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Inme Ozelliklerinin Yasam Kalitesi Uzerine Etkisi
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Noroloji Anabilim Dah

zevnepkuzu0S@gmail.com

Giris: Inme 6liim ve 6ziirliiliik nedenlerinin baslarinda yer alir. inme hastalarmin %30’u bir
yil icinde dlmekte, yasayanlarin iigte biri de giinliik islerinde bagkalarinin yardimina muhtag
olarak yasamlarin1 siirdiirmektedirler. inme hastalarinda meydana gelen nérolojik defisit ve
oziirliliiglin yan1 sira; kognitif, ruhsal ve sosyal degisiklikler hasta i¢in yikici olabilmekte ve
hayat kalitesini 6nemli oranda etkilemektedir. Toplumlarin yaslanmasi ile birlikte daha sik
goriilen inme ve inmeye bagli problemler énemli bir kiiresel yiik olusturmaktadir. inme
hastalarinin giinliik aktivitelerinde ve sosyal ¢evrelerinde yasadiklari sorunlar1 anlamak ve bu
yonden destek olmak, yasam kalitelerini artirmak i¢in 6nemlidir. Bu nedenle son yillarda
inme sonras1 yasam kalitesi ile iligkili faktorler ve yasam kalitesinin artirilmasina yonelik
caligmalar 6nem kazanmistir. Yasam kalitesini degerlendiren 6lgeklerde genel olarak sagligin
fiziksel, fonksiyonel, psikolojik ve sosyal boyutunun degerlendirilmesi dort énemli nokta
olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Inmede saglikla iliskili yasam kalitesini degerlendiren genel
Olcekler olmakla birlikte, son zamanlarda gelistirilen hastaliga 6zgiil 6lgekler fonksiyonel
durumu ve iyl olma halini daha iyi degerlendirmekte ve kisinin hayat kalitesine dair daha

tutarlr bilgiler sunmaktadir. Bu bilgiler inme sonrasi tedavi yaklasimlarini degistirebilir.

Amag: Bu ¢alismanin amaci, inmede 6ziirliiliik durumunu degerlendiren 6zgiil fonksiyonel
Olcekler araciligiyla yas, cinsiyet, inme alt tipi, inme siddeti, alinan tedavi, lezyon
lokalizasyonu ve lateralizasyon gibi inme oOzelliklerinin yani sira; kognitif etkilenme,
depresyon varligi, sosyokiiltiirel ve ekonomik faktoérlerin yasam kalitesi iizerindeki etkilerini

belirlemektir.

Gerec ve Yontem: Bu calismaya 102 inme hastasi dahil edilmistir. Hastalar inmeyi takiben
iclincii ve altinc1 aylar arasinda degerlendirmeye alinmistir. Hastalarin ayrintili demografik
verileri ve inme o6zellikleri kayit edilmistir. Calismada inme siddetini belirlemek igin National

Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), dizabilite diizeyi i¢in Modifiye Rankin Skalasi

1



(MRS), kognitif durumu degerlendirmek i¢in Mini Mental Durum Testi (MMDT), depresyon
varligin1 ortaya koymak igin Beck Depresyon Olgegi (BDO) ve yasam Kkalitesini
degerlendirmek i¢in ‘Inmeye Ozgiil Yasam Kalitesi Olcegi’ (Stroke Specific Quality of Life
Scale SSQOL) kullanilmistir. Verilerin istatiksel analizi SPSS 15.0 programi ile yapilmistir.

Bulgular: Siddetli inme, depresyon varligi, ileri yas ve kadin cinsiyet, kotii yasam kalitesinin
en onemli belirleyicileri olarak saptanmiglardir. Kotii yasam kalitesi ile iligkili diger faktorler
ise; bozulmus kognitif durum, antikoagiilan tedavi kullanimi, diisiik egitim diizeyi ve yalniz
yasamaktir. Inme tipi (hemorajik ya da iskemik), iskemik inme alt tipi, inme lateralizasyonu

ve trombolitik tedavi, hayat kalitesi lizerine bir etkide bulunmamustir.

Sonug¢: Inme tipinin (hemorajik ve iskemik), iskemik inme alttipinin (TOAST smiflamasina
gore) ve kullanilan tedavilerin yasam kalitesi {izerine etkisini arastiran ¢ok az sayida ¢alisma
mevcuttur. Onceki calismalarin ¢ogunda bildirildigi gibi bizim ¢aliymamizda da inme
hastalarinin erken donem hayat kalitesini etkileyen en dnemli faktdrler; inme siddeti, yas,
cinsiyet, depresyon varligi, egitim diizeyi, kognitif durum ve yalniz yasamaktir. Calismamiz
diger calismalardan farkli olarak inme tedavisinin de yasam kalitesi i¢in belirleyici bir faktor
oldugunu gostermistir. Caligmamizda antikoagiilan tedavi kullaniminin yasam kalitesi {izerine
olumsuz etkisi oldugu bulunmustur. Calismamizda inme alt tipleri ve trombolitik tedavi
alanlar ile almayanlar arasinda yasam kalitesi agisindan farklilik bulunmamistir. Sonug olarak,
bu caligma ile inme rehabilitasyonunda hastalarin yasam kalitesini olumsuz etkileyen

faktorlerin géz dniinde bulundurulmasi ve bunlara ¢6ziim aranmasinin 6nemi ortaya ¢ikmaistir.

Anahtar sozciikler: Depresyon, ozirliliik, saglikla iligkili yasam kalitesi, inmeden sonra

yasam kalitesi, inme, inme sonuglari



ABSTRACT
The impact of stroke characteristics on quality of life

Zeynep KUZU

Dokuz Eylul University, Faculty of Medicine
Department of Neurology

zeynepkuzu05@gmail.com

Background: Stroke is one of the major cause of death and disability. Thirty percent of
stroke subjects die within a year of cerebrovascular event and one third of survivors become
dependent in daily living activities. The neurological deficits and disabilities along with
cognitive, psychiatric and social changes can be destructive for the subjects and affect the life
quality deeply. As the population is aging, stroke and related problems increase the global
burden. Understanding the problems in daily activities and social environment of stroke
patients and supporting them in this respect is important to improve their quality of life.
Therefore, in recent years determining the factors associated with quality of life after the
stroke and related studies has gained importance for improving quality of life. The most
important items that assess the general quality of life include physical, functional,
psychological and social dimension of health. Even though there are generic scales for
assessing health-related quality of life in stroke, recently developed specific scales assess
functional status and well-being beter and offer consistent information on the person's quality

of life. This knowledge can modify the approach in poststroke period.

Purpose: The present study aims to investigate the effects of stroke features such as, age,
gender, stroke type, ischemic stroke subtype, stroke severity, therapy, lesion localization and
lateralization; cognitive involvement; presence of depression; socio-cultural or economic

factors, on stroke related quality of life by utilizing stroke specific quality of life scales.

Materherials and metod: A total of 102 stroke subjects were included in the study. Subjects
were evaluated in between the 3 to 6 months poststroke period. The demographical and stroke
features were recorded. In the study; severity of stroke was assessed by National Institutes of

Health Stroke Scale (NIHSS). Modified Rankin Scale (MRS) was used to determine disability



levels, and cognitive status was evaluated by the Mini Mental State Test (MMST). Beck
Depression Inventory (BDI) was used to reveal the presence of depression and to assess
quality of life, Stroke Specific Quality of Life Scale (SSQOL) was used. The statistical
analysis was performed with SPSS 15.0.

Results: Severe stroke, presence of depression, advanced age and female gender are major
determinants of decreased quality of life. Other factors can be listed as impaired cognition,
use of anticoagulant drugs, lower education level and living alone. The type of stroke
(hemorrhagic or ischemic), the subtypes of ischemic stroke, lateralization of stroke, and

thrombolytic therapy do not affect the quality of life.

Consclusion: There is a few studies investigating the stroke types (hemorrhagic or ischemic),
subtypes of ischemic stroke (according to TOAST criteria) and stroke treatment impact on the
quality of life. As the previous studies suggest, the major factors that affect the quality of life
in early poststroke period include the severity of stroke, age, gender, the presence of
depression, education level, cognitive status and living alone. Unlike other studies, our study
supports that the treatment of stroke is also a determining factor for quality of life. Use of
anticoagulant therapy affects the quality of life in negative way. In the present study, no
difference was found between stroke subtypes and there was no effect of thrombolytic

treatment on quality of life.

Keywords: Depression, Disability, Health related quality of life, Health quality of life after
stroke, Stroke, Stroke outcome



1.GiRIiS VE AMA

1.1. Problemin tanimi ve onemi

Inme tiim diinyada 6liim ve &ziirliiliik nedenlerinin baslarinda yer alir. inme hastalarinin
%20’s1 erken donemde olmak tizere % 30°u bir yi1l i¢inde 6lmekte, yasayanlarin {icte biri de
giinliik islerinde baskalarinin yardimina muhta¢ olarak yasamlarini siirdiirebilmektedirler 3,
Inme hastalarinda meydana gelen nérolojik defisit ve dziirliiliigiin yan1 sira, kognitif, ruhsal
ve sosyal degisiklikler hasta i¢in yikici olabilmekte ve hayat kalitesini 6nemli oranda
etkilemektedir. Toplumlarin yaslanmasi ile birlikte daha sik goriilen inme ve inmeye bagh
problemler 6nemli bir kiiresel yiik olusturmaktadir. Inme hastalarinin giinliik aktivitelerinde
ve sosyal cevrelerinde yasadiklari sorunlart anlamak ve bu yonde destek olmak yasam
kalitelerini artirmak i¢in 6nemlidir. Bu nedenle son yillarda inme sonrasi yasam kalitesi ile
iliskili faktorler ve yasam kalitesinin artirilmasina yonelik ¢alismalar 6nem kazanmistir .
Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda, inme hastalarinda yasam kalitesinin ve 6znel olarak iyi
olma halinin kiiltiirel, cografik ve antropolojik faktorlerden etkilendigine vurgu yapilmaktadir
6 Yasam Kkalitesini degerlendiren &lgeklerde genel olarak saghign fiziksel, fonksiyonel,
psikolojik ve sosyal boyutunun degerlendirilmesi dort 6nemli nokta olarak karsimiza
cikmaktadir "*. inmede saghkla iliskili yasam kalitesini genel olarak degerlendiren Slgeklerin
yaninda, son zamanlarda hastaliga 6zgiil 6l¢eklerin fonksiyonel durumu ve iyi olma halini
daha iyi degerlendirdigi ve kisinin hayat kalitesine dair daha tutarli bilgiler sundugu, bu
bilgilerin s6z konusu hastaligin rehabilitasyonunda g6z onilinde bulundurulmasi gerektigi

diisiiniilmektedir °.
1.2. Arastirmanin amaci

Bu calismanin amaci, inmede oOziirliilik durumunu degerlendiren 6zgiil fonksiyonel
Olcekler araciligiyla; yas, cinsiyet, inme alt tipi, inme siddeti, alinan tedavi, lezyon
lokalizasyonu ve lateralizasyon gibi inme oOzelliklerinin yani sira; kognitif etkilenme,
depresyon varligi, sosyokiiltiirel ve ekonomik faktorlerin yasam kalitesi tizerindeki etkilerini

belirlemektir.



1.3. Arastirmanin Soru ve Hipotezleri

Bu aragtirmanin esas sorusu; inme hastalarinda yas, cinsiyet, inme alt tipi, inme siddeti,
alinan tedavi, lezyon lokalizasyonu ve lateralizasyon gibi inme Ozelliklerinin yani sira;
kognitif etkilenme, depresyon varligi, sosyokiiltiirel ve ekonomik faktorlerin yasam kalitesi

tizerindeki etkileri olup olmadigidir.

Aragtrmanin birincil hipotezi (H1) inmeye bagli dizabilitenin, ileri yasin, kadin
cinsiyetin ve inme sonrasi depresif ruh halinin yasam kalitesi lizerine olumsuz etkileri
bulunacagi yoniindedir. Arastirmanin ikincil hipotezi (H2) ise hemorajik inme hastalar1 ile
iskemik inme hastalar1 arasinda, iskemik inmede ise alt gruplar (TOAST simiflamasina gore)
arasinda yasam kalitesinin farkli olabilecegi yoniindedir. Arastirmanin {igiinciil hipotezi ise
(H3) hem akut donemde uygulanan tedavi, hemde kronik dénemde ikincil koruma amaciyla

kullanilan tedavinin yasam kalitesi lizerinde etkisi olabilecegi yoniindedir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1.inme Tamm

Diinya Saghk Orgiitii, inmeyi; ‘‘vaskiiler neden disinda goriiniirde baska bir neden
olmaksizin, aniden yerlesip, fokal (veya global) serebral disfonksiyona yol acan, 24 saat veya
daha uzun siirebildigi gibi 6liimle de sonuglanabilen klinik bir durum’’ olarak tanimlamistir
10" Patolojik siire¢, damar duvarindaki herhangi bir lezyon veya permeabilite degisikligi,
liimenin emboli veya trombiis ile tikanmasi, damarlarin riiptiirii, kan vizkositesinde artis,
ateroskleroz, anevrizmal dilatasyon, arterit, gelisimsel malformasyonlar gibi durumlarda

" inme; tromboz, emboli ya da sistemik hipoperfiizyona bagli iskemik inme ya da

geligir
intraserebral kanama ve subaraknoid kanamaya bagli hemorajik inme olmak iizere iki ana
stnifa ayrilir 2. iskemik inme oncesinde gecici iskemik ataklar goriilebilir. Gegici iskemik
atak (GIA), bir vaskiiler sistemin iskemisine bagli olarak ortaya ¢ikan ve 24 saatten kisa siiren
fokal beyin disfonksiyonu olarak tanimlanirken, son zamanlarda yapilan calismalarda GIA
olarak tanimlanan durumlarin %30-50’sinde, diflizyon agirlikli manyetik rezonans
goriintilemede (MRG)’de beyin hasar1 gosterilmistir . Zaman kriterinin kisaltildigi ve
infarktin diglandign 2002°deki yeni GIA tanimi “beynin fokal serebral ya da retinal
iskemisine bagli klinik semptomlarin bir saatten kisa siirdiigi ve akut infarkt bulgusunun
olmadig1 kisa fonksiyon bozuklugu epizodu” olarak kabul gormistir '*. Bu tamma gore

bulgular ve siire ne olursa olsun goriintiilemede infarkt bulunan hastalar, GIA yerine inme

olarak siiflandirilmaktadir.
2.2.Inme Epidemiyolojisi

Inme, tiim diinyada 6liim nedenleri icerisinde koroner arter hastaliklarindan sonra 2.

sirada yer almaktadir '°. Sakatlik ve isgiicii kaybimnin ise birinci nedenidir .

Her y1l 795000 kisi yeni veya tekrarlayan inme gecirmektedir. Bunlarin yaklagik dortte
biri yeni, dortte {i¢ii tekrarlayan inmedir ' Her 40 saniyede bir kisi inme hastas1 olmaktadir

7 Inme subtipleri iskemik,

ve her 3-4 dakikada bir kisi inme nedeni ile Olmektedir
intraserebral kanama ve subaraknoid kanama (SAK) olarak ayrildiginda, diinya genelinde tiim
inmelerin %88’ini iskemik inmelerin, %9’unu intraserebral kanamalarin ve %3’ini SAK’1n

olusturdugu bildirilmistir '°.



2.2.1. inme insidansi

Yas standardizasyonu yapildiktan sonra 55 ve {istli yaslarda total inme insidans1 yillik
4.2-6.5/1000 olarak goriilmektedir, bunlarin 3.4-5.2/1000’sini iskemik inme, 0.3-
1.2/1000°sini primer intraserebral kanama ve 0.03-0.2/1000’sini subaraknoid kanama

olusturmaktadir '®.

Inme baslangicindaki ortalama yas erkekler i¢in 69,8 kadinlar igin ise 74,8°dir. Geng ve
orta yaslardaki kadinlarda risk daha diisiik iken ileri yaslarda bu risk erkeklerden fazladir 1921
55-75 yas araliginda kadinlarda yasam boyu inme riski (%20-21 ), erkeklerin yasam boyu

inme riskine (%14-17 ) gore yliksektir 223

Yasa spesifik inme insidansi dekad artis1 ile progresif olarak artmaktadir. Yas
gruplarina gore yapilan ¢alismalarda yillik inme insidansi; 45 yas alt1 kisilerde 0.1-0.3/1000
kisi/y1l, 75-84 yas aras1 12-20/1000 kisi/yil olarak degismektedir '®. Her yas araliginda

siyahlarda inme insidans oranlarmin beyazlardan yiiksek oldugu bildirilmistir ****.

BASIC projesine gore 2000-2010 yillar1 arasinda 60 yas {izeri populasyonda iskemik
inme insidansinda diisiis gozlenmekte, ancak 45-59 yas araliginda degisiklik
bildirilmemektedir. Bu diisiisiin 6zellikle beyaz irkta ve ileri yaslarda gézlendigi bildirilmistir
2323 Yagm, cinsiyetin ve etnisitenin standardize edildigi calismalarda intraserebral kanama
insidansinin 2000-2010 yillar1 arasinda diistiigli bildirilmistir % REGARDS calismasinda
intraserebral hemoraji riski beyazlarda yasla birlikte risk artarken, siyahlarda yasla iliski

bulunmamustir 2.
2.2.2. iInme Prevalans

Yasin standarize edildigi ¢aligmalarinda 65 yas ve tizerinde 1000 kisilik populasyonda
inme prevalansi 46.1-73.3 oraninda bulunmustur. Cinsiyete gore baktigimizda erkeklerde
inme prevalans: 58.8-92.6/1000 kisi olup, kadinlarda 32.2-61.2/1000 kisidir '*. 2009-2012
yillar1 arasinda 20 yas lizerinde 6.6 milyon Amerikalida inme 6ykiisii oldugu bildirilmistir. Bu
periyod i¢in inme prevalansi %2.6 olarak bildirilmistir. BRFSS’nin 2013 verilerine gore 18
yas iistiinde inme Gykiisii %2.7 oraninda bulunmustur '°. Prevalans cografi bolgeler arasinda
farkilik gostremektedir. Uzak dogu iilkeleri bati iilkelere gore daha ¢ok etkilenmektedir. Bu
durum dogulularda hipertansiyon oraninin yiiksek, kan lipid diizeyinin diisiik olmasina

baglanmistir. Japonlarda intraserebral hemoraji ve intrakraniyal ateroskleroza yatkinlik vardir



'8 leri yaslarda, siyahlarda, diisiik egitim seviyesi olanlarda inme prevalansi yiiksek

bulunmustur. Sessiz iskemi prevalansi %6-28 olup, yasla birlikte artmaktadir **.

Tiirkiye verilerine baktigimizda 2002-2004 yillar1 arasinda Saghik Bakanligi ve
Hifzisthha Enstitiisii’niin  yapmis oldugu Tirkiye Hastalik Yiikii c¢alismasina gore
serebrovaskiiler hastaliklar %15 siklik ile Oliime neden olan hastaliklar siralamasinda
kardiyovaskiiler hastaliklardan (%21,7) sonra ikinci siradadir. Serebrovaskiiler hastalik
nedeniyle oliimler erkeklerde %15,5 oraninda, kadinlarda %15,7 oranindadir. Altmis yas
{izerinde bu oranlar her iki cins i¢in %20’lere kadar artmaktadir **. Tiirkiyede hemorajik inme
sikliginin diinya geneline gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Tiirk Cok Merkezli Strok
calismasinda iskeminin %71, kanamamn %29 oldugu bulunmustur *°. Kumral ve
Arkadaslarinin ¢alismasinda ise iskemi %77, kanama %23 (%17 primer intraserebral kanama,
%4 subaraknoid kanama) oldugu bildirilmistir *°.

Serebrovaskiiler risk faktorlerinin yayginligi, yasam tarzi ve beslenme aligkanliklar
nedeni ile tiim yasam boyunca Onemli bir yiikk olusturdugu ve daha 6nemli boyutlara
varabilecegi ongoriilmektedir *'. Giinimiizdeki ve gelecekteki niifus verileri ve risk
faktorlerindeki artiglar gz Oniinde bulunduruldugunda, 2030 yilinda 18 yasindan biiyiik
eriskinlerde 3.4 milyon inme hastasinin olacagr ve inme prevalansinin artacagi tahmin
edilmektedir **. Ulkemizde de serebrovaskiiler risk faktorleri, serebrovaskiiler hastaliklara
baglh olim ve sakatlik oranlarmin yiiksek olmasi nedeniyle bu hastaliga karsi etkin ve
giivenilir Onlemler alinmasi hem toplumsal yiik, hem de iilkenin ekonomisi i¢in Onem

arzetmektedir.
2. 3. Serebral Kan Akimi ve Serebral Metabolizma

Beyin viicut agirligmin %2’sini olusturmasina ragmen viicuttaki en aktif organlardan
biridir. Noronlar ve glial hiicreler, devamli olarak membran potansiyellerini korumak,
transmitter sentezlemek ve depolamak, aksoplazma {iretmek ve bozulan yapisal kisimlarini
yenilemek durumundadirlar. Bu nedenle beyin hiicreleri viicuttaki diger organlara goére daha
yiiksek miktarda enerjiye ihtiya¢ duyarlar 33 Eriskinlerde beyne kardiyak debinin yaklasik
%15-20’s1 gider ve beyin akcigerler tarafindan absorbe edilen oksijenin %20’sini kullanir.
Beyne dakikada 750 ml kan gitmektedir ve bu kanin 500 ml’sini karotis arterler, 250 ml’sini
ise vertebrobaziler sistem saglamaktadir >**°.

Beyin beslenmesinde en 6nemli etken serebral kan akimidir (SKA). Serebral kan akimi

beyin bélgesinin fonksiyonuna gore 20-80 ml/100gr/dk olarak degismektedir. Istirahatte bu



deger ortalama 50-55 ml/100gr/dk’dir. SKA, serebral perfiizyon basincinin (SPB), serebral
vaskiiler dirence (SVD) orani ile elde edilir (SKA: SPB/SVD). SPB ise kan1 beyne gotiiren
arteryal basing ile vendz doniis basin arasindaki fark ile elde edilir. SPB ise kani1 beyne
gétiiren arteryal basing ile vendz doniis basin arasindaki fark ile elde edilir *°.

Normal kosullarda, venéz doniis ihmal edilebilir ve bu durumda SPB ortalama arteryel
basinca esittir ve sabittir fakat sistemik arteryel kan basmci belirli bir degerin altina
diistiigiinde ya da serebral vendz doniisii engelleyen durumlarda intrakraniyal basincin (IKB)
artmasi ile SPB azalir; dolayisiyla SKA da diiser *>. Diger bir yandan SKA, vaskiiler
direngteki degisimlerden de etkilenir. SVD’teki degisimler de esas olarak intrakraniyal
arterlerin c¢aplart ile olmaktadir. Damarlarin dilate olmasi ile SKA arterken, damarlar
konstriikte oldugunda azalmaktadir. Serebral arterlerin yarigaplar1 parsiyel arteryel
karbondioksit basinci (PaCO2), parsiyel arteryel oksijen basinct (PaO2), potasyum ve
hidrojen gibi iyonlardan etkilenir. Damar ¢ap1; PaCO2,potasyum ve hidrojen konsantrasyonu
ile dogru orantili PaO2 ile ters orantilidir. Fizyolojik sartlarda PaO2 nin SKA {iizerindeki
etkisi minimaldir. Kandaki bu iyon ve gazlarin etkisi ile ekstraseliiler sivinin Ph
degismektedir. Ph’in diismesi ile vazodilatasyon olur ve SVD azalir, SKA artar *°.

