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OZET

Bu béliimde, sensorimotor islev bozulmasi, diismeler, epilepsi, depresyon ve demans gibi inme sonrasi1 komplikasyonlar
ve bunlara yonelik giincel tedavi yaklasim 6nerilerinden bahsedilecektir.
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ABSTRACT

In this section, recommendation of recent management approaches about post-stroke complications such as sensorymotor
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Bakar M

Rehabilitasyon

Rehabilitasyonun temel amaci, kisiyi fiziksel,
psikolojik, sosyal ve mesleki alanlarda
ulasabilecegi maksimum saglik, bagimsizlik ve
tiretkenlik diizeyine ulastirmak ve kisinin yasam
kalitesini arttirmaktir.

Inme sonrasi hastalar ilk 2 hafta igerisinde
rehabilitasyondan ¢ok bu durumun bundan
sonraki  yasamlarini nasil etkileyecegine
odaklanirlar. Bu déonemde hastanin ve gelecekteki
yasaminin butiinciil bir bakis acisiyla ele alinmasi
gereklidir.2

Hastanin durumu stabil hale getirildikten
sonra kapsamli bir tedavi planinin gelistirilmesi
icin standart hale getirilmis gecerli degerlendirme
araclar1 ile degerlendirmeler ©nemlidir. Bu
Olgclimler hastanin nérolojik durumu, yetersizlik
seviyesi, fonksiyonel bagimsizligi, aile destegi,
yasam kalitesi ve =zamanla gelisme iizerine
giivenilir belgelemeyi saglamaya yardimci olur.3

Rehabilitasyonun  miktar, yogunluk ve
zamanlamasi

Inmeli hastada rehabilitasyona miimkiin
oldugunca erken baslanmasi oOnerilmektedir.
“Erken” Kkelimesi ile ilgili belirtilmis bir siire
yoktur.4

Onemli olan hastanin en uygun siirede

tedaviye alinmasidir. Rehabilitasyon programina
baslamak i¢in; hastanin medikal tedavisi
planlanmis olmali, 24 saattir stabil vital bulgular:
stabil olmali, son 24 saatte gogiis agrisi problemi,
aritmisi, derin ven trombozu bulgusu olmamali,
kognitif kapasitesi yeterli ve programa katilma
istegi olmalidir.5

Inme hastalann 6zellikle ilk 6
rehabilitasyona daha yogun katilmalar
desteklenmelidir.6”

Hastalara uygulanan aktif rehabilitasyon
programi, haftada 5 giin giinde 1 saat fizyoterapi
ve ugrasi tedavisi seklinde olmalidir.!

iInme sonrasi 1 yili askin dénemde
rehabilitasyona dair az sayida ¢alisma olup, veriler
bu dénemdeki rehabilitasyona dair 6neri getirmek
icin yetersizdir.8

ayda
icin

Giinliik yagsam aktiviteleri

Glnlik yasam aktiviteleri, temel 6z bakim
aktiviteleridir.  GYA’ lerindeki  bagimsizlik
taburculugun belirlenmesinde 6nemlidir.5
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Inmeden sonraki 6 ay icerisinde uygulanan
tedaviye ek olarak giinde yaklasik 1 saat fazla
fizyoterapi ve ugras tedavisi yapilmasinin giinlik
yasam aktivitelerinde iyilesme sagladigi
gosterilmistir. Daha fazla egzersiz yapilmasi
ginlik yasam aktivitelerinde iyilesmeye ve
ylriime hizinin artmasina katkida bulunmaktadir.
Hastanin video cekimleri gibi araglarla kendi
gelisimini izlemesinin silireci olumlu etkiledigi

saptanmistir.! Hastanin gunlik yasam
aktivitelerindeki = aksamalar bireysel bazda
degerlendirilerek, kisiye 6zel hedefler konmali ve
buna yonelik tedaviler planlanarak
uygulanmalidir.?
Ugrasi terapisi

Is terapisi, ozirli insanlarin  yasami

yapilandirmay1 saglayan, bireyselligi amaclayan,
kisisel bakim i¢in kendi ihtiyaglarini karsilayan,
topluma katilimlarini saglayan giinliik aktivitelere
katilarak onlara saghk, iyilikk ve yasam
memnuniyeti saglamay1 amaglar.10

Hastane ve toplum tabanl is terapisi, inme
sonrasi fonksiyonel sonuglari diizeltebilir ancak
herhangi bir spesifik yaklasima dair ¢ok az kanit
mevcuttur. Giyinme ve disariya ¢lkma gibi
hedeflenen goéreve 6zel uygulamalar fonksiyonel
sonuglari diizeltmede etkilidir.1°

Ugrasi terapisi (UT) yoluyla GYA terapisinin,
genel bakim ile karsilastirlldigi dokuz ¢alismanin
sistemik degerlendirmesi, aktif UT géren grupta
fonksiyonel diizelme oldugunu géstermistir. Ancak
veriler, optimum UT yontemi hakkinda sonug
¢ikarmak i¢in yetersizdir.1!
iletisim

Inme sonrasi en sk gorilen
bozukluklari afazi ve dizartridir.5

Progresif olmayan beyin hasarli dizartrik
hastalarda konusma ve dil terapisinin etkinliginin
incelendigi sistematik bir derlemede,
uygulamalarin  faydalar1 igin yeterli kanit
bulunamamaistir.12

Afaziye yonelik olarak uygulanan yogun ve
kisa siireli tedavinin (11 hafta siireyle haftada
ortalama 8,8 saat) genel uygulamadan (23 hafta
stireyle haftada ortalama 2 saat) daha yararl
oldugu saptanmistir. Tedavi yogunlugunun
bireysel ozelliklere gore belirlendigi diger bir

iletisim



derlemede de yogun tedavinin daha olumlu
sonuglar sagladigi saptanmistir. Tedavi
yogunlugunun hastanin tolere edebildigi diizeye
belirlenmesi 6nemlidir. Giincel bilgiler tedavi
stiresinin haftada en az 2 saat olmasinin
hedeflenmesi gerektigini gostermektedir. Ayrica
tedaviye inmenin erken fazinda baslanmasi daha
iyi sonuclar saglamaktadir.?

