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OZET

Amag: Aragtirmamizin temel amact; hastanemizde 2012-2016 yillar1 arasinda
yatarak rehabilitasyon programi uygulanan inmeli hastalarda, rehabilitasyon
stirecinde karsilasilan komplikasyonlar1 ve sikligini belirlemektir.

Arastirmamizin ikincil amaci ise; hastanemizde 2012-2016 yillar1 arasinda
yatarak rehabilitasyon programi uygulanan inmeli hastalarda rehabilitasyon
stirecinde karsilasilan komplikasyonlarin yatis siiresine, rehabilitasyon sonucuna
etkisini belirlemektir.

Gerec¢ ve Yontem: Hastanemizde inme tanisi ile yatarak tedavi goriip taburcu
olmus olan hastalar c¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin dosyalar1 International
Classification of Diseases (ICD-10) kodunun, G81.0, G81.1, G81.9 kod numaralarina
gore segildi.

Hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet), inme ile iligkili 6zellikleri
(olay siiresi, etkilenen taraf, tekrarlama durumu, tipi, risk faktorleri, kullandigi
ilaglar), yatis sliresi, inme-rehabilitasyona bagvuru arasinda gecgen siire, fizik
muayene bulgulari (fonksiyonel durum, ambulasyon seviyesi, motor ve duyu defisiti,
eklem hareket kisitliligi, spastisite, mesane bosaltimi), inme ile iligkili
komplikasyonlar1 (basit yarasi, derin ven trombozu, pulmoner emboli, disfaji,
aspirasyon pndmonisi, depresyon, konviilziyon, rekiirren inme, spastisite, kontraktiir,
heterotopik ossifikasyon, kalgca kirigi, idrar yolu enfeksiyonu, pnomoni, diger
enfeksiyonlar, kompleks bolgesel agr1 sendromu, omuz agrisi, omuz subluksasyonu,
afazi, dizartri, diisme, idrar-gaita inkontinansi),

Laboratuvar testlerinden; Hemoglobin (Hb), Trombosit sayis1 (Plt), Beyaz
kiire sayis1 (WBC), Sedimentasyon, C-Reaktif Protein (CRP) miktari, Total Protein
degeri, Albiimin degeri, yoniinden hastalarin son 5 yildaki veriler hasta dosyalari
iizerinden incelenecek ve kaydedilecektir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yas1 65 yild1 (18-91 yil
araliginda). Hastalarin cinsiyet dagilimi birbirine yakind1 (E:%51,K:%49). Hastalarin
0zgecmisinde en sik izlenen hastaliklar hipertansiyon (%85,3), diyabet (%34,3),
hiperlipidemi (%21,7) ve koroner arter hastalifi (%21,6) olarak tespit edildi.

Hastalarin en sik kullandig1 medikal tedaviler anti-hipertansif (%85,3), anti-agregan

vi



(%84,4), antidiyabetik (%34,4), antihiperlipidemiklerdi (%25). Inmelerin %79,4
iskemik kokenliydi. Inmeye bagli hemipleji tarafi hastalarn %48,2’sinde sag,
%49,5’inde soldu. Hastalarin %89,6’sinda ilk serebrovaskiiler atak nedeniyle tedavi
edilirken, %10,4’ti daha Once inme gecirmisti. Hastalarin %64,3’linde inmeden
rehabilitasyona kadar gecen donem subakut donemken, %35,7’sinde kronik dénemdi.

Ortalama tedavi siiresi 40 giindii. Hastalarin ortalama hemoglobin degeri 12,9 + 1,6
g/dL, WBC sayist 7,0 = 2,1 x 103/pL, albiimin degeri 3,5 £ 0,5 g/dL, total protein

degeri 6,5 £ 0,7 g/dL’ydi. Ortalama platelet degeri 236 x 10°/ uL, sedimentasyon hizi
15,5 mm/saat, CRP degeri 0,5 mg/dL, 25-OH vitamin D degeri 11,2 ng/mL’ydi.
Hastalarin neredeyse tamaminda en az bir komplikasyon izlenmisti (n=1460, %97,7).
Hastalarda en sik izlenen komplikasyonlar omuz agris1 (%68,9) ve spastisiteydi
(%67,7). Bununla birlikte hastalarin yaklasik yarisinda (%48,9) konusma bozuklugu
yaklagik {icte birinde (%31,6) depresyon izlenmisti. Izlenen diger komplikasyonlar
sirastyla triner inkontinans (%27,1), disfaji (%24.8), fekal inkontinans (%Z24,4),
omuz subluksasyonu (%16,7), kompleks bolgesel agr1 sendromu (%16,6), enfeksiyon
(%16,1), kontraktiir (%13,1), basin¢ ilseri (%6), derin ven trombozu (%#4,1),
konviilsiyon (%2,3), pulmoner emboli (%1,9), diisme (%1,9), rekiiren inme (%1,3),
heterotopik osifikasyon (%1,1), aspirasyon pnomonisi (%0,7) ve kalga kirigrydi
(%0,4). Hastalarin median FAS degeri 3, median modifiye Rankhin degeri 3,
modifiye Ashworth degeri iist ekstremite ve alt ekstremite i¢in 1, Brunstrom degeri
iist ekstremite icin 3, alt ekstremite i¢in 4 tii.

Sonuclar: Calismamizda, hastalarin neredeyse tamaminda komplikasyon
izlendigi goriildii. Ozellikle ileri yas ve ek hastalig1 fazla olan inme hastalar1, inmeye
bagli komplikasyonlarla daha fazla etkilenmektedir. Komplikasyonlar, hastanede
kalis siiresini uzatmakta ve fonksiyonel durumu etkilemektedir. Inme hastalarmin
rutin rehabilitasyon siirecine komplikasyonlarin 6nlenmesi, taranmasi, erken tanisi ve
tedavisinin eklenmesi ile rehabilitasyon siirecinden alinan yaniti arttirilabilir,

hastalarin yagam kalitesine olumlu etki gosterebilir.

Anahtar Kelimeler: inme, komplikasyon, rehabilitasyon
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ABSTRACT

Aim: The main purpose of the study is to determine complications of the
rehabilitation process and its frequency in stroke patients, admitted to our hospital
between 2012 and 2016.

The secondary purpose of the study is to determine effect of complicatios to
length of stay and results of rehabilitation program in stroke patients, admitted to our
hospital between 2012 and 2016.

Material and methods: The patients who were hospitalized, treated for
stroke and discharged, were included in the study. The files of the patients were
selected according to the code of International Classifications of Diseases (ICD-10),
G81.0, G81.1, G81.9 codes.

Demographic characteristics of the patients (age, gender), stroke related
characteristics (duration of illness, affected body part, recurrence, stroke type, risk
factors, drugs), length of stay, time between stroke onset and rehabilitation, physical
examination findings (functional status, level of ambulation, motor and sensory deficit,
limitation of joint motion, spasticity, bladder emptying methods), complications
associated with stroke (pressure wound, deep vein thrombosis, pulmonary embolism,
dysphagia, aspiration pneumonia, depression, convulsion, recurrent stroke, spasticity,
contracture, heterotopic ossification, hip fracture, urinary tract infection, pneumonia,
other infections, complex regional pain syndrome, shoulder pain, shoulder subluxation,
aphasia, dysarthria, falls, urinary-stool incontinence) were recorded.

The laboratory tests analyzed included Hemoglobin (Hb), Platelet count (Plt),
White blood cell count (WBC), Sedimentation, C-Reactive Protein (CRP) amount,
Total Protein value and Albumin values.

Results: The mean age of the patients included in the study was 65 years (range
18-91 years). The gender distribution of the patients was similar (E: 51%, F: 49%). The
most common comorbid diseases of the patients were hypertension (85.3%), diabetes
(34.3%), hyperlipidemia (21.7%) and coronary artery disease (21.6%). The most
frequently used medical treatments were anti-hypertensive (85.3%), anti-aggregating
(84.4%), anti-diabetic (34.4%), and anti-hyperlipidemics (25%). 79.4% of the stroke was
ischemic type. Stroke related hemiplegia side was right in 48.2% and
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left in 49.5% of patients. 89.6% of the patients were treated for the first
cerebrovascular attack and 10.4% had a stroke before. According to the duration of
stroke- rehabilitation, 64.3% of the patients were in the subacute period and 35.7% in
the chronic period. The average duration of treatment was 40 days. The mean
hemoglobin value of the patients was 12.9 + 1.6 g/ dL, the number of WBC was 7.0
+ 2.1 x 103 / uL, the albumin value was 3.5 + 0.5 g/ dL, and the total protein value
was 6.5 £0. 7 g/ dL. The mean platelet value was 236 x 103 / uL, the sedimentation
rate was 15.5 mm / hour, the CRP value was 0.5 mg / dL, the 25-OH vitamin D value
was 11.2 ng / mL. Almost all patients had at least one complication (n = 1460, 97.7%)).
The most common complications were shoulder pain (68.9%) and spasticity (67.7%).
However, almost half of the patients (48.9%) had depression in about one third
(31.6%) of the speech disorder. Other complications were urinary incontinence
(27.1%), dysphagia (24.8%), fecal incontinence (24.4%), shoulder subluxation
(16.7%), reflex sympathetic dystrophy syndrome (16.6%), infection (16.1%), contracture
(13.1%), pressure ulcer (6%), deep vein thrombosis (4.1%), convulsion (2.3%),
pulmonary embolism (1.9%), stroke recurrence (1,3%), heterotopic ossification (1,1%),
aspiration pneumonia (0,7%) and hip fracture (0,4%) respectively. The median FAS
value of the patients was 3, the median modified Rankhin value was 3, the modified
Ashworth value was 1 for the upper extremity and the lower extremity, the Brunstrom
value was 3 for the upper extremity and 4 for the lower extremity.

Conclusion: In our study, almost all of the patients had complications. Stroke
patients, especially those with advanced age and additional disease, are more affected
by stroke related complications. Complications increase the length of hospital stay
and affect functional status. The prevention, screening, early diagnosis and treatment
of complications in the early rehabilitation process of stroke patients may increase
results of the rehabilitation process and may have a positive effect on the quality of

life in stroke patients.

Key words: Stroke, complications, rehabilitation



1. GIRIS ve AMAC

Diinya Saghik Orgiitii tanimlamasina gére SVO, vaskiiler nedenler disinda
goriiniir bir neden olmaksizin, fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin
hizla yerlesmesi ile karakterize klinik bir sendromdur. Semptomlar tanim geregi 24
saatten uzun siirer veya Oliimle sonlanabilir. Giiniimiizde SVO terimi inme ile es
anlamda kullanilmaktadir. Fakat inme tanimlanmasi kullanilirken beraberinde serebral
infarkt ve hemoraji gibi patolojik tanilarinda belirtilmesi tercih edilmektedir (1).

Serebrovaskiiler olay (SVO) diinyada en sik karsilasilan ndrolojik sorunlardan
olup, Diinya Saglik Orgiitiiniin (WHO) Kiiresel Hastalik Yiikii (Global Burden of
Disease) raporuna gore kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra 6liim nedeni olarak
ticiincili sirada yer alir. Koroner arter hastaliklari ile birlikte inmenin 2020’li yillara
gelindiginde saglikli yasanan yillardan kayba yol agan en sik nedenlerden biri olacagi
ongoriilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii verileri, 35-64 yaslar1 arasindaki insanlarda
inme insidansinda ve inmeye bagli mortalitede genel diisme egiliminin oldugunu
gostermektedir (2). Her yil yaklasik 795,000 kisi yeni veya tekrarlayan inme ile
kargilasmaktadir (3). Giinlimiizde inme ve buna bagli gelisen hemipleji ileri yasta
onemli dziirliiliik sebeplerinden biridir. Inme hastalarinin yaklasik %70’ 65 yas iistii
bireylerden olusmaktadir (4). Ulkemizde 65 yas iistii niifus 2009 yili verilerine gore 5
milyondan fazladir ve zamanla daha da artmas1 beklenmektedir.

Inmede tedavi, akut tibbi miidahale ve kapsamli bir rehabilitasyon programini
icermektedir. Rehabilitasyon uygulamalar: sayesinde birgok hasta topluma ve normal
aile yasantisina yeniden kazandirilabilmektedir (4).

Serebrovaskiiler olayin yliksek oranda goriilme sikligi, mortalitesi ve hayatta
kalan kisilerde meydana getirdigi 6ziirliilik nedeniyle, inmeli hastalarin hayatlarini
daha kolay hale getirmek ve mevcut fonksiyonlarini en st diizeye tagimak igin
rehabilitasyon programlar1 olduk¢a 6nemlidir (5).

Inme sonrasi komplikasyon gelisimi, farkli calismalarda %40-96 arasinda
degisen oranlarda bildirilmistir. Komplikasyon gelisimi; mortaliteyi, rehabilitasyon
siirecini etkilemektedir. ilk giinlerde meydana gelen Sliimler genellikle beyin demi
ve transtenterioyal herniasyona baglidir. Subakut donemdeki dliimler ise genellikle

inme komplikasyonlar1 sonucu meydana gelir. Bu nedenle inme sonrasi gelisebilecek



komplikasyonlarin bilinmesi ve erken donemde taninmasi ve tedavi edilmesi ¢ok
onemlidir (6, 7).

Bu calismanin amaci; hastanemiz fiziksel tip ve rehabilitasyon kliniginde
2012-2016 yillar1 arasinda yatarak rehabilitasyon programi uygulanan inmeli
hastalarda, rehabilitasyon siirecinde karsilasilan komplikasyonlar1 ve sikligim
belirlemek, komplikasyonlarin yatis siiresi ve rehabilitasyon sonuglart ile iligkisini

gbzlemlemektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. INME

2.1.1. Tamim

Inme (serebrovaskiiler olay), Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan vaskiiler
nedenler disinda goriiniir bir neden olmaksizin, beyindeki kan akimimin bozulmasi
sonucu hizli gelisen, serebral islevlerin fokal veya global bozukluguna ait belirti ve
bulgularin 24 saat veya daha uzun siirmesi veya 6liimle sonuglanmasi ile karakterize
klinik bir sendrom olarak tanimlanmaktadir (8).

Inme benzeri bulgular gdsteren kafa travmasi, santral sinir sistemi
infeksiyonlari, beyin tiimorii, komplike migren, metabolik bozukluklar, postiktal
paralizi, gegici iskemik atak (GIA) bu smiflamaya dahil edilmezken subaraknoid

hemoraji bu tanimlama i¢indedir (9).

2.1.2. Epidemiyoloji

Inme, eriskinlerde norolojik hastaliklar i¢inde siklik bakimindan en iist sirada
yer alir. Diinyada en yaygim ve ciddi nérolojik problem olarak bilinmektedir. Oliim
nedenleri arasinda inme, kalp hastaliklarindan sonra ikinci siradadir. (10,11)

American Heart Association 2016’da giincellenmis verilerine goére; her yil
yaklasik 795,000 kiside yeni veya tekrarlayan inme goriilmektedir. inme insidansi
gelismis iilkelerde azalma egiliminde iken, gelismekte olan iilkelerde anlamli bir
degisiklik goriilmemektedir (3).

ABD’de inme vakalar1 niifusun ve yaslanmanin artmasiyla artis gosterse de
inmeden Oliim oraninda genel bir diisiis gozlenmektedir. Bu disiisiin, inme risk
faktorlerinin daha iyi giderilmesi ve akut donemde medikal tedavinin daha iyi
yapilmast ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Giiniimiizde inme insidans1 100.000’de
158 olarak bildirilmistir. Inme insidans1 dzellikle yasa bagimhidir ve 55 yas sonrasi
her dekatta ikiye katlanarak artar (10,11.)

Inmelerin %75’ 65 yas ve iizerinde gériiliir. Inme insidans1 55 yasindan sonra
her dekatta katlanarak artar. Inme insidans1 80 yas iizerinde 2500/100000’¢ kadar

yiikselmektedir. Inme epidemiyolojisinde cinsiyet ve 1rk gibi faktorler de dnemlidir.



(13). 75 yasa kadar erkeklerde inme insidans1 daha yiiksekken, 75 yas sonrasinda
kadinlarda insidans artar ve erkeklerden daha yiiksek hale gelir (3). inme insidansi
siyah 1rkta 233/100.000, beyaz irkta 122/100.000° dir. Kis aylarinda inmenin arttig1
goriilmektedir (14, 15).

Saglik bakanlhigimiz 2011 verilerine gore ise lilkemizde 15 yas {istli grupta
serebrovaskiiler hastalik (SVH) siklig1 erkeklerde %1,8 kadinlarda ise %2,2 olarak
saptanmistir. Tiim yas gruplarinda kadinlardaki SVH sikligi erkeklere gore daha
yiiksektir. Her iki cinsiyette de SVH sikliginda yasla belirgin bir artis dikkati
cekmektedir, 75 yas {lsti grupta siklik erkeklerde %8,9 kadmnlarda %11,1°e
yiikselmektedir. (12)

2.1.3. Risk Faktorleri ve Korunma

Bir hastaligin olugmasinda yatkinlik yaratan etkenler risk faktorii olarak
tanimlanir. Akut inme tedavisindeki biiylik gelismelere ragmen, inme nedeniyle
Oliimler diinyada birgok iilkede halen {igiincii sirada yer almakta ve inmeye baglh
sakatliklar ise biiyiikk ekonomik kayiplara yol agmaktadir. Bu durumda inme risk
faktorlerinin  epidemiyolojik calismalarla belirlenmesi ve Onlenmesi Onem
kazanmaktadir. Bu nedenle epidemiyolojik ¢aligmalar yapilarak her toplum i¢in sik
goriilen risk faktorlerinin belirlenmesi, Ozellikle degistirilebilir ve azaltilabilir
olanlarin veya heniiz bilinmeyen risk faktorlerinin ortaya konmasi, alinacak koruyucu
onlemler agisindan son derece 6nem teskil etmektedir (9).

Risk faktorlerinin iyi bilinmesi, akut inme sonras1 gelisecek beyin hasarinin
azaltilmasini1 daha kolay ve etkili kilmakla birlikte, prognoz tayini ve rekiirren bir
ataktan korunmak i¢in de onemlidir. Primer korunma hastaliga iliskin klinik olay
yasamamis bireyde ya da toplulukta, risk faktdrlerinin modifikasyonu ve hastalik
insidansini azaltmaya yonelik g¢abalardir. Sekonder korunma ise inmeye iliskin
semptomlar ortaya ¢iktiktan sonra inme gelisimini 6nlemek i¢in yapilan tedaviler ya
da rekiirrense karsi uygulanan girisimlerdir. Sonug¢ olarak inme, insidans oranlar1 ve
risk profilleri farkli olan, degisik yaklasimlar gerektiren birbirinden ayr1 klinik alt
tiplerin bir karigimidir (15).

Inmede risk faktdrleri genel olarak degistirilebilir ve degistirilemeyen risk

faktdrleri olarak iki gruba ayrilmaktadir (17).



Tablo 1. inme Risk Faktorleri

Degistirilemeyen risk

faktorleri

- Yas
- Cinsiyet
- Irk

- Aile 6ykiisii-heredite (Apo B, ACE gen polimorfizmi, trombofililer)

- Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical
Infarcts and Leukoencephalopathy (CADASIL) sendromu

Degistirilebilen  risk

faktorleri

e Kesinlesmis faktorler
- Hipertansiyon (HT)
- Diabetes mellitus (DM)
- Kalp hastaliklar1
- Hiperlipidemi
- Sigara
- Asemptomatik karotis stenozu
- Gegirilmis inme veya Gegici iskemik Atak (GIA)
¢ Kesinlesmemis veya yeni risk faktorleri
- Asir1 alkol kullanimi
- Obezite
- Beslenme aligkanliklari
- Fiziksel inaktivite
- Hiperhomosisteinemi
- Hormon kullanim
- Fibrinojen yiiksekligi
- C- Reaktif Protein (CRP)
- Hiperkoagiilabilite
- Migren

Ellibes yasindan sonra inme riski her 10 yilda 2 kat artar. Cinsiyet olarak ele

alindiginda erkeklerde kadinlara oranla daha fazla, fakat kadinlarda inme nedenli 6liim

hiz1 daha yiiksektir (9). Yine siyah irkta, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi daha

yiiksektir. Heredite ¢aligsmalarindan elde edilen verilere gore monozigot ikizlerde inme




riski, dizigot ikizlerdekinden bes kat daha yiiksektir. Baba ya da annede inme dykiisii
varsa, inme riski artar (15, 19).

Hipertansiyon iskemik ve hemorojik inmenin en 6nemli degistirilebilen risk
faktoriidiir. Ik kez inme atagi gegirenlerin %77’sinde kan basinci (KB) >140/90
saptanmistir. REGARD c¢alismasinda sistemik kan basincindaki her 10 mmHg’lik
artisin, inme riskini beyazlarda %8, siyahlarda ise %24 artirdig1 belirtilmis olup
antihipertansif tedavi ile sistolik kan basmncinda 10 mmHg’lik diisiis ise inme
riskinde %41 azalma ile iligski oldugu goriilmiis. Bircok calismada diisiik kan basinci
ile tekrarlayan inme oraninin anlamli diizeyde azaldigi gosterilmistir (3). SPS3
caligmasinda sistolik kan basinct hedefi 130 mmHg’nin altinda tutuldugunda,
tekrarlayan inmenin %20 azaltilabilecegi goriilmiistiir (18).

DM, iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. iInme riskini 2.45 kat
arttirmaktadir (20). Rolatif riski 1.8- 6 kat arttirdigmmi gosteren calismalarda
bulunmaktadir (15). Kan seker kontroliinlin inme riskini azaltmadaki etkileri belli
olmamakla birlikte diabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarin1 6nlemek agisindan en
1yi sekilde tedavi edilmesi zorunludur (15, 21).

Koroner arter hastalig1 olanlarda inme riski iki kat artmaktadir. Kronik stabil
atrial fibrilasyonu olanlarda bu risk bes kattir. Eger atrial fibrilasyon romatizmal bir
hastaligin sonucu ortaya ¢ikmissa risk 17 kat fazladir. Bu hastalarda emboliye bagh
inmeyi Oonlemenin en iyi yolu uzun siireli warfarinle antikoagiilasyon olusturmaktir
(21).

Konjestif kalp yetmezligi 6zellikle yash bireylerde artmis inme riski ile
birliktedir (22).

Hiperlipidemi, esas olarak 55 yasindan genc¢ kisilerde ilave kiiclik bir risk
olusturmaktadir. Diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol seviyesinde artis
koroner arter hastaligi ve ateroskleroz icin onemli bir risk faktoridiir (21). 71-93
yaglarindaki Japon erkeklerde yapilan bir calismada diisik HDL kolesterol
seviyesinin yliksek HDL diizeylerine gore inme riskini artirdigi gosterilmistir (3).
Koroner arter hastalig1 ve inmesi olan hastalarda LDL 100 mg/dl, total kolesterol 200
mg/dI’nin altinda ve HDL 60 mg/dl’nin {izerinde tutulmasi hedeflenmelidir (13).

Sigara, inme icin bagimsiz bir risk faktdriidiir. inme riskini yaklasik 1.5 kat

arttirdig1 gosterilmistir. Karotis aterosklerozu i¢in bagimsiz risk faktoriidiir. Sigara kan



basincin1  yiikseltir, platelet agregasyonunu hizlandirir, fibrinojen diizeyini,
koagiilabiliteyi ve kan viskositesini arttirir. Sigaranin birakilmasiyla bu risk %50
oraninda azalir ve 5 yil sonra inme riskinin hi¢ sigara icmeyenlerle ayni diizeye
geldigi gosterilmistir (15, 21).

Fazla miktarda alkol tiiketenlerde hemorajik inme riski igmeyenlere oranla 3
kat artarken, iskemik inme riskinin de arttig1 gézlenmistir (15).

Fibrinojen akut faz reaktamdir. iskemik dokuda fibrinojen diizeyi anlamli
diizeyde yiiksek bulunmaktadir (18). Fibrinojen yiiksekliginin karotis arter duvari
kalinlagmasi ile, faktér VII ve plazma fibrinojen diizeylerinin artiginin ise erken
koroner arter hastaliklaryla iligkili oldugu belirlenmistir (23).

Serum homosistein diizeylerindeki artis prematiir ateroskleroza neden olarak
erken yasta inme, myokard enfarktiisii ve periferik damar hastaligima neden
olmaktadir. Lindgren ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada geng serebral
iskemili hastalarda serum homosistein diizeyleri yash hastalara oranla daha yiiksek
bulunmustur (25). Yiiksek homosistein diizeylerinin, B6 vitamini ve folik asit
verilerek diizenlenmesi koruyucu tedavi olarak 6nemlidir (26).

Akut infeksiyonla inme arasindaki iliskiye gelince; akut faz reaktanlarindan
CRP diizeyi yiiksekligiyle inme arasindaki iliskiyi gosteren ¢aligmalarda iskemik
dokuda CRP’ nin belirgin olarak yiiksek seviyelerde oldugu gozlenmistir (26).

Obezite genellikle HT, DM ve hiperlipidemi ile birlikte oldugundan, inme
icin risk faktorii olarak kabul edilmemektedir. Hafif- orta dereceli fiziksel
egzersizlerin inme riskini anlaml derecede diisiirdiigii bildirilmektedir (15).

Gegici iskemik atak (GIA) veya tekrarlayan inme geciren hastalarda tedbirler
alinacak onlemlerdir (11). Kaliforniya’da yapilan bir calismada 1707 GIA tanisi
almis hasta incelenmis, hastalarin %35’inin ilk iki giin i¢inde, %11 inin de ilk doksan
giin icinde tekrar inme gecirdigi gozlemlenmis (27). Bu hastalarda en ¢ok kabul
goren tedavi yaklagimi aspirin gibi antitrombotik ilaclarin gilinliik kullanimidir (21).
Inmenin tekrarlama riski postakut dénemde en yiiksektir, bes yil i¢inde tekrarlama

riski %25-ve %42 arasinda degisir (11).



2.1.4 inme Siiflandirilmasi

Inmede klinik yaklasimm temel amaclari; hastalifin nedeninin ortaya
konmasi, vaskiiler hastaligin beyindeki dagiliminin saptanmasi, dogru tedavi ile olast
beyin hasarinin en aza indirilmesi, eslik eden risk faktorleri ile diger vaskiiler
(kardiyak ve periferik) hastaliklarin taninmasi ve olast komplikasyonlarin
onlenmesidir. Erken tan1 bu donemde uygulanacak tedavi esaslarinin belirlenmesini
saglar (7). Inmede degisik parametreler kullanilarak bir¢ok siniflamasi yapilmstir.
Diinya Saglik Orgiiti’ nce benimsenen simiflamaya gore inmeler, iskemik ve
hemorajik olmak iizere iki ana gruba ayrilmaktadir. Vakalarin yaklagik olarak %801
iskemik, %20’ si hemorajik kaynakhdir (15, 21, 35, 36).

2.1.4.1.Gegici Iskemik Atak (GIA)

Inme benzeri nérolojik bir olay olup, semptomlarin ani gelismesi, birkag
saniye veya dakika siirmesi en fazla 24 saat i¢cinde tamamen ¢oziilmesi ile
karakterizedir. Semptomlar tamamen diizelse bile GIA 6nemsiz bir durum degildir,
detayl arastirma gerektirir. Bu hastalarin %30’u 5 yil i¢inde kalic1 inme gegirir, bu

yilizden antiplatelet tedavi ile korumaya ihtiya¢ duyulur (2).

2.1.4.2 iskemik inme

TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) siniflamasi iskemik
inme etyolojisinin bes subtipini belirlemistir.

1- Genis arter aterotrombozu

2- Kardiyoembolizm

3- Kii¢iik damar okliizyonu

4- Inmenin nadir goriilen etyolojileri

5- Etyolojisi siniflandirilamayanlar (38).

Genis arter aterotrombozu: Tim iskemik inmelerin %50’ si genis arter
aterotrombozuna baghidir. Bu iskemi alt grubu, siklikla ekstrakraniyal ve daha nadir
olmak flizere intrakraniyal damarlarda ve bunlarin bifurkasyon bolgelerinde olusan
aterom plaklarinin riiptiirii ve bunu takip eden tromboza bagh olarak gelisir (37, 38).
Bu mekanizmada, proksimal arterin %70- 80 ve {izerindeki darliklar1 s6z konusudur.

Ayrica, aterotrombotik lezyondan kopan trombosit, kolesterol gibi bazi pargalarin



arterden artere embolizm mekanizmasi ile distal arterleri tikamas1 miimkiindiir (38,
39). Genis arter aterotrombozuna bagli inmelerde, klinik olarak; serebral kortikal
bozukluk (6rnegin afazi, ihmal, apraksi) veya serebellar disfonksiyonu olan hastalari
icerir. Intermittan kladikasyo oykiisii, ayn1 vaskiiler sulama alanindaki 15 dk ile 1
saat arasinda siiren GIA veya karotid {ifiiriimii klinik tan1y1 destekler (40). Radyolojik
olarak; anjiogram veya ultrasonografi ile ipsilateral ekstrakraniyal ya da intrakraniyal
%350’ nin iizerinde darlik/ okliizyon veya {ilsere plaklar goriilmelidir. Ayn1 zamanda
bilgisayarli beyin tomografisi (BT) ya da magnetik rezonans goriintiilemesinde
(MRG) saptanan infarkt alanlarinin ¢apinin 1,5 cm’den biiyiik olmasi gereklidir (40).
Kardiyojenik potansiyel emboli kaynagi diglanmalidir (41).

Kardiyoembolizm: Tim iskemik inmelerin %14-20" sini olusturan
kardiyoembolizmde, arteriyal okliizyonun sebebi kalpten kaynaklanan embolilerdir
(41, 42). Emboliye yol agan kalp hastaliklari, yiiksek riskli ve orta riskli olmak tizere
alt gruplara ayrilmistir. Orta riskli hastaliklarda, diger inme nedenleri bulunmazsa,
olas1 kardiyoembolik inme tanis1 konulabilir. Kardiyoembolik inmeler, klinik olarak
hastalarda ani baslangicli serebral kortikal bozukluk ya da beyin sap1 veya serebellar
disfonksiyon vardir. Ani gelisen, bazen biling bozuklugunun eslik ettigi inmelerdir.
Baslangicta siklikla epileptik nobetler inmeye eslik eder, bazi vakalarda ise, ilerleyen
saatlerde, norolojik defisitte hizli diizelmeler gozlenebilir. BT veya MRG’da, genis
arter aterotrombozunda oldugu gibi, bir arter alanina uyan genis kortikal infarktlar
goriilmekle birlikte, degisik vaskiiler alanlarda birden fazla lezyonun varlig1 ayirici
tanida yol gostericidir. Anjiogram ya da ultrasonografide proksimal genis arterde
%350’nin Ustiinde darlik ya da ilsere plaklar gozlenmemelidir. Bu vakalarda genis
arter aterosklerozu ekarte edilmelidir (40).

