IAT): (Kertesz, Kaya) (186,187)

Apraksi varligin1 belirlemek amaciyla ideomotor apraksi testi (IAT)
kullanildi. Her biri 5 madde iceren dort farkli kategoride (fasiyal, iist ekstremite,
enstriimantal, kompleks) toplam 20 maddeden olugmaktadir. Apraksi testinde (*) ile

isaretli olan maddelerde gerektiginde ilgili obje kullanilabilmektedir.

Fasial: 1) dilini disan ¢ikar 2) gozlerini kapat 3) 1slik ¢al 4) cicek kokla* 5) kibriti

ifleyip sondiir.*
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Ust ekstremite: 1) yumruk yap 2) asker selami ver 3) el salla 4) basmi kasi 5)

parmaklarini oynat.

Enstriimantal: 1) tarak kullan* 2) dis fircas1 kullan* 3) kasik kullan* 4) cekic

kullan* 5) anahtar kullan*

Kompleks: 1) araba kullamiyormus gibi yap 2) kapiya vuruyor gibi yap 3) kagit
katliyor gibi yap* 4) sigara yakiyor gibi yap 5) saz caliyor gibi yap

IAT'de yer alan her bir madde her hastaya ayni kisi tarafindan sézel yonerge
olarak verilir ve hastanin saglam tarafi ile verilen komutu gerceklestirmesi istenir.
Dogru tepki vermediginde ya da farkli tepki verdiginde, hareket hastaya gosterilir ve
taklit etmesi istenir. Hastaya s6zel yonerge verilmesi ve hareketin gosterilmesi en
fazla iki kez yapilir. Hastanin dogru performansina 3 puan, yetersiz fakat
tamimlanabilir performansina 2 puan, yetersiz ve kismen tanimlanabilir
performansina 1 puan verilir. Hasta sadece obje verildiginde dogru performansi
sergilerse 1 puan verilir. Tanimlanamayan, iliskisiz hareketlerde, herhangi bir
hareketin sergilenemedigi durumlarda ya da obje kullanmadiginda hata yaptiginda 0

puan verilir. Testten alinabilecek maksimum puan 60'tir (199).
Motor degerlendirme:

Motor gelisimi saptamak i¢in; el, iist ekstremite ve alt ekstremiteyi 6 evrede

degerlendiren Brunnstrom Evrelemesi kullanildi (200).

Evre 1: Kas tonusu tamamen gevsek, istemli veya refleks olarak ortaya ¢ikan higbir

aktif hareket yok.

Evre 2: Spastisite gelismeye baslar. Istemli harekete baslama cabasiyla sinerjiler

veya sinerjilerin bazi komponentleri ortaya ¢ikar.

Evre 3: Hasta sinerjileri veya bazi komponentlerini istemli olarak ortaya koyar.
Spastisite belirgin hale gelir. Iyilesme siirecinde bu dénem yar1 istemli olarak
hareketin yapildigi donemdir. Fakat hasta hareketin kontroliinii heniiz tam olarak

yapamaz.
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Evre 4: Hasta baslangicta giicliikle ancak daha sonra kolaylikla sinerjiler diginda
kombine hareket paternlerini ortaya g¢ikarir. Spastisite azalmaya baglar. Ancak bu

donemde spastisite nonsinerjistik hareketleri etkileyebilir.

Evre 5: Eger iyilesme devam ediyorsa sinerjistik etkilerin azalmasiyla daha zor,

karmagik hareket kombinasyonlar1 yapilabilir. Spastisite azalmaya devam eder.

Evre 6: Hasta izole hareketleri yapabilir. Koordinasyonu normale yakindir. Spastisite

kaybolur.
Fonksiyonel degerlendirme:

Hastalarin fonksiyonel bagimsizlik diizeyleri Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi
(FBO) skoru ile degerlendirildi. FBO giinliik yasam aktivitelerini gerceklestirmedeki
fiziksel ve kognitif yetersizlikleri, yardim ihtiyacim1 ve bakim yiikiinii 6l¢mektedir.
Alt1 fonksiyon alanimi degerlendiren (kendine bakim, sfinkter kontrolii, mobilite,
hareket, iletisim ve sosyal kognitif durum) 18 maddeden olugmaktadir. Bu maddeler
motor FBO (13 madde) ve kognitif FBO (5 madde) olmak iizere iki kisminda
incelenmektedir. Her madde yardim miktarini belirleyen 7 puanh Likert skalasinda
degerlendirilir. (1=total yardim, 7=total bagimsizlik). Her bir maddeye 1-7 arasi puan
verilerek hasta bireylerin bu maddeleri igeren aktivitelere iliskin bagimlilik
bagimsizlik durumu; 1-2 puan bagimli, 3-5 puan yar1 bagimli, 6-7 puan bagimsiz
olarak degerlendirilmektedir. Olgekten almabilecek en diisiik puan 18, en yiiksek

puan ise 126’dir (201).

Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik calismasi Kiigiikdeveci ve arkadagslar

tarafindan 2001 yilinda ¢alisilmistir (202).
Duygu durumu (Depresyon/Anksiyete):

Depresyon durumu i¢in Beck Depresyon Olcegi (BDO) kullanildi. Hastanin
algiladig depresif belirtileri nicel olarak degerlendirmek ve hastanin depresyonunu
daha ¢ok kognitif acidan belirlemek amaciyla 21 ciimle grubundan olusan ve

hastanin kendisinin doldurmasi istenen bir 6lgek olarak Beck tarafindan 1961 yilinda
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gelistirilmistir. Kisa oldugu ve noérolojik semptomlarla karismadigi i¢in multiple

sklerozlu hastalarda depresyon taramasi i¢in dnerilmektedir (203).

Hasta sorulan sorulara hayatindaki siklik derecesine gore 0 ile 3 arasinda
puan verir. Puanlar toplanir ve toplam puana gore depresyon siddeti belirlenir. Buna
gore; 0-11 puan: depresyon yok, 12-17 puan: hafif depresyon,18-29 puan: orta
siddetli depresyon, 30-63 puan: siddetli depresyon olarak degerlendirilir.

Calismamizda 18 ve {izeri puan alanlar hastalar, depresyon grubunu olusturmustur.

Anksiyete durumu Beck Anksiyete Olcegi (BAO) ile degerlendirildi. Beck ve
arkadaslar1 (1988) tarafindan gelistirilen bireylerin yasadigi anksiyete belirtilerinin
sikliginin belirlenmesi amactyla kullanilan kendini degerlendirme 6lgegidir. Toplam
21 maddeden olusan, 0-3 arasi puanlanan likert tipi bir 6l¢ektir. 0-7 puan Minimal
diizeyde anksiyete belirtileri, 8-15 puan Hafif diizeyde anksiyete belirtileri,16-25
puan Orta diizeyde anksiyete belirtileri, 26-63 puan Siddetli diizeyde anksiyete

belirtileri oldugunu gdsterir.

Tiirkiye’de gecerlik ve giivenirligi Ulusoy ve arkadaslar1 (1998) tarafindan
yapilmistir (204).

Uyku durumu:

Uyku kalitesini degerlendirmek igin Pittsburgh uyku kalite indeksi (PUKI)
kullanmildi. PUKI, 1989°da Buysse ve arkadaslari tarafindan gelistirilmis ve yeterli i¢
tutarliliga, test-tekrar test giivenilirligine ve gegerlili§ine sahip oldugu gdsterilmistir
(205,206). Agargiin ve arkadaslar1 (207) tarafindan bu 6lgegin iilkemizde gecerlilik

ve glivenilirlik caligmasi yapilmistir.

PUKI son bir aydaki uyku kalitesini degerlendirir. PUKi’nin icerdigi toplam
24 sorunun 19 tanesi 6z bildirim sorusudur, 5 soru ise es veya oda arkadasi
tarafindan yanitlanir. S6zii edilen son 5 soru sadece klinik bilgi i¢in kullanilir ve
puanlamaya katilmaz. Oz bildirim niteligindeki sorularn sonuncusu bir oda
arkadasinin ya da esinin bulunup bulunmadig: ile ilgilidir. PUKI toplam ve bilesen

puanlarmin saptanmasinda dikkate alinmaz. Oz bildirim sorular1 uyku kalitesi ile
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ilgili degisik bilesenleri icerir. Puanlamaya katilan 18 madde, 7 bilesen puani
seklinde gruplandirilmistir. PUKI’nin 7 bileseni; dznel uyku kalitesi (bilesen 1),
uyku latans1 (bilegen 2), uyku siiresi (bilesen 3), alisilmig uyku etkinligi (bilesen 4),
uyku bozuklugu (bilesen 5), uyku ilaci kullanimi (bilesen 6) ve giindiiz islev
bozuklugudur (bilesen 7). Bilesenlerin bazilar tek bir madde ile belirtilmekte, diger
bazilar ise birka¢ maddenin gruplandirilmasi ile elde edilmektedir. Her bir madde 0-
3 puan iizerinden degerlendirilir. Tiim bilesen puanlarinin toplamu toplam PUKI
puanmi verir. Puanlama 0-21 arasinda bir degere sahiptir, yiliksek puanlar uyku
kalitesinin bozukluguna isaret der. PUKI toplam puanmin 5’ten biiyiik olmasi, kotii

uyku kalitesini gosterir.
Aktivite limitasyonu (dizabilite):

Aktivite limitasyonunu belirlemek i¢cin Modifiye Rankin Skalas1 (MRS)
kullanildi. MRS spesifik gorevlerin gerceklestirilmesinden ziyade bagimsizligi
degerlendirmek iizere gelistirilmistir. Boylece norolojik defisite karsi gelisen kognitif
ve fiziksel adaptasyonlar da degerlendirilmektedir. Hastanin inme Oncesindeki
aktivitelerin tiimiinii yapip yapamadigi da degerlendirme kapsamindadir (208). MRS
inmenin hastalarin aktivitelerine ve katilimina etkisini kolay ve hizli bir sekilde

degerlendirmektedir (209).
Skalanin evreleri su sekilde tanimlanmistir:
0; Semptom yok,

1; Semptomlara ragmen belirgin yetersizlik yok, her zamanki gorevleri ve

aktiviteleri yerine getirebilir,

2; Hafif yetersizlik: onceki aktivitelerin tiimiinii yerine getiremez, ancak yardim

almadan kendi isini gorebilir,
3, Orta yetersizlik: bir miktar yardima ihtiyag olabilir ancak yardimsiz yiiriiyebilir,

4, Orta agir yetersizlik: yardimsiz yliriiyemez, yardim almadan kendi ihtiyaglarimi
gideremez,
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5, Agwr yetersizlik: yataga bagimli inkontinans, siirekli bakim ihtiyaci vardir (210).

Kognitif durum, lisan, gorsel fonksiyon, duygusal bozukluklar, agri ve
yetersizlige neden olabilecek diger nedenlerin degerlendirilmemesi ve akut donemde

hastalarin skorlarinin kétii olmasi kisitliliklart arasindadir (209).
Rehabilitasyona katilhim:

Hastalarin rehabilitasyona katilmlarimi degerlendirmek igin Pittsburgh
Rehabilitasyon Katilim skalast kullanildi. Bu skalada hastanin rehabilitasyon

stirecine katilimi gézlemlenerek 6-puanlik Likert skalasi ile degerlendirilir.
Zayif: Hasta seansa katilmiyor/seansin en az yarisinda egzersize istirak etmiyor.

Makul: Hasta egzersizlerin tiimiine ya da coguna katiliyor fakat cogu egzersizi
bitirmiyor veya cogu egzersizde maksimum efor gistermiyor, veya egzersizleri

bitirmek i¢in ¢ok fazla tegvik gerekiyor.

Iyi: Hasta iyi eforla tiim egzersizlere katiliyor ve hepsini degil ama ¢ogunu bitiriyor,
emirleri pasif olarak yerine getiriyor (egzersizlere ve gelecek seanslara aktif alaka

gostermiyor).

Cok iyi: Hasta maksimum eforla tiim egzersizlere katiliyor ve tiimiinii bitiriyor fakat
emirleri pasif olarak takip ediyor (egzersizlere ve gelecek seanslara aktif alaka

gdstermiyor).

Miikemmel: Hasta maksimum eforla tim egzersizlere katiliyor ve tiimiinii bitiriyor,
egzersizlere ve/veya gelecek seanslara aktif alaka gosteriyor seklinde degerlendirilir
(211).

Not: a) Hasta seansa bagka bir sebepten dolay1 katilamadiysa isaret koymayin

b) Siiphe halinde alt skoru tercih ediniz
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Yasam memnuniyeti:

Yasam memnuniyetini belirlemek amaciyla Yasam Memnuniyet Skalasi
(Satisfaction With Life Scale—SWLS) kullanildi. Yasam Memnuniyet Skalas1 bireyin
kendi yasamini global olarak degerlendirerek yasam memnuniyetini ortaya koyan, 5

sorudan olusan bir skaladir.

1- Genellikle yasantim tiim beklentilerimi karsiliyor.

2- Yasantimi mitkemmel buluyorum.

3- Yasantimdan memnunum.

4- Su ana kadar yasantimda istedigim dnemli seyleri elde ettim.

5- Hayatimi yeniden yasasaydim hemen hemen higbir seyi degistirmezdim.

Bu sorulara karsilik gelen kabul dereceleri “kesinlikle katilmiyorum” ile
“tamamen katiltyorum” arasindaki ifadeler 1-7 puan araliginda skorlanmakta, toplam

puan 5-35 arasinda degismektedir.

1- Kesinlikle katilmiyorum

2- Katilmiyorum

3- Biraz katilmiyorum

4- Ne katiltyorum/ ne katilmiyorum
5- Az katihyorum

6- Katiliyorum

7- Tamamen katiliyorum

“Asirt Memnuniyetsizlik” 5-9 puan arasi ifade edilirken, 10-14 puan arasi
“Memnuniyetsizligi”, 15-19 puan arasi “Ortalama Degerin Hafif Altinda bir
Memnuniyeti”, 20-24 puan arast “Ortalama Memnuniyeti”’, 25-29 puan arasi
“Yiiksek Skoru”, 30-35 puan arasi ise “Yiiksek Memnuniyeti” ifade etmektedir.

(212).
Yasam kalitesi:

Yasam kalitesini degerlendirmek i¢in Nottingham saglik profili (NHP)
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kullanildi. Nottingham saglik profili hasta tarafindan algilanan emosyonel, sosyal ve

fiziksel saglik problemlerini 6 alt boliimde degerlendirir:

1- Enerji diizeyi (3 alt parametre)
2- Agn (8 alt parametre)
3

Fiziksel aktivite (8 alt parametre)
4- Uyku (5 alt parametre)
5- Emosyonel reaksiyonlar (9 alt parametre)

6

Sosyal izolasyon (5 alt parametre)

Anket toplam 38 sorudan olusur. Sorular evet/hayir seklinde cevaplandirilir.
Ankette o andaki yakinmalar sorgulanir. Belirli alanlara verilen pozitif cevaplarin
belirlenmis puanlama cetveli vardir ve bu puanlarin toplami siddeti degerlendirir.
Her bir alt kategorinin toplam puam1 100°diir. Alt kategorilerin toplami bir profil

olarak verilebilir.

NHP'in Tiirk¢eye adaptasyonu ve psikometrik 6zellikleri Kiigiikdeveci ve
arkadaglar1 tarafindan 1997 yilinda c¢alisilmistir. Calismaya dahil edilen tiim
olgularda NHP’nin 6 alt parametresi ayr1 ayr1 hesaplanmistir (213).

Hastalara geleneksel inme rehabilitasyon ve kognitif rehabilitasyon
programlar1 uygulandi. Geleneksel rehabilitasyon yontemleri eklem hareket acikligi,
kas giliclendirme egzersizleri, mobilizasyon aktiviteleri gibi yontemlerden
olusturuldu. Geleneksel rehabilitasyon programu fiziyatrist, psikolog, hemsire ve
fizyoterapistten olusan bir ekip tarafindan hastanin toleransina ve ihtiyaglarma gore
giinde 2 veya 3 saat siireyle, haftada 3 giin, toplam 4 hafta olmak lizere 12 seans

uygulandi.

Kognitif rehabilitasyon uzman psikolog tarafindan 4 hafta boyunca haftanin 3
giini RehaCom programi ile yapildi. Hastalarin tim kognitif fonksiyonlar

rehabilitasyon siirecinin sonunda tekrar degerlendirildi.

Verilerin analizi SPSS for Windows 15.0 paket programinda yapildi. Siirekli

degiskenlerin normal dagilima uygun dagilim gosterip gostermedigi ShapiroWilks
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testi ile incelendi. Tamimlayici istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama +
standart sapma bi¢giminde, nominal degiskenler i¢in ise gézlem sayisi ve (%) seklinde
gosterildi. Gruplar iginde tekrarlayan Olgiimler arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farkin olup olmadigi Friedman test ve Wilcoxon Signed Rank test ile
degerlendirildi. Olas1 tiim grup ici karsilagtirmalarda Tip I hatay1 kontrol altina
almak amaciyla Bonferroni diizeltmesine bagvuruldu. p<0,025 igin sonuglar
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Gruplar arasinda tiim parametreler normal
dagilim gostermedigi icin siirekli degiskenler yoniinden farkin 6nemliligi Mann
Whitney U testiyle arastirildi. Nominal degiskenler Pearson’un Ki-Kare veya
Fisher’in Tam Sonuglu Olasilik testi ile incelendi. Kognitif fonksiyonlari
degerlendiren Olcekler ile demografik ve klinik degerlendirme parametrelerinin
iligkisini ortaya koymada Spearman ve Pearson korelasyon testleri kullanildi.
Korelasyon katsayisinin 0-0,200 aras1 olmasi ¢ok zayif, 0,201-0,400 aras1 zayif,
0,401-0,600 arasi orta, 0,601-0,800 aras1 kuvvetli, 0,801-1.00 aras1 ¢ok kuvvetli iligki
olarak degerlendirildi. Anlamli bulunan korelasyonlar i¢in kognitif fonksiyon
Olgekler bagimli degisken olarak kullanilarak lojistik regresyon analizi uygulandi.

p<0.05 i¢in sonuglar anlamli olarak kabul edildi.
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4.BULGULAR

Hastalarin demografik 6zellikleri, komorbiteleri, hastalarin kullandigi ilaglar

ve gecirdigi operasyonlart Tablo 1-3°te sunuldu.