Sensorimotor islev Bozulmasi
Disfaji

Disfaji inme nedeniyle hastaneye yatirilan
hastalarin  yaklasik yarisinda ortaya ¢ikan;
aspirasyon  pndomonisi,  dehidratasyon  ve
malniitrisyon riskinin artmasina ve prognozun
kotiilesmesine neden olan bir durumdur.2 Bu
nedenle inmeyle basvuran hastalarda disfaji
varliginin arastirllmasi ve varsa uygun tedaviye
baslanmasi gereklidir.2? Disfaji varligin1 saptamak
amaciyla kullanilabilen cesitli testler
bulunmaktadir. Bunlardan  Gugging Yutma
Taramas1 (GSS) ve Toronto Yatak Basi Yutma
Tarama Testi (TOR-BSST) yliksek spesifite ve
sensitiviteye sahip testler olarak goriilmektedir.
Yatak basi testinin oksijen satiirasyon o6l¢iimiiyle
birlestirilmesi test sensitivitesini artirir.2 Ogiirme
refleksi degerlendirmesi disfaji tanisinda yararl
bulunmamistir.29Akut inmede disfajiye yonelik
olarak tedavi pnoémoni riskini azaltmaktadir,
yogun tedavi uygulamasinin akciger enfeksiyon
riskini daha fazla azalttgl saptanmistir.
Komplikasyonlar1 6nleme ve normal yutma
eylemini tekrar kazanma yontemleri siv1 ve diyet
modifikasyonu, gilivenli yutma stratejileri ve
yemek yerken oturma pozisyonunun ayarlanmasi
gibi direkt veya kompansatuar olabilecegi gibi oral

kas egzersizleri ve oral-faringeal yapilarin
stimiilasyonu gibi indirekt olabilir. Gidalarin
kivaminin  artirllmasinin ~ aspirasyon  riskini

azalttig1 gosterilmistir. Bazi ¢alismalarda standart
tedaviye ek olarak néromuskuler elektriksel uyari
ve termal taktil stimiilasyon gibi ydntemlerin
yararliligi tartismalidir.! Spesifik disfajisi olan
hastalarda spesifik kas gruplarim1 hedefleyen
tedaviler yararh olabilir. Disfaji siklikla inmeden
sonraki birkag¢ hafta icerisinde iyilesir, ancak uzun
stireli tedavi ve/veya alternatif besleme stratejileri
gerektirecek sekilde uzun siirebilir. Ciddi disfajisi
olan hastalara trakeostomi yapilmasi gerekebilir.2
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Gii¢ kayb1

Gii¢ kayb1 inmeden sonra en sik rastlanan
sorundur; olgularin 3’te 2’sinde {ist veya alt
ekstremite giic kayb1 bulunur. Giiclendirme
egzersizleri tekrarlayici kas kasilmalari,
biyofeedback, elektriksel uyari, kas egitimleri,
progresif diren¢ egzersizlerini igerir. Bir
metaanalizde gli¢lendirme egzersizlerin tiim
hastalara hafif derecede de olsa yararli oldugunu
gostermistir. Giiclendirme egzersizleri hafif-orta
siddetteki inme hastalarinda yararli bulunmustur.
Yogun resistans egzersizinin giig, yiriime hizi,
islevsel sonuglar ve yasam kalitesinde iyilesme
sagladigl metaanalizde gosterilmistir.?

His kaybi

inme geciren hastalarin yaklasik olarak yarisi
his kaybi yasadigini belirtir. inme geciren tiim
hastalar his kaybi acisindan degerlendirilmeli ve
hasta saptanan his azalma ve degisiklikleri
(hipersensitivite vs) konusunda
bilgilendirilmelidir.2?

Duysal islev egzersizleri ve pasif stimiilasyon
uygulamalarinin degerlendirildigi ¢alismalarda
yararlilik konusunda Kkesin sonuclara ulasmak
mimkiin olmamistir. Baz1 ¢alismalarda spesifik
duysal egitimin dokunma, kinestezik hisler ve
islevsel aktiviteleri olumlu etkiledigi belirtilirken,
digerleri olumlu sonu¢ vermemistir. Spesifik
olmayan kiitan6z stimiilasyonun ise aktiviteyi
iyilestirebildigi belirtilirken, his tizerindeki etkisi
tartismalidir. 2

Gorme sorunlari

Inme geciren hastalarin iicte birinde
¢ogunlukla homonim hemianopsi seklinde olmak
lizere gorme alani kaybi olusmaktadir. Gérme
sorunlar1  diplopi, okiiler konverjans, 151k
hassasiyeti, nistagmus gibi o6nemli islevsel
sorunlara neden olabilmektedir. Gérme sorunu
olan inme hastalarinin bu agidan 6zel olarak
degerlendirilmesi ve siliphelenilmesi durumunda
géz  hastaliklar1  konsiiltasyonu  istenmesi
gereklidir.2? Gorsel islev bozukluklarina yonelik
girisimlerin etkileri konusundaki bilgilerimiz
sinirhdir. Gorme alani egitiminin etkisine iliskin
veriler tutarsiz bulunmus, diplopi ve koverjans
gibi g6z hareket bozukluklar1 konusunda yeterli
kanit elde edilememistir.2
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Homonim hemianopside 15-dioptrilik Fresnel
prizmalar1 gorsel algi test skorlarinda iyilesme
saglamistir. Bilgisayar tabanli uyar1 saptama
egitimi de gorsel uyarilarin algilanma yetenegini
olumlu etkilemistir. Diplopisi olan hastalarda
dontsimli olarak tek goziin kapatilmasi yaygin
bir uygulama olmakla beraber etkilenen goziin
uyariminin azalmasi, derinlik algisinin bozulmasi
gibi dezavantajlar1 bulunmaktadir. Gérme islevi
etkilendiginde aktif tedavinin etkisini maksimize
etmek icin seans sirasinda goéz bandi uygulanmasi
yararli olabilir.2