Beynin en onemli enerji kaynag1 glukozdur. Beynin ortalama glukoz ihtiyaci 30 mmol
(5mg)/100gr beyin dokusu/dk’dir. SKA {izerinde Onemli bir etkisi yoktur. Beyine
kolaylastirilmis transport ile alinan glukozun %80’1 enerji tliretmede kullanilirken geri kalan
kismi nérotransmitter, protein ve lipid sentezinde kullanilir. Beyin anaerobik metabolizma
yetenegi diisiik bir organdir, bunun nedeni néronlardaki 6nemsiz glikojen deposu ve
ndronlarin ihtiya¢ duyduklar1 enerjinin ¢ok yiiksek olmasidir. Bu yiiksek enerjinin glikolitik
yolla yetistirilmesi miimkiin olmadigindan, aerobik yol i¢in gereken oksijenin beyne siirekli
ve yeterli miktarda ulastirilmasi gerekmektedir. Viicut 1sisindaki her 1°C diisiis serebral
metabolizma hizinda %6-7’lik azalma yapar. Hipotermi elektrofizyolojik fonksiyonlar ve
hiicrelerin yapisal biitiinliigli i¢cin gerekli olan enerji gereksinimi disiiriir. Hipertermi ise
serebral metabolizma {izerinde hipoterminin tam tersi etkiye sahiptir ancak, 42 °C’den sonra
serebral oksijen metabolizma orani dramatik olarak azalir **-’.

Serebral kan akimimnin regiilasyonunda sistemik arteryel basinci belli degerler arasinda
degisirken serebral kan akimini sabit tutan mekanizma ¢ok Onemlidir. Bu mekanizma
otoregiilasyon olarak adlandirilmakta ve saglikli kisilerde ortalama arteryel basimcinin 50-
160 mmHg arasindaki oynamalarinda SKA’nin ¢ok az etkilenmesini saglar. Kronik

hipertansiyonlu kisilerde otoregiilasyon limitleri yukari dogru kaymistir. Otoregililasyon
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mekanizmasi etkisini serebral arterlerin ¢apini degistirerek SVD {izerinden yapar. Ortalama
arteryel kan basinci bu limitlerinin altina diistiiglinde ya da iistiine ¢iktiginda otoregiilasyon

mekanizmasi bozulur, SKA ciddi degisikliklere maruz kalir **-°.

2.4.Iinme Patofizyolojisi

Serebral kan akiminin belli degerlerin altina diismesi ile hiicre ve doku 6liimiine kadar
varan mekanizmalar baslar. Normal sartlarda 50-55 ml/100 gr/dk olan bolgesel serebral kan
akimi yaklasik olarak 30-35 ml/100 gr/dk diizeyine diistiiglinde ektraseliiler hidrojen iyonu
konsantrasyonu artmaya baslar. Glukoz achigi ile birlikte serebral metabolizma hizi azalir.
Ozellikle yiiksek enerji ihtiyacit olan kortikal ndronlar etkilenir ve Elektroensafalografide
(EEG) yavaslama goriliir. Bu duruma gegici iskemik ataklar dedigimiz gecici norolojik

semptomlar eslik edebilir **~

. Bolgesel serebral kan akimi 20 ml/100gr/dk nin altina
diistiigiinde normal fonksiyonlarin devami icin gereken elektriksel aktivite yetersiz kalir,
norolojik semptomlar ortaya ¢ikar. Azalan serebral kan akimi ile beyne taginan oksijen azalir,
enerji kaynagi yetersizlesen hiicrelerin normal biyokimyasi bozulur. Hizla enerji saglamaya
calisan hiicreler anaerobik glikoliz yaparak glukozu tiiketir, bu durum da laktik asidozla
sonuglanir. SKA yaklasgik 15ml/100 gr/dk diizeyine indiginde Somatosensoryal Evok
Potansiyeli (SEP) amplitiidleri diiser ve SKA 10-12ml/100gr/dk altina indiginde SEP
amplitiidleri de alinamaz hale gelir. Membran yetmezligi i¢in esik kan akimi degeriolan 8
ml/100gr/dk diizeyinde, ATP belirgin azalir, hiicre ic¢inde kalsiyum, hiicre disinda ise
potasyum artist olur ve hiicresel asidoz gelisir. Boylece serebral nekrozun histopatolojik
bulgular geri doniisiimsiiz olarak yerlesir *>~°.

Serebral kan akimindaki agir veya uzamis azalmalar, oksijen ve glukozun taginmasini
bozarak toksik maddelerin yapimina neden olur. Sinir hiicreleri alternatif enerji kaynaklarin
depolayamadiklarindan bu hemodinamik degisiklikler ATP gibi enerji kaynaklarmin
azalmasina neden olur. Bunun sonucunda metabolik stres, enerji acig1, iyonik dengesizlik ve
iskemik hasar meydana gelir. Hiicre ve doku hasarinin olusmasinda serbest radikallerin
onemli bir rolii vardir. Beyinde iskemik veya hemorajik bir hasar meydana geldiginde bir
yandan serbest radikallerde artis olurken, diger yandan biriken serbest radikalleri uzaklastiran

fizyolojik sistemlerde c¢esitli bozukluklar nedeni ile yetersizlikler ortaya ¢ikmaktadir. Serbest

radikallerin artmasi ile DNA, lipid ve proteinler gibi hiicresel bilesenler hasar goriir *°.

Serebral iskemik dokuda olusan biyokimyasal kaskadin bircok kademeleri vardir.

Yapilan c¢alismalarda ndéron Oliimiine yol acan baglica dort fazin oldugu bildirilmistir. Bu
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fazlar 1. Eksitoksisite (dakikalar i¢inde), 2. Periinfarkt depolarizasyonu (dakikalar, saatler
icinde), 3. Inflamasyon (saatler, giinler iginde), 4. Apopitoz, nekroz (giinler i¢inde) dur. Bu
fazlarda rol oynayan major mediatorler; intraselliiler sitozolik kalsiyumun kontrolsiiz
yiikselisi, serbest radikallerin artis1 ve asidoz durumunun ortaya ¢ikigidir 3740

Agir hipoksinin devam etmesi halinde doku 6liimii baglar. SKA 4-10 dakika siireyle
tamamen kesildiginde beyin dokusunun &liimii meydana gelir *°. Beyin kan akimindaki
azalmanin en fazla oldugu ¢ekirdek (core) bolgesi dakikalar i¢inde irreversibl olarak hasara
ugrarken bu bolgenin c¢evresinde kollateral damarlar tarafindan kan akimi saglanan ama
fonksiyonel olarak is gérmeyen, fakat hala canliligin1 ve biyokimyasal biitlinliiklerini devam
ettiren hiicrelerin bulundugu bolge ‘penumbra’ olarak adlandirilir ! Penumbra anatomik bir
alan olmayip iskeminin siddetine ve siiresine bagli olarak infarktiise dogru ilerlerken dinamik
stirecin yasandigi bir bolgedir. Eger reperfiizyon zamaninda saglanirsa bu bolge kurtulabilir
2

Bir beyin damarinin lezyonunda beyinde bir dizi makroskopik ve mikroskopik
degisiklikler meydana gelmektedir. Beyin kan akiminin 30 saniye siire ile kesintiye ugramasi
ile beyin metabolizmasinda degisimler olusmaya baglar, yaklagik bir dakika sonra noronal
fonksiyonlar durur. Bes dakika sonra ise anoksi nedeni ile serebral infarkt ile sonuglanacak
olaylar zinciri baslar. ilk 24 saatte beyinde sisme, yumusama ve akut ndronal nekroz
goriilmeye baslar. Beyindeki su miktar1 enerji yetersizligi ve ATP kaybi1 nedeniyle hizla
yiikselir ve ekstraseliiler sivi azalir. Bu durum sitotoksik 6dem olarak isimlendirilir.
Sitotoksik 6dem inmeyi takiben 24-72. saatler arasinda ortaya ¢ikmaktadir ve bu saatlerde
beyin herniasyon riskinin en yiiksektir. Ikinci giinden itibaren polimorf niiveli 16kositler olay
golgesine gelmeye baglar ve kan-beyin bariyeri bozulur, beyin 6demi meydana gelir. Bu
vazojenik ddem olup yaklasik 5 giinde maksimuma ulasir. Ugiincii ve besinci giinlerde beyaz
cevherde reaktif aksonal sisme goriilmeye baslar. Besinci ve yedinci gilinlerde nekroz alani
cevresinde makrofajlar birikir ve 2-3. haftada infarkt alaninda fagositoz yapan lipid yiikli
makrofajlar ile gemiositik astrositler gelmeye baslar. Ug ay sonra ise nekrotik doku artiklari

ile fibriler astrositlerin etrafim ¢evreledigi kistik kavite, infarkt alanmin yerini alir >’

2.5. inmede Etiyoloji, Stmiflandirma ve Risk Faktorleri

Inme icin yapilan ilk smiflandirma lezyonun patolojisi gdz 6niinde bulundurularak
yapilmis olup, tiim inmeler iskemik ve hemorajik olmak iizere iki ana gruba ayrilmistir ~ *.

Subaraknoid kanamalar da siklikla hemorajik inme adi altinda degerlendirilmekle birlikte ayri
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bir grup olarak alindiginda, tiim inmelerin yaklasik %87’ini iskemik inme, %10’nu hemorajik
inme ve %?3’iinii subaraknoid kanamalar olusturmaktadir '°.

Iskemik inmede ilk smiflandirmalar da lezyonun patolojisine gére yapilmistir. 1991
yilinda Bamford ve arkadaglari tarafindan yapilan ‘Oxfordshire Community Stroke Project’
(OCSP) smiflamasi bunlardan biri olup, klinik bulgular 6n planda tutulmus, etyolojiye yer
verilmemistir ** (Tablo 1). Ancak yapilan g¢aligmalarla inme klinigi kadar etyolojinin de
prognoz, rekiirrens ve ikincil koruma iizerine 6nemli etkisi oldugu gosterilmistir. Bu nedenle
ileri nororadyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal tetkikler kullanilarak
lezyonun patolojisi, lokalizasyonu ve olus mekanizmasinin dikkate alindig1 daha ayrintili ve
yeni siniflamalar yapilmistir. 1993 yilinda yaymlanan TOAST (Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment) calismasinda kullanilan simiflandirma giinlimiizde yaygin olarak

kullanilmaktadir *° (Tablo 2).

Tablo 1. Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) siniflamasi
1.Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)

2.Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI)

3.Lakiiner infarktlar (LACI)

4.Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)

Tablo 2.Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) Siniflamasi
1. Biiylik arter aterosklerozu

2.Kardiyoembolik inme

3.Kiigiik damar okliizyonu

4.Diger nedenlere bagli inme

5.Sebebi belirlenemeyen inme
2.5.1. iskemik Inme Tipleri Ve Risk Faktorleri

Biiyiik Arter Aterosklerozu: Tiim iskemik inmelerin %20’sinin biiyiik arteraterosklerozuna
bagli oldugu bilinmektedir *°. Bu grupta iskemi, ozellikle ekstrakraniyal damarlarda ve
bifurkasyon bolgelerinde, yillar iginde gelisen aterom plaklarinin stabilizasyonlarinin
bozulmasiyla olusan trombozlar sonucu olusur. Aterotrombotik lezyonlar, damarda darlik ve

tikanmaya neden olarak iskemi meydana getirir. Hemodinamik mekanizmalarla, daha distal
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siir bolgelerde (watershed area) infarktlara da yol agabilir. Bu durumda, proksimal arterlerin
%70-80 ve lizeri darliklart s6z konusudur. Ayrica aterotrombotik lezyondan kopan trombosit,
kolesterol gibi bazi pargalar arterden artere emboli mekanizmasi ile distal arterleri tikayabilir.
Genis arter aterosklerozuna bagli inmelerde, 6zgegmiste siklikla onbes dakika ile bir saat
arasinda siiren gegici iskemik atak sikayeti bulunur. Fizik muayenede karotis iifiirimii ve
distal nabizlarin alinamamasi ayirict tani agisindan Onemlidir. Norolojik kayip olarak,
ekstremitelerde distal veya proksimal kuvvet kayiplar1 ve 6zellikle arterden artere embolizm
vakalarinda fokal kortikal bulgular ortaya ¢ikar. Beyin goriintiilemede; ¢cap1 1,5 cm’den biiyiik
serebral kortikal ve subkortikal lezyonlarmm bu gruba dahil olma potansiyeli yliksektir.
Vaskiiler goriintiilemeyle semptomdan sorumla damarda %50 ve iizeri darlik goriilmesi ve

potansiyel kardiyak emboli kaynagimin dislanmis olmasi gerekir ***°.

Kardiyoembolik Inme: Tiim iskemik inmelerin %20’sini olustur ve kardiyak kokenli
embolilerin arteriyal okliizyona neden olmasiyla meydana gelir. Emboliye yol acan kalp
hastaliklar1, yiiksek riskli ve orta riskli olmak tizere alt gruplara ayrilmistir (Tablo 3). Orta
riskli durumlarda baska inme nedenleri bulunamazsa, olasi kardiyoembolik inmedensoz
edilebilir. Klinik bulgular, ani gelisen ve bazen biling bozuklugunun eslik ettigi hizla
diizelebilen ya da kotiilesebilen fokal ndrolojik semptomlardir. Epileptik ndbetler siklikla
eslik edebilir. Klinik ve goriintiileme 6zellikleri ile biiyiik arter aterorosklerozuna benzerlikler
gostermekle birlikte birden fazla vaskiiler alanda lezyon olmasi kardiyoembolik inmeyi akla
getirmelidir. Kardiyoembolik inme tanisi i¢in biiyiik arter aterosklerozunundislanmis olmasi

. 43,45
gerekir ",
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Tablo 3. Kardiyoembolik inmeye Neden Olan Kardiyak Hastaliklar

Yiiksek riskli hastaliklar Orta riskli hastaliklar
Mekanik prostetik kapak Mitral kapak prolapsusu
AF’1i mitral stenoz AF’siz mitral stenoz

Atriyal fibrilasyon Patent foramen ovale

Hasta siniis sendromu Atriyal flutter
Gegirilmis MI (<4 hafta) Biyoprostetik kalp kapagi

Sol ventrikiiler trombiis Konjestif kalp yetmezligi
Dilate kardiyomyopati Atriyal septal anevrizma
Atriyal miksoma Nonbakteriyel trombotik endokardit

MI (>4 hafta,<6 ay)

AF: Atriyal Fibrilasyon, MI: Miyokard Infarktiisii

Kiiciik Damar Okliizyonu : Bu inme alt tipi tim iskemik inmelerin %25’ini olusturur.
Kiicik damar okluzyonuyerine siklikla lakiiner inme terimi kullanilmaktadir. Genellikle
hipertansiyon ve diyabeti olan yash hastalarda goriiliir. Tanm i¢in klasik lakiiner sendromun
olmasi, kortikal semptomlarin bulunmamasi ve goriintilemede 1,5cm’den kiigiik, derin
infarktlarin bulunmasi1 gerekir. Klasik lakiiner sendromlar; saf motor inme, saf sensoriyel
inme, sensorimotor inme, dizartri-beceriksiz el sendromu ve ataksik hemiparezidir. Lakiiner
inmelerin %57’sini olusturan saf motor inme en sik goriilenidir. Lakiiner inmeler siklikla
internal kapsiil, pons, bazal ganglion ve talamusu tutar. Kirk yas lizeri bireylerde yapilan
MRG ile asemptomatik lakiiner inmeler bildirilmistir. Bu hastalarda olas1 kardiyoembolizm
veya semptomatik arterde %50’den fazla darlik diglanmis olmalidir. Lakiiner inmenin

tanisinda, 0zglinliigli ve hassasiyeti %100 e yakin olan difiizyon MRG en iyi yontemdir.
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Kortikal infarktlara gore daha iyi prognozu olmakla birlikte, uzun doénemde fonksiyonel
4345

kdtiilesmenin nedeni tekrarlayan inmelerdir
Diger Nedenlere Bagh inme: Bu grubu, inmeye neden olan daha nadir goriilen hastaliklar
olusturur. Merkezi Sinir Sisteminin (MSS) birincil ve ikincil vaskiilitleri, CADASIL (cerebral
autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy) ve
serebral amiloid anjiopati gibi nadir kiiciik damar hastaliklari, fibromuskiiler displazi,
konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma ve diseksiyon ile kan
hastaliklar1 yer alir. Tim iskemik inmelerin %5’inden az yer tutar. Kardiyoembolizm ve
bliyiik arter aterosklerozu ekarte edildikten sonra Anjiografi, leptomeningeal biyopsi ve
ayrintili hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testler gibi ileri inceleme yontemleri

kullanilarak tan1 konur %,

Tablo 4. Inmeye neden olan nadir hastaliklar

Antifosfolipid antikor sendromu
Arteriyel diseksiyon

CADASIL
duvart hastaliklari

Damar (dolikoektazi,

anevrizma)

Dissemine intravaskiiler koagulasyon
Fabry hastalig

Fibromuskuler displazi

Heparin ile iliskili trombositopeni
Hiperviskozite sendromlar1
Hipoperfuzyon sendromlari

Mag kullanimu iliskili inmeler

Iyatrojenik nedenler

Menenjit, damar duvari enfeksiyonlari
Migren iligkili inme

Mitokondrial hastaliklar

Moyamoya hastaligi

Orak hiicreli anemi

Primer ya da sekonder santral sinir sistemi

vaskulitleri
Siniis ven trombozu
Sneddon sendromu

Trombotik trombositopenik purpura /

hemolitik tiremik sendrom
Tromboz ve hemostaz ile ilgili bozukluklar
Vazokonstriksiyon / vazospazm

Diger nedenler
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Sebebi Belirlenemeyen inme: Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen nedeni belirlenemeyen
serebral infarktlar, yeterli tetkik edilemeyen vakalar ve yapilan tetkiklerde birden fazla

etyolojik neden bulunan vakalar bulunmaktadir ***.

2.5.1.1. iskemik inme Risk Faktorleri

Son yillarda akut iskemik inme tedavisinde 6nemli ilerlemeler olmakla birlikte, inmeye
bagli 6liim ve sakatlik oranlar1 6nemli bir yiik olusturmaktadir. Bu nedenle inmeye en etkin
yaklasim birincil korunmadir. Inmeye yol acan risk faktorlerinin belirlenmesinde baslica
veriler, ¢ok merkezli, cok sayida birey ile yapilmis, randomize epidemiyolojik caligmalarla
elde edilmektedir.

Inme ile giiclii nedensellik iliskisi olan ve tedavi edildikleri takdirde inme insidansinin
azalacagi belirlenen risk faktorleri ‘kesinlesmis risk faktorleri’ baghigi altinda incelenirken,
daha az nedensellik gosteren diger risk faktorleri ‘kesinlesmemis risk faktorleri’ olarak
incelenir *’. Diger yandan risk faktorleri modifiye edilebilmelerine gore de iki baslik altinda
incelenmektedir; bunlar degistirilemeyen risk faktorleri ve degistirilebilen risk faktorleridir *’

(Tablo 5).

Tablo 5. Iskemik inme risk faktorleri

1.Degistirilemeyen risk faktorleri

a. Yas
b. Cinsiyet
c. Irk

d. Aile oykiisii/genetik

2. Degistirilebilen risk faktorleri

a) Kesinlesmis risk faktorleri b) Kesinlesmemis risk faktorleri
1. Hipertansiyon 1. Alkol kulanimi

2. Diabetes mellitus, hiperinsiilinemi ve
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glukoz intoleransi 2. Metabolik sendrom

3. Kardiyovaskiiler hastaliklar 3. Hiperhomosisteinemi
4. Dislipidemi 4. Tlag kullanim1 ve bagimlilig
5. Sigara 5. Hiperkoagulabilite (antikardiyolipin

) ) antikoru, lupus antikoagulani, faktor V
6. Asemptomatik karotis stenozu _ .
Leiden mutasyonu, protrombin mutasyonu,

7. Orak hiicreli anemi protein C, protein S, antitrombin Illeksikligi)
8. Obezite 6. Oral kontraseptif kullanimi

9. Diyet ve beslenme aliskanliklari 7. Inflamasyon

10. Fiziksel inaktivite 8. Enfeksiyon [ Klamidya pnémonia,

Helikobakter pylori, Citomegaloviriis

(CMV), periodontal hastaliklar ]

11. Postmenapozal hormon tedavisi

9. Migren

10. Uykuda solunum bozukluklari

2. 5.1. 1.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: Yas ilerledik¢e inme riski artmakta, 55 yasindan sonra her onyilda bu risk iki katina

cikmaktadir ¥

Cinsiyet: Inme genellikle erkeklerde, kadinlara gore daha fazla goriilmekle birlikte 35-44 yas
arast ve >85 yasindaki kadinlarda inme insidansi erkeklere gore daha yiiksek oranlardadir.
Kadinlarda inme mortalitesi daha yiiksektir. 55-75 yas aras1 yasam boyu inme riski kadinlarda

%20-21 iken, erkeklerde %14-17"dir 2>*%%.

Irk: Siyah irkta, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi beyazlara gore daha yiiksektir.
Afrika ve Hispanik kokenli Amerikalilarda, Avrupa kokenli Amerikalilara goére inme

insidans1 ve 6liim oran1 daha yiiksektir. Ateroskleroz risk ¢aligmalarinda siyahlarda, beyazlara

18



gore inme insidanst daha yiiksek bulunmustur. Siyah irkta hipertansiyon, obezite ve diyabetin
daha yaygin oranda bulunmasi buna katki sagliyor olabilir. Uzakdogu ve  Asya
popiilasyonlarinda inme insidansi hiz1 yiiksek oranlara ulagmaktadir. Sonug olarak siyah ve

sar1 irkta, beyaz irka gore inme insidansi daha yiiksektir 7"

Aile Oykiisii ve Genetik: Hem babada hem annede inme Sykiisii olmast, kiside inme riskinin

artmasi ile iligkili bulunmugtur *"!

. Aile Oykislniin risk faktorii olusunda rol oynayan
etmenler; benzer yasam tarzlari, beslenme aliskanliklar1 ve bazi herediter 6zellikler olabilir B,
Ikiz ¢aligmalar1 inme riski icin ailesel kalitima iliskin giiclii veriler sunmaktadir; monozigot
ikizlerde inme riski dizigotikizlere gére daha yiliksek olup monozigot ikizlerde risk bes kat
fazladir *2. Kardiyoembolik inme disindaki inme alt tiplerinde, birinci derece yakinlarinda
inme Oykiisiiniin olmasi geng¢ inmeli hastalarda molekiiler genetik inclemelerinin yapilmasinin
6nemli oldugunu diisiindiirmektedir **. Birgok koagiilopatinin otozomal dominant olarak
kalitildig1 bilinmektedir. Lupus antikoagiilan1 ve antikardiyolipin antikorlar1 yaklasik %10
olguda ailesel gecis gosterir. Faktor V Leiden mutasyonu, protein C, protein S ve diger faktor
eksikliklerinin vendz tromboz riskini artirdigi disiiniilmektedir. Nadir goriilen baz1 genetik
hastaliklarda da inme goriilebilmektedir; CADASIL, Marfan sendromu, Fabry hastaligi,

Nérofibromatozis Tip 1 ve 2 bunlara drnektir*’?