Tablo 1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

flk inme Tekrarlayan inme

ort£SD / n (%) ort=SD / n (%) P
Yas 60.33 £11.03 57.5£13.6 0.602
Cinsiyet
Erkek 15 (%71.4) 17 (%94.4) 0.065
Kadmn 6 (%28.6) 1( %5.6) ’
Beraber yasadig: kisiler
Yalniz 3(%14.3) 1(%5.6)
Es 16(%76.2) 15(%83.3) 0.484
Akraba 2(%9.5) 2(%11.1) ’
Bakici 0(%0) 0(%0)
VKI (kg/m2) 27.2+4.91 27.7+3.37 0.515
Yasam bicimi
Sigara
Kullantyor 8(%38.1) 7(%38.9)
Kullanmiyor 11(%52.4) 10(%55.6) 0.849
Birakmig 2(%9.5) 1(%5.6)
Alkol
Kullantyor 1(%4.8) 1(%5.6) 0.912
Kullanmriyor 20(95.2) 17(%94.4) ’
Uyusturucu
Kullanmyor 0(%0) 0(%0) 1.000
Kullanmriyor 21(%100) 18(%100) ’
Diizenli diyet 10(%47.6) 12(%66.7) 0238
Obezite 11(%52.4) 6(%33.3) ’
Egzersiz 2(%9.5) 1(%5.6) 0.647
Sedanter yasam 19(%90.5) 17(%94.4) ’

VKI: viicut kitle indeksi, ort=SD: ortalama+standart sapma
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Tablo 2. Hastalarin Komorbiditeleri

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Hiperlipidemi
Var
Yok

Konjestif kalp yetmezligi
Var
Yok

Kapak Hastaliklar:
Var
Yok

Atrial fibrilasyon
Var
Yok

DM
Var
Yok

HT
Var
Yok

Kronik Akciger hastahig
Epilepsi

KBY

Periferik Damar Hastahg

Gegcirilmis TIA
Var
Yok

Gecirilmis SVO
Var
Yok

ilk inme
n (%)

7(%33.3)
14(%66.7)

0(%0)
21(%100)

2(%9.5)
19(%90.5)

0(%)
21(%100)

7(%33.3)
14(%66.7)

15(%71.4)
6(%28.8)

0(%0)
1(%4.8)
0(%0)
0(%0)

2(%9.5)
19(%90.5)

0(%0)
100(%100)

Tekrarlayan inme

n (%)

9(%50)
9(%50)

0(%0)
18(%100)

0(%0)
18(%100)

0
18(%100)

7(%38.9)
11(% 61.1)

11(%61.1)
7(%38.9)

2(%11.1)
1(%5.6)
1(%5.6)

0(%0)

1(%5.6)
17(%94.4)

18(%100)
0(%00

0.298

1.000

0.185

1.000

0.722

0.501

0.204

0.647

<0.001

DM: Diabetes mellitus, HT:hipertansiyon, KBY:Kronik Bobrek Yetmezligi,
TIA:Gegici iskemik atak, SVO:serebrovaskiiler olay, MI:miyokard infarktiisii

53



Tablo 3. Hastalarin Kullandig: Ilaglarin ve Gegirdigi Operasyonlar

flk inme Tekrarlayan inme
n (%) n (%) P

Kullandig ilaglar
Anti-koagulan
Var 13(%61.9) 14(%77.8) 0.291
Yok 8(%38.1) 4(%22.2) ’
Anti-platelet
Var 11(%52.4) 11(%61.1) 0.588
Yok 10(%47.6) 7(%38.9) ’
Beta bloker
Var 5(%23.8) 4(%22.2) 0.908
Yok 16(%76.2) 14(%77.8) ’
ACE inhibitorleri
Var 3(%14.3) 2(%11.1) 0.770
Yok 18(%385.7) 16(%88.9) ’
ARB
Var 5(%23.8) 3(%16.7) 0.587
Yok 16(%76.2) 15(%83.3) '
Statin
Var 8(%38.1) 6(%33.3) 0.760
Yok 13(%61.9) 12(%66.7) '
Oral kontraseptif
Var 0(%0) 0(%) 1.000
Yok 21(%100) 18(%100) ’
Gecirdigi operasyonlar
Koroner bypass
Var 0(%0) 1(%5.6) 0.280
Yok 21(%100) 17(%94.4) '
Karotid endarterektomi
Var 1(%4.8) 0(%) 0.355
Yok 20(%95.2) 18(%100) '

ACE inh:angiotensin converting enzim, ARB:angiotensin 2 reseptor blokeri
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Tablo 4’te SVO’nun klinik 6zellikleri; her SVO atagindan itibaren gecen

stire, SVO tipi ve siiresi, hemiparetik taraf ve klinik tabloya eslik eden disfaji ve

iiriner inkontinans varligi not edildi.

Tablo 4. SVO Ozellikleri

SVO siiresi

1.SVO siiresi
2.SVO siiresi
3.SVO siiresi
4.SVO siiresi

SVO tipi

Hepsi iskemik tip
Mikst tip

Hepsi hemorajik tip

Hemiparetik taraf
Sag
Sol

Dominansi
Dominant
Non dominant

SVO sayisi

flk SVO

Ikinci SVO
Ugiincii SVO
Dordiincii SVO

Disfaji
Var
Yok

Uriner inkontinans

Var
Yok

ik inme

ortSD / n (%)

5.9+£10.6

18(%85.7)
0(%0)
3(%14.3)

10(%47.6)
11(%52.4)

10(%47.6)
11(%52.4)

21(%100)
0(%0)
0(%0)
0(%0)

4(%19)
17(%81)

4(%19)
17(%81)

Tekrarlayan inme
ort=SD / n (%)

57.44+54.19
12.5422

20.25 £20.85

10.33 £2.88

14(%77.8)
4(%22.2)
0(%0)

9(%50)
9(%50)

10(%55.6)
8(%44.4)

0(%0)
14(%77.7)
1(%5.55)
3(%16.6)

1(%5.6)
17(%94.4)

2(%]11.1)
16(%88.9)

<0.001

0.704

0.884

0.626

<0.001

0.215

0.499

ortSD: ortalama+standart sapma SVO: serebrovaskiiler olay
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Hastalarin gruplara gore laboratuvar sonuglari Tablo 5’te sunuldu.

Tablo 5. Hastalarin Laboratuvar Sonuglari

Ik inme
(ort=SD)/n (%)

Laboratuvar degerleri
Hemoglobin 13.9+1.6
Platelet 258047+120701
Fibrinojen 444 8+128.2
Glukoz 102.2+45.5
HbAlc 6.4+1.3
Hs-CRP 10.5+15.7
Total kolesterol 182.5+£39.2
LDL 118.8+32.3
HDL 37.1+£7.6
TG 209.2+132.4
Vitamin B12 303.24+240.4
Folik asit 7.3+4.9
PT 11.5£1.00
aPTT 27.0+£3.9
INR 0.9+0.09
AKAIgG %100 negatif
AKA IgM %100 negatif
Protein C 120.8+28.0
Protein S 72.4+22.7
Antitrombin 3 106.3+11.1

Tekrarlayan inme
(ort=SD)/n (%)

13.9£1.7

262611+75317
455.6+259.1

109.6+£49.1
5.954+0.92
10.7+42.2
179.0£55.3
113.9+£52.1
40.7+12.8
171.9£70.5
355+204
8.4+6.01
12.0+2.3
27.0+4.7
1.05+0.2

%5.6 pozitif
%94.4 negatif

123.7£26.8
88.9+28.0
100.3£18.2

0.877
0.352
0.375
0.472
0.276
0.899
0.481
0.390
0.516
0.564
0.061
0.966
0.644
0.854
0.328
0.280
1.000
0.630
0.057
0.480

ort£SD: ortalamatstandart sapma

HsCRP: high sensitif ¢ reaktif protein, HbAlc: glikolize hemoglobin, LDL: low dansity lipoprotein,
HDL: high dansity lipoprotein, TG: trigliserit, PT: protrombin zamani, aPTT: aktive parsiyel
tromboplastin zamani, INR: international normalized ratio, AKA Ig G ve Ig A:anti kardiyolipin

antikor immunglobulin G ve A

Gruplar sonuglar bakimindan homojenite gosteriyordu (p>0.05).
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Tablo 6. Brunnstrom Evrelendirmesinin Dagilimi

Brunnstrom
Evrelendirme
Ust
ekstremite

1

2

3

4

S

6
Alt
ekstremite

1

2

3

4

5

6
El

1

2

3

4

5

6

ilk inme Tekrarlayan inme p
n(%) p n(%) p gruplar
.. L. arasi
Girisg Cikis Girig Cikis degisim
5(%23.8)  2(%9.5) 0(%0.00)  0(%0.00)
3(%14.3)  0(%0.00) 3(%16.7)  3(%]16.7)
4%19.0)  7(%33.3 1(%5.6 1(%5.6
(C619.0) “7(433.3) ) gy 1043:0) C636) 083 0.015
5(%23.8) 3(%14.3) 2%11.1)  1(%5.6)
0(%0.00)  4(%19.0) 3(%16.7)  2(%l1.1)
4(%19.0)  5(%23.8) 9(%50)  11(%61.1)
2(%9.5)  1(%4.8) 1(%5.6)  1(%5.6)
1(%4.8)  0(%0) 1(%5.6)  1(%5.6)
7(%33.3) 3(%14.3 2(%11.1 2(%5.6
(633.3) 3(0143) ) ngg  2CRTED - 20636) ) s 036
4%19.0)  6(%28.6) 1(%5.6)  1(%5.6)
3(%14.3)  4(%19) 3(%16.7)  3(%16.7)
4(%19.0)  7(%33.3) 10(%55.6)  10(%61.1)
5(%23.8)  0(%0.00) 1(%5.6)  1(%5.6)
5(%23.8)  4(%19.0) 2(%11.1)  2(%l11.1)
3(%14.3)  8(%38.1 2%11.1)  2(%11.1
(614.3) 8CIBD) - ggp  2CHLD206LLD 000 001
2(%9.5)  1(%4.8) 0(%0.00)  0(%0.00)
2(%9.5)  1(%4.8) 3(%16.7)  3(%16.7)
4%19.0)  7(%33.3) 10(%55.6)  10(%55.6)

Grup i¢i anlamlilik diizeyi p<0.025, gruplar arast p<0.05

Hastalarin Brunnstrom evleri ilk inme grubunda rehabilitasyon siireci

sonunda belirgin iyilesme gosterirken tekrarlayan inme grubunda herhangi bir

degisiklik izlenmedi. Gruplar arasi karsilastirmada ise Brunnstrom evrelerinin

istatistiksel olarak anlamli sekilde iyilesme gosterdigi belirlendi (Tablo 6).

Hastalarin FBO degisimleri (Tablo 7) ilk inme ve tekrarlayan inmede anlamli

diizeyde iyilesme gosterdi. Ayni zamanda gruplar aras1 degisim de anlamliydi.
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Tablo 7. Fonksiyonel Bagimsizlik Ol¢egi Sonuglari

ilk inme Tekrarlayan inme p
FBO (ort=SD) p (ort=SD) gruplar
- . arasi
Girisg Cikis Girig Cikis degisim

Motor 51.7+183 64.1£12.4 0.001 63.7+17.5 68.1+15.5 0.002 0.001
Kognitif 33.7+3.2 343+1.5 0.102 34.0+2.6 34.0+£2.6 1.000 0.46

Toplam 854 +18.3 98.5+13.1 0.001 97.7+18.6 102.1=+16.5 0.002 0.001

Grup i¢i anlamhhk diizeyi p<0.025, gruplar arast p<0.05
ort+SD: ortalama+tstandart sapma, FBO: Fonksiyonel bagimsizlik dlcegi

Tablo 8’de hastalarin BDO ile degerlendirilen depresyon diizeyi gdsterildi.

Tablo 8. Beck Depresyon Olcegi Sonuclari

P . p gruplar
BDO IlIl: E(I)Z;]e p Tekrall’llzzgzl)n inme p aras
degisim

Giris Cikis Giris Cikis
Yok 8(%38.1) 9(%42.9) 8(% 44.4) 8(%44.4)

0 0 0 0
Hafif 6(%28.6) 4(%19) 0.067 7(%38.9)  6(%33.3) 0.476 0.404
Orta 5(%23.8) 4(%19) 3(%16.7)  4(%22.2)
Siddetli  2(%9.5) 3(%14.3) 0(%0) 0(%0)

Grup i¢i anlamlilik diizeyi p<0.025, gruplar aras1 p<0.05
BDO: Beck depresyon dlcegi

BDO bakimindan ilk inme ve tekrarlayan inme gruplarinda kognitif
rehabilitasyon siirecinden sonra istatistiksel diizeyde anlamli bir farklilik

kaydedilmedi. Gruplar aras1 karsilagtirmada yine dnemli bir farklilik belirlenmedi.

BDO ilk inmede giris degeri 17.29+11.06, ¢ikis degeri 14.19+10.55;
tekrarlayan inmede giris degeri 13.06+£5.461, cikis degeri 12.44+6.582 seklinde

bulundu.
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Hastalarin BAO ile degerlendirilen anksiyete diizeyi tablo 9°da gosterildi.

Tablo 9. Beck Anksiyete Olcegi Sonuglari

2 flk inme Tekrarlayan inme p gruplar
BAO n (%) p n (%) arasi
degisim
Giris Cikis Giris Cikis
Yok 9(%42.9) 11(%52.4) 8(%44.4) 8(%44.4)

Hafif  4(%19) 7(%33.3) 6(%33.3) 4(%22.2)
<0.001 0.700  0.109

Orta 4%19)  1(%4.8) 3(%16.7) 4(%22.2)

Siddetli  4(%19)  2(%9.5) 1(%5.6)  2(%11.1)

Grup i¢i anlamlilik diizeyi p<0.025, gruplar aras1 p<0.05
BAO: Beck anksiyete 6lcegi

BAO ilk inmede giris degeri 13.9£12.284, c¢ikis degeri 10.05+11.487;
tekrarlayan inmede giris degeri 11.67+8.589, cikis degeri 11.89+9.505 seklinde

bulundu.

Hastalarin BAO ile degerlendirilen anksiyete diizeylerine gore sadece ilk
inme grubu kognitif rehabilitasyon siireci sonunda anlaml diizeyde olumlu gelisme

gosterdi.

Hastalarin PUKI ile degerlendirilen uyku kalite diizeyi Tablo 10°da rapor
edildi.

Tablo 10. Pittsburgh Uyku Kalite indeksi Sonuglari

p
) ilk inme Tekrarlayan inme ruplar
PUKI n (%) p n (Z;,) i arla)m
degisim
Giris Cikis Giris Cikis

Uykuboz - 40466.7) 13(%61.9) 7(%38.9)  7(%38.9)
var 0.952 0.343  0.936

Uyl;gsoz 7(%33.3)  8(%38.1) 11(%61.1) 11(%61.1)

Grup ici anlamhlik diizeyi p<0.025, gruplar aras1 p<0.05; PUKI: Pittsburg uyku kalite indeksi
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PUKI degerlendirilmesinde ilk inme grubunda giris degeri 7.66 +6.077, cikis
degeri 7.76 £5.813; tekrarlayan inme grubunda ise giris degeri 5.61 +4.017, cikis
degeri 4.94 £2.775 seklinde bulundu.

Tablo 11°da hastalarin aktivite limitasyonunu degerlendirdigimiz MRS giris

ve ¢ikis sonuglart sunuldu.

Tablo 11. ilk ve tekrarlayan inme gruplarmin Modifiye Rankin Skalas1 Sonuglari

P
Ik inme Tekrarlayan inme gruplar
MRS n(%) P n(%) P arasi
degisim
Giris Cikis Giris Cikis
Normal 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)
Minimal 0(%0) 0(%0) 4(%22.2) 4(%22.2)
Hafif 2(%9.5) 2(%9.5) 2(%11.1)  2(%11.1)
0.050 0.080 0.849
Orta 6(%28.6) 10(%47.6) 5(%27.8)  8(%44.4)
5 13(% 0 0 0
Orta-agir 61.9) 9(%42.9) 7(%38.9) 4(%22.2)
Agir 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)
Grup i¢i anlamlilik diizeyi p<0.025, gruplar aras1 p<0.05
MRS: Modifiye Rankin skalas1
Tablo 12’de rehabilitasyona katilim diizeyi sonuglar1 sunuldu.
Tablo 12. Pittsburgh Rehabilitasyon Katilim Skalas1 Sonuglari
Ik inme Tekrarlayan inme
PRKS n(%) n(%) p
Koti 0(%0) 0(%0)
Zayif 1(%4.8) 1(%5.6)
Iyi 2(%9.5) 5(%27.8) 0.137
Cok 1yi 8(%38.1) 7(%38.9)
Miikemmel 10(%47.6) 5(%27.8)

Grup i¢i anlamlilik diizeyi p<0.025, gruplar aras1 p<0.05
PRKS: Pittsburgh rehabilitasyona katilim skalasi

60



PRKS ile degerlendirilen tedaviye katilim diizeyinde ilk ve tekrarlayan inme

gruplariin karsilagtirilmasinda anlamli bir fark saptanmadi.
Hastalarin giris ve ¢ikistaki yasam memnuniyet diizeyi Tablo 13'de not edildi.

Tablo 13. Yasam Memnuniyet Skalas1 sonuclari

p
Ik inme Tekrarlayan inme gruplar
SWLS n (%) P n (%) P arasi
degisim
Giris Cikis Giris Cikis
Asin
memnuniyetsiz 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)
(5-9 puan)
Memnuniyetsiz o 0 o 0
(10-14 puan) 1(%4.76) 1(%4.76) 0(%0)  1(%5.6)
Hafif
memnuniyet 5(%23.8) 5(%23.8) 4(%22.2) 1(%5.6)
(15-19 puan)
0.321 0.521 0.527
Orta memnuniyet o o o
(20-24 puan) 3(%14.2) 3(%14.2) 5(%27.8) 6(%33.3)
Yiiksek skor o 0 0 0
(25-29 puan) 6(%28.5) 4(%19) 3(%16.7) 3(%16.7)
Yiiksek
memnuniyet 6(%28.5) 8(%38.1) 6(%33.3) 7(%38.9)

(30-35 puan)

Grup i¢i anlamlilik diizeyi p<0.025, gruplar aras1 p<0.05
SWLS: Yagam memnuniyet skalasi

Yagsam memnuniyet skalasinin ilk inmede giris degeri 6.38+6.492, cikis

degeri 4.62+1.359 bulunurken; tekrarlayan inme grubun da bu degerler sirasiyla

4.61£1.195 ve 4.78 £1.215 olarak rapor edildi (p>0.025).
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Tablo 14. Hastalarin yasam kalitesinin NHP alt boliimlerine gére sonuglari

p

Ik inme Tekrarlayan inme gruplar

NHP ort£SD P ort£SD arasi

degisim

Girig Cikis Girig Cikis

Agn 39.1£37.7 37.6+41.9 0.583 41.7£31.0 36.5£32.2 0.221  0.436

Fiziksel = 75 6736 66.1420.8 0.026 6404252 5564312  0.168  0.607
Aktivite

Emosyon 54.9+29.1 44.1£35.1 0.033 36.4+32.6 39.7£31.0 0.450  0.022

Sosyal

h 53.8€34.2 38.5£35.2 0.010 34.3£35.5 32.8433.5 0.444  0.012
izolasyon

Uyku 45.6£35.2 42.2434.1 0.212 24.2+27.5 19.0£18.2 0.282  0.667

Enerji 75.1£28.3 68.8+30.5 0.178 74.6£27.9 64.7£27.3  0.103  0.812

Grup i¢i anlamlilik diizeyi p<0.025, gruplar aras1 p<0.05
ort£SD: ortalamatstandart sapma, NHP: Nottingham saglik profili

Hastalarin NHP ile degerlendirilen yasam kalitesi sonuglarinda ilk inme
grubunda sosyal izolasyonun rehabilitasyon siireciyle anlamli iyilesme gosterdigi
(p=0.010), gruplar arasindaki degerlendirmede ayrica emosyonun da (p=0.022)
farklilik yaratacak diizeyde gelistigi not edildi.