Fiziksel aktivite

Gozlemsel ¢alismalar inme hastalarina akut
donemde  genellikle yeterli rehabilitasyon
uygulanmadigini, hastalarin giiniin ¢ogu saatini
yatakta yatarak gecirdiklerini gostermektedir.
Oysa genel olarak hastalarin tolere edebildikleri
andan itibaren rehabilitasyona baslanmasi
uygundur. Rehabilitasyona inmeden sonraki
saatler-giinler i¢erisinde baslamanin uygun oldugu
ve iyilesmeyi destekledigi bilinmektedir.2

Klinik  ¢alismalara  dayanarak oturma
egzersizlerinin yarar sagladifi gosterilmistir.
Ayaga kalkma zorlugu c¢eken hastalarda
tekrarlayic1 ayakta durma egzersizlerinin yarari
gosterilmis ve biyofeedback uygulamasinin yarari
artirabilecegi belirtilmistir.2

Erken mobilizasyonun (inme baslangicindan
sonraki 24 saat icerisinde yatakta oturma, ayakta
durma, yiliriime) glvenli ve yararli oldugu,
depresyonu azalttifn gosterilmistir. Ayrica erken
mobilize edilen hastalarin erken yiiriime
olasiliklar1 daha yiliksek, immobiliteye bagh
komplikasyon gelisme olasiliklar1 ise daha diisiik
bulunmustur.?

inmeden sonra yiiriime giicliigiine yénelik
pek ¢ok yontem (ortopedik, nérofizyolojik, motor
0grenme) uygulanmaktadir, ancak bunlarin
birbirlerine tstinligi gosterilmemistir. On dort
¢alismanin alindifi metaanalizde tekrarlayici
spesifik egzersizin yiirime mesafesini ve hizini
artirdigl, giinlik yasam aktivitelerini iyilestirdigi
gosterilmistir.  Yiksek  yogunluklu  direng
egzersizlerinin yilirime hizin1 artirdig ve islevsel

sonuclar iyilestirdigi, fitnes egzersizlerinin
ylriimeyi olumlu etkiledigi gosterilmistir. On bir
calisma iceren  bir metaanalizde ise
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elektromekanik destekli yiiriylis egzersiziyle
birlikte fizyoterapi uygulamasmin yiirime
kapasitesini artirdig1 bildirilmistir. Diger bir
derlemede egzersiz tipleri arasinda fark

gosterilmemistir.2

Inmeye bagh kol hareket kisithligi olan
hastalarla yapilan 14 c¢alismay1 iceren bir
derlemede tekrarlayici kol egzersizlerinin kol ve el
islevlerinde kiicik bir diizelme sagladigini
gostermistir. Egzersiz sliresinin uzamasiyla etkinin
arttigl saptanmistir. On ¢ ¢alismay1 iceren diger
bir derlemede, o0zellikle EMG ile tetiklenen
elektriksel uyar1 olmak tizere elektriksel uyarinin
kol islevlerinde iyilesme sagladigi gosterilmistir.
Giiclendirilmis feedbackin de yararli oldugu
bildirilmistir. Zorunlu kullanim terapisi, mekanik
destekli egzersiz, tekrarlayict  spesifik is
egzersizlerinin yarar sagladig;; ayrica mental
pratik ve ayna tedavisinin de yarar saglayabildigi
bildirilmistir. Robotik  uygulamanin etkileri
konusunda celiskili sonuglar elde edilmistir.2

Adaptif cihazlar, hastanin giivenligi ve
fonksiyonu icin yararhdir. Alt ekstremite ortezleri;
ayak bilegi ve diz stabilizasyonu, yilriime ve
diismeden korunma igin 6nerilir. Erken dénemde
prefabrik, uzun doénem icin kisiye 0Ozel
hazirlananlar ortezler tercih edilmelidir.!.13

Oneriler

1. Rehabilitasyona erken dénemde baslanmalidir.

2. Rehabilitasyon planlanirken standart hale
getirilmis gecerli degerlendirme olgekleri
kullanilmalidir.

3. Hastalar miimkiin oldugunca erken mobilize
edilmelidir.

4. Belirli glinlik yasam aktivitelerinde aksama
olan hastalara ozel tedaviler
programlanmalidir.

5. Afazi tedavisine tolere edilen en kisa siirede
baslanmali ve yogun tedavi uygulanmalidir.

6. Hastalar seans sirasinda 6grendikleri ve uygun
olan yontemleri seans dis1 saatlerde de
uygulamaya tesvik edilmelidir.

7. Disfaji degerlendirmesi en kisa siirede (en az
24 saat icerisinde) yapilmalhdir.

8. Disfajiye yonelik yogun tedavi uygulamasi
yapilmalidir.

9. Gereginde yutmay1 gilivenli hale
kompansatuar yontemler uygulanabilir.

getiren



10.Diyet modifikasyonu yapilan hastalarin besin
alimlar ve toleranslar izlenmelidir ve gerekli
degisiklikler yapilmalidir.

11.Disfajide spesifik kas gruplarini hedefleyen
tedaviler, termotaktil stimiilasyon ve elektrik
stimiilasyon hastanin durumu ve kurumun
olanaklar1 degerlendirilerek uygulanabilir.