. Sonug olarak tiim bu c¢alismalar inmenin
genetik temeli olmakla birlikte tek bir inme geninin sorumlu olmadigini ve c¢evresel
faktorlerle iliskinin dnemli oldugunu gostermektedir *°. Genetik faktorler, simdilik bir

tedavisi olmadigindan, degistirilemez risk faktorleri arasinda sayilmaktadir °'.

2.5.1.1.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Kesinlesmis Faktorler

Hipertansiyon: Hipertansiyon toplumda prevalansi en yiiksek olan, hemserebral infarkt hem
de intraserebral hemoraji icin en énemli risk faktoriidiir >*°°. Kan basinci ne kadar yiiksekse,
inme riski de o kadar artmaktadir . Yas, atrial fibrilasyon (AF),diyabet gibi diger risk
faktorleri ile etkilesmesi ve kan basinci diizeyine bagl olarak riskin artmasi nedeniyle,
gercek relatif risk degerini belirlemek zordur #_ Klinik ¢alismlarda antihipertansif tedaviler
ile ortalama sistolik kan basincinda (SKB) 10 mmHg diisiis ile inme insidansinda %41
oraninda azalma saptanmistir . REGARDS c¢alismasinda SKB’nin diisiiriilmesi ile inme

riskinin siyahlarda (%24 ), beyazlara (%8) gore daha ¢ok azaldig bildirilmistir’’. Son tedavi
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rehberlerinde kan basimcinin <140/90 mmHg’ nin altinda olmas1 gerektigi vurgulanmaktadir
ancak; diyabetes mellitus (DM) gibi diger risk faktorii olan hastalarda bu diizey daha asagi
cekilmelidir (kan basmer <120/80 mmHg) >*. Antihipertansif tedavilerle yapilan bir¢ok
caligma sonunda, farkli antihipertansif ilag kullanilmis olsa da, her birinde inme riskinde
azalma saglandigi sonucuna varilmistir. Yapilan bir meta analizde prehipertansiyonun da
yiiksek inme insidansi ile iligkili oldugu bulunmustur. Bu risk 6zellikle yash olmayanlar i¢in
yiiksektir >% Bagka bir calismada SKB’nin 130 mm Hg’nin altinda tutulmasi ile rekiirren inme

riskinin %20 oraninda azaldig: bildirilmistir *°.

Diyabetes Mellitus, hiperinsiilinemi, glikoz intoleransi: Diyabetik hastalarda, arterojenik
risk faktorleri (hipertansiyon, obezite ve anormal lipid diizeyleri) sikliginda artis ve
ateroskleroza duyarhlik goriilmektedir *’. Yapilan calismalar iskemik inmede DM’nin
bagimsiz bir etkisinin oldugunu ve rolatif risk artisinin 1.8 ile 6 kat arasinda degistigini
bildirmistir *"*°. DM tiim yas gruplarinda artmis iskemik inme insidansi ile iliskili
bulunmustur. Bu risk 65 yas alt1 hastalarda ve siyah irkta daha yiiksektir ®'. GIA ya da minér
inme Oykiisii olan hastalarda bozulmus glukoz intoleransi inme riskini iki kat artirirken, DM
inme riskini ii¢ kat artirmaktadir . Hipertansiyon ve hiperglisemi kombinasyonunun, inmeyi
de i¢ine alan DM komplikasyonlarini artirdigr diisiiniilmektedir. ‘US Nationwide Inpatient
Sample’ 1997-2006 verilerine gore akut iskemik inme nedeni ile hastaneye yatislarda %17¢lik
diislis goriiliirken, DM komorbiditesi olanlarin iskemik inme nedenli hastaneye yatis
oranlarinda %27’lik artis bulunmustur. DM olan hastalardaki bu artis gen¢ yaslarda, siyah ya
da bayaz olmayan diger irklarda daha belirgindir63. Diyabetik inme hastalarinda 6liim riski
daha yiksektir. Bu risk ozellikle kadinlarda ve gen¢ diyabetiklerde daha cok goze
carpmaktadir ®. Diyabetik akut inme hastalarinda yapilan bir ¢alismada siilfoniliire kullanimi
ile hemorajik transformasyon sikliginda azalma oldugu belirtilmistir ®. Tip II DM hastalart
ile yapilan ACCORD c¢alismasinda SKB <120 mm Hg tutulanlar ile SKB<140 mm Hg
tutulanlar karsilastirildiginda kardiyovaskiiler olay acisindan fark bulunmazken; SKB<120
mm Hg tutulan grupta yogun tedavinin yani sira fatal ve non fatal inme riskinde azalma

> HOPE calismasinda diyabetik alt grupta ACE inhibitériiniin tedaviye

bulunmustur
eklenmesi ile inme riski %33 oraninda azalmistir ancak, bu etkinin kan basincinin diismesine
mi baglh oldugu yoksa ACE inhibitorlerinin spesifik etkisine mi bagli oldugu

66

belirlenememistir ~. ACE inhibitorleri veya ARB’ler ile siki kan basinci kontroliiniin

diyabetik hastalarda inme riskini azalttigi, glisemi kontroliiniin  mikrovaskiiler
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komplikasyonlar1 6nledigi belirlenmesine ragmen, siki kan sekeri kontroliiniin inme riskini

azaltigina iliskin bilgiler yeterli degildir *'.

Kardiyovaskiiler Hastaliklar: Iskemik inmelerin %20 sini kardiyoembolik inmeler
olusturmaktadir. Inmeye neden olan en &nemli kalp hastaliklar1 arasinda atrial fibrilasyon
(AF) ile birlikte veya yalniz goriilen mitral stenoz, dilate kardiyomyopati, valviiler kalp
hastaliklar1 (mitral kapak prolapsusu, infektik endokardit, Libman-Sack endokarditi, prostetik
kalp kapaklari), intrakardiyak konjenital defektler (patent foramen ovale, atrialseptal defekt),
kardiyak tiimorler yer almaktadir 7 Bu hastaliklardan en riskli olani romatizmal mitral
stenoz olup, yillik emboli riski %2-5’tir. AF varliginda bu risk 17 kat artmaktadir ****.
Genglerde kriptojenik inmelerin %40’inda potansiyel kardiyak emboli kaynag:
bulunmaktadir. Orta yas ve iizerinde en sik kardiyoemboli nedeni miyokard infarktiisiidiir.
Ileri yasta ise en onemli kardiyojenik emboli riski olan hastalik nonvalviiler atriyal
fibrilasyondur (NVAF). AF tiim yas gruplarinda gii¢lii bir inme risk faktoriidiir, inme riskini
yaklagik 5 kat artirmaktadir. AF hastalarinda 50-59 yas araliginda inme riski %1.5 iken, 80-89
yas araliginda bu risk %23.5’lere kadar artmaktadir . Yapilan bir ¢alismada kriptojenik
inme veya GIA hastalar1 21-30 giin telemetri ile takip edildiklerinde AF saptama oran1 %12-
23 olarak bulunmustur 6970 ' AF hastalarinda inme riskini artiran énemli faktorlerden bazilart;
ileri yas, hipertansiyon, DM, inme 6ykiisii ve kadin cinsyettir '""2. Mekanik kapak replasmant
olan hastalarda AF varligina bakilmadan antikoagiilan tedavi verilmelidir. Mitral stenozu olan
hastalarda eslik eden paroksismal veya kalict AF varsa, embolik inmeler i¢in risk yiiksek olup

4 NVAF hastalarinda inme riskini

bu hastalara da antikoagiilan tedavi baglanmalidir
hesaplayan bir ¢ok simiflandirma mevcuttur ancak en ¢ok kullanilani CHADS2 (C: kalp
yetmezligi, H: hipertansiyon, A: yas, D: diabetes mellitus, S: daha once gecirilmis inme veya
TIA) skorudur. Bu skora gore S, hastanin 2 puan almasina yol acarken digerleri 1 puan
artirmaktadirlar. CHADS?2 skoru 2 ve lizerinde olan hastalarda yillik inme riski %4 olup,
antikoagiilan tedavi 6nerilir **. Bir diger kardiyak emboli riski diisiik ejeksiyon fraksiyonudur

(EF). EF’deki her %5’lik diisiis, inme riskini %18 oraninda artirmaktadir .

Dislipidemi: Hiperlipideminin koroner arter hastaligi icin onemli bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir. Ancak bazi prospektif ¢alismalarda serum total kolesterol diizeyleri ile inme
arasinda iliski bulunmus olsa da ™7 hiperlipidemi ile inme arasinda anlamli bir iliski
olmadigini gésteren calismalar '’ da mevcuttur. Bununla birlikte serum total kolesterol

yiiksekligi ile hemorajik inme arasinda ters iliski oldugu gosterilmistir " INTERSTROKE

21



caligmasinda yiiksek serum total kolestreol veya artmis non-HDL diizeyleri ile iskemik inme
arasinda bir iliski bulunmamistir ancak azalmig hemorajik inme riski ile iligkili bulunmustur.
HDL kolesterol diizeylerinin artmasi ile iskemik inme riski azalmakta ancak, hemorajik inme
riski artmaktadir. Ayni ¢calismada Serum Apolipoprotin A1 (ApoAl) konsantrasyonun artmasi
ile iskemik inme riskinin arttif1 ve lipoproteinlerin aksine intraserebral hemorajiyi
etkilemedigi goriilmiistiir. Benzer sekilde sonuglar ApoB i¢in de bulunmustur. Bu ¢alisma ile
ApoAl ve ApoB gibi lipoprotein diizeylerinin, HDL ve non-HDL kolesterole gore iskemik
inme i¢in daha belirleyici oldugu bildirilmistir >3 Finish ¢alismasinda27703 erkek ve 30532
kadin iskemik inme i¢in 20 yildan fazla izlenmis, kadinlarda HDL kolesterol diizeyleri ile
total ve iskemik inme arasinda ters iliski oldugu bulunmustur e,

Bir 33 wyillik takip calismasinda 13952 hastanin iskemik inme i¢in tokluk trigliserid
diizeyleri adim adim takip edilmis ve yiiksek trigliserid diizeyleri hem kadinlarda hem de
erkeklerde, artmus iskemik inme riski ile iliskili bulunmustur’”’. Rotterdam calismasinda ise

serum trigliserid diizeyleri ile hemorajik inme riski arasinda ters iligkili bulunmugtur®.

Sigara: Hemen hemen tiim inme risk faktorlerinin incelendigi genis Olgekli ¢alismalarda
(Framingham, Cardiovaskular Health Study, The Honolulu Heart Study) sigara i¢iminin

iskemik inme i¢in kuvvetli bir risk faktorii oldugu bildirilmistir *>*7%!

. Son caligmalarda
sigara icenler, sigara igmeyenler veya 10 yildan fazladir birakmis olanlarla karsilastirildiginda
inme riskinin 2 ila 4 kat arttig1 bildirilmistir *"*2. Veriler ayrica, ileri ve geng yaslarda, sigara
ile inme riski arasinda doz-yamit iliskisini desteklemektedir. inme riski giinliik icilen sigara
sayist ile orantili olarak artmaktadir. Tim 1rklarda, cinsiyetlerde ve yaslarda, sigara
birakilmasi ile inme riskinde azalma gdosterilmistir 478 pasif icicilerde inme icin relatif risk
1.25 bulunmustur. Ayni ¢alismada inme riski ile sigara arasinda doz yanit iliskisi oldugu

bildirilmistir . Kadinlarda sigara ve oral kontraseptifler arasinda sinerjistik etki oldugu ve

birlikte bulunduklarinda iskemik inme riskini 7.2’ye ¢ikardiklar1 bildirilmektedir®’.

Asemptomatik karotis stenozu: Altmisbes yas iizerindeki erkeklerde, %50’nin iizerinde
karotis darlig1 %7 oraninda, kadinlarda %35-7 oraninda bulunmaktadir. %75-99 arasindaki
karotis darlig1 ise erkeklerde %1.2, kadinlarda %]1.1 oraninda saptanmaktadir. Bazi
caligmalarda %50-99 asemptomatik darlik bulunankisilerde yillik ipsilateral inme riskinin
%1-3.4 oldugu bildirilmistir. Bu risk progresyon gosteren darliklarda stabil darliklara gore
daha yiiksektir. Statinlerin plak stabilizasyonu yaptig1 ve karotisteki aterosklerotik hastalig

azalttigibildirilmistir “**°. ACAS calismasinda endarterektomi yapilan vakalarda medikal
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tedavi gorenlere gore 5 yillik mutlak risk azalmast %5.9 ‘dur. Kadinlarda perioperatif

komplikasyon daha sik goriilmekte ve bu nedenle cerrahi gruptaki risk azalmasi diismektedir
86

Orak hiicreli anemi: Otozomal resesif gecisli olan orak hiicreli anemide sorun, degismis bir
hemoglobin B zincirinden kaynaklanmaktadir. Yapisi degisen hemoglobin ve eritrosit
hiicreleri  vaskiiler yapilarda tikanikliklar, darliklar yapmanin yani1 sira yetersiz
oksijentagimasi ile de semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Klinik bulgular tipik
olarak yasamin erken doneminde ekstremite ve kemiklerde agriliepizodlar, ciddi hemolitik
anemi ve inme dahil organ infarktlaridir. Ozellikle homozigot olgularda inme riski belirgin
derecede artmaktadir. Bu hastalarda 20 yas civarinda inme prevalanst %11°dir. Inme riski
cocuklukta en fazla olup, yillik risk artist %1 olarak belirtilmektedir, yiiksek kan akim hizi
olan olgularda ise bu yillik inme riski %10’a varan artis gostermektedir 849 Cocuklarda
yapilan “Stroke Prevention Trial” (STOP) calismasinda sik kan transfiizyonu ile inme riskinin

yilda %10’dan %1 e diisiirildiigi gosterilmistir ¥’

Fiziksel inaktivite: Fiziksel aktivitenin koruyucu etkisi muhtemelen; kan basincini
diistirmesi, plazma fibrinojen ve platelet aktivitesini azaltmasi, plazma doku plazminojen
aktivatorlerini ve HDL kolesteroliinii artirmas1 ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in diger risk
faktorlerini kontrol etmesi esasina dayanmaktadir *" REGARDS caligmasinda ortalama 5.7
y1l boyunca haftada 4 giinden az fiziksel aktivite yapanlar, haftada 4 giinden fazla fiziksel
aktivite yapanlarla karsilastirildiginda, haftada 4 giinden az fiziksel aktivite yapan grupta
inme riskinin %20 arttig1 bulunmustur. Fiziksel aktivitenin bu etkisinin aslinda inme i¢in daha
geleneksel olan DM ve obezite tizerindeki etkisinden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir **.
Fiziksel aktivite diizeyini artirarak inme riskinin disiiriilebildigini gosteren ¢alismalar
mevcuttur. Bu calismalara gore orta diizeyde fiziksel aktivite saglikli olmakla birlikte daha
yiiksek diizeyde fiziksel aktivitenin inme i¢in daha koruyucu etkisi oldugu gésterilmistirgg.
Kardiyorespiratuar sporun (kosu bandi gibi) fatal ve nonfatal inme riskini azalttig1r ve risk

azalmasi ile spor arsinda doz-yanit iliskisi oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir™".

Obezite ve viicut yag dagihmi: Kilo siniflamasi viicut kitle indeksine (BMI) gore
yapilmaktadir (BMI: viicut agirligi(kilo) / [boy (m)]?).BMI 25-29,9 kg/m2 araliginda olanlar
fazla kilolu, BMI>30 kg/m2’nin iistiinde olanlar ise obez olarak smiflandirilmaktadir. Son

zamanlarda BMI’den ziyade abdominal obezite kavrami 6n plana ¢ikmistir, bu kavram bel-
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kalca orani ya da bel ¢evresi Ol¢iimii ile ifade edilmektedir. Erkeklerde bel ¢evresinin >102
cm, kadinlarda>88 cm’nin iizerinde olmasi abdominal obezite olarak ifade edilir **. Artmis
bel-kalca orani, iskemik ve hemorajiktim inmelerde risk artist meydana getirmektedir >. Kilo

vermenin, kan basmecini diisiirdiigii ve dolayli olarak inme riskini azalttig1 diisiiniilmektedir *.

Diyet ve beslenme: Diisiik yag, artmis meyve ve sebze tiiketiminin inme riskini azalttig
bildirilmistir. Yapilan ¢alismalarda artmis sodyum alimi, kirmizi et, yumurta, kuyruk yagi,
domuz yag1 gibi besinlerin inme riskini artirdigi, yiiksek potasyum alimi, balik ve meyve
tiiketiminin azalttigi goriilmistir *”°. Ozellikle sodyum ve potasyumun kan basinci iizerine
etki ederek inmeye neden oldugu diisliniilmektedir. Akdeniz diyeti, findik yag1 ya da zeytin

yag1 kullanimi inme riskini diisiirmektedir °*.

Hormon Tedavisi: Oral kontraseptiflerden igerdikleri estradiol miktar1 50 mikogramdan
fazla olanlarin inme riski artirdig1 bilinmektedir %3 Son ¢alismalarda diisiik estradiol iceren ve
kombine preperatlarla da iskemik ve hemorajik inme riskinde hafif artis gozlenmistir ***°.
Ayrica yiiksek estradiol i¢eren preperatlarla oldugu gibi diisiik estradiol igeren preperatlarla
serebral vendz siniis trombozu riski artmaktadir. Bu nedenle 35 yas iizerinde olan, ailede SAK
Oykiisii bulunan, migreni ve hipertansiyonu olan ve sigara kullanan kadinlarda diger
kontrasepsiyon yontemleri dnerilmektedir *°.

Laboratuvar ve gozlemsel ¢alismalarda postmenapozal hormon replasman tedavisi ile
kardiyovaskiiler hastalik ve inme riskinin azaldig1 gostermistir. Ancak, yapilan randomize
kontrollii calismalarda bu tedavilerin kardiyovaskiiler hastalik ve inme riskini azaltmamakla
beraber, artirdif1 gdstermistir *’. Ikincil korumada 6stradiol ile yapilan tedavinin tekrarlayan
inme ve Oliim riskini azaltmadigi, hatta ilk 6 ayda riskin daha yiiksek oldugu gosterilmistir.
Bu calismalarda estradiol ve progesteron birlikteligi igeren ve 6zelikle yalniz estradiol igeren
preperatlarin, inmenin sekonder korunmasinda yararli olmadigi gibi postmenapozal inme
riskini artirdig1 gosterilmistir %697 Women Health Initiative ¢alismasi hormon tedavisinin
kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmadaki roliinii aragtirmak i¢in planlanmistir ancak
caligma siirecinde vaskiiler olaylardaki artis nedeniyle c¢alisma durdurulmustur %,
Framingham Heart Study c¢alismasinda hormon replasman tedavisi alan kadinlarda

99

aterotrombotik inme riski 2.6 olarak bulunmustur Buna karsilik Nurses Health

caligmasinda inme ile hormon replasman tedavisi arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir 100,
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Kesinlesmemis risk Faktorleri

Alkol kullamimi: Alkol tliketimi ile inme arasindaki iliski olduk¢a komplekstir. Alkol ile
iskemik inme iliskisinin ‘J* seklinde oldugu kabul edilmektedir. Physicians Health Study’
calismasinda giinde iki kadehe kadar alkol kullaniminin inme riskinde %23 oraninda azalma
yaptig1 bildirilmistir. Alkoliin bu etkiyi; HDL kolesterol artis1, trombosit agregasyonunda ve
fibrinojende azalma yoluyla gosterdigi diisiiniilmektedir *. Ancak daha yiiksek miktada alkol
alim ile hipertansiyon, hiperkoagiilabilite vekardiyak aritmi gibi nedenlerle risk artigina yol
acabilecegi bildirilmistir. INTERSTROKE ¢alismasinda hastalar hi¢ icmeyen ya da eski igici,
orta derecede i¢ici (ayda 1-30 arasi icecek) ve cok igici (ayda 30 icecekten fazla alanlar)
olarak gruplandirilmis ve bu gruplarin inme riskine bakildiginda orta derecede igicilerde
iskemik inme riskinin azaldig1 ancak yliksek derecede icicilerde bu riskin arttig1 goriilmiistiir
> Finandiya’da yapilan bir ¢alismada ise siirekli ve fazla miktarda alkol tiiketenlerde
anevrizmal ve anevrizmal olmayan hemorajik inme riskinde en az 3 kat artis oldugu

gosterilmistir 1.

Hiperhomosisteinemi: Laboratuvarlar arasindaki fark standarize edilememis olmakla birlikte
normal plazma homosistein konsantrasyonu 5-15 mikromol/L olarak kabul edilmektedir.
Homosistein diizeyleri yasla ve erkek cinsiyette artis gostermektedir. Yapilan prospektif
caligmalarada >15 mikromol/L. homosistein diizeyleri inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii
bulunmus ve bu durumun beyazlar ve Ispanyol kokenlilerde siyahlara nazaran daha belirgin
oldugu gosterilmistir. inme rekiirrensi ile yiiksek homosistein diizeyleri arasinda iliski bulan
caligmalar da mevcuttur. Ancak homosisteini diisiirmeye yonelik yapilan folikasit, kobalamin
ve pridoksin replasmani ile homosistein diizeyi diiserken inme riskinde degisiklik olmadigi
bildirilmistir. Bu durum homosistein diizeyinin tam olarak hangi mekanizma ile vaskiiler

riskte artis yaptiginin heniiz bilinmedigini gostermektedir **.