Tablo 15. Mini Mental Test Sonuclari

Ik inme Tekrarlayan inme grul[))lar
MMT n (%) P n (%) P arasi
degisim
Giris Cikis Giris Cikis
Bozulmus 5(%23.8) 5(%23.8) 7(%38.9)  6(%33.3)
0.268 0.133  0.605
Normal  16(%76.2) 16(%76.2) 11(%61.1) 12(%66.7)

Grup i¢i anlamlilik diizeyi p<0.025, gruplar aras1 p<0.05
MMT: Mini mental test
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Hastalarin MMT ile degerlendirilen kognitif muayenesinde ilk inme grubunda
giris ve ¢ikis degerleri sirasiyla 24.57+ 4.760 ve 24.943.961. Tekrarlayan inme
grubunda ise bu degerler 21.5+6.528 ve 22.56+6.723 bulundu. Gruplarin bozulmus
ve normal olarak dagilimlarinin istatistiksel diizeyde bir degisiklik yaratmadigi

gbzlendi.

Tablo 16. Kognitif Degerlendirmede Kullanilan Testlerin Gruplara Gére Sonuglari

p
IIk inme Tekrarlayan inme gruplar
ort=SD P ort+SD arasi
degisim
Giris Cikis Giris Cikis
Sekllv. 5.05+£1.68 5.29+1.73 0.393 4.5+1.54 4.50£1.65 0918 0.716
bellegi
Sozel

cagrisim  10.33+4.77 10.81+4.78 0.483 8.17+£5.81 9.33+5.85 0.264 0.820
ciftleri 1

Say1

dizisi alt 7.52+2.67 9.14+£2.26 0.002 6.39+3.10 6.39+2.87 1.000 0.019
testi

RSPMT 19.05+£7.30 20.29+8.90 0.275 16.17+8.34 16.22+7.35 0.944 0.403

Sozel
cagristm  3.95+2.01 4.1442.08 0.645 2.78+£2.23 3.11£2.37 0.19 0.093
ciftleri 2

IAT 60£0.0 60+0.0 1.000 59.83+0.70 59.83+0.70 1.000 1.000

MoCA 15.89+6.25 17.72+7.13 0.012 - -

Grup i¢i anlamlilik diizeyi p<0.025, gruplar aras1 p<0.05

ort£SD: ortalamatstandart sapma

RSPMT:Raven Standart Progresif Matrisler Testi, IAT:ideomotor Apraksi Testi, MoCA:Montreal
Kognitif Degerlendirme Testi

IIk inme grubunda kognitif degerlendirmede kullanilan testlerden say1 dizisi
alt testinde ve MoCA testinde rehabilitasyonun anlaml sekilde diizelme sagladigi not
edilirken gruplar aras1 karsilastirma yapildiginda sadece say1 dizisi alt testinde

anlamli iyilesme oldugu belirlendi (Tablo 16).
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Tablo 17-23 ilk ve tekrarlayan inme gruplarinin korelasyon tablolarindan

olusmaktadir.

Tablo 17. Gruplarin yas, cinsiyet ve SVO tipinin MMT, FBO (motor, kognitif, total),

BDO, BAO ve PUKI degerleri ile korelasyonlari

Yas
. P
IIk inme
MMT 0.042
FBO total 0.352
FBO kognitif 0.866
FBO motor 0.284
BDO 0.432
BAO 0.053
PUKI 0.113
Tekrarlayan inme
MMT 0.042
FBO 0.012
FBO kognitif 0.230
FBO motor 0.013
BDO 0.576
BAO 0.664
PUKI 0.025

Cinsiyet

p

0.655
0.318
0.743
0.296
0.708
0.007
0.531

0.249
0.625
0.706
0.643
0.058
0.939
0.693

SVO Tipi

p

0.732
0.380
0.335
0.240
0.920
0.259
0.888

0.202
0.177
0.836
0.140
0.904
0.121
0.238

MMT:Mini Mental Test, FBO: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi, BDO: Beck depresyon dlcegi, BAO:

Beck anksiyete 6lgegi, PUKI:Pittsburg rehabilitasyona katilim skalasi

Korelasyon analizinde ilk inme grubunda yas ile MMT skorlar1 arasinda

negatif yonde, cinsiyet ile BAO skorlarinda pozitif yonde iliski oldugu belirlendi

(strastyla r=-0,447; 1=0,568).

Tekrarlayan inme grubunda ise yas ile MMT, FBO ve FBO motor arasinda

negatif yas ile PUKI arasinda pozitif iliski saptandi (sirasiyla r=-0.484, r=-0.578, r=-

0.570, r=0.527).
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Tablo 18. Ik inme grubunun MMT, FBO (motor, kognitif, total ), BDO, BAO ve
PUKI degerlerinin birbirleri ile korelasyonlari

ilk inme MMT FBO FBO FBO BDO BAO PUKI
motor Kkognitif total

MMT 0.447  0.009 0.263 0.567 0.793 0.114
FBO motor 0.447 0.022 0.000 0.070 0.616 0.922
FBO 0.009 0.022 0.002 0.572 0.455 0.809
kognitif

FBO total 0.263 0.000 0.002 0.132 0.75 0.964
BDO 0.567 0.572  0.131 0.132 0.091 0.150
BAO 0.793 0.616 0455 0.750 0910 0.181
PUKI 0.114 0922 0.809 0.964 0.150 0.181

MMT:Mini Mental Test, FBO: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi, BDO: Beck depresyon dlcegi, BAO:
Beck anksiyete 6lgegi, PUKI:Pittsburg rehabilitasyona katilim skalasi

fIk inme grubunun klinik verilerinin analizinde; MMT ve FBO kognitif
degerleri arasinda, FBO motor ile FBO kognitif ve FBO total degerlerinin arasinda,
FBO kognitif ile FBO total arasinda pozitif yénde iliski oldugu not edildi (sirastyla
r=0.552, r=0.498, r=0.988, r=0.625).

Tablo 19. Tekrarlayan inme grubunun MMT, FBO (motor, kognitif, total), BDO,
BAO ve PUKI degerlerinin korelasyonlari

Tekrarlayan MMT FBO FBO FBO BDO BAO PUKI

inme motor Kkognitif total

MMT 0.054  0.029 0.032 0.092 0.82 0.409
FBO motor 0.054 0.138  0.000 0.503 0.640 0.005
FBO kognitif  0.029  0.138 0.043  0.125 0.005 0.982
FBO total 0.032 0.000 0.056 0.399 0.428 0.009
BDO 0.092 0503 0.125  0.399 0.04 0.571
BAO 0.82 0.640  0.005 0.428 0.04 0.648
PUKI 0.409 0.005 0982 0.009 0.571 0.648

MMT:Mini Mental Test, FBO: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi, BDO: Beck depresyon dlcegi, BAO:
Beck anksiyete 6lgegi, PUKI:Pittsburg rehabilitasyona katilim skalasi

Tekrarlayan inme grubunda MMT ve FBO kognitif ve total giris skorlari

pozitif yonde korele tespit edilirken (sirastyla =0.514, 1=0.507), FBO kognitif ile
BAO skorlarinin negatif yonde iliskili oldugu kaydedildi (r=-0.627).
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FBO motor ile FBO total arasinda pozitif, PUKI skorlar1 arasinda ise negatif
iliski oldugu (sirastyla 1=0.991, r=-0.634) FBO total ile PUKI skorlar1 arasinda
negatif bir iliski oldugu rapor edildi (r=-0.597). BDO ile BAO skorlar1 arasinda
pozitif yonde iliski belirlendi (r=0.487).

Tablo 20. ilk inme grubunun MMT, FBO (motor, kognitif, total), BDO, BAO ve

PUKI degerleri ile NHP alt béliimlerinin korelasyonlar

Ik inme FBO FBO FBO MMT BDO BAO PUKI
NPH kognitif motor total

Agri 0.120 0060  0.048 0508 0.149 0.094 0307
Fiziksel 0.166 0.005 0.104 0561 0261 0.169 0.708
Aktivite

Emosyon 0.592 0.143 0.158  0.648  0.002 0.004 0.038
Sosyal 0.244 0253 0216 0349 0330 0.005 0.246
izolasyon

Uyku 0.522 0307 0301 0324 0.114 0051  0.000
Enerji 0.953 0849 0856  0.698 0.012 0.012 0.191

MMT:Mini Mental Test, FBO: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi, BDO: Beck depresyon dlgegi, BAO:
Beck anksiyete Olcegi, PUKI:Pittsburg rehabilitasyona katilim skalasi, NHP: Nottingham saghk
profili

Ik inme grubunda, NPH agri1 ile FBO total skor (r=-0,437 ) ve NHP fiziksel
aktivite ile FBO motor arasinda negatif yonde korelasyon oldugu belirlendi (r= -
0,597 ), NHP emosyon ile BDO, BAO, PUKI arasinda (sirasiyla 1=0,639, r= 0,607,
1=0,455), NHP sosyal izolasyon ile BAO arasinda (r= 0,591), NHP uyku ile PUKI
arasinda (r= 0,744) ve NPH enerji ile BDO, BAO arasinda pozitif yénde korelasyon
oldugu (sirasiyla r=0.536, r= 0.538) belirlendi.
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Tablo 21. Tekrarlayan inme grubunun MMT, FBO (motor, kognitif, total), BDO,
BAO ve PUKI degerleri ile NHP alt bliimlerinin korelasyonlari

Tekrarlayan FBO
Inme NPH Kognitif

NHP Agn 0.703
NPH 0.475
Fiziksel

Aktivite

NHP 0.480
Emosyon

NHP Sosyal 0.185
izolasyon

NPH Uyku 0.217

NPH Enerji 0.176

FBO

Motor

0.266

0.001

0.448

0.175

0.362
0.301

FBO MMT BDO

Total

0.323

0.001

0.416

0.142

0.496
0.344

0.551

0.053

0.352

0.209

0.540
0.350

0.642

0.342

0.019

0.003

0.685
0.07

BAO PUKI
0.601 0.208
0.966 0.028
0.019 0.171
0.008 0.260
0.587  0.009
0.318 0.19

MMT:Mini Mental Test, FBO: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi, BDO: Beck depresyon dlcegi, BAO:
Beck anksiyete olgegi, PUKI:Pittsburg rehabilitasyona katilim skalasi, NHP: Nottingham saglik

profili

Tekrarlayan inme grubunda NHP fiziksel aktivite ile FBO motor, FBO total

arasinda negatif yonde PUKI ile pozitif yonde korelasyon not edildi (sirasiyla
1=0.846, 1=-0.821, 1=0.518). NHP emosyon ile BDO ve BAO arasinda (sirasiyla
1=0.545, r=0.546), NHP sosyal izolasyon ile BDO ve BAO arasinda (sirasiyla
=0.658, 1=0.603), NHP uyku ile PUKI arasinda pozitif yonde korelasyon oldugu

rapor edildi (r= 0.600).

Tablo 22. ilk inme grubunun, FBO motor, FBO kognitif, FBO total degerleri ile
Noropsikolojik alt testlerin ve MoCA nin korelasyonu

Ik inme FBO motor
Sekil Bellegi Testi 0.812
Sozel Cagrisim

Testi 1 0.330
Sayl.DlZlSl Alt 0.374
Testi

RSPMT 0.914
Sozel Cagrisim

Testi 2 0.255
MoCA 0.633

FBO Kognitif

0.258
0.095

0.047
0.217
0.095
0.047

FBO total

0.986
0.241

0.252
0.907
0.186
0.425

RSPMT:Raven Standart Progresif Matrisler Testi, MoCA:Montreal Kognitif Degerlendirme Testi,
FBO:Fonksiyonel bagimsizlik 6lgegi
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Ik inme grubunda kognitif degerlendirme testlerinden FBO ile say1 dizisi alt
testi ve MoCA testinin pozitif bir iligki gosterdigi belirlendi (sirasiyla r=0.439,
r=0.474).

Tablo 23. Tekrarlayan inme grubunun, FBO motor, FBO kognitif, FBO total
degerleri ile Noropsikolojik alt testlerin ve MoCA ’nin korelasyonu

Tekrarlayan inme FBO motor FBO kognitif FBO total
IAT 0.435 0.448 0.400
Sekil Bellegi Testi 0.150 0.644 0.156
Sozel Cagrisim 1 0.161 0.038 0.106
Say1 Dizisi Alt 0.079 0.386 0.075
Testi

RSPMT 0.045 0.466 0.047
Sozel Cagrisim 2 0.375 0.059 0.274
Testi

RSPMT:Raven Standart Progresif Matrisler Testi, MoCA:Montreal Kognitif Degerlendirme Testi,
FBO:Fonksiyonel bagimsizlik 6l¢egi, IAT:Ideomotor Apraksi Testi

Tekrarlayan inme grubunda kognitif degerlendirme testlerinden sozel
cagrisim 1 ile FBO kognitif skalasinm (r=0.492), RSPMT ile FBO motor ve FBO
total skorlarinin iligkili oldugu rapor edildi (sirastyla r=0.477, r= 0.474).

[Ik inme grubunda regresyon analizi ile bagimsiz degiskenler olan yas ve
FBO kognitif degerlerinin bagimli degiskenler olan kognitif testler iizerine etkileri

gosterildi. (Tablo 24-25)

Tablo 24. Yas ile regresyon analizi yapilabilen bagimh degiskenlerin sonuclari

< <. Regresyon %95 CI
Bagumli degiskenler kagtsay);m (alt sinir-iist sinir) p
MMT -0.447 (-0.378)-(-0.007) 0.042
Sekil Bellegi Testi -0.476 (-7.283)~(-1.017) 0.029
RSPMT -0.441 (-0.577)-(-0.007) 0.045
MoCA -0.541 1.969 — 19.156 0.020

MMT:Mini mental test, RSPMT:Raven Standart Progresif Matrisler Testi, MoCA:Montreal Kognitif
Degerlendirme Testi,

Yastaki 1 birimlik artisin MMT’de 0.4, sekil bellegi testinde 0.5, RSPMT de
0.4, MoCA’da 0.5 birimlik azalma yaptig1 bulundu.
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Tablo 25. FBO Kognitif degeri ile regresyon analizi yapilabilen bagimh
degiskenlerin sonuglari

Bagimh Regresyon %95 CI

degiskenler katsayisi (alt sinir-iist sinir) P
MMT 0.552 0.223 - 1.398 0.009
Sayi Dizist Alt 0.439 0.006 - 0.718 0.047
Testi

MoCA 0.474 0.014 — 1.698 0.047

MMT: Mini Mental Test, FBO: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi, MoCA:Montreal Kognitif
Degerlendirme Testi,

FBO kognitif degerinde 1 birimlik artisin MMTde 0.6, say1 dizisi alt testinde
0.4 birim, MoCA’da 0.5 birimlik artigla paralel oldugu not edildi.

Tekrarlayan inme grubu icin yapilan regresyon analizinin bagimsiz
degiskenler (FBO kognitif, motor, MMT, yas, SVO sayis;, FBO total, Sedanter
Yasam, Modifiye Rankin skalasi NHP fiziksel aktivite, NHP agri NHP uyku) ile
bagiml degiskenler arasindaki etkilerini yansitan sonuglari Tablo 26-35 arasinda

sunuldu.

Tablo 26. Yas ile regresyon analizi yapilabilen bagimli degiskenlerin sonuclari

Bagimh Regresyon %95 CI

degiskenler katsayisi (alt sinir-iist sinir) p
MMT -0.484 (-0.454)-(-0.010) 0.042
tse‘;i;" ¢agrigim 1 -0.626 (-0.443)-(-0.091) 0.005
Say1 dizisi alt testi -0.480 (-0.216)-(-0.003) 0.044
MRS -0.549 (-0.607)-(-0.065) 0.018

MMT:mini mental test, MRS:Modifiye rankin skalasi
Yagtaki 1 birimlik artisin MMT’de 0.5 birim, s6zel ¢agrisim 1 testinde 0.6

birim, say1 dizisi alt testinde 0.5 birim, Modifiye Rankin Skalasinda ise 0.5 birim

azalmayla paralellik gosterdigi sonucuna ulasildi.
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Tablo 27. SVO sayist ile regresyon analizi yapilabilen bagimli degiskenlerin
sonuclari

Bagimh Regresyon %95 CI

degiskenler katsayisi (alt sinir-iist sinir) P
MMT -0.713 (-9.105)-(-2.862) 0.001
fe"siiel gagrisim 1 -0.484 (-7.084)-(-0.148) 0.042
Say1 dizisi alt testi -0.504 (-3.846)-(-0.187) 0.033
IAT -0.517 (-0.883)-(-0.058) 0.028

SVO:serebrovaskiiler olay, MMT:Mini mental test, IAT:Ideomotor Apraksi Testi

SVO sayisindaki 1 birimlik artisin MMT’de 0.7 birim, sozel ¢agrisim testinde
0.5 birim, say1 dizisi alt testinde 0.5 birim, IAT 0.5 birim azalma ile orantili oldugu

not edildi.

Tablo 28. FBO total ile regresyon analizi yapilabilen bagimli degiskenlerin sonuglar

- . Regresyon %95 CI
Bagumli degisken katsayisi (alt simir-iist sinir) P
MMT 0.507 (0.14)-(2.74) 0.032
RSPMT 0.474 (-0.29)-(0.40) 0.047

MMT:Mini mental test, RSPMT:Raven Standart Progresif Matrisler Testi, FBO:Fonksiyonel
bagimsizlik 6lgedi

FBO totaldeki 1 birim artisitn MMT ve RSPMT’de 0.5 birim artis yaptigi

sonucuna varildi.