Kiiciik Damar OKliizyonu (lakiiner infarktlar): Genellikle, HT veya DM olan
yasl hastalarda ortaya ¢ikan bu inme tipi, tim iskemik inmelerin %19- 25’ ini olusturur
(38). Kiiciik damar okliizyon tanis1 i¢in, lakiiner infarktlara 6zgii klinik sendromlarin
varlig1 (piir motor, piir sensoryal, sensorimotor inme ve ataksik hemiparezi, dizartri ve
beceriksiz el sendromu vb) ve kortikal disfonksiyon olmamakla birlikte, BT/ MRG’da
saptanan infarkt ¢ap1 1.5 cm’den kiiciik ve derin olmasi 6nemlidir (38, 40). Bu vakalarda,

emboliye yol acabilecek bir kardiyak kaynak



olmamalidir veya ipsilateral arterde %50’ den fazla stenoza yol acan biiyiik damar
hastaliklar1 bulunmamalidir (41).

Inmenin nadir goriilen etyolojileri: Tiim inmeli hastalarin %3’ {inii olustur
(42). Bu grupta, santral sinir sisteminin primer ve sekonder vaskiilitleri (6rnegin
disseksiyon, postradyasyon vaskulopati, fibromuskuler displazi, arterit, migren, ilaca
bagl vaskiilopati), CADASIL (serebral otozomal dominant arteryopati subkortikal
infarktlar ve 16koensefalopati) ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir kii¢iik damar
hastaliklari, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma ve
disseksiyon ile hematolojik bozukluklar (6rnegin protein C, protein S ya da
antitrombin IIT eksikligi, trombotik ya da idiyopatik trombositopenik purpura,
antifosfolipid sendromu, nefrotik sendrom) yer alir. Etyolojide nadir goriilen
nedenleri diisinmeden once kardiyoembolizm ve genis arter aterosklerozu ekarte
edilmelidir (37, 40, 41).

Etyolojisi siniflandirillamayanlar: Tiim inmeli hastalarin %28’ ni olusturan
bu grupta ayrintili degerlendirmelere ragmen etyolojisi tespit edilemeyen olgulardir
(37, 40, 41). Tedavi eden saglik ekibi ya da hastadan kaynaklanan nedenler ile
gerekli aragtirmalar yapilmamis hastalar bu grupta yer alir (41, 42).

2.1.4.3. Hemorajik inme

Subaraknoid Hemoraji: Genellikle beyin tabaninda bulunan arteryel bir
anevrizmanin riiptliiri sonucu subaraknoid boélgeye kanama seklinde olusan
subaraknoid hemoraji, tiim inme olgularinin %7’sini olusturur. Ani bas agrisi, kusma
ve meningeal irritasyon bulgulariyla karakterizedir; baslangicta fokal ndrolojik
bulgular yoktur. Koma siktir, olgularin {icte biri akut dénemde 6liimle sonuglanir.
Fokal norolojik bulgular, eslik eden intraserebral kanamaya veya arteryel vazospazm
sonucu gelisen serebral infarkta bagl olarak ortaya ¢ikabilir (2).

intraserebral Kanama: Tim inmelerin yaklasik %10’ undan sorumludur.
Mortalitesi iskemik inmeden daha yiiksektir. Derin, penetran arterlerin bulundugu
bolgelerde mikroanevrizma riiptiirii ile meydana gelir. Intraserebral kanamanm en sik
sebebi hipertansiyondur. Sakkiiler anevrizma riiptiirli, arteriovendz malformasyon,
travma, serebral enfarkt, beyin tiimorli, kanama bozukluklar1 ve antikoagiilan tedavi

diger intraserebral kanama nedenlerindendir. Lezyonlarin ¢ogu putamen, talamus veya
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serebellumdadir. Ani bas agrisi, bulanti, kusma ve dakikalar i¢cinde gelisen agir
norolojik bozukluk ile karakterizedir. Hematom ve 6demin yol agtigi herniasyon
nedeniyle hastalar erken donemde kaybedilebilir. Baslangigtaki norolojik bozukluga
doku harabiyetinin yaninda, 6dem ve yer degistirme de katkida bulundugundan,

bunlarin gerilemesi ile fonksiyonel diizelme iyi olabilir.

2.1.4.4. Diger inme Nedenleri

Arterial ve medikal hastaliklar: Sistemik lupus eritematozis, Binswanger
hastaligi, skleroderma, periarteritis nodoza, temporal arterit, wegener
graniilomatozis, takayasu arteriti, fibromuskiiler displazi, moyamoya hastalig1,
antifosfolipid sendromu, oral kontraseptifler, orak hiicreli anemi, polistemi, venodz
tromboz, arteryel disseksiyon tromboz ve tromboemboli kaynagi olarak
serebrovaskiiler hastaliklara yol agabilirler (35).

Stroke-like sendrom: Gegici bir paralizi durumudur. Bu durum genellikle
spontan olarak meydana gelmekte ve uzun siirmemektedir. Siklikla Todd paralizi ve
postiktal donemlerde rastlanabilir (35).

Serebral neoplazm: Primer veya metastatik neoplazmlar inme benzeri fokal

norolojik defisitlere neden olabilirler (35)

2.2. SEREBRAL KAN DOLASIMI ANATOMISI

Beynin arteriyel kan akimi, arkus aortadan kdken alan iki internal karotid
arter ve iki vertebral arter tarafindan saglanir. Bu dort besleyici arter kraniyuma
girinceye kadar birbirlerinden bagimsizdir; bundan sonra Willis poligonu ve baziler
arter aracilig1 ile baglantili bir hale gelir (28). Bu arterler, beynin 6n kisminda karotid
sistemi, arka kisminda ise vertebrobaziller sistemi olustururlar. Beyne giden kanin
yaklasik %70’ini karotis sistemi, %30’u ise vertebrobaziller sistem araciligiyla

olmaktadir.

2.2.1. Karotid Sistem

Internal Karotid Arter (ICA): Boyunda karotis kommunis arterinden eksternal
karotid arterle birlikte ¢ikar ve karotid kanal iginden gecerek kafa kaidesinde orta

kraniyal fossaya girer. Buradan sonra kaverndz duray: delip subaraknoid
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mesafeye gelir ve oftalmik arterleri verir. Daha sonra optik kiazmanin lateralinde
beynin yiizeyine ¢ikar; orta ve anterior serebral arterler olmak tizere iki terminal dala
ayrilir (28).

Orta Serebral Arter (MCA): ICA’nim en biiyiik dalidir. MCA’nin M1 segmenti
anterior perfore substansin ventralinde horizontal ve laterale dogru bir seyir gostererek
sylvian fissiire girer, daha sonra iist ve alt divizyonlara ayrilir (29). Ust divizyon
orbitofrontal, prefrontal, prerolandik (presantral), rolandik (santral), anterior ve posterior
parietal bolgelere dal verir. Alt divizyon anguler, temporooksipital, arka, orta, 6n
temporal ve temporopolar dallari ile ad1 gecen bolgeleri sular (30). MCA’nin; frontal,
paryetal ve temporal konveksiteleri besleyen kortikal dallar1 vardir (29).

Anterior Serebral Arter (ACA): ACA, frontal ve paryetal loblarin
interhemisferik kortikal yiizeylerini besler, ayni zamanda hemisferin iist kenari
boyunca lateral yiizeyini bir serit halinde besler. iki ACA’dan her biri interhemisferik
sistem boyunca bes biiyiik dal olan orbital, frontopolar, perikallozal, kallozomarjinal
ve parietal dallarini verir (28). Heubner’in rekiirren arteri ACA’dan ayrilarak caudat
nukleusun basi, internal kapsiiliin anterior boynuzu, putamenin anterioru, globus
pallidus ve hipotalamus gibi 6nemli yapilarin beslenmesini saglar (29). Oksipital lob
disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini karotis interna dallari, infratentorial
bolgede yer alan beyin sap1 ve serebellum ile supratentorial yapilardan oksipital lob

ile talamusun kan akimini ise vertebral arter ve dallar1 saglar (32).
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Sekil 1. Serebral Kan Dolasimi Anatomisi

2.2.2. Vertebrobaziler Sistem

Vertebral Arterler: Vertebral arterler siklikla subklavian arterden dallanirlar. C7
disindaki servikal vertebralarin transvers foramenleri i¢inde yukariya dogru seyrederek,
foramen magnumdan kraniyuma girer ve medullanin 6n lateralinde seyreder. Her iki
vertebral arter pontomediiller bileskenin Oniinde birleserek baziler arteri olusturur.
Vertebral arterlerin birlesmesinden Once vertebral arter anterior spinal arter, posterior
spinal arter, posteroinferior serebellar arter (PICA) dallarin1 verir (28).

Baziller Arter: Ponsun 6n yliziinde kaudalden baslar ve rostral ucta ikiye
ayrilarak posterior serebral arterleri (PCA) olusturur. Baziller arterin dallari,
kaudalden rostrale dogru olmak iizere anterior inferior serebellar arter (AICA), oditer
arter, pontin arterler, siiperior serebellar arter (SCA) ve PCA’dir. Hem AICA hem de
PICA, serebellumun inferior lobunu besler. Serebellumun siiperior lobu SCA’dan
beslenir. Baziller arterin ana, kii¢iik, derin ve perforan dallar1 beyin sapini1 kanlandirir

(29,31).
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Willis Poligonu: Beyin kaidesinde sag ve sol karotid sistemlerin kendi

arasinda ve vertebrobaziller sistemle anostomoz yapmasi ile olusur (28).
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Sekil 2. Willis Poligonu

2.2.3. Beynin Ven6z Drenaji

Beynin superolateral yiizeyindeki serebral venler superior sagittal siniise
bosalir; posteroinferior ylizdeki serebral venler rektus, transvers ve superior petrozal
siniislere, superior serebellar venlerde transvers siniislere bosalir. Bu sekilde beynin
yiizeyel ve derin venlerinden gelen ven6z kan dural vendz sinuslere girer ve buradan

da internal juguler venlere bosalir (33).

2.3. INME LEZYON LOKALIZASYONU

Inme sonrasi gelisen klinik bulgular tamamen beyindeki etkilenen damarsal
yapilarin yerlesimine baghdir (43,44). Anatomik lokalizasyonun belirlenmesi; fiziksel,
kognitif bozukluklar ve oziirliiliik diizeyleri tahmini ile rehabilitasyon ekibine tedavi,
prognoz ve izlem konusunda yardimci olabilir (43). Beynin kanlanmasi iki ana arter

sistemiyle olmaktadir. Beyne giden kanin yaklasik %70’ini karotis sistemi
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%30’unu vertebral sistem saglamaktadir. (43) Hastalarin %80’inde karotis dagiliminda
tutulum gerceklesmekte ve %65 ile %15 arasinda goriilme siklig1 azalan bir sekilde
sirayla hemipleji, hemisensoriyal kayip, monookiiler korlik, fasiyal paralizi ve
uyusukluk, afazi, bas agrisi, dizartri ve gorme alani kaybi ortaya ¢ikmaktadir (43).
Beynin anterior dolagimini karotis arterin ana dallart olan anteriyor ve
mediyal serebral arterler saglar, posteriyor dolasimi ise vertebro-basiller ve

posteriyor serebral arter saglar (43,44).

2.3.1. Karotis Kommunis Sendromu

Siklikla MCA (Middle Cerebral Artery= Orta Serebral Arter) tutulumuna
benzer fakat Willis poligonu iyi ¢alistyorsa asemptomatik olabilir (16, 1)

2.3.2. Karotis interna Sendromu

ICA iskemisi ile ilgili hafif klinik kayiplarin biiyiik kism1 gegici iskemik ataklara
baghdir. ICA’nin ilk dali oftalmik arterdir. Oftalmik arterlerin retinal dallarmin gegici
okliizyonu, amorozis fugaks sendromuna neden olur. ICA’nin tam tikanmasi cesitli klinik
tablolar ile karsimiza ¢ikabilir. Iyi bir kollateral dolasim varliginda higbir klinik bulgu
saptanmazken, ACA veya MCA’nin besledigi bolgelerde agir serebral enfarkta bagli
olarak, bas ve gozlerde lezyon tarafina donme ve yogun kontralateral motor ve duysal
kayiplar gortilebilir. Transtentorial herniasyon ile birlikte serebral 6dem ve Sliim siktir.
Anterior kommunikan arter aracilifiyla karsi taraftan saglanan akim, anterior serebral

dolasimi korumus olabilir (21).

2.3.3. Orta Serebral Arter Lezyonu

Iskemik inme olgular1 arasinda en stk MCA infarklar1 gériiliir. Internal karotid
arterin en biyiik dalidur.

Ana Dal Lezyonu: Serebral hemisferin lateral yiizeyinin biiyikk bir kismini,
frontal ve parietal loba ait derin yapilar1 etkiler. Kontrlateral hemipleji (yiiz, kol ve
bacaklar esit oranda etkilenir), kontrlateral hemianopsi, kontrlateral hemianestezi, bas ve
gozlerin lezyon tarafina deviasyonu, disfaji, nérojen mesane goriilebilir. Dominant

hemisfer tutulumunda; global afazi, apraksi, nondominant hemisfer tutulumunda;
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neglekt sendromu, goérsel ve uzaysal algilama defekti, aprosodi ve afektif agnosi
meydana gelebilir. Beyin 6deminden dolay1 uyaniklik kusuru goriilebilir (1, 35).

Ust Divizyon Lezyonu: MCA' nin siiperior divizyonu frontal lob ile superior
parietal loblar1 besler. Kontrlateral hemipleji yiiz ve kolda, bacaga oranla daha
belirgindir, kontrlateral hemianopsi, kontrlateral hemianestezi, bag ve gozlerin lezyon
tarafina deviasyonu, disfaji, ndérojen mesane meydana gelebilir. Dominant hemisfer
tutulumunda; broca (motor) afazi, apraksi, nondominant hemisfer tutulumunda;
neglekt sendromu, gorsel ve uzaysal algilama defekti, aprosodi ve afektif agnosi
goriilmektedir (1, 35).

Alt Divizyon Lezyonu: MCA'nin inferior divizyonu temporal lobun lateral
yliziinii ve inferior parietal lobu besler. Kontrlateral hemianaopsi goriilebilir.
Dominant hemisfer tutulumunda; wernicke afazisi, nondominant hemisfer

tutulumunda; affektif agnozi meydana gelebilir (1, 35, 45).

2.3.4. Anterior Serebral Arter Lezyonu

Sulkus parieto- oksipitalisin arkasina kadar korteks serebrinin medial
yiizliniin tamamin kortikal dallar1 besler. Buraya komsu korteksin lateral yiiziiniin 1
in¢’ lik dar bir kismini da besler. Santral dallarinin bir grubu ise substantia perforata
anterioru delerek nukleus kaudatus ve nukleus lentiformis’ in bir kismi ile kapsula
interna’ nin beslenmesine yardimci olur (46).

Proksimal segment(A1l) lezyonu: Willis poligonu iyi calisiyorsa semptom
goriilmeyebilir. Fakat her iki ACA ayni govdeden meydana gelirse; akinetik mutizm,
bilateral piramidal belirtiler, parapleji goriilebilir (1, 35).

Postkommunal segment(A2) lezyonu: Alt ekstremitede belirgin kontrlateral
hemipleji, kontrlateral hemianestezi, bas ve gozlerin lezyon tarafina deviasyonu,
tiriner inkontinans, emme- yakalama refleksleri, geganhalten rijiditesi, apraksi, karar
verme yeteneginde azalma, yliriime apraksisi gortilebilir (1, 35).

Anterior koroidal arter lezyonu: Globus pallidus, unkus, kapsula interna
arka bacaginin alt boliimii, anterior hipokampus, mezensefalon rostral boliimii ile
serebral pediinkiil, optik traktusu izleyerek korpus genikulatum laterale ve optik
radyasyonun arka boliimiinii beslemektedir (1). Kontrlateral hemipleji, hemianestezi,

homonim hemianaopsi goriilebilir. (35).
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2.3.5. Posterior Serebral Arter Lezyonu

Iki a. vertebralisin birlesmesiyle olusan a. Basillaris, ponsun 6n yiiziindeki
olugun i¢inde ylikselerek {iist sinirinda iki tane arteria serebri posterior’ a ayrilir (46).
Kortikal dallar temporal lobun inferolateral ve medial yiizleri ile oksipital lobun lateral
ve medial yiizlerini besler. Boylece a. serebri posterior gorme korteksini beslemis olur.
Santral dallar ise beyin dokusuna girer ve talamus’ un bir boliimiinii, nuk. lentiformis’ i,
mezensefalon’ u, glandula pinealis ve korpus genikulatum mediale’ yi besler. Bir
koroidal dal, lateral ventrikiiliin kornu inferius’ una girerek pleksus koroideus’ u besler,
ayn1 zamanda 3. ventrikiiliin plexus koroideus’ unu besler (1).

Proksimal (Prekommunal) segment (P1) lezyonu: Talamik sendrom
(koreaatetoz, spontan agr1 ve disestezi, tiim modalitelerde duyu kaybi, hareket
tremoru, hafif hemiparazi), talamoperforat sendrom (kars1 tarafta serebellar ataksi,
ipsilateral 3. sinir felci), Weber sendromu, kontrlateral hemipleji, gézlerde vertikal
bakis paralizisi, kontrlateral hareketle artan tremor goriilebilir (35).

Postkommunal segment (P2) lezyonu: Homonim hemianopsi, kortikal
korliik, viziiel agnozi, diskromotopsi, aleksi ile beraber agrafi, bellek kayiplari,

kompleks halliisinasyonlar goriilebilir (1, 35).

2.3.6. Vertebrobaziller Sendromlar

Superior serebellar arter lezyonu: Bu arter orta beyin, superior serebellar
pedinkiil ve superior serebellar alan1 besler. infarkt ipsilateral veya kontrlateral rubral
tremor veya myoklonusa yol acar. Horner sendromu lezyon tarafinda olusur ve
kortikospinal ve spinotalamik yollarin tutulumu kontrlateral hemiparezi, agr1 ve 1s1
duyusunun kaybi ile sonuglanir (47).

Anterior inferior serebellar arter lezyonu (=AICA): Bu arterin tikanmasina
bagl degisik bulgular ortaya c¢ikar. Serebellum ve ponsun kollateral dolasgiminin
etkilenmesine bagli olarak bulanti- kusma, vertigo, nistagmus, disartri, disfaji,
ipsilateral horner sendromu, kornea refleks kaybi, internal audituar arter AICA’ dan
olusuyorsa ipsilateral isitme kaybi, ipsilateral fasial gii¢siizliik, tinnitus, serebellar
ataksi, konjuge lateral bakis paralizisi, kontrlateral agri ve 1s1 duyusunda kayip
olusur. Iyilesme genelde parsiyeldir fakat fonksiyonel kaybin biiyiik bir kismu
diizelmektedir (1, 43, 35, 47).

17



Weber sendromu (medial bazal orta beyin): Lezyon tarafinda okulomotor
paralizi, kontrlateral hemiparezi ya da hemipleji goriiliir. Lezyon mezensefalonda 3.
kranial sinir diizeyindedir (43, 35).

Benedikt sendromu (orta beyin- tegmentum): Lemniskus medialis ve
nukleus ruber’ in hasar1 sonucu ortaya ¢ikar. ipsilateral 3. sinir felci, kontrlateral agr1
ve 1s1 duyusunda kayip, kontrlateral eklem pozisyon duyusunda kayip, kontrlateral
ataksi, kontrlateral korea ortaya ¢ikar (1, 35).

Locked-in sendrom: Bilateral pons tutulumuna bagli olarak bilateral
hemipleji ve bilateral kranial sinir paralizisi ortaya ¢ikar (43, 35).

Millard- Gubler sendromu (lateral pons): Lezyon tarafinda 6. ya da 7.
kranial sinir tutulumu kars1 tarafta ise hemiparezi ya da hemipleji goriiliir (1, 35).

Wallenberg sendromu (lateral medulla): En sik goriilen beyin sapi
sendromudur. A. serebellaris posterior inferior tikanmasina bagli olarak gelisir. Bu
arter serebellum alt yiiz olusumlar1 ile birlikte m. oblangatanin yan kisimlarinida
besler. Tikanma sonrasinda kontrlateral viicut yarisinda agr1 ve 1s1 duyusu kaybu,
disfaji ve disfoni, ipsilateral hemiataksi, ipsilateral yiiz kisminda agr1 ve duyu kaybi,

nistagmus, ipsilateral horner sendromu belirtileri ortaya ¢ikar (1, 35, 47).
2.4. INME iLE ILiSKiLi NOROLOJIiK BOZUKLUKLAR

2.4.1. Mental durum fonksiyon bozukluklar:

Inmede fokal beyin lezyonlariyla iliskili olarak yiiksek mental fonksiyonlarda
belirgin yetersizlikler ortaya c¢ikabilir. Fokal lezyonlarla birlikte goriilen kognitif
yetersizliklerden siklikla hafiza kaybi, ithmal ve yapisal apraksi gibi 6zel bozukluklar
goriiliir. Kognitif yetersizlikler; rehabilitasyon siirecini ve sonuclarini olumsuz
etkilemekte ve hastanede yatis siliresini uzatmaktadir (21). Yapilan c¢alismalarda
inmeden sonra kognitif bozukluk oraninin yaklagik olarak %10-60 oldugu
belirtilmektedir. Fakat bunun yaninda kognitif bozuklugu olanlar inme gelisimine
daha fazla yatkinlik gostermekte, daha siddetli inme gecirme ve inme tekrarlama
riskine sahip olmaktadirlar (50). Patel ve arkadaslar1 kognitif fonksiyonun ileri yas,
diisiik sosyoekonomik sinif, sol hemisfer lezyonu, gorsel alan defekti ve idrar

inkontinansi ile iligkili oldugunu tespit etmislerdir (51). Botte MJ ve arkadaslar
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kognitif defisitin frontal lob lezyonu olan hastalarda daha siddetli oldugunu
belirtmislerdir (52). Yapilan baska bir calismada ise sol hemiplejili hastalarda dikkat
bozuklugu, sag hemiplejili hastalarda ise konusma ve dil bozukluklar1 daha yaygin
bir sekilde goriildiigii ayrica sag taraf lezyonu olanlarda algisal ve gorsel-mekansal
defisitlere daha fazla yatkinlik oldugu gosterilmistir (53). Inme sonrasi kognitif
bozukluklarla beraber, duyu, motor ve algisal defisitlerin kompleks olarak
etkilenmesi durumunda anosognoziden bahsedilir (54,55). Ornegin, hemiplejik hasta,
paralize olan kol ve bacaginda bir fonksiyon bozuklugu oldugunu kabul etmeyebilir
(56). Bu durum prognozu olumsuz yonde etkilemektedir (57). Bu tiir alg1 ve beden
bozukluklar1 temporal, pariatel, oksipital bolge hasartyla iligkili olmakla beraber non-

dominant hemisfer lezyonlarinda daha sik goriilmektedir (56).

2.4.2. Tletisim bozukluklar

Yapilan arastirmalara gore inme sonrasit hastalarin yaklasik {i¢te birinde
konusma fonksiyonlarinda bir sekilde bozulma oldugu, %20’ sinden fazlasinda afazi

ve %10-18’ inde kalici iletisim hasar1 gelistigi bildirilmektedir (57, 58).

2.4.3. Kraniyal sinirlerin fonksiyonlarimin bozukluklari

Gorme alanm kayiplar1 ve ekstraokuler paraliziler, disfaji ve beyin sapi

lezyonlarinda diger kraniyal sinirleri igeren kayiplar gézlenebilir (21, 43).

2.4.4. Motor bozukluklar

Motor yetersizligin degerlendirilmesi kuvvet, tonus, koordinasyon ve dengenin
muayenesini igerir. Kuvveti degerlendirmek icin en sik kullanilan 6l¢ek Tibbi Arastirma
Konseyi’nin 6 puanlik dlcegidir. Bu 6lgekte; O tam paraliziyi gosterirken, 3 yergekimine
karst eklemin tam hareketini, 5 ise normal kuvveti ifade etmektedir. Brunnstrom,
hemiplejik hastalarda motor fonksiyonu degerlendirmede farkli bir yaklasim
benimsemistir. Brunnstrom’ a gdre inme sonrasinda gozlenen iyilesme, hemiplejik
ekstremitenin sinerji kapasitesi olarak yansimaktadir. Iyilesme ardistk 6 evreden
olusmaktadir, fakat herhangi bir basamakta da durabilir. Hemiplejik hastanin hareketi
ekstremitesinin sinerji paterni ile uyumlu iken kendisi eklem hareketlerini izole olarak

gerceklestiremez (43, 60). Olgek iyilesmeyi kaba kategoriler seklinde
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tanimlasa da bu kategoriler progresif fonksiyonel iyilesme ile iliskilidir. Fugl-meyer
motor testi, motor degerlendirme oOlgegi gibi Olceklerde motor degerlendirme
amaciyla siklikla kullanilan dlgeklerdir (43).

Kas tonusu degerlendirilmesi subjektiftir ve muayene eden kisiye baghdir,
kas tonusu muayene eden kisi eklemi hareket ettirirken pasif olarak kasi gerdiginde
hissettigi direngtir. En sik kullanilan 6l¢cek Modifiye Ashworth Skalasi’dir (43).

Denge bozuklugu, motor ve duyusal fonksiyon kayiplari, serebellar lezyonlar
ve vestibiiler disfonksiyonlara bagli olabilir. Hastanin desteksiz oturabilmesi,
yapabiliyorsa ayakta durmasi ve yliriimesi dnemli bilgiler verir. Duyusal yetersizlige
bagli ataksi serebellar kayba bagli ataksiden ayrilabilir. Soyle ki, gozler kapali
oldugunda duyusal kaybi telafi edecek goriintii olmadigindan, motor performans
duyusal atakside daha kotiidiir (21). Inme hastalarinda ayakta durma postiirii,
etkilenmeyen alt ekstremiteye daha fazla agirlik verildigi asimetrik bir ylik dagilimi
ile karakterizedir. Bu asimetrik postiir, hastanin tercih ettigi postiirdiir. Bu nedenle
hemiparetik hastada postiir, denge ve yiirtime fonksiyonunun tedavisi sirasinda yiik
verme ve ylikiin etkilenen alt ekstremiteye aktarilmasi ile ilgili yontemler uygulanir.
Inmede postural kontrol giinliik yasam aktivitelerinde bagimsizligin en iyi gdstergesi
olarak bildirilmistir. Motor kuvvet kaybi, asimetrik kas tonusu, somatosensoryal
bozukluklar ve wuzaysal algidaki degisiklikler postural instabiliteye zemin
hazirlamaktadir (61). Denge bozuklugu sonucu olusabilecek diismeler, 6zellikle
inmeli hastalarda ¢ok siktir. Hastaneye yatan inmeli hastalarda diisme insidansi %14 -
39 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir. Inmeli hastalarda diisme riski,
taburculuktan sonra da yiiksek oranda devam etmektedir. Hastanede yatarken

yasanilan diisme sayisi, taburculuktan sonraki diisme riskini de belirlemektedir (62).

2.4.5.Duyusal bozukluklar

Inme hastalarinda somatosensoryal kaybin sik gdzlenen bir durum oldugu
diisiiniilmektedir. Bu konuda yapilmis cok az calisma bulunmaktadir ve duyusal
bozuklugun prevalans1 %11-60 gibi genis bir aralikta degismektedir (66).

Duyu reseptorleri viicut igerisindeki ve dis ortamdaki ¢esitli farkliliklar
algilayan oOzellesmis yapilardir (32). Fonksiyonlarina gore eksteroseptorler,

proprioseptorler ve interoseptorler olarak da siniflandirilabilir (32). Ekstrosepsiyon
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cevreden alinan uyarmin deri ve subkutan doku reseptorleri tarafindan algilan
duyusal bilgisidir; basing, hafif dokunma ve agrmin algilanmasindan sorumludur
(63). Propriosepsiyon ise kas, tendon, ligaman ve fasya tarafindan viicut
pozisyonunun zaman ve uzayda farkindaliginin olmasidir (64). Bu reseptorlerden
alinan impulslar somatik duyu noéronlar1 tarafindan santral organizasyon igin es
zamanli olarak spinal kordu kullanarak primer somatik duyu bélgelerine ve burada
degerlendirildikten sonra sekonder somatik duyu bolgelerine iletilir (32, 64).

Genel somatik duyular ile ilgili olan primer somatik duyu merkezi, giyrus
postsentralis ile lobulus parasentralis’ in arka kisminda yer alir. Bu merkez Brodmann’ in
3 (3a ve 3b), 1 ve 2 numarali sahalarina karsilik gelir. Primer somatik duyu merkezine
talamus’ tan gelen lifler ventral posterior lateral (VPL) ve ventral posterior medial
(VPM) nukleuslar’ dan baglar ve viicudun karst yarimi ile ilgili somatik duyu
impulslarini tasir. Giyrus postsentralis’ in kaudal kismindan kraniyal kismina dogru yiiz,
ist ekstremite, govde ve alt ekstremite seklinde bir siralanma vardir. Primer somatik
duyu merkezinde viicut kisimlarinin bu sekilde siralanmasi ile elde edilen temsili viicut
sekline duyu homonkulusu adi verilir. Sekonder somatik duyu merkezi ise, sulkus
sentralis’ ten baslayarak arkaya dogru uzanir. Bu bolge, ayni zamanda operkulum
pariyetale’ ye karsilik gelir. Sekonder somatik duyu merkezinde de, yiiz 6nde ve viicudun
diger kisimlar1 arkada olmak fizere, viicut bolgeleri somototopik bir sekilde temsil
edilmektedir. Sekonder somatik duyu merkezinin afferentleri, talamusun VPL ve VPM
nukleuslart ile ipsilateral ve kontralateral taraftaki primer somatik duyu merkezlerinden
gelir. Boylece bir taraftaki sekonder somatik duyu merkezinde viicut kisimlar1 bilateral
olarak temsil edilir. Sekonder somatik duyu merkezinden baglayan efferent liflerin
onemli bir kismi, aym1 hemisferdeki primer somatik duyu merkezi ile primer motor
merkeze gider. Klinikte primer somatik duyu merkezinin lezyonlarinda iki nokta
diskriminasyonu, stereognazi (cisimleri elle hissederek tanima), pozisyon duyusu ve
vibrasyon gibi duyularin algilanmasinda bozukluklar ortaya ¢ikar. Agr1 ve 1s1 duyusu ile
ilgili kayiplar ¢ok az olmakla birlikte, hastalar bu tiir duyularin lokalizasyonunu
belirlemede giiclik c¢eker. Sadece sekonder somatik duyu merkezini etkileyen
lezyonlarda ise 6nemli bir duyu kayb1 gozlenmez; ancak mekanik stimuluslarin daha st
diizeyde degerlendirilmesi ve hafizada saklanmasi gibi kortikal fonksiyonlar etkilenir.