Hiperkoagiilabilite: Protein C ve S eksikligi, APC rezistansi, ATIII eksikligi ve protrombin
20210 mutasyonu gibi trombofililer bu grupta yer alir. Bunlarin, 6ncelikle vendz trombozlara
yol actigr bilinmekle birlikte, diger risk faktorleri elendiginde inme i¢in bir risk faktorii
olabilecegine dair az ve zayif veri mevcuttur. Diger yandan bir baska hiperkoagiilabilite
nedeni olan antifosfolipid antikor sendromu (AFAS) ve lupus antikoagiilanlar1 (LA) ile igili

bir ¢ok calisma mevcuttur . Retrospektif verilere bakildiginda AFAS ile inme arasinda iligki
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bulunmus olmakla birlikte prospektif calismalarda bu iliski zayif bulunmustur. Muhtemelen
cesitli metodolojik farkliliklardan dolayr yapilan ¢aligmalarin sonucu karisik veriler
sunmaktadir '%%'%. Ancak genclerde (<50 yas) AFAS ile iskemik inme arasinda giiclii bir
iliski oldugunu gosteren calismalarda Ozellikle gen¢ kadinlarda bu riskin yiiksek oldugu
bildirilmistir '**'°. RATIO (Risk of Arterial Thrombosis in Relation to Oral Contraceptives)
caligmasinda oral kontraseptif kullanan kadinlarda lupus antikoagiilan antikorlarinin pozitif
olmasi iskemik inme ve miyokard infarktiisii i¢in major risk olarak bulunmustur ', ileri
yaslarda AFAS ile rekiirren inme arasinda iliski olup olmadigina dair olan veriler ¢eliskilidir
7 Onceki ¢ahismalar iliski oldugunu desteklemis olsalar da daha ¢ok hasta ile yapilan son
caligmalarda sistemik lupus eritematosus (SLE) olmayan ileri yastaki hastalarda rekiirren
inme ile AFAS arasinda bir iliski bulunmamistir. Bununla birlikte SLE olan hastalarda

AFAS’1n rekiirren inme i¢in bagimsiz vaskiiler risk faktdrii oldugu belirtilmistir ',

fla¢c Kullanimi ve Bagimhligi: Kokain, eroin ve amfetamin gibi bagimlilik yapan maddelerin
kullanimi1 ile hem iskemik hem de hemorajik inme riskinin arttifi bilinmektedir ancak bu
veriyi destekleyen genis epidemiyolojik ¢alismalar yoktur. Bu maddelerin ani kan basinci
yiikselmesi, vaskiilit ve hematolojik bozukluklara yol agarak inmeye neden oldugu
diisiiniilmektedir. Az sayida ¢alismada bu maddelerin inme riskini 7 kat kadar artirabilecegi

bildirilmistir *.

Inflamasyon ve infeksiyon: Aterosklerozun endotelyal yiizeydeki hasara bagh gelisen kronik
inflamatuvar bir yanit oldugu kabul edildiginden inflamatuvar markerlarin inmede de rol
alabilecegi diisiiniilmektedir. CRP artis1 ile inme riskinde artis oldugu, statinlerin CRP
diizeylerini diislirerek aterosklerotik plak progresyonunu onledigi diisliniilmektedir. Ancak
dislipidemisi olmayan hastalara statin verilmesi ile yiiksek CRP diizeylerinin diisiiriilmesinin
yararin1 gosteren c¢aligma mevcut degildir. Semptomatik plaklardan daha ¢ok matriks
metalloprotein 9 (MMP9), MMP2, MMP3 ve IL-8 salgilandig1 gosterilmistir. Bu sitokinlerin
de inme patogenezinde rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir.

Yapilan bir ¢ok c¢alismada inme hastalarinin Oykiisiinde yakin donemde gecirilmis
enfeksiyon Oykiisiine rastlanmistir. Enfeksiyona yol agan patojenlerin, aterosklerotk plak
olusumu ve progresyonuna yol agabilecegi diisiiniilmektedir. Buna ragmen antibiyotik
tedavisi ile inme ve diger vaskiiler olay riskinde azalma gosterilmemistir. Aterosklerotik
plakla en cok iligkili bulunan patojenler; Klamidya pnémoni, CMV, Helikobakter pilori, H.
influenza, Mikobakter pndmoni, EBV, HSV tip [ VE II ‘dir s,
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Migren: Migren ile inmenin birlikte goriildiigii CADASIL ve AFAS gibi nadir hastaliklar
disinda, migrenin kendi basina da inme i¢in risk faktorii olup olmadigina dair ¢alismalar
yapilmistir. Bu ¢alismalarda aurali migrende 6zellikle gen¢ kadinlarda inme riskinin arttigi
gosterilmistir. Aurali migreni olan kadinlarin oral kontraseptif ve sigara kullanmalart ile risk 9
kat artmaktadir. Migrenin bu etkisini 6zellikle posterior sirkiilasyonda olmak iizere serebral

kan akiminda azalma ve trombosit aktivasyonunda artis ile gdsterdigi distiniilmektedir '*''°.

Uykuda solunum bozukluklari: Osbtruktif uyku apnesi (OUA)30-70 yas aralignda
erkeklerde %34, kadmlarda %17 oraminda bulunmaktadir ', inme sonrasi OUA sikligmnin
arttig1 bildirilmistir ''>. Meta analiz sonuglarma gére OUA sendromu ile inme insidansi
arasinda anlamli iliski bulunmustur “3’“4.Sleep Heart calismasinda erkeklerde obstruktif
apne-hipopne indeksi (AHI) ile inme arasinda iliski bulunmustur ancak kadinlarda bdyle bir

115

iligki gosterilmemistir. AHI indeksinin artist ile inme riskinin arttig1 belirtilmistir °. Ayrica

OUA inme sonrasi mortalite riskinde artis ve kotii dizabilite ile de ilskili bulumustur '°.

Ancak OUA tedavisi ile inme riskinde azalma olup olmadigina dair calisma mevcut degildir.

2.5.2. Hemorajik inme Etyoloji Ve Risk Faktorleri

Hemorajik inmeye neden olan faktorleri 4 kategoriye ayirararak incelemek miimkiindiir.
Anatomik faktorler, hemodinamik faktoler, hemostatik faktorler ve diger nedenler adi altinda
incelenen risk faktorleri Tablo.5’te gosterilmistir .

Intraserebral hemoraji i¢in en Snemli risk faktorleri ileri yas ve hipertansiyondur.
Hemorajik inmelerin yaklasik %50’sinde neden hipertansiyondur. Yapilan c¢alismalar
hipertansiyonun hemorajik inme i¢in, iskemik inmeden daha gii¢lii bir risk faktorii oldugunu
gostermistir . Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada SKB 130 mm Hg'min altinda
tutuldugunda intraserebral hemorajilerin {igte ikisinin énlenmis oldugu bildirilmistir *°.

Dislipidemi de hemorajik inme igin risk faktorii olarak gosterilmektedir. Yapilan
caligmalar yiiksek serum total kolesterol diizeyi ve yiiksek serum trigliserid diizeyleri ile
intraserbral hemoraji riskinin azaldigin1 ancak, yiiksek HDL diizeyleri ile intraserbral
hemoraji riskinin arttigini gostermektedir *>7%*". Sigaranin intraserbral hemoraji ve dzellikle
subaraknoid kanama riskini belirgin bi¢cimde artirdig1 ve subaraknoid kanama i¢in modifiye

118

edilebilecek en onemli risk faktorii oldugu belirlenmistir ~ °.Miktarina bakilmaksizin, alkol

kullanimi ile hemorajik inme riskinde artis oldugu belirtilmistir>>.
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Hemorajik inme nedenlerinin yasa gore dagilimina bakildiginda vaskiiler anomaliler

(anevrizma ve arteriovendz malformasyonlar) 40 yas altinda en sik neden iken, 40-70 yas

araliginda kii¢iik perforan arterlerin mikroanjiomalarinin riiptiirii, daha ileri yasta ise amiloid

anjiopatilerin en sik neden olarak karsimiza ¢ikarlar.

Altmigbes yasin iistiinde normotansif hastalarda goriilen lobar ve tekrarlayan kanamalar

siklikla serebral amiloid anjiopatiye baglidir. Tekrarlayan kanamalarda yapilan genetik

incelemeler apolipoprotein E (Epsilon 4 ve 2) allel varlig1 gostermistir. E2 ve E4 alleli

tasiyanlarda 2 yilda hemoraji tekrarlama riski %28 iken, E3 alleli tasiyanlarda %10

oldugugdsterilmistir ''°.

Hemorajik inme nedeni olan diger faktorler siklik sirasina gore travma, serebral

neoplazm ,vaskiilit, antikoagiilan ve antiagregan kullanimi, sempatomimetik ila¢ kullanimi

(dekonjestanlar) ve alkol kullanimidir '’

Tablo 6. Hemorajik Inme Risk Faktorleri

1. Anatomik faktorler

Serebral vaskiiler malformasyonlar

Amiloid anjiopati

Kiiclik damarlarin lipohiyalin dejenerasyonu ve mikroanevrizmast
Intrakranial vendz trombozlar

Moya Moya sendromu

Arteryel diseksiyonlar

Karotikokavernoz fistiil

2. Hemodinamik faktorler

Arteryel hipertansiyon

Migren

3. Hemostatik faktorler

Antikoagiilan ve antiagregan kullanimi1
Trombolitik tedavi
Hemofili

Lokemi ve trombositopeni
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4. Diger faktorler

Sigara kullanimi1

Alkol kullanimi

Intraserebral tiimorler

Amfetamin kokain ve eroin gibi madde kullanimi

Vaskilit

2. 6. Inmede Prognoz

Literatiirde inme prognozu temel olarak, kisa donem ve uzun dénem prognozu olmak
tizere iki donem i¢in degerlendirilmektedir. Kisa donem prognozda genellikle tipik olarak
inme sonrasindaki ilk 3-6 aylik donem degerlendirilirken, uzun dénem prognozda inmeden bir
y1l sonrasi ve ilerisi degerlendirilmektedir. iInme prognozunda kisa donem ve uzun dénem igin
farkli faktorler s6z konusu olmakla birlikte genel olarak; yas, cinsiyet, egitim diizeyi, medeni
hal, rehabilitasyona baslama zamani, miyokard infarktiisii veya diyabetes mellitus gibi
komorbid durumlar, inme tipi, inme lokalizasyonu, plejinin agirligi, oturma dengesi, gorsel
uzamsal defekt varligi, mental degisiklikler, inkontinans, diisiik fonksiyonel aktivite skorlar
,iletisim bozuklugu, depresyon, aile etkilenmesi ve destegi gibi pek cok faktoriin prognoz
{izerine etkisi oldugu soylenebilir. '*. Inme prognozunda bir diger 6nemli nokta ise inme
tiplerine gore prognozun degisebilecegidir. Bulgular genel olarak iskemik inmede, alt
tiplerine gore degismekle birlikte, prognozun kismen daha iyi oldugunu desteklerken,

hemorajik inmede ise daha kétii oldugu yoniindedir ''.

2. 6. 1. inmede Kisa Dénem Prognoz

Pek c¢ok ¢alismada baglangi¢ norolojik defisit siddeti, kisa donem prognoz i¢in bagimsiz

bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir '*>'*

124,125

. 1leri yas da, mortalite ve dziirliiliik ile iliskili

olan bir diger énemli risk faktoridiir . Kisa donem inme prognozu ile daha az iligkili

bulunan diger faktorler ise infarkt volimii '**'¥’, Bilgisayarli Beyin Tomografi (BBT) de

128129 " cinsiyet, hipertansiyon, kardiyak hastaliklar '**,

2

hiperdens orta serebral arter bulgusu
gecirilmis inme oykiisii '**, hiperglisemi '*°, lakiiner inkfarktlar '***"*! ve atrial fibrilasyon

olarak sayilabilir.
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Iskemik Inmede Kisa Dénem Prognoz

Iskemik inmenin alt tiplerine gore risk faktdrleri ve prognozun degistigi, coklu
etyolojiye sahip bir hastalik oldugu bilinmektedir. Alman Veri Tabani Raporu’na gore
kardiyoembolizm 6zellikle yaslilarda (>=70 yas) en sik goriilen (%25.6) inme tipi olup, daha
kotii prognoza sahip bulunmustur. Orta yaglarda (45-70 yas arasi) en sik inme tipinin biiylik
arter aterosklerozu oldugu ve bu grupta erkek cinsiyet predominasi, yiiksek erken inme
rekiirrensi, GIA ataklar1 ve sigara kullamm sikligiin fazla oldugu belirtilmistir. Mortalite
oranlarinin kardiyoembolik grupta en yiiksek (22,6 %), kii¢iik damar okliizyonunda en diisiik
(3.3%) oldugu belirtilmistir. En iyi prognozun kiigiik damar okliizyonu ile deger nedenlere
bagli inme gruplarinda oldugu belirtilmistir. Yine bu calismada kii¢iik damar hastalig1 olan
bireylerde (%?20.5) hipertansiyon, DM, hiperkolesterolemi ve obezite sikliginin artmasina
karsin inme agirhgn ve mortalite oranlarmim diisiik olmasma dikkati gekilmistir '*°. Iskemk
inme hastalarinda 30 giinliik mortalitenin arastirildigr bir ¢alismada prognozun bagimsiz
belirleyicileri olarak diyabet, ileri yas ve inme alt tipi oldugu ve iskemik inme hastalarinda
herhangi bir akut inme tedavi prosediiriiniin, 6zellikle de tromboliz uygulanmasi, akut inme

agirhigimi  disiirerek prognozu iyilestirebilecegi belirtilmektedir '**

. Lezyon ozellikleri
acisindan bakildiginda infarkt voliimii biiyiik olan ve infarkt icine hemorajik doniigiimii olan
hastalarin taburculuk ve altinci ay prognozlarinin anlamli sekilde daha koti oldugu
bildirilmistir '** Nadir goriilen nedenlere bagl inmeler seyrek goriildiiklerinden prognozu
hakkinda ¢ok az sey bilinmekle birlikte retrospektif bir caligmada diger iskemik inme tiplerine
oranla erken donem prognozlarinin daha iyi oldugu bildirilmistir. Hastane mortalitesinin
grubun genelinde anlamli derecede diisiik olmasinin yani sira, bu hastalarin hastaneden ¢ikista
semptomsuz olma oraninin yiiksek oldugu bildirilmistir '*°.

Erken inme progresyonu da prognozu etkileyen dnemli bir tablodur. inme sonrasi ilk
birkag saat veya giin i¢indeki erken norolojik kotiilesme ‘inme progresyonu’ veya ‘gelismekte

122 Ulkemizde yapilan bir ¢alismada

olan inme’ gibi degisik terimlerle ifade edilmektedir
inme progresyonunun, hastalarin prognozunu onemli oranda etkiledigi, mortaliteyi 4 kata
kadar artirdigi ve kotii fonksiyonel iyilesme skorlarina neden oldugu bildirilmistir. Akut
iskemik inmede progresyonun infarkt lokalizasyonuna ve inme alt tipine bagli oldugu,
posterior sirkiilasyon infarktlarinda progresyonun daha sik oldugu, kardiyoembolik grupta ise
daha az oldugu belirtilmistir. '*°.

Uzun siireli izlem caligmalarinda inme sonrasi ilk haftalarda norolojik ve fonksiyonel

iyilesmenin daha hizli oldugu bildirilmistir. Bu iyilesme kisa donem prognoz i¢in belirleyici
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bir faktordiir. Prospektif bir ¢alismada inme sonrasinda gegen zamanin bagimsiz bir degisken
olarak, viicut fonksiyonlarinda ve aktivitelerde spontan iyilesmeyi yansittigi ve bu durumun
inme sonrasindaki 6 aya kadar gozlenen iyilesmenin %16- 42’sini temsil ettigi bildirilmistir
137

Iskemik inme icin kisa dénem prognozu etkileyen pek cok faktor bildirilmistir. Bir
calismada lipid distiriicti ilag kullanimi ve bos zamanlari degerlendirici fiziksel aktivite
yapilmasinin hastaneye kabul sirasinda serebral iskemi agirliginin az olmasi ile bagimsiz bir
sekilde iliskili oldugunu ve kisa donem prognozlarin daha iyi oldugunu bildirmistir. Ayrica
gecirilmis inme, artan yas, kognitif kayip varligi, oncesinde antikoagiilan kullanimi veya
antipsikotik tedavi uygulanmasi gibi faktorlerin serebral iskemi agirlinin artmasi ile bagimsiz
sekilde iliskili oldugu ve kisa dénem prognozlarin da daha kétii oldugu bildirilmistir '**.

Sonug olarak iskemik inme i¢in kisa donem prognostik faktdrler net olarak bilinmese de
inme alt tipi, hasarlanmig beyin bdlgesinin yerlesimi ve biiyiikligii, basta kardiyovaskiiler risk
faktorleri olmak tizere eslik eden tibbi durumlar, hastaneye kabul edilinceye kadar gecen
siirenin uzunlugu ve erken rehabilitasyonun erken inme prognozu iizerinde etkili oldugu
sOylenebilir.

Hemorajik Inmede Kisa Donem Prognoz

Lobar hematomu olan hastalarin prognozlarinin diger hemorajik inme nedenlerinden
daha iyi oldugu bilinmektedir. Lobar hemorajilerin mortalite oranlar1 %11-62 arasinda
degismektedir 139190 Bir calismada hemorajik inmede erken norolojik kotiilesmenin daha sik

141

oldugu bildirilmistir ™. Lobar hematomlu hastalarda erken 6liim ile bagimsiz iliskli durumlar

degisen biling durumu, Oncesinde serebral infarkt Oykiisii veya kronik karaciger hastaligi

olarak siralanmigtir 1112,

2. 6. 2. inmede Uzun Dénem Prognoz
Inme sonras1 yillik &liim riski yaklasik %9 olup, bu oran genel populasyonun yaklasik

VK I—
. Tim

olarak 2.3 katidir. Inme sonras1 artmis 6liim riski geng hastalar i¢in dahi gegerlidir
inme tipleri i¢in ilk 2 dekatta gecici iskemik ataklar, atrial fibrilasyon, diyabet, stres, yiiksek
viicut kitle indeksi, sigara oykiisii ve diger kardiyovaskiiler hastaliklar prognoz ile ilskili
faktorlerdir. '**. Oxfordshire Community Stroke projesinde ilk inme gegiren 675 hasta birinci
yilda Modifiye Rankin Skorlarina gore degerlendirilmis ve iskemik inme hastalarindan %
35’nin yasarken baskalarina bagimli oldugu gosterilmistir. Bu calismada yasayan inme
hastalarinda birinci yil bagimlilik oranlarinin iskemik ve hemorajik inmede farkli olmadigi

bildirilmistir '*°.
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Iskemik inme i¢in uzun dénem prognozu etkileyen dnemli bir faktdr inme rekiirrensidir.
[k inme sonrasi rekiirrens oranlart %2.3 ile %11.8 arasinda degismektedir '*°. Rekiirrens
oranlar1 inme alt tipine gore dnemli oranda degismektedir. Bu oranlar kardiyoembolk inme
icin %14.4, biiyiik arter aterosklerozu i¢in %7.3, kiiclik damar okliizyonu i¢in %6.2 ve sebebi
belirlenemeyen inmeler i¢in % 7.8 olarak belirtilmistir. Gegirilmis inme Oykiisii, bliylik arter
aterosklerozu ve kiiciik damar okliizyonu olan hastalarda rekiirren inme i¢in belirleyici iken,
kiiciik damar okliiyonu olan hastalarda diyabet rekiirrensi belirleyen asil faktor olarak
gosterilmistir '

Bir derlemede inme sonrasi altinci ayda giinliik yasam aktivitelerinin belirleyicilerinin;
idrar inkontinansi, giinliik yasam aktivitelerinin baglangictaki durumu, yas ve parezi durumu
oldugu bildirilmistir '*®. Bamfort ve arkadaslarinin yaptig1 uzun dénem prognoz calismasinda
birinci yilda iskeminin alt tipi ve patolojisinin dagilimina gore hastalarin %31’inin
kaybedildigi, 6zellikle total anterior sirkiilasyon infarktinin altinci aydaki genel prognozunun
%97.6’simn dliim ve ciddi bagimlilik seklinde kétii oldugu belirtilmistir '*.

Akut iskemik inmede uygulanan terapotik tedavilerin, uzun donem inme prognozuna
etkili oldugu diisiiniilmektedir. Urokinaz ile intraarteryel tromboliz (IAT) uygulanan
hastalarin aspirin alanlar ile kiyaslandig1 iki yillik bir izlem g¢alismasinda IAT uygulanan
hastalarin %56’s1, aspirin alan hastalarin ise %42’sinin fonksiyonel a¢idan bagimsiz oldugu
ve aspirin alanlarin %40’1nda, tromboliz alanlarin ise %40’inda klinik durumun miikemmel
oldugu bildirilmistir. Mortalite oranlar1 ise aspirin alan grupta %23 iken tromboliz alan grupta
%24 bulunmustur 150

Inme sonrasi dziirliiliigiin oldugu kadar handikap da hastalar icin énemli bir sorun
yaratmaktadir. Bununla ilgili yapilan bir g¢alismada inme hastalarinin en c¢ok fiziksel
bagimlilik ve ugras alanlarinda daha belirgin handikaplar1 oldugu belirtilmistir. Total anterior
sirkiilasyon infarktinda inme sonras1 3. ve 12. ayda en yliksek 6ziirliiliik ve handikap oranina

sahip oldugu bildirilmigtir'".

2.7. inme ve Yasam Kalitesi

DSO 1998’de hayat kalitesini ‘bireylerin gerekyasadiklari ortamdaki kiiltiirel ve
degeryargilari, gerekse kendi hedefleri, yasam standartlar1 ve endiseleri baglaminda, hayattaki
durumlarini algilama bicimi’ olarak tanimlamistir'>2. Baska bir deyisle hayat kalitesi ‘bireyin
kendi yasamindan memnun olma durumu ya da subjektif iyilik hali’ olarak

yorumlanabilir'*® Hayat kalitesi iizerine belirleyici olan kavramlar; bireyin toplum, aile ve is
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cevresi olan sosyokiiltiirel durumu ile kisiligi, sorunlarla basa ¢ikma yollari, inanglari,
emosyonel durumu ve gecirmis oldugu hastaliga bagh oziirlilik ve engellilik
durumudur>*. Ayrica DSO hayat kalitesi ile ilgili diger kavramlar olan yetersizlik kavramini
psikolojik, fiziksel ya da anatomik yapilarin ya da fonksiyonlarin kaybi veya anormalligi
olarak, oziirliiliik kavramini giinlilk yasamda normal kabul edilen aktiviteleri yapmada
kisithilik ya da yetersizlik olarak, emgellilik (handikap) kavramini yasamda normal kabul

edilen bir roliin performansinm énleyen veya kisitlayan durum olarak tanimlamistir °%.

