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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) verilerine gore serebrovaskiiler olay (SVO)
endiistriyel toplumlarda goriilen oliimlerin ikinci en sik nedenidir (1). Literatiir
verilerine gore inme gelisen hastalarin %25°1 ilk birka¢ hafta icinde hayatlarini
kaybetmektedirler. Sag kalan hastalarda goriilen paralizi ve kognitif bozukluklar
nedeniyle inme dizabilitenin major nedenidir (2) ve en sik goriilen ciddi noérolojik
hastalik olarak kabul edilmektedir. inme sonrasinda uzun siireli sag kalim oraninin
arttig1 goz oniine alindiginda, insidans azalmis gdriinmesine ragmen popiilasyondaki

inme prevalansi ayni kalmakta, hatta artis gostermektedir (3).

Inme rehabilitasyonunda, hastayr en kisa zamanda maksimal fonksiyonel
kapasiteye ulastirmak, miimkiin oldugunca bagimsiz ve iiretken bir duruma getirmek
hedeflenir. Inmeli hastalarda iist ekstremite ile ilgili sorunlar rehabilitasyonu
olumsuz ydnde etkilemektedir. Iyi bir omuz fonksiyonu transferlerin
yapilabilmesinde, ambulasyonda dengenin saglanmasinda, hastanin kendine
bakiminda ve efektif el fonksiyonunun elde edilmesinde énemlidir. Inmeli hastalarin
iist ekstremite komplikasyonlarinin en 6nemli boliimiinii omuz sorunlar1 olusturur.

Omuz biyomekaniginin bozulmasi sonucu subluksasyon ve omuz agrilar1 ortaya
cikar (4).

Inmeli hastalarda {ist ekstremite rehabilitasyonunda konvansiyonel
rehabilitasyon, norofizyolojik  tedavi  yontemleri, fonksiyonel elektriksel

stimulsayonu, biofeedback ve ortezlerden faydalanilir (5).

Fonksiyonel elektrik stimiilasyonu (FES) sinirsel fonksiyonu bozulmus
kaslarin fonksiyonel, yararli bir hareketi gerceklestirmeleri i¢in elektrik akimi ile
uyarilmalaridir. FES uygulamasi ile en temel amag, merkezi sinir sistemi bozuklugu

sonucu kaybolan bir motor fonksiyonunun yerine konmasidir (6).

Bu calismanin amaci SVO’ya bagli hemipleji gelisen hastalarda omuz
subluksasyonu ve omuz agrist tedavisinde fonksiyonel elektriksel stimiilasyonun

etkinligini aragtirmakt.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebrovaskiiler Olay
2.1.1 Tanim

Inme; serebral kan damarlarinin tikanmasi veya riiptiirinden kaynaklanan,
motor kontrol kaybi, duyu degisikligi, kognitif ve lisan bozuklugu, dengesizlik veya
koma ile karakterize ani norolojik defisitlerle sonuglanan travmatik olmayan beyin
hasar1 tablosudur. Bu tanimlama genis bir etyolojik grubu kapsar, fakat inme benzeri
semptomlarla seyreden senkop, hipoksemi, travmatik beyin hasari, beyin timori

veya epilepsi gibi vaskiiler olmayan durumlari diglar (7).

SVO terimi ¢ogu zaman inme (stroke) ile es anlamda kullanilmakla birlikte
giinimiizde inme tanimlamasimin kullanilmast ve beraberinde serebral infarkt,

serebral hemoraji gibi patolojik tanilarin da belirtilmesi tercih edilmektedir (4).

Hemipleji ise beynin damarsal yapisinda gelisen lezyon sonucun viicudun
kars1 yarisinda istemli hareket kaybi, duyu bozuklugu ve bir¢ok norolojik bulgularla
seyreden bir klinik tablodur (8).

2.1.2 Epidemiyoloji

Inme diinyada en sik karsilasilan ve en ciddi seyirli hastaliklardan biri olup,
kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra 6liim nedenleri arasinda {igiincii ve Oziirliiliik

nedenleri arasinda ikincidir (9, 10).

Amerika Birlesik Devletleri'nde inme insidansi, 1960’larda yaklasik
200/100000 olarak bildirilmistir ve her yil yaklasik 500000-700000 yeni vaka
bildirilmektedir. insidans yas ile iliskilidir. 50 yasindan dnce ender iken 55 yasindan



sonra her 10 yilda bir iki katina c¢ikmaktadir. 80 yasindan sonra inme insidansi

2500/100000’e kadar ¢ikmaktadir (3).

Akut inmeye bagl oliimlerin ¢ogu ilk 30 giinde ger¢eklesmektedir. Yeni
olusan bir inme sonrast 30 gilinliik sag kalim oraninin %70-85 arasinda oldugu
bildirilmektedir. Bu oran intraserebral kanamasi olan hastalarda %20-50 (6liimlerin
cogu ilk 3 giinde olmaktadir), serebral infarkt gelisen hastalarda ise yaklasik
%85°dir. Baglangici takiben ilk birkag giinde 6liim 6zellikle transtentorial herniasyon
olmak iizere, genellikle serebral nedenlere baglidir. Ancak pndmoni, pulmoner
emboli ve kalp bozukluklar1 30 giinliik mortaliteye katkida bulunmaktadir. Ik 30

giinden sonra 6liim oran1 azalmaktadir (3).