Primer ve sekonder somatik duyu
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merkezinin lezyonlarinda ortaya ¢ikan bulgular viicudun karsi yariminda goriiliir
(32). Bu bolgelerdeki lezyonun biiylikliigli, somatosensoryal kaybin derecesini
belirlemektedir (65).

Talamus ve ¢evresi lezyonlarinda siddetli kontralateral viicut yarisinda, yiizi
de i¢ine alacak sekilde, biitlin duyu modaliteleri kaybolmustur. Tabloya genellikle
hemipleji eslik eder. Duyu kusuru ve hemipleji viicudun ayni tarafindadir (1).
Pariyetal lob lezyonlari, agr1 ve 1s1 gibi primer duyu modalitelerinin saglam kaldig1
algisal kayba neden olur (21). Korteks lezyonlarinda stereognazi, iki nokta ayirimu,
grafestezi, taktil lokalizasyon gibi daha {ist diizeydeki duyusal islevler bozulmustur.
Bu tip duyu kusuruna kortikal duyu bozuklugu adi verilir (1). Beyin sap1
lezyonlarinin en sik goriilen gekli yiiziin bir yarisinda ve karsi taraftaki kol, bacak ve
govdede agr1 ve 1s1 duyusunun kaybolmasidir. Dokunma duyusu saglamdir (1).

Bugiine kadar inmedeki duyusal fonksiyon {izerine yapilan ¢ogu arastirmada
ekstrosepsiyon ve propriosepsiyon degerlendirme konusunda problemler yasanmastir.
Insidans konusunda degisik sonuclar elde edilmisti. Bu durum duyunun
degerlendirmesinin subjektif olmasi, herhangi bir viicut bolgesinde kaybin olabilmesi
ve kullanilan metodlarin ¢esitliliginden kaynaklaniyor olabilir. Fakat bu konu
hakkinda genel kan1 inmede duyusal fonksiyon bozukluklarinin yaklasik olarak %50
oraninda gorildigidir (66). Duyusal degerlendirmeye hastalardaki dikkat
problemleri de eslik edebilir. Inmeyi takiben hastalarm lezyonun kontralateral
tarafinda isitsel, gorsel ve taktil stimuluslara farkindaligi azalmistir. Hsiao ve
arkadaglarinin hayvanlar {lizerinde yaptiklar1 norofizyolojik bir ¢aligmada dikkatin
yogunlastirilmasinda %85’ inde sekonder duysal korteksin sorumlu oldugu
bulunmustur. Insanlarda yapilan fonksiyonel MR c¢alismalarinda ise dikkatin
yogunlastirilmasinda sekonder duyusal korteks olmak iizere tiim duyusal korteksin
dikkat tarafindan etkilendigi tespit edilmistir (67). Dikkat fenomeninin
yogunlastirilmast hala agiklanmasi gereken bir durumdur, fakat su kesindir ki; dikkat
ve duyu birbiriyle yakindan iligkilidir ve birindeki bozulma digerini de etkileyecektir
(68)
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2.5. TANI

Serebrovaskiiler olay (SVO), iskemik ya da hemorajik nedenlere bagli gelisen
norolojik defisit olarak tanimlanir. SVO, sebepleri ve sonuglar1 yoniinden oldukca
heterojen bir hastaliktir. SVO’larin yaklasik %87°si iskemik (arteriyal ve/veya venoz
nedenlere bagli), %10’u parankimal kanama ve %3l ise subaraknoid kanamaya
(SAK) sekonder gelisir (3). Tedavi yontemleri sebebe gore farklilik gosterir. Hastalar
tamamen iyilesebilecegi gibi farkli derecelerde nodrolojik defisit kalabilir ve hatta
oliimle bile sonuglanabilir. Tiirkiye’de sosyal giivenlik kurumu verileri baz alinarak
yapilan bir ¢alismada, 2008-2013 yillar1 arasinda 400 bin kisinin SVO nedeniyle
oldiigii ve yaklasik 1.5 milyon kisinin etkilendigi, prevelansinin ise %2,2 oldugu
gosterilmistir (48). Oldukca cok goriilen ve dliimle sonuglanabilecek bu hastaligin
erken tanisi olduk¢a 6nem tasir. Son 20 yilda tani ve tedavi alanindaki gelismeler
sayesinde SVO’ya bagh olim oranlarinda belirgin azalma goriilmiis olup 2000
yilinda %35,8 olan 6liim orani 2010 yilina gelindiginde %22,8’lere diismiistiir (3).

SVO’da oncelikle iskemik ya da hemorajik ayrimin yapilmasi, lezyon
biiyiikliigiiniin ve yasinin belirlenmesi, vaskiiler kokenli ise etkilenen damar ya da
damarlarin belirlenmesi, damarin ne kadar etkilendiginin ve kollateral durumun
degerlendirilmesi ve kurtarilabilir parankimin degerlendirilmesi tedavi seg¢imi
acisindan 6nem tagimaktadir (49).

Inme etyolojisinin temel degerlendirilmesinde tam bir fiziksel ve nérolojik
muayene, serebral goriintiileme (BT veya MRG), elektrokardiyografi, noninvaziv karotid
caligmalar1 ve ekokardiyografi yer alir. Muhtemel kardiyojenik emboli siiphesi
durumunda 24 saatlik holter monitorizasyonu yapilabilir. Biiylik damar okliizyonu,
stenozu veya diseksiyonu siliphesi varsa BT veya MR anjiografi endike olabilir (50).

SVO’da goriintiilemeden beklenen SVO’nun iskemik ya da hemorajik
ayriminin yapilmasi, varsa vaskiiler patolojilerin gosterilmesi ve kurtarilabilir alanin
belirlenmesidir. Goriintiilemede tercih edilecek yontemler bulgularin baslangic
zamanindan itibaren gecen siireye bagli olarak degisir (49).

Kanama, subdural hematom, apse, timor gibi patolojiler akut dénemde
bilgisayarli tomografi (BT) ile goriintiilenebilir. Serebral enfarkt da ise akut donemde
¢ekilen beyin BT normaldir. Bu donemde enfarkta bagl degisiklikler ancak MRG ile

gosterilebilir. MRG yliksek rezoliisyonu nedeniyle kiiciik lakiiner enfarktlarin
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saptanmasinda, beyin sapt ve serebellumdaki lezyonlar1 gostermede ilk 48 saatte
BT’ye gore daha duyarlidir. Subakut donemde BT ve MRG serebral enfarkta bagh
degisiklikleri gosterir (13).

Geng hastalarda inme degerlendirmesi; hiperkoagulabilite durumu, vaskiilit

veya romatolojik hastaliklar (6rn: lupus) i¢in arastirmay1 da siklikla icerir (50).

2.6. INME SONRASI GELISEN KOMPLIKASYONLAR

Inme sonrasi komplikasyon gelisimi, farkli ¢aligmalarda %40-96 arasinda
degisen oranlarda bildirilmistir. Komplikasyon gelisimi, mortaliteyi, rehabilitasyon
siirecini etkilemektedir. {lk giinlerde meydana gelen dliimler genellikle beyin ddemi
ve transtenterioyal herniasyona baglidir. Subakut donemdeki oliimler ise genellikle
inme komplikasyonlar1 sonucu meydana gelir. Bu nedenle inme sonras1 gelisebilecek
komplikasyonlarin bilinmesi ve erken donemde taninmasi ve tedavi edilmesi ¢ok
onemlidir (6, 7).

Akut inmede en sik rastlanan komplikasyonlar diisme ve kiriklar, bas1 yarasi,
iiriner sistem enfeksiyonlari, akciger enfeksiyonlari, nébetler, derin ven trombozu ve
pulmoner embolidir. Akut komplikasyonlar siklikla yas, dnceki inme hikayesi, total
On serebral arter inmesi ve iiriner inkontinansla artar. Hastanededen taburcu olduktan
sonra goriilen komplikasyonlar ise devam eden mesane ve bagirsak inkontinansi,
kardiak anomaliler (koroner kalp hastaligi, aritmiler, konjestif kalp yetmezligi),
depresyon, uyku bozukluklari (hipersomnia, insomnia, uyku apne), seksiiel
disfonksiyon, santral agri, nobetler ve st ekstremite komplikasyonlaridir. Bu
komplikasyonlarin birgogu rehabilitasyon programinin gidisini ve sonuglarini etkiler
(43, 69)

Inme sonrast gozlenen komplikasyonlar; kontraktiirler, osteoporoz,
heterotopik ossifikasyon, diisme ve kiriklar, epileptik nobetler, hidrosefali, spastisite,
fizyolojik kondisyon eksikligi, depresyon, konviilziyon, idrar retansiyonu, idrar
inkontinansi, iiriner enfeksiyon, konstipasyon, fekal inkontinans, disfaji, aspirasyon,
bronkopnoémoni, derin ven trombozu, pulmoner emboli, basi yaralari, ortostatik
hipotansiyon ve beraberinde sersemlik, bas donmesi, kulak ¢inlamasi, halsizlik ve
tagikardi goriilebilir. Ayrica periferik sinir yaralanmalari, seksiiel problemler, bilissel

bozukluklar, enfeksiyon ve agr1 gozlenebilen diger komplikasyonlardir (35).
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2.6.1. Hemiplejik Ust Ekstremite Komplikasyonlari

Inmeli hastalarda {ist ekstremite komplikasyonlarinin ¢ogunu omuz
problemleri olusturur. Omuz problemlerinin en Onemli nedeni de omuz
biyomekaniginin bozulmus olmasidir. Inme sonras1 kas kontroliiniin kaybi, anormal
hareket paterni ve spastisitenin ortaya ¢ikmasi, hareketi engelleyen yumusak doku
degisikliklerinin meydana gelisi omuz biyomekaniginin bozulmasinda esas
sebeplerdir (43).

Omuz Agrisi: Inme sonras1 omuz agrisi insidans1 %48-84 arasmdadir. Omuz
agrist  hastalarda rehabilitasyon silirecini uzatmasi, fonksiyonel iyilesmeyi
geciktirmesi nedeniyle 6dnemlidir. Genellikle ilk iki aydan sonra baglar, ancak daha
erken donemde de goriilebilir. Glenohumeral eklem subluksasyonu basta olmak
iizere, uygunsuz pasif hareket, rotator manson lezyonlar1 agri sebebi olarak sikca
bildirilmistir. Bunun yaninda spastisite, kontraktiir, kompleks bolgesel agr
sendromu, latent tendinit ve bursitlerin aktivasyonu, adeziv degisiklikler de diger
omuz agris1 nedenlerindendir (13).

Glenohumeral Subluksasyon: Inmeli hastalarin %81’inde glenohumeral
subluksasyon bildirilmistir (2). Glenohumeral eklem stabilitesini saglayan
biyomekanik faktorlerden birindeki bozukluk subluksasyona neden olur. Eklem
stabilitesini saglayan biyomekanik faktorler (70);

1- Glenoid fossa agisi

2- Skapulanin kostalar iizerindeki destegi

3- Humerus bagina yapisan supraspinatus kasimin durumu

4- Eklem kapsiiliiniin {ist boliimiiniin destegi

5- Humerusun hafif olarak abduksiyonu.

6- Deltoid ve rotator kaslarinin kontraksiyonu.

Flask donemde kas stabilitesinin kayb1 nedeni ile skapula asagi rotasyona
ugrar ve glenoid fossa oblik yonden vertikal yone gecerek humerusun asagi
subluksasyonuna neden olur. Spastik donemde latissimus dorsi ve romboid kaslarin
gliclii asag1 ¢ekmesi skapulanin asagi rotasyonuna ve depresyonuna neden olur. Bu

da glenoid fossanin egimini degistirerek subluksasyona yol agabilir (71, 72).
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Hemiplejik hastalarda en sik inferior subluksasyon goriiliir. En iyi tahmin
yaklasik %50°dir (2). Inferior subluksasyonda humerus basinda inferior destegin
kaybolmasi ile humerus glenoid fossanin labrumundan kayar (16,72).

Glenohumeral subluksasyon tanisinda klinik ve radyolojik yontemler yer alir.
Klinik olarak, en sik kullanilan degerlendirme, otururken st ekstremitelerini pasif
olarak asagiya sallar durumda tutulan tarafta akromiyon alt sinir1 ile humerus basinin
iist kenar1 arasina konulan parmak genisligidir. Hasta oturur pozisyonda olmalidir
clinkii hasta ayakta dururken kas tonusu artabilir ve subluksasyonu azaltabilir.
Tutulumu olmayan omuz ile karsilastirilmasi tavsiye edilir. Klinik parmak genisligi
Ol¢ciimii sadece inferior subluksasyonu tanimlar. Klinik 6l¢iim degeri yarim parmak
genisligi olmasi yoniindedir (2).

Goriintilleme yontemlerinden direk grafiler, BT, USG, MR da sublukasayonun
klinik tanisin1 gosterebilir ve diger yonlerdeki translasyonu tanimada daha fazla
onerilmektedir (2). Radyolojik olarak grafiler 45° oblik pozisyonda ve kol
desteklenmemis iken cekilir ve degerlendirilir (70). Glenoid fossa ile humerus iliskisine
gore subluksasyon derecesi belirlenir. Van Langenberghe, Boyd, Bats ve Prevost
radyolojik evreleme i¢in ¢esitli metodlar tarif edilmistir (73,74).

Glenohumeral subluksasyon gelisimini onlemede flask donemde pozisyonlama,
tekerlekli sandalye kullanimi ve sec¢ilmis kol askilarmin kullanimi 6nemlidir. Omuz
abduksiyon, dis rotasyonda ve elevasyonda tutulmalidir. Hasta tekerlekli sandalyede
otururken hemiplejik destek tablasi kullanimi, {ist ekstremitede yeterli motor aktivitesi
olmayan hastalarin omzunu korumak i¢in istirahatte kolunu tablo {izerine tutarak
korumas1 gerekir. Motor kontrolii yetersiz olan bazi hastalarda kolun kaymasin1 6nlemek
icin kolun tekerlekli sandalyeye velkro bant ile sabitlenmesi gerekebilir (2). Transfer ve
ambulasyon sirasinda {ist ekstremiteyi desteklemekte 6zel omuz askilart kullanilabilir.
Neopren cuff tipi yarim askilar dnerilmistir. Koltuk altinda rulo gibi hantal yer kaplayan
yar1 askilar, lateral subluksasyona yol agabilir. Omuz addiiksiyon ve internal rotasyonda
ve el bilegini fleksiyonda tutan bandaj tipi askilardan kaginilmalidir. Ciinkii bunlar
kapstilite ve zamanla kontraktiire neden olur ve istenmeyen sinerjik kas aktivitesine yol
agabilir (75).

FES akut inmede subluksayonu azaltir, kronik donemde subluksasyona etkisi

ve omuz agrisini azaltmadaki rolii ispatlanamamaistir (2). EMG biofeedback ile trapez
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iist, deltoid on lifleri kuvvetlendirilerek omuz subluksasyonu azaltilir ve omuz eklem
hareket agiklig1 arttirilir (76).

Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu (KBAS): KBAS tip I veya diger adiyla
omuz-el sendromu, hemiplejide sik goriilen iyi tanmimlanmis bir fenomendir.
Ekstremitenin distalinde agri, hiperestezi, 6dem, trofik degisiklikler ve vazomotor
sistemde instabilite ile karakterize olan noromuskuler refleks bozukluktur.
Hemiplejinin seyri esnasinda genellikle 2-4. aylar arasinda ortaya ¢ikan etkilenen
ekstremitenin bir boliimiinde siirekli agr1 ile karakterize, otonom sinir sistemi
disfonksiyonu, sempatik hiperaktivite ile birlikte ve distrofik degisikliklerle
karakterli, bir agri sendromudur. Rehabilitasyon programini olumsuz etkileyen
onemli bir faktordiir (77,78).

Brakial Pleksus Lezyonlar1 (BPL): Genellikle inmede etkilenen kol {izerine
yatma, hatali pozisyonlama, traksiyon ve kullanilan ortezlere bagli olarak gelisir.
Periferik sinir lezyonlar1 da olusabilir. inmeli iist ekstremitede fonksiyonel iyilesmenin
seyri atipikse, trunkus ve kord dagilimi alanina uyan duyu kaybi, reflekslerde azalma,
atrofi ve lokal kuvvet kaybi1 varsa brakial pleksus lezyonunda siiphelenilmelidir (11).

Donuk Omuz (Adhezif kapsulit): Inmeli hastalarda etkilenen tarafta
yaklasik %30 oraninda goriiliir (35). Omuzda aktif ve pasif hareketlerde kisithlik ve
agri ile karakterizedir.

Donuk omuz gelisimine katkida bulunan faktorler; immobilizasyon,
kullanmama atrofisi, kontraktiir gelisimi ve omuzda gelisen inflamasyondur (35,79).
Omuza i¢ rotasyon yaptiran kaslardaki 6zellikle subskapular ve pektoral kaslardaki
spastisitede donuk omuza neden olur (80). Hemiplejik omuzda donuk omuz tanisi en
1yi artrografi ile ortaya konmaktadir fakat genis bir uygulama alan1 yoktur. Omuz
radyografileri genellikle normaldir (81).

Inmeli hastada erken donemde omuzu koruma ve pozisyonlama onemlidir. Pasif
EHA egzersizlerine bir an once baslanmalidir. Tonus artisi; masaj, buz, cihazlama,
elektrik stimulasyonu, antispastik ilaglarla, lokal tonus artis1 varsa Botulinum toksin-A
ile kontrol edilebilir. Donuk omuz gelismis ise germe egzersizleri, EHA egzersizleri,
nonsteroid anti-enflamatuar ilaglar (NSAIl) kombine olarak kullanilabilir. Bununla
birlikte, lokal anestezik ve kortizon enjeksiyonlari, sistemik kortikosteroidler,

antidepresanlar ve ultrason, algak frekansl akimlardan olusan fizik
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tedavi programlar1 uygulanabilir. Tedaviye direncli olgularda, yaklasik 25-30 cc’lik
lokal anestezik, kortizon ve serum fizyolojik karisiminin maksimum basingla kapsiil
icine verilmesinin ardindan 6zelikle abduksiyon ve disa rotasyon egzersizleri tam
acikliginda yapilmaya ¢alisilmalidir (35,82). Lokal enjeksiyonlar 6zellikle
glenohumeral enflamasyon diisiiniilen durumlarda tercih edilmelidir (83).

Rotator Manson Sorunlari: Dis rotatorlardaki kuvvetsizlik ve ig
rotatorlardaki tonus artis1 nedeniyle omuz abdiiksiyonu sirasinda iist ekstremitede dis
rotasyon gerceklesmez. Bunun sonucunda abdiiksiyon sirasinda tiiberkiiliim majusun
akromion altinda siirtiinmesi ile rotator mansonda sikisma veya yirttk meydana
gelebilir (13).

Sikisma Sendromu (Subakromiyal impingement): Humerus basi ile
korakoakromial ark arasindaki yumusak dokularin (subakromiyal bursa,
supraspinatus tendonu, bisipital tendon) sikigmasi sonucu olusan klinik tablodur (79).

Hemiplejide romboid kas spastisitesi abduksiyon sirasinda skapulanin yukari
rotasyonunu engeller; i¢ rotatorlarin spastisitesi ise abduksiyon sirasinda yeterli dis
rotasyon yapilmasini dnler sonugta sikisma sendromu geligir. Ayrica subluksasyon
gelisimi ve motor kontrol disfonksiyonu normal skapulo-humeral hareketin
yaptlmasimi Onler ve sikisma sendrom riskini artirir (84). Kontrolsuz EHA

egzersizleri ve bas listlii makara egzersizleri de sikisma sendromu olusturabilir (85).

2.6.2. Derin Ven Trombozu (DVT) ve Pulmoner Emboli (PE)

Inmeli hastalarda sik olarak goriilen DVT cogunlukla paretik taraftadir fakat
bilateral de goriilebilir. Cok duyarli bir test olan 1-125 fibrinojen ile yapilan tarama
caligmalarinda insidansin %73 ‘e kadar ¢iktig1 goriilmiistiir (87,88). Akciger embolisi
ve postrombotik kronik vendz yetmezlik komplikasyonlarina neden olabilmesi
dolayisiyla erken tanis1 dnemlidir. Ozellikle alt ekstremitelerin her giin 6dem, 1s1 ve
renk degisikligi, cap farki, duyarlilik ve hareketle ortaya ¢ikan agri yoniinden

degerlendirilmesi gereklidir.
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2.6.3. Tromboflebit

Ust ekstremitede nadir goriiliir. Olusumunu engellemek igin hastay plejik
tarafa yatirmamali, intravendz uygulamalar ve kan basinci takipleri saglam koldan

yapilmalidir (43,89).

2.6.4. Spastisite

Ust motor ndron sendromunun bir komponenti olarak, tonik germe
reflekslerinde hiza bagimli artisla karakterize bir motor bozukluktur (86). Serebral
sok doneminde azalan tonus zamanla geri doner ve spastisite gelisir. Istemli hareket
gelistikce spastisite azalmaya baslar. Ancak iyilesme herhangi bir basamakta rezidiiel
gligsiizlik ve hiperrefleksi birakarak durabilir. Serebral kaynakli spastisite, iist
ekstremitede fleksor, alt ekstremitede ekstansor yonde hakimiyet gosterir. Kendine
bakim aktiviteleri, fonksiyonlar ve hijyen ile ilgili problem olusturdugunda
spastisiteye yonelik tedavi planlanmalidir. Tedavide amag¢ fonksiyonlar1 bozmadan,
spastisitenin zararli etkilerini en aza indirmektir. Spastisiteyi tetikleyebilecek
nedenler ortadan kaldirildiktan sonra tedaviye konservatif yontemlerle baglanir ve

diger tedavilere dogru ilerlenir.

2.6.5. Kontraktiir ve Deformiteler

Kontraktiir spastisite, yanlis pozisyonlama, postiir bozuklugu ve agr1 sonucu
gelisir. Kontraktiir kotii prognozun belirtecidir. Kaynaklandigi bolgeye gore
artrojenik, yumusak doku ile iligkili ve muskiiler olarak {i¢ grup olarak
siiflandirilmistir. Yumusak doku ve eklem mobilizasyonu kontraktiiriin dnlenmesi
icin secilecek tedavi seceneklerinden biridir. EHA egzersizleri tiim hareket genisligi

boyunca yapilmalidir. Tercihen aktif ya da pasif kombine edilmelidir (43, 89).

2.6.6. Heterotopik Ossifikasyon

HO agr1 nedenlerinden biridir fakat sik karsilasilan bir komplikasyon degildir.
Patogenezi net degildir; lokal metabolik, vaskiiler ve biyokimyasal faktorlerin
mezensimal hiicrelerde yarattiklar1 metaplastik  degisimlerden kaynaklandigi
distiniilmektedir. Klinik bulgu olarak agri, orta derecede sislik, yerel 1s1 artisi,

duyarlilik ve pasif hareket kisitlanmasi vardir. Baslangic doneminde radyolojik
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inceleme normaldir fakat birka¢ ay sonra kalsifikasyon ortaya cikar. Tedavisinde

EHA egzersizleri, NSAII ve disodyum etidronat kullanimi 6nerilir (43, 70).

2.6.7. Depresyon

Inme sonrasinda cesitli duygusal ve davramgsal bozukluklar ortaya ¢ikar. inme
ile en sik birliktelik gdsteren depresif bozukluklar major ve mindr depresyondur. Yatan
hastalarda major depresyon prevelansi %19,3, minor depresyon prevalansi ise %18,5’tir
(90). Hastalarin %33’1i inme sonras1 herhangi bir donemde depresif belirtiler gosterebilir.
Major depresyon insidansi ilk 24 ay icinde azalirken, mindr depresyon insidansi artar
veya ayni kalir (13). Kadin cinsiyet, inme dncesinde depresyon veya psikiyatrik hastalik
Oykiisii, fonksiyonel veya biligsel bozukluk, yalniz yasama ve sosyal izolasyon inme
sonrast depresyon riskini artiran nedenlerdir (91). Depresyon hastanin fonksiyonel
iyilesmesini ve tedaviye katilimini olumsuz etkiler. Erken tani fonksiyonel iyilesmeyi
artirir. Tam1 alanlarda kontraendikasyon yoksa antidepresan tedaviye baslanmalidir.
Tedavide trisiklik antidepresanlar, selektif seratonin geri alim inhibitérleri veya

metilfenidat gibi psikostimiilanlar kullanilabilir.

2.6.8. Uriner Sorunlar

Inmeye bagl iseme bozukluklar1 frontal lob veya ponsta bulunan iseme
merkezlerinin etkilendigi durumlarda goriiliir.

Akut donemde devamli kataterin uzun siireli kullanilmas1 kontinansin geri
kazanilma siirecini baskilar, 48 saatten uzun stireli kullanimi idrar yolu enfeksiyonu
riskini artirir. Bu nedenle akut donemde aralikli kateterizasyon Onerilir, iseme sonrasi
rezidii idrar 100 ml den az kalmaya basladiginda aralikli kateterizasyon
sonlandirilabilir (13).

Inme sonras1 erken dénemde sik idrara ¢ikma, idrar retansiyonu ve sikisma
inkontinansi goriiliir (13). Idrar retansiyonunun akut dénemdeki insidans1 %21-47"dir
(92). Akut donemde sakral reflekslerin baskilanmasina bagli olarak veya biling
bozuklugu, mobilitenin kisitlanmas1 veya iletisim kuramama gibi nedenlerle
retansiyon olabilir.

Akut donemden sonra sorun baskilanamayan mesane ve inkontinanstir. inme

sonrast idrar inkontinansinin insidanst %37-79 arasindadir. Hastalarin biiytik bir
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kisminda yaklasik 8 hafta icinde kendiliginden diizelir. Calismalar inkontinansin
prognoz agisindan olumsuz bir faktér oldugunu gostermistir. Tedavide kisisel mesane
programi gelistirilmeli, zamanli iseme uygulanmalidir. Detriisor hiperrefleksisi

saptanmigsa buna yonelik antikolinerjikler kullanilmalidir (13).

2.6.9. Gayta Inkontinansi ve Konstipasyon

Gayta inkontinansi hastalarin %30-56’sinda goriiliir ve ¢ogunda 2 hafta icinde
diizelir (93). Devam etmesi kotii prognoz gostergesidir. Inkontinansm en kuvvetli
belirleyicisi erken dénemdeki biling diizeyidir. Inme sonras1 konstipasyon ve fekal
impaksiyon daha sik goriiliir. Yetersiz sivi alinmasi, diisiik posali diyet, kullanilan ilaglar,
mobilitede azalma ve biligsel bozukluklar bu duruma neden olur. Tedavide siv1 ve liften
zengin diyet modifikasyonu, diizenli bir tuvalet programi, fizyolojik oturma pozisyonu,

zamanlama ve mahremiyet en 6nemli yaklasimdir (11,13).

2.6.10. Bas1 Yarasi

Basi Yaralar:1 Inme sonrasi hastalarin yaklasik %21’inde basi yarasi
gelismektedir. Destege daha fazla bagimli olan hastalarda basi yarasi gelisiminin
fazla oldugu gosterilmistir (98). Erken mobilizasyon, basi yaralarinin 6nlenmesi i¢in
onemlidir (94,95,96,97). Inme hastalarmin 24 saat ig¢inde mobilize edilmesinin
giivenli oldugu bildirilmistir. Bunun disinda destek ylizeylerin kullanilmasi,
pozisyonun sik degistirilmesi, uygun beslenmenin saglanmasi, sakral cildin
nemlendirilmesi &nerilmektedir (94,95,96). Inkontinans olan hastalarda ise cildin
kuru tutulmasina 6zen gosterilmelidir. Ozellikle yiiksek riskli hastalarda havali

yataklar ya da su yataklar1 onerilmektedir (94,95,96).

2.6.11. Diisme ve Kiriklar

Disme ve kiriklar inme sonrast1 donemde en sik  goriilen
komplikasyonlardandir. Rehabilitasyon esnasinda diisme oranlart %25-39 arasinda
olup yapilan caligmalarda Ozellikle sag hemisfer lezyonu olan hastalarda diisme
sikliginin daha fazla oldugunu gostermektedir. Denge bozuklugu diisme i¢in 6nemli
bir risk faktoriidiir. Basta kirik olmak iizere yol actigi ¢esitli komplikasyonlar

nedeniyle rehabilitasyon calismalarini engellemesi yani sira, hastada yeniden diisme
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korkusuna yol agarak aktivitelerini kisitlar ve sosyal izolasyona neden olur. Ozellikle
kalca kiriklar1 yol agtiklari morbidite ve mortalite nedeniyle ¢ok énemlidir. Bu nedenle
risk faktorleri onceden saptanarak gerekli onlemler alinmalidir. Propriyosepsiyonun
dengenin bir komponenti oldugu diisiiniilecek olursa olusabilecek komplikasyonlari

tahmin ederek, rehabilitasyona yon verilmesi hedeflenmelidir (99,100).

2.6.12. Disfaji

Yutma bozukluklar1 inmenin yaygin bir sonucudur. Disfaji olarak adlandirilan
bu durum yemek veya sivinin hava yoluna girmesine bagl aspirasyon olarak kendini
gostertir.

Akut inme ile gelen hastalarin %25-45" inde disfaji goriiliir. Bilateral
hemisferik veya beyin sap1 inmelerinde yutma problemi daha ciddidir (21).
Fonksiyonel iyilesmede gecikme, aspirasyon pnémonisi, dehidratasyon, malnutrisyon
gibi ek sorunlar1 beraberinde getirir. Disfajinin erken dénemde degerlendirilmesiyle
bu komplikasyonlar azaltilabilir. Aspirasyon pnomonisi akut donemdeki en sik 6liim
nedenlerinden biridir. Yatak basi yutma degerlendirmesi, pulse oksimetre ile su icme
testi, EMG, fiberoptik endoskopi, videofloroskopi gibi tetkiklerle disfaji tanisi
netlesince hemen yutma tedavisine baglanmalidir (3).

Artan katabolizmanin yaninda inmeye bagli olarak gelisen biling bozuklugu,
yutma sorunlari, duysal ve algisal bozukluklar, mobilitede azalma ve depresyon gibi
faktorlerin hastalarin beslenme ve hidrasyonunu olumsuz etkilemesi sonucunda inme
hastalarinda malniitrisyon gelisebilir. Malniitrisyon hastalardaki yavas diizelme ve

kotii sonug ile iliskilidir (101,102).