Inme, fonksiyonel yetersizlie neden olmasi ve ¢ogu zaman kalici olan etkileri
nedeniyle kisinin yasam kalitesini ve yasam memnuniyetini azaltmaktadir. Ayni zamanda
inmeye bagh ciddi 6ziirliliigli olan bakim hastalari, hem ailenin hem de toplumun sosyal ve
ekonomik yiikiinti arttirmaktadir' %, Bir ¢ok calismada inme hastalarmin uzun dénemde
yasam kalitesinde bozulma oldugu gosterilmistir. Yasam kalitesinde azalmaya neden olan
durumlarin baginda fiziksel ve mobilite fonksiyonlarindaki kisitlanma gelmektedir "'*’. inme
hastalarinda; sosyal ¢evrelerinde ugradiklar1 kayip, degersizlik hissi,iletisim problemleri,
kisilik degisikligi ve bunlarla iligkili depresyon siklikla goriilmektedir. Hastalarin yani sira
bakicilar da hastanin kisiligindeki degisimler ve yasam sekillerinde ortaya c¢ikan
degisikliklerle bas etmek durumunda kalirlar. Biitiin bunlar fiziksel, psikolojik ve sosyal
strese neden olarak hasta ve bakicilarinin sosyal hayatini kisitlar, ev diizenini degistirir, uyku
bozukluklari,anksiyete ve depresyon olugsmasina yol acarak hayat kalitesinde diismeye neden

158,159
olur ™™~

Inme sonras1 uzun dénemde oziirliilik oraninin %13-66, engellilik oraninin %12-64

160, Yapilan bir ¢alismada ii¢ yillik inme hastalarinin

arasinda degistigi bildirilmektedir
yaklasik % 55’inin kismen iyilestigi, iicte birinin en az bir 6zbakim aktivitesinde yardima
ihtiyag duydugu belirtilmistir '®'. Giiney Londra’da yapilan bir ¢alismada 3 ay siireyle takip
edilen inme hastalarinin % 9’unun agir 6ziirlii ve %15’inin orta derecede oziirlii oldugu
bildirilmistir. Inme sonrasi 12. ayda ise yasayan (%35) hastalarin%11’inde orta veya agir
derecede oziirliiliik bildirilmistir '**'®. Bir ¢ok caligmada yasam kalitesi ve gilinlilk yasam
aktivitelerinde bagmmlilik ve fizikselyetersizlik arasinda giiglii bir iliski oldugu
164-168

belirtilmistir Yasin ilerlemesi ve yaslt popililasyonun artmasiyla birlikte inme

gecirenlerinsayist artmaktadir'®. Bu nedenle inme, uzun dénem sonuglar bityiik olciide

bilinen énemli bir halk saghii problem halini almistir '
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Son zamanlarda, hastalarda iyi hissetme durumunda inmenin toplam etkisini
degerlendirmek amaciyla yalnizca norolojik fonksiyon ve oziirliiligiin degerlendirilmesinin
yetersiz kalacag goriilmiistiir' ', Bu nedenle yasam kalitesi inme hastalarinda prognozu
degerlendirmede Ozirliilik veya kotiilesme ile kiyaslandiginda onemli bir indeks haline

7L172 " inme hastalarinda yasam kalitesi ile iligkili en O©nemli klinik

6,164,167,173,174

gelmektedir

degiskenlerden biri depresyondur . Yapilan caligmalarda inme sonrasi depresyon

oraninin %18-61 arasinda degistigi, bu oranin inme Oncesi depresyon Oykiisii ve mevcut
fonksiyonel durum bozuklugu ile daha da arttigi bildirilmistir '">'77""!® Bir calismada
inmenin akut fazinda ozellikle subkortikal gri cevher tutulumlarinin depresif semptomlari
belirlemede 6nemli rol oynadig1 gosterilmistir. Subkortikal gri cevher lezyonlarinin kognitif
fonksiyonlarda, Ozgiivende ve duygulanim siirecinde bozulmay1 tetikledigi ve bunun

179

sonucunda yasam Kkalitesinin bozuldugudiisiiniilmektedir' ”. Inme hastalarinda depresyon

disinda anksiyete bozukluklari, mani, apati, psikotik bozukluklar, patolojik giilme ve aglama

bulunabilir'”.

Oziirliiliik, handikap ve yasam kalitesi arasindaki iliski bir ¢ok calismada gosterilmis
olmakla birlikte bu durum oldukga kansiktir'™. Ornegin prosopagnozili bir hastanin fiziksel
fonksiyonlart normal oldugu i¢in oziirlii kabul edilmezama bu kisilerin sosyaliligkileri

siirdiirmekte zorluklari oldugundan handikaplart meveuttur '7"'*!,

Inme hastalarinda kognitif ve emosyonel bozukluklarin %10’dan %80 ne kadar degisen
siklikta goriildiigii bildirilmektedir'™. inmeye bagh kognitif bozukluklarda gri cevher hasari
ve yaygin noronal disfonksiyon; mental hizda azalma, hafiza problemleri ve yiiriitiicii
islevlerde azalmaya neden olur. '™ inme hastalarinda gériilen kognitif bozulmanimn, yasam
kalitesi iizerine olumsuz etkisi oldugunu bildiren ¢alismalar meveuttur "' Yapilan bir
caligmada subakut fazda yiiriitiicii islevlerde bozulma uzun dénem kognitif bozulmanin en iyi
gostregesi iken, gorsel algi veya bellekte erken bozulma ve yari ihmal uzun dénemde giinliik

yasam aktivitelerinde bagimliligin 6nemli belirleyicisi oldugu gosterilmistir.

Inmede mevcut fonksiyonel durum yani engellilik ve 6ziirliiliigiin yan1 sira; egitim
seviyesi, ekonomik durum, sosyokiiltiirel ¢evre, sosyal ¢evre destegi ve bakicinin durumu,
ileri yas, depresyon ve yorgunluk, paralizi veya motor yetersizligin siddeti, sosyal desteklerde
azalma, ise geri donememe, lezyonun yeri, bilissel yetersizlik gibi faktorler de yasam kalitesi

iizerine etkili faktorlerdir'®™'*>'% Ulkemizde yapilan bir cahismada hayat kalitesi ile
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fonksiyonel durum arasinda giiglii iligski goriilmiis ilaveten cinsiyet, egitim, komorbid tablolar

ve psikolojik faktdrler gibi demografik 6zelliklerle de iliskili bulunmustur ',

Inmede Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Inmede objektif yasam kalitesinin degerlendirilmesinde, jenerik ya da spesifik
standardize edilmis dlgekler kullanilmaktadir. iInmede en sik kullanilan jenerik yasam kalitesi
Olcekleri Nottingham Saglik Profili (Nottingham Health Profile- NHP) ve Kisa form-36’dir.
Bu &lgekler genel saghigr degerlendirir ve inmeye 6zgii degildir. Inmeli hastalarin afazi,
thmal, kognitif kayip gibi alanlarinin degerlendirilmesinde yetersizdir veduyarlilig1 azdir.
Bunlarin disinda, yanlis yorumlara yol agan tavan veya taban etkisi gosterebilmektedirler
188189 Ayrica inme hastalarinda yapilan terapStik miidahaleleri ve ilag etkinligini
degerlendirmede yetersiz kalabilecegi belirtilmistir '*°. Inme hastalarinda, giinliik yasam
aktivitelerinin degerlendirilmesi i¢in sik kullanilan 6l¢ek 10 maddelik Barthel indeksi’dir oL
Bu 06l¢egin Shah ve arkadaslari tarafindan modifiye edilmis hali olan Modifiye Barthel
indeksi, Kiigiikdeveci ve arkadaglar1 tarafindan Tiirkge’ye valide edilmis ve Tiirk inmeli
hastalardagecerli ve giivenilir oldugu  gdsterilmistir  °*'”*.  Global aktivitenin
degerlendirilmesinde ise, tiim diinyada en sik kullanilan 6lgek, Fonksiyonel Bagimsizlik
Olgegi (Functional Independence Measure-FIM) olup, Tiirk inmeli hastalarda da gegerliligi ve

giivenirliligi ¢aligtimugtir '+

. Yasam Kkalitesinin degerlendirilmesinde diger bir Snemli
kavram olan katilm, DSO tarafindan, bir yasam durumuna yani sosyal hayata istirak etme
seklinde tanimlanmistir. inme hastalarinda fiziksel fonksiyonlarin degerlendirlmesinde en sik
modifiye Rankin Olgegi kullanilmaktadir'®®'’. Barthel indeksi, fonksiyonel bagimsizlik
Olcegi ve modifiye Rankin 6lgedi gibi 6lgekler inmenin yalnizca 6zgiin bir yoniinii, fiziksel
yoniini, degerlendirirler *'™.

Son on yilda inmeye spesifik yasam kalitesini degerlendiren yeni Olgekler
gelistirilmistir. Bu 6lgeklerde, inme hastalarinda 6nemli olan gérme defekti, {ist ekstremite
fonksiyonlart ve lisan bozukluklarina da yer verilmektedir. Bu o6lceklerin jenerik olgeklere
nazaran inme hastalarinin karsilastiklar1 zorluklara dair daha detayl niteliksel bilgi verdigi
bildirilmektedir *'**'*®. Inmeye 6zgiil yasam kalitesini degerlendiren Slgeklerden bazilart:
Inme Etki Olgegi (The Stroke Impact Scale- SIS), inmeye Ozgii Yasam Kalitesi Olgegi (The
Stroke Specific Quality of Life Measure-SSQOL), Strok ve Afazi Yasam Kalitesi Olgegi
(Stroke & Aphasia Quality of Life Scale-SAQOL-39) ve The Burden of Stroke Scale (BOSS)

dlcekleridir'*™'®”. Bunlarin bazilarinin Tiirk¢e’ye validasyonu yapilmugstir 222"
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz kesitsel bir arastirmadir. Arastirmaya; Kasim 2014-Haziran 2015 tarihleri
arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi’nde klinik degerlendirme, laboratuvar
bulgulari, beyin bilgisayarli tomografi (BBT) ve/veya manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)
ile, ilk inme tanis1 konmus, tibbi durumu stabil ve 18 yasindan biiyiik hastalar alindi.Hastalar
olayr takiben 3. ve 6. aylar arasinda (inmenin erken evresinde) Inme Poliklinigi’'nde

degerlendirildi.

Calhismanin Dislama Olciitleri:

Inmesi dykiisii olan hastalar

Bilgi aligverisinin miimkiin olmadig1 agir afazik hastalar

Mini-Mental Durum Degerlendirme Testi (MMT) 15’in altinda olanlar hastalar
Gorme ve isitme bozuklugu olan hastalar

Bedensel engellilik yaratabilecek kas-iskelet sistemi ve inme disinda sinir sistemi
rahatsizliklar1 (gelisimsel kalca displazisi, ileri evre osteoartrit, romatoid artrit, ankilozan

spondilit, ampiitasyon, myastenia gravis, Parkinson Hastalig1) bulunan hastalar

Onam ve Bilgilendirme

Calismaya katilan tiim katilimcilara, klinik goriisme ve uygulamalardan énce DEU Tip
Fakiiltesi Klinik ve Laboratuar Arastirmalar etik kurulunca uygun bulunan bilgilendirilmis
onam formu verilerek ¢alisma hakkinda detayli bilgilendirilme yapildi. Calismaya katilmay1
kabul eden hastalarin tiimiine bilgilendirilmis onam formu imzalatildi ve bir niishasi

kendilerine verildi (Ek 1).

Cahismanin Evreni ve Orneklemi
Veri toplama siiresi icinde poliklinigimize yaklagik 160 olgunun bagvurdugu
diistintilerek; siklig1 yaklasik %80 olarak bilinen ve 5 % hata ile 95 % giiven diizeyinde en az

97 olgu alinmas1 6ngoriildii ve calismaya 102 hasta alindi.
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Calisma Tasarimm

Hastalarin demografik ve 0Ozgee¢mis Ozellikleri, inme tipi, risk faktorleri, inme
laterizasyonu, tutulan arter alani, MRG ve/veya BBT bulgularina gére inme lokalizasyonu,
iskemik inme ise trombolitik tedavi alip almadiklari, uygulanmakta olan tedaviler, egitim
diizeyleri, gelir durumu, kimlerle yasadiklar1 bilgileri kayit edildi. Akut dénem tedavisi
acisindan hastalar; spesifik tedavi (intravendz tromboliz, intraarteriyel tromboliz, mekanik
trombektomi) alan ya da almayan hastalar olarak ikiye ayrildi. Uygulanmakta olan tedavi
durumu; antikoagiilan tedavi alanlar ile diger tedavileri alanlar (antiagregan tedavi alan ya da
tedavi almayanlar bu gruba dahil edildi) olarak 2 gruba ayrildi. Hastalarin egitim diizeyleri
okur-yazar degil, ilkokul mezunu, ortaokul mezunu, lise mezunu, liniversite mezunu seklinde
gruplandirildi. Gelir durumlar1 bakimindan; aylik geliri asgari ticret ve altinda olanlar kotii,
tizerinde olanlar ise iyi olarak tanimlandi. Hastalar ailesi ile yasanlar ya da yalniz yasayanlar

olarak iki grupta incelendi.

Inme tipleri iskemik ve hemorajik olarak smiflandirildi. Iskemik inme etyolojik
siniflamasi olan TOAST sistemine gore, biiyiik arter aterosklerozu (BAA), kardiyoembolik
inme (KEI), kiiciik damar okliizyonu (KDO), diger nedenlere bagl inme (DNBI) ve sebebi
belirlenemeyen inme (SBI) olarak gruplar belirlendi. Hemorajik inme subtiplerine primer

intraserebral hemoraji hastalar1 dahil edildi.

Inme risk faktorleri degerlendirmesindesigara kullanan hastalar; hi¢ igmemis olanlar,
biryildan daha uzun bir siire once sigarayr birakmig olanlar ve halen sigara icenler olmak
tizere lice ayrildi. Hematolojik nedenler agisindan hastalar; risk faktorii olmayanlar, giiclii risk
faktorli olanlarlar (Antifosfolipid Sendromu, lupus antikoagiilanlar pozitifligi) ve zayif risk
faktori olanlar (MTHFR mutasyonlari, Faktér V leiden mutasyonu, trombositozisve

paroksismal nokturnal hemoglobiniiri) olmak tizereli¢ grupta degerlendirildi.

Hastalarin Degerlendrilmesinde Kullanilan Olgekler

Inmeye Ozgii Yasam Kalitesi Olgegi (The Stroke Specific Quality of Life Measure-
SSQOL)
Hastalarin yasam kalitesini degerlendirmek i¢in kullanildi. Williams ve arkadaslari

tarafindan 1999 yilinda gelistirilmis ve mobilite, enerji, list ekstremite fonksiyonu, meslek/
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tiretkenlik, mizag, kendine bakim, sosyal rol, ailenin rolii, vizyon, dil, diistinme, kisilik
ozelliklerini degerlendiren 12 alan ve 49 maddeden olusmaktadir. inmeye 6zgii yasam kalitesi
Olceginin maddeleri 1’den 5’e kadar degisen likert tipi puanlama ile derecelendirilmektedir.
Olgege ait her bir alanin puan ortalamasmin hesaplanmasinda, alana ait biitiin maddelerden
alman puanlar toplanarak, alana ait madde sayisina boliinmektedir. Her bir alandan alinan
ortalama puanlarin toplammin 12’ye boliinmesi ile dlgegin toplam puami hesaplanir. Olgek
puaninin yiiksek olmasi, yasam kalitesinin yiiksek oldugunu, 6lgek puaninin diisiik olmasi
yasam Kkalitesinin diisiik oldugunu gosterir’. Olgegin Tiirkceye uyarlamasi 2009 yilinda
yapilmistir 203 <Bazi seyleri hatirlamak i¢in onlar1 yazmak zorunda kaldim’ maddesi 6lgekten
cikarilmis ve Slcek madde sayis1 48’e inmistir. Orjinal dlgekte yer alan “Ust ekstremite
fonksiyonlar1”, “Is/ Uretim”, “Mobilite” ve “Kendine bakim” alt boyutlar1 altinda yer alan
maddeler bir boyut altinda toplanmistir. Bu yeni boyuta “Aktiviteler” ad1 verilmistir. Orijinal
Olcekte “Aile Rolleri” ve “Sosyal Roller” olarak iki ayr1 boyutta yer alan maddeler tek bir
boyut altinda toplanmistir. Bu boyutun adi “Aile ve Sosyal Roller” olarak degistirilmistir.
Orijinal 6l¢ekte “Mizag” alt boyutu altinda yer alan madde MDS8 (Yemek yeme istegim
azaldi1) “Enerji” alt boyutu altina girmistir. Boylece 6l¢ek sekiz alt boyut altinda toplanmastir

(Olgegin Tiirkge versiyonu &rnegi Ek 2°de verilmistir).

National Institutes Of Health Stroke Scale (NIHSS)

Hastalarda inme siddetini belirlemek icin kullanildi. NIHSS; doktorlar arasinda tanisal
birlige yardim etmek i¢in, Ulusal Saglik Enstitilisii tarafindan inme tanismin 5-8 dakikada
tamamlanmasi i¢in gelistirilmistir. NIHSS; norolojik defisitleri puanlayan 11 alt boliimden
olusmaktadir. Inme hastalarindaki nérolojik defisitleri tanimlar ve komplikasyonlarin gelisme

Ongoriisii agisindan prognostik degeri vardir. Yiiksek NIHSS kotii prognozu gosterir.
Modifiye rankin 6lgegi (MRS)

Hastalarin fonksiyonel durumunu degerlendirmek i¢in kullanildi. MRS hastanin giinliik
yagsam aktivitelerini yapabilme yetenegine gore fonksiyonel durumu degerlendiren 5 puanlik
bir Olcektir. Sifir puan hi¢ semptom olmamasini, 5 puan ciddi bagimliligi, 6 puan ise Sliimi

gostermektedir '*°.
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Mini Mental Durum Testi (MMDT)

Hastalarimizda kognisyonu degerlendirmek i¢in kullanildi. MMDT, global olarak
biligsel diizeyin saptanmasinda kullanilabilecek, kisa, kullanish ve standardize bir metottur.

Toplam puani 30 olan testte 23/24 degeri normal ile hafif demans ayirimi i¢in esik degerdir
204

Beck Depresyon Olgegi (BDO)

Hastalarin depresif duygu durumunu belirlemek i¢in kullanildi. Beck ve arkadaslari
(1961) tarafindan gelistirilen, depresif belirtilerin siddetini degerlendiren, 21 sorudan olusan
bir 6z-bildirim 6lgegidir. Tiirk¢eye uyarlamasi Hisli (1988) tarafindan yapilmistir. Norolojik
hastaliklarda da gecerligi ve giivenirligi test edilmis bir depresyon Olcegidir. Degerlendirme
toplam 4 puan iizerinden (0-3) yapilir, 6lgekten alinabilecek en diisiik puan 0, en yiiksek puan

63’tlir. Hastanin aldig1 toplam puan 16 ve iizerinde ise depresyon lehine yorumlanabilir.

istatiksel Analizler

Verilerin istatiksel analizi i¢in SPSS 15.0 programi kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilagtirilmasinda Ki-Kare Testi kullanildi. Normal dagilima uyan sayisal veriler i¢in T-
Testi, normal dagilima uymayan sayisal veriler i¢cin Mann-Whitney-U testi kullanildi. Ikiden
fazla grup analizinde Kruskal Wallis testi kullanildi. Hastalarin klinik durumlarini gésteren
Olcekler, sosyokiiltiirel ve ekonomik diizeyleri ile yasam kalitesi arasindaki iliski
Spearmankorelasyon analizi kullanilarak degerlendirildi. Sirali degiskenlerin analizinde
Kendall korelasyon analizi kullanildi. Yagam kalitesinin esas belirleyicileri Multiple linear
regresyon analizi (forward stepwise regresyon) kullanilarak degerlendirildi. SSQOL ve
alanlar1 bagimhi degisken olarak kabul edilirken; yas, cinsiyet, egitim diizeyi, gelir durumu,
kimlerle yasadigi, aldigi tedavi ile NIHSS , MRS, MMDT ve BDO ortalama puanlar
bagimsiz degiskenler olarak belirlendi.

P degerinin < 0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismaya 35’1 kadin, 67’si erkek olmak {izere toplam 102 hasta alinmistir. Hastalarin
yas ortalamasi 65.83 +12,32 (kadinlarda 68,60+£12.39, erkeklerde 64.30+12.12) olarak

bulunmustur. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi Grafik 1°de gosterilmistir.

merkek mkadin

Grafik 1. Cinsiyet Dagilimi

Hastalarin 8’inde (%7,8) hemorajik inme (HI), 94’iinde (%92,2) iskemik inme
mevecuttur. Iskemik inmelerin 33’iinde (%32,4) BAA, 10’nunda (%9,8) KEI, 24’{inde (%23,5)
KDO, 5’inde (%4,9) DNBI ve 22’sinde (%21,6) SBI saptanmustir. Grafik 2’de inme alt tipi
dagilimi gosterilmistir.

m Hemorajikinme m Blyik arter aterosklerozu  m Kardiyoembolik inme

B Kiguik damar okluzyonu ® Diger nedenlere bagl inme m Sebebi belirlenemeyen inme

Grafik 2. Inme Alt Tipi Dagilim
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Hastalarda en sik goriilen risk faktorleri sirastyla HT,DM ve sigara igiciligiydi. HT %95

siklikla en ¢gok KDO grubunda bulundu. Hastalarin yarist (%50) halen veya eski sigara

izlemistir. Giiclii hematolojik nedenler sadece DNBI grubunda mevcuttu. Hastalarin

demografik verileri, klinik 6zellikleri ve risk faktorleri Tablo 7°te 6zetlenmistir.

Tablo 7. Hemorajik inme ve iskemik inme alt gruplarinin klinik &zellikleri ve risk faktdrleri

SVO

Hi BAA KEI KDO DNBI SBI TOTAL

(S=8) (S=33) (S=10) (S=24) (S=5) (S=22) (S=102)
Cinsiyet
S(%)
Kadin

1(12,5) 7(21,2) 6 (60) 10 (41,7) 2 (40) 9 (40,99 35 (34,3)
Erkek

7 (87,5) 26 (78,8) 4 (40) 14 (58,3) 3 (60) 13 (59,1) 67 (65,7)
Yas
(ortt ss) 63.75+7,55 68,15+9,76 71,10+11,58 | 67,16+9,56 37,4£11,37 | 65,72+£12,86 | 65,83+12,32
Aile oykiisii
S(%)

- 6 (81,8) 3 (30) 9(37,5) - 8(36,4) 26 (25,5)
HT
S(%) 7 (87,5) 28 (84,8) 6 (60) 23 (95,8) - 15 (68,2) 79 (77,5)
DM
S(%) 2 (25) 7(21,2) 4 (40) 14 (58,3) - 9 (40,9) 36 (35,3)
Hiperlipidemi
(ortt ss) 137,25+35,54 | 136,754+34,69 | 117,9+36,44 | 141,25+32,35 | 114,6+28,28 | 133,45+36,31 | 134,2+34,52
Sigara S(%)

Eski igici 2 (25) 12 (36,4) 3 (30) 7(29,2) - 5(22,7) 29 (28,49
Halen igen 3(37,5) 10 (30,3) - 3(12,5) 1(20) 5(22,7) 22 (21,6)
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Kalp hast.
S(%)
NVAF
- - 5(50) - - 4 (18,2) 9 (8.,8)
VAF
- - 3 (30) - - 1(4,5) 4(3,9)
Digerleri
- - 2 (20) - - - 2(2)
Hematolojik
hastalik S(%)
Gii¢lii neden
- - - - 5(100) - 5(4.,9)
Zayif neden
- 2 (6,1) - 1(4,2) - 4 (18,2) 7 (6,9)
BI12 vit.
Eksikligi
S(%)
2 (25) 4 (12,1) 2 (20) 4 (16,7) 1 (20) 4 (18,2) 17 (16,7)
Horlama
S(%)
- 8(24,2) 6 (60) 11 (45,8) - 11 (50) 36 (35,3)
HI= Hemorajik Inme, BAA= Biiyiik arter aterosklerozu, KEi= Kardiyoembolik inme, KDO=

Kiigiik damar okluzyonu, DNBi= Diger nedenlere bagl inme, SBi= Sebebi belirlenemeyen inme
S= Say1; Ort= Ortalama; SS= Standart sapma

Hastalarin yasam kalitesi puanlari cinsiyete gore karsilastirildiginda, kadinlarda;
SSQOL aktiviteler, miza¢ ve enerji puanlar1 erkeklere gore anlamli olarak daha distik
bulundu (p<0.05). BDO puanlar ise kadinlarda erkeklere gére anlamli olarak daha yiiksek
bulundu (p<0.05). Cinsiyetler arasinda NIHSS, MRS ve MMDT puanlarinda anlamli farklilik
saptanmadi (p>0.05) ( Tablo 8) (Grafik 3).
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Tablo 8.0lcek puanlarinin cinsiyetler aras1 karsilastiriimasi

Olcekler Kadn Erkek P*
(ort+SS) (S=35) (S=67) degeri
NIHSS 2,20+1,79 2,71£2,55 0,238
MRS 1,48+1,03 1,56+1,14 0,718
MMDT 25,68+3,86 26,40+3,89 0,378
BDO 15,94+9,64 11,49+11,57 0,042
SSQOL _aktiviteler 3,44+0,87 3,84+1,02 0,045
SSQOL vizyon 4,07+1,14 4,22+0,84 0,498
SSQOL dil 4,03+0,84 4,05+0,92 0,928
SSQOL _diisiince 2,98+1,38 3,37+1,39 0,186
SSQOL kisilik 2,85+1,53 3,40+1,39 0,082
SSQOL_mizag 2,97+1,22 3,53+1,35 0,038
SSQOL aileve sosyalroller 3,10+1,37 3,32+1,41 0,449
SSQOL _enerji 2,48+1,10 3,15+1,38 0,010
SSQOL _toplam 3,26+0,89 3,60+0,95 0,079
S= Say1; Ort= Ortalama; SS= Standart sapma *T Testi

18
16
14
- =806

10

m SSQOLaktiviteler
m SSQOLmizag
m SSQOLenerji

Kadin

Erkek

Grafik 3. Cinsiyete gére BDO ile SSQOL aktivite, mizag ve enerji puanlari ortalamalari
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Yasin yasam kalitesi ve diger ol¢ekler lizerine etkisi degerlendirildiginde; yasin artmasi
ile SSQOL aktiviteler alaninda ileri diizeyde ve anlamli derecedediisme gozlendi (p<0.01).
Yas ile MRS arasinda anlamli pozitif iliski saptandi (p<0.05). Yas ile MMDT puanlari
arasinda anlamli negatif iliski saptandi1 (p<0.001) (Tablo 9). Ayrica DNBI grubunda yas
ortalamasi diger gruplara gore anlamli olarak daha diisiiktii (p<0.001) (Tablo 10).