Tablo 29. FBO kognitif ile regresyon analizi yapilabilen bagimli degiskenlerin
sonuglari

Bagimh Regresyon %95 CI

degiskenler katsayisi (alt sinir-iist sinir) P
MMT 0.514 0.148 —2.421 0.029
Sozel Cagrisim 1 0.492 0.068 —2.122 0.038

Testi

MMT:Mini mental test, FBO:Fonksiyonel bagimsizlik 6lgegi

FBO kognitif degerindeki 1 birimlik artisin MMT’de ve sdzel ¢agrisim
testinde 0.5 birim artig yaptig1 gorildii.
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Tablo 30. FBO motor ile regresyon analizi yapilabilen bagimli degiskenlerin
sonuclari

- <. Regresyon %95 CI
Bagimh degisken katsayisi (alt simir-iist sinir) P
RSPMT 0.477 0.005 — 0.449 0.045

RSPMT:Raven Standart Progresif Matrisler Testi, FBO:Fonksiyonel bagimsizlik 6lcegi

FBO motor degerindeki 1 birim artis RSPMT’de 0.5 birim artisa sebep
oldugu not edildi.

Tablo 31. Sedanter yasam ile regresyon analizi yapilabilen bagimli degiskenlerin
sonuclari

Regresyon " 4
Bagimh degisken katsayist (alt sinir-iist sinir) p
Sozel Cagrisim 1 20,508 (-23.78)-(-1271) 0.031

Testi

Sedanter yasamdaki 1 birimlik artisin sozel ¢agristm 1 testinde 0.5 birim

azalmaya sebep oldugu saptandi.

Tablo 32. Modifiye Rankin Skalasi ile regresyon analizi yapilabilen bagimh
degiskenlerin sonuglari

Regresyon 7095 C1
Bagimh degisken katsayist (alt sinir-iist sinir) p
Say1 Dizisi Alt -0.486 (-3.03)-(1.53) 0.041
Testi

Modifiye Rankin Skalasindaki 1 birimlik artisin say1 dizi alt testinde 0.5

birim azalma yaptig1 saptandi.

Tablo 33. NHP fiziksel aktivite ile regresyon analizi yapilabilen bagimli
degiskenlerin sonuglari

Regresyon 7695 Cl
Bagimh degisken katsay1st (alt sinir-iist sinir) p
Sayi dizisi alt testi -0.477 (-0.13)-(0.08) 0.045
RSPMT -0.523 (-0.35)-(0.17) 0.026

RSPMT:Raven Standart Progresif Matrisler Testi, NHP:Nottingham saglik profili
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NHP fiziksel aktivite alt skorunda 1 birimlik artigin say1 dizisi alt testinde ve
RSPMT’de 0.5 birim azalmaya neden oldugu bulundu.

Tablo 34. NHP agr ile regresyon analizi yapilabilen bagimh degiskenlerin sonuglari

Regresyon 7695 C1
Bagimh degisken katsayist (alt sinir-iist sinir) p
RSPMT -0.490 (-0.21)-(0.03) 0.039

RSPMT:Raven Standart Progresif Matrisler Testi, NHP:Nottingham saglik profili

NHP agrn alt skorunda 1 birimlik artisin RSPMT’de 0.5 birim azalmaya sebep
oldugu not edildi.

Tablo 35. NHP uyku ile regresyon analizi yapilabilen bagimli degiskenlerin
sonuglari

Regresyon G
Bagimh degisken katsayis: (alt sinir-iist sinir) p
RSPMT -0.496 (-0.23)-(0.06) 0.036

RSPMT:Raven Standart Progresif Matrisler Testi, NHP:Nottingham saglik profili

NHP uyku alt skorunda 1 birimlik artisin RSPMT de 0.5 birim azalma yaptigi
kaydedildi.
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5.TARTISMA

Inme sonrasinda gelisen kognitif fonksiyon bozuklugu nérolojik iyilesme
stirecinin onemli bilesenlerinden biri olmasina ragmen yakin zamanlara kadar g6z
ard1 edilen bir faktdr olmustur. Kognitif fonksiyonlarin yasam kalitesine olan
etkisinin belirgin oldugu kabul edilse de inme nedenli dizabilitenin degerlendirilmesi
icin gelistirilmis olan Olgekler esas olarak ambulasyon, transferler, beslenme, banyo
ve tuvalet gibi motor aktiviteleri icerir. Bu Olgeklerde kognitif fonksiyonlarin
durumu genellikle ihmal edilmistir. Inme nedenli beyin hasari belirgin kognitif
fonksiyon kaybia yol acabilmektedir. Inme sonrasi artan yasam beklentisi nedeniyle
toplumda kognitif fonksiyon kaybi ile daha fazla karsilasilacagi beklenir. Bu nedenle
rehabilitasyonun takibi sirasinda kognitif fonksiyonlarin degerlendirmeye alinmasi
uygun olacaktir (214). Bu calismada ilk inme ve tekrarlayan inme gruplarinda,
rehabilitasyon siireci sonrasi akut donemdeki kognitif degerlendirmelerin anlamli
diizelme gosterdigi kaydedilirken ilk inme grubunda uygulanan ve dikkati
degerlendiren testte gelisme oldugu goriilmiistiir. Tekrarlayan inmeli hastalarda anlik
bellek ve hatirlama fonksiyonlarinin fonksiyonel kognitif diizeyle pozitif iligki

gosterdigi, yasin kognitif fonksiyonlar1 negatif etkiledigi belirlenmistir.

Inme, hem fiziksel hem de kognitif dizabilitenin temel sebebidir. Motor
fonksiyonlardaki bozukluga ek olarak kognisyon ve yasam kalitesindeki bozukluk,
inmeden kaynaklanan problemler icin yeni tedavi metotlarinin gelisimine yonelik
ilginin son dekatlarda artmasina neden olmustur. Kognisyon; dikkat, algi, anlama,
ogrenme, hafiza, problem ¢d6zme ve muhakeme gibi zihinsel yeteneklerin biitlintidiir
(215). Herhangi siddetteki bir beyin hasar1 bu yeteneklerden bir veya daha fazlasini
etkileyebilir (216). Tatemichi ve ark. (217) iskemik inmeden {i¢ ay sonra 227
hastanin, bellek, oryantasyon, sdzel beceri, viziiospasyal (gorsel-uzaysal) beceriler,
soyut diisiince icerigi ve dikkatini degerlendirmis; bellek, oryantasyon, dil ve dikkat
ile iliskili kognitif alanlarda bozukluklar oldugunu not etmislerdir. iInmeli hastalarda
kognitif bozukluklarin, fiziksel bozukluklarin etkilerinden bagimsiz sekilde 6nemli
fonksiyonel sonuglar1 da vardir. Inmenin sonuglari ile ilgili ¢alismalarda, kognitif ve

fiziksel bozukluklarin her ikisi de gbdz Oniinde bulundurulmalidir (217). Nitekim
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Pyorid ve ark. 40 hastaya aktif fizyoterapi, 40 hastaya geleneksel tedavi uygulamas,
her iki grubun fiziksel ve kognitif kapasitelerini 1. ve 12. haftalarda
degerlendirmislerdir. Fiziksel kapasitenin her iki grupta artis sagladigini, kognitif
kapasitenin aktif fizyoterapi uygulanan grupta anlamh diizelme gosterdigini, sonug
olarak aktif fizyoterapinin inmeli hastalarin fiziksel ve kognitif fonksiyonlarinda
olumlu gelismeler sagladigini ve eve bagimsiz sekilde donisleri destekledigini
belirtmislerdir (218). Mellon ve ark. 256 hastay1 inme sonrasi ilk alt1 haftada MoCA
ile degerlendirdikleri ¢alismada kognitif bozukluklarin varligmin hastalarin diisiik
yasam Kkalitesi ile iliskili oldugunu tespit etmislerdir. inme sonrasi kognitif
bozukluklarin sik gelismesi, demansa zemin hazirlamasi ve olumsuz psikolojik
sonuglar yaratmasi nedeniyle, kognitif rehabilitasyonun inme rehabilitasyonunun bir
bileseni olarak diisiiniilmesi gerektigini vurgulamislardir (219). Motor 68renme
yalnizca kaslarin veya hareketin kontroliinii 6grenmek degildir. Aym1 zamanda
stirekli degisen bir ¢evrede uygun ve yeterli hareket icin bilgi ve becerinin yeniden
kazanimina da ihtiya¢ vardir. Motor Ogrenmeye dayali yaklasimlarda hastanin

katilim1 gereklidir.

Hershkovitz ve ark. geriatrik yastaki ortopedik ve ndrolojik rehabilitasyon
hastalarda yaptiklar1 ¢alismada kognitif bozuklugu olan hastalarda rehabilitasyon
potansiyelini basariya ulastirmak i¢in daha 6zel bir ¢cabaya ve daha uzun bir siireye
ihtiya¢ oldugunu rapor etmislerdir (220). Gelismekte olan kanitlar, tekrarlayan
vakalarda uygun sekonder 6nlemlerin, inme sonrasi kognitif bozukluklarin yiikiinii
ve demansa ilerlemeyi azaltabilecegini gostermistir (219). 1950-2009 yillar1 arasinda
7511 hastanin incelendigi bir meta analiz ve derlemede infarkt biiyiikliigii ve infarkt
sayis1 kognitif problemler ve demansla iliskili bulunmustur (221). Inme sonrasi
kognitif bozukluk bu gibi faktorlere bagli olarak hafif kognitif bozukluktan siddetli
demansa kadar genis bir yelpaze iginde olabilir (221). inme sonrasi kognitif
bozukluk vaskiiler demans, karma demans ve non-demans kognitif bozukluklardan
olusur (222,223). Bu durum hem dejeneratif hem de vaskiiler patolojilerin kognitif
bozukluklarin nedeni olabilecegini gostermektedir. Akut iskemik inmeli 53-89 yas
araliginda 105 hastanin incelendigi ¢caligmada inme ile olusan kognitif bozukluklarin
yas ile iliskili kognitif bozukluklardan farkli oldugu sonucuna varilmistir (224). inme
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ile olusan kognitif bozukluklar, hastanin bilgi diizeyinden daha ¢ok hastaligin kendisi
ile ilgili olabilir. MMT nin, serebrovaskiiler hastaligi olan kisilerde, Alzheimer
hastalig1 gibi amnezi yapan hastaligi olan kisilere gore daha duyarsiz oldugu

gosterilmistir (225,226).

Inme sonras1 599 hastanin kognitif fonksiyonlarmi degerlendirdikleri Qu ve
ark.’nin calismasinda inme sonrasi demansin eslik etmedigi kognitif bozukluk ve
inme sonrast demans prevalansi sirastyla %49 ve %32 iken, inme sonras1 demansin
eslik ettigi ve etmedigi toplam kognitif bozukluk prevalansi %81 olarak not
edilmistir (3). Sachdev ve ark. iskemik inme sonrast 3-6 aylik donemde
degerlendirdikleri 50-85 yas arasindaki 169 hasta ve 103 kontroliin beyin MRG
yaptiklar1 ¢alismada serebrovaskiiler risk faktorlerinin, vaskiiler demans igin
bagimsiz risk faktorleri olmadigimi fakat inme de lezyon biiyiikliigiiniin demansin
gelisimi icin Onemli bir belirleyici oldugunu not etmislerdir (227). Bizim
calismamizda tekrarlayan inme grubunun %39’unda MMT’de bozulma saptanmuistir,
ilk inme grubunda ise bu oran %24 oldugundan bu lezyon sayis1 ve dolayisiyla
biiyiikliigii ile iliskilendirilebilir. Premorbid fonksiyonun, inme sonrasi kognitif
bozukluk i¢in belirleyici bir faktdr oldugu belirtilmistir (227). Tekrarlayan inme
grubunda premorbid kognitif durumun eski inme sekellerine bagli olarak daha kotii
olmasi da bunun nedeni olabilir. Cesitli ¢alismalar (228-232) bir 6nceki inmenin,
inme sonrasi kognitif bozukluk i¢in risk faktorii oldugunu ve akut faz boyunca olan
komplikasyonlarin bagimsiz sekilde kognitif bozukluk iizerinde etkili oldugunu

belirlemisgtir.

Inme sonras1 kognitif bozuklugu etkileyen risk faktorlerinin degerlendirildigi
calismalarda demografik o6zellikler (ilerlemis yas, kadin cinsiyet, diisiik egitim
seviyesi, diisiik ekonomik sartlar), kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri
(hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner kalp hastalig1, atrial fibrilasyon ), yasam tarzi,
davranigsal faktorler (alkol kullanimi), ve inme o6zellikleri (coklu lezyonlar,
tekrarlayan inme, tiriner inkontinans, diskinezi, psédobulber palsi, depresyon vb. gibi
komplikasyonlar) bagimsiz risk faktorleri olarak raporlanmistir (233-241). Barba ve

ark. (242) 251 hastada inme sonras1 demans1 inceledikleri calismada demansin, inme
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tipi (iskemik/hemorajik), lezyon yeri, vaskiiler risk faktorleri (hipertansiyon, DM,
KAH, hiperkolesterolemi), apolipoprotein E, angiotensin-converting enzim genotipi

ve serum homosistein diizeyinden bagimsiz oldugunu not etmislerdir.

Qu ve ark (3) inme gecirmis ve inme sonrasi kognitif bozuklugu olan ve
olmayan 599 hasta ile yaptiklar1 kesitsel ¢alismada; risk faktorlerini ileri yas, diisiik
egitim diizeyi, depresif semptomlar, obezite, inme siddeti, inme sonras1 ilk 3 ay ve
korteks lezyonu olarak bildirmislerdir (3). Serebrovaskiiler hastalik ge¢misi olan
posterior dolasim bozuklugu veya lakiiner infarkt Oykiisii olan kadinlar daha sik
kognitif bozukluk gostermektedirler (219). Calismamizda ilk inme grubunda yas
ortalamas1 60.3 yil, tekrarlayan inme grubunda ise 57.5 yil olarak bulunmustur.
Hastalarimizin biiyiik cogunlugu okur-yazar degil veya ilkokul mezunuydu. Her iki
gruptaki hastalarimizin yarisindan fazlasinda degisen diizeylerde depresyon tablosu
oldugu goriilmiistiir. Hastalarimizin VKI ortalamasi fazla kilolu sinifina girmistir.
Inme sonrasi gecen siire ilk inme grubunda ortalama 6 ay iken tekrarlayan inme
grubunda bu siire 10 ay ve tizerinde olarak kaydedilmistir. Bizim hastalarimizda her
iki grupta %33.3 DM, ilk inme grubunda %33.3 hiperlipidemi , %71.4 HT ve
tekrarlayan inme grubunda %50 hiperlipidemi,%61.1 HT saptanmistir. Her iki grupta
da en sik rastladigimz komorbidite HT olarak not edilmistir. Hastalarimizin
neredeyse tamaminda sedanter yasam sekli oldugu saptanmistir. Egzersizin beyin
kan dolagimimi diizenleyerek yaslilarda kognitif fonksiyonlarin iyilesmesine yardimci

oldugu rapor edilmistir (243).

Hastalarimizin yarisinin sigara kullanmadigi diger yarisinin ise ya eskiden
kullandig1 ya da halen sigara kullanmakta oldugu raporlanmustir. Ilk inme grubunda
gecirilmis MI sikliginin daha fazla oldugu tespit edilmistir. Bu hastalarin gecirilmis
MI nedeniyle antikoagiilan veya antihipertansif tedavi altinda olmalar1 inmenin

tekrarlamasini engellemis olabilir.

Inme sonrast 3. ayda demans ve kognitif bozuklugun incelendigi bir
calismada yasli, diistik egitimli ve sol taraf lezyonu olanlarda hafiza bozuklugu daha
stk goriilmiigtiir. Calismamizda ilk inme grubunda sol taraf lezyonu % 47.6,

tekrarlayan inme grubunda ise %50 olarak not edilmistir (233). Meta analiz
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caligmalarinda inmede erken donemde {iriner inkontinansin yiiksek oldugu
taburculuk sirasinda yaklagik yarisinda diizelme oldugu goriilmistir (244).
Calismamizda ilk inme grubunda hastalarin %19 unda disfaji ve {iriner inkontinans
tespit edilirken tekrarlayan inme grubunun %5.6’sinda disfaji, %11.1 inde iiriner
inkontinans tespit edilmistir. Ilk inme grubunda hastalar daha erken donemde
rehabilitasyon programina alindigi icin disfaji ve iiriner inkontinans oranmin yiiksek

ciktig1 diisiinilmiistiir.

Qu ve ark. tekrarlayan inmeli hastalarda kognitif bozukluk riskinin ilk inme
hastalarina gore 2.7 kat, akut donemde komplikasyonlar1 bulunan hastalarin
bulunmayanlara gore 3 kat yiiksek oldugunu raporlamistir. Tekrarlayan inmelere,
genellikle lezyonun genislemesi veya lezyon derecesinin kotiiye gitmesinin eslik
ettigi belirtilmistir. Ayrica, akut donemde olusan komplikasyonlar kognitif bozukluk
ile iligkili olan inme siddetinin onemli bir gostergesi olmustur. Meta analizin
sonucuyla (221) uyumlu olarak inme o6zellikleri ve inme komplikasyonlarinin

kognitif bozuklugu etkileyen ana faktorler oldugu diistiniilmustiir (3).

1950-2009 yillart arasinda 7511 hastanin incelendigi bir derleme ve meta
analizde (221) hastalarin %10’unda ilk inme Oncesi demans oldugu, %10’unda ilk
inmeden bir yil sonra demans gelistigi ve 1/3’linden fazlasmin tekrarlayan inme
sonrast demans gelistigi gosterilmistir. Medial temporal lob atrofisi, kadin cinsiyet,
ailede demans Oykiisii ile inme Oncesinde demans arasinda; lezyon sayis1 ve yeri ile
inme sonras1 demans arasinda giiclii bir iliski bulunmustur. Inmenin tekrarlamasinin
kognitif fonksiyonlar1 olumsuz etkiledigi goriilmiistiir (221). Hastalarimizda ilk inme
grubunun % 28.6’si, tekrarlayan inme grubunun ise %.6’si kadin cinsiyet olarak not
edilmistir. Monorey ve ark. caligmalarinda inmeden ii¢ ay sonraki demansin, uzun
donemli tekrarlayan inmeler i¢in bagimsiz bir risk faktorii olup olmadigim
belirlemeye ¢alismuslardir. 11k ii¢ ayda tekrar etmemis akut iskemik inmeli hastaneye
yatirilmig ortalama yaslari 72 olan 242 hasta incelenmistir. Egitim diizeyi, sistolik
kan basincinin >160 mmHg ve haftalik alkol alimi1 > 160 gram zayif diizeyde iliskili
iken; demans, kalp hastalig1 ve cinsiyet, kadinlarda yiiksek risk olmak {izere,

tekrarlamanin 6nemli bagimsiz prediktorleri olarak rapor edilmistir. Calismalariin

77



sonucunda demansin, uzun donemli tekrarlayan inme riskini, kalp hastaligi ve
cinsiyet gibi ilave bagimsiz faktorler ile birlikte 6nemli derecede yiikselttigini
bildirmislerdir. Kognitif bozukluklarin, tekrarlama riskini artirabilecek vaskiiler risk
faktorlerinin  ve genis infarkt alanlarmin temsili gOstergesi olabilecegi
vurgulanmigtir. Alternatif olarak, kognitif bozukluklar1 olan hastalarin daha az
agresif tibbi tedavisi veya boyle hastalarin tibbi tedaviye uymamalari, inme
tekrarlama oraninin yiikselmesine temel olusturabilecegi bildirilmistir (158).
Kognitif bozukluk, the Hachinski Group tarafindan 2007’de inmenin prognostik

indeksi olarak tasarlanmigtir (245).