2.6.13. Aspirasyon Pnomonisi

Aspirasyon, orofarengeal veya gastrik icerigin larenks ve alt solunum
yollarina gegisine denir. Aspirasyon sonucunda baslica iki pulmoner sendrom ortaya
¢>kar. Bunlardan birincisi aspirasyon pndmonitisidir (Mendelson sendromu) ve steril
gastrik icerigin aspirasyonu ile olusan akut kimyasal hasar1 tanimlar. ikincisi,
enfeksiyon etkenleriyle kolonize olmus orofarengieal sekresyonun aspirasyonu ile

olusan ve infeksiy6z bir tablo olan aspirasyon pndmonisidir (104).
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Inmeden sonra gelisen disfajinin komplikasyonlar; aspirasyon ve aspirasyon
pnomonisi (106), dehidratasyon (107), uzamis hastane yatis1 (108), daha uzun siireli
rehabilitasyon ve bakim ihtiyaci olarak sayilabilir (109). Bu komplikasyonlar, inme
hastalarinin fiziksel ve sosyal 1iyilik hallerinin, hasta ve yakinlarinin yasam

kalitelerinin diismesine neden olur (105).

2.6.14. Dil ve Konusma Bozukluklar1

Inmeli hastalarda, beyindeki ilgili alanlarin etkilenmesi sonucunda dil ve
konusma bozukluklar1 (DKB) gelisir. Edinilmis norojenik dil bozuklugu olan afazinin
en sik nedeni inmedir. Inmeli hastalarm yaklagik 1/3'iinde, inmeye bagh sag
hemiplejik hastalarin yaklagik 2/3'linde afazi gelismektedir. Motor konusma
bozukluklarinda (dizartri, konusma apraksisi), bozukluk dilde degil, konugmanin
motor tiretimindedir. Dizartri, santral ve/veya periferik sinir sisteminin hasarina bagh
olarak gelisir. Konusmanin iiretim boyutunda anormallik ve koordinasyon bozuklugu
vardir. Dizartrinin en sik nedeni inmedir, inmeli hastalarda dizartri sikliginin %8-30
araliginda oldugu bildirilmistir. Konugma apraksisi; seslerin, 6zellikle iinsiizlerin
artikiilasyonunun programlanmasindaki bozukluga denir. Konusma kaslarinda
giicsiizliik veya inkoordinasyon olmadig1 halde {insiiz seslerin se¢iminde hata yapilir.
Dil ve konusma bozukluklari; iletisimde bozulma, azalmis sosyal aktivite, depresyon
ve ise donilis olasihiginda azalma ile ciddi disabiliteye ve yasam kalitesinde
bozulmaya neden olur. Bu nedenle inme sonrasi gelisen DKB'nin degerlendirilmesi
ve tedavisi yasam kalitesinin artirilmasinda énemli rol oynamaktadir. Inmeye bagl
DKB'in tedavisinde; dil ve konusma rehabilitasyonu, ilag tedavisi ve transkraniyal

stimiilasyon yontemleri kullanilmaktadir (103).

2.6.15. Konviilziyon

60 yas iizeri olgularda epileptik nobetlerin %77’si saptanabilen bir nedene
baglhdir ve bu olgularin %45’inde neden inmedir. ILAE inme sonrasi epilepsiyi, inmeden
en az | hafta sonra ortaya ¢ikan ve tekrarlayan epileptik nobetler olarak tanimlamaktadir.
Inme sonrasi ilk 24 saat i¢inde ortaya ¢ikan epileptik ndbeti ‘akut semptomatik ndbet’,
ilk 1 hafta i¢cinde ortaya ¢ikan spontan epileptik ndbetleri de ‘erken donemde baslamis

epilepsi ndbeti’ olarak kabul etmektedir. ILAE inme sonrasi
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erken ve ge¢ ndbet ayriminda 1 hafta smirmmi kriter almakla birlikte yapilan
caligmalarda genel olarak ilk 14 giin erken donem, sonras1 ge¢ donem kabul edilir.
Inme sonrasi ilk 14 giinde nobet goriilme siklig1 %5,5°dir. Inme sonrasinda ilk 2 yil
icinde nobet goriilme sikligi %8,9 iken, ILAE tanimlamasina gore inme sonrasi
epilepsi (ISE, tekrarlayan nébetler) goriilme sikligi %2,3-%4 arasindadir. 5 yillik
stire icinde ise nobet goriilme siklig1 %11,5, epilepsi goriilme siklig1 %3,7 dir. Erken
donemde gelisen nobetlerde epilepsi gelisme riski yaklasik %30 iken, ge¢ donem
nobetlerde risk %50°dir. Olasilikla altta yatan farkli patofizyolojik mekanizma ve
prognostik ozellikler nedeniyle bu nébetlerin ayirt edilmesi Onemlidir. Erken
donemde nobetler genellikle beyin 6demi, elektrolit veya asit baz dengesinde
degisiklikler, serebral hipoksiye bagli eksitatdr norotransmitter salinimi veya
metabolik degisiklikler gibi akut serebral bir hasara veya sistemik siire¢lere bagl
olabilir. Ge¢ nobetler muhtemelen inme sonrasi gliotik skar dokusunda olasi
epileptojenik etki ile agiklanabilir.

Klinik olarak basit parsiyel nobetler %50, kompleks parsiyel ve sekonder
jeneralize nébetler %25 siklikta gozlenir. Erken baglangi¢hh nébetler etkilenen viicut
yarisina sinirl, ge¢ baslangichi parsiyel nobetler ise sekonder jeneralize olma
egilimindedir. Epileptik status inme olgularin %1,1’inde godzlenir. Inmenin akut
doneminde Ozellikle temporal kortikal infarktlarda epileptik status sikligi yiiksektir.
Erken dénemde epileptik status gdzlenen olgularda mortalite riski daha yiiksektir. ilk
ndbetin ge¢ baslamasi (14 giinden sonra) ISE icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Inmede
klinik tablonun agirhigi, kortikal tutulum, hemorajik inme veya hemorajik
transformasyon, 6zge¢cmiste KOAH ve DM varligi, radyolojik olarak sinirlar1 diizensiz
genis infarkt ve supramarjinal, parietotemporal yerlesim ge¢ donem nobetler icin riski
artirirken, kardiyak emboli etiyolojisi ve temporal, posterior santral girus tutulumu erken
donem ndbet riskini artirir. inme ile iliskili ndbetlerin kardiyak emboliye bagli inme
olgularinda aterotrombotik olgulara gore daha sik oldugu konusunda ortak bir kani
yoktur. Ancak kardiyoembolik etiyolojide tekrarlayan inmelerin artisina bagli olarak
ndbet sikhigi artabilir. Ozellikle 50 yas altindaki olgularda inme sonrasi nobet gelisimi
baslangigtaki klinik tablonun agirligi ile anlamli derecede iliskilidir. Hemorajik inme ISE
gelisiminde bagimsiz bir risk faktoriidiir ve 6zellikle frontal veya oksipital yerlesimli

olgularda epilepsi riskini 3 kat artirir. ISE patofizyolojisi halen net
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degildir. Infarkt alanimi cevreleyen penumbra muhtemelen akut semptomatik
nobetlerin  kaynagidir. Eksitator bir ndrotransmitter olan glutamatin artan
konsantrasyonu eksitotoksisiteye, elektrolit dengesizligine, fosfolipid membranin
hasarina ve serbest yag asitlerinin salinimina neden olur. Bu nedenle inme sonrasi
erken nobetler hiicre hasari, hiicre baglantilarinda bozukluga yol acan biyokimyasal
disfonksiyonun sonucu olarak ortaya cikabilir. Akut donemde iskemik hiicre
harabiyeti ile meydana gelen intraseliiler kalsiyum ve sodyum birikimi transmembran
potansiyelinde depolarizasyon ile sonuglanabilir ve nobet esik degerini diisiirebilir.
Ek olarak infarkt alaninda metabolik hasarin biyiikligli ve icerigi erken ndbet
gelisiminde rol oynayabilir. Iskemik alan biiyiidiikce, ekstraseliiler alana salian
eksitotoksik norotransmitter seviyeleri artar. Subaraknoid kanamali olgularda erken
donem ndbet gelisiminin frontal ve temporal bolgelerle direk baglantilar1 olan bazal
sisternadaki kan miktarma bagl oldugu diisiiniilmektedir. intraserebral kanamalarda
beyin parenkiminde veya ventrikiiller ve sisternal alandaki kan miktarinin nébet
ortaya ¢ikmasina etkisi gozlenmemistir. Akut olarak kitle etkisine neden olan yer
kaplayici lezyonun ani gelisimi ve hemosiderin gibi kan iiriinlerinin fokal serebral
iritasyona yol agmasi hemorajik inmenin erken doneminde nébetleri agiklayabilir.
Gec¢ donemde ortaya c¢ikan ndbet ve epilepsi muhtemelen serebral skar dokusu
sonucudur. Membran yapisindaki degisiklikler, secici néron kaybi hipereksitabilite
ve nobete yol agabilecek ndronal senkronizasyon bozuklugu ile sonuglanir. Glial skar
dokusunun olusumu artmis ndronal eksitabilite ile birlikte hiicre baglantilarinda
kalic1 degisiklikler meydana getirir.

Inme olgularinda hem erken hem de ge¢ donemde ortaya cikan ndbetlerin
tedavi edilmesi Onerilir, ancak inme sonrast nobet gelismeksizin profilaktik
antiepileptik tedavi baglanmamasi daha uygundur.

Erken donem noébetlerin tekrarlama veya epilepsi gelisme riski diistiktiir,
ancak tekrarlayan nobetlerde 3-6 ay siire ile tedavi uygundur.

Birgok farkli komorbid sistemik hastaligin eslik ettigi inme olgularinda ISE
icin antiepileptik se¢iminde ilag etkilesimleri ve yan etkiler goz oniinde tutulmalidir.

Fenitoin ve karbamazepin inme riskinde artisa neden olduklar1 i¢in 6nerilmez.
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Lamotrijin, gabapentin veya levetirasetam anlamli etkinlik ve yiiksek

tolerabiliteleriyle ilk basamak tedavide uygun seceneklerdir
(111,112,113,114,115,116).

2.6.16. Rekiirren inme

Inmeli hastalarda bir diger amag 6zellikle ilk aylarda sik olan inme tekrarinin
onlenmesidir. Sekonder inme’yi dnlemede risk faktorlerinin azaltilmasi ¢ok yonlii
caba gerektirir. Sigara birakma, aeorobik egzersiz, diyet modifikasyonu gibi
davranigsal degisiklikler ve HT, DM gibi iligkili tibbi risk faktorlerinin tedavisinde
optimizasyon bunlar arasinda sayilabilir.

Rekiirrensi onlemenin bir bagka boyutuda inme onleyici spasifik ilaglarin
kullanilmasidir. Profilaktik tedavi, antikoagiilan tedavi ve antiagregan tedavi
seceneklerini (asetil salisilik asit, asetil salisilik asit + dipiridamol, tiklopidin,

klopidogrel) icermektedir (21).

2.6.17. Enfeksiyon

Gec¢miste inmeli hastalarda, en sik enfeksiyon nedeni pnomoni iken
giinimiizde yutma fonksiyonlarinin zamaninda degerlendirimi ve terapotik
yaklasimlarin kullanimiyla bu durumun degistigi gdzlenmektedir. Inme hasta
grubunda iiriner sistem enfeksiyonlar1 en sik rastlanan enfeksiyonlardir ve iirosepsis
gelisimi rehabilitasyon kliniginden taburcu edilme sebebi olabilir. Akut dénem ve
sonrasinda uzamis daimi idrar kateteri kullanimi ve mesane rehabilitasyonuna
baslanmayis1 tiriner enfeksiyon sikligini arttirir.

Antibiyotik kullanimi ve/veya hospitalizasyona bagli gelisen Klostridium

diffisili iligkili enterekolit, inme rehabilitasyonu siirecinde karsilagilan Onemli

sorunlar arasinda yer alir. Risk yaslilarda ve uzun siireli yatislarda daha fazladir (43).

2.6.18. Uyku Bozukluklar:

Uyku bozukluklar1 ve asir1 glindliz uyuklamasi inme sonrasinda sik goriiliir.
Inme hastalarinin %50’sinde hipersomnia, insomnia veya uyku apnesi goriiliir (116).

Hastalar genellikle giin igerisinde uykuludur ve geceleri iyi uyuyamazlar. Inme
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sonrasinda gelisen uyku bozukluklarinin akut donem sonrasinda da devam ettigi,
hastalarda noktiirnal uyku kalitesinin genellikle kotii oldugu saptanmustir (117).
Uyku bozukluklar1 inme sonrasi verimsiz rehabilitasyon sonuglart ile iligkilidir.

Akut inme veya GIA olan hastalarin %55-73’iinde uyku apnesi rastlanmustir.
Uyku apnesine bagli meydana gelen hemodinamik degisiklikler inme patogenezinde

anlamlidir. Uyku apnesi inmenin bir nedeni olabilecegi gibi sonucu da olabilir (118).

2.7. INMEDE NOROLOJIK iYILESME

Klinik ¢alismalar, inmeli hastalarin ¢ogunda baslangigta goriilen agir norolojik
kaybin zaman igerisinde belirgin bir sekilde diizeldigini gdstermektedir. Hastalar
arasinda iyilesme ve derecesi agisindan farkliliklar vardir. inmede iyilesme degisik
siireclerde olur. Iskemi, metabolik hasar, 6dem, hemoraji ve basi gibi patolojilerin
ortadan kalkmasi ile ilgili iyilesme ilk haftalarda gerceklesir. Beyindeki yapisal ve
fonksiyonel reorganizasyon iyilesme mekanizmalarmin temelidir. Noroplastisiteyi
olusturan bu reorganizasyon fonksiyonu aylarca siirebilir. Fonksiyonel goriintiilleme ve
anatomi g¢aligmalar1 hasara ugramamis beyin bdlgelerinin reorganizasyonunun klinik
diizelmede oOnemli rolii oldugunu ve oOnceden inanilanin aksine, erigkin beyninin
fonksiyonel reorganizasyon icin Onemli bir potansiyel tasidigini gostermektedir
(119,120). Deneysel ve genetik caligmalarda infarkt komsulugunda ve kars1 hemisferde
homolog bolgede hem dentritik tomurcuklanma hemde yeni sinaps olusumuna ait
immunohistokimyasal degisiklikler tanimlanmistir (121,122).

Motor fonksiyonun geri donmesi genellikle 3-6. aylar arasinda goriiliir, fakat
fonksiyonel iyilesme yillarca devam eder. Norolojik fonksiyonun iyilesmesini
aciklayan mekanizmalar bilim adamlar1 arasinda goriis ayriligi olmakla birlikte
Ozetle genel kabul goren anlamda asagidaki gibidir;

1. Lokal zararh faktorlerin ortamdan zamanla uzaklasmasi

2. Etkilenmemis aksonlardan kolleteral dallanma olusmasi

3. Normalde inhibe olan yeni néronal baglantilarin agiga ¢ikmasi

4. Norotransmitter hipersensitivitesi ve denervasyon siipersensitivitesi.

5. Lokal 6demin ¢6ziilmesi, bolgesel dolasimin diizelmesi, iskemik ndron

hasarinin iyilesmesi
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Serebrovaskiiler olay sonrasi iist ekstremite iyilesmesi belirli basamak ve
evrelerde goriiliir. Bircok arastirmaci bu iyilesmeyi farkli basamak ve evrelerde
tanimlamislardir;

Anderson’a gore iyilesme; Norolojik iyilesme ve fonksiyonlarinda ve
performansindaki diizelme olarak 2 madde halinde tanimlanmisken Twitchell ise
iyilesme mekanizmalarmi kendine gore yorumlayarak tarif etmistir. Buna gore ilk
olarak tendon refleksleri geri doner ve hiperaktif olurlar daha sonra tonus artis1 ve
spastisite gelisir ve pasif harekete diren¢ olusur (ilk olarak elbilek ve parmak
fleksorlerinde). Sonrasinda refleksler ve istemli hareketler karsilikli olarak uyarilir
bir sonraki basamakta proprioseptif refleks cevap aciga cikar. Bundan sonra uyari
olmaksizin el hareketleri ortaya cikar baglangicta hareketler sinerji paternleri
seklindedir daha sonra izole hareketler ortaya cikar. Spastisite azalir ve el ayasina
yapilan uyarilarla kavrama kuvvetlenir son olarakta spastisite iyice azalir ve gercek
kavrama ortaya ¢ikar (123). Bobath’a gore iyilesme evreleri; sinerjilerden bagimsiz
olarak 3 doneme ayrilmistir. Bunlar;

Flask devre, spastisite devresi ve kismi iyilesme devresi olarak ii¢ doneme
ayrilmistir (124).

Brunnstrom ise bu iyilesme evrelerini;

Evre 1. Hasta tarafta flask bir paralizi vardir. Higbir aktif hareket yoktur. Evre

2. Istemli harekete baslama cabasiyla veya assosiye reaksiyonlarla
beraber sinerji paternleri olusur. Spastisite gelismeye baslar.

Evre 3. Spastisite maksimuma ulasmistir. Istemli hareket baslatilabilir, sinerji
paternindeki tiim hareketler yapilabilir.

Evre 4. Sinerjiler disinda 6zgiin hareketlerin baslangi¢c evresidir. Spastisite
azalmaya baslar. Istemli olarak el sirti vucut arkasina gotiiriilebilir, dirsek
ekstansiyonda iken omuz 90° fleksiyona getirilebilir, dirsek 90° fleksiyonda iken
onkol pronasyon ve supinasyon yapabilir.

Evre 5. Spastisite olduk¢a azalmistir. Sinerji paternlerinde hemen hemen
bagimsiz hareketler yapilabilir. Dirsek ekstansiyonda ve 6nkol pronasyonda iken
omuz 90° abduksiyona getirilebilir; dirsek ekstansiyonda iken 6nkol 90° den fazla
vertikale dogru fleksiyona getirilebilir.; dirsek ekstansiyonda ve omuz 90°

fleksiyonda iken 6nkol pronasyon ve supinasyonu yapabilir.
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Evre 6. Spastisite kaybolur sadece hizli yapilan hereketlerde ortaya cikar.
Hasta izole eklem hareketlerini kolaylikla yapabilir. Tek tek parmak hareketleri
vardir ((43,70,125).

Tablo 2. Brunnstrom’ a ait hemiplejide goriilen tipik sinerji paternleri

UST EKSTREMITE ALT EKSTREMITE
FLEKSOR SINERJI

Omuz retraksiyonu Kalca fleksiyonu

Omuz abduksiyonu Kalca abduksiyonu
Omuz eksternal rotasyonu Kalga eksternal rotasyonu
Dirsek fleksiyonu Diz fleksiyonu

Onkol supinasyonu Ayak bilegi eversiyonu
Bilek fleksiyonu Dorsal fleksiyonu
Parmak fleksiyonu Parmak ekstansiyonu
EKSTANSOR SINERIJI

Omuz protraksiyonu Kalca ekstansiyonu
Omuz abduksiyonu Kalga abduksiyonu
Dirsek ekstansiyonu Diz ekstansiyonu
Onkol pronasyonu Ayak bilegi inversiyonu
Bilek ekstansiyonu Plantar fleksiyon
Parmak fleksiyon Parmak fleksiyonu

2.8. INMEDE AKUT DONEM TEDAVi

Inme sonrasi, penumbranin dinamik ve iskemik hasar kosullarinin devam
etmesiyle infarkt dokusuna katiliyor olmasi arastirmacilari inmenin acil tedavi gerekliligi
lizerine yogunlastirmigtir. Spesifik tedavilerin uygulandigi ¢caligmalarda 3-6 saatlik kritik
stireler belirlenmistir. Akut inmede ilk ve en 6nemli amag, yasami tehdit eden durumlari
hizla kontrol altina almaktir. Solunum bozuklugu, hipertermi, HT, hipoglisemi, aritmi
gibi morbidite ve mortaliteyi arttiracak yasamsal bozukluklarin kisa siirede tedavi
edilmesi gereklidir. Serebral 6dem, nobet gibi akut donem komplikasyonlarida tedavi

acisindan degerlendirilmelidir (15). Anamnez, fizik
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muayene ve basta BT olmak iizere gorilintiilleme yoOntemleriyle inme tanisi
dogrulandiktan sonra inme siddeti klinik skalalarla belirlenir. Inme siddetinin
belirlenmesi prognoz tahmini i¢in yol gostericidir. Ayn1 zamanda tedavi
caligmalarinda ila¢ ya da baska girisimlerin etkinlik derecesini tanimlamaya yarar. En
cok kullanilanlardan biri National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) skor
distiikge klinik iyiligi ifade eden bir skaladir (15).

Tedavi yaklasimlari inme tipine gére degismektedir. Iskemik inmede;
antitrombotik (antiplatelet ve antikoagiilasyon), trombolitik, noroprotektif ve antiodem
tedavi yapilmalidir. Cerrahi olarak; endarterektomi, ekstrakranial-intrakranial bypass ve
balon anjioplasti yapilabilir (21, 35, 36, 43). Hemorajik inmede; prognozu belirleyen
lokalizasyon ve lezyonun biiyiikligiidiir. Gerek intraserebral hemorajilerde gerekse
subaraknoid kanamalarda tibbi tedavi, kan basinct ve kafa ici basincinin yiikselmesini
onlemeye yonelik olarak diizenlenir. Kanamanin biiyiikliigline ve etiyolojiye gore de

gerekirse cerrahi girisim yapilir (35, 43).

2.9. INME REHABILITASYONU

Diinya saglik oOrgiitiinlin uluslararas1 bozukluk, oziirliliik ve engellilik
siniflamas1 modelini 6rnek aldigimizda norolojik bozukluklarin degerlendirimi, fizik
muayene ve ardindan oOziirliiliikk, engellilik durumlarini azaltmayr amaglayan
rehabilitasyon programlarinin diizenlenmesinin énemini belirginlestirmektedir. Inme
sonras1 rehabilitasyon hekiminin ilk degerlendirmesi ilk 2-7 gilinde yapilmali ve
tekrarlanmalidir (53). Inmeden 3 yil sonra hastalarin %26' sinda ciddi boyutlarda
oziirliiliik, %51' inde engellilik gelistigi, daha uzun donemdeki oziirliliikk oraninin
%13-66, engellilik oraninin %12-64 arasinda degistigi bildirilmektedir (126). Bunun
icin hastanin ilk degerlendirilmesinde uygun fonksiyonel ve nérolojik durum tespiti
yapilmali ve her hasta icin 6zel hedefler belirlenmelidir. Rehabilitasyon yatakl
birimde, ayaktan tedavi seklinde veya ev programi seklinde verilebilir. Hastalarin
inme sonrast yatakli birimde rehabilite edilmeleri konusunda, son yillarda
gelistirilmis olan “care pathway” ismiyle anilan multidisipliner bir yaklagim

benimsenmektedir (127).
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Bilindigi gibi, inme sonras1 akut ve subakut donemde hastalarda fonksiyonel
iyilesme beklenirken, kronik donemde hastalarin fonksiyonel durumlari daha cok
stabildir. Inme rehabilitasyonunda genel tedavi prensipleri;

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

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

* Cesitli boyutlardaki duyusal ve algisal bozukluklari kompanse etmek,

* Anlama ve konusma gibi iletisim becerilerini gelistirmek,

 Hasta ve yakinlarinin motivasyonunu saglayarak tedavi programina aktif
katilimlarini saglamak,

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

* Bagimsiz bir ev yasantisi saglamak, bu olasi degilse ev i¢inde gerekli
degisikliklerle olabildigince bagimsiz yasam kosullarini hazirlamak,

* Mesleki potansiyelleri arastirarak ve gelistirerek bireyi bagimsiz ve liretken
konuma getirmektir (128).

Rehabilitasyon, tibbi tedavinin bir pargasi olup, akut evre, postakut evre ve

hastanin topluma yeniden kazandirilmasi siireclerinde de devam etmektedir. (11)
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Tablo 3. inmede Fonksiyonel Sonuglara Etkili Faktorler

®* Yas ¢ Lisan fonksiyonlar1
¢ Egitim diizeyi ¢ Hemianopsi

¢ Inmenin siddeti ® Postiir ve denge

e inmenin tipi ® Duysal fonksiyonlar

e Inmenin lokalizasyonu Idrar ve gayta inkontinansi
¢ Inmenin biiyiikliigii ¢ Inmenin siiresi

Komorbid hastaliklar

®  Multipl norolojik bozukluk

® Plejinin siddeti Depresyon ve emosyonel durum

® Baslangigtaki fonksiyonel * Motivasyon
durum
¢ Kognitif fonksiyonlar ® Aile destegi
* Algilama fonksiyonlari Rehabilitasyona baglama zamani

Rehabilitasyon programi, yogun bakim doneminde baglatilmali, rehabilitasyon
potansiyelini ve prognozu olumlu ya da olumsuz etkileyen faktorler goz Oniinde
bulundurularak tedavinin hedefleri onceden belirlenmeli ve ulasilabilecek en yiiksek
fonksiyonel seviye elde edilene kadar da devam edilmelidir (43,70). Akut donemde,
pozisyonlama teknikleri, pasif eklem hareketleri, hafif germe egzersizleri uygulanarak
kasta meydana gelebilecek spastisite veya rijiditenin kontrollii bir sekilde olugmasi
hedeflenir. Bu donemde genellikle flask hemipleji goriiliir, 6zellikle yatak pozisyonuna
dikkat edilmelidir. Hastanin mobilizasyonu ve yatak aktviteleri esnasinda hemiplejik
kolun traksiyonundan kag¢inilmal, ist ekstremitede olusabilecek kontraktiirler nedeniyle
kol desteklenmeli veya omuz askis1 kullanilmalidir. Ust ekstremitede, kol abduksiyonda
ve hafif dis rotasyonda, on kol yar1 fleksiyonda veya ekstansiyonda, el bilegi
ekstansiyonda, parmaklar semifleksiyon pozisyonunda ayrica elde olusabilecek 6demi
engellemek i¢in el elevasyonda olmalidir. Alt ekstremitede ise bacaklar nétral
pozisyonda tutulmali, bacagin dis rotasyonu Onlenmeli, ayak bilegi 90 derece
dorsifleksiyonda tutulmalidir. Basi yaralarmin 6nlenmesi i¢in iki saatte bir pozisyon
degistirilmelidir (70). inmede motor gelisim ¢ogu hastada belli bir sira izler. Alt

ekstremite fonksiyonlari en erken ve daha yakin diizelirken bunu {ist ekstremite ve
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el fonksiyonlar1 izler. Ust ekstremite rehabilitasyonu alt ekstremite kadar basarili
degildir. Ciinkii iist ekstremiteden beklenen islevler daha komplekstir. Tonusun
diizelmesi istemli hareketler basladiktan sonradir. Proksimal kontrol distalden
oncedir. Hasta norolojik ve tibbi agidan stabil hale geldiginde immobilizasyon
nedeniyle olusabilecek komplikasyonlar1 engellemek i¢in, yatak ig¢i, oturma ve
transfer aktiviteleri oOgretilir. Taburculuk sonrasi ise ev egzersiz programlari ve
mesleki rehabilitasyon uygulanmalidir.

Rehabilitasyonda temel olarak konvansiyonel yontemler, norofizyolojik
tedavi yontemleri, FES, biofeedback teknikleri ve ortezlerin kullanimindan
yararlanilir (43,70). Konvansiyonel yontemler, normal eklem hareket agikligini
korumaya, kas giliclendirmeye yonelik egzersizler, denge ve mobilite egzersizleri,
giinliik yasam aktivitelerini gelistirici egzersizleri igermektedir. Hastalara pasif veya
aktif egzersiz programlar1 uygulanir (43).

Treadmill gibi tekrarlayici ve ritmik egzersiz programlarinin ndronal
plastisiteyi artirdig ileri stiriilmektedir (128).

Robot yardimli alt ekstremite tedavilerinde kalca ve dizde aktif kontrol
saglanirken ayak bileginde pasif kontrol saglanmaktadir. Robot ile ¢alisan hastalar
konvansiyonel yontemlerle calisanlara gore ylirime hiz1 ve kalitesinde daha fazla
kazang saglanmistir (129).

Rehabilitasyon programi rehabilitasyon kliniginden ayrilma ile sona ermez,
hastalar devam eden tedaviden daha fazla fayda goériirler. Taburculugu takiben
tedavinin ayaktan takip edildigi kronik donemde psikolojik uyumsuzluk, depresyon,
cinsellikte azalma, ev ve aile icinde uyumsuzluk, spastisitede artig, refleks sempatik
distrofi ve yiirlime paterninde degisiklik gibi spesifik bazi1 problemler 6n plana ¢ikar.
Bu nedenle fiziyatrist taburculuk sonrasinda da hastay: diizenli araliklarla kontrollere

cagirarak degerlendirmelidir (10).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz; Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde retrospektif calisma olarak planlandi. Calismanin etik kurul onayi
29/03/2017 tarihli E-17-1312 sayili karar ile Ankara Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi’ndan alindi. Calisma i¢in Saglik
Blimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Akademik Kurulu'ndan 80/11/2018
tarihli E.30946 sayili karar ile izin alindu.

Bu calismada 1 Ocak 2012- 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda Ankara Fizik
Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesinde yatarak rehabilitasyon
programina alimmig International Classification of Diseases, (ICD-10) kodu G81.0,
G81.1, G81.9 numaralarina gore inme tanili tiim hastalarin kayitlar1 Hastane Bilgi
Yonetim Sisteminden retrospektif olarak incelendi.

Toplam 3139 hasta dosyasi incelendi. 1645 hasta kabul kriterlerine uymamasi
nedeniyle calisma dis1 birakildi. 1494 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Serebrovaskiiler hastalik disinda etyolojisi olan, rehabilitasyon programi
sosyal problemleri nedeniyle baslanamadan taburcu edilen, medikal ve tibbi
kayitlarinda eksiklikler olan hastalar calismaya dahil edilmedi. Miikerrer yatisl
hastalarin ilk yatiglari incelemeye dahil edildi.

Aragtirmaya dahil olma kriterlerine  gore secilen hastalarin yasi, cinsiyeti
(kadmn/erkek), etkilenen viicut tarafi (sag/sol), inme etyolojisi
(iskemik/hemorajik/diger), hastaneye yatis yili, inme siiresi (hastalifin
baslangicindan hastaneye kabule kadar gecen siire) (subakut; 3hafta -6 ay, kronik; 6
ay sonrasi ), yatig siiresi (giin), eslik eden hastaliklar (HT, DM, HL, KAH, KKY,
gecirilmis MI, gecirilmis stroke, kardiak aritmi, nobet 0ykiisii), kullandig ilaglar(HT,
DM, HL, kardiak, antiagregan/ trombolitik, NSAII, spazmolitik, diger), sigara
kullanma 6ykiisii (aktif/ yok/ eski smoker) durumu bilgi formlarina kaydedildi.