12.Gli¢ azalmasi olan hastalara gli¢lendirme

egzersizleri (progresif direng,
elektromiyografik ~ biyofeedback  destekli
konvansiyonel tedavi ve/veya elektriksel

stimiilasyon) yaptirilmasi dnerilir.
13.His kaybi yasayan hastalara spesifik duysal
egitim verilebilir.

14.Gérme sorunu olan inme hastalarinda
bilgisayar tabanli uyar1 saptama egitimi
uygulanabilir.

15.Homonim hemianopsisi olan hastalara 15-
dioptrilik Fresnel prizmalar1 uygulanabilir.

16.0turma ve/veya ayaga kalkma giicliigii olan
hastalara uygun egzersizlerin yaptirilmasi

oOnerilir.
17.Yiriime gii¢ligl olan hastalara programi 6zel
olarak yapilan, tekrarlayici yuriyus

egzersizleri yaptirilmalidir. Geleneksel yiiriime
egzersizlerine ek olarak mekanik destekli
egzersiz,  biyofeedback gibi  yontemler
uygulanabilir. Gerekirse ortez kullanilabilir.

18.Kol hareket kisitliligi olan hastalara uygun
egzersiz programi onerilir.

Spastisite

Spastisite aktivite diizeylerini kisitlayabilir;
bu nedenle aktivite kisitlilig1 yaratacak siddetteki
spastisiteyi azaltmak amaciyla tedavi uygulamalari
yapilabilir.2  Spastisitenin azaltilmasi amaciyla
botulinum A toksini kullanimina iliskin derlemeler
ve daha sonraki klinik calismalarda spastisitenin
azaldign ve az sayida yan etki gorildigi
bildirilmistir; ancak yasam kalitesinde degisiklik
saptanmamistir. Elektriksel uyar1 ve gece atelleri
botulinum A toksininin yararlarini artirabilir. Ust
ektremite spasitisitesinde uygulanan aktif ve
hedefli tedavi programinin da botulinum A toksini
kadar etkili olabildigi, her iki tedavisinin birlikte
uygulanmasiyla hareket nitelik ve miktarinin
arttiglt  belirtilmistir.  Elektriksel wuyar1 bazi
calismalarda olumlu etki saglamistir; EMG
biyofeedback de yararl olmustur.2
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Oneriler

1. Hafif-orta derece spastisitesi olan hastalarda

genel tedavi disinda ek bir yontem
uygulanmasi onerilmez.
2. Spasitisitesi giinliilk aktivitelerini etkileyen

hastalarda rehabilitasyonla birlikte botulinum
A toksini veya EMG biyofeedback ile birlikte
elektriksel uyar1 yontemi uygulanabilir.

Diismeler

Inme sonrasi diismeler, hem akut safhada,
hem rehabilitasyon asamasinda hem de uzun
donemde %25’e kadar varan oranlarla, sik
gorilmektedir.  Giiniimiize dek  yasllarda
toplumsal bazda farkli hastaliklarda ortaya ¢ikan
diismelere ait pek ¢ok kanit bulunmustur; ancak
bu verilerin inmeli hastalar i¢in nasil genellenmesi
gerektigi bilinmemektedir.214

Inme geciren kisilerde diismeye neden olan
olas1 faktorler kognitif bozukluklar, depresyon,
polifarmasi ve duysal bozukluklardir.214

inme sonrasi diismeye 6zgii arastirmalar
azdir ve sonuclar celigkilidir. Grup ve ev temelli
egzersizlerin diisme oranlarin1 ve risklerini
azalttig1 belirtilmektedir. D vitamini, evde giivenlik
onlemleri, psikotropik ila¢larin azaltilmasi gibi
¢alismalarin sonuglar1 tartismalidir. Simetrik dik
durma egitimleri ve oturma-kalkma egitimlerinin
diismeleri  azalttignt ~ ve  egzersiz  olarak
onerilebilecegi vurgulanmaktadir.214

Inme sonrasi diismelerde %5 oraninda kalca
kiriklari  gibi  ciddi = yaralanmalar  ortaya
cikmaktadir. Bunlarin karsilastirmali kontrollere
gore 4 kat fazla oldugu bildirilmistir. Egzersiz,
kalsiyum ve bifosfanatlar inme hastalarinda
kemikleri giiclendirerek kirik oranlarimi azaltir.
Yiiksek riskli gruplarda kalga koruyucular1 hastane
kosullarinda kirik riskini azaltir ancak ev
kosullarindaki etkinlikleri bilinmemektedir.214

Oneriler

1. Hastaneye kabulden itibaren diisme riski
arastirillmali ve yiliksek riskli hastalarda
diismeler acgisindan bir yonetim plani ortaya
konmalidir.

2. Yiiksek riskli hastalarda egzersiz programlari
gerekirse bireysellestirilerek uygulanmalhdir.
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Epilepsi

60 yas tlizeri olgularda epileptik nobetlerin
%77'si saptanabilen bir nedene baghdir ve bu
olgularin %45'inde neden inmedir. ILAE inme
sonras! epilepsiyi, inmeden en az 1 hafta sonra
ortaya c¢ikan ve tekrarlayan epileptik nobetler
olarak tamimlamaktadir. inme sonrasi ilk 24 saat
icinde ortaya ¢ikan epileptik nobeti ‘akut
semptomatik nébet’, ilk 1 hafta icinde ortaya ¢cikan
spontan epileptik nobetleri de 'erken dénemde
baslamis epilepsi nobeti' olarak kabul etmektedir.
ILAE inme sonrasi erken ve ge¢ nobet ayriminda 1
hafta smirim1  kriter almakla birlikte yapilan
calismalarda genel olarak ilk 14 giin erken dénem,
sonrasi ge¢ dénem kabul edilir. Inme sonras ilk 14
giinde nébet gérilme sikhg %5,5'dir. Inme
sonrasinda ilk 2 yil icinde nébet goriilme sikligi
%38,9 iken, ILAE tanimlamasina gore inme sonrasi
epilepsi (ISE, tekrarlayan nébetler) goriilme siklig
%2,3-%4 arasidadir. 5 yillik siire icinde ise nobet
gorilme sikhigi %11,5, epilepsi goriilme sikhig
%3,7'dir. Erken donemde gelisen nobetlerde
epilepsi gelisme riski yaklasik %30 iken, gec
donem nobetlerde risk %50'dir. Olasilikla altta
yatan farkli patofizyolojik mekanizma ve
prognostik 6zellikler nedeniyle bu nobetlerin ayirt
edilmesi o6nemlidir. Erken doénemde nobetler
genellikle beyin 6demi, elektrolit veya asit baz
dengesinde degisiklikler, serebral hipoksiye bagh
eksitatér noérotransmitter salinimi veya metabolik
degisiklikler gibi akut serebral bir hasara veya
sistemik siireclere bagh olabilir. Ge¢ ndbetler
muhtemelen inme sonrasi gliotik skar dokusunda
olasi epileptojenik etki ile agiklanabilir.15-26