Tablo 9. Yas ile Olgekler Arasindaki Korelasyonlar

Olcekler Yas
R* p

NIHSS 0,159 0,111
MRS 0,236 0,017
MMDT -0,379 <0.001
BDO 0,023 0,820
SSQOL _aktiviteler -0,276 0,007
SSQOL _vizyon 0,005 0,960
SSQOL dil -0,018 0,855
SSQOL _diisiince -0,108 0,279
SSQOL kisilik 0,087 0,386
SSQOL_mizag -0,074 0,459
SSQOL aileve sosyalroller -0,032 0,750
SSQOL _enerji -0,191 0,055
SSQOL _toplam -0,097 0,330

R= Spearman korelasyon katsayis1
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Tablo 10. iskemik inme alt gruplarinda yas ortalamalarmin karsilastiriimasi

BAA KEi KDO DNBI SBi P
degeri
S=33 S=10 S=24 S=5 S=22
Yas 68,15+9,76 71,10+11,58 67,16+9,56 37,40+11,37 65,72+12,86  ,008*
t+SD
(ort+SD) *ileri
analiz

S= Say1, Ort= Ortalama, SS= Standart sapma ,*Kruskal Wallis Testi, **Mann Whitney U Testi,

Hemorajik inme ile iskemik inme arasinda NIHSS, MMDT, MRS, BDO, SSQOL

puanlar1 arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11)

Tablo 11. Hemorajik ve iskemik inme tiplerinin NIHSS, MRS, MMDT, BDO, VE SSQOL

Puanlarinin Karsilastirilmasi

Olgekler (ort+SD) Hemorajik inme  Iskemik inme p*
(S=8) (S=94) Degeri
NIHSS 2,2542,65 2,56+2,30 0,540
MRS 1,62+1,40 1,53+1,08 0,923
MMDT 26,62+2,32 26,11+3,99 0,811
BDO 7,37+7,52 13,50+11,25 0,104
SSQOL _aktiviteler 3,90+0,86 3,68+1,00 0,649
SSQOL vizyon 3,95+0,80 4,19+0,97 0,321
SSQOL dil 4,22+0,78 4,02+0,90 0,665
SSQOL _diisiince 3,68+1,25 3,20+1,41 0,308
SSQOL kisilik 3,87+0,68 3,15+1,49 0,298
SSQOL_mizag 3,71£1,12 3,30+1,34 0,484
SSQOL aileve sosyalroller 3,34+1,55 3,24+1,39 0,916
SSQOL _enerji 3,40+1,11 2,88+1,33 0,208
SSQOL _toplam 3,76+0,62 3,46+0,96 0,390

S= Say1; Ort= Ortalama; SS= Standart sapma, *Mann Whitney U Testi
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Iskemik inme alt gruplar arasinda SSQOL puanlar1 agisindan anlaml farklilik
saptanmadi (p>0.05). Ancak BAA, KEI ve SBi’de, NIHSS ve MRS puanlar1 DNBI
hastalarindan anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.01). KDO ve DNBiarasinda NIHSS ve
MRS puanlarinda anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05). KDO ile karsilastirildiginda BAA ve
SB1’de NIHSS ve MRS anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05, p<0.01) (Tablo 12).

Tablo 12. Iskemik inme alt gruplarinin NIHSS, MRS, MMDT, BDO VE SSQOL punalarinin

karsilastirilmast
BAA KEI KDO DNBI SBI P
Olgekler (ort+SD) S=33 S=10 S=24 S=5 S=22 degerl
NIHSS 3,214+2,63 2,90+2,37  1,50+1,50 0,40+£0,54  3,09£2,15  0,004*
**ileri
analiz
MRS 1,84+1,03 1,70£1,15  1,00£0,93 0,40+0,54  1,81+1,05  0,004*
**ileri
analiz
MMDT 25,87£3,75  24,60+6,50 26,12+2,72  29,20+0,83 26,45+4,37 0,149
BDO 14,03+£12,71 11,60+£8,48 11,75+12,15 9,20+11,21 16,45+8,87 0,123
SSQOL _aktiviteler 3,64+1,12 3,60+1,89  3,74+0,92 4,33+0,97  3,56+0,95 0,582
SSQOL vizyon 4,21+0,87 4,34+1,30  4,42+0,69 4,46+0,86  3,77+1,15 0,223
SSQOL dil 4,034+0,90 4,02+0,81  4,37+0,80 4,08+£0,86  3,64+0,99 0,217
SSQOL _diisiince 3,18+1,49 3,25¢1,51  3,31£1,46 3,80+1,68  2,95+1,16 0,711
SSQOL kisilik 3,08+1,38 3,39+1,60  3,49+1,52 3,00£1,87  2,83%1,52 0,532
SSQOL mizag 3,10+1.,41 3,55+1,26  3,68+1,29 3,60£1,67  3,02+1,25 0,429
SSQOL aileve sosyalroller 3,05+1,41 3,23+1,20  3,74+1,29 3,70+1,78  2,86+1,37 0,322
SSQOL _enerji 2,85+1,46 2,87+0,98  3,03+1,35 3,65+1,57  2,59+£1,23 0,510
SSQOL toplam 3,37+0,99 3,53+0,93  3,74+0,91 3,82+1,28  3,17+0,88 0,275

S= Say1; Ort= Ortalama; SS= Standart sapma *Kruskal Wallis testi, **Man Whitney U Testi
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SSQOL puanlari ile BDO puanlar1 arasinda cok ileri diizeyde negatif iliski saptand:
(p<0.001). SSQOLvizyon ile BDO arasinda ileri diizeyde anlamli negatif iliski saptandi
(p<0.01).

SSQOL toplam, aktiviteler, aile ve sosyal roller, miza¢g ve enerji puanlar1 ile NIHSS
arasinda ¢ok ileri diizeyde negatif iliski saptand1 (p<0.001) SSQOL dil ve kisilik puanlar1 ile
NIHSS arasinda ileri diizeyde anlamli negatif iliski saptandi (p<0.01). SSQOL diisiince ve
vizyon puanlari ile NIHSS arasinda anlamli negatif iliski saptandi (P<0.05).

SSQOL toplam, aktiviteler, mizag, ailevesosyalroller ile MRS arasinda ¢ok ileri
diizeyde negatif iligski saptandi (p<<0.001). SSQOLvizyon, dil ve enerji puanlari ile MRS
arasinda ileri diizeyde anlamli negatif iligki saptandi (p<0.01). SSQOL diisiince ve kisilik
puanlar1 ile MRS arasinda anlamli negatif iligki saptandi (p<0.05).

SSQOL toplam, aktiviteler, mizag¢ ve enerji puanlar1 ile MMDT puanlar1 arasinda ileri
diizeyde pozitif iliski saptandi (p<0.01). SSQOLdiisiince ve kisilik puanlar1 ile MMDT

puanlar1 arasinda anlamli pozitif korelasyon bulundu (p<0.05).

Hastalarin klinik durumunu degerlendiren dlgekler ile yasam kalitesi dlgegi arasindaki

iligki Tablo 13’te verilmistir.

Tablo 13. SSQOL puanlarinin; NIHSS, MRS, MMDT, ve BDO puanlari ile korelasyonu

SSQOL SSQOL SSQOL SSQOL SSQOL SSQOL SSQOL SSQOL SSQOL

aktiviteler vizyon dil diisiince kisilik  mizag AvVSR Enerji Toplam
NIHSS
r -0,611 -0,252  -0,308  -0,218 -0,285  -0,514  -0,498  -0,359  -0,489
D <0.001 0,011 0,002 0,028 0,004 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
MRS
r -0,560 -0,329 0,261 -0,219 -0,217  -0,455 -0,475 0,282  -0,443
D <0.001 0,001 0,008 0,027 0,029 <0.001 <0.001 0,004 <0.001
MMDT
r 0,326 -0,055 0,180 0,255 0,245 0,286 0,164 0,264 0,276
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P 0,001 0,582 0,070 0,010 0,013 0,004 0,100 0,007 0,005

BDO

r -0,505 -0,265  -0,424  -0,409 -0,517  -0,630 -0,449  -0,594  -0,630

P <0.001 0,007 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

AvVSR= Aile ve Sosyal Roller, r= Spearman’in korelasyon katsayis1

Calismamizda trombolitik tedavi alan hasta sayisi toplam 13 idi. Bu hastalarin 5‘1 BAA
ve 8’i SBI grubundaydi. Bu gruplar kendi iglerinde trombolitik tedavi alanlar ve almayanlar
olarak karsilastirildiginda, NIHSS, MRS, MMDT, SSQOL ve BDO puanlari arasinda anlamli
farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 14).

Tablo 14. Trombolitik tedavi alanlar ile almayanlarin 6l¢ek puanlarinin karsilagtirilmasi

NIHSS MRS MMT BDO SSQOLtoplam

(ort£SS) (ort£SS) (ort£SS) (ort£SS) (ort£SS)

BAA
Alanlar (s=5) 4,00+£2,54  2,20+0,83  26,20+2,94 10,40+6,61  3,45+0,58

Almayanlar (s=28) 3,07+2,66 1,78+1,06  25,82+3,92 14,67+13,50 3,36+1,05

*p degeri 0,372 0,291 0,741 0,725 0,688
SBi
Alanlar (s=8) 2874247  1,50+1,19  25,37+5,28 17,50+12,47 2,96+0,98

Almayanlar (s=14) 3,21+2,04 2,00£0,96  27,83+3,83 15,85+6,51  3,28+0,84

*p degeri 0,729 0,356 0,868 0,838 0,306

S= Sayi; Ort= Ortalama; SS= Standart sapma *Mann Whitney U Testi
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Antikoagiilan tedavi alanlarin, diger tedavileri alanlara gore SSQOL toplam ve dil

puanlar1 anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05). Antikoagiilan tedavi alanlarda MRS

degerleri anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05). Antikoagiilan tedavi alanlarda NIHSS skoru
da daha yiiksekti ancak anlamli degildi (p=0.053) (Tablo 15, Grafik 4).

Tablo 15. Antikoagiilan tedavi alanlar ile diger tedavileri alanlarin NIHSS, MRS, MMT,

BDO ve SSQOL Puanlarinin karsilastiriimasi

Olgekler (ort+SS) Antikoagiilan tedavi Diger tedavileri p*
alanlar alanlar Degeri
(S5=22) (S=80)
NIHSS 3,274+2,27 2,33+2,31 0,053
MRS 1,90+1,10 1,43£1,08 0,049
MMDT 24,90+5,46 26,50+3,28 0,508
BDO 14,90+8,70 12,50+11,67 0,106
SSQOL _aktiviteler 3,79+0,98 3,79+0,97 0,087
SSQOL _vizyon 3,85+1,27 4,26+0,83 0,260
SSQOL _dil 3,64+0,84 4,15+0,88 0,012
SSQOL _diisiince 2,84+1,32 3,35+1,40 0,140
SSQOL kisilik 2,74+1,52 3,34+1,41 0,085
SSQOL_mizag 3,00+1,27 3,43+1,33 0,191
SSQOL aileve sosyalroller 2,86+1,35 3,35+1,39 0,134
SSQOL _enerji 2,64+1,11 3,00+1,37 0,359
SSQOL _toplam 3,12+0,92 3,58+0,93 0,039

S= Sayi; Ort= Ortalama; SS= Standart sapma *Mann Whitney U Testi

49



4,5

3,5

B MRS
m SSQoLdil

mSSQOLtop

1,5 4

0,5

antikoagtlan alanlar digerleri

Grafik 4. Antikoagiilan tedavi alanlar ile diger tedavileri alanlarin SSQOL ve MRS puanlari

Sag hemisferik ile sol hemisferik inmeler arasinda NIHSS, MRS, MMDT, BDO ve
SSQOL puanlari arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Hastalarin egitim diizeyi ile MMT puanlar arasinda ¢ok ileri diizeyde anlamli pozitif
iliski, BDO puanlari ile ¢ok ileri diizeyde anlamli negatif iliski saptand1 (p<0.001). Egitim
diizeyi artikca MMT puanlarinda anlamli artis olurken, BDO puanlarinda anlamli diisme
bulundu. Egitim diizeyi ile SSQOL aktiviteler ve miza¢ puanlar1 arasinda ileri diizeyde
anlaml pozitif iligski saptandi (p<0.01). Egitim diizeyi ile SSQOL toplam, kisilik ve enerji
puanlart arasinda anlamli pozitif iliski bulundu (p<0.05) ( (Tablo 16). Hastalarin egitim

durumlarinin dagilimi Grafik 6’da gosterilmistir.
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Grafik 5. Hastalarin egitim diizeyleri dagilimi

Tablo 16. Egitim diizeyleri ile 6l¢ekler arasindaki korelasyonlar

Olcekler Egitim diizeyi
r p*

NIHSS -0,093 0,235
MRS -0,075 0,359
MMT 0,414 <0.001
BDO -0,295 <0.001
SSQOL _aktiviteler 0,199 0,007
SSQOL _vizyon -0,022 0,781
SSQOL _dil 0,072 0,346
SSQOL _diisiince 0,127 0,101
SSQOL kisilik 0,169 0,028
SSQOL_mizag 0,217 0,004
SSQOL aileve sosyalroller 0,102 0,173
SSQOL _enerji 0,166 0,030
SSQOL _toplam 0,164 0,026

r=korelasyon katsayis1 *Kendall korelasyon analizi
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Hastalarin 8’1 (%7,8) yalniz, 94’1 (92,2) ailesi ile yasiyordu. Yalniz yasayanlar ile ailesi
ile yasayanlar karsilastirildiginda yalniz yasayanlarda SSQOL toplam, aile ve sosyal roller,
aktiviteler, enerji, ve diisiince puanlar aileleri ile birlikte yasayanlara gére anlamli olarak

daha diisiik bulundu (p<0.05). Yalniz yasayanlarda BDO puanlari ileri diizeyde anlamli olarak

daha yiiksekti (p<0.01) (tablo 17).

Tablo 17. Yalniz yasayanlar ile ailesiyle yasayanlarin puanlarinin karsilastirilmast

Olgekler (ort+SS) Yalniz Ailesiyle p*
yasayanlar yasayanlar Degeri
(S=8) (S=94)
NIHSS 3,12+£2,29 2,48+2.33 0,343
MRS 1,87+0,99 1,51£1,11 0,338
MMT 24,25+5,31 26,31+3,72 0,336
BDO 23,1249,52 12,15+10,84 0,004
SSQOL _aktiviteler 3,00+0,94 3,76+0,97 0,031
SSQOL vizyon 3,63+1,36 4,224+0,91 0,135
SSQOL dil 3,57+0,95 4,08+0,88 0,124
SSQOL _diisiince 2,00£1,41 3,34+£1,35 0,011
SSQOL kisilik 2,49+1,58 2,27+1,43 0,170
SSQOL_mizag 2,56+1,30 3,40+1,31 0,100
SSQOL aileve sosyalroller 2,21+0,87 3,33+1,39 0,032
SSQOL _enerji 1,71£0,45 3,02+1,32 0,003
SSQOL _toplam 2,64+0,88 3,55+0,91 0,015

S= Sayi; Ort= Ortalama; SS= Standart sapma *Mann Whitney U Testi

Hastalarin 31’°inin (%30,3) gelir durumu kotii (asgari iicret ve altinda), 71’inin (%69,7)
geliri durumu 1yi (asgari {licretin lizerinde) olarak degerlendirildi. Gelir durumu koétii olanlar

ile iyi olanlar arasinda SSQOL, NIHSS, MRS, MMDT puanlar1 arasinda anlamli farklilik
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bulunmad: (P>0.05) Ancak gelir durumu kétii olanlarda BDO puanlar zayif derecede
anlamli olarak yiiksekti (p=0.059) (Tablo 18).

Tablo 18. Geliri durumunun SSQOL, NIHSS, MRS, MMT ve BDO puanlari iizerine etkisi

Olgekler (ort£SS) Geliri kotii olanlar Geliri 1yi olanlar P*
(S=31) (S=71) Degeri
NIHSS 3,22+2.96 2,23+1,93 0,096
MRS 1,77+1,33 1,43+0,98 0,212
MMT 25,93+3,47 26,25+4,06 0,688
BDO 16,77+14,25 11,38+9,04 0,059
SSQOLaktiviteler 3,48+1,09 3,80+0,93 0,164
SSQOLvizyon 14,14+0,98 4,18+0,95 0,838
SSQOLJil 4,09+0,86 4,02+0,91 0,733
SSQOLdiistince 3,11£1,40 3,29+1,40 0,547
SSQOLkisilik 3,12+1,43 3,25+1,47 0,684
SSQOLmizag 3,08+1,36 3,45+1,31 0,205
SSQOLaileve sosyalroller 3,17+1,51 3,28+1,35 0,745
SSQOLenerji 2,84+1,33 2,95+1,33 0,701
SSQOLtoplam 3,37+0,98 3,530,93 0,450

S= Say1; Ort= Ortalama; SS= Standart sapma, *Man Whitney U Testi

Cok degiskenli regresyon analizinde yasam kalitesini etkileyen en 6nemli faktorlerin;
depresyon (BDQ), inme siddeti (NIHSS), dizabilite (MRS), ileri yas, kadin cinsiyet ve
antikoagiilan kullanimi oldugu bulundu (Tablo19).

53



Tablo 19. SSQOL ile bagimsiz degiskenlerin regresyon analizi

SSQOL alanlar Standardize Standart Diizeltilmis F P
Katsay1 (B) hata R’ degeri Degeri
Aktiviteler 0,476 23,89 <0.001
NIHSS -0,493 0,036 <0.001
Cinsiyet 0,171 0,160 0,029
BDO -0,241 0,008 0,005
Yas -0,154 0,006 0,041
Vizyon 0,099 12,11 <0.001
MRS -0,329 0,08 0.001
Dil 0,203 13,88 <0.001
BDO -0,406 0,007 <0.001
Tedavi -0,198 0,193 0.028
Diisiince 0,159 20,08 <0,001
BDO -0,409 0,012 <0,001
Kisilik 0,276 36,48 <0,001
BDO -0,517 0,011 <0,001
Mizag 0,450 42,26 <0,001
BDO -0,500 0,010 <0,001
NIHSS -0,238 0,048 0,001
Aile ve sosyal roller 0,295 22,16 <0,001
NIHSS -0,370 0,057 <0,001
BDO -0,278 0,012 0,004
Enerji 0,372 30,93 <0,001
BDO -0,590 0,009 <0.001
Yas -0,117 0,008 0,027
Toplam 0,436 39,83 <0,001
BDO -0,514 0,007 <0,001
NIHSS -0,252 0,034 0.003

: Standart regresyon katsayis;, R™: coklu determinasyon katsayisi
Y Y
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S.TARTISMA

Inme uzun dénem sonuglar1 biiyiik dl¢iide bilinen hem hasta hem de ailesi i¢in agir
sonuclar1 olan &nemli bir halk saghg problemidir. Inmeye bagl 6liimlerde son 20 yilda
anlamli diisme yasanirken, inme ile iligkili sakatlik, 6nemli bir kiiresel yiik olmaya devam
etmektedir *” *%. Giincel yaklasimlar inmenin toplam etkisini degerlendirmede yalnizca
norolojik defisit ve oOziirliiliigiin degerlendirlmesinin yetersiz kaldigi goriisiindedir. Ciinki
inme hastalarinda meydana gelen norolojik defisit ve oziirliiliigiin yan sira, kognitif, ruhsal ve
sosyal degisiklikler hasta icin yikici olabilmekte ve hayat kalitesini Onemli oranda
etkilemektedir **® '®®. inme hastalarinda yasam kalitesi ve 6znel olarak iyi olma hali kiiltiirel,
cografik ve antropolojik faktorlerden etkilenebilir. Bu nedenle, farkhi kiiltiirlerde yasam
kalitesinin belirlenmesine iliskin caligmalara gereksinim vardir. Son zamanlarda gelistirilen
hastaliga 6zgiil 6l¢eklerle yapilan degerlendirmelerin jenerik Slgeklere gore hastanin fiziksel
fonksiyonlarini ve iyi olma halini daha iyi gosterdigi disiiniilmektedir °. Ayrica jenerik
Olceklerin bazi alanlar (0rnegin fiziksel rol) taban etkisi yaparken bazi alanlar1 (6rnegin
bedensel agr1 ve duygusal rol) tavan etkisi gosterebilmektedir '*. Barthel indeksi ve Modifiye
Rankin Skoru gibi 6l¢ekler ise inmenin yalniz 6zgiil bir yoniinii, fonksiyonel durumunu
degerlendirmektedir. Ayrica bu Olcekler hastanin doktor ya da hemsire tarafindan
degerlendirilmesine dayanirken, 6zgiil yasam kalitesi Olgeklerinde, hastanin kendisinin
bildirdigi dl¢iiler goz Oniline alinmakta ve 6znel sonuglar vermektedir.