Hastalarda hastanede yatig siirecinde gozlenen komplikasyonlar (DVT,
pulmoner emboli, disfaji, aspirasyon pnémonisi, depresyon, konviilziyon, konusma
bozuklugu, rekiirren inme, omuz agrisi, omuz subluksasyonu, KBAS, spastisite,
kontraktiir, heterotopik ossifikasyon, diisme, kalca kirigi, enfeksiyon, fekal

inkontinans, iiriner inkontinans, basing iilseri) var/yok olarak kaydedildi. Konusma
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bozuklugu olanlar afazi, dizartri seklinde; enfeksiyon komplikasyonu goriilenler ise
kendi i¢inde idrar yolu enfeksiyonu, alt solunum yolu enfeksiyonu/pnémoni ve diger
enfeksiyonlar seklinde gruplandi.

Hastalarin ilk yatis laboratuvar degerlerinden Hb (hemoglobin), Platalet
(PLT), Beyaz kiire (WBC), Sedimentasyon, CRP, Albiimin (ALB), Total protein ve D
vit. diizeyleri kaydedildi.

Hastalarin motor degerlendirmesi i¢in epikrizlerinde bulunan rehabilitasyon
programi sonundaki Brunnstrom (BR) Motor Evrelemesi (iist -alt ekstremite)
kullanildi.

Brunnstrom Motor evrelemesi 1-6 arasinda olmak {izere toplam 6 evrede
degerlendirildi. Buna gore;

Evre 1: Aktif hareket yok,

Evre 2: Hafif spastisite, zayif fleksor- ekstansor sinerjiler,

Evre 3: Belirgin spastisite, sinerjiler belirgin, Evre 4: sinerjiler disinda 6zgiin
hareketlerin baslangici,

Evre 5: Spastisite azalir, ¢ogu kas aktivitesi sinerjilerden bagimsiz ve
Ozgiindiir,

Evre 6: Fazik ve iyi koordine edilen izole hareketler seklindedir (10).
Hastalarin inme siddetini belirlemek, bagimlilig1 saptamak ve fonksiyonel
tyilesmeleri degerlendirmek i¢in Modifiye Rankin 6lgegi kullanildi. Hastalarin
taburculuk 6ncesi degerleri not edildi.

0. Higbir sakatlik yok

1. Belirgin disabilite yok: Giinliik tasamla ilgili tlim aktiviteleri yerine
getirebiliyor.

2. Hafif disabilite: Yardima ihtiya¢ duymadan kendi ihtiyac¢larini
karsilayabiliyor. Eski aktivitelerinden bazilarini yerine getiremiyor.

3. Orta disabilite: Yardima ihtiya¢ duyuyor ancak yardimsiz yliriiyebiliyor.

4. Orta derecede agir disabilite: Yardimsiz yiirliyemiyor ve kendi ihtiyaglarini
karsilayamiyor.

5. Agir disabilite: Yataga bagimli, inkontinans mevcut. Siirekli hemsire bakimi
gerekiyor.

6. Olim
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Hastalarin ambulasyon seviyelerini belirlemede Fonksiyonel Ambulasyon
Smiflamast (FAS) kullanildi. FAS 0-5 arasinda olmak {iizere toplam 6 kategoride
ambulasyon seviyesi degerlendirildi. Buna gore;

FAS 0: Ambulasyon yok,

FAS 1: Hasta diiz zeminde yiiriirken diismemek i¢in bir kisinin manuel
desteginden fazlasina ihtiya¢ duymaz ve manuel destek siireklidir,

FAS 2: Hasta diiz zeminlerde yliriirken diismemek icin bir kisinin manuel
desteginden fazlasina ihtiya¢ duymaz ve manuel destek siirekli veya aralikli
dokunma seklindedir,

FAS 3: Hasta bagka birinin manuel destegi olmaksizin diiz zeminlerde
yiirliyebilir ancak giivenlik agisindan baska birinin yol gostermesine ihtiyag¢ vardir,

FAS 4: Hasta diiz zeminlerde bagimsiz olarak yliriir ancak merdiven ve egim
gibi durumlarla karsilastiginda yardima ihtiyag¢ duyar,

FAS 5: Hasta diiz ve diiz olmayan zeminlerde bagimsiz yiiriir seklindedir (74).
Hastalarin rehabilitasyon programi sonundaki FAS evresi kaydedildi.

Hastalarin tonus muayenesi i¢in Modifiye Ashworth Skalasi kullanildi. Flask
olanlar ayrica not edildi.

0: Kas tonusunda artis yok.

1: Kas tonusunda hafif artis var, etkilenmis kisim(lar) fleksiyon veya
ekstansiyonda hareket ettirildiginde, tutukluk ve gevseme hissedilir veya hareket
aciklig1 simirlart sonunda minimal direng goriliir.

1+: Kas tonusunda hafif artis var, once tutuklukla karsilasilir, bunu takiben
eklem hareket acikliginin geri kalan kisminda (yarisindan azinda) minimal direng
gortliir.

2: Eklem hareket a¢ikliginin biiyiik kismi boyunca kas tonusunda daha
belirgin artig vardir, ancak etkilenmis kisim(lar) kolaylikla hareket ettirilir.

3: Kas tonusunda belirgin artis var, pasif hareket zorlagmas.

4: Etkilenmis kisim(lar) fleksiyon veya ekstansiyonda rijit

istatiksel analiz

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 22.0 (IBM® Inc, Chicago, ABD) paket
programi kullanilarak yapilmistir. Tanimlayici istatistikler sayi, yiizde, ortalama ve
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standart sapma, ortanca ve ceyrekler arasi aralik (IQR) seklinde 6zetlenmistir.
Degiskenlerin normal dagilimina uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri)
ve analitik yontemler (Kolmogorov—Smirnov, Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak
incelenmistir. Hastalarin yasi, hospitalizasyon siireleri, platelet, beyaz kiire,
sedimentasyon, CRP, FAS, modifiye Rankhin skorlar1 ve 25-OH vitamin D
degerlerinin normal dagilmadigi goriildii. Normal dagilim gdstermeyen sayisal
degiskenler iki grup arasinda Mann Whitney U testi kullanilarak karsilastirilmistir.
Normal dagilim gosteren degiskenler iki grup arasinda “t” testi ile karsilagtirild.
Ordinal verilerin karsilastirilmasinda ki-kare analizi kullanilmistir. Komplikasyonlar
arasindan aspirasyon pnomonisi ve kalga kirig1 olan hasta sayist az oldugu i¢in bu
komplikasyonlar ileri analizlere dahil edilmedi. Calismadaki istatistiksel analizlerde

p degeri 0.05’in altindaki karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Caligmaya dahil edilen 1494 hastanin median yas1 65 yildi (18-91 il
araliginda). Hastalarin cinsiyet dagilimi birbirine yakindi. Erkek/kadin orani
1/0,96’yd1. Hastalarin 6zge¢misinde en sik izlenen hastaliklar sirasiyla hipertansiyon
(%85,3), diyabet (%34,3), hiperlipidemi (%21,7) ve koroner arter hastaligiydi
(%21,6). Hastalarin yaklasik onda biri (%9,6) aktif sigara kullanicisiydi. Hastalarin en
stk kullandigr medikal tedaviler anti-hipertansif (%85,3), anti-agregan (%84,4),
antidiyabetik (%34,4), antihiperlipidemiklerdi (%25).

Tablo 4. Hastalarin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri

Ozellik Deger
N (%)
Yas Median (IQR) 65 (17)
Cinsiyet
Erkek 761(50,9)
Kadin 733(49,1)
Ozgecmis HT (+) 1274 (85,3)
DM (+) 513(34,3)
Hiperlipidemi (+) 324(21,7)
KAH (+) 323(21,6)
Aritmi (+) 220(14,7)
Inme (+) 156(10,4)
KKY (+) 82(5,5)
MI (+) 63(4,2)
Nobet (+) 49(3.3)
Sigara Aktif 143 (9,6)
Eski 109 (7,3)
kullanict
Yok 1242 (83,1)
Medikal tedaviler Antihipertansif (+) 1275 (85,3)
Antiagregan (+) 1261 (84.,4)
Antidiyabetik (+) 514(34,4)
Antihiperlipidemik 373 (25)
(+)
Anti-aritmik (+) 220(14,7)
Spazmolitik (+) 121 (8,1)
NSAIi (+) 94(6,3)
Diger 454(30,4)

*HT; Hipertansiyon, DM; diyabet, KAH, koroner arter hastaligi, KKY; konjestif kalp yetmezligi, MI;
miyokardiyal infarktiis **Yas median (IQR) seklinde, diger veriler n (%) seklinde ifade edildi.
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Inmelerin biiyiik ¢cogunlugu iskemik kokenliyken, daha az kismi hemorajik
kokenliydi (%79,4 & %17,3). Inmeye bagh hemipleji tarafi hastalarin %48,2’sinde
sag, %49,5’inde soldu. Hastalarin %89,6’sinda ilk serebrovaskiiler atak nedeniyle
tedavi edilirken, %10,4’ii daha Once inme gecirmisti. Hastalarin %64,3 linde
inmeden rehabilitasyona kadar gecen donem subakut donemken, %35,7 sinde kronik
donemdi. Hastalarin %7,2’s1 2012 yilinda, %8,5’1 2013 yilinda, %23,2’si, 2014
yilinda, %341 2015 yilinda, %27,1°’1 2016 yilinda tedavi amaciyla hastanemize

kabul edilmisti. Median tedavi stiresi 40 giindii.

Tablo 5. Inme ile iliskili 6zellikler

Ozellik Deger
: N (%)
Inme tipi
Iskemik 1186 (79.4)
Hemorajik 258(17,3)
Diger 50(3,3)
Kitle 23(1,5)
operasyonu
AVM 14(0,9)
Intrakranial 4(0,2)
abse
Hemipleji tarafi
Sag 720 (48,2)
Sol 739 (49,5)
Bilateral 35(2,3)
Atak sayisi
[k inme 1338 (89,6)
Birden ¢ok atak 156(10,4)
Inme-Rehabilitasyon intervali
Subakut 960 (64,3)
Kronik 534(35,7)
Hasta kabul tarihi
2012 108 (7,2)
2013 127 (8,5)
2014 346 (23,2)
2015 508 (34)
2016 405 (27,1)
Hospitalizasyon siiresi Giin (median 40 (33)
(IQR)

**Hospitalizasyon siiresi median (IQR) seklinde, diger veriler n (%) seklinde ifade edildi.
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Hastalarin ortalama hemoglobin degeri 12,9 + 1,6 g/dL, WBC sayis1 7,0 £ 2,1
X 103/uL, albiimin degeri 3,5 £ 0,5 g/dL, total protein degeri 6,5 £ 0,7 g/dL’ydi.

Median platelet degeri 236 x 10°/ uL, sedimentasyon hizi 15,5 mm/saat, CRP degeri
0,5 mg/dL, 25-OH vitamin D degeri 11,2 ng/mL’ydi.

Tablo 6. Hastalarin laboratuvar sonuclari

Laboratuvar Deger Min-max
parametresi

Hemoglobin (g/dL) Ort £ SS 129+ 1,6 7,7-18,6
Platelet (103/ pL) Median (IQR) 236 (94) 52-696
WBC (103/uL) Ort £ SS 7,0£2,1 2-18,4
Sedimentasyon Median (IQR) 15,5 (18) 0,5-95
(mm/saat)

CRP (mg/dL) Median (IQR) 0,5 (0,7) 0,1-29
Albumin (g/dL) Ort £ SS 3,5+0,5 1,5-7,2
Total protein (g/dL) Ort =+ SS 6,5+0,7 4-8.7
25-OH vitamin D Median (IQR) 11,2 (9,9) 0,3-78,5
(ng/mL)

Hastalarin neredeyse tamaminda en az bir komplikasyon izlenmisti (n=1460,
%97,7). Hastalarda en sik izlenen komplikasyonlar omuz agrisi (%68,9) ve
spastisiteydi (%67,7). Bununla birlikte hastalarin yaklasik yarisinda (%48,9)
konusma bozuklugu (afazi %12,7, dizartri %36,3), yaklasik {i¢te birinde (%31,6)
depresyon izlenmisti. Izlenen diger komplikasyonlar sirasiyla iiriner inkontinans
(%27,1), disfaji (%24,8), fekal inkontinans (%24,4), omuz subluksasyonu (%16,7),
refleks sempatik distrofi sendromu (%16,6), enfeksiyon (%16,1), kontraktiir (%13,1),
basing iilseri (%6), derin ven trombozu (%4,1), konviilsiyon (%2,3), pulmoner
emboli (%1,9), diisme (%]1,9), rekiiren inme (%]1,3), heterotopik osifikasyon (%1,1),
aspirasyon pnomonisi (%0,7) ve kalca kirigrydi (%0,4).
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Tablo 7. Komplikasyonlarin dagilimi

Komplikasyon N (%)
Omuz agrisi (+) 1029 (68.,9)
Omuz subluksasyonu 249(16,7)
Spastisite (+) 1011 (67,7)
Konusma bozuklugu (+) 731(48,9)
Afazi 189(12,7)
Dizartri 542(36,3)
Depresyon (+) 472(31,6)
Uriner inkontinans (+) 405(27,1)
Disfaji (+) 371(24,8)
Fekal inkontinans (+) 364(24,4)
KBAS (1) 248(16,6)
Enfeksiyon (+) 241(16,1)
IYE 105 (7)
ASYE 86(5,8)
Diger 50(3,3)
Kontraktiir (+) 196(13,1)
Basing iilseri (+) 90 (6)
DVT (+) 61(4,1)
Konviilsiyon (+) 34(2,3)
Pulmoner emboli (+) 28(1,9)
Diisme (+) 28(1,9)
Rekiiren inme (+) 19(1,3)
Heterotopik osifikasyon 16(1,1)
Aspirasyon pnomonisi 10(0,7)
)
Kalca kingi (+) 6 (0,4)

*RSDS; refleks sempatik distrofi sendromu, DVT, derin ven trombozu
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Sekil 3. Izlenen komplikasyonlarmn dagilimi

Hastalarda ortalama 3,5 + 1,8 komplikasyon izlenmisti (0-11 aralifinda).
Hastalarin %2,3’iinde (n=34) komplikasyon izlenmezken, %09,1’inde (n=136) bir
komplikasyon, %19,1’inde (n=285) iki komplikasyon, %69,5’inde (n=1039) ikiden

fazla komplikasyon izlenmisti.
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Sekil 4. Komplikasyon sayisina gore hastalarin dagilimi



Hastalarin median FAS degeri 3, median modifiye Rankhin degeri 3, modifiye
Ashworth degeri iist ekstremite ve alt ekstremite i¢in 1, Brunstrom degeri iist

ekstremite i¢in 3, alt ekstremite i¢in 4’tii.

Tablo 8. Hastalarin fonksiyonel durumu

Ozellik Deger
N (%)
FAS
Non-fonksiyonel 317(21,2)
2. seviye bagimli 101 (6,8)
1. seviye bagml 119 (8,0)
Gozetime bagimli 362(24,2)
Diiz zeminde bagimsiz 387(25,9)
Bagimsiz 208(13,9)
Modifiye Rankhin
Seviye 0 8(0,5)
Seviye 1 211(14,1)
Seviye 2 357(23,9)
Seviye 3 391(26,2)
Seviye 4 241(16,1)
Seviye 5 286(19,1)
Modifiye Ust Alt
Ashworth Skalasi
Normal 382(25,6) 424(28,4)
1. derece 412(27,6) 328 (22)
2. derece 336(22,5) 425(28,4)
3. derece 165 (11) 181(12,1)
4. derece 32(2,1) 41(2,7)
Flask 167(11,2) 95(6,4)
Brunstrom Ust Alt
Skalasi
I 215(14,4) 100 (6,7)
II 331(22,2) 178(11,9)
1 291(19,5) 381(25,5)
v 177 (11,8) 338(22,6)
\Y 299 (20) 292(19,5)
VI 181(12,1) 205(13,7)

*FAS; fonksiyonel ambiilasyon skalas1
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Iskemik ve hemorajik inme hastalar1 arasinda hicbir komplikasyonun dagilimi

agisindan farklilik izlenmedi (Tablo 6).

Tablo 9. inme tiplerine gore komplikasyonlarin karsilastiriimasi

Iskemik Hemorajik p*
(n=1186) (n=258)

Omuz agrisi 821(69,2) 180 (69,8) 0,864
Spastisite 795 (67) 183 (70.,9) 0,225
Konusma bozuklugu 579 (48,8) 127 (49,2) 0,906
Depresyon 378 (31,9) 81(31,4) 0,882
Uriner inkontinans 329(27,7) 69 (26,7) 0,746
Disfaji 306(25,8) 57(22,1) 0,213
Fekal inkontinans 300(25,3) 59(22,9) 0,414
KBAS 196 (16,5) 48 (18,6) 0,419
Enfeksiyon 196 (16,5) 39(15,1) 0,578
Kontraktiir 144 (12,1) 43 (16,7) 0,050
Basing iilseri 69 (5,8) 18 (7,0) 0,478
DVT 43(3,6) 15 (5,8) 0,105
Konviilsiyon 27(2,3) 6(2,3) 0,962
Pulmoner emboli 23(1,9) 5(1,9) 0,999
Diisme 21(1,8) 72,7) 0,320
Rekiiren inme 16(1,3) 3(1,2) 0,812
Heterotopik osifikasyon 11(0,9) 4(1,6) 0,371
Aspirasyon pnomonisi 10(0,8) 0

Kalga kingi 6 (0,5) 0

*Ki-kare analizi

Rekiiren inme hastalarinda kontraktiir komplikasyonun ilk inme hastalarina
kiyasla daha sik oldugu izlendi. Ancak diger komplikasyonlar arasinda anlamli

farklilik izlenmedi (Tablo 7).
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Tablo 10. Rekiiren inme ve ilk inme hastalarinin komplikasyonlarin dagilimi

acisindan karsilagtirilmasi

Rekiiren inme Ilk inme p*
(n=156) (n=1338)

Omuz agrisi 117 (75) 912(68,2) 0,081
Spastisite 110 (70,5) 901(67,3) 0,423
Konusma bozuklugu 79(50,6) 652(48,7) 0,651
Depresyon 45(28,8) 427(31,9) 0,435
Uriner inkontinans 50(32,1) 355(26,5) 0,142
Disfaji 48(30,8) 323(24,1) 0,070
Fekal inkontinans 45(28,8) 319(23,8) 0,168
KBAS 25 (16) 223(16,7) 0,839
Enfeksiyon 27(17,3) 214(16,0) 0,673
Kontraktiir 29(18,6) 167(12,5) 0,032
Basing tilseri 6(3,8) 84(6,3) 0,227
DVT 7(4,5) 54(4,0) 0,788
Konviilsiyon 3(1,9) 31(2,3) 0,755
Pulmoner emboli 4(2,6) 24(1,8) 0,502
Diisme 3(1,9) 25(1,9) 0,962
Heterotopik osifikasyon 4(2,6) 12(0,9) 0,056
Aspirasyon pnomonisi 1(0,6) 0

Kalga kirigi 1(0,6) 5(0,4) 0,617

*Ki-kare analizi
Omuz agrist olan hastalarin olmayanlara kiyasla daha uzun siire hospitalize

edildigi gorildii (p<0,001). Omuz agris1 olan hastalarin FAS skoru daha diisiikken
(p<0,001), modifiye Rankhin skoru daha yiiksekti (p<0,001).
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Tablo 11. Omuz agrisi olan ve olmayan hastalarin karsilastiriimasi

Omuz agrisi Omuz agrisi p*
H) )
(n=1029) (n=465)
Yag* Median 65 (17) 65 (17) 0,097
(IQR)
Cinsiyet** 0,175

Erkek N (%) 512 (49,8) 249 (53,5)

Kadin N (%) 517(50,2) 216 (46,5)
Ozgecmis**

HT N (%) 889 (86,4) 385(82,8) 0,069

DM N (%) 361(35,1) 152 (32,7) 0,367

Hiperlipidemi N (%) 213(20,7) 111(23.,9) 0,168

KAH N (%) 226 (22) 97 (20,9) 0,632

Aritmi N (%) 152(14,8) 68 (14,6) 0,940

Inme N (%) 117 (11,4) 39(8,4) 0,081

KKY N (%) 52(5,1) 30(6,5) 0,272

MI N (%) 44 (4,3) 19(4,1) 0,866

Nobet N (%) 31(3,0) 18(3.,9) 0,388

Sigara N (%) 105(10,2) 38(8,2) 0,216
Inme tipi** 0,864

[skemik N (%) 821(82,0) 365(82,4)

Hemorajik N (%) 180 (18) 78 (17,6)
Inme-Rehabilitasyon 0,401
intervali**

Subakut N (%) 654(63,6) 306(65,8)

Kronik N (%) 375(36,4) 159 (34,2)
Hospitalizasyon siiresi* hé[lcchil%n 42 (32) 35(29) <0,001
Laboratuvar

Hb*** Ort + SS 12,9+ 1,5 13,0+ 1,6 0,132

PLT* Median 238 (95) 232 (90) 0,326

(IQR)

WBC*** Ort + SS 7,0+2,0 7,1+2.1 0,172

Sedimentasyon* I\é[lglli{a)n 16(19) 15(17) 0,417

CRP* Median 0,5(0,7) 0,5(0,7) 0,758

(IQR)

Albumin*** Ort + SS 35+04 3,5+04 0,304

Total protein *** Ort + SS 6,5+0,5 6,5+0,5 0,102

25-OH Vitamin D* Median 11,2(9,7) 11,8(10,6) 0,125

(IQR)

FAS* Median 3 (3) 4(2) <0,001
(IQR)

Modifiye Rankhin* h(/llgil%n 3(2) 2(2) <0,001

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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Spastisitesi olan hastalar olmayanlardan daha gencti (p<0,001). Sigara
kullanom1 (p=0,013) ve nobet Oykiisii (p=0,015) spastisitesi olanlarda daha sikti.
Hospitalizasyon siiresi spastisitesi olmayanlarda daha kisaydi (p=0,001). Spastisitesi
olanlarda sedimentasyon hizi daha diisiik (p=0,033), albiimin (p=0,014) ve total
protein seviyesi (p=0,038) daha yiiksekti. Spastisitesi olmayan hastalarda FAS skoru
daha yiiksek (p<0,001), modifiye Rankhin skoru daha diisiiktii (p=0,001).
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Tablo 12. Spastisitesi olan ve olmayan hastalarin karsilastiriimasi

Spastisite (+)  Spastisite (-) p*
(n=1011) (n=483)
Yag* Median 64 (17) 69 (16) <0,001
(IQR)
Cinsiyet** 0,823

Erkek N (%) 517(5L,1) 244(50,5)

Kadin N (%) 494 (48,9) 239(49,5)
Ozgecmis**

HT N (%) 872(86,3) 402(83,2) 0,123

DM N (%) 350(34,6) 163(33,7) 0,740

Hiperlipidemi N (%) 212(21,0) 112(23,2) 0,330

KAH N (%) 220(21,8) 103(21,3) 0,848

Aritmi N (%) 156 (15,4) 64 (13,3) 0,266

inme N (%) 110(10,9) 46(9,5) 0,423

KKY N (%) 61(6,0) 21(4,3) 0,181

MI N (%) 42(4,2) 21(4,3) 0,862

Nobet N (%) 41(4,1) 8 (1,7) 0,015

Sigara N (%) 110(10,9) 33(6,8) 0,013
Inme tipi** 0,225

Iskemik N (%) 795 (81,3) 391(83,9)

Hemorajik N (%) 183 (18,7) 75 (16,1)
Inme-Rehabilitasyon <0,001
intervali**

Subakut N (%) 600 (59,3) 360(74,5)

Kronik N (%) 411 (40,7) 123(25,5)
Hospitalizasyon siiresi* Median 42 (31) 32(29) 0,001

(IQR)
Laboratuvar

Hb*** Ort =SS 13,0+ 1,5 129+1,6 0,475

PLT* Median 237 (93) 233 (102) 0,219
(IQR)

WBCH*** Ort =SS 7,0£2,0 7,1+2,1 0,170

Sedimentasyon* Median 15 (18) 17 (19) 0,033
(IQR)

CRP* Median 0,5 (0,6) 0,5 (0,7) 0,094
(IQR)

Albumin*** Ort =SS 3,53+0,44 3,47 +0,48 0,014

Total protein *** Ort + SS 6,56 + 0,55 6,50 = 0,55 0,038

25-OH Vitamin D* Median 11,2 (9,5) 11,8 (10,6) 0,090

(IQR)

FAS* Median 303) 3(5 <0,001
(IQR)

Modifiye Rankhin* Median 3(2) 3(4) 0,001
(QR)

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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Konugma bozuklugu olan hastalarda olmayanlara kiyasla erkek cinsiyet orani
daha fazlaydi (p=0,006). Sag hemisfer lezyonlarinda konusma bozuklugu %60
(n=432) izlenirken, sol hemisfer lezyonlarinda %38,2 (n=283) izlendi. Sag hemisfer
lezyonlarinda konusma bozuklugu siklig1 daha yaygindi (p<0,001).

Tablo 13. Konusma bozuklugu olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmast

Konusma Konusma p*
bozuklugu (+) bozuklugu (-)
(n=731) (n=763)
Yasg* Median 65 (18) 65 (16) 0,074
(IQR)
Cinsiyet** 0,006
Erkek N (%) 399 (54,6) 362 (47,4)
Kadn N (%) 332 (45,4) 401 (52,6)
Ozgecmis**

HT N (%) 625 (85,5) 649 (85,1) 0,810

DM N (%) 238 (32,6) 275 (36) 0,156

Hiperlipidemi N (%) 160 (21,9) 164 (21,5) 0,854

KAH N (%) 161 (22) 162 (21,2) 0,710

Aritmi N (%) 108 (14,8) 112 (14,7) 0,959

Inme N (%) 79 (10,8) 77 (10,1) 0,651

KKY N (%) 47 (6,4) 35(4,6) 0,118

MI N (%) 37 (5,1) 26 (3,4) 0,112

Nobet N (%) 22 (3) 27(3,5) 0,566

Sigara N (%) 73 (10) 70(9,2) 0,594
Inme tipi** 0,906

Iskemik N (%) 579 (82) 607 (82,2)

Hemorajik N (%) 127 (18) 131(17,8)
Inme-Rehabilitasyon 0,568
intervali**

Subakut N (%) 475 (65) 485 (63,6)

Kronik N (%) 256 (35) 278 (36,4)
Hospitalizasyon siiresi* Median 39 (35) 40 (30) 0,868

(IQR)
Laboratuvar

Hb*** Ort = SS 13,0+ 1,6 129+ 1,5 0,187

PLT* Median 235 (94) 238 (93) 0,987
(IQR)

WBC*** Ort = SS 7,1 +£2,1 6,9+2,0 0,051

Sedimentasyon* Median 16 (19) 15 (18) 0,388
(IQR)

CRP* Median 0,5 (0,6) 0,5 (0,8) 0,619
(IQR)

Albumin*** Ort = SS 3,51+£0,46 3,52+ 0,44 0,970

Total protein *** Ort = SS 6,56 £ 0,56 6,52 + 0,54 0,250

25-OH Vitamin D* Median 11,7 (10,7) 11,1 (9,6) 0,179

(IQR)

FAS* Median 3(3) 3(3) 0,162
(IQR)

Modifiye Rankhin* Median 3(2) 3(2) 0,071
(QR)

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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Depresyonu olan hastalarda HT siklig1 daha fazla (p=0,023), hospitalizasyon
siiresi daha uzundu (p=0,017). Depresyonu olan hastalarda CRP seviyesi daha
yiiksek (p=0,002), albiimin (p<0,001) ve total protein (p=0,003) seviyesi daha
disiiktii. Ek olarak depresyonun eslik ettigi inme hastalarinda FAS skoru daha diistik
(p<0,001), modifiye Rankhin skoru daha yiiksekti (p<0,001).