Klinik olarak basit parsiyel nobetler %50,
kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize nobetler
%25 siklikta gozlenir. Erken baslangicli nobetler
etkilenen viicut yarisina sinirli, ge¢ baslangich
parsiyel nobetler ise sekonder jeneralize olma
egilimindedir. Epileptik status inme olgularinin
%1,1'inde gozlenir. Inmenin akut déneminde
ozellikle temporal kortikal infarktlarda epileptik
status siklig1 yiiksektir. Erken dénemde epileptik
status gozlenen olgularda mortalite riski daha
yiiksektir. ilk nobetin gec baslamasi (14 giinden
sonra) ISE icin bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Inmede klinik tablonun agirhgi, kortikal tutulum,
hemorajik inme veya hemorajik transformasyon,
6zgecmiste KOAH ve DM varligy, radyolojik olarak
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sinirlart dizensiz genis infarkt ve supramarjinal,
parietotemporal yerlesim ge¢ donem ndobetler i¢in
riski artirirken, kardiyak emboli etiyolojisi ve
temporal, posterior santral girus tutulumu erken
dénem nébet riskini artirir. Inme ile iliskili
nobetlerin  kardiyak emboliye bagli inme
olgularinda aterotrombotik olgulara gore daha sik
oldugu konusunda ortak bir kam yoktur. Ancak
kardiyoembolik etiyolojide tekrarlayan inmelerin
artisina bagh olarak nobet siklig1 artabilir.
Ozellikle 50 yas altindaki olgularda inme sonrasi
nobet gelisimi baslangictaki klinik tablonun
agirhigr ile anlamli derecede iliskilidir. Hemorajik
inme ISE gelisiminde bagimsiz bir risk faktoriidiir
ve Ozellikle frontal veya oksipital yerlesimli
olgularda epilepsi riskini 3 kat artinir. ISE
patofizyolojisi halen net degildir. infarkt alamim
cevreleyen  penumbra  muhtemelen  akut
semptomatik nobetlerin kaynagidir. Eksitator bir
norotransmitter olan glutamatin artan
konsantrasyonu  eksitotoksisiteye, elektrolit
dengesizligine, fosfolipid membranin hasarina ve
serbest yag asitlerinin salinimina neden olur. Bu
nedenle inme sonrasi erken nobetler hiicre hasari,
hiicre baglantilarinda bozukluga yol agan
biyokimyasal disfonksiyonun sonucu olarak ortaya
cikabilir. Akut donemde iskemik hiicre harabiyeti
ile meydana gelen intraseliiler Kkalsiyum ve
sodyum birikimi transmembran potansiyelinde
depolarizasyon ile sonuclanabilir ve nobet esik
degerini diisiirebilir. Ek olarak infarkt alaninda
metabolik hasarin biiyiikligi ve igerigi erken
nébet gelisiminde rol oynayabilir. iskemik alan
biiytidiikee, ekstraseliiler alana salinan
eksitotoksik norotransmitter seviyeleri artar.
Subaraknoid kanamali olgularda erken doénem
nobet gelisiminin frontal ve temporal bdlgelerle
direk baglantilar1 olan bazal sisternadaki kan
miktarina  baglh  oldugu  disiiniilmektedir.
Intraserebral kanamalarda beyin parenkiminde
veya ventrikiller ve sisternal alandaki kan
miktarinin nobet ortaya c¢ikmasina etkisi
gozlenmemistir. Akut olarak kitle etkisine neden
olan yer kaplayici lezyonun ani gelisimi ve
hemosiderin gibi kan {riinlerinin fokal serebral
iritasyona yol acmasi hemorajik inmenin erken
doneminde nébetleri aciklayabilir. Ge¢ donemde
ortaya c¢cikan nobet ve epilepsi muhtemelen



serebral skar dokusu sonucudur. Membran
yapisindaki degisiklikler, secgici néron kaybi
hipereksitabilite ve ndbete yol acabilecek néronal
senkronizasyon bozuklugu ile sonuglanir. Glial
skar dokusunun olusumu artmis noéronal
eksitabilite ile birlikte hiicre baglantilarinda kalici
degisiklikler meydana getirir.15-26

Nobetin  ardindan  elektroensefalografik
degerlendirmede (EEG) en sik goriilen bulgu
infarkt alaninda fokal yavaslamadir. Olgularin bir
kisminda gozlenebilen keskin dalga aktivitesi %78
siklikta epilepsi gelisimi ile iliskilidir. Periyodik
lateralizan epileptik desarjlar (PLEDs) o6zellikle
penumbra bolgesinde gozlenir. EEG tetkikinde
PLEDs desarjlar1 erken baslangich noébetlerde
siklikla gozlenirken (%25), ge¢ baslangich
nobetleri olan olgularin ¢ok az bir kisminda
gorilir (%1). Bununla beraber intermitan ritmik
delta aktivitesi (IRDAs) kontrlateral frontal ve
parietal bolgelerde belirgindir. PLEDs, IRDAs ve
diffiiz yavaslama gec¢ baslangicli nobetleri olan
olgularin toplam %26,5'inde gozlenirken, epileptik
nobetleri olmayan inme olgularinin %6,2'sinde
gozlenmistir. Postiktal EEG ge¢ dénem ndbetleri
olan olgularin %5,1'inde normal olabilir.23-26