Bu c¢aligmada, inmede Oziirliillik durumunu degerlendiren 6zgiil fonksiyonel dlgekler
araciligiyla; yas, cinsiyet, inme alt tipi, inme siddeti, alinan tedavi, lezyon lokalizasyonu ve
lateralizasyon gibi inme Ozelliklerinin yani sira; kognitif etkilenme, depresyon varligi,
sosyokiiltiirel ve ekonomik faktorlerin yasam kalitesi iizerindeki etkileri arastirilmistir.

Calismamizda kadin cinsiyet, ileri yas, yliksek NIHSS ve MRS skorlari, kotii yasam
kalitesi ile iliskili bulunmustur. Diisiik MMT puanlar1 ve yiikksek BDO puanlar da diisiik
yasam kalitesi ile iliskilidir. Inme tipleri arasinda (iskemik ve hemorajik) anlaml1 farklilik
saptanmamistir. iskemik inme TOAST siniflamasina gére gruplandirildiginda yasam kalitesi,
gruplar arasinda farklilik gostermemistir. Ancak DNBI ve KDO gruplarinda NIHSS ve MRS
diger gruplara gore anlamli olarak diisiik bulunmustur. Sag hemisferik inme ile sol hemisferik
inme arasinda, yasam kalitesi acisindan anlamli farklilik saptanmamistir. Trombolitik tedavi
alanlar ile almayanlar arasinda anlamli farklilik saptanmamaistir. Antikoagiilan tedavi alanlarin
yasam kalitesi diger tedavileri alanlara gore anlamli olarak kétii bulunmustur. Sosyokiiltiirel

ve ekonomik faktorlerin etkisine bakildiginda; egitim diizeyi diisiikce yasam kalitesinde
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azalma, MMDT puanlarinda diisme ve depresyon puanlarinda artma goézlenmistir. Yalniz
yasayanlar, ailesi ile yasayanlar ile karsilastirildiginda yasam kalitelerinin daha diisiik oldugu
ve depresyon puanlarinin daha fazla oldugu bulunmustur. Ekonomik durum ile yasam kalitesi
arasinda anlamli farklilik bulunmamistir ancak gelir durumu koti olanlarda depresyon
puanlari, anlamli olmamakla birlikte daha yiiksek ¢ikmaistir.

Literatiirde kadin cinsiyetin kotii yasam kalitesi ile iligkili oldugunu destekleyen bir ¢ok
calisma vardir *'83209212 Avrupa BIOMED Calismasinda, yas ve iilke degiskenleri i¢in
diizeltme yapildiktan sonra kadinlarin erkeklere gore daha c¢ok oziirlii kaldiklar1 belirtilmistir
13 Bushnell ve arkadaslarimin; iskemik inme hastalarinda cinsiyetin yasam kalitesi tizerine
etkisini arastirdigi ¢alismada, cinsiyetin yasam kalitesi lizerine bagimsiz belirleyici faktor
oldugu bildirilmistir. Regresyon analizinde kadin cinsiyeti i¢in; yas, irk ve evlilik durumu
karistiric1 faktorler olarak bulunmustur. Bu ¢alismada, kadinlarda egitim seviyesidaha diisiik,
yalniz yasama, bekar olma ve ¢alismama oranlari erkeklere gore daha yiiksek bulunmustur 2'*.
Gargano ve Reeves’in yaptig1 calismada yasam kalitesi SSQOL 6l¢egi ile degerlendirilmis,
kadinlarda; fiziksel aktiviteler, diislince, enerji, mizag, rol fonksiyonlar ve total puanlarin
anlamli olarak diisiik, fonsiyonel iyilesmenin daha kotii oldugu bulunmustur *'°. Bizim
calisgmamizda da kadinlarda SSQOL aktiviteler, miza¢ ve enerji puanlar1 erkeklere gore
anlamli olarak daha diisiik bulundu. Calismamizda kadinlarin yas ortalamasi daha ileri, egitim
durumlar1 daha diisiik,depresyon puanlar1 erkeklerden anlamli olarak daha yiiksekti.
Kadinlarda giinliik yagam aktivitelerinin ve inmeye bagli dizabilitenin, erkeklere gére daha

48,215

kotii oldugu bildirilmistir . Kadinlarda depresyon oranin daha yaygin oldugu ve yasam

kalitesi iizerine biiyiik etkisi oldugu ileri siiriilmiistiir ©*'**'7,

fleri yasin inmenin fonksiyonel sonucunu ve hayat kalitesini olumsuz yonde
etkiledigine dair yaymlar mevcuttur. Altmigbes yas iizerinde inme gegiren olgularin giinliik
yasam aktivitelerini gergeklestirmede ve is hayatlarina geri doniislerinde daha fazla giicliik
cektikleri bildirilmistir *'®. Bir calismada inme hastalar1 iiciincii ayda dizabilite Barthel
Indeksiile, yasam kalitesi de inme etki 6lgegi (Stroke Impact Scale SIS) ile degerlendirilmis;
ileri yasin ve diyabet varliginin kotii yasam kalitesi ve dizabilite siddeti ile iligkili direngli
faktorler olduklari bildirilmistir *'°. Bir diger calismada, ilk defa inme geciren hastalarin
yasam kalitesi 6-10. aylar arasinda SSQOL ile degerlendirilmis, kognitif bozulmanin, artan
yasin ve fonksiyonel bagimsizligin diisiik yasam kalitesinin bagimsiz belirleyicileri olduklari
gosterilmistir **°. Sharma ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada, 75 yas ve iistii hastalarin hayat

kalitelerinin daha kotii oldugu ve mortalite risklerinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir®'. Bir
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calismaya gore yasin gilinliikk yasam aktiviteri lizerine bagimsiz etkisi vardir, ancak norolojik
fonksiyonlar tizerine etkisi yoktur. Artan yas, kompansasyon yetenegini azaltmaktadir’?
Yasin hayat kalitesini etkiledigi goriisiinii desteklemeyen yayinlar da mevcuttur %%, leri
yagla birlikte diyabet, hipertansiyon ve diger kardiyak hastaliklarin goriilme siklig1 giderek

artmaktadir 2%

. Bu durum hem bireysel fonksiyonlart bozmakta, hem de inme i¢in 6nemli
prognostik risk faktorleri olusturmaktadir. Bizim c¢alismamizda yas artis1i ile SSQOL
aktiviteler alaninin puanlarinda anlamhi diisme saptanmistir. Yine yasin artmasi ile MMT
puanlarinda azalma ve MRS skorlarinda artma goriilmiistiir. Inme alt tiplerinden ‘Diger
Nedenlere Bagli’ inme grubunda yas ortalamasi (37,4+11,37) olmak {izere, diger gruplara

gore anlamli olarak diisiik bulunmustur. Arboix ve arkadaglarinin, nadir nedenlere bagli inme

Ozelliklerini inceledikleri caligmada hastalarin yas ortalamasi 52+22.4 bulunmustur 135,

Literatiirde hemorajik ile iskemik inme tiplerinin prognoz, mortalite ve sonuglari ile
ilgili celigkili yaymlar mevcuttur. Bazi yazarlar hemorajik inmenin baglangi¢ siddetinin,
yiiksek mortalite ve uzun dénemde kétii prognoz ile iliskili oldugunu savunmaktadir #2722,
Chiu ve arkadaglarinin 235 hemorajik inme ile 1367 iskemik inme hastasinin sonuglarini
karsilastirdiklart ¢alismada, hemorajik inmenin daha kotii nérolojik sonuglara neden oldugu,
3. aydaki yliksek MRS’nin bagimsiz belirleyici oldugu ancak hemorajik inme ile iskemik

20 Bir caligmada

inme mortaliteleri arasinda anlamli bir farklilik olmadigi bildirilmistir
intraserebral hemorajinin iskemik inmeye gore daha iyi uzun dénem fonksiyonel prognoza
sahip oldugu, bunun da muhtemelen kan dokusunun dokuyu tahrip etmekten ziyade kitle
etkisi gdstermesine bagh olabilecegi 6ne siiriilmiistiir **'. Iki retrospektif calismada hemotajik
inmenin iskemik inmeye gore daha ¢ok fonksiyonel bozulmaya yol agtig1 ancak fonksiyonel
kazanimlarin daha iyi oldugu bildirilmistir. Baglangi¢ inme siddeti, yas ve fizyoterapi alma

#3223 - Sonug olarak inme

stiresi fonksiyonel sonuglari etkileyen en 6nemli faktorler olmustur
tiplerinde prognoz hakkindaki bilgiler literatiirde genel olarak geligkilidir. Bununla birlikte
literatiirde inme tipleri ile yasam kalitesi arasindaki iligkiler hakkindaki bilgiler daha
tutarlidir ve yasam kalitesinin inme tiplerinde farkli olmadig1 yoniindedir. Hastalarin en erken
birinci aydan sonra degerlendirildigi iki calismada, inme tipleri arasinda yasam kalitesi

agisindan anlamli farklilik bulunmamistir 234-236

. Hastalarin yasam kalitesi agisindan bir yil
sonra SF-36 6lcegi ile degerlendrildigi bir ¢alismada, hemorajik ve iskemik inme arasinda
farklilik bulunmamustir **’. Hastalarin inmeden iki yil sonra jenerik bir yasam kalitesi dlcegi
olan Assesment of Quality of Life (AQoL) ile degerlendirildigi ¢calismada yine inme tipleri

arasinda farklilik saptanmamistir (Sturm et al. 2004). Bizim calismamizda da literatiir ile
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uyumlu olarak hemorajik ve iskemik inme arasinda yasam kalitesinde anlamli farklilik
saptanmamustir. Calismamizdaki hemorajik inme hastalar1 genelde iyi klinik durumlar olan,
dekompresif tedavi gerektirmeyen hastalardan olusmaktadir. iskemik gruptaise hastalarin
bliylik ¢ogunlugunu mindér inme ve lakiiner inme hastalar1 olusturmaktadir. Bu agidan
bakildiginda, hastalarin klinik 6zelliklerinin agirlik dereceleri benzer bulunmus, bu nedenle

yasam kaliteleri arasinda anlamli farklilik ¢ikmamasi beklenen bir sonug olmustur.

Iskemik inmenin TOAST smniflamasina gére gruplandirildig: ve hastalarin fonksiyonel
sonug, survi ve rekiirrens agisindan karsilagtirildigi bir ¢alismada lakiiner inme hastalarinda
defisitin daha hafif oldugu, erken rekiirrens riskinin BAA grubunda en fazla oldugu
bildirilmistir **. iskemik inme alt tiplerinin 30. giin, 1. yil ve 1. yildan sonraki mortalite
riskleri agisindan karsilastirildigi bir ¢alismada lakiiner inmelerde her li¢ zaman dilimi i¢in
mortalite riskinin en diisiik oldugu, en yiiksek riskin ise kardiyoembolik inme grubunda
oldugu bildirilmistir. Lakiiner inmelerde mortalite riski diisiik olmasina ragmen hastalarin
dértte biri ikiyil sonunda dlmektedir. **. Almanya’da yapilan bir calismada kardiyoembolizm,
70 yas istiinde en sik goriilen inme tipi olup kotii prognoz ile iliskili bulunmustur. Bu
durumun kardiyoembolik inme hastalarindaki artmis kardiyovaskiiler komorbiditeye ve
antikoagiilan kullanimindaki sikliga bagli oldugu ileri siiriilmiistiir. Ayn1 ¢alismada lakiiner
inmelerde hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperkolestorelemi ve obezite sikligr artmis
olmasma ragmen, inme defisitinin daha hafif ve mortalite riskinin daha diisiik oldugu

#9 Diger nedenlere bagh inmelerin prognozlari hakkinda ¢ok az yaym

bulunmustur
bulunmaktadir. Bunlardan biri olan Arboix ve arkadaglarinin yaptigi calismada diger
nedenlere bagli inme grubunda, diger gruplara gore, kisa donem prognozlarinin daha iyi
oldugu, hastane mortalitesinin anlamli olarak daha diisiik oldugu, semptomsuz taburcu olma
oraninin daha yiiksek oldugu belirtilmistir. Iyi prognoza sahip olmalarinin nedeni dedefisitin
daha hafif olmasi ve gen¢ yasta goriilmesi olarak diisiiniilmiistiir '*. The Northern Manhattan
Calismasinda ilk defa iskemik inme gegiren 525 hastanin yasam kalitesi Spitzer QOL index
(SQLI; 5 alandan; aktiviteler, giinliik yasam, saglik, aile ve arkadas destegi ile goriimiim,
olusan genel bir yasam kalitesi 6l¢egi olup hastalarin erken déonem aktivite diizeyi, sosyal
destek ve ruhsal boyutta iyi olmay1 degerlendiren bir enstriimandir) 6lgegi, fonksiyonel
durumlar1 Barthel indeksi, inme siddeti NIHSS, inmeden bir hafta 6nceki ruh hali standardize
bir anket ve 1. yildaki kognitif durumlart Mini Mental Test kullanilarak ol¢tilmiistiir.

Hastalarin 6. ayda, 1. yilda ve 5. yilda yasam kalitesi degerlendirilmis ve yapilan regresyon

analizlerinde tiim iskemik inme tiplerinin hayat kalitelerinde ii¢iincii, dordiincii ve besinci
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yilda daha belirgin olan yillik diisme gosterilmistir. Bu diisme demografik veriler, medikal
risk faktorleri ve inme Oncesi depresif ruh hali eklenmesi ile degismemistir. Analize inme
Ozellikleri; inme lateralizasyonu, inme siddeti ve iiriner inkontinans eklenmesi ile de diisiis
derecesi degismemistir. Saglik Sigortasi olmayanlarda, saglik sigortasi olanlara gore yasam
kalitesindeki diisiis anlamli olarak farkli bulunmus. Barthel Indeksi 95 ve iizerinde olanlar ve
Mini Mental Test skorlari diislik olanlarda yagam kalitesinin daha kotii oldugu belirtilmistir.
Ayni caligmada yasam kalitesinin diger belirleyicileri olarak; inme yasi, inme Oncesi ruh hali,
inme siddeti, @iriner inkontinans ve sol hemisferik inme gosterilmistir '’*. Brezilya’da yapilan
bir caligmada hastalar inme etki Olcegi ile ilk bir yil icinde degerlendirilmigve
kardiyoembolik inmede, kiiclik damar hastaligina gére yasam kalitesi 6lgeginin sosyal katilim
alaninda anlamli etkilenme oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismaya rekiirren inmeler de dahil
edilmistir **’Lakiiner inmelerde yasam kalitesini 3. ve 12. ayda SSQOL 06lcegi ile
degerlendiren bir ¢alismada, 6nceki ¢aligsmalarla karsilastirildiginda diger tim iskemik inme
tiplerine gore yasam kalitesinde yillik artis oldugu goriilmiistiir. Lakiiner inme hastalarinda
diisiik yasam kalitesinin; yas, egitim diizeyi ve gegirilmis inme sayist ile iliskili oldugu ortaya
cikmistir 2*'. Literatiirde, iskemik inme alt tiplerine gore yasam kalitesi ve fonksiyonel
gostergeler arasindaki iliskiyi degerlendiren bir calisma heniiz bildirilmemistir. Bizim
calismamiz bu agidan, TOAST smiflamasina gore inme tipleri arasinda yasam kalitesindeki
degisiklikleri degerlendiren ilk calismadir. Sonugta, iskemik inme alt tipleri arasinda yasam
kalitesi yonlinden farklilik saptanmamistir. Hastalarimizin klinik 6zelliklerine bakildiginda
cogunlugun mindr ve lakiiner inmelerden olustugu goriilmektedir. Daha yliksek NIHSS ve
MRS skorlar1 olan hastalar, BAA ve SBI gruplarina dagilmislardir. Bu gruplarda da
trombolitik tedavi alma oranlarinin ve basarisinin yiiksek oldugu, dolayisiyla diistik
dizabilitenin yasam kalitesini olumlu etkiledigi diistiniilmiistiir. Diger bir agidan bakildiginda
‘Diger Nedenlere Bagli’ inme grubunda dizabilite diizeyi ne olursa olsun inme, yasam

kalitelerini olumsuz etkilemektedir 2"

. Calismamizda diger nedenlere bagli inme grubunda
NIHSS ve MRS; biiyiik arter aterosklerozu, kardiyoembolik inme ve sebebi belirlenemeyen
inme gruplarina goére anlamli derecede diisiik bulunmustur. Lakiiner inme hastalarinda
NIHSS ve MRS, biiyiik arter aterosklorozu ve sebebi belirlenemeyen inme gruplarina gore
anlaml olarak disiiktiir. Diger edenlere bagli inme ile lakiiner inme arasinda NIHSS VE
MRS arasinda anlaml farklilik saptanmamistir. Diger nedenlere bagli inme grubunun yas
ortalamasinin diger gruplara gore anlamh olarak diisiik olmas1 ve gengyasta ortaya ¢ikmasi,

bu hastalarda ileri yaslara gore daha iyi bir noroplastisite ile defisitin de minimal olabilecegini

diistindiirmektedir. Diger yandan ileri yastaki inme hastalari, hipertansiyon, diyabet ve kalp
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hastaliklar1 gibi komorbid durumlar1 da lizerinde tasiyarak inmenin olumsuz etkilerini
artirmaktadir. KDO, BAA ve SBI arasindaki inme siddeti farkliligimin lezyon boyutu,
lokalizasyonu ve olus mekanizmasi gibi nedenlere bagl oldugu bilinmektedir. Calismamizin

bu bulgulariliteratiir ile uyumludur '**>#3%2422%

Sag elini kullananlarin %99’u ve sol elini kullananlarin %60’inda dil i¢cin dominant
hemisfer sol hemisferdir. Sag hemisferik lezyonlar farkindalig1 bozdugu i¢in hastalarin ¢ogu

nérolojik defisiti tanimakta zorluk cekmektedir 2*+*%

. Sag ve sol hemisferik inme arasindaki
klinik degiskenlerin incelendigi bir ¢alismada sol hemisferik kiigiik damar tikanikligina bagl
inmelerin sag hemisferik inmelere gore hastaneye bagvuru zamanlarmin daha kisa oldugu,
bunun da sag hemisferik inme hastalarinin defisitlerinin farkina varmalarinin daha ¢ok zaman
almasi ile ilgili oldugu bildirilmistir. Ayni ¢aligsmada sag ve sol hemisferik inme hastalarinin

farkli tibbi miidahalalere tabi tutuldugu bulunmustur .

Sol hemisferik lezyonlar
farkedilebilir dil bozuklugu ya da dominant el parezisine neden oldugu i¢in fark edilmeleri
daha ¢abuk olmaktadir. Sag hemisferik inme lezyonlar1 ise ihmal, azalmis farkindalik algisi
nedeni ile defisitin daha ge¢ taninmasina neden olmaktadir. Yas, inme siddeti, semptom
baslangici ile tani arasinda gecen siire, sol hemisferik inme ile iliskili bulunmustur 27, Sag ve
sol hemisferik inme hastalarinin bu farkli klinikleri yasam kalitesine de farkli yansimaktadir.
Calismalar farkli sonuglar gostermektedir. 156 inme hastasinin saglikli  kontrollerle
karsilastirildigi kesitsel bir ¢alismada inme lateralizasyonunun yasam kalitesi lizerine etkisi
bulunmamustir 2* Nijerya’da yapilan benzer bir ¢calismada yine sag ve sol hemisferik inme

25 The Northern Manhattan
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arasinda yasam kalitesi acisindan fark bulunmamistir
Calismasinda sol hemisferik inme kotii yasam kalitesi ile iligkili bulunmustur * ™ . Dominant
el paralizisinin yasam kalitesi tizerine etkisini inceleyen bir ¢alismada 75 inme hastas1 subakut
donemde SF-36 ile degerlendirilmis; dominant eli etkilenenler ile non dominant eli
etkilenenlere arasinda yasam kalitesi agisindan farklilik saptanmamustir™®®. inme lezyonlarinin
sag ve sol hemisferik inme, supratentoryal ve infratentoryal inme olarak gruplandirildg: bir
caligmada, sol hemisferik inmelerde daha ¢ok lisan bozuklugu olmasina ragmen sag
hemisferik inmede yasam kalitesinin daha kot oldugu, infratentoryal inmelerin
supratentoryal inmelere gore daha iyi fonksiyonel sonuglari oldugu bildirilmistir. Ayni
calismada bozulmus yasam kalitesinin ileri yas, komorbidite, inme siddeti ve supratentoryal
lezyonlar ile iligkili oldugu bildirilmistir % Bazi calismalarda sol 6n serebral lezyonlar, sol

posterior lezyonlar ve daha spesifik olarak sol frontal lezyonlarin anlamli olarak daha yiiksek

depresyon skorlari ile iliskili oldugu ileri siiriilmiistiir 230232 Ancak bunun aksini savunan
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goriigler de bildirilmistir 2****. 2015°te yapilan bir derlemede poststrok depresyonun sol
hemisferik inme ile iligkili olmadigi, aksine sag hemisferik inmenin subakut fazinda arttigina
dikkat ¢ekilmistir 2. Iki meta analizde poststrok depresyon ile lezyon lokalizasyonu arasinda
iliski olmadig bildirilmistir 256257 Bizim calismamizda, sol ve sag hemisferik inme arasinda

yasam kalitesi ve depresyon puanlar1 agisindan anlamli farklilik saptanmamustir.

Inmede fonksiyonel bozukluklar ve dziirliiliik sik goriilen ve biiyiik problemlere yol
acan durumlarin basinda gelmektedir. Toplum tabanli ¢aligmalarda 3 yillik inme hastalarinin
%355 inin kismen iyilestigi, iicte birinin en az bir 6z bakim aktivitesinde yardima gereksinim
duydugu bildirilmistir tel, Gliney Londra’da yapilan bir ¢alismada 392 inme hastasinin 3 ayin
sonunda %9’unun agir 6ziirlii, %15’inin orta dercede oziirlii oldugu belirlenmistir. inme
sonrast 12. ayda yasayan 225 hastanin ise %11’inde orta veya agir derecede Oziirliiliik oldugu
bildirilmistir '** inmenin erken déneminde 6zellikle ilk bir yil icinde en 6nemli hayat kalitesi

6,258,235,259,260

belirtecinin fonksiyonel durum oldugunu bildiren yayimlar mevcuttur . Inmede

gec donemde yasam kalitesini degerlendiren caligmalarda, inme siddeti ve dizabilite hayat
kalitesini onemli 6lciide etkleyen faktorler olarak bildirilmektedir '0%'73:174218261
Calismamizda inme siddeti ve dizabiliteyi degerlendirdigimiz NIHSS ve MRS skorlarmin
artmasi ile yasam kalitesinde anlamli diigme bulunmustur. Bu diisme 6zellikle SSQOL
aktiviteler, enerji, mizag, aile ve sosyal roller alanlarinda daha belirgin bulunmustur.

Bulgumuz literatiir ile uyumludur.