Tablo 14. Depresyonu olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmasi

Depresyon (+) Depresyon (-) p*
(n=472) (n=1022)
Yag* Median 65 (16) 65 (18) 0,271
(IQR)
Cinsiyet** 0,131
Erkek N (%) 254(53,8) 507 (49,6)
Kadin N (%) 218(46,2) 515 (50,4)
Ozgecmis**

HT N (%) 417(88,3) 857(83,9) 0,023

DM N (%) 155(32,8) 358 (35) 0,407

Hiperlipidemi N (%) 103(21,8) 221(21,6) 0,931

KAH N (%) 105(22,2) 218(21,3) 0,690

Aritmi N (%) 67 (14,2) 153 (15) 0,694

Inme N (%) 45(9,5) 111(10,9) 0,435

KKY N (%) 33 (7) 49 (4,8) 0,083

MI N (%) 19(4,0) 44 (4,3) 0,802

Nobet N (%) 16(3,4) 33(3,2) 0,871

Sigara N (%) 46(9,7) 97 (9,5) 0,876
Inme tipi** 0,882

Iskemik N (%) 378(82,4) 808 (82,0)

Hemorajik N (%) 81 (17,6) 177 (18,0)
Inme-Rehabilitasyon 0,436
intervali**

Subakut N (%) 310(65,7) 650 (63,6)

Kronik N (%) 162(34,3) 372 (36,4)
Hospitalizasyon siiresi* Median 41 (33) 39 (33) 0,017

(IQR)
Laboratuvar

Hb*** Ort + SS 12,9+ 1,5 13,0+ 1,6 0,226

PLT* Median 240 (89) 234 (96) 0,218
(IQR)

WBC*** Ort +SS 7,0+£2,0 7,0£2,1 0,884

Sedimentasyon* Median 17 (19) 15 (18) 0,052
(IQR)

CRP* Median 0,6 (0,9) 0,5 (0,6) 0,002
(IQR)

Albumin*** Ort + SS 3,45+£0,42 3,54+ 0,46 <0,001

Total protein *** Ort =SS 6,48 + 0,54 6,57+ 0,55 <0,001

25-OH Vitamin D* Median 11,8 (11,5) 11,2 (9,3) 0,069

(IQR)

FAS* Median 3(4) 3(2) <0,001
(IQR)

Modifiye Rankhin* Median 3(2) 3(2) <0,001
(IQR)

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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Uriner inkontinans1 olan hastalar olmayanlara kiyasla daha yasliyd: (p<0,001).
Uriner inkontinansi olanlarda kadm cinsiyet (p<0,001), HT (p=0,001), DM (p=0,049) ve
aritmi (p=0,012) siklig1 daha fazlaydi. Bu hastalarda subakut donemde rehabilitasyon
siklig1 kronik dénemde rehabilitasyon sikhigindan daha fazlaydi (p<0,001). Uriner
inkontinansi olan hastalarda Hb degeri (p<0,001), albiimin
(p<0,001) ve total protein seviyesi (p<0,001) seviyesi daha diisiik, PLT (p<0,001),
WBC (p=0,005), sedimentasyon (p<0,001) ve CRP degeri (p<0,001) degeri daha
yiiksekti. Uriner inkontinansi olan hastalarda FAS skoru daha diisiikken (p<0,001),
modifiye Rankhin skoru daha yiiksekti (p<0,001).
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Tablo 15. Uriner inkontinansi olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmasi

Uriner Uriner p*
inkontinansi inkontinansi
Q) O]
(n=405) (n=1089)
Yag* Median 71 (15) 63 (17) <0,001
(IQR)
Cinsiyet** <0,001

Erkek N (%) 163(40,2) 598(54,9)

Kadin N (%) 242(59,8) 491(45,1)
Ozgegmig**

HT N (%) 367(90,6) 907(83,3) 0,001

DM N (%) 155(38,3) 358(32,9) 0,049

Hiperlipidemi N (%) 75 (18,5) 249(22.,9) 0,070

KAH N (%) 107(26,4) 216(19,8) 0,006

Aritmi N (%) 75 (18,5) 145(13,3) 0,012

Inme N (%) 50(12,3) 106 (9,7) 0,142

KKY N (%) 29(7,2) 53(4,9) 0,084

MI N (%) 22(5,4) 41(3,8) 0,154

Nobet N (%) 13(3,2) 36(3,3) 0,926

Sigara N (%) 31(7,7) 112(10,3) 0,125
Inme tipi** 0,746

Iskemik N (%) 329(82,7) 857(81,9)

Hemorajik N (%) 69 (17,3) 189(18,1)
Inme-Rehabilitasyon <0,001
intervali**

Subakut N (%) 290(71,6) 670(61,5)

Kronik N (%) 115(28,4) 419(38,5)
Hospitalizasyon siiresi*  Median 40 (40) 40 (29) 0,350

(IQR)
Laboratuvar

Hb*** Ort+SS 12,6 1,6 13,1+1,5 <0,001

PLT* h?l%iIiSn 249 (112) 232 (88) <0,001

WBC*** Ort+ SS 7,3+2,2 6,9+ 2,0 0,005

Sedimentasyon* Median 21(20) 14(17) <0,001

(IQR)
CRP* Median 0,7(1,7) 0,5(0,4) <0,001
(IQR)

Albumin*** Ort+SS 3,30+ 0,44 3,59+ 0,43 <0,001

Total protein *** Ort + SS 6,44+ 0,55 6,58+ 0,55 <0,001

25-OH Vitamin D* Median 10,8 (10,3) 11,5(9,7) 0,104

(IQR)

FAS* Median 0(3) 4(1) <0,001
(IQR)

Modifiye Rankhin* Median 4(2) 3(1) <0,001
(QR)

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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Disfajisi olan hastalar olmayanlara kiyasla daha yasliydi (p<0,001). HT
siklig1 disfajisi olan hastalarda daha fazlaydi (p<0,001). Disfajisi olan hastalarin Hb
(p=0,013), albiimin (p<0,001), total protein (p=0,021) seviyesi daha diisiik, WBC
(p=0,015), sedimentasyon (p<0,001), CRP (p<0,001) degeri daha yiiksekti. Ek
olarak, disfajisi olan hastalarin FAS skoru daha diistik (p<0,001), modifiye Rankhin
skoru daha yiiksekti (p<0,001).
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Tablo 16. Disfajisi olan ve olmayan hastalarin karsilagtirilmasi

Disfaji (+) Disfaji (-) p*
(n=371) (n=1123)
Yag* Median 68 (17) 64 (17) <0,001
(IQR)
Cinsiyet** 0,813

Erkek N (%) 187(50,4) 574(51,1)

Kadin N (%) 184 (49,6) 549(48,9)
Ozgegmig**

HT N (%) 339(91,4) 935(83,3) <0,001

DM N (%) 137(36,9) 376(33,5) 0,226

Hiperlipidemi N (%) 80 (21,6) 244(21,7) 0,947

KAH N (%) 89 (24) 234(20,8) 0,201

Aritmi N (%) 56 (15,1) 164(14,6) 0,817

inme N (%) 48 (12,9) 108 (9,6) 0,070

KKY N (%) 29(7,8) 53(4,7) 0,023

MI N (%) 14 (3,8) 49(4,4) 0,624

Nobet N (%) 12(3,2) 37(3,3) 0,955

Sigara N (%) 29(7,8) 114(10,2) 0,185
Inme tipi** 0,213

Iskemik N (%) 306(84,3) 880(81,4)

Hemorajik N (%) 57 (15,7) 201(18,6)
Inme-Rehabilitasyon 0,051
intervali**

Subakut N (%) 254 (68,5) 706(62,9)

Kronik N (%) 117(31,5) 417(37,1)
Hospitalizasyon siiresi* Median 42 (38) 39 (31) 0,092

(IQR)
Laboratuvar

Hb*** Ort + SS 12,8 +1,5 13,0+ 1,6 0,013

PLT* Median 241 (98) 234 (94) 0,142
(IQR)

WBC*** Ort + SS 72+2,1 6,9+2,0 0,015

Sedimentasyon* Median 20 (20) 14 (18) <0,001
(IQR)

CRP* Median 0,6 (1,1) 0,5 (0,6) <0,001
(IQR)

Albumin*** Ort = SS 3,38 £0,44 3,56 £ 0,44 <0,001

Total protein *** Ort = SS 6,48 £ 0,57 6,56 £ 0,54 0,021

25-OH Vitamin D* Median 11,8 (10,3) 11,2 (9,9) 0,661

(IQR)

FAS* Median 2(3) 3(2) <0,001
(IQR)

Modifiye Rankhin* Median 4(5) 3(2) <0,001
(IQR)

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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Fekal inkontinansi olan hastalar olmayanlara kiyasla daha yaslhydi (p<0,001).
HT (p<0,001), DM (p=0,031) ve KAH (p=0,034) sikligi daha fazlaydi. Fekal
inkontinansi olan hastalar daha ¢ok subakut donemde tedaviye alinirken, olmayanlar
kronik donemde daha fazla tedaviye alinmisti (p=0,001). Ek olarak, fekal
inkontinans1 olan hastalarin Hb (p<0,001), albiimin (p<0,001) ve total protein
(p<0,001) seviyeleri daha diisiik, PLT (p=0,001), WBC (p=0,004), sedimentasyon
(p<0,001), CRP (p<0,001) degerleri daha yiiksekti. Disfajisi olan hastalarin FAS
skoru daha diisiik (p<0,001), modifiye Ranlhin skoru daha yiiksekti (p<0,001).
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Tablo 17. Fekal inkontinansi olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmasi

Fekal Fekal p*
inkontinans  inkontinans (-
(+) )
(n=364) (n=1130)
Yas* Median 71 (14) 64 (17) <0,001
(IQR)
Cinsiyet** <0,001

Erkek N (%) 142 (39) 619(54,8)

Kadin N (%) 222 (61) 511(45,2)
Ozgegmig**

HT N (%) 331(90,9) 943(83,5) <0,001

DM N (%) 142 (39) 371(32,8) 0,031

Hiperlipidemi N (%) 71 (19,5) 253(22,4) 0,246

KAH N (%) 96 (26,4) 227(20,1) 0,011

Aritmi N (%) 65 (17,9) 155(13,7) 0,053

Inme N (%) 45 (12,4) 111 (9,8) 0,168

KKY N (%) 28(7,7) 54(4,8) 0,034

MI N (%) 20(5,5) 43(3,8) 0,163

Nobet N (%) 12(3,3) 37(3,3) 0,983

Sigara N (%) 29 (8) 114(10,1) 0,232
Inme tipi** 0,414

Iskemik N (%) 300(83,6) 886(81,7)

Hemorajik N (%) 59 (16,4) 199(18,3)
Inme-Rehabilitasyon 0,001
intervali**

Subakut N (%) 260(71,4) 700(61,9)

Kronik N (%) 104(28,6) 430(38,1)
Hospitalizasyon siiresi* ~ Median 39 (41) 40 (29) 0,385

(IQR)
Laboratuvar
Hb*** Ort +SS 12,6 £1,6 13,1£1,5 <0,001
PLT* Median 248 (111) 232 (89) 0,001
(IQR)

WBCH*** Ort £ SS 7,3+22 6,9+ 2,0 0,004

Sedimentasyon* l\zlleéi%n 21,5 (21) 14(17) <0,001

CRP* Median 0,7 (1,8) 0,5(0,4) <0,001

(IQR)

Albumin*** Ort £ SS 3,29+ 0,45 3,59+ 0,43  <0,001

Total protein *** Ort + SS 6,43+ 0,55 6,57+ 0,55  <0,001

25-OH Vitamin D* Median 10,7(10,3) 11,5 (9,7) 0,129

(IQR)

FAS* Median 0(3) 3(1) <0,001
(IQR)

Modifiye Rankhin* I\zIIe(g;?)n 4(2) 3(1) <0,001

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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KBAS olan hastalar, olmayanlara kiyasla daha yasliydi (p=0,027). DM siklig1
daha fazlaydi (p=0,043). Bu hastalar daha ¢ok subakut donemde tedaviye alinmisti
(p=0,034). Hospitalizasyon siiresi KBAS hastalarinda daha uzundu (p<0,001).
Sedimentasyon degeri daha yiiksek (p=0,049), albiimin degeri (p=0,040) daha
diisiikti. Omuz subluksasyonu KBAS olan hastalarda belirgin derecede daha
yuksekti (p<0,001). Ek olarak KBAS’si olan hastalarin FAS skoru daha diisiik
(p<0,001), modifiye Rankhin skoru daha yiiksekti (p<<0,001).
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Tablo 18. KBAS’si olan ve olmayan hastalarin karsilastiriimasi

KBAS (+) KBAS (-) p*
(n=248) (n=1246)
Yas* Median 66 (15) 65 (18) 0,027
(IQR)
Cinsiyet** 0,379

Erkek N (%) 120 (48,4) 641 (51,4)

Kadin N (%) 128 (51,6) 605 (48,6)
Ozgegmig**

HT N (%) 220 (88,7) 1054 (84,6) 0,095

DM N (%) 99 (39,9) 414(33,2) 0,043

Hiperlipidemi N (%) 60 (24,2) 264(21,2) 0,294

KAH N (%) 51 (20,6) 272(21,8) 0,658

Aritmi N (%) 27 (10,9) 193(15,5) 0,062

inme N (%) 25 (10,1) 131(10,5) 0,839

KKY N (%) 12 (4,8) 70(5,6) 0,623

MI N (%) 10 (4,0) 53(4,3) 0,874

Nobet N (%) 6 (24 43(3.5) 0,405

Sigara N (%) 21 (8.,5) 122 (9,8) 0,518
Inme tipi** 0,419

Iskemik N (%) 196 (80,3) 990(82,5)

Hemorajik N (%) 48 (19,7) 210(17,5)
Inme-Rehabilitasyon 0,034
intervali**

Subakut N (%) 174 (70,2) 786(63,1)

Kronik N (%) 74 (29,8) 460(36,9)
Hospitalizasyon siiresi* l\zlgilign 48 (33) 38 (31) <0,001
Omuz subluksasyonu** N (%) 104 (41,9) 145(11,6) <0,001
Laboratuvar

Hb*** Ort+ SS 129+ 1,6 13,0+ 1,6 0,547

PLT* Median 243 (99) 235(93) 0,305

(IQR)

WBC*** Ort+ SS 7,0+1,8 7,0+2,1 0,970

Sedimentasyon* l\éllecglliia)n 18 (20) 15 (18) 0,049

CRP* Median 0,5(0,7) 0,5 (0,7) 0,860

(IQR)

Albumin*** Ort+SS 3,46 +£0,43 3,53 +0,45 0,040

Total protein *** Ort + SS 6,54 + 0,55 6,54 + 0,55 0,943

25-OH Vitamin D* Median 10,9 (10,6) 11,3 (9.,8) 0,558

(IQR)

FAS* Median 2(4) 3(3) <0,001
(IQR)

Modifiye Rankhin* l\zllegilign 4(3) 3(2) <0,001

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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Enfeksiyonu olan hastalar olmayanlardan daha yasliydi (p=0,006). DM siklig1
(p=0,016) daha fazla olan enfeksiyon hastalarinda PLT (p<0,001), WBC (p<0,001),
sedimentasyon hizi (p<0,001), CRP (p<0,001) seviyeleri daha yiiksek, alblimin
(p<0,001) seviyeleri daha diisiiktii. Ek olarak, enfeksiyonu olan hastalarin FAS skoru
daha diisiik (p<0,001), modifiye Rankhin skoru daha yiiksekti (p<0,001).

Tablo 19. Enfeksiyonu olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmasi

Enfeksiyon (+) Enfeksiyon (-) p*
(n=241) (n=1253)
Yag* Median 67 (15) 65 (17) 0,006
(IQR)
Cinsiyet** 0,973
Erkek N (%) 123 (51) 638 (50,9)
Kadin N (%) 118 (49) 615 (49,1)
Ozgegmig**

HT N (%) 208 (86,3) 1066 (85,1) 0,621

DM N (%) 99 (41,1) 414 (33) 0,016

Hiperlipidemi N (%) 51(21,2) 273 (21,8) 0,829

KAH N (%) 57 (23,7) 266 (21,2) 0,403

Aritmi N (%) 41 (17) 179 (14,3) 0,274

Inme N (%) 27 (11,2) 129 (10,3) 0,673

KKY N (%) 14 (5,8) 68 (5,4) 0,811

MI N (%) 10 (4,1) 53(4,2) 0,955

Nobet N (%) 7(2,9) 42 (3,4) 0,721

Sigara N (%) 27 (11,2) 116 (9,3) 0,347
Inme tipi** 0,579

Iskemik N (%) 196 (83,4) 990 (81,9)

Hemorajik N (%) 39 (16,6) 219 (18,1)
inme-Rehabilitasyon 0,102
intervali**

Subakut N (%) 166 (68,9) 794 (63.,4)

Kronik N (%) 75 (31,1) 459 (36,6)
Hospitalizasyon siiresi* Median 41 (39) 39 (31) 0,369

(IQR)
Laboratuvar

Hb*** Ort £ SS 12,8 +1,7 130+1,5 0,053

PLT* Median 253 (102) 232 (93) <0,001
(IQR)

WBC*** Ort £ SS 7,7£2,5 6,9+1,9 <0,001

Sedimentasyon* Median 22 (22) 15 (18) <0,001
(IQR)

CRP* Median 0,8 (2) 0,5 (0,5) <0,001
(IQR)

Albumin*** Ort £ SS 3,33+0,49 3,55+£0,43 <0,001

Total protein *** Ort £ SS 6,48 + 0,54 6,55+0,55 0,102

25-OH Vitamin D* Median 11 (9,4) 11,3 (9,9) 0,298

(IQR)

FAS* Median 2(4) 3(3) <0,001
(IQR)

Modifiye Rankhin* Median 4(3) 3(2) <0,001
(IQR)

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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Kontraktiirii olan hastalarda erkek cinsiyet (p=0,003), hiperlipidemi
(p=0,012), inme (p=0,032), KKY (p=0,036) ve ndbet (p=0,049) 6ykiisii daha sikt1.
Kontraktiiri olan hastalarda iskemik inme siklig1 daha az, hemorajik inme siklig
daha fazlaydi (p=0,049). Bu hastalar daha ¢ok kronik donemde tedaviye alinirken,
kontraktiirii olmayanlar daha ¢ok subakut donemde tedaviye alinmistt (p<0,001).
Kontraktiiri olan hastalarda spastisite daha sikti (p<0,001). WBC seviyesi
kontraktiirii olmayanlarda daha yiiksekti (p=0,015).
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Tablo 20. Kontraktiirii olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmast

Yas*

Cinsiyet**
Erkek
Kadin
Ozgegmig**
HT
DM
Hiperlipidemi
KAH
Aritmi
inme
KKY
MI
Nobet
Sigara
Inme tipi**
Iskemik
Hemorajik
Inme-Rehabilitasyon
intervali**
Subakut
Kronik
Spastisite
Hospitalizasyon siiresi*

Laboratuvar
Hb skksk
PLT*

Sedimentasyon*

CRP*

Albumin***
Total protein ***
25-OH Vitamin D*

FAS*
Modifiye Rankhin*

Median
(IQR)

N (%)
N (%)

N (%)
N (%)
N (%)
N (%)
N (%)
N (%)
N (%)
N (%)
N (%)
N (%)

N (%)
N (%)

N (%)
N (%)
N (%)
Median
(IQR)

Ort + SS
Median
(IQR)
Ort + SS
Median
(IQR)
Median
(IQR)
Ort + SS
Ort + SS
Median
(IQR)
Median
(IQR)
Median
(IQR)

Kontraktiir (+) Kontraktiir (-)

(n=196)
65 (18)

119 (60,7)
77 (39,3)

166 (84,7)
59 (30,1)
29 (14,8)
41 (20,9)
33 (16,8)
29 (14,8)
17 (8,7)
8 (4,1
11 (5,6)
23 (11,7)

144 (77)
43 (23)

70 (35,7)
126 (64,3)
174 (88,8)
39 (28)

129+ 1,6
231 (97)

6,7+1,9
14 (20)

0,5(0,6)

3,54 4 0,45
6,53 + 0,54
11,8(11,3)

3(3)
3(2)

(n=1298)
65 (17)

642(49,5)
656(50,5)

1108 (85.,4)
454 (35)
295(22,7)
282(21,7)
187(14,4)
127 (9,8)

65(5,0)
55(4,2)
38(2,9)
120 (9,2)

1042 (82,9)
215(17,1)

890(68,6)
408(31,4)
837(64,5)
40 (33)

13,0+ 1,5
237 (94)

7,1+2,1
16(18)

0,5(0,7)

3,51 + 0,45
6,54 + 0,55
11,2 (9,7)

3(3)
3(2)

p*

0,753

0,003

0,806
0,180
0,012
0,798
0,371
0,032
0,036
0,919
0,049
0,269
0,049

<0,001

<0,001
0,848

0,711
0,706

0,015
0,342

0,234

0,371

0,876
0,239

0,736
0,681

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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Basing iilseri olan hastalar daha yashiydi (p=0,001). Bu hastalarin Hb
(p<0,001), albiimin (p<0,001) ve total protein (p<0,001) seviyesi daha diisiik,
sedimentasyon hizi (p<0,001), CRP (p<0,001) seviyeleri daha yiiksekti. Ek olarak,
basing iilseri olan hastalarin FAS skoru daha diisiik (p<0,001), modifiye Rankhin
skoru daha yiiksekti (p<0,001).

Tablo 21. Basing iilseri olan ve olmayan hastalarin karsilagtirilmasi

Basing iilseri (+)  Basing iilseri(-)

*
(M=90) __  (n=1404) P
Yag* Median 70,5 (17) 65 (17) 0,001
(IQR)
Cinsiyet** 0,054
Erkek N (%) 37(41,1) 724(51,6)
Kadin N (%) 53(58,9) 680(48,4)
Ozgegmig**

HT N (%) 84(93,3) 1190 (84,8) 0,026

DM N (%) 35(38,9) 478 (34) 0,348

Hiperlipidemi N (%) 20(22,2) 304(21,7) 0,899

KAH N (%) 20(22,2) 303(21,6) 0,886

Aritmi N (%) 13(14,4) 207(14,7) 0,938

Inme N (%) 6(6,7) 150(10,7) 0,227

KKY N (%) 9 (10) 73(5,2) 0,053

MI N (%) 3(3,3) 60(4,3) 0,667

Nobet N (%) 2(2,2) 47(3,3) 0,561

Sigara N (%) 7(7,8) 136 (9,7) 0,551
Inme tipi** 0,478

Iskemik N (%) 69(79,3) 1117 (82,3)

Hemorajik N (%) 18(20,7) 240(17,7)
Inme-Rehabilitasyon 0,344
intervali**

Subakut N (%) 62(68,9) 898 (64)

Kronik N (%) 28(31,1) 506 (36)
Hospitalizasyon siiresi* Median 43 (45) 39 (31) 0,330

(IQR)
Laboratuvar

Hb*** Ort + SS 123+1,7 13,0£1,5 <0,001

PLT* Median 240 (99) 236 (94) 0,723
(IQR)

WBC*** Ort + SS 73+1,9 70+21 0,141

Sedimentasyon* Median 24 (23) 15 (18) <0,001
(IQR)

CRP* Median 1,1 2,2) 0,5 (0,6) <0,001
(IQR)

Albumin*** Ort £ SS 3,18+ 0,51 3,54 £ 0,44 <0,001

Total protein *** Ort £ SS 6,30 £ 0,55 6,55+0,55 <0,001

25-OH Vitamin D* Median 11,3 (11,9) 11,2 (9,8) 0,570

(IQR)

FAS* Median 03 33) <0,001
(IQR)

Modifiye Rankhin* Median 4(2) 3(2) <0,001
(IQR)

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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DVT’si olan inme hastalar1 olmayanlardan daha yashiydi (p=0,014). DVT
olan hastalarda pulmoner emboli sikliginin daha fazla oldugu goriildi (p<0,001).
DVT’si olan hastalarin Hb (p=0,030) ve albiimin (p=0,003) seviyesi daha diisiik,
sedimentasyon hizi (p=0,010) ve CRP (p<0,001) degeri daha yiiksekti. Ek olarak
DVT’si olanlarin FAS skoru daha diisiik (p<0,001), modifiye Rankhin skoru daha
yiiksekti (p<0,001).

73



Tablo 22. DVT’si olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmasi

DVT (+) DVT (-) p*
(n=61) (n=1433)
Yag* Median 71 (18) 65 (17) 0,014
(IQR)
Cinsiyet** 0,112

Erkek N (%) 25 (41) 736(51,4)

Kadm N (%) 36 (59) 697(48,6)
Ozgegmig**

HT N (%) 52(85,2) 1222 (85,3) 0,995

DM N (%) 19(31,1) 494(34,5) 0,592

Hiperlipidemi N (%) 12(19,7) 312(21,8) 0,697

KAH N (%) 14 (23) 309(21,6) 0,797

Aritmi N (%) 10(16,4) 210(14,7) 0,707

Inme N (%) 7 (11,5) 149(10,4) 0,788

KKY N (%) 3(4,9) 79(5,5) 0,842

MI N (%) 3(4,9) 60(4,2) 0,781

Nobet N (%) 2(3,3) 47(3,3) 1,000

Sigara N (%) 4(6,6) 139 (9,7) 0,414
Inme tipi** 0,105

Iskemik N (%) 43(74,1) 1143 (82,5)

Hemorajik N (%) 15(25,9) 243(17,5)
Inme-Rehabilitasyon 0,190
intervali**

Subakut N (%) 44(72,1) 916(63,9)

Kronik N (%) 17(27,9) 517(36,1)

Pulmoner emboli** N (%) 6(9,8) 22(1,5) <0,001
Hospitalizasyon siiresi* Median 37 (37) 40 (32) 0,401
(IQR)
Laboratuvar
Hb*** Ort £ SS 12,5+1,5 13,0+ 1,5 0,030
PLT* Median 238 (131) 236 (93) 0,606
(IQR)
WBC*** Ort + SS 72+24 7,0 +2,0 0,480
Sedimentasyon* Median 21(22,5) 15 (18) 0,010
(IQR)
CRP* Median 1,5 (3,7) 0,5 (0,6) <0,001
(IQR)

Albumin*** Ort + SS 3,34+ 0,47 3,52 +0,45 0,003

Total protein *** Ort £ SS 6,52 +£ 0,57 6,54 + 0,55 0,844

25-OH Vitamin D* Median 12,1 (8,2) 11,2 (10,1) 0,842

(IQR)

FAS* Median 0(@3) 3(3) <0,001
(IQR)

Modifiye Rankhin* Median 4(3) 3(2) <0,001
(IQR)

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi

Konviilsiyonu olan hastalarda inme dncesi nobet oykiisii daha sikt1 (p<0,001).
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Tablo 23. Konviilsiyonu olan ve olmayan hastalarin karsilastiriimasi

Yag*

Cinsiyet**
Erkek
Kadin

Ozgecmis**
HT
DM
Hiperlipidemi
KAH
Aritmi
Inme
KKY
MI
Nobet
Sigara

Inme tipi**
Iskemik
Hemorajik

Inme-

Rehabilitasyon

intervali**
Subakut
Kronik

Hospitalizasyon

stiresi™

Laboratuvar

Hb***
PLT*

WBC***

Sedimentasyon*

CRP*

Albumin™**

Total protein ***
25-OH Vitamin

D*
FAS*

Modifiye Rankhin*

Median
(IQR)

N (%)
N (%)

N (%)
N (%)
N (%)
N (%)
N (%)
N (%)
N (%)
N (%)
N (%)
N (%)

N (%)
N (%)

N (%)
N (%)
Median

(IQR)

Ort + SS
Median
(IQR)
Ort + SS
Median
(IQR)
Median
(IQR)
Ort + SS
Ort + SS
Median
(IQR)
Median
(IQR)
Median
(IQR)

Konviilsiyon
()
(n=34)

64 (18)

18(52,9)
16(47,1)

30(88,2)
13(38,2)
9 (26,5)
6 (17,6)
4(11,8)
3(8,8)
4(11,8)
2(5.,9)
6 (17,6)
2(5,9)

27(81,8)
6(18,2)

19(55,9)
15(44,1)
43(32)

132+1,3
242(126)

7,1+2.2
11(19)

0,5(0,8)

3,55+ 0,57
6,51+0,73
12,8(10,6)

3(4)
303

Konviilsiyon(-) .
(n=1460)
65 (17) 0,762
0,813
743 (50,9)
717 (49,1)

1244 (85,2) 0,622
500(34,2) 0,628
315(21,6) 0,494
317 (21,7) 0,569
216(14,8) 0,622
153 (10,5) 0,755

78(5,3) 0,104
61(4,2) 0,625
43(2,9) <0,001
141 (9,7) 0,460
0,962

1159 (82,1)

252(17,9)
0,303

941 (64,5)

519(35,5)
39,5 (33) 0,185

129+ 1,6 0,361
236 (93) 0,987
7,0+2,0 0,898

16 (18) 0,497
0,5 (0,7) 0,744

3,51+£0,45 0,714

6,54 £ 0,55 0,800
11,2 (9,9) 0,252

303) 0,196
3(2) 0,070

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi

75



Pulmoner embolisi olan hastalarda olmayanlara kiyasla daha yashydi
(p=0,046). Pulmoner emboli siklig1 kadin hastalarda daha sikt1 (p=0,002). Pulmoner
embolisi olan hastalar tedaviye daha ¢ok subakut dénemde kabul edilmisti (p<0,001).
Bu hastalarin hospitalizasyon siiresi daha kisaydi (p<0,001). Pulmoner embolisi olan
hastalarin albiimin (p=0,002) ve total protein (p=0,042) seviyesi daha diisiiktii. Ek
olarak pulmoner embolisi olan hastalarin FAS skoru daha diisiik (p<0,001), modifiye
Ranhkin skoru daha yiiksekti (p<0,001).
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Tablo 24. Pulmoner embolisi olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmast

Pulmoner Pulmoner p*
emboli (+) emboli (-)
(n=28) (n=1466)
Yag* Median 69,5 (11) 65 (18) 0,046
(IQR)
Cinsiyet** 0,002
Erkek N (%) 6(21,4) 755(51,5)
Kadin N (%) 22(78,6) 711(48,5)
Ozgecmis**
HT N (%) 25(89,3) 1249 (85,2) 0,545
DM N (%) 9(32,1) 504(34,4) 0,805
Hiperlipidemi N (%) 5(17,9) 319(21,8) 0,620
KAH N (%) 5(17,9) 318(21,7) 0,625
Aritmi N (%) 6(21,4) 214(14,6) 0,312
Inme N (%) 4 (14,3) 152(10,4) 0,502
KKY N (%) 0 82(5,6) 0,198
MI N (%) 2(7,1) 61(4,2) 0,437
Nobet N (%) 1(3,6) 48(3.,3) 0,930
Sigara N (%) 2(7,1) 141 (9,6) 0,659
Inme tipi** 0,999
Iskemik N (%) 23(82,1) 1163 (82,1)
Hemorajik N (%) 5(17,9) 253(17.,9)
Inme-Rehabilitasyon 0,046
intervali**
Subakut N (%) 23(82,1) 937(63,9)
Kronik N (%) 5(7,9) 529(36,1)
Hospitalizasyon siiresi* h(/llgi}i{a)n 20,5 (32) 40 (32) <0,001
Laboratuvar
Hb*** Ort + SS 12,8 +1,6 129+1,5 0,606
PLT* Median 241(119) 236 (93) 0,853
(IQR)
WBCH*** Ort + SS 7,1+£25 7,0 £2,0 0,816
Sedimentasyon* Median 17,5 (18) 15(18) 0,345
IQR
CRP* h(/lgiia)n 0,5(1,6) 0,5(0,7) 0,385
(IQR)
Albumin*** Ort + SS 3,25+ 0,51 3,52+0,45 0,002
Total protein *** Ort + SS 6,33+ 0,63 6,54 £ 0,55 0,042
25-OH Vitamin D* Median 10,1(10,9) 11,3 (9,8) 0,353
IQR

FAS* 1\(/I§1ia)n 0(1) 3(3) <0,001
(IQR)

Modifiye Rankhin* 1\(/116(35111'{1)11 5(1) 3(2) <0,001

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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Diisme komplikasyonu olan hastalarda nobet 6ykiisii daha sikt1 (p=0,001). Bu

hastalar daha ¢ok kronik donemde kabul edilmekteydi (p=0,017).

Tablo 25. Diisme komplikasyonu olan ve olmayan hastalarin karsilagtirilmasi

Diisme (+) Diisme (-) p*
(n=28) (n=1466)
Yag* Median 65,5 (17) 65 (18) 0,640
(IQR)
Cinsiyet** 0,388

Erkek N (%) 12 (42,9) 749(51,1)

Kadm N (%) 16 (57,1) 717(48,9)
Ozgegmig**

HT N (%) 23 (82,1) 1251 (85,3) 0,637

DM N (%) 10 (35,7) 503(34,3) 0,877

Hiperlipidemi N (%) 8 (28,6) 316(21,6) 0,372

KAH N (%) 50179 318(21,7) 0,625

Aritmi N (%) 3 (10,7) 217(14,8) 0,545

Inme N (%) 3(10,7) 153(10,4) 0,962

KKY N (%) 2(7,1) 80(5,5) 0,698

MI N (%) 0 63(4,3) 0,262

Nobet N (%) 4 (14,3) 45(3,1) 0,001

Sigara N (%) 3 (10,7) 140 (9,5) 0,836
Inme tipi** 0,320

Iskemik N (%) 21 (75) 1165 (82,3)

Hemorajik N (%) 7 (25) 251(17,7)
Inme-Rehabilitasyon 0,017
intervali**

Subakut N (%) 12 (42,9) 948(64,7)

Kronik N (%) 16 (57,1) 518(35,3)
Hospitalizasyon siiresi* Median 35,5(29) 40 (32) 0,318

(IQR)
Laboratuvar

Hb*** Ort + SS 12,5+1,4 13,0£1,6 0,142

PLT* Median 219 (68) 236 (94) 0,158
(IQR)

WBC*** Ort £ SS 6,9+24 7,0£2,0 0,801

Sedimentasyon* Median 15 (23,5) 16 (18) 0,672
(IQR)

CRP* Median 0,5 (0,7) 0,5 (0,7) 0,896
(IQR)

Albumin*** Ort + SS 3,44 £ 0,44 3,52 +£0,45 0,365

Total protein *** Ort + SS 6,43 £ 0,54 6,54 £ 0,55 0,318

25-OH Vitamin D* Median 13,9 (12,4) 11,2 (9,9) 0,245

(IQR)

FAS* Median 32 303) 0,626
(IQR)

Modifiye Rankhin* Median 3(2) 3(2) 0,621
(IQR)

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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Rekiiren inme komplikasyonu olan hastalar olmayanlara kiyasla daha yasliydi
(p=0,044). Rekiiren inmesi olan hastalarin FAS skoru daha diisiik (p=0,048),
modifiye Rankhin skoru daha yiiksekti (p=0,022).