Inmenin akut déneminde kognitif bozukluklarin tanis1 ve tedavisi ise geri
donme ve yasam Kkalitesini gelistirme sansini artirabilir. Inme sonrasi kognitif
bozukluklarinin erken teshisi ve kognitif bozukluklara zamaninda miidahale
miimkiindiir. Inmeden sonra kognitif bozukluklar, demansin olas1 tahmini ve tedavisi

amaciyla erken tespit edilmelidir.

Inmenin erken doneminde kognitif bozukluklarn dogru taramasi cok
onemlidir.  Caligmalar (225,226) MoCA veya MMT’nin subakut inme fazinda
kognitif bozukluklarin taramasi ic¢in kullanilabilecegini gostermistir (224).
MoCA’nin MMT’den, hafif kognitif bozukluklar1 belirlemede daha hassas bir test
olabilecegi belirtilmistir (246).

Kognitif bozukluk, zihinsel bozukluklarla karakterize edilen bir durumdur.
Inme gegirmis kisilerin yaridan fazlasinda goriiliir ve fiziksel eksiklikten daha 6nemli

saglik ve yasam kalitesi belirleyici faktorleri olarak sayilirlar (247,248).

Babikian ve ark.’nin mikst ve lakiiner infarkti karsilastirildigi caligmada
multiple serebral infarkti olan inmeli hastalarda MMT ve noropsikolojik test
bataryasina ait alt test gruplarinda kontrollere gore anlaml olarak farklilik oldugu
gosterilmistir. Lakiiner infarkt grubunda ise kognitif testlerde kontrol grubuna

goreceli bir bozukluk saptanmig fakat dikkat alaninda bu fark saptanmamuistir (249).

Odaklanmada zorluk ve kognitif fonksiyonlarda siirekli azalma, yasam

kalitesini siddetli etkiler (250-253). Dikkat; hafiza, planlama (254) konusma algist
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(255) mekansal yonelme (256) ve sosyal problem ¢dzme (257) gibi birgok kognitif
fonksiyona dahildir ve yakindan ilgilidir. Bundan dolayi, dikkat, bir¢cok uygulamali
ve entellektiiel performanslar i¢in gerekli temel kabiliyet olarak diistiniilebilir (258).
Sonug¢ olarak, diger kognitif fonksiyonlardan kavramsal ve islevsel olarak
ayrigtirllamaz. Bu bozukluklarin belirli motor yetenekleri bozdugu ve motor

ogrenmeyi engelledigi de gosterilmistir (259).

Hochstenbach ve ark. inme sonras1 2 yil gozlenen hastalar i¢in tiim kognitif
alanlarda sadece kiigiik sayida hastalarda ilerleme raporlamig, ¢ogu hasta ilerleme
gbstermemis veya gerilemistir. En biiyiik ilerleme dikkatte goriiliirken, en az ilerleme
hafizada olmustur (260). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde dikkatte ilk kez inme
geciren hastalarda diizelme saptanmistir. Multiple infarkthh hastalarda kognitif
etkilenim ve iyilesmenin daha zor oldugunu destekleyen literatiire uygun olarak
tekrarlayan inme grubumuzda dikkatte anlamli bir diizelme saptanmamustir.
Calismamiz sonucunda tekrarlayan inmeli hastalarin ilk inme sonrasi klinige kabul
stiresi ortalama 57 aydi. Bu hastalarda dikkat ve konsantrasyonda ilk inmeli hastalar
kadar anlamli bir iyilesme olmamasinin sebebi olarak; bu fonksiyon bozuklugunun
daha 6nceki inmelerin sekeli olabilecegi diisliniilmiistiir. Pedersen ve ark.’nin bilinci
acik ve afazisi olmayan 653 hastada yaptiklar1 calismada oryantasyon bozuklugunun,
ilk 6 hafta igerisinde %95 oraninda oldugu raporlanmistir (261).
Bu iki ¢alisma kognitif bozukluklarin inme geciren hastalarda siklikla goriildiigiinii
ve ¢ok kisithh diizelme oldugunu belirlemistir (262). Calismamizda kognitif
degerlendirmede kullanilan testlerden say1 dizisi alt testinde ve sadece ilk inme
grubunda uyguladigimiz MoCA testinde rehabilitasyonun ilk inme grubunda anlamli
sekilde diizelme sagladigi not edilirken gruplar arasi kargilagtirma yapildiginda
sadece dikkati degerlendiren say1 dizisi alt testinde anlamli iyilesme oldugu
belirlenmistir. Bezgincan ve ark.’nin inmeli hastalar1 néropsikolojik test ve endojen
potansiyeller ile kognitif rehabilitasyon ©ncesi ve sonrasi degerlendirdikleri
caligmada say1 dizisi alt testinde bizim ¢aligmamizda oldugu gibi anlamli diizelme
saptanmistir  (263). MoCA testi, erken donem kognitif fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde Onerilen bir testtir. Calisma grubumuzda da ilk kez inme
gecirmis olan hastalarm, inme sonrasi klinigimize kabul siiresi ortalama 6 ay idi.
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MoCA testi sadece ilk inme grubuna uygulandigindan gruplar arasi karsilastirma
yapilmadi. Loetscher ve ark. dikkat bozukluklarinin inme gegiren hastalar i¢in ana
bir problem oldugunu ve rehabilitasyon sonuclarini etkiledigini not etmislerdir (264).
Alt1 randomize kontrollii denemeden olusan, inme sonrasi dikkat bozukluklar1 i¢in
kognitif egitim {izerine sistematik bir incelemede, kognitif egitimin dikkat
yetenekleri tizerine kisa donemli etkileri olabilecegi belirtilmistir (264). Raporlanan
caligmalarin metodolojik kisitlamalar1 sebebiyle, dikkat veya fonksiyonel sonuglari
tizerine kognitif rehabilitasyonun devamli etkilerini destekleyecek veya aksini
gosterecek yeterli kanit bulunmamaktadir. Hafiza, yiiriitme fonksiyonlar1 ve dikkat
bozuklugu gibi kognitif bozukluklar siklikla inme hastalarinda goriiliir; bazen dikkat
eksikligi, belirgin tek kognitif bozukluk olabilir (217). Gergekte inme sonrasi
fonksiyonel diizelme mekanizmasi olan dikkati silirdirme, motor yeniden
dgrenmenin 6n kosuludur (265,266). inme sonrasi dikkat bozuklugunu diizelten
geleneksel norokognitif stratejiler (267), siklikla tamamlanmamis c¢oziimlerle
sonuclanirlar ve bu nedenle, daha etkili destekleyici stratejiler gereklidir. Hyndman
ve ark.’nin ¢alismasinda, inmeli hastalarin taburcu olma doénemleri, 6. ay ve 12.
ayda, dikkat, denge, mobilite ve giinliik yasam aktivite becerileri Ol¢limleri
yapilmistir. Caligsmaya, yas ortalamasi 70 olan 122 kadin ve erkek dahil edilmistir.
Taburculuk déneminde, %51 inde boliinmiis dikkat, %37 sinde siirdiiriilebilir dikkat,
%36’sinda isitsel secici dikkat ve %37’sinde gorsel secici dikkat eksikliklerinin
oldugu, taburculuk donemindeki dikkat, mobilite, denge ve giinlikk yasam
aktivitelerinin 12 ay sonrasindaki sonuglar ile baglantili oldugu gériilmiistiir. Sonug
olarak kognitif bozukluklarin en yaygin tipinin akut inme gegiren kisiler igin
raporlanan %46-92 prevalans ile dikkat eksikligi oldugu bildirilmistir (268). Bir
calismada gorsel-uzaysal becerilerin, inme gegiren hastalar i¢in olas1 en sik bozulan

kognitif alan oldugu rapor edilmistir (3).

Yaliman ve ark.’nin inme sonrasi 43 hasta ile yas, cinsiyet ve egitim diizeyi
eslestirilmis 39 saglikl kisinin kognitif fonksiyon ve depresyon diizeylerini MMT ve
BDO ile degerlendirdikleri g¢alismalarinda kognitif fonksiyon puanlari ile yas
arasindaki iligki degerlendirildiginde artan yasla kognitif fonksiyon puaninin hasta ve
saglikli grupta diistiigii saptanmustir. Inme gegiren grupta kadinlar ve erkekler
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arasinda BDO puan ortalamalar1 arasinda istatistiksel diizeyde anlamli fark
bulunmamistir. Yine inmeli hastalarda BDO puanlari ile yas arasinda anlamli bir
iliski saptanmamustir. inme geciren hastalarm kognitif fonksiyonlarmin ve duygu
durumlarinin ayni yas, cinsiyet ve egitim diizeyindeki saglikli kisilere kiyasla
bozulmus oldugu saptanmistir (164). Patel ve ark.’nin ilk defa inme geciren 645
hastay1 gozlemledikleri calismada MMT ile degerlendirdikleri kognitif fonksiyon
bozuklugu sikligini inme sonrasi {igiincii ayda %38 olarak saptamislar ayni ¢alismada
kognitif fonksiyonun ileri yas, diisiik sosyoekonomik sinif, sol hemisfer lezyonu,
gorsel alan defekti ve idrar inkontinansi ile iligkili oldugunu tespit etmislerdir. Ayn
hastalar 1. 3. ve 4. yillarda Barthel Indeksi ve Frenchay Aktivite Indeksi ile
degerlendirilmistir. Kognitif bozuklugun hayatta kalma, dizabilite ile ilgisini ortaya
koymuslardir (155). Diamond ve ark. tarafindan kognitif bozuklugun rehabilitasyon
sonucuna olan etkisinin degerlendirildigi c¢aligmada yas ve kognitif fonksiyon
arasinda iligki saptanmistir ve yasin kognitif prognoz takibindeki ©Gnemine
deginilmistir (269). Biz de ilk inme grubunda yas ile MMT skorlar1 arasinda negatif
yonde bir iliski oldugunu belirledik. Demansin yasla birlikte prevalansinin arttigini
diisiiniirsek bu bekledigimiz bir sonuctur. Bu durum tekrarlayan inmeli olgular i¢in

de gegerlidir.

Karahan ve ark.’nmin 83 inme hastasinin bagimlhilik diizeyini FBO ile
depresyon diizeyini BDO ile anksiyete diizeyini BAO ile kognitif fonksiyonlarini
MMT ile degerlendirdikleri ¢aligmada elde edilen verilere yasin etkisini ortaya
koyabilmek icin hastalar 65 yas ve iizeri geriatrik grup ve 65 yas alti geriatrik
olmayan grup olmak iizere ikiye ayrilarak istatistiksel karsilastirmalar yapilmustir.
Grup i¢i ve cinsiyete gore yapilan karsilastirmada her iki grupta da kadinlarda hem
BDO hem de BAO daha yiiksek bulunmustur ancak fark istatistiksel olarak anlamli
diizeyde bulunmamigstir (270). Bizim ¢alismamizda ise ilk inme grubunda kadin
cinsiyet ile BAO skorlarinda pozitif yonde iliski oldugu belirlendi. Duygudurum
bozukluklarmin kadinlarda erkeklere oranla iki kat daha fazla goriildiigi
bilinmektedir. Biyolojik faktorlere dayandirilan bu durumun inme sonrasi depresyon
icin de gecerli olabilecegi diisliniilerek inme sonrasi depresyonda cinsiyetin etkisi
ortaya konmaya calisilmistir (271). Calismalarin bir kismi 6zellikle major depresyon
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olmak {izere inme sonrasi depresyon kadinlarda daha sik oldugunu bildirirken,
cinsiyet ile inme sonrasi depresyon arasinda iliski olmadigin1 savunan ¢aligmalar da

vardir (272-278).

Oncel ve ark. klinikte takip edilen 30 inme hastasina inmenin akut
déneminde; duygu durumu, kognitif fonksiyon ve inmenin siddetini tespit etmek
amactyla BDO, MMT, National Institute of Health ve Barthel 6lcekleri uygulanarak
degerlendirdikleri ¢aligmada, inme Oncesi mental problemi olmayan, ilk kez inme
geciren hastalarda depresyonun yaygin oldugu ve kognitif bozuklukla iligkili oldugu
sonucuna varmigtir. Caligmalarini akut donemde yapma nedeni olarak, zaman i¢inde
gelismesi olas1 inme komplikasyonlarinin ve yatis siiresinin uzamasinin beraberinde
getirdigi olumsuz psikolojik etkilerin verileri etkilemesini 6nlemek oldugunu
belirtmislerdir (276). Baz1 ¢alismalarda dominant hemisfer frontal bdlge ve bazal
ganglion infarktlarinda depresyonun daha fazla gozlendigi bildirilmistir. Lezyon

biiytlikliigii ile de dogrusal bir iliski bulunmustur (279,280).

Depresyon, anksiyete, emosyonel labilite ve apati de inmenin yaygin
noropsikiyatrik sonuglaridir (281). Almeida ve ark. retrospektif kohort ¢alismada
1990-2002 yillar1 arasinda inme tanmili hastalarda ozellikle ilk 6 ayda demans,
deliryum, depresyon gibi bozukluklara rastlandigini ve bu gibi rahatsizlik goriilenler
de 6liim oranmin diger inmeli hastalara gore daha fazla oldugunu belirlemislerdir

(282).

Campbell ve ark’nin bir derlemesinde anksiyetenin, inme sonrasi yaygin bir
psikolojik problem oldugu ve prevalansinin inmeden 1 ay sonra %20 ile inmeden 6

ay veya daha sonra %24.6 oldugu vurgulanmistir (283).

Cesitli derlemelerde anksiyetenin genelde kognitif agidan geride olan veya
demansl bireylerde gozlenen, depresyon ve anksiyetenin siklikla es zamanli goriilen
sorunlar oldugu belirtilmigtir (283-285). Bu nedenle Menlove ve ark.’nin
derlemesinde kognitif rehabilitasyon, inme sonrasi anksiyete ile iligkili oldugundan,
rutin olarak kognitif rehabilitasyona standart rehabilitasyon igerisinde yer verilmesi

gerektigi belirtilmigtir (286).
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Shimoda ve ark.’nin (287) inmeden sonraki 3-6 aylik akut donem ve 1-2
yillik kronik donemde inceledikleri hastalarda, depresyon ile inme arasinda zamansal
bir iliski bulunmustur. Inmenin akut déneminde, depresyonun daha ¢ok sol frontal
bolge, kronik doneminde ise sag oksipital bolge ile iligkili oldugu tespit edilmistir.
Nys ve ark. inme sonrasi ilk 3 hafta icinde yaptiklar1 ¢alismada (278) hastalarin %
40’inda hafif ve %12’sinde orta-ciddi depresif semptom saptamuslardir. Depresif
semptomlarin ciddiyeti lezyon biiyiikliigli, fonksiyonel bozukluk ve kognitif
bozukluk ile iliskili bulunmustur. Orta-ciddi depresif semptomlarin, hafiza, vizual
persepsiyon ve lisani1 etkiledigini belirtmiglerdir. Yas, egitim diizeyi ve cinsiyet,
lezyon lokalizasyonu ile depresif semptomlar arasinda iliski not etmemislerdir (278).
Kotila ve ark. inme sonrasi depresyonu inceledikleri calismada ise yasin 65 ve
iizerinde olmasinin rehabilitasyon siirecine olumsuz etkileri oldugunu gostermistir

(105).

flk kez inme geciren 191 hastanin incelendigi calismada (111 erkek, 80
kadin) hastalarin %28’inde depresyon saptanmis, bunlarin %17’si major ve %11°i
mindr depresyon olarak raporlanmistir. Dordiincli ayda inme sonrasi depresyon ile
onemli iligkiler major fonksiyonel bozukluk, bakimevinde yasama, bosanmis olma
ve erkeklerde inme Oncesi yliksek alkol alimi olarak not edilmistir. Yas, cinsiyet,
sosyal smif, kognitif bozukluk veya inme Oncesi fiziksel hastaliklarla 6nemli bir

iligki saptanmamugtir (275).

Cin’de ortalama yaslar1 64 olan 207 iskemik inme gegiren hastanin alindig1
calismada kadinlarda, ailede depresyon Oykiisii olanlarda ve kotii fonksiyonel
durumu olanlarda depresyona yatkinlik fazla bulunmustur. Yas, medeni durum,
lezyon yeri, inme sonrasi gecen siire ile iligkili bulunmamuistir. Depresif semptom
skorlar1 ile hastalarin giinliik yasam aktiviteleri arasinda 6nemli iliski saptanmistir

(288).

Karahan ve ark.’min calismasinda literatiir ile uyumlu olarak FBO ile
hesaplanan fonksiyonel bagimsizlik diizeyi ve MMT ile hesaplanan kognitif
fonksiyonlar geriatrik grupta anlaml diizeyde daha geri bulunmustur (270). Bizde de

tekrarlayan inme grubunda yas ile MMT, FBO total ve FBO motor arasinda negatif
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iligki saptanmigtir. Bir¢cok ¢alismada yasin, inme sonrasi fonksiyonel sonucu
olumsuz etkiledigi bildirilmistir. Iskemik veya hemorajik inmeli 520 hastanin
retrospektif olarak incelendigi ¢alismada inme baglangic siddeti ve yas, fonksiyonel

iyilesme i¢in en gliclii gostergeler olarak bildirilmistir (289).

Heruti ve ark. (156) ileri yas grubunda calistiklar1 inme hastalarinda kognitif
fonksiyon ile fonksiyonel durum arasinda anlamh bir iligki tespit etmiglerdir. Benzer
sonuclar Hajek ve ark (290) tarafindan da bulunmustur. Kognitif olarak bozuk olan
ileri yastaki inmeli hastalarin rehabilitasyon programlari i¢in uygun olmadigini tespit

etmiglerdir.

Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde tekrarlayan inme grubunda yas ile
MMT, FBO total ve FBO motor arasinda negatif iliski saptanmistir. Fakat biz
kognitif bozuklugu olan ve ileri yastaki hastalarda dahi rehabilitasyonun uygun

olabilecegi kanaatindeyiz.