Inme sonras1 kognitif bozulma ve bozulma derecesi, inmeden sonra gegen siire ve
secilen hasta populasyonuna gore degismekle birlikte %10-82 gibi genis oran aralifinda
olabilmektedir 2>, Inmeden sonra ortaya ¢ikan kognitif defisit ve emosyonel degisiklerden
sorumlu tutulan {ic mekanizma One siiriilmiisiir; 1)fokal hasar sonucu lokalizasyona (gri
cevher) baglh olarak selektif bozulma, 2) yaygin noéronal disfonksiyon ile mental hizda
azalma, hafiza problemleri ve yiiriitiicii islev kaybi, 3) ileri yas, cinsiyet, hastanin inmeden
onceki fonksiyonellik durumu ve komorbidite.Bu faktorlerin etkisi ile kognitif fonksiyonlar

263

zaman icinde sekillenmektedir™". Calismamizda MMDT skorlar1 ile yagam kalitesi arasinda

anlamli iligki bulunmustur. MMDT puanlarinda diisme ile SSQOL’nin aktiviteler, diisiince,

enerji ve mizag¢ alanlarinda belirgin etkilenme saptanmigtir. Literatiirde bozulmus kognitif

155,174,184

durumun kotii yasam kalitesi ile iligkili oldugunu bildiren yayinlarin yani1 sira kognitif

etkilenme ile yasam kalitesi arasinda anlamli bir iliski olmadigmi savunan yaymlar da

164,166

mevcuttur 143 hastanin ilk inmeden sonra yasam kalitesinin SSQOL ile
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degerlendirildigi bir calismada erken doénem (inmeden sonraki ilk 6 ay) kognitif
degerlendirme noropsikolojik test ile yapilmig ve hastalarin 6 aydan sonraki
degerlendirilmelerinde bozulmus kognitif durumun, ge¢ dénem(inmenin 6. ayindan sonraki
donem) depresyonunun ve diisiik yasam kalitesinin Onemli bir belirleyicisi oldugu

gosterilmistir 2%,

Subakut fazda yiiriitiicii islevlerde bozulma uzun donem kognitif
bozulmanin en iyi belirtisi iken, gorsel algi ve bellekte bozulma ve yar1 ihmal, uzun dénem
giinliik yasam aktivitelerinde bagimliligin en 6nemli belirleyicisidir *** inmeden 6nce bilinen
demans tanist olmayan ve inmeden 3 ay sonraki degerlendirmede degisik derecelerde kognitif
etkilenmesi belirlenen hastalarin izlendigi bir ¢alismada, 2 yil sonunda hastalarin %14’niin

vaskiiler demanstan normal kognitif duruma gegtigi bildirilmistir **°

inme sonrasi depresyon hastalarin yaklasik %33’iinde goriilmektedir **’. Daha énceki
bilgilerimize gore sol hemisferik inmelerde depresyon sikliginin sag hemisferik inmelere gore
daha yiiksek goriildiigli seklindeki goriislin, son zamanlarda yapilan derlemelerle ¢cok gegerli
olmadigi anlagilmistir”>?%*. Inmede yasam kalitesini degerlendiren ¢ok sayida calismada
depresyonun, yasam kalitesi tlizerine hem erken hem de ge¢ fazda en Onemli belirleyici

faktorlerden biri oldugu belirtilmektedir &'5>173174:179.218:220

Yapilan bir ¢alismada inmenin
akut fazinda subkortikal gri cevher lezyonlarin ve depresif semptomlarin varligiiki ay sonraki
yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir. Subkortikal gri cevher lezyonlarmmin kognitif
fonksiyonlarda, 6zgiivende ve duygulanim siirecinde bozulmayi tetikledigi diisiiniilmektedir
179 Calismamizda yiiksek depresyon puanlar ile diisiik yasam kalitesi arasinda anlamli iligki
bulunmustur. BDO puanlarinin artis1 ile SSQOL‘nin tiim alanlarinda siddetli etkilenme

gbzlenmistir. BDO puanlari ile MMT puanlari arasinda ters iliski saptanmistir.

Inme hastalarinda trombolizin daha iyi fonksiyonel sonuglar ve daha az mortalite

9 intra arteryel trombolitik tedavi alan hastalarin yasam kalitesinin

sagladig bilinmektedir
degerlendirildigi bir calismada hastalarin yaridan fazlasinda iyi yasam kalitesi ve diisiik
dizabilite bildirilmistir >”°. intravenéz trombolitik tedavi uygulanan 80 yas iistii ve 80 yas alt
hastalarin inme etki 6lgegi ( Stroke impact scale SIS) ile yasam kalitesinin degerlendirildigi
bir ¢alismada hafiza ve diisiinme alanlarinda kotii puanlarin ileri yasla iligkili oldugu ancak
yasam kalitesi 0lceginin geri kalan alanlarinda 80 yas alt1 hastalar ile 80 yas listli hastalarda
anlamli farkhilik bulunmadigi bildirilmistir >”' Tromboliz sonrasi depresyon (BDO ile) ve

yasam kalitesinin (SSQOL ile) degerlendirildigi bir diger calismada intravendz trombolitik

tedavi alan hastalarin inmeden 3 ay sonra biiyiik ¢cogunlugunda depresif belirtiler oldugu ve
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yasam kalitesinin bozuldugu bildirilmis, saglik ¢alisanlarinin, trombolitik tedavi sonrasi iyi
fonksiyonel sonuglara ragmen duygudurum bozukluklar1 hakkinda dikkatli olmalari

27

onerilmistir 2>, Calismamizda trombolitik tedavi alanlar ile almayanlar arasinda yasam

kaltesinde anlamli farklilik saptanmamustir.

Calismamizda, uygulanmakta olan tedavilere gore bir karsilastirma yapildigunda,
antikoagiilan tedavi gibi monitorizasyon gerektiren tedavi alan hastalarda, monitorizasyon
gerektirmeyen herhangi bir tedavi alanlara gore hayat kalitesinin daha ko&ti oldugu
bulunmustur. Antikoagiilan alan grupta MRS’nin daha yiiksek oldugu, SSQOL dil ve toplam
puanlarinin belirgin diisiik oldugu gozlenmistir. Yapilan arastirmalarda, uzun siire warfarin
kullanimi i¢in belirtilen en 6nemli sorunlar; doz ayarlamalar1 ve kan testleri i¢cin gereken sik
kontroller, diyet ve alkol kisitlamalari, ilag etkilesimleri ve ilag yan etkileridir 2B inme
hastalarmin aldiklar1 proflaktik tedavilerin yasam kalitesi iizerine etkisini inceleyen bir
arastirmada hastalarin goziinde major inmenin Oliime esdeger ya da daha kotii oldugu,
antikoagiilan tedavi alanlarda hayat kalitesinin antiagregan alanlara goére daha kotii oldugu
belirtilmistir *"*. Diger bir calismada ek inme risk faktorleri (gecirilmis inme, GIA,DM, HT,
kalp hastaligl) olan veya olmayan 74 NVAF hastasinda varfarin kullanimimin yasam
kalitesine etkisi ve maliyeti degerlendirilmis ve varfarin kullananlarda antiagregan alanlar ya

da tedavi almayanlara gore yasam kalitesinin daha iyi oldugu belirtilmistir *'°.

Calismamizda hastalarin egitim diizeyinin artmasi ile yasam kalitesinin daha iyi oldugu
bulunmustur. Ayrica egitim diizeyi ile MMDT skorlar1 arasinda pozitif yonde anlamli iligki
gorilmistiir. Tiirkiye’de daha Once yapilan, hastalarin degisik Olgeklerle inmeden sonra 6.
ayda degerlendrildigi iki caligmada diisiik egitim diizeyi ile kotii yasam kalitesi arasinda
anlamli iliski bulunmustur >'*’. Hastalarin inmeden iki yil sonra degerlendirildigi ve
ozellikle sosyoekonomik faktdrlerin hayat kalitesi iizerine etkisinin arastirildigi calismada,
diisiikegitim diizeyi ve diisiik gelir diizeyi ile diisiik yasam kalitesi arasinda anlamli iligki

bulunmustur '

. Avusturalyali inme hastalarinin yasam kalitesinin degerlendirildigi bir
caligmalarda inmeden sonra 2 yilda ve 5. yilda diisiik sosyoekonomik diizeyin kotii yasam
kalitesi ile iliskili oldugu bulunmustur ', Ancak egitim diizeyi ve sosyoekonomik diizey
174,234,236

ile ile yasam kalitesi arasinda iligkinin bulunmadig1 ¢alismalar da mevcuttur . Bizim

caligmamizda hastalarin ekonomik diizeyleri ile yasam kalitesi arasinda iliski bulunmamastir.
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Calismamizda yalniz yasayanlarin, aileleri ile yasayanlarla karsilastirildiklarinda yasam
kalitesinin anlamli derecede daha kétii oldugu bulunmustur. En belirgin etkilenme SSQOL
aktivieler, aile ve sosyal roller, enerji ve toplam puanlarda gozlenmistir. Yalniz yasayanlarda
ayrica BDO puanlari, aileri ile yasayanlara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Prospektif bir epidemiyolojik calisma olan REGARS’ta inme hastalarinin, inmeden 6nceki
yasam kalitesi ve depresyon bulgular1 kayitlanmistir. Takiplerinde inme gegiren hastalar ve
bakicilari, inmenin psikososyal etkileri agisindan CARES c¢alismasinda degerlendirilmistir.
Bu iki ¢alismadan secilen hastalarla yapilan bir analizde, inme gec¢iren hastalarda yalniz
yasamanin kotlii yasam kalitesi agisindan bir risk faktdrii oldugu bildirilmistir 277 inme
hastalariin hayat kalitesinin birinci yilda degerlendirldigi bir calismada bakimevine taburcu
olan hastalarda yalnizligin daha yiiksek oranlarda goriildiigli ve evine taburcu olan hastalara
gore yasam kalitelerinin daha kotii oldugu bildirilmistir. Ayni ¢alismada halen sigara igenlerin
daha az sosyal destek aldiklari, yalnizlik oranlarinin ve depresyon skorlarinin yiiksek oldugu

belirtilmistir 2.
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6.SONUC VE ONERILER

Onceki calismalarm ¢ogunda oldugu gibi bizim ¢alismamizda da yasam kalitesinin en
onemli belirleyicileri; depresyon varligi, inme siddeti, ileri yas ve kadin cinsiyet bulundu.
Yasam kalitesini etkileyen diger faktorler ise; kognitif durum, egitim diizeyi ve yalniz
yasamak olarak siralanabilir. Caligmamizda tromboliz gibi akut terapétik tedavinin yagam
kalitesi iizerine etkisi bulunmadi. Ancak sekonder korumada kullanilan antikoagiilan
tedavinin yasam kalitesini olumsuz etkiledigi bulundu. Diger ¢alismalardan farkli olarak,
inme tedavisinin de yasam kalitesi i¢in belirleyici bir faktdr oldugu gosterildi. Calismamizin
hipotezlerinden biri inme tipinin (hemorajik ve iskemik) ve iskemik inme alttipinin (TOAST
siniflamasina gore) gerek prognozlar gerekse sonuglar itibari ile yasam kalitesi {izerine farkli
etkileri olabilecegi yoniindeydi. Ancak calismada inme tipinin ve iskemik inme alttipinin
yasam kalitesi iizerine anlamli etkisi bulunmadi.Calismamizdaki hastalarin ozelliklerine,
sayisina ve hasta izlem siiresine bagli olarak bu sonugclar elde edildi. Ancak inme hastalarinin,
daha genis 6rneklemlerde hem kisa hem de uzun donem hayat kalitesinin degerlendirildigi

caligmalara gereksinim vardir.
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EK 1

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

CALISMANIN ADI : inme Ozelliklerinin Yasam Kalitesi Uzerine Etkisi

Bir arastirma ¢alismasina katilmaniz istenmektedir. Calismaya katilp katilmama karart
tamamen size aittir. Katilmak isteyip istemediginize karar vermeden once arastirmamn neden
yapudigint bilgilerinizin nasil kullanilacagimin ¢alismanmin neleri igerdigini ve olasit yararlarin,
risklerini ve rahatsizlik verebilecek konular: anlamaniz 6nemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice
okumak icin zaman ayiriniz. Eger ¢alismaya katilmaya karar verirseniz imzalamaniz igin size bu
Bilgilendirilmis Goéniillii Olur Formu verilecektir. Calismadan herhangi bir zamanda ayrilmakta
Ozgulirsuniiz.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI :

Bu calismadaki amacimiz inme hastalarinda inme &zelliklerinin yasam kalitesi iizerine nasil bir etki
gosterdigini arastirmaktir. Bu ¢alismada inme tanisini takiben 3. ve 6. aylar arasinda rutin kontrolleri
olan 100 hastaya inmeye Ozgili yasam kalitesi Olcegi, depresyon Olgegi ve kognitif testler
uygulanacaktir. Caligmaya katilmaniz halinde sizden herhangi bir iicret alinmayacaktir, size herhangi
bir 6deme yapilmayacaktir. Calisma boyunca rutin inme tedavileri disinda tedavi uygulanmayacaktir.

CALISMA iSLEMLERI:

Calismaya katilmay1 kabul ettiginiz takdirde DEUTF Hastanesi Néroloji inme polikliniginde ayrmtili
norolojik muayeneniz yapilacak, kognisyonunuzu kisaca degerlendiren mini mental test uygulanacak
ve sizden ¢alisma anketlerini doldurmaniz istenecektir. Bu anketler; inmenin yasam kalitesine
etkilerini degerlendiren inmeye 6zgii yasam kalitesi 6l¢egi (48 soru) ve depresyonu degerlendiren
Beck depresyon 6lgegi (21 soru) olmak {izere toplam 69 sorudan olugmaktadir.

KATILIMIN GONULLULUGU :

Sizin de yapacagimiz bu ¢alismaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak bu aragtirmaya katilimin gontlliilik
esasina dayandigini belirtmek istiyoruz. Bu ¢alismaya katilmak istege baglidir ve redettiginiz taktirde
size uygulanan tibbi takip ve tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine caligmanin herhangi
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bir asamasinda onayinizi ¢ekme hakkina sahipsiniz. Ayrica kendi rizaniza bakilmaksizin arastirmaci
tarafindan calismadan ¢ikarilabilirsiniz.

CALISMAYA KATILMAMIN OLASI YARARLARI NELERDIR?

Yapacagimiz bu g¢alisma ile inme hastalarinin yasam Kkalitesini etkileyen faktorleri belirleyerek
hastalarin rehabilitasyon hedeflerine katkida bulunmak amaglanmistir. Arastirmaya dahil edilmenizin
nedeni inme hastas1 olmaniz ve DEUTF Nbéroloji Anabilim Dali inme polikliniginde izlenmenizdir.
Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz Noroloji Anabilim Dali” dan Prof. Dr. Kiirsad Kutluk ve
Dr. Zeynep Kuzu tarafindan yapilacaktir.

CALISMAYA KATILMAMIN OLASI RISKLERI NELERDIR?

Bu ¢alismaya katilmay1 kabul ederek herhangi bir risk almis olmuyorsunuz.

KiSISEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Bu formu imzalayarak arastirmaya katilim i¢in onay vermis olacaksiniz. Bununla birlikte kimlik
bilgileriniz ¢alismanin herhangi bir asamasinda agikc¢a kullanilmayacaktir. Doldurdugunuz anketlere
verdiginiz cevaplar ve arastirma siiresince gorsel/isitsel cihaz kullanilarak edinilen her tiirlii bilgi
yalnizca bilimsel amaglar i¢in kullanilacaktir. Bilgileriniz hi¢bir kimse ile ya da ticari bir amag i¢in
paylasilmayacaktir.

SORU VE PROBLEMLER iCiN BASVURULACAK KiSIiLER :

Aragtirma gorevlisi Dr. Zeynep Kuzu
TEL:0543-310-73-95
DEUTF Néroloji Anabilim Dali

TEL:0232-412-40-50
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Calismava Katilma Onawy1

Bu bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve anladim. Bu arastirmaya katilmay1 kabul ediyor ve bu
onay belgesini kendi hiir irademle imzaliyorum. Bu onay, ilgili hi¢bir kanun ve yonetmeligi gecersiz
kilmaz. Arastirmaci saklamam igin bu belgenin bir kopyasimi calisma sirasinda dikkat edecegim

noktalar1 da igerecek sekilde bana teslim etmistir.

Goniillii Adr Soyadi:

Tarih ve Imza:

Adres ve Telefon:

Veli / Vasinin Adi Soyadt:

Tarih ve Imza:

Adres ve Telefon:

Tanik' Ady Soyadi:

Tarih ve Imza:

Adres ve Telefon:

Arastirmact’ Ady Soyadi:

Tarih ve Imza:

Adres ve Telefon:

1: Géniilliiniin bilgilendirilme islemine basindan sonuna dek taniklik eden kigi

2:Goniilliiyii aragtirma hakkinda bilgilendiren kigi
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EK2

INMEYE OZGU YASAM KALITESi OLCEGI

Inme sonrasinda etkilenebilecek bazi aktivite ve duygularinizi nasil etkiledigini

ogrenmek istiyoruz. Her soru &zel bir aktivite veya duygu ile ilgilidir. Her soru igin,

gegen hafta iginde aktivitelerinizin ve duygularimzin nasil etkilendigini diistinfin.

Ik grup sorular &zel aktivitelerde sizin yasadigimz zorluklar hakkindaki

sorulardir. Her bir soru inmeden sonra bazi insanlarin yasadiklari problemlerle

ilgilidir. Kutudaki rakamlardan gegen hafta iginde aktivitelerinizde yasadigimiz

zorlugu en iyi tantmlayani isaretleyiniz.

GECEN HAFTA BOYUNCA
Hig Cok Biraz Cok az Hig
yapamadim | zorlandim | zorlandim | zorlandim | zorlanmadim

SC1.Yemek hazirlarken 1 2 3 4 5
zorlandimiz mi?
SC2.Yemek yeme sirasinda, i 2 3 4 5
ornegin viyecekleri keserken ya
da yutarken zorlandimz mi?

SC4.Giyinirken, 6megin ¢orap ya da i 2 3 4 5
ayakkabi giyerken, diigme iliklerken,
va da fermuar gekerken zorlandiniz
mi1?
SC5.Dus ya da banyo yaparken 1 2 3 4 5
zorlandimz mi1?
SC8.Tuvaleti kullanirken 1 2 3 4 5
zorlandimiz mi1?
V\1.Televizyonda sevdiginiz bir 1 2 3 4 5
programu izlerken zorlandimz
mi?
V2.Girme yeteneginizdeki 1 2 3 4 5

zay1flama nedeniyle bir esyaya

ulagmada zorlandimiz mi1?
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V3.Etkilenen tarafinizin
uzagindaki seyleri gérmede

zorlandimiz mi1?

L2.Konusma sirasinda (6rmegin
takalma, kekeleme, geveleme yva
da kelimeleri karistirma gibi)

zorlandifintz oldu mu?

L3.Telefonda diizgiin bir sekilde
konusmaniz siirdiirmede

zorlandimiz m1?

Hig

yapamadi

Cok

zorlandim

Biraz

zorlandim

Cok az

zorlandim

Hig

zorlanmadim

L5.Diger insanlar sizin ne
sOylediginizi anlamakta zorlandilar

mi?

L6.S6ylemek istediginiz bir

kelimeyi bulmakta zorlandimz m1?

L7.Diger insanlarin sizi
anlayabilmeleri i¢in
soylediklerinizi tekrar etme

ihtiyact duydunuz mu?

M. Yiiriirken zorlandiniz m1?
(Eger yliriyemiyorsamz 1'i

isaretleyin ve M7. soruya geciniz)

M4 Bir seye dogru egilirken veya
erismeye ¢alisirken dengenizi

kaybettiniz mi?

M6, Merdivenleri ¢gikarken

zorlandmiz mi?

M7.Yiirtrken ya da tekerlekli
sandalye kullanirken zorlanip

durma ve dinlenme ihtiyac
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duydunuz mu?

MB8.Ayakta dururken zorlandimz

mi?

MB9.Sandalyeden kalkarken

zorlandimuz m1?

W1.Evle ilgili giinliik islerinizi

yaparken zorlandiniz mi?

W2 .Bagladifimiz isleri bitirmekte

zorlandiruz mi?

W3.Aliskin oldugunuz isleri

yaparken zorlandinz m1?

Hig
yapamadim

Cok

zorlandim

Biraz

zorlandim

Cok az

zorlandim

Hig

zorlanmadim

UE1L, Yazi yazarken veya klavye

kullanirken zotlandiniz m1?

UE2. Coraplarmzi giyerken

zotlandiniz m1?

UES3, Diigmelerinizi iliklerken

zorlandiniz mi?

UES. Fermuarinizi gekerken

zorlandimiz nm?

UE6. Kavanoz acarken

zorlandimz m?
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Bundan sonraki sorular her bir ifadeye ne kadar katildiginiz1 ya da katilmadiginizi

sormaktadir. Her soru bazi insanlarin inme gegirdikten sonra karsilastii bir problem

veya duygu ile ilgilidir. Kutudaki rakamlardan gegen hafta iginde her bir ifade

hakkinda nasil hissettifinizi en iyi belirteni isaretleyiniz.

GECEN HAFTA BOYUNCA
Kesinlikle Kismen Kararsizim Kismen Kesinlikle
katiliyorum | katibyorum katilmiyorum | katilmyorum
T2.Herhangi bir seye dikkatimi 1 2 3 4 5
yogunlastirmak benim igin zor
oldu
T3.Bazi1 seyleri hatirlamada 1 2 3 4 5
zorlandim
T4.Bazi seyleri hatirlamak igin Il 2 3 4 5
onlar1 yazmak zorunda kaldun
P1.Sinirliydim 1 2 3 4 5
Kesinlikle Kismen Kararsizim Kismen Kesinlikle
katiliyorum | katiliyorum katimiyorum | katmiyorum
P2.Baskalarina karsi 1 2 3 4 5
sabirsiz davrandim
P3.Kigiligim degisti 1 2 3 4 5
MD?2.Gelecegimhakkinda 1 2 3 4 5
endigeliydim
MD3.Diger insanlarla 1 9 3 4 5
veya etkinliklerle
ilgilenmedim
FRS5.Ailemle birlikte 1 2 3 4 5
gflence amagh
etkinliklere katilmadim
FR7.Aileme yiik 1 2 3 4 3
oldugumu hissettim
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FR8.Bedensel durumum 1 2 3 4 5
aile yasamimi engelledi
SR1.Istedigim siklikta 1 2 3 4 5
disan ¢ikamadim
SR4 Hoslandigim islere 1 2 3 4 B
ve eflenceye
istedigimden daha
az zaman ayirdim
SR5.Arkadaslarimin 1 2 3 4 5
Birgogunu istedigim
kadar géremedim
SR6.Istedigimden daha az 1 2 3 4 5
cinsel iliskide bulundum
SR7.Bedensel durumum 1 2 3 4 5
Sosyal yasamimi
engelledi
Kesinlikle Kismen Kararsizim Kismen Kesinlikle
katihyorum | katihyorum katlmiyorum | katilmiyorum
MD6.Diger insanlardan 1 2 3 4 5
uzaklastifimi hissettim
MD7 Kendime giivenim 1 2 3 4 3
azdi
MD8.Yemek yeme 1 p 3 4 5
istefim azd
E2.Kendimi ¢ogu zaman 1 2 3 4 5
yorgun hissettim
E3.Giin hoyunca stk sik 1 2 3 4 5
durup dinlendim
E4.Yapmak istedigimi 1 2 3 4 5
yapamayacak kadar ¢ok
yorgundum
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