Tablo 26. Rekiiren inmesi olan ve olmayan hastalarin karsilastiriimasi

Rekiiren inme Rekiiren inme (- p*
) )
(n=19) (n=1475)
Yasg* Median 71 (19) 65 (18) 0,044
(IQR)
Cinsiyet** 0,541
Erkek N (%) 11 (57,9) 750(50,8)
Kadn N (%) 8(42,1) 725(49,2)
Ozgegmig**

HT N (%) 16 (84,2) 1258 (85,3) 0,895

DM N (%) 6 (31,6) 507(34,4) 0,799

Hiperlipidemi N (%) 3 (15,8) 321(21,8) 0,530

KAH N (%) 4 (21,1) 319(21,6) 0,952

Aritmi N (%) 4 (21,1) 216(14,6) 0,433

KKY N (%) 0 82(5,6) 0,290

MI N (%) 1(5,3) 62(4,2) 0,819

Nobet N (%) 0 49(3,3) 0,419

Sigara N (%) 3 (15,8) 140 (9,5) 0,354
fnme tipi** 0,812

Iskemik N (%) 16 (84,2) 1170 (82,1)

Hemorajik N (%) 3 (15,8) 255(17,9)
Inme-Rehabilitasyon 0,920
intervali**

Subakut N (%) 12 (63,2) 948(64,3)

Kronik N (%) 7 (36,8) 527(35,7)
Hospitalizasyon siiresi* Median 30 (63) 40 (32) 0,236

(IQR)
Laboratuvar

Hb*** Ort £+ SS 13,6 1,5 129+ 1,6 0,081

PLT* Median 245 (75) 236 (94) 0,864
(IQR)

WBC*** Ort £ SS 72+1,8 7,0£2,1 0,698

Sedimentasyon* Median 18 (15) 15 (18) 0,338
(IQR)

CRP* Median 0,6 (1,9) 0,5 (0,7) 0,461
(IQR)

Albumin*** Ort =SS 3,40+ 0,47 3,52 +£0,45 0,247

Total protein *** Ort £+ SS 6,53+ 0,60 6,54 £ 0,55 0,927

25-OH Vitamin D* Median 10,9 (13,8) 11,3 (9,9) 0,581

(IQR)

FAS* Median 2(2) 3(3) 0,048
(IQR)

Modifiye Rankhin* Median 4(2) 3(2) 0,022
(IQR)

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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Heterotopik osifikasyonu olan hastalarin modifiye Rankhin skoru

olmayanlara kiyasla daha yiiksekti (p=0,023).

Tablo 27. Heterotopik osifikasyonu olan ve olmayan hastalarin karsilagtiriimasi

Heterotopik Heterotopik p*
osifikasyon (+)  osifikasyon (-)
(n=16) (n=1478)
Yag* Median 66 (25) 65 (17) 0,410
(IQR)
Cinsiyet** 0,352

Erkek N (%) 10 (62,5) 751(50,8)

Kadm N (%) 6 (37,5) 727(49,2)
Ozgegmig**

HT N (%) 14 (87,5) 1260 (85,3) 0,801

DM N (%) 4 (25) 509(34,4) 0,429

Hiperlipidemi N (%) 1(6,2) 323(21,9) 0,132

KAH N (%) 4 (25) 319(21,6) 0,741

Aritmi N (%) 2 (12,5) 218(14,7) 0,801

Inme N (%) 4 (25) 152(10,3) 0,056

KKY N (%) 2 (12,5) 80(5,4) 0,216

MI N (%) 0 63(4,3) 0,399

Nobet N (%) 1(6,2) 48(3,2) 0,502

Sigara N (%) 0 143 (9,7) 0,191
Inme tipi** 0,371

Iskemik N (%) 11 (73,3) 1175 (82,2)

Hemorajik N (%) 4 (26,7) 254(17,8)
Inme-Rehabilitasyon 0,502
intervali**

Subakut N (%) 9 (56,2) 951(64,3)

Kronik N (%) 7 (43,8) 527(35,7)
Hospitalizasyon siiresi* Median 43,5 (24) 40 (33) 0,461

(IQR)
Laboratuvar

Hb*** Ort £ SS 12,614 129+1,6 0,405

PLT* Median 251 (139) 236 (93) 0,392
(IQR)

WBC*** Ort +SS 7,1 £2,4 7,0£2,0 0,800

Sedimentasyon* Median 26,5 (21,7) 15 (18) 0,061
(IQR)

CRP* Median 0,7 (0,4) 0,5 (0,7) 0,362
(IQR)

Albumin®** Ort + SS 3,48+0,51 3,52+ 0,45 0,775

Total protein *** Ort £ SS 6,66 £ 0,57 6,54 £ 0,55 0,364

25-OH Vitamin D* Median 11,8 (9,1) 11,2 (10) 0,879

(IQR)

FAS* Median 2,503) 303 0,100
(IQR)

Modifiye Rankhin* Median 4(2) 3(2) 0,023
(IQR)

*Mann Whitney U testi ** Ki-kare testi ***Bagimsiz gruplarda t testi
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Toplam komplikasyon sayisinin yas (p<0,001), hospitalizasyon siiresi
(p<0,001) ile pozitif yonde korele oldugu goriildii. Komplikasyon sayisi ile Hb
(p<0,001), albiimin (p<0,001) ve total protein (p<0,001) seviyesi ters yonde korele
iken, PLT (p<0,001), WBC (p=0,004), sedimentasyon hiz1 (p<0,001), CRP (p<0,001)
seviyesi pozitif yonde koreleydi. Beklendigi iizere, iist (p<0,001) ve alt (p<0,001)
Brunstrom skorlar1 ile komplikasyon sayisi negatif yonde, iist (p<<0,001) ve alt

ekstremite modifiye Ashworth skoru ile pozitif yonde koreleydi.

Tablo 28. Klinik ve laboratuvar 6zelliklerin komplikasyon sayisi ile iligkisi

Komplikasyon sayisi p
Korelasyon katsayisi
(Rho)

Yas 0,147 <0,001
Hospitalizasyon siiresi 0,125 <0,001
Hb -0,106 <0,001
PLT 0,112 <0,001
WBC 0,075 0,004
Sedimentasyon 0,222 <0,001
CRP 0,222 <0,001
Albumin -0,262 <0,001
Total protein -0,098 <0,001
25-OH vitamin D -0,015 0,560
FAS -0,509 <0,001
Modifiye Rankhin 0,499 <0,001
Ust brunstrom -0,486 <0,001
Alt brunstrom -0,460 <0,001
Ust MAS 0,358 <0,001
Alt MAS 0,342 <0,001

*Spearman korelasyon analizi kullanildi
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5. TARTISMA

Inme geligmis {ilkelerde kronik engelliligin en énemli nedeni, demansin ikinci
en sik nedeni, mortalitenin ise dordiincii en sik nedenini olusturmaktadir. Gelismemis
tilkelerde inmenin etkisi daha belirgindir. Cogunlugu iskemik 6zellikte olan inmenin
sikligt %3 bildirilmistir. Yash popiilasyonun giderek artmasiyla birlikte inme
sikliginin artacag diistintilmektedir (130).

Framingham c¢alismasinda inme sonrast hayatta kalan 795.000 yeni inme
hastasinin %26’smin giinliik yasam aktivitelerinde cesitli derecelerde bagimli oldugu,
%50’sinde hemiparazi nedeniyle mobilitede kisitlilik oldugu bildirilmistir (131).
Inmeye bagl ortaya cikan engellilikte inmeye bagli komplikasyonlar igerisinde
depresyon ve konusma bozukluklarinin baslica nedenler oldugu bildirilmistir.
Gelismis tlkelerde saglik harcalamalarinin %3-4’liniin inmeye baglh ortaya ciktigi
ifade edilmistir (132). Inme hastalarmin tedavi siirecinde karsilagilan
komplikasyonlar inmeye bagl saglik harcamalarini daha da arttirmaktadir.

Inme sonrasi izlenen medikal komplikasyonlar hastalarmn fonksiyonel
iyilesmesini geciktirmekte veya aksatmakta, hastanede kalis siiresini uzatmakta, elde
edilen fonksiyonel sonuglari bozmaktadir. Yapilan c¢alismalarda izlenen
komplikasyon sikliginin %44-95 arasinda oldugu bildirilmistir (6, 133, 134,135,
136). Sik goriilmesi, tedavi siireciyle yakin iligkili olmasi ve saghk giderlerini
arttirmasi nedeniyle inmeye bagli komplikasyonlar ve iligkili faktorlerin incelenmesi
komplikasyonlarin tedavisi ve dnlenmesi i¢in 6nemlidir.

Calismamizda bu nedenle inme hastalarinda rehabilitasyon siirecinde izlenen
komplikasyonlarin incelenmesi, komplikasyonlarla iligkili sosyo-demografik ve
klinik faktorlerin belirlenmesi amag¢lanmustir.

Calismamizda hastalarin neredeyse tamaminda komplikasyon izlenmistir
(%97,7). En sik izlenen komplikasyonlar i¢erisinde omuz agrisi (%68,9), spastisite
(%67,7), konugsma bozuklugu (afazi %12,7, dizartrti %36,3), depresyon (%31,6),
iriner inkontinans (%27,1), disfaji (%24,8), fekal inkontinans (%24,4) ve KBAS
(%16,6) yer almakdir. Hemipleji hastalarinda komplikasyonlarin sik izlendigi daha

onceki ¢alismalarda da belirtilmistir.
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Civelek ve ark’1 (9) tarafindan 2016 yilinda yapilan c¢aligmada, 81 inme
hastas1 rehabilitasyon siirecinde degerlendirilmis, hastalarin %88,9’unda en az bir
tane komplikasyon izlenmisti. Bu komplikasyonlar icerisinde en sik izlenenler idrar
yolu enfeksiyonu (%48,1), omuz agrist1 (%37), uykusuzluk (%37), depresyon
(%32,1), omuz haricindeki muskuloskletal agr1 (%32,1), aritmi (%16) ve pnomoni
(%13,6) yer almaktaydi.

Gokkaya ve ark’1 83 hastay1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda bulgularimiza
benzer sekilde rehabilitasyon siirecinde hemen hemen tiim hastalarda en az bir
komplikasyon izlendigini ifade etmistir. Bu calismada izlenen komplikasyonlar
sirastyla omuz agrist (%80,7), psikososyal problemler (%57,8), afazi (%57,8),
ndojenik mesane (%33,7), spastisite (%27,7) ve disfajiydi (%21,7).

Langhorne ve ark’1 (10) tarafindan yapilan ¢ok merkezli calismada ise 311
inme hastasinin  %85’inde komplikasyon izlenmistir. Bu c¢alismada izlenen
komplikasyonlar konflizyon (%56), agr1 (%34), diisme (%25), idrar yolu enfeksiyonu
(%24) ve akciger enfeksiyonlar1 (%22) ve depresyondu (%16).

Kuptniratsaikul ve ark’t (11) tarafindan 2009 yilinda yapilan ¢ok merkezli
calisgmada 232 inme hastasi degerlendirilmis, hastalarin %71’inde en az bir
komplikasyon izlendigi, bunlar arasindan, spastisite (%41,6), omuz subluksasyonu
(%37,3), muskiiloskletal agri (%32,4), mesane/barsak disfonksiyonu (%31,5),
enfeksiyon (%16,5), depresyon (%13,8) ve anksiyete bozuklugunun (%5,8) sik
izlendigi ifade edilmistir.

Kitisomprayoonkul ve ark’t (12) ise 2010 yilinda 118 inme hastasini
degerlendirmis, hastalarin en az %70,3’linde en az bir komplikasyon izlendigini, en
stk goriilen komplikasyonlarin ise depresyon (%56,6), muskiiloskletal agr1 (%28),
idrar yolu enfeksiyonu (%17,8), ve KBAS (%15,3) oldugu belirtilmistir. Bu
caligmalar 1s18inda inme hastalarinda komplikasyonlarin rehabilitasyon siirecinde
cogu hastada karsilasilan sorunlar oldugu, bu sorunlar igerisinde agri, inkontinans,
enfeksiyon, duygu-durum bozukluklarinin 6n siralarda yer aldig1 sdylenebilir.

Calismamizda komplikasyon sayisinin ileri yas (p<0,001), hospitalizasyon
stiresi (p<0,001) ve Rankhin skoruyla (p<0,001) ile pozitif yonde, brunstrom evresi
(p<0,001) ve FAS skoru (p<0,001) ile negatif yonde korele oldugu goriildii.

Sonuglarimiz onceki ¢aligmalarin sonuglariyla uyum i¢indeydi. Davenport ve ark’1
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(139) yash hastalarda komplikasyon sikliginin arttigini bildirmistir. Ek olarak c¢ok
saylda calismada inme siddeti attikca inme sonrasi medikal komplikasyon
insidansinin arttig1 bildirilmistir (6, 136, 139) Kim ve ark’1 tarafindan yakin zamanda
yapilan ¢aligmada ise komplikasyon sayisi arttikca hospitalizasyon siiresinin uzadigi
bildirilmistir (139). Komplikasyon sayisinin artisi ile hospitalizasyon siiresinin
uzamasi diger ¢alismalarda da bildirilmistir (136, 140). Calismamizda

komplikasyonlar icerisinde omuz agrisi, spastisite, depresyon veya KBAS olan
hastalarda hospitalizasyon siiresinin daha uzun oldugu goriilmiistiir. Ancak rehabilitasyon
kliniklerinde hastalarin yatis siireleri klinik tablonun yaninda saglik sistemi kanun ve
yonergeleri ile de iliskili oldugu i¢in hospitalizasyon siiresi hakkindaki veriler gercegi
tam yansitmayabilir. Diger taraftan pulmoner emboli olan hastalarda yatis siirelerinin
daha kisa olmasi bu hastalarin rehabilitasyon kliniginden ilgili boliimlere transferiyle
iliskilidir. Komplikasyonlarin fonksiyonel sonuclari etkilemesi bulgularimiza benzer
sekilde daha 6nce yine ¢ok sayida calisma tarafindan dogrulanmistir (133,139). Janus-
Laszuk ve ark’t (141) tarafindan 2016 yilinda yapilan ¢alismada 1075 inme hastasi
degerlendirilmis, komplikasyon sayisinin Barthel Indeksi ile degerlendirilen fonksiyonel
durumu olumsuz etkiledigi ifade edilmistir. Komplikasyonlarin rehabilitasyondan elde
edilen sonuglar1 etkilemesi dikkate alindiginda, spesifik komplikasyon sikliklarmin ve
iligkili faktorlerinin bilinmesi ile komplikasyonlarin yol actig1 negatif etkilerle daha iyi

micadele edilebilir.

Omuz agrisi

Caligmamizda en sik komplikasyon olarak karsimiza ¢ikan omuz agrisinin
hospitalizasyon siiresini uzattigi (p<0,001), hastalarin FAS skorunu distrdiigi
(p<0,001), modifiye Rankhin skorunu arttirdig1 (p<0,001) goriildii.

Omuz agrisinin sik goriildiigli hakkindaki bulgularimiz literatiirle uyum
icindeydi. Omuz agrist sikligi ile ilgili ¢aligma sonuglari arasinda, metodolojik
farkliliklar nedeniyle degisken sonuglar bildirilmis olmasina ragmen, hastalarin
%70’ini etkiledigi ifade edilmistir (142). Klit ve ark’i tarafindan 2011 yilinda
Danimarka’da yapilan toplum tabanli ¢alismada inme hastalarinda omuz agrisinin
yasa ve cinsiyete gore eslestirilmis kontrollerden belirgin derecede fazla oldugu ifade

edilmigtir (143).
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Omuz agrist inme sonrasi hemiplejik hastalarda sik izlenmektedir. Ust
ekstremitenin govdeye baglantisi iskeletten ziyade kas yapisinda oldugu igin, kas
fonksiyonunun bozulmasi nedeniyle inme hastalarinda omuz agrist sik goriilmektedir
(144). Inme sonrasi parazi, anormal kas tonusu, propriosepsiyon kaybi omuz
kompleksinin stabilitesini bozmaktadir (145). Adezif kapsiilit, omuz subluksasyonu,
kompleks bolgesel agr1 sendromu veya santral agr1 seklinde goriilebilmektedir (146).
Hemiplejik omuz agris1 rehabilitasyon siirecini ve hastanede kalis siiresini uzatmakta,
giinlik yasam aktivitelerini ve {ist ekstremite rehabilitasyonunu olumsuz
etkilemektedir. Lindgren ve ark’i1 (147) tarafindan yapilan calismada 416 hasta
degerlendirilmis, omuz agrisinin hastalarin  gilinliik yasam aktivitelerini ve
amblilasyonunu etkiledigi bildirilmistir. Roy ve ark’t (148) ise 76 akut hemipleji

hastasinda omuz agrisinin hastanede kalig siiresini uzattig1 bildirmistir.

Spastisite

Sik goriilen diger bir komplikasyon olan spastisite (%67,7) yaslt hastalarda
(p<0,001), nébet (p=0,015) ve sigara (p=0,013) Oykiisii olan hastalarda daha fazla
ortaya ¢ikma egiliminde oldugu goriildii. Hospitalizasyon siiresini uzamasiyla iligkili
(p<0,001) bulunan spastisite varliginda sedimentasyon hiz1 daha diisiik (p=0,033),
albiimin (p=0,014) ve total protein (p=0,038) seviyesi daha yiiksek bulundu.
Spastisite varliginda fonksiyonel sonucglarin daha koti oldugu (p<0,001), inme
siddetinin daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,001). Inme hastalarinda spastisitenin sik
gorildiigli daha 6nce bildirilmistir (28).

Watkins ve ark’1 (149) Ingiltere’de yaptiklari ¢aligmada spastisite sikligmi
%37 bildirmistir. Diger caligmalarda ise spastisite orani %28-43 arasinda degistigi
bildirilmistir (150). Calismamiza kiyasla spastisite oranlarin diisiik olmasinda
calismamizda rehabilitasyon siirecindeki yatan hastalarin degerlendirilmesi 6nemli
bir nedendir. Inme sonrasi spastisitenin farkli zamanlarda farkli oranlarda izlendigi
daha once bildirilmistir (151).

Wissel ve ark’t (152) tarafindan 2010 yilinda yapilan ¢alismada 103 hasta
degerlendirilmistir. Hastalarin %24,5’inde spastisitenin izlendigi bu calismada;
spastisite olan hastalarda agr1 sikliginin daha fazla, hastalarin giinliik yasam

aktivitelerinde ise daha fazla bagimli oldugu goriilmiistiir. Khiabani ve ark’1 (153) ise
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yakin zamanda yaptiklar1 calismada spastisite siddeti yiiksek olan inme hastalarinda
denge kontroliiniin daha kétii oldugu ifade edilmistir. Bu nedenle spastisitenin diigme
sikliginda etkili olabilecegi diistiniilmtistir.

Serra ve ark’t (154) 2014 yilinda inme hastalarinda serum albiimin
seviyesinin katabolizmanin artisina bagl olarak azaldig: ifade etmistir. Alblimin gibi
nutrisyonel biyomarkerlarin fiziksel fonksiyonlarin devami ve kas giicii ile iligkili
olmast nedeniyle hemipleji hastalarinda azalmasi beklenmektedir (155).
Calismamizda spastisitesi yiiksek olan hastalarda albiimin ve total protein seviyesinin
yiiksek bulunmasinda bu hastalarin tedavisinde enerji sarfiyatinin artmasi nedeniyle
diyetlerinin yiiksek protein igerikli desteklenmesinin etkili oldugunu diisiintiyoruz.
Bildigimiz kadariyla albiimin seviyeleriyle spastisite komplikasyonunu inceleyen

daha once bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Konusma bozuklugu

Caligmamizda %48,9 oraninda izlenen konusma bozuklugunun (afazi %12,7,
dizartri %36,3) erkek hastalarda (p=0,006) ve sag hemipleji lezyonlarinda (p<0,001)
daha sik izlendigi goriildii. Konusmanin daha c¢ok sol hemisfer araciligiyla
yiriitiilmesi sol hemisfer lezyonlarinda konusma bozuklugu sikliginin daha fazla
olmasini agiklamaktadir (156). Literatiirde inme sonrasi konusma bozuklugu sikligi
%75’e yaklasan oranlarda bildirilmistir. En sik konusma bozuklugunun dizartri
oldugu ifade edilmistir. Afazi siklig1 ise %15,2-%38 arasinda bildirilmistir (157).
Yas, cinsiyet, egitim, ortaya ¢ikis zamam gibi faktorlerin konusma bozukluklariyla
iligkili sonuglar birbiriyle celiskilidir (158). Jerath ve ark’t (159) tarafindan 2011
yilinda yapilan ¢alismada afazi ve dizartri sikliginin cinsiyetler arasinda benzer
gorildiigi bildirilirken, Hier ve ark’it (160) tarafindan yapilan calismada ise
kadinlarda daha sik izlendigi bildirilmistir. Cinsiyetler arasinda konugma bozuklugu
acisindan goriilen farklilikta, erkek ve kadinlar arasinda inme lezyonlarinin
etyolojisi, lezyon biiyiikligli veya lezyon lokalizasyonunun cinsiyetler arasinda
farklilik gostermesi rol oynuyor olabilir (160).

Caligmamizda her ne kadar gosterilememis olmasina ragmen afazinin inme

hastalarinda fonksiyonel sonuglar1 etkiledigi, rehabilitasyon siirecini uzattigi,
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hastalarin giinliik yasam aktivitelerindeki bagimlhiliginmi arttirdigi daha once ifade

edilmistir (161).

Depresyon

Hastalarimizin iigte birinde depresyon eslik etmekteydi. Depresif hastalarda
HT siklig1 daha fazla (p=0,023), hospitalizasyon siiresi daha uzun (p=0,017), CRP
seviyesi daha yiiksek (p=0,002), albiimin ve total protein seviyeleri daha diigiik
(p<0,001), fonksiyonel durumlar1 daha kotii (p<0,001), inme siddeti daha fazlaydi
(p<0,001). Bulgularimz literatiirle 6rtiismekteydi. Inme sonrasi depresyonun
degerlendirildigi ¢ok sayida c¢alisma bulunmaktadir. Mitchell ve ark’t (162)
tarafindan 2017 yilinda yapilan meta-analizde yaklasik 15.000 hastanin analiz
edildigi calismada tiim depresif bozukluk cesitlerinin nokta prevelanst %33,5
bildirilmistir. Meta-analizde depresyon sikligmmi degerlendiren ¢aligmalar arasinda
belirgin heterojenite oldugu ifade edilmistir. Caligmalar arasinda inme sonrasi
degerlendirilen zaman, yatan veya ayaktan degerlendirilen hasta, depresyon
degerlendirme Olgiitleri agisindan belirgin farklilik bulunmaktaydi. Benzer sekilde,
Schottke ve ark’t (163) tarafindan 2015 yilinda yapilan calismada 289 inme
hastasinin %31,1’ine depresyonun eslik ettigi bildirilmistir.

Fei ve ark’1 (164) yakin zamanda yaptiklari ¢alismada inme sonrasi depresyon ile
iligkili faktorleri degerlendirmistir. Bu ¢alismada depresyonu olan inme hastalarinda
komorbiditelerin daha fazla oldugu ifade edilmistir. Ayasrah ve ark’1
(165) tarafindan yakin zamanda yapilan ¢alismada da benzer sekilde inme sonrasi
depresyonda komorbid hastaliga sahip olmanin belirleyici oldugu ifade edilmistir.
Depresyon hastalarinda HT sikligini fazla bulmamizin bu hastalarda benzer sekilde
komorbidite sikligimin daha fazla olmasiyla iligkili olabilir. Diger taraftan inme
gecirmemis depresif hastalarda HT sikliginin genel popiilasyona kiyasla daha yiiksek
oldugu bilinmektedir (166).

Depresyon hastalarinda  fonksiyonel durumun azaldigi, fonksiyonel
bagimhiligin arttig1 ifade edilmistir. Depresyonla fonksiyonel durum arasinda c¢ift
yonlii bir iliski oldugu da bilinmektedir. Ambiile olamamanin depresyon i¢in
belirleyici oldugu ¢ok sayida ¢alismada ifade edilmistir (165,167). Gillen ve ark’1
(168) rehabilitasyon i¢in hospitalize olan 348 hastayr degerlendirdikleri
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caligmalarinda, 6zellikle akut fazda depresyonun hastanede kalig siiresini uzattigini,
depresyon nedeniyle rehabilitasyon servislerinin etkinliginin azaldigini ifade etmistir.
Ileri yas, malnutrisyon, kronik hastaliklar veya hospitalize edilen yash hastalarda
hipoalbuminemi goriilebilmektedir (169). Onceki ¢alismalarda depresif hastalarda
albiimin seviyelerinin diigmesinin malnutrisyon veya nutrisyonel durumdan ziyade
immiin/inflamatuvar yanittan kaynaklandigi bildirilmistir. Istirahat enerji sarfiyatmi
arttiran, dolasimdaki proteinlerin ekspresyonunu azaltan inflamasyon sonu¢ olarak
albiimin seviyelerinin azalmasima neden olmaktadir (170). Benzer sekilde, Alcazar-
Lazaro ve ark’t (171), Dziedzic ve ark (172) tarafindan yapilan c¢alismalarda
hipoalbumeminin inme sonrasi sag kalan hastalarda sik goriildiigii bildirilmistir.
Depresyon ve inflamasyon arasindaki iliskinin yaninda, iskemik inme
patogenezinde de inflamasyon onemli rol oynamaktadir (173). Calismamizda depresif
hastalarda inflamatuvar yanitin gostergesi olan CRP seviyesinin daha yliksek olmasi
bunu desteklemekteydi. Diger taraftan enfeksiyon gibi inmeye eslik eden yaygin
komplikasyonlar da CRP seviyesini yiikseltmis olabilir. Ancak ¢alismamizin dizaym

nedeniyle inflamatuvar belirteclerin yiikselme nedeni analiz edilememektedir.

Uriner/fekal inkontinans

Calismamizda hastalarin %27,1’inde iiriner, %24,4’linde fekal inkontinans
tespit edildi. Uriner ve fekal inkontinans siklig1 yasla birlikte artis gdstermekteydi
(p<0,001). Her iki inkontinans tipi de kadinlarda daha sik izlendi (p<0,001). Uriner
inkontinansi olan hastalarda DM (p=0,049), HT (p=0,001) ve aritmi (p=0,012) siklig1
daha fazlayken, fekal inkontinansi olanlarda DM (p=0,031), HT (p<0,001), KAH
(p=0,011) ve KKY (p=0,034) sikligt daha fazlaydi. Bu hastalarda inme-
rehabilitasyon arasi siire daha kisaydi (p<0,001). Her iki inkontinans tipinde de Hb,
albiimin, total protein seviyesi daha diisiik, PLT, WBC, sedimentasyon hiz1 ve CRP
seviyesi daha yiiksekti. Ayrica fekal veya {iriner inkontinansi olanlarda inme siddeti
daha yiiksek (p<0,001), FAS skorlar1 daha diistiktii (p<0,001).

Kolominski-Rabas ve ark’1 (174) tarafindan yapilan ¢alismada iiriner inkontinans
siklig1 inmenin akut fazinda %350 civarindayken, altincit ayda %19’a kadar geriledigi
bildirilmistir. Benzer sekilde Patel ve ark’1 (175) 235 inme hastasinda iiriner inkontinans

sikligin1 akut donem, {igiincii ay, birinci ve ikinci yilda sirasiyla %40,
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%19, %15 ve %10 bildirmistir. Calismamizda hastalar subakut-kronik dénemde
degerlendirildigi i¢in iiriner inkontinans sikliginin %27,1 olmasi bu bulgularla
ortiismekteydi.

Inme hastalarinda yasla birlikte inkontinans sikligmm artmasi birgok
calismada dogrulanmistir (174, 175). Bu hastalarda ayrica motor defisitin fazla
olmasi ile inkontinans sikliginin arttig1 belirtilmistir (174, 175).

Kadmlarda stres inkontinans sikliginin inmeden bagimsiz olarak daha yiiksek
oldugu bilinmektedir (176). Calismamizda bu nedenle kadinlarda inkontinansin daha sik
oldugunu disiinmekteyiz. Ayrica calismamizda inme Oncesi inkontinans siklig
bilinmemektedir. Inme 6ncesi inkontinans sikligmmn kadmlarda yiiksek olmasi inme
sonrast sonuglart etkilemis olabilir. Williams ve ark’t (177) tarafindan 2012 yilinda
yapilan calismada inkontinansin yasla birlikte artis gosterdigi, 12.aydaki inkontinansta
kadin cinsiyetin ve inme dncesi inkontinans varligiin belirleyici oldugu ifade edilmistir.
Inkontinans hastalarinda fonksiyonel bozuklugun veya engelliligin daha fazla oldugu
diger yazarlar tarafindan da bildirilmistir (174,178,179).

Fekal veya iiriner inkontinans hastalarinin laboratuvar profili dikkate alindiginda
Ozellikle daha kotii genel durum tablosu dikkat ¢ekmektedir. Bu hastalarda benzer
sekilde komorbid hastaliklarin daha fazla olmasi bunu desteklemekteydi. Ayrica,
komorbid hastaliklarin inmeden bagimsiz olarak inkontinans sikligini arttirdigr daha
once HT ve DM igin bildirilmistir (180). Hem komorbid hastaliklarin hem de
inkontinansin yasla birlikte artis gostermesi nedeniyle inkontinans ve komorbid
hastaliklar arasindaki iliskinin yorumlanmasimi zorlastirmaktadir. “Copenhagen Inme

999

Calismasi”’nda (181) fekal/iiriner inkontinans ile yas, inme siddeti, diyabet ve
komorbiditelerin iligkili olmas1 bulgularimizla ortiismekteydi.