Birgok farkli komorbid sistemik hastaligin
eslik ettigi inme olgularinda ISE icin antiepileptik
ilac (AEI) seciminde ila¢ etkilesimleri ve yan
etkiler goéz oniinde tutulmahdir. ISE olgularinda
AEl kullanimi izerine randomize c¢alismalar
kisitlidir. Akut donemde epileptik nobet tedavisine
yaklasim farkliliklar gosterebilir, ancak tek
istisnas1t epileptik status tablosunun hizli bir
sekilde [V benzodiazepin ile tedavi edilmesi
gerektigidir. inme olgularinda erken doénemde
ortaya c¢ikan nobetlerin tedavi edilmesi kisa
donemde yeni nobet gelisimini 6nleyecektir, ancak
gec donemde nébet veya ISE gelisimine etkisi
olmayacaktir. Inme baslangicinda veya erken
donemde tek nobet geciren olgularda geg
baslangi¢li nobet veya epilepsi goriilme olasiligl
daha diisik olacagindan antiepileptik tedavi
baslanmasi sart degildir, ancak erken dénemde
tekrarlayict nobetleri olan olgularda 3-6 ay gibi
kisa siireli AEI baglanmasi uygundur. inme sonrasi
gec nobetlerde ise AEI baglanmasi mantikli
goriinmektedir. Tedavinin ge¢ baslangich tek bir
nobetin ardindan baglanmasi veya 2. nébete kadar
beklenmesi  hekimin tercihine bagh gibi
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goriinmektedir. Ancak gec nobetlerde ISE gelisme
siklig1 goz oniine alindiginda ilk noébet sonrasi
tedavi baslanmasi uygun olacaktir. Tedavi
kararinda akla gelen bir soru ge¢ baslangich nébet
gelisme riskine sahip olgularda profilaktik olarak
antiepileptik tedavi baslanmasinin gerekli olup
olmadigidir. Ge¢ baslangich ilk noébet kognitif
tabloyu belirgin bir sekilde etkilemeyecektir,
tersine kullamlacak AEIl tedavisinin kognitif yan
etkileri de g6z oniine alinarak olgularda profilaktik
tedavi baslanmamasi daha uygundur. AEIl
se¢iminde hedef monoterapi ile nébetlerin kontrol
altina alinmasidir. Genellikle ISE tek bir AE ile
basarili sekilde tedavi edilebilmektedir ancak
hangi tedavi segenegine karar verilecegi ileri
yastaki olgularda parsiyel nobetlere yaklasim gibi
olmalidir. Bazi1 AE ilaglarin kullanimi inmenin
ortaya c¢ikmasina veya tekrarlamasina neden
olabilir. Fenitoin ve karbamazepin KBZ tedavisi
alan epilepsi olgularinda inme riskinde belirgin
artis  goriilebilmektedir.  Fenitoin  kullanan
olgularda karotis arter intima media kalinliginin
anlamli oranda arttif1 gozlenmis ve fenitoinin
kullanim siiresi ile paralel olarak inme riskini
artirabildigi vurgulanmistir. AE tedavi kullanan
olgularda ayrica erkek cinsiyet, ileri yas, uzun AE
kullanim siiresi, diabetes mellitus eslik etmesi
inme riskini artirmaktadir. CYP enzim indiiksiyonu
yapan AE kullanan olgularda serum folat
diizeylerinde azalma ve yiiksek serum kolesterol,
LDL-C ve homosistein diizeyleri inme riskinde
artis ile iliskilendirilmistir. ilk jenerasyon AE
ilaglar yiiksek oranda hepatik metabolizmaya
sahiptir. Fenitoin ve valproik asit en ¢ok proteine
baglanan ilaglardir. Fenitoin ve KBZ'in varfarin ile
bilinen etkilesimleri nedeniyle birlikte kullanimi
giic  goriinmektedir.  Olgularda  lamotrijin,
gabapentin ve levetirasetam inme sonrasi
nobetlerde anlami etkinlik ve ytliksek tolerabilite
gostermeleri sayesinde ilk basamak tedavide
uygun seceneklerdir.23-29

Oneriler

1. Inme olgularinda hem erken hem de geg
donemde ortaya ¢ikan nobetlerin tedavi
edilmesi oOnerilir, ancak inme sonrasi nobet
gelismeksizin profilaktik antiepileptik tedavi
baslanmamasi daha uygundur.

2. Erken donem nobetlerin tekrarlama veya
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epilepsi gelisme riski disiiktiir, ancak
tekrarlayan nobetlerde 3-6 ay stire ile tedavi
uygundur.

3. Bircok farkli komorbid sistemik hastaligin eslik
ettigi inme olgularinda ISE icin antiepileptik
seciminde ila¢ etkilesimleri ve yan etkiler goz
oniinde tutulmalidir. Fenitoin ve karbamazepin

inme riskinde artisa neden olduklar1 ic¢in
onerilmez.
4. Lamotrijin, gabapentin veya levetirasetam

anlaml etkinlik ve ytiksek tolerabiliteleriyle ilk
basamak tedavide uygun segeneklerdir.