Caligmamizda tekrarlayan inme grubunda yas arttikga PUKI degerinin artt1g1
saptanmistir. Onat ve ark.’nin yag ortalamasi 48 olan 68 multiple skleroz (MS)
hastasinda yaptig1 calismada uyku bozuklugu olanlarda yas ortalamasmin daha
yuksek, egitim seviyesinin daha diisiik oldugu saptanmistir. Uyku bozuklugu olan
MS hastalariin yas ortalamalarinin daha yiiksek olmasinin ilerleyen yasla birlikte
uykuda meydana gelen degisimlerden kaynaklandigim diisiinmiislerdir (291). Fakat
Athg ve ark.’nin inmeli hastalarda uyku kalitesi ve depresyonun fonksiyonel duruma
etkisinin incelendigi calismada, hastalarm PUKI skorlaria gore uyku kalitelerinin
iyi veya kotii olmasi ile yas, cinsiyet, medeni durum, meslek, egitim durumu, gelir
diizeyi, sigorta tiirli, hemiplejik taraf, hemipleji siiresi, komorbid hastaliklar, ilag
kullanip kullanmama, Brunnstrom degerleri, spastisite, dizartri, disfaji, omuz agrisi,
subluksasyon ve idrar inkontinansi olup olmamasi arasinda istatistiksel olarak
anlaml iliski saptanmamistir (292). Senocak ve ark.’nin inme polikliniginde 68
hastanin degerlendirildigi, uyku kalitesinin incelendigi ¢alismada NHP uyku skoru

ile yag arasinda anlaml1 pozitif iligki saptanmigtir (293).

Baz1 c¢aligmalar uykusuzlugun, kisilerin giindiiz islevlerinde ve yasam
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kalitesinde azalmaya yol agtifin1 gostermistir (294,295). Benzer sekilde bazi
caligmalarda da, akut donemde uyku bozuklugu olan inmeli hastalarda, iyilesme ve
fonksiyonel sonuglarin daha kotii oldugu gosterilmistir (296,297). Otuz hastanin
uyku boyunca ‘“gece siirekli pulse oksimetre” ile desatiirasyon takibi yapilan ve bir
saatteki desatiirasyon sayisim1  solunum rahatsizlik indeksi skoru olarak
degerlendirildigi prospektif calismada, solunum rahatsizlik indeks skoru, FBO skoru
kazanci ile negatif iliskili bulunmustur (296). Inme rehabilitasyonu yapilan 60
hastanin incelendigi prospektif bir ¢aligmada, uyku apnesi hastalarin %72’sinde
goriilmiistlir. %12’sinde agirlikli olarak merkezi uyku apnesi goriiliirken, %60’ 1nda
agirlikli olarak obstriiktif uyku apnesi goriilmiistiir. Uyku apnesi olan ve olmayan
gruplarda inme siddeti benzer olsa da, uyku apnesi olmayan hastalarla
karsilastirildiginda, uyku apnesi olan hastalarda daha diisiik FBO degerleri
kaydedilmistir (297). Vock ve ark. (298) hemisferik inme sonrasi subjektif uyku ve
uyku EEG evollisyonunun az arastirilmis olmasi ve uyku degiskenlerinin inme
sonugclar ile iligkisinin gergekte bilinmemesi nedeniyle ¢alismalarinda, inme sonrasi
akut donemde (1-8 giin), subakut donemde (9-35 giin) ve kronik fazda (5-24 ay)
uyku apnesi olmayan ve ilk hemisferik iskemik inmeli 27 hasta {izerinde
calismislardir. Akut donemde uyku etkinligi yiliksek ve uyku basladiktan sonra
uyanikligi az olan hastalarin Barthel indeksi ve MRS ile degerlendirilen inme
rehabilitasyon sonuglarmin daha iyi oldugunu bildirmislerdir. Yine aymi calisma
sonunda, hemisferik inmenin; insomnia, hipersomnia veya uyku ihtiyaglarinda
degisikliklere sebep olabilecegi fakat nadiren kalict uyku EEG anormalliklerine
sebep olabilecegi bildirilmistir. Sezgin ve ark. akut donemde (ilk 90 giin) ve kronik
donemde (>90 giin) olan toplam 30 inmeli hastay1 inceledikleri ¢caligmada ise hem
akut hem de kronik dénemdeki inmeli hastalarin fonksiyonel durumu (FBO) ile uyku
kalitesinin iligkili olmadigi, sadece kronik donemde {iist ekstremite Brunnstrom
iyilesme evresi ile uyku kalitesinin iligkili oldugu saptanmistir (299). Bizim
calismanmizda ise tekrarlayan inme grubunda gogu ¢alismaya benzer sekilde FBO
motor ve total skorlar ile PUKI skorlarinin negatif yonde bir iliski gdsterdigi

belirlenmistir.

Ik inme grubunun klinik verilerinin analizinde; MMT ve FBO kognitif
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degerleri arasinda, FBO motor ile FBO kognitif ve FBO total degerlerinin arasinda,
FBO kognitif ile FBO total arasinda pozitif yonde iliski oldugu not edilmistir.
Tekrarlayan inme grubunda ise FBO motor ile FBO total degerleri arasinda pozitif
ilisgki saptanmistir. Soyuer ve ark. inmenin ii¢linci ayinda, kognitif fonksiyon ile
fonksiyonel durum arasindaki iliskiyi ve yaygmn olarak kullanilan MMT ve FBO
kognitif degerlendirme arasindaki iligskiyi aragtirmak amaci ile yaptiklar1 calismada
bizim calismamzdaki gibi MMT ve FBO kognitif degerleri arasinda anlamli bir
iliski bulunmustur. FBO kognitif degerlendirme ve FBO total degerlendirme ve FBO
motor ile FBO total degerleri arasinda da anlamli iliski saptanmistir (300). Bu
calismadan farkli olarak bizim ¢alismamizda ilk inme grubunda FBO motor ile FBO
kognitif degerleri arasinda da anlamli iliski not edilmistir. Kognitif fonksiyon
bozuldukc¢a hastalarin bagimliliklarinin artabilecegi bilinmektedir. Zwecker ve ark.
da MMT ve FBO kognitif degerleri arasindaki iligkiyi gosteren caligmalarinin
literatiirle uyumlu oldugunu belirtmiglerdir (301). Yine benzer uyum, tekrarlayan
inme grubunda MMT ve FBO kognitif ve total skorlar1 pozitif yonde korele tespit
edildiginden bu grupta da goriilmektedir. Sonu¢ olarak kognitif degerlendirmede
kullanilan MMT ve FBO kognitif testlerin birbirleri ile iliskili ve uyumlu testler
oldugu bildirilmistir (300).

Yagam kalitesi, bir kisinin yasadig kiiltiirel veya entellektiiel sartlarla birlikte
kisisel memnuniyeti veya memnuniyetsizligi ifade eder. Inmeden sonra siklikla
olumsuz olarak etkilenir (216,302). Inme hem hasta i¢in hem de aileler ve bakicilar
igin, hayati olumsuz yonde etkileyen bir durumdur (281).

Gokkaya ve ark. taburculukta ve inmenin 6. ayinda FBO ile degerlendirilen
motor koordinasyon ve fonksiyonel durumda inme grubu ve kontrol grubunda
onemli ilerlemeler oldugunu ve bu degiskenlerin saglikla ilintili yagam kalitesini
etkiledigini kaydetmislerdir. Inmeli hastalarin NHP alt alanlarmin skorlar1 (enerji
diizeyi, duygusal reaksiyonlar, uyku, sosyal izolasyon ve fiziksel mobilite), saglikli
grubunkinden yiiksek bulunmustur. Yas, medeni durumu, lezyon tarafi ve
tekrarlayan inme hikayesi, NHP skorlar1 ile 6nemli bir korelasyon gostermemistir.
Kadin cinsiyet, diisiik egitim diizeyi, depresyona egilim ve ¢esitli bagka hastaliklarin
mevcudiyeti, NHP skorlar1 ile iligkilendirilmistir. Toplumumuzda inme atlatan
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kigilerin, saglikla iligkili yagam kalitesinin saglikli bireylere gore daha diisiik oldugu
belirtilmistir, saglikla iligkili yasam kalitesi inmeli popiilasyonda fonksiyonel statii
ile iligkilendirilmistir. Buna ek olarak, inme sonras1 azalmig saglikla iligkili yagam
kalitesinin, cinsiyet, egitim, ek hastaliklar ve psikolojik faktorler gibi cesitli

demografik 6zelliklerle de baglantili olabilecegi belirtilmistir (303).

Nimodipinin inme sonrasi kognitif bozuklugu engelledigini gosteren Faz IV
cok merkezli randomize kontrollii ¢ift kor caligmada inmeden sonra kognitif
bozukluk ve demansin, inmeli hastalarda giinliikk aktiviteleri yerine getirme
kabiliyetini siddetli derecede azaltabilecegi ve hayat kalitesini diisiirebilecegi,

oOziirliiliik ve 6liim oranlarini arttirabilecegi belirtilmistir (304).

Senocak ve ark.’nin 68 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada inme siiresi ile yasam
kalitesinin alt skorlar1 arasinda korelasyon saptanmazken, yas ile sadece yasam
kalitesi uyku alt skoru arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanmistir. FBO ile
yasam kalitesi Ol¢iiti NHP nin fiziksel mobilite, sosyal izolasyon ve emosyonel

reaksiyon alt boliimleri arasinda anlamli negatif korelasyon saptanmistir (293).

Inmeli 304 hasta ve 234 bakici ile yapilan calismada, yasin inme sonrasi
yasam kalitesini etkileyen en 6nemli faktorlerden biri oldugu vurgulanmistir (305).
Gokkaya ve ark. inme gegiren ve saglikli kisileri degerlendirdikleri ¢aligmalarinda
FBO ile NHP’nin enerji, fiziksel mobilite ve uyku alt béliimleri arasinda belirgin
anlaml1 negatif korelasyon, sosyal izolasyon ve emosyonel reaksiyon alt boliimleri
arasinda anlamli negatif korelasyon saptamislar, FBO ile NHP’nin agr1 alt boliimii

arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptamamislardir (303).

Bizim hastalarimizda yasam memnuniyet skalasi ortalama skoru ilk inme
grubunda 6.3, tekrarlayan inme grubunda ise 4.6 olarak not edilmistir. Tekrarlayan
inme grubunda memnuniyet skorunun daha az oldugunu gérmekteyiz. ilk iskemik
inme sonrast yasam kalitesinin degerlendirildigi bir ¢aligmada yasam kalitesinde
diisiikliikk, inme sonras1 depresyon ile ve bir dereceye kadar kognitif bozukluklara

neden olmayan norolojik defisit ile iligkili bulunmustur (216).

Spinal kord yaralanmali hastalarda kronik agr1 ve yasam kalitesi ile ilgili
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calismalarda kronik fiziksel oziirlii bireylerde ambulasyon giicliikleri, giinliik yasam
aktivitelerinde bagimlilik ve kronik agri nedeniyle aktivite kisithiligi ve sosyal
izolasyon meydana geldigi, bu da yasam memnuniyeti ve yasam kalitesinde diisiise
neden oldugu sonucuna varilmistir (306,307). Bu ¢alismalarda oldugu gibi bizim
calisgmamizda da agriy1 degerlendirdigimiz NHP agrn alt skoru ve fonksiyonel
bagimsizlik ters yonde iliskili bulunmus ve agrinin yasam kalitesini olumsuz
etkiledigi goriilmiistiir. Ilk ve tekrarlayan inme grubunda fiziksel fonksiyonu
degerlendirdigimiz &lgiimler olan NHP fiziksel aktivite ile FBO motor degerleri
arasinda, tekrarlayan inme grubunda NHP fiziksel aktivite ile FBO total skorlari

arasinda ters yonde iliski bulunmustur.

Cesitli calismalar anksiyete bozuklugu veya semptomlarin rehabilitasyonu
tehlikeye atabilecegi ve uzun donem sonuglarmi ve yasam kalitesini olumsuz
etkileyebilecegi i¢in; inme sonrasi hastalarin psikolojik durumlarinin tedavi
stireclerinde 6nemli bir boliimii olusturdugunu vurgulamistir (308-310). Bu sonuglari
destekler sekilde calismamizda depresyon, anksiyetenin ve uykunun yasam
kalitesinin emosyon ve sosyal izolasyon boliimlerini etkiledigi sonucuna varilmustir.
Ik inme grubunda NHP emosyon ile BDO, BAO, PUKI arasinda, tekrarlayan inme
grubunda ise NHP emosyon ile BDO ve BAO arasinda pozitif korelasyon
saptannmustir. i1k inme grubunda NHP sosyal izolasyon ile BAO arasinda, tekrarlayan
inme grubunda NHP sosyal izolasyon ile BDO ve BAO arasinda pozitif iliski

saptanmigtir

Ik inme ve tekrarlayan inme grubunda uykuyu degerlendiren Slgiimlerinin
beklenilen korelasyonun yani sira (NHP uyku ile PUKI arasinda) ilk inme grubunda
NHP enerji ile BDO, BAO arasinda; tekrarlayan inme grubunda ise ve NHP fiziksel

aktivite ile PUKI arasinda pozitif yonde korelasyon not edilmistir.

Clara ve ark. inmeden 1 yil sonra fiziksel bagimsizlik (311,312), bagimsiz
yasama (217), katihm (311,313), depresyon (314-316,168), saglik durumu veya
saglikla iligkili yasam kalitesi (248,216,311,312,317) genel yasam kalitesi (318),
yasam memnuniyeti (313,319) ve hizmet skoru (320) ile degerlendirdikleri yasam

kalitesindeki azalmay1 bozulmus kognitif durum ile iligskilendirmis ve ¢alismalarmin
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inme sonrast kognitif bozukluk ve yasam kalitesi arasindaki iligkinin 6nemi ve
karmagiklig1 iizerine gelecekteki arastirmalara yon belirleyebilecegini soylemislerdir.
Yasam kalitesi ¢ok boyutlu oldugu i¢in, belli sayida anahtar yasam kalitesi alanlarini
secmek ve Olgmek, cesitli kognitif fonksiyon ve ¢esitli yasam kalitesi alanlari
arasindaki iliskileri ortaya cikararak, kognitif fonksiyon ve yasam kalitesi arasindaki

iliskileri anlamak 6nemlidir (321).

Bizim ilk inme grubumuzda kognitif degerlendirme testlerinden FBO kognitif
ile akut inmede en sik goriilen kognitif bozukluk olan dikkati degerlendirdigimiz say1
dizisi alt testi ile dogru orantili oldugu bulunmustur. Ayni zamanda ilk inme grubuna
akut dénemde yaptigimiz kognitif tarama testi olan MoCA ile FBO kognitif skor
arasinda pozitif bir iligki oldugu belirlenmistir. Calismamizi destekler sekilde Leung
ve ark.’nin 85 hemorajik inmeli hastada yaptiklar1 calismada say1 dizisi testi skoru,
toplam FBO ve FBO kognitif kazanimlarnin 6nemli bir 6n gdstergesi oldugu

belirtilmistir (322).

Toglia ve ark.’nin retrospektif incelemesinde, MoCA nin, akut rehabilitasyon
iinitesinde hafif kognitif disfonksiyon ve inmeli kisiler i¢in onemli bir kognitif
tarama aract olabilecegi belirtilmistir. Diisiik gorsel-yiiriitiici  alt skorlar,
rehabilitasyon siiresince kisisel bakim ve mobilitede (FBO motor) azalmis
fonksiyonel kazanimlar i¢in riskli kisilerin belirlenmesine yardimeci olabilecegi
saptanmistir  (323). Bizim c¢aligmamizda tekrarlayan inme grubunda kognitif
degerlendirme testlerinden anlik bellek ve hatirlamay1 6lgen sozel cagrisim- 1 testi
ile FBO kognitif skalasini, yiiriitiicii fonksiyonlar1 degerlendiren RSPMT ile FBO
motor ve FBO total skorlarmn iliskili oldugu rapor edilmistir. Bizim ¢alismamizin
aksine Hajek ve ark.’nmn 66 inmeli hastanin fonksiyonel ve kognitif durumunu
degerlendirdikleri ¢aligmada RSPMT ile fonksiyonel testler arasinda iligki
saptanmamustir (290).

Cesitli calismalarda inme sonrasi depresyon, kognitif fonksiyon bozuklugu ve
fonksiyonel performans arasindaki iligkiden bahsedilirken; kognitif fonksiyonu
bozuk ve depresif hastalarin erken ve ge¢ donemde giinliik yasam aktivitelerinde

daha bagimli ve engelli olduklar1 (154,155) kognitif fonksiyon bozuklugunun
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rehabilitasyon sonucunu olumsuz etkiledigi belirtilmistir (156).

Kognitif fonksiyonun rehabilitasyonun basarisinda 6nemli bir rolii oldugu
bilinmektedir (324). Soyuer ve ark. bir¢ok rehabilitasyon teknigi normal bir kognitif
fonksiyona ve hasta kooperasyonuna ihtiyag duydugu icin, rehabilitasyonun
amaglarimi, tedavi stratejilerini ve sonucunu belirlemede kognitif fonksiyonlarin gz
Oniine almmas1 gerektigini belirtmislerdir. Kognitif bozukluk fonksiyonel durumu
olumsuz etkileyerek rehabilitasyonun basarisini azaltabilecegi i¢in, rehabilitasyon
hizmetlerinde kognitif fonksiyon da degerlendirilip fonksiyonel sonuglar iizerine

etkisinin tahmin edilmesi gerektigi vurgulanmistir (300).

Melkas ve ark. calismalarma hastaneye bagvuran akut iskemik inmeli 451
hasta dahil etmisler ve 12 yil boyunca takip etmislerdir. Inmeden 3 ay sonra
hastalarin %26’sinda demans teshis edilmistir. Inme sonrasi demans, diisiik sag
kalim 6ngériilmiistiir. inmeden dnceki kognitif bozuklugun, inme sonras1 demansl
hastalarin sag kaliminda negatif etkili oldugu goriilmiis fakat 6nceki inme sag kalimi
etkilememistir. Regresyon analizinde inme sonrasi demans, ilerlemis yas, inmenin
siddeti, sigara, kalp yetmezligi ve atrial fibrilasyon, diisiik sag kalimin bagimsiz risk

faktorleri olarak belirtilmistir (159).

Sonug¢ olarak ilk ve tekrarlayan inme sonrasi dikkat basta olmak {izere
kognitif fonksiyonlar etkilenmektedir. Yas bu fonksiyonlar1 olumsuz etkileyen
belirleyici bir faktordiir. Tekrarlayan inme ve kognitif fonksiyonlarin bozulmasi
arasinda bir kisir déngii bulundugundan tekrarlamanin &nlenmesi énemlidir. inmenin
hem kendisi hem de sebep oldugu depresyon, anksiyete, uyku bozuklugu gibi
komplikasyonlar kognitif fonksiyonlari etkilemekte ve yasam kalitesini bozmaktadir.
Inme geciren tiim hastalarda fiziksel fonksiyonlar kadar kognitif fonksiyonlarda
degerlendirilmeli ve rehabilitasyon siirecinde tiim bu fonksiyonlar tedavi planinda bir

biitiin olarak ele alinmalidir.
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6. SONUCLAR

1. Her iki grupta en sik rastladigimiz komorbiditenin HT oldugu bunu DM ve
HL’nin izledigi not edildi. Hastalarimizin neredeyse tamaminda sedanter yasam sekli
oldugu saptandi. Gegirilmis MI, gecirilmis GIA’ya gore her iki grupta da daha fazla

bulundu.