Fekal inkontians siklig1 hakkindaki bulgularimiz hastalarin degerlendirilme
siirelerine bagli olarak literatiirle ortiismekteydi. Fekal inkontinans sikligimin {iriner
inkontinans sikligima benzer sekilde inme sonrasinda, zaman igerisinde azalma
gosterdigi ifade edilmistir. Harari ve ark’t (93) inme sonrasi fekal inkontinans
sikliginin yedi-onuncu giinde %30, birinci yilda ise %11 oldugunu belirtmistir.

Inkontinans sikliginin zaman igerisinde azaldigi baska calismalar tarafindan da

dogrulanmistir (182).
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Inme hastalarinda inkontinans  hastalarin  tedavi  siirecini  yakindan
ilgilendirmektedir. Inkontinans1 olan hastalarin; rehabilitasyon {initelerine kabuliinden
taburculuguna kadar gecen siirede fonksiyonel olarak daha diisiik seviyede olduklari, bu
hastalarda tedavi basarisinin ve hastalarin yasam kalitelerinin azaldigir bilinmektedir
(183). Bu nedenle inkontinansin rehabilitasyon siirecinde hizli tani, tedavisi ve yakin

takibi ile hastalardan alinan rehabilitasyon tedavi yanit1 arttirilabilir.

Disfaji

Calisgmamizda disfajinin hastalarin yaklasik dortte birini etkiledigi gortildii.
Disfajisi olan hasta grubu olmayanlara kiyasla daha yasl idi (p<0,001), bu grupta HT
siklig1 daha fazlaydi (p<0,001). Hb (p=0,013), albiimin (p<0,001) ve total protein
(p=0,021) seviyeleri daha diisiik, WBC (p=0,015), sedimentasyon hizi1 (p<0,001) ve
CRP (p<0,001) seviyeleri daha yiiksekti. Disfaji hastalarinda inme siddeti daha fazla,
ambiilasyon daha diisiiktii (p<<0,001).

Martino ve ark’1 (184) inme hastalarinda disfaji sikligin1 degerlendirmek i¢in
yaptiklar1 caligmalarinda, tani yontemine gore degismekle birlikte, hastalarin
%50’sinden fazlasinda inme sonrasinda disfaji goriildiiglinii bildirmistir. Bununla
birlikte disfajinin ilk yedi giin igerisinde Oonemli oranda diizeldigi, alt1 ay sonra
hastalarin sadece %11-13’iiniin disfajik kaldig1r bildirilmistir (105,185). Disfaji
hastalarinin daha yash oldugu ise Paciaroni ve ark’t (186) tarafindan yapilan
calismada belirtilmistir.

En korkulan komplikasyonu aspirasyon pnomonisi olan disfaji pulmoner
enfeksiyon sikligini belirgin sekilde arttirmaktadir (187).

Finestone ve ark’1 (188) rehabilitasyon servisinde inme hastalarinda; disfaji
olanlarda malnutrisyon sikliginin yiiksek oldugunu bildirmistir. Calismamizda disfaji
hastalarinda inflamatuvar belirteclerin  ylikselmesi, niitrisyonel belirteglerden
albiimin ve total protein seviyesinin diisiik izlenmesi bu bulgular1 desteklemektedir.

Arnold ve ark’1 (189) tarafindan yakin bir zamanda yapilan ¢aligmada 570
inme hastas1 degerlendirilmistir. Calismada inme siddeti ile disfajinin iliskili oldugu,
disfaji hastalarinin dgiincii aydaki fonksiyonel durumunun daha koti oldugu,

mortalite sikliginin daha fazla oldugu belirtilmistir.
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KBAS

Caligmamizda sik izlenen diger bir komplikasyon KBAS’ydi (%16,6).
KBAS’nin hospitalizasyon siiresini uzattigi (p<0,001), DM (p=0,043) ile iligkili
oldugu, KBAS hastalarinin daha erken dénemde rehabilitasyon ig¢in bagvuran
hastalardan olustugu (p=0,034), omuz subluksasyonuyla yakindan iligkili oldugu
(p<0,001), inme siddeti yliksek olan hastalarda goriilme egilimde oldugu ve FAS
skalastyla degerlendirilen fonksiyonel durumlarinin daha kotii oldugu goriilmiistiir
(p<0,001). Bulgularimz literatiirle &rtiismekteydi. Oncelikle DM ve KBAS iliskisi
oldukgca iyi bilinmektedir ve birgok ¢alismada bu iligski gosterilmistir (190, 191). Choi
ve ark’t (192) tarafindan yakin zamanda yapilan ¢alismada HbA1C yiikseldikge
KBAS sikliginin artig gosterdigi ifade edilmistir.

Hemipleji  hastalarinda  iist ekstremitede KBAS sik  karsilagilan
komplikasyonlar arasindadir. Rehabilitasyon siirecini etkileyen, agriyla seyreden ve
fonksiyonel sonuglar1 olan komplikasyonlardandir. Literatirde KBAS sikligt
hastalarin degerlendirilme zamani, degerlendirme yontemi ve KBAS tanimina bagh
olarak %12,5 ila %61 arasinda degismektedir (193, 194, 195, 196). Gokkaya ve ark’1
(197) hemipleji hastalarinda KBAS’yi degerlendirdikleri ¢alismalarinda KBAS
sitkligint %30,5 bildirmistir. Ayrica g¢aligmada KBAS hastalarinin diger inme
hastalarina kiyasla hastanede on giin daha fazla kaldigi goriilmiistiir. Calismamiza
benzer sekilde omuz subluksasyonunu KBAS olan hastalarda daha sik goriildigi
bildirilmigtir. Dursun ve ark’t (198) tarafindan yapilan calismada da omuz
subluksasyonu ve KBAS iliskisi gdsterilmistir.

Hastalarin fonksiyonel durumunu etkilemesi ve agriyla karakterize olmasi
nedeniyle, KBAS ile iligkili faktorler dikkate alinarak bu hastalarda KBAS gelisimi
onlenmelidir, KBAS gelisen hastalarda ise KBAS’nin erken tani ve tedavisi inme

hastalarinin rehabilitasyon siirecinin bir pargas1 haline getirilmelidir.

Enfeksiyon

Calismamizda hastalarin yaklagik %15’ine enfeksiyon komplikasyonu eslik
etmekteydi (IYE %7, ASYE %S5,8, diger %3,3). Yasla birlikte (p=0,006) artis
gosteren enfeksiyonlar inme siddeti yiiksek olan hastalarda daha sikt1 (p<0,001),
enfeksiyonu olan hastalarda fonksiyonel durum daha kétiiydii (p<0,001).
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Inmenin &zellikle akut fazinda enfeksiyon yaygin bir komplikasyondur. Hasta
popiilasyonu, calisma dizaynt ve enfeksiyon tanimma bagl olarak bildirilen
enfeksiyon siklig1 %5-65 arasinda degismektedir (199). Genel kliniklerde enfeksiyon
oraninin %1,1-1,7 arasinda olmas1 dikkate alindiginda, inme hastalarinda enfeksiyon
sikliginin arttigi anlasgilmaktadir (200). Cok sayidan ¢alismada inme hastalarinda
enfeksiyon siklig1 ve iligkili faktorler degerlendirilmistir. Westendorp ve ark’1 (201)
tarafindan 2011 yilinda yapilan meta-analizde yaklasitk 140.000 hasta
degerlendirilmis, genel enfeksiyon orant %30, pnomoni siklifi %10, idrar yolu
enfeksiyon sikligi %10 bildirilmigtir. Caligmalarin  dizaynina gore bildirilen
enfeksiyon sikliginin degistigi, inme siddetiyle enfeksiyonun korele oldugu, idrar
yolu enfeksiyonlarmin ileri yasta daha sik izlendigi ifade edilmistir. Yasli inme
hastalarinda idrar yolu enfeksiyonunun daha sik goriildiigii baska calismalarda da
gosterilmistir (202, 203).

ASYE ve 1YE’nin fonksiyonel sonuglar1 etkiledigi, pnomoninin mortaliteyi
artidig1 bilinmektedir. Enfeksiyonlar sonuclari1 ¢esitli yollarla etkileyebilmektedir.
Enfeksiyonlar hastanede kalis siiresinin uzatmakta, immobilizasyona neden
olmaktadir. Ek olarak, enfeksiyonlarin olusturdugu immiinolojik yanitlarin beyinde

otoimmiiniteye neden oldugu ifade edilmistir (204,205).

Kontraktiir

Hastalarin %13,1’inde kontraktiir izlendi. Ayrica kontraktiir hastalarinda
rekiiren inme (p=0,032), KKY (p=0,032), nobet (p=0,049) daha sikti. Kontraktiir
olan hastalarda inme tipi daha ¢ok hemorojik idi (p=0,049). Kontraktiir ve spastisite
birliktelik gosteriyordu (p<0,001). Bu hastalar daha c¢ok kronik ddnemde
rehabilitasyon siirecine alinmisti (p<0,001). Hastalarin kronik doénemde tedaviye
alimmasi, daha once inme Oykiilerinin olmas1 6zellikle tedaviye yanit alinamayan
hastalarda kontraktiir gelistigi seklinde yorumlanabilir. Malhotra ve ark’1 (206) 2011
yilinda yaptiklar1 ¢aligmalarinda fonksiyonel iyilesme saglanamayan veya
fonksiyonel iyilesmesi yetersiz olan hastalarda spastisitenin devam ettigi ve
kontraktiir gelistigini ifade etmistir. Benzer sekilde Ada ve ark’1 da (207) kontraktiire
katk1 yapan en biiyiik faktoriin spastisite oldugunu bildirmistir.
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Kim ve ark’1 tarafindan yakin zamanda yapilan ¢alismada inme hastalarinda
izlenen komplikasyonlar degerlendirilmistir. Calismada bulgularimiza benzer sekilde
hemorajik inme tipinde kontraktiir siklig1 daha yiiksek bulunmustur (139).

Inme sonrasinda noral girdiler azalinca ortaya c¢ikan kas giicsiizliigii
kontraktiir riskini arttirmaktadir. Kaslar eklem hareket acikliginin tamami boyunca
hareket edemediginde kas liflerinin boylar1 kisalmaktadir. Boyu kisalan kas liflerinin
gii¢ iliretme yetenegi azalmaktadir. Bu siire¢ tedavi edilemediginde ise kontraktiirle

sonuglanabilmektedir (208).

Basing iilseri

Hastalarimizin %6’sinda izlenen basing iilserleri ileri yas (p=0,001), inme
siddeti ve ambiilasyon seviyesinin azalmasiyla iliskiliydi (p<0,001). Ayrica bu
hastalarda Hb (p<0,001), albiimin (p<0,001), total protein seviyesi diisiik,
inflamasyon belirtegleri ytliksekti.

Wang ve ark’1 (209) tarafindan 2014 yilinda yapilan ¢alismada basing tilser
siklig1 %5,23 bildirilmistir. Basing iilseri gelisen hastalarda fonksiyonel kazanimin
daha koti oldugu goriilmistiir. Bu ¢alismada ¢alismamizdan farkli olarak basing
iilserlerinin hastanede kalis siiresini uzattigir bildirilmistir. Calismamizda basing
iilserler ile hastanede kalis siiresi arasinda iligki gosterilememesinin muhtemel
nedenleri igerisinde akut bakim gereken hastalarin diger servislerde takip edilmesi ve
basing iilseri gelisen hasta sayisinin ileri analizler i¢in yeterli sayida olmamasi yer
almaktadir.

Basing {lserlerinin inflamatuvar belirteglerini yiikseltmesi beklenen bir
durumdu. Basi yaralarinin yagla birlikte artis gostermesi ve nutrisyonel durumla
iligkili olmas1 daha once bildirilmistir (210, 211). Fonksiyonel durumu kétii olan

hastalarda, immobilizasyon nedeniyle daha sik izlenmektedir (212).

DVT

Hastalarimizin %4,1’inde izlenen DVT’nin ileri yasta daha sik izlendigi
(p=0,014), fonksiyonel durumu kétii olan (p<0,001) ve inme siddeti yliksek olan
(p<0,001) hastalarda daha sik izlendigi goriildii. Ayrica pulmoner emboli sikliginin
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DVT hastalarinda daha yiliksek oldugu goriildii (p<<0,001). Bulgularimiz literatiirle
uyumluydu.

Inme hastalar1 immobilite ve protrombotik aktivitenin artmasi nedeniyle DVT
acisindan yiiksek risk altindadir. Pulmoner emboliyle iligkili olmasi ve mortaliteyi
arttirmasi nedeniyle erken tedavisi 6nemlidir (213).

Hara (214) tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin %8,8’inde DVT izlendigi,
en stk DVT nin hemiplejik alt ekstremite distalinde goriildiiglinii, hemipleji siddeti

ile korelasyon gosterdigini ifade etmistir.

Diger komplikasyonlar

Caligmamizda izlenen diger komplikasyonlar konviilsiyon (%2,3), pulmoner
emboli (%1,9), diisme (%1,9), rekiiren inme (%1,3), heterotopik osifikasyon (%]1,1),
aspirasyon pnomonisi (%0,7) ve kalga kirigiydir (%0,4). Bu komplikasyonlarin
haricinde literatiirde bildirilen komplikasyonlar bulunmaktadir. Bu komplikasyonlar
arasinda uykusuzluk, anksiyete bozuklugu, konfiizyon, anjina, peptik iilser, diyare,
konstipasyon, karin agris1 gibi gastrointestinal komplikasyonlar, deliryum ve
hematiiri yer almaktaydi (98,137). Bildirilen komplikasyonlarin siklig1 ve tipi
caligmalarin farkli hastane {iinitelerinde yapilmalar1 nedeniyle degisim gdsterdigi
sOylenebilir. Hastalarin inme sonrasi farkli zaman dilimlerinde degerlendirilmeleri ile

komplikasyon ¢esidini etkileyen diger bir etkendir.

Kisithhiklar

Calismamizin bazi kisithliklar1 vardi. Birincisi, retrospektif dizaynda olmasi
nedeniyle bu calisma dizayni i¢in gecerli olan tiim kisithiliklar ¢aligmamizin igin de
gecerlidir. Ikincisi, ¢alismamizda bildirilen komplikasyonlar inme hastalarindaki akut
komplikasyon sikliklarindan ziyade, rehabilitasyon servisindeki inme hastalarindaki
komplikasyonlar1 yansitmaktadir. Ayrica inme-rehabilitasyon arasindaki zaman intervali
hastalar arasinda degisim gostermekle birlikte siklikla akut donemi yansitmamaktaydi.
Ancak akut doneme Ozgii veya akut donemde daha sik karsilasilan komplikasyonlar
bulunmaktadir. Yapilacak olan prospektif dizayndaki g¢aligmalarla komplikasyonlarin

hangi zaman araliklarinda goriildiigii, komplikasyonlar ile
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hastalarin sosyo-demografik ve klinik 6zellikleri arasindaki neden-sonug iliskisi daha

kapsaml sekilde gosterilebilir.
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6. SONUC

Sonug olarak, ¢alisgmamizda, hastalarin neredeyse tamaminda komplikasyon
izlendigi goriildii. En sik izlenen komplikasyonlar igerisinde omuz agris1 (%68,9),
spastisite (%67,7), konusma bozuklugu (afazi %12,7, dizartrti %36,3), depresyon
(%31,6), lriner inkontinans (%27,1), disfaji (%24,8), fekal inkontinans (%24,4) ve
KBAS (%16,6) yer almaktaydi.

Inme sonras1 rehabilitasyon servisinde tedavi gdren hastalarin neredeyse
tamaminda komplikasyonlarla karsilagilmaktadir. Siklikla ileri yasta olan ve
komorbid hastalik yiikiiniin fazla oldugu inme hastalari, inmeye bagh
komplikasyonlarla daha fazla etkilenmektedir. Komplikasyonlarin énemli bir kismi1
hastanede kalis siiresini uzatmakta ve fonksiyonel durumu etkilemektedir. Ancak
komplikasyonlarin biiylik bir kismi erken tan1 ve Onleyici 6nlemlerin alinmasiyla
engellenebilir 6zelliktedir. Ek olarak komplikasyonla iligkili risk faktorlerinin
bilinmesi, komplikasyonlarin hangi hastalarda goriilecegine isaret edebilir, bu
hastalara daha dikkatli yaklasilabilir. Inme hastalarinin rutin rehabilitasyon siirecine
komplikasyonlarin dnlenmesi, taranmasi, erken tanist ve tedavisinin eklenmesi ile
rehabilitasyon siirecinden alinan yanit arttirilabilir, komplikasyonlara bagli olumsuz

sonuclar azaltilarak hastalarin yasam kalitesi yiikseltilebilir.
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8. EKLER

EK-1. BRUNNSTROM ALT EKSTREMITE MOTOR EVRELEMESI

Evre

Ozellikler

Evre 1

Bacak tiimiiyle flasktir, pasif harekete direng yok veya azdir. Istemli

veya refleks olarak ortaya ¢ikan hicbir aktif hareket yoktur.

Evre 2

Spastisite gelismeye baglar. Assosiye reaksiyonlarla veya istemli
harekete baslama ¢abasiyla sinerjiler veya sinerjilerin bazi

komponentleri ortaya ¢ikar.

Evre 3

Spastisite belirgin hale gelir. Otururken ve ayakta kalga, diz, ayak bilegi
fleksiyonu istemli olarak yapilabilir. Ama hareketin kontrolii heniiz tam

degildir.

Evre 4

Spastisite azalmaya baglar. Otururken 90 ° iizerinde diz fleksiyonu,

topugu yerden kaldirmadan ayak bilegi dorsifleksiyonu yapabilir.

Evre 5

Ayakta bacaga agirlik vermeden kalga ekstansiyonda izole diz
fleksiyonu, ayakta diz ekstansiyonda izole ayak bilegi

dorsifleksiyonu yapabilir.

Evre 6

Ayakta kal¢a abdiiksiyonu, otururken ayak bilegi inversiyon/eversiyonu
ve hamstringlerin resiprokal aktivasyonu ile kruris i¢/ dig rotasyonu

yapabilir.
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Evre

Ozellikler

Evre 1

Tutulan kolda higbir hareket yoktur. Flasktir.

Evre 2

Spastisite gelismeye baslar. Assosiye reaksiyonlarla veya istemli
harekete baglama cabasiyla sinerjiler veya sinerjilerin bazi

komponentleri ortaya gikar. Once fleksor sinerji ortaya ¢ikar.

Evre 3

Spastisite belirgin hale gelir. Hareket sinerjilerinde istemli kontrol

baslar.

Evre 4

Spastisite azalmaya baglar. Eli viicudun arkasina, sakral bolgeye

degdirebilir.

Dirsek ekstansiyonda iken omuzu 90 derece fleksiyona getirebilir.
Dirsek 90 derece fleksiyonda ve viicuda en yakin pozisyonda iken

on kol pronasyon, supinasyon yapabilir.

Evre 5

Dirsek ekstansiyonda, 6n kol pronasyonda ve omuz 90 derece
abduksiyonda iken kol yukar1 kaldirilir.

Dirsek ekstansiyonda iken omuz 90 dereceden fazla fleksiyon yapabilir.
Dirsek ekstansiyonda, omuz 90 derecede fleksiyonda iken pronasyon,

supinasyon yapabilir.

Evre 6

[zole eklem hareketleri yapabilir, koordinasyonu iyidir. Ancak hizli

hareketler sirasinda koordinasyon bozuklugu saptanabilir.
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EK-2. FONKSIYONEL AMBULASYON SINIFLAMASI

Kategori Tanim

FAS 0 Hasta ambule olamaz, sadece paralel barda ambuledir

Nonfonksiyonel ya da paralel bar disinda giivenli ambule
Ambulasyon olabilmek i¢in birden fazla kisinin siipervizyon

ya da fiziksel yardimina ihtiya¢ duyar.

FAS 1- Ambulatuvar
Fiziksel Yardima Bagimli-
Diizey 2

Hasta diiz zeminlerde yiirlirken diismemek i¢in bir
kisinin manuel desteginden fazlasina ihtiyag
duymaz. Manuel destek stireklidir ve viicut
agirliginin tasinmasinin yaninda dengenin
siirdiiriilmesi ve/veya koordinasyonu asiste
etmek icin gereklidir.

FAS 2- Ambulatuvar
Fiziksel Yardima Bagiml
Diizey 1

Hasta diiz zeminlerde yiirlirken diismemek i¢in bir
kisinin manuel desteginden fazlasina ihtiyag
duymaz. Manuel destek  denge ve
koordinasyonu asiste etmek icin uygulanan
siirekli veya aralikli hafif dokunmayi igerir.

FAS 3- Ambulatuvar
Siipervizyona Bagimlh

Hasta bir bagkasinin manuel destegi olmaksizin diiz
zeminlerde  fiziksel olarak yiirliyebilir
durumdadir ancak zayif  degerlendirme
becerisi, tartismali kardiyak durum veya
kalibin tamamlanmasi i¢in sozel
yonlendirmeye gereksinim varliginda
giivenlik agisindan basinda bir kisinin yol
gostermesine ihtiya¢ duyar

FAS 4- Ambulatuvar
Bagimsiz
Sadece Duz Zeminlerde

Hasta diiz zeminlerde bagimsiz olarak yiiriir ancak
merdiven, egim, diizglin olmayan zeminler ile
karsilastiginda siipervizyon ya da fiziksel
yardima ihtiyag¢ duyar.

FAS 5- Ambulatuvar
Bagimsiz

Hasta diiz ve diiz olmayan zeminlerde, merdivenlerde
ve egimlerde bagimsiz olarak yiiriiyebilir.
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EK-3. ORIJINAL ASHWORTH SKALASI

Ashworth Degeri Muayene bulgusu

0 Normal kas tonusu

1 Kas tonusunda hafif artis, , EHA
sonunda minimal direng

2 EHA boyunca belirgin kas tonusu artigi
mevcut ancak eklem kolayca
hareket ettirilebilir

3 Pasif hareketi zorlagtiran belirgin tonus
artisi

4 Etkilenen kisimlar fleksiyon ve

ekstansiyonda rijit
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EK-4. MODIFIYE RANKIN SKALASI

Seviye Aciklama
0 0 Hi¢ semptom yok
1 Belirgin sakatlik yok, semptomlara

ragmen hasta giinliik
aktivitelerini ve gorevlerini
yerine getirebiliyor.

2 Hafif sakatlik; gecmiste yaptig biitlin
olagan gorev ve aktiviteleri
yapamiyor ama yardim
olmaksizin kendi islerini
yapabiliyor

3 Orta derecede sakatlik; kendi islerini
gbérmek i¢in kismen yardima
ihtiyaci var, ama kendi bagina
yardimsiz yiiriiyebiliyor

4 Agir sakatlik; yardimsiz yiiriiyemiyor
ve yardimsiz bedensel
ithtiyaclarini karsilayamiyor

5 Cok agir sakatlik; yataga bagimli,
inkontinan ve devamli bakima ve
dikkate muhtag

6 Olim
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EK-5. TEZ KONUSU ONAY FORMU

Uzmanlik Ogrencisinin

Adi1 Soyadi: [lknur AKSU YALCINKAYA

Telefonu: 05059217996

E-Posta: draksuilknur@hotmail.com

Uzmanhk Dal: Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon

Egitim Kurumu: Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Fizik Tedavi ve

Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi

Uzmanhk Egitimine
Baslama Tarihi: 26.08.2011

Uzmanlik Egitimini
Bitirme Tarihi: 07.04.2019

Tez Danmismaninin

Ad Soyadi: Dog.Dr. Elif YALCIN
Telefonu: 05053749467
E-Posta:

elifyalcin78(@gmail.com

1-Tez Bashg/Konusu: Inmeli hastalarda rehabilitasyon siirecinde karsilasilan
komplikasyonlarinin degerlendirilmesi

2-Arastirma sorusu: Hemipleji hastalarinda rehabilitayon stirecinde
karsilagilan komplikasyonlar nelerdir?

3-Arastirmanin amaci: Arastirmamizin temel amaci; hastanemizde 2012-2016 yillari
arasinda yatarak rehabilitasyon programi uygulanan inmeli hastalarda,
rehabilitasyon siirecinde karsilasilan komplikasyonlar1 ve sikligini belirlemektir.
Arastirmamizin ikincil amaci ise; hastanemizde 2012-2016 yillar1 arasinda yatarak
rehabilitasyon programi uygulanan inmeli hastalarda rehabilitasyon siirecinde
karsilagilan komplikasyonlarin yatis siiresine, rehabilitasyon sonucuna etkisini
belirlemektir.

4-Arastirma materyalleri, popiilasyonu: Hastanemizde inme tanisi ile yatarak tedavi
gorlip taburcu olmus olan hastalar calismaya dahil edilmistir. Hastalarin
dosyalari1 the International Classification of Diseases, (ICD-10) kodunun G81.0,
G81.1, G81.9 kod numaralarina gore secildi.

Hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet), inme ile iliskili 6zellikleri (olay siiresi,
etkilenen taraf, tekrarlama durumu, tipi, risk faktorleri, kullandigi ilaglar), yatis
stiresi, inme-rehabilitasyona bagvuru arasinda gegen siire, fizik muayene bulgulari
( kooperasyon, fonksiyonel durum, ambulasyon seviyesi, motor ve duyu defisiti,
eklem hareket kisitlilig1, spastisite, mesane bosaltimi), inme ile iligkili
komplikasyonlar1 (bas1 yarasi, derin ven trombozu, pulmoner emboli, disfaji,
aspirasyon pndmonisi, depresyon, konviilziyon, rekiirren inme, spastisite,
kontraktiir, heterotopik ossifi
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kasyon, kalca kirigi, idrar yolu enfeksiyonu, pndmoni, diger enfeksiyonlar,
kompleks bolgesel agr1 sendromu, omuz agrisi, omuz subluksasyonu, , afazi,
dizartri, diisme , idrar-gaita inkontinansi ),

Laboratuvar testlerinden; Hemoglobin (Hb), Trombosit sayis1 (Plt), Beyaz kiire sayist
(WBC), Sedimentasyon, C-Reaktif Protein (CRP) miktar1, Total Protein degeri,
Albiimin degeri, yoniinden hastalarin son 5 yildaki veriler hasta dosyalari
iizerinden incelenecek ve kaydedilecektir.

5-Dahil etme ve haric tutma Kriterleri:

2012-2016 yillar1 arasinda hastanemizde inme tanisi ile yatarak tedavi goriip taburcu olmus
olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Dosyasi eksik doldurulmus yeterli bilgi bulunmayan hastalar ¢alisma disi

birakilacak 6-Arastirmanin birincil sonu¢ degiskenleri: -

7-Arastirmanin tiirii ve tasarmini: Hemipleji tamihi hastalarin retrospektir olarak
demografik ozellikleri (yas, cinsiyet), inme ile iliskili 6zellikleri (olay siiresi,
etkilenen taraf, tekrarlama durumu, tipi, risk faktorleri, kullandig: ilaglar), yatis
siiresi, inme-rehabilitasyona basvuru arasinda gegen siire, fizik muayene
bulgular1 ( kooperasyon, fonksiyonel durum, ambulasyon seviyesi, motor ve
duyu defisiti, eklem hareket kisitliligi, spastisite, mesane bosaltimi), inme ile
iliskili
komplikasyonlar1 (bas1 yarasi, derin ven trombozu, pulmoner emboli, disfaji,
aspirasyon pnomonisi, depresyon, konviilziyon, rekiirren inme, spastisite,
kontraktiir, heterotopik ossifi kasyon, kal¢a kirig1, idrar yolu enfeksiyonu,
pnomoni, diger enfeksiyonlar, kompleks bolgesel agri sendromu, omuz agrisi,
omuz subluksasyonu, , afazi, dizartri, diisme , idrar-gaita inkontinansi ),

Laboratuvar testlerinden; Hemoglobin (Hb), Trombosit sayis1 (Plt), Beyaz kiire sayisi
(WBC), Sedimentasyon, C-Reaktif Protein (CRP) miktari, Total Protein degeri,
Albiimin degeri, yoniinden hastalarin son 5 yildaki veriler hasta dosyalari
izerinden incelenecek ve kaydedilecektir.

8- Arastirma hipotezi: Benzer ¢alismalar yapilmakla birlikte kesitsel olarak belli bir donmede
takip edilen inmeli hastalarda komplikasyonlar tespit etmek ve komplikasyonlarin
Ongoriilebilirligini arastirmaktir.

9-Orneklem sayis1 ve belirleme yontemi: : 2012 -2016 yillar1 arasinda hastanemizde inme
tanist ile takip edilen hastalar ¢alismaya dahil edildiginden 6rneklem biiyiikligii
tespit edilmemisgtir.

10-Arastirmada kullanilacak istatistik yontemler:

Kategorik degiskenler i¢in tanimlayici istatistik olarak say1 ve yiizde, sayisal degiskenler
icin ortalama +/-standart sapma verilecektir.

Iki bagimsiz grupta sayisal degisiklikleri karsilastirmak igin iki ortalama arasindaki farkin
onemlilik testi, kategorik degisiklikleri karsilastirmak i¢in ki kare testi kullanilabilir.

Paremetrik varsayimlar saglanmadiginda ayni testlerin paremetrik olmayan
karsiliklar1 kullanilacaktir.

11-Arastirmanin orijinalligi ve bilime katkisimin aciklamasi: Benzer ¢alismalar yapilmakla
birlikte kesitsel olarak belli bir donmede takip edilen inmeli hastalarda
komplikasyonlari tespit edip ve komplikasyonlarin 6ngoriilebilirligini belirlemek ve
almacak gerekli medikal ve tibbi 6nlemlerle hastanede kalis siirelerini kisaltip
rehabilitason sonuglart iyilestirilebilir.

12-Acgiklamak istediginiz diger konular: -
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t H ~ SAGLIK BAKANLIGI
LW TURKIYE KAMU HASTANELERI KURUMU
3 Ankara ili 1. Bélge Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterligi Sagiik Bakanhgi

s

Ankara Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurul Bagkanhgi

Sayi : E.Kurul -E-17-1312

1312-n0’lu galigma

Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi Fizik Tedavi
ve Rehabilitasyon Klinigi’nden “inmeli hastalarda rehabilitasyon siirecinde kargilagilan
komplikasyonlarin degerlendirilmesi” konulu caligma incelenmig olup, Etik agidan oy

birligiyle uygun gorilmistir.

29.03.2017

Pl

Prof. Dr. Hiirrem Bodur
Etik Kurul Bagkan

Ankara Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi _ irtibat; Etik Kurul EKadioglu
Talatpaga Bulvari No:5 Altindag/Ankara

Tel: 0 (312) 508 5158-5174
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