Depresyon

Inme sonrasi depresyon, rehabilitasyonu ve
diizelmeyi olumsuz etkiler. Klinik pratikte
depresyonu olan hastalarin az bir boliimi tani alir
ve c¢ok daha az1 tedavi edilir. inme geciren
hastalarin  icinde %33’e varan oranlarda
depresyon ortaya cikar. Bu oran cinsiyet ve yas
karsilastirmali kontrol gruplarinda %13 kadardir.
Inme sonrasi depresyon riskini; inme ve fiziksel
dizabilitenin siddeti ve kognitif etkilenme artirir.
Eslik eden tikayici uyku apne sendromunun inme
sonrast depresyon icin oOnemli risk faktori
oldugunu vurgulayan calismalar vardir. inme
oncesinde gecirilmis psikiyatrik hastalik, ailede
depresyon oOykiisii, kadin cinsiyet inme sonrasi
depresyon icin risk faktorleridir. Apati ve ilgi kaybi
en ¢ok gozlenen depresif semptomlardir. Erken
donemde endisenin depresif semptomlardan daha
yaygin oldugunu gosteren calismalar da vardir.
Akut donemde depresif semptomlar ilerleyen
doénemde major depresyon icin ipuglaridir. Sag-sol
hemisfer lezyonlar1 arasinda belirgin bir farklilik
yoktur ve lezyon lokalizasyonu ile depresyon
arasindaki iliski de net degildir.

Tani konmasinda ve izlemde ortak goriis
olusturulabilmis optimum bir yoéntem yoktur.
Kognitif etkilenmesi ve afazisi olan hastalarda
standart depresyon tami yontemleri yetersiz
olabilir. Inme sonrasl depresyonun
mekanizmasinin amin hipotezi oldugu
diisinilmektedir. = Mezensefalon ve  beyin
sapindaki projeksiyonlarin korteksle
baglantilarinin  kesilmesi biyojenik aminlerin
(serotonin, dopamin ve norepinefrin)
biyoyararlanimini bozar.30.31

Secici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI)
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ve heterosiklikler gibi antidepresan ilaglar inme
sonrasl duygudurum diizenleyici olarak
kullanilabilir; ancak bu ajanlarin majoér depresif
epizodu tamamen diizelttigi veya depresyon
profilaksisinde etkin oldugu heniiz
kanitlanmamistir. SSRI'lar daha iyi tolere edilir.
Inme sonrasi depresyonu oénleme veya tedavi
etmede psikoterapinin etkinligi icin de guivenilir
kanitlar heniiz yoktur, ancak bu yaklasimlarin da
duygudurumu olumlu etkiledigi bilinmektedir.
Inme sonrasi depresyonu tedavi etmenin
rehabilitasyon ve fonksiyonel diizelme {izerine
etkilerini gosteren giicli kanitlar da yoktur.
Emosyonel degiskenlik de hasta ve hasta
yakinlarim1 sikintiya sokan bir diger etkendir.

SSRI'larin  emosyonel patlamalar1  azalttigl
bilinmektedir, ancak yasam Kkalitesi {izerine
etkinligi belirsizdir. Gilinlimiize dek yapilmis
¢alismalarin meta analizleri inme sonrasi

depresyon i¢in profilaktik antidepresan kullanimi
ile ilgili celiskili sonuglar vermektedir. Depresyon
tizerine higcbir olumlu sonu¢ olusturmayan veriler
oldugu gibi; depresyon skorlarinda anlamh
diizelmeler oldugunu vurgulayan c¢alismalar da
vardir. En azindan essitalopram, fluoksetin ve
nortriptilinin etkin olabilecegi ancak fluoksetinin
P450 enzim inhibitéri oldugu icin diger kardiyak
ilaclarla daha kolay etkilesebilecegi, nortriptilinin
ise olas1 kardiyak yan etki ve deliryum potansiyeli
nedeniyle daha smirli kullanilmasi gerektigi
uzman gorilisii olarak Dbelirtilmektedir. Sorun
¢Oziicii tedavi ve sorun ¢oziicii yaklasimlarin ve
motivasyonel tedavilerin oOnleyici etkinligi de
vurgulanmaktadir.14.30-32

Oneri

1. Tam1 konmasinda ve izlemde ortak goris
olusturulabilmis optimum bir yontem yoktur.
Secici serotonin geri alim inhibitérleri (SSRI)
duygudurum diizenleyici olarak kullanilabilir;
ancak bu ajanlarin major depresif epizodu

tamamen diizelttigi veya depresyon
profilaksisinde etkin oldugu heniiz
kanitlanmamaistir.

Demans

Inme ve demans yashlarda énemli disabilite
nedenleridir. inme, demans ile belirgin derecede
iligkilidir. =~ Vaskiiler sebepler taninabilir,



onlenebilir ve tedavi edilebilir oldugundan
inmeyle iliskili kognitif bozulmanin tani ve tedavi
sans1 bulunmaktadir. Serebral infarkt ve demansin
her ikisi de yash olgularda sik olup gerek klinik
gerekse noropatolojik olarak siklikla birlikte
bulunurlar. Demans, vaskiiler risk faktorleri olan
olgularda daha ciddi seyreder. Vaskiiler faktdrlerin
taninmasi demansin Onlenmesi icin o6nemli
oldugundan c¢alismalar daha ¢ok bu konuya
yonlendirilmelidir. ~ Vaskiiler risk  faktorleri
demansin  diger tiplerinin  seyrinde ve
gelismesinde de o6nemli bir rol oynayabilir.
Preklinik Alzheimer Hastalig1 (AH) olan olgular da
gecirdikleri inmeden hemen sonra demans
olabilirler. inme sonrasi demans iizerinde en ¢ok
calisilan bir antite olup prevalansi beklenenden
¢ok daha fazladir ve inmenin varligi demans
sikligini 4-12 kez artirir. Inme hastalan igin
demansa maruz kalmanin sebepleri heniiz tam
olarak anlasilamamistir. Demans tam olarak Beyin
Damar Hastaligi (BDH) lezyonu ile direkt iligkili
olmayabilir ve bazi olgularda inme sonrasi gelisen
demans daha yavas baslangi¢ ve progresif bir seyir
gosterebilir. Inme nedeniyle klinige kabul edilen
bir¢ok olgunun onceye ait kognitif bozuklugunun
oldugu saptanmigstir.33-40