2. SVO tipi her iki grupta da iskemik SVO lehineydi. Tekrarlayan SVO da ilk
SVO tipi ile daha sonraki SVO tiplerinin ayni olma ihtimalinin daha fazla oldugu

gorildi.

3. Disfaji ve iiriner inkontinans sikliginin ilk inme grubunda daha fazla

oldugu saptandi.

4. Hastalarin Brunnstrom evleri ilk inme grubunda rehabilitasyon siireci
sonunda belirgin iyilesme gosterirken tekrarlayan inme grubunda herhangi bir
degisiklik izlenmedi. Gruplar arasi karsilastirmada ise Brunnstrom evrelerinin

istatistiksel olarak anlamli sekilde iyilesme gosterdigi belirlendi.

5. FBO motor ve total degerlerinin rehabilitasyon sonrasi degisiminde gruplar

arasinda ilk inme grubu lehine anlamli diizelme saptand.

6. Depresyon agisindan ilk inme ve tekrarlayan inme gruplarinda kognitif
rehabilitasyon siirecinden sonra istatiksel diizeyde anlaml1 bir farklilik kaydedilmedi.

Gruplar arasi karsilastirmada yine 6nemli bir farklilik belirlenmedi.

7. Anksiyete diizeyi sadece ilk inme grubunda kognitif rehabilitasyon siireci
sonunda anlamli diizeyde olumlu gelisme gosterdi. Anksiyete ve depresyon

birlikteliginin sik oldugu goriildii.

8. Uyku bozuklugu acisindan grup ici ve gruplar arasinda anlaml farklilik

saptanmadi.

9. Rehabilitasyona katilim diizeyinde ilk ve tekrarlayan inme gruplarimin

karsilastirilmasinda anlaml bir fark saptanmadi.
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10. Hastalarin NHP ile degerlendirilen yasam kalitesi sonuglarinda ilk inme
grubunda sosyal izolasyonun rehabilitasyon siireciyle anlamli iyilesme gosterdigi,
gruplar arasindaki degerlendirmede ayrica emosyonun da farklilik yaratacak diizeyde

gelistigi not edildi.

11. Hastalarin MMT ile degerlendirilen kognitif muayenesinde gruplarin
bozulmus ve normal olarak dagilimlarinda istatistiksel diizeyde bir degisiklik

gbzlenmedi.

12. Ik inme grubunda dikkati degerlendiren say1 dizisi alt testinde ve MoCA
testinde rehabilitasyonun anlamli sekilde diizelme sagladigi not edilirken gruplar
aras1 karsilastirmada MoCA tekrarlayan inme grubuna uygulanmadigindan sadece

say1 dizisi alt testinde anlamli iyilesme oldugu belirlendi.

13. Yas arttikca MMT degerlerinde diisme oldugu goriildii. Anksiyetenin
kadin cinsiyete gore sikhiginin degistigi saptandi. Yag arttikca uyku kalitesinin
bozuldugu bulundu. FBO kognitif ve MMT’ nin birbiri yerine kullanilabilecegi

goriildii.

14. Agrmin kisinin fiziksel fonksiyonunda etkili bir faktér oldugu saptandi.
Depresyon, anksiyete ve uyku kalitesinin sosyal izolasyonu etkiledigi bulundu.

Depresyon ve anksiyetenin kisinin enerji diizeyini etkiledigi bulundu.
15. Fiziksel aktivite ile uyku kalitesinin dogru orantili oldugu not edildi.

16. ik inme grubunda yas arttikca MMT, sekil bellegi testi, RSPMT, MoCA
test skorunda azalma saptandi. MoCA testi i¢in yasin en belirleyici faktér oldugu
goriildii. Yastaki 1 birimlik artisin MoCA da 0.541 kat azalma yaptig1 saptandi. ilk
inme grubunda FBO kognitif skor ile en giiclii iliski MMT arasinda bulundu. FBO
kognitif skorda 1 birimlik artis MMT de 0.6 kat artisa karsilik geldi.

17. Tekrarlayan inme grubunda yasta 1 birimlik artis s6zel ¢agrisim 1 testinde

0.6 kat azalma yaptig1 goriildii.

18. SVO sayis1 1 birim arttiginda MMT de 0.7 birim azalma oldugu goriildi.
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19. Tekrarlayan inme grubunda FBO kognitifde 1 birimlik artisn MMT ve
sozel ¢agrisim 1 testinde 0.5 birim artig yaptig1 goriildii.

20. Tekrarlayan inme grubunda sedanter yasamda 1 birimlik artisin sozel

cagrisim 1 testinde 0.5 birim azalmaya neden oldugu not edildi.
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KAYIT FORMU

SEKIL BELLEGI Biitiin maddeler uygulanir.
Madde Anahtar Cevap (1 z::: 0)
1 i |
Puan

5 35,8 (3, 2, 1veya 0)
3 1,6,7
4 2,4,9

En Yiksek Puan = 10

Toplam
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EK — 2. WMS-R SOZEL CAGRISIM CiFTLERI - I

SOZEL CAGRISIM

CIFTLERI - |

Eger denek Ill. Denemedeki bltiin maddeleri dogru olarak cevaplandirmissa
bir alt teste devam etmeyin. Yoksa biitiin maddeler dogru olarak
hatirlanana kadar IV., V. Ve VI. Denemeleri uygulayin.

|. DENEME Hatirlama Kolay Zor IV. DENEME Hatirlama Kolay Zor
Maden - Demir Meyva e Ezmek - Karanhk Okul
Bebek - Aglar ftaat Lahana - Kalem Maden s
Ezmek - Karanhk Gal Meyva - EIma itaat
Okul - Bakkal Bebek e itaat - Metre Ezmek
Gul - Cigek Lahana Bebek - Aglar Meyva e,
itaat - Metre Maden e Gl - Cigek Bebek e
Meyva - Elma Okul Maden - Demir Lahana
Lahana - Kalem Ezmek Okul - Bakkal Gual
Toplam  n e, Toplam s v
Il. DENEME Hatirlama Kolay Zor V. DENEME Hatirlama Kolay Zor
Gul - Cigek Lahana Meyva - Elma Gul s
Lahana - Kalem Bebek s Okul - Bakkal Ezmek
itaat - Metre Maden .o Giil - Gigek Bebek e
Meyva - EIma Okul Lahana - Kalem Maden ...
Okul - Bakkal Gil Maden - Demir itaat
Maden - Demir Ezmek Ezmek - Karanlik Lahana .
Ezmek - Karanlik Meyva s Bebek - Aglar Okul
Bebek - Aglar ftaat itaat - Metre Meyva e
Toplam et s Toplam et e,
11l. DENEME Hatirlama Kolay Zor VI. DENEME Hatirlama Kolay Zor
Bebek - Aglar ftaat Maden - Demir Bebek
Ezmek - Karanhk Meyva Gl - Gigek Meyva
Okul - Bakkal Bebek . Ezmek - Karanlik Lahana
Gul - Cigek Maden ... Bebek - Aglar Gul s
Lahana - Kalem Ezmek itaat - Metre Okul
Meyva - Elma Okul Meyva - Elma ftaat
itaat - Metre Gil Lahana - Kalem Ezmek
Maden - Demir Lahana Okul - Bakkal Maden ...
Toplam et s Toplam et e,
I-11l. Denemeler En Yiiksek Puan (Kolay) En Yiksek Puan (Zor) = 12 En Yliksek Puan =24
Toplami =12 Toplam
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EK — 3. WMS-R SAYI DiZiSi TESTi

DUZ SAYI Dizisi
Madde I. Deneme Basanili - Il. Deneme Basarili - Puan
Basarisiz Basarisiz (2, 1veya 0)
1. [6-2-9 3-7-5
2. [5-4-1-7 8-3-9-6
3. [3-6-9-2-5 6-9-4-7-1
4. |o-1-8-4-2-7 6-3-5-4-8-2
5. [1-2-8-5-3-4-6 2-8-1-4-9-7-5
6. [3-8-2-9-5-1-7-4 5-9-1-8-2-6-4-7
En Yiksek Puan =12
TERS SAYI Dizisi Denek Duz Sayi Dizisinden 0 puan almis olsa da Ters Sayi Dizisini uygulayiniz.
Basarili - Basarili - Puan
Madde I. Deneme Il. Deneme
Basarisiz Basarisiz (2, 1veya 0)
1. 5-1 3-8
2, 4-9-3 5-2-6
3. 3-8-1-4 1-7-9-5
4. 6-2-9-7-2 4-8-5-2-7
5. 7-1-5-2-8-6 8-3-1-9-6-4
6. 4-7-3-9-1-2-8 8-1-2-9-3-6-5

En Yluksek Puan =12

Dlz - Ters En Yiksek Puan = 24
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EK — 4. WMS-R SOZEL CAGRISIM CIiFTLERI - II

SOZEL CAGRISIM CIFTLERI - II

Uyarici Kelime ( ve dogru cevap ) Cevap
Kolay Zor
GUL (Cigek)
MADEN  (Demir)
OKUL (Bakkal) | |
LAHANA (Kalem) | |
BEBEK (Aglar)
EZMEK (Karanlik) | |
ITAAT (Metre) | |
MEYVA  (Elma) |
Toplam |En Yiiksek En Yuksek En Yuksek
Puan=4 Puan =4 Toplam Puan =8
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EK - 5. RAVEN STANDART PROGRESIF MATRISLERI TESTI

A, B, C, D ve E FORMLARI
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KAYIT FORMU

KAYIT FORMU

Uygulama Tiird

RAVEN STANDART PROGRESIF MATRISLER TESTI*

Ad Soyad) Uygulayicinim .

Dogum Tarihi Adi Sovad) Gruptaki Kigi Sayisi @ ..

Yagi Uygulama Tarihi :

Cinsiyeti Uygulama Yeri Tamamil, Siiresi:
Toplam Puan

Editim Dizeyi

G_ETAPuanI:.,.ml SETB Puan::,.a

* BILNOT Bataryasimun arastirma ve gelistirme calismalan TBAG-U / 17-2 sayili proje ile TUBITAK tarafindan desteklenmistir.
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EK — 6. MONTREAL KOGNIiTiF DEGERLENDIRME OLCEGI

Isir Protohal
MONTREAL BILISSEL DEGERLENDIRME OLCEG! Eanm Tes! Tanh
Mantreal Cognitive Asssssment (MOCA) Lnaryel Dojgum Tarh

GORSEL MEKANSAL ! YONETICI ISLEVLER

SAAT glzme {On bir on gege) m
{3 puan)

Bitir _,’
G{ . @ Kup Kopyalama
Bagla
Gevresl| Ramamiar  HMallar
[ 1] L] (1] [ 1 [ 1 {7
- o X \ /-/ \\"“
f {;ﬁ:& ? ,.r"/ i ‘RT\‘ ‘\-’}I :\n\
ﬁL_._f——.-' 1}. ] L :\ _ N, \f: A II"'
'- - - o' R A\ .
\ (LR 11 ] i "a
Q_— —'-,L A \i' i \I'll ] r?.’
T\ W
13 L/ || i
“A, \\ \_i ‘. \ J,P) j
iy ’4
[ ] [1] /3
T 1 I
m | aurun | xaniee cam | PaPATYA |MOR Puan
Kulese Fatesiv okuyun -— — - - ——4 yok
we hastaya tekrar efliin. 5 e _
el dermime ypn 1 . T i —
S dabiks monrs teerme sofun 15y
Sary) Fstesiei okupun |1 say | ane ) Has12 sayilan bogtan sons dofru saymal [ I 1 s 54
Hasta sipien 400dan bags dogre sayman 111 2
Far! Bstosinl rastays otuyun. Haslayd her A hard ohundudunda masayt ef il vurmsaini soy ey .
i vuya daha fazis hita vae ive puss vermeyin. [ ] FEACMNAAIXIBAFAKDEAAAIAMOFAAB N
100 der bogloynrak yeckgar ciharma K {] 88 [ 179 [ ] 71 [ 185 ,
& voys 5 cogru gikarma: 3 puan. 2 veyl ) dogru gkarma § pean, 1 0ogru 1 puan, 0 dagre 0 sean /3 1
Tokrar sttirin. ‘In ikdin g yardena intiysc 0130 Kiginin Ahmet eldugudur. ,
dadayhan bedi hep whada sablansdi _2
Aol | 1 derikaca K harfs (lebaginyen maksimurm sapds kellme saydinn _ N21tRelme /1)
) 2|
SOYUT DUSUNME Bengertn, Orn, sa-portabal * meyve { ]”"" - bim et I bm ol /2
T T - T -
GECIKMELI HATIRLAMA  BSSUEEg I BURUN luws cami | PAPATYA | wor | )5|
PUCU CLMADAN [ (1 (1| ) |
hatriams ( ] . [ ] i | 's:‘u:_l—lwl.m I
3N ael r
© | Hmtaged ipueu } .;r- Punn waein !
[ Gakla snjoved pweu| - |
1
YONELIM [ lm. [ ]A; [ ! ¥ [ ]f-m.dl [ IYU I ]&Nr 6]

© 7 Nowrscdne MD Version Movember 7.3004  Wav.mocatest.org  Normal 21/30 tm’w
Tirkge versyan 2009 K Selekier £ B. Cangaz

158



EK - 7. EGITIMSIZLER iCiN STANDARDIZE MiNi MENTAL TEST

Egitimsizler icin Standardize Mini Mental Test (SMMT-E)

isim/Soyad

Yas

Egitim (yl)

Oryantasyon (Toplam puan 10)
Hangi yil igindeyiz? ...

Cinsiyet

Hangi mevsimdeyiz? ...

Hangi aydayiz? ...

Hangi gindeyiz? ...

Su anda sabah mi, glen mi, aksam mi?

Hangi (lkede yagryoruz?

Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz?
Su an bulundugunuz semt neresidir?
Su an bulundugunuz bina neresidir?
5u an bu binada kacinc kattasiniz?
(Her bir madde icin 1 puan verilir.)

Kayit Hafizasi (Toplam puan 3)

Aktif kullanilan el
Tarih
Toplam skor

Size birazdan sdyleyecegim Gg ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin. (masa, bayrak, elbise)
(20 sn sire taminir, her dogru isim igin 1 puan verilir.)

Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan 5)

Haftamin giinlerini geriye dogru sayar misiniz? Ornegin PAZAR'dan énce CUMARTESI gelir ondan énce ne gelir?
Devam edin. (Denegin toplam 5 gini sirasiyla dogru saymasi gerekir, her dogru gin igin 1 puan verilir.)

Hatirlama (Toplam puan 3)

Yukanda tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklaninizi séyleyin. (masa, bayrak, elbise)

(Her dogru isim igin 1 puan verilir.)

Lisan (Toplam puan 9}

a) Bu gordugunaz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) (20 sn sire taninir, her dogru isim icin 1 puan verilir,

toplam puan 2)

b) 5imdi size sdyleyecedim camleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin.
"Eger ve fakat istemiyorum™ (10 sn stre taninir, dogru ve tam cimle igin 1 puan verilir.)

c) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve séyledigimi yapin.
"Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikive katlayin ve yere birakin litfen”
(30 sn siire taninir, her dogru islem icin 1 puan verilir, toplam puan 3) U |

d) Simdi yizime bakin ve yaptigimin aynisini yapin. (Gézlerinizi kapatin) {Dogru islem igin 1 puan verilir.) S |

&) 5imdi evinizle ilgili bir sey soyleyin. (30 sn sire taninir, anlamh bir cimle icin 1 puan verilir.) IS |

f) Size gasterecedim seklin aynisimi gizin.* (1 dak. Stre taninir, kenar sayisi tam sekil icin 1 puan verilir) S |

*itfen arka sayfadaki sekli gosteriniz.
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EK - 8. EGITIMLILER iCiN STANDARDIZE MiNi MENTAL TEST

Ad!Soyad [ — . . . Tﬂl’.i.h.
Yag f o oo - Bgitim Gnd) ;- Meslek

Aletif EL: e i e Top[am puan
YONELIM

(Toplam puan 10)

Hangi vil icindeyiz

Hangi mevsimdeyiz

Hangi avdayiz

Bugiin ayin kag

Hangi glindeyiz

Hangi tlkede yagiyoruz

Su an hangi gehirde bulunmaktasmiz

Su an bulundufunuz semt neresidir

Su an bulundugunuz bina neresidir

o000 Oooot

Su an bu binada kaciner kateasinz

KAYIT HAFIZASI
{Toplam puan 3)

Size birazdan séyleyecegim iig ismi dilkkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin
{Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn stire tanin) Her dogru isim 1 puan

]

DIKKAT ve HESAP YAPMA
{Toplam puan 5)

100°den geriye dogru 7 gilkartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.
Her dogru islern 1 puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65) i—l

HATIRLAMA
{Toplam puan 3)

Yukarda tekrar ettiginiz kelimeleri haurlyyor musunuz? Hatrladiklanniz séyleyin.
(Masa, Bayrak, Elbise) ' [ ]
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(Toplam puan 9)
a)  Bu gordigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut) D
b)  §imdi size sdyleyeceim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin. “Eger ve

fakat istemiyorum” (10 sn tut) 1 puan
¢} Simdi sizden bir sey yapmamz isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve séyledigimi yapmn. “Masada

duran kafid1 sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere burakin liitfen” Toplam puan 3,

siire 30 sn, her bir dogru iglem 1 puan. I_l
d) $Simdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida séylenen geyi yapin. (1 puan) “GOZLERINIZI

KAPATIN" (arka sayfada) []
e) Simdi verecegim kafida aklimza gelen anlamb bir ciimleyi yazin (1 puan) |_|
f)  Size gosterecegim geklin aymsini cizin (arka sayfada) (1 puan) l_]
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EK - 9. BRUNNSTROM MOTOR EVRELEMESI

Ust ekstremite motor evrelemesi

Evrel Tutulan kolda hi¢bir hareket yoktur. Kol agir, kas tonusu timiyle flasktir. Kol sinerji paternlerinde hareket
ettirildiginde, pasif harekete direng yok veya azdir. Bu devrede hasta yataga bagimlidir ve uzun
degerlendirmelerden yorulur.

Evre 2 Istemli harekete baslama ¢abastyla veya asosiye reaksiyonlarla beraber sinetji paternleri veya onlarin baz

komponentleri belirir. Fleksor sinerji daha dnce ortaya ¢ikar. Kol ekstansor ve fleksor sinerji paternlerinde
alternatifli olarak pasif hareket ettirilirken hastanin aktif katilim istemir. Spastisite gelismeye baslar.