Inme sonrasi demans tanisi hem demansin,
hem de inmenin tanisini igerir. Demansh
hastalarda inmenin klinik bulgularinin saptanmasi
zor olabilir. Inmeyle demans arasindaki direkt
iliskiyi saptamak da gili¢tiir. Demans tanisi i¢in
bellek kayb1 ana o6zelliktir. Ayrica, kognitif
fonksiyonlarda, sosyal ve mesleki aktivitelerdeki
bozulma veya 6nceki yiiksek diizeye gére azalma
tespit edilmelidir. Tanidaki diger 6zellik, anamnez,
klinik, = radyolojik  olarak  beyin = damar
hastaliklarinin varlign ve bu ikisinin arasinda
mantiksal bir iliskinin olmasidir. Klinik pratikte
kullanim icin uygun olan DSM-IV kriterleri,
vaskiiler demansa arastirmacilar i¢cin uygun olan
NINDS-AIREN kriterlerinden daha hassas gibi
goriinmektedir. 2011 tarihli AHA/ASA konsensus
toplantisinda tani1 parametreleri belirlenmistir.
Hachinski iskemik skalasi tanida dnemli ve ¢ok
pratik bir parametredir, 18 dereceli bu
skorlamada 7 ve iizeri puanlar tani koydurucudur.
Iskemik inme gegiren hastalarda demans
prevalansi kullanilan tani kriterlerine baghdir.
Inme ve demans arasindaki iliskinin temelinde
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yatan olasi mekanizmalar inme tanimina bagh
olarak degiskenlik gosterir. inme, demans icin
nedensel bir faktordiir. Multipl veya stratejik
lokalize kii¢giik veya biiylik infarktlar yaninda
hemorajik inmeler, subaraknoid veya
intraserebral hemorajiler beyne direkt hasar
veren sebepler olabilir. NINDS-AIREN Kriterlerine
gore demans inmeden sonraki 3. ayda ortaya
cikarsa nedensel iliskiden séz edilebilir. inme
oncesi kognitif fonksiyon olgularin %40’ 1nda
bozuk olabilir ve olgularin %16’sinda inme
oncesinde demans bulunabilir. Inme sonrasi
demans gelisen ve o6zellikle inme o6ncesi kognitif
degerlendirme yapilmayan olgularda bu durum
klasifikasyonda hatalara yol acgar. Hipertansiyon
ile birlikte olan kardiyovaskiiler hastaliklar,
serebral amiloid anjiyopati, CADASIL ve HCHWA-D
gibi genetik hastaliklar sirasiyla infarkt ve
kanamalara yol acarak PSD’ye sebep olabilir.
Literatiirde inme sonrasi demans prevalansi,
popiilasyon c¢alismalarina ve yontemlere gore
degiskenlik gosterir. Vaskiiler demans bati
diinyasinda tim demanslarin %4-27’si olup
AH’den sonra ikinci en sik demans seklidir. DSM
III-R kriterleri ile inme sonrasi demans prevalansi
%?20-25 olarak saptanmistir. Tim ¢alismalarin
sonucunda olgularin %10-25'inin inme sonrasi
demans gelistirdigi diisiiniilmektedir. Rochester
Minnesota da inme geciren olgularin (stroktan 3
ay sonra) ayni yas ve cinsiyet gurubundaki
demans beklentisi olan yash olgulardan 9 kez daha
fazla demans riski altinda olduklar1 saptanmistir.
Inme sonrasi demans tamisi konan hastalarin
tedavisinde asetilkolin esteraz inhibitdrleri
(AChEI) ve memantin kullanilabilir.33-40

Oneriler

1. Inme sonrasi kognitif performans uygun test
materyalleri ile degerlendirilmeli ve inme
oncesinde yapilmis kognitif degerlendirmeler
dikkate alinmalidir.

2. Inme nitelikleri ile klinik radyolojik ézelliklerin
kognitif bozukluklar ile korele olup olmadig:
dikkate alinmalidir.

3. Tedavide asetilkolin esteraz
(AChEI) ve memantin kullanilabilir.

inhibitorleri

Noéromodiilasyon

Noromodiilasyon merkezi ve periferik sinir
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sistemi ve/veya otonom sinir sisteminin
stimiilasyonuyla gerceklestirilen reversibl
tedavileri igerir. Akut ve kronik agrili

sendromlarda, hareket bozukluklarinda, distoni ve
spastisitede ve epilepside uygulanabilir.*!
Fiziksel terapi sirasinda ekstremite sinirlerine
disiik elektriksel uyarilarin verildigi fonksiyonel
elektriksel stimiilasyon iyilesmeyi
hizlandirabilmektedir.*!

inme geciren hastalarin iyilesme siirecinde
norostimiilasyon uygulamasi plastisiteyi
artirmakta ve iyilesmeyi hizlandirabilmektedir. Bu
amagla transkraniyal manyetik stimiilasyon ve
transkraniyal direkt akim stimiilasyonu
uygulanmaktadir.*!

inme sonrasi agrida kortikal stimiilasyon
uygulamalar1 yarar saglayabilmektedir. Bu islem
ekstremite sinir uyarisi ve transkraniyal manyetik

stimiilasyon ile transkraniyal direkt akim
stimiilasyonunun aksine invaziftir. Derin beyin
stimiilasyonu ise distonide
uygulanabilmektedir.41.42

Oneriler

1. Inme sonrasi agrida motor korteks

stimiilasyonu uygulanabilir.
2. Derin beyin stimiilasyonu ancak deneyimli
merkezlerde gerceklestirilebilir.
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