Evre 3 Spastisite belirgindir. Hareket sinerjilerinde istemli kontrol baslar. Sinerji tiimiiyle tamamlanmayabilir. Tyilesme
stirecinde bu evre hastamn kismi 1stemli hareket ¢ikardigi evre olarak kabul edilir ¢tinki hasta paretik tarafinda
hareketi baslatir, ancak olusan hareketin tipini kontrol edemez.

Evre 4 Hareket sinerjilerinden farkli 1zole hareketler yavas yavas cikar ve giderek belirginlesir. Spastisite azalir ancak
1zole hareketler iizerinde spastisitenin etkisi siirmektedir. Gzlenen 1zole hareketler:
a.  Elin viicudun arkasina, sakral bélgeye degdirilmesi
b. Dirsek ekstansiyonda iken omuzun 90 derece fleksiyvonu
c. Dirsek 90 derece fleksiyonda ve kol viicuda yakin iken supinasyon ve pronasyon yapmasidir

Evre 5 Spastisite azalmaya devam etmektedir. Iyilesme devam ederse, motor hareketler izerinde sinerjilerin etkisi
azalirken daha zor izole hareketler ortaya ¢ikar. Gozlenen izole hareketler:
a Dirsek ekstansiyonda, 6n kol pronasyonda ve omuz 90 derece abdiiksiyonda iken kol yukan kaldirilir
b. Dursek ekstansryonda iken omuz 90 dereceden fazla fleksiyon yapabilir
c. Dirsek ekstansiyonda, omuz 90 derece fleksiyonda iken pronasyon ve supinasyon yapabilir.
Evre 6 Izole eklem hareketlermde koordinasyon baslar. Ancak hizli hareketlerde koordinasyon bozuklugu saptanabilir.
Spastisite kaybolduk¢a hareketleri tiim simirlar: boyunea tamamlamaya baglar.

Alt ekstremite motor evrelemesi

Evre 1 Tutulan bacakta highir hareket yoktur. Bacak tiimiyle flaskiir.

Evre2 Minimal 1stemli hareket mevceuttur.

Evre 3 Otururken ve ayakta kalga, diz, ayakbilegi fleksiyonu istemli olarak yapilabilir. Spastisite en yiiksek noktadadir.
Evre 4 Otururken ayagin arkaya koyarak 90 dereceyi asan diz fleksiyonu yapabilir. Topugu verden kaldirmadan ayak

bilegi dorsifleksiyonu yapabalir.

Evre 5 Ayakta o bacaga agirlik vermeden 1zole diz fleksiyonu ile birlikte kalga ekstansiyonu, kalga ve diz ekstansiyonu
ile izole ayak bilegi dorsifleksiyonu yapabilir.

Evre 6 Otururken veya ayakta dururken kalca abdiiksiyonu, otururken ayak bilegi inversiyonu ve eversiyonu ile beraber
dizin resiprokal 1ce ve disa rotasyonunu basarabilir.

Elin mator iyilesme evrelemesi

Evrel El flasktir. Istemli motor aktivite yoktur.

Evre2 Parmaklarda hafif fleksiyvon hareketi baslamistir.

Evre3 Elde kaba ve cengel kavrama baslanustir, ancak istemli parmak ekstansiyonu ve gevseme olmaz. Ara ara
parmaklarda refleks ekstansiyon hareket: gorilebilir.

Evre 4 Bag parmak hareketlen: ile lateral kavrama baslanmstir. Kiigiik acilarda kismen 1steml kabul edilebilecek parmak
ekstansiyonu goriiliir.

Evre S Tam isteml ve kontrollti olmamakla birlikte silindirik yada sferik parmak kavramalan baslanmstir. Degisik

acilarda istemli parmak ekstansiyonu izlemir

Evre 6 Tiim kavramalarda kontrol kazanilir, parmaklarda tam ekstansiyon yapilabilir, normale yakin ele nazaran beceriler
sinirlt olabilir
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EK - 10. FONKSiYONEL BAGIMSIZLIK OLCEGI (FBO)

FONKSIYONEL BAGIMSIZLIE OLCEGE (FIM)

T Tam Bafumsz - Highir yardima gerek duymadan belirli bir aktiviteyi geraken
zamanda, cihazaz olarak ve emniyeti sekilde yapar

§  Modifive bagimeiz - Bir aktiviteyl yardimo bir cibaz yada umm sirede
modifikasyona gerek duyarsk emniyetsiz bir sekilde vapar

YARDIMCI YOK

Modifive Bagumhhk
5 (Giogetim - Fiziksel yardom almadan sozel yardim ile aktiviteyi tamarmlar (% 100)

4 Minimal vardim - Hafif bir fizikse] temas digmda yardima ihtiyac: yokur.
Aktivite igin gereken eforom en az % 75"ini harcar

DUZEYLER

3 Omna derecede vardum - Aktivite igin gerekli efomm % 50 - 75"ind harcar

Tam bammithl
1 Maksimal vardum - Gereken efomn % 25 - 50°sini harcar

1 Tam yardim - Gereken eforun % 0 - 25'ini harcar

YARDIMCIVAR

YATIS CIKIS

IZLEM

A Baslenme

B Eendine ceki diizen verme

C Banyo yapma

D Giyinme - viicut ist kism

Kendime Bakim

E Giyinme - viicut alt kism

F Tuvalet knllsnmm

G Mesane konoli

Shinkier
Kontrali

H Barsak kontroli

I Vanak, sandalye. tekerlekli sandzlye

I Tuvalet

Tramns ferder

E Euvet, dug

L Yirime  Tekeslekli sandalye
’ O O
W: Yorime C: Tekerlekli Sandalye B: Her ikisi

Hare ket

M Merdiven

MOTOR SKOR ALT TOPLAMI

N Anlama Asimel V:Gomel B:Her kisi O O

et
B
oo

O ifadestme V: Sesli C: Sessiz B:Her fkisi O O

P Sosyal ethilegim

& "
- Q  Problem (ozme

Sosyal

R Bellek

KOGNITIF SKOR ALT TOPLAMI

TOTAL FIM SKORU

Not: Bogluk birakmaymz Hasta nisk nedeniyle test edilemiyorsa 1 puan olarak skorlaymz
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EK - 11. BECK DEPRESYON OLCEGI (BDO)

Asagida gruplar halinde bazi ciimleler yazilidir. Her gruptaki climleleri
dikkatle okuyunuz. BUGUN DAHIL, GECEN HAFTA i¢inde kendinizi en iyi
anlatan climleyi seciniz. Se¢mis oldugunuz climlenin yanindaki numaray1 daire igine
almiz. Eger bir grupta durumunuzu tarif eden birden fazla ciimle varsa size en uygun
olan1 daire icine alarak isaretleyiniz. Se¢iminizi yapmadan &nce her gruptaki

climlelerin hepsini dikkatle okuyunuz.

1. 0 Kendimi iiziintiili ve sikintili hissetmiyorum
1 Kendimi {iziintiilii ve sikintili hissediyorum
2 Hep tizilintiilii ve sikintiliyim, bundan kurtulamiyorum

3 O kadar iizlintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum

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

geliyor.

3. 0 Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.
1 Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi
hissediyorum.
2 Gegmige baktigimda basarisizliklarimla dolu oldugunu goriiyorum

3 Kendimi tiimiiyle basarisiz bir kisi olarak goriiyorum

4. 0 Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum
1 Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum
2 Artik hi¢bir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor

3 Her seyden sikiliyorum
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10.

0 Kendimi herhangi bir sekilde sug¢lu hissetmiyorum
1 Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum
2 Cogu zaman kendimi su¢lu hissediyorum

3 Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

0 Bana cezalandiriliyormusum gibi gelmiyor
1 Cezalandirilabilecegimi hissediyorum
2 Cezalandirilmay1 bekliyorum

3 Cezalandirildigimi hissediyorum

0 Kendimden memnunum
1 Kendi kendimden memnun degilim
2 Kendime ¢ok kiztyorum

3 Kendimden nefret ediyorum

0 Baskalarindan daha kétii, hatali ve zayif oldugumu sanmiyorum.
1 Zayif yanlarim veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
2 Hatalarimdan dolay1 her zaman kendimi kabahatli bulurum

3 Her aksilik karsisinda kendimi kabahatli bulurum

0 Kendimi 6ldiirmek gibi diigiincelerim yok
1 Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diislindiigiim oluyor fakat yapmiyorum
2 Kendimi 6ldiirmek isterdim

3 Firsatini bulsam kendimi olduririm

0 Her zamankinden daha fazla aglamiyorum
1 Zaman zaman i¢imden aglamak geliyor, eskiden daha fazla agliyordum
2 Zaman zaman agliyorum kendimi durduramiyorum

3 Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

0 Simdi her zaman oldugundan daha sinirli degilim
1 Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum
2 Simdi hep sinirliyim

3 Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler artik beni sinirlendirmiyor

0 Baskalar ile goriismek, konugmak istegimi kaybetmedim
1 Baskalar ile eskisinden daha az konusmak goriigsmek istiyorum
2 Bagkalart ile goriisme ve konusma istegimi kaybettim

3 Hig kimse ile goriismek ve konusmak istemiyorum

0 Eskiden oldugu kadar kolay karar verebiliyorum
1 Eskiden olugu kadar kolay karar veremiyorum
2 Kara verirken eskisine kadar ¢ok giicliik ¢cekiyorum

3 Artik hi¢ kara veremiyorum

0 Aynada kendime baktigimda bir degisiklik gérmiiyorum
1 Daha yaslanmis ve ¢irkinlesmig gibi geliyor
2 Goriiniisiimiin ¢ok degistigini ve daha ¢irkinlestigimi hissediyorum

3 Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum

0 Eskisi kadar iyi ¢aligabiliyorum

1 Bir seyler yapabilmek i¢i gayret gdstermem gerekiyor

2 Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlama gerekiyor
3 Higbir sey yapmiyorum

0 Her zamanki gibi uyuyabiliyorum

1 Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum

2 Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar
uyuyamiyorum

3 Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum
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17.

18.

19.

20.

21.

0 Her zamankinden ¢ok daha ¢abuk yorulmuyorum

1 Her zamankinden ¢ok daha ¢abuk yoruluyorum

2 Yaptigim hemen her sey beni yoruyor

3 Kendimi hemen hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun

hissediyorum

0 Istahim her zamanki gibi

1 Istahim eskisi kadar iyi degil
2 Istahim ¢ok azald:

3 Artik hi¢ istahim yok

0 Son zamanlarda kilo vermedim
1 iki kilodan fazla kilo verdim

2 Dort kilodan fazla kilo verdim
3 Alt1 kilodan fazla kilo verdim

Daha az yiyerek kilo vermeye calistyorum. Evet ......... Hayir ........

0 Sagligim beni fazla endiselendirmiyor

1 Agri, mide, sanc1 bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendiriyor

2 Sagligim beni endiselendirdigi i¢in bagka bir seyleri diisiinmek
zorlastyor

3 Sagligim hakkinda o kadar endiseleniyorum ki higbir sey

diistinemiyorum

0 Son zamanlar da cinsel konularda olan ilgimde bir degisme farketmedim
1 Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim
2 Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim

3 Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim
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EK - 12. BECK ANKSIYETE OLCEGI

Admiz - Soyadmmz
Test tarihi

Asagida insanlann kaygili ya da endigeli olduklan zamanlarda yasadiklan bazi belirtiler verilmistir. Litfen her maddeyi
dikkatle okuyunuz. Daha sonra her maddedeki belirtinin bugiin dahil son bir haftadir sizi ne kadar rahatsiz ettifini yandaki

uygun yere (X) isareti koyarak belirleyiniz.

Ciddi diizeyde
Hafif Diizeyde Beni  Orta Diizeyde Hos Dayanmakta gok
pek etkilemedi defildi ama katlandim zorlandim

E:

1. BEDENINIZIN HERHANG! BIR YERINDE
UYUSMA VEYA KARINCAT ANMA

1. SICAK ATE§ BASMALARI

3. BACAKI ARDA HAIL SIZ1 IK. TITREME

4. GEVSEYEMEME

5. QOK KOTU SEYLER OLACAK KORKUSU

6 BAS DONMESI VEYA SERSEMI IK

7. KALP CARPINTISI

$ DENGENIZI KAYBEDECEGINIZ

9. DEHSETE KAPILMA
10. SINIRLILIK

11. BOGULUYORMUS GIBI OL MA HISSI

12. ELLERDE TITREME

13. TITREKLIK

14. KONTROLU KAYBETME DUYGUSU

15. NEFES ALMADA GUGCLUK

16. OLUM KORKUSU

17. KORKUYA KAPILMA

18. MIDEDE HAZIMSIZLIK VEYA
RAHATSIZLIK HISSI

19. BAYGINLIK

20. YUZUN KIZARMASI

21 TERLEME
(SICAKLIGA BAGLI DEGIL:

I g
IR NE NN AN
T I
IR RRRRNNNRNENEN

TOPLAM ISARET SAYISI
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EK - 13. PITTSBURGH UYKU KALITESI INDEKSI (PUKI)

Asagidaki sorular sadece son bir aydaki uyku aligkanliklarinizla ilgilidir.

Cevaplariizi son bir ayda, cogu gece ve giinii kapsayan en uygun cevaba gore

isaretleyiniz. Liitfen biitiin sorular1 cevaplayin.

1)
2)
3)
4)

5)

Son bir ayda,

Genellkile ne zaman yatarsiniz?

Yattiktan sonra uykuya dalmak ne kadar vakit alir (dakika)?

Genellikle sabah kagta kalkarsiniz?

Gece uyudugunuz siire kag saattir? (Bu siire yatakta gecirdiginiz siireden

farkli olabilir)

Son bir aydir, ne siklikla

uyku sorunu yasadiniz?

Hicbir zaman

(0)

Haftada

birden az

(1

Haftada bir
vada iki
2

Haftada tic yada

daha cok

(3)

a)30 dk icinde uykuya

dalamama

b)Gecenin ortasmda
vada sabah erken

uyamna

¢) Tuvalete kalkmak

zormunda olma

d) Rahat nefes alamama

¢) Okstiriik yada

giiriiltitlii horlama

f) Usiime

g) Sicak hissetme

h)K5tii rityalar

1)Agn

j) diger nedenler
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6) Son bir aydir uyku kalitenizi genel olarak nasil puanlarsiniz?

Cok 1v1 (0) Kismen 1y1 (1) Kismen kotii (2) | Cok kotii (3)
7-8-9)
Son bir aydir, ne siklikla Higbir Haftada birden | Haftada bir Haftada ii¢
sorun yasadimz? zaman az vada iki vada daha ¢cok
(©) (1) ) €)

7)Uyimnak icin ilag

kullandiniz

8)Araba kullanirken,
vemek yverken yada sosyal
aktivitelerde kendinizi
uyanik tutmada giicliik

vasadiniz

9)Konuya ilginizi devam

ettirmede ne siklikla sorun

vasadmiz?
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EK - 14. MODIiFiYE RANKIN SKALASI

e Tamamen normal

e Belirgin bir yetersizlik yok, giinliik yasamin tiim olagan islerini yapabilir.

e Hafif yetersizlik, onceki aktivitelerin tiimiinii yerine getiremez, ancak
yardim almadan kendi isini gorebilir

e Orta yetersizlik, yardimsiz yiirliyebilir, ancak bazi aktivitelerdebir miktar
yardima ihtiyac1 olabilir

e Orta-agir yetersizlik, yardimsiz yiirliyemez, yardim almadan kendi
ihtiyaclarini gideremez

e Agir yetersizlik, yataga bagimli, siirekli bakim ihtiyaci vardir

172



EK - 15. PITTSBURGH REHABILITASYON KATILIM SKALASI

e Poor: Hasta seansa katilmiyor/seansin en az yarisinda egzersize istirak
etmiyor.

e [Fuair: Hasta egzersizlerin tiimiine ya da c¢oguna katiliyor fakat cogu
egzersizi bitirmiyor veya cogu egzersizde maksimum efor gdstermiyor,
veya egzersizleri bitirmek i¢in ¢ok fazla tesvik gerekiyor.

e Good: Hasta iyi eforla tim egzersizlere katiliyor ve hepsini degil ama
cogunu bitiriyor, emirleri pasif olarak yerine getiriyor (egzersizlere ve
gelecek seanslara aktif alaka gdstermiyor).

o Verygood: Hasta maksimum eforla tiim egzersizlere katiliyor ve tiimiinii
bitiriyor fakat emirleri pasif olarak takip ediyor (egzersizlere ve gelecek
seanslara aktif alaka gostermiyor).

e FExcellent: Hasta maksimum eforla tiim egzersizlere katiliyor ve tiimiinii

bitiriyor, egzersizlere ve/veya gelecek seanslara aktif alaka gosteriyor
Not:

a) Hasta seansa bagka bir sebepten dolay1 katilamadiysa isaret koymayin.

b) Siiphe halinde alt skoru tercih ediniz.
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EK — 16. YASAM MEMNUNIYET SKALASI (SWLS)

1- Genellikle yagantim tiim beklentilerimi karsiliyor.

2- Yasantimi mitkemmel buluyorum.

3- Yasantimdan memnunum.

4- Su ana kadar yagantimda istedigim 6nemli seyleri elde ettim.

5- Hayatimi1 yeniden yasasaydim hemen hemen hicbir seyi degistirmezdim.

Bu sorulara karsilik gelen kabul dereceleri “kesinlikle katilmiyorum™ ile
“tamamen katiliyorum” arasindaki ifadeler 1-7 puan araliginda skorlanmakta, toplam

puan 5-35 arasinda degismektedir.

1- Kesinlikle katilmiyorum

2- Katilmiyorum

3- Biraz katilmiyorum

4- Ne katiltyorum/ ne katilmiyorum
5- Az katihyorum

6- Katiliyorum

7- Tamamen katiliyorum
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EK - 17. OZGECMIS

Ad1 Soyadi: YASEMIN TOMBAK YILDIZKAN
Dogum tarihi: 29.12.1984

Medeni Durumu: Evli

Adres: S.B. Diskap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Klinigi/ Ankara
Telefon: 505 402 9763

E-Posta: yasemintombak@hotmail.com

Mezun Oldugu Tip Fakiiltesi: Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi 2003-2009

Gorev Yerleri:

Kasim 2009 — Agustos 2010: Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dali
Subat 2011 — Mart 2011: Samsun 19 Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi FTR Anabilim
Dali

Haziran 2011-Agustos 2011: Sinop Boyabat Devlet Hastanesi, Pratisyen hekim
Agustos 2011-halen: S.B. Ankara Digkap1 Y.B. E.A.H. F.T.R. Klinigi, Asistan
doktor

Bilimsel Kuruluslara Uyelikler:
1.Tirkiye F.T.R Uzman Hekimler Dernegi

2.Tirkiye Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Dernegi

Yabanci Diller: Ingilizce
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