Gilinlimiizde inme sonras1 hayatta kalan hasta prevalanasindaki artis koroner
arter hastaliklar1 ve diger komorbiditelerin bagarili tedavisi ve kontrol altina alinmast,
disfajinin tedavisi ve aspirasyon pndmonisinin énlenmesi, pulmoner emboliye iliskin
Onlemlerin alinmasi ile iligkilidir (4). Diizenli ve uygun bakima ragmen sag kalan
inmeli hastalarin igte biri tam bagimli hale gelirken, ticte biri tam iyilesir, geriye
kalan tlicte bir hastada ise degisik dercelerde fonksiyonel yetersizlik gelisir. Sag kalan

hemiplejik hastalarin yarisinin {ist ekstremitesinde fonksiyon kaybi gelisir (11).

Ulkemizde epidemiyolojik calismalarin yetersizligi nedeniyle, inmenin

prevalansi ve insidansina ait saglikli veriler yoktur.

2.1.3 Risk Faktorleri

Tamamlanmis bir inmede, medikal tedavi basarili bir sekilde uygulansa bile
norolojik sekellerin geriye dondiiriilme olasiligi smirlidir. Bu nedenle inmenin
onlenmesine yonelik girisimler olduk¢a dnem tasimaktadir (3). Inmenin dnlenmesine

yonelik girisimler i¢in risk faktorlerinin bilinmesi son derece dnemlidir.

Yas, 1k, cinsiyet ve aile hikayesi inmeye yatkinligi belirleyen onemli

biyolojik gdstergelerdir ve bunlarin degistirilmeleri miimkiin degildir (3).



Asemptomatik Hastalarda Modifiye Edilebilen Risk Faktorleri :

a) Hipertansiyon: En &nemli risk faktoriidiir. Ozellikle 160/95 mmHg’dan
sonra ¢ok onemli hale gelir. Framingham caligmasinda hipertansif olan hastalarda
serebral infarkt riskinin yedi kat artmis oldugu gosterilmistir (12). Hipertansiyona
sekonder vaskiiler bozukluklar1 6nlemek amaciyla taniyr erken koymak ve kan
basincini kontrol altinda tutmak i¢in her tiirlii ¢caba gosterilmelidir. Hipertansiyonun

gec tedavi edilmesi sonradan gelisebilecek inme riskini azaltmada daha az etkindir.

b) Kalp hastalig1: Koroner arter hastalig1 olan kisilerde inme riski iki katina
cikmaktadir (13) ve inme sonrasinda gelisen oliimleri ¢ogundan koroner arter
hastaligi sorumludur. Atrial fibrilasyon ve kalp kapak hastaligi serebral emboli
nedeni olabildiklerinden dolay1 serebral infarkt riskini arttirmaktadirlar. Kronik stabil
atrial fibrilasyonu olan hastalarda inme riski 5 kat, eger atrial fibrilasyon romatizmal

kalp hastaliginin bulgusu olarak ortaya ¢ikmissa embolik inme riski 17 kat artmistir

(14).

c) Diyabet: Bagimsiz bir risk faktorii olarak inme riskini iki katina
cikarmaktadir. Ne yazik ki, kan seker diizeyi iyi kontrol edilse bile, serebrovaskiiler

hastaligin ilerlemesi yavasliyor goriinmemektedir.

d) Sigara: Sigara igmenin inme riskini yaklagik 1.5 kat (serebral infarkt i¢in
1.9 kat) arttirdig1 gosterilmistir (15). Agir sigara icicilerde (>40 sigara/giin), hafif
sigara icicilere(<10 sigara/giin) gore risk iki kat daha fazladir. Sigaradan
vazgecilmesi durumunda, miyokard infarktiisii ve ani 6liime ilaveten serebral infarkt
riskinin de azaldigina yonelik belirgin kanitlar vardir. Sigara ayrica kadinlarda ve
erkeklerde subaraknoid hemoraji ve intrakranial hemoraji i¢in Onemli bir risk

faktoriidiir (16,17,18).

e) Hiperlipidemi: Serum kolesterol diizeyinin yliksekligi direk olarak artmis inme
insidansinda rol oynamasa da, koroner arter hastalig1i ve ateroskleroz gelisimindeki giiclii
etkilerinden dolay1 (19) en azindan inme i¢in indirek bir risk faktoriidiir (7). HMG-CoA

rediiktaz inhibitorlerin veya statinlerin kullanimi1 inme riskini azaltabilir(20). Koroner kalp



hastalig1 ve inmeli hastalarda giiniimiizde kabul edilen hedefler; LDL<100 mg/dl ve total
kolesterol<200 mg/dl’dir. HDL diizeyinin >60 mg/dl olmas1 arzu edilir (21).

f) Fibrinojen diizeylerinde artis, yiiksek inme riski ile uyumludur ve sigara ile
birlikte yliksek kolesterollii diyette olan kisilerde fibrinojen diizeylerinin yiiksek

oldugu dikkate alinmalidir.

g) Plazma homosistein diizeylerindeki artis inme ve karotis arter hastalif
riskini arttirir (22). Hiperhomosisteinemi kalitimsal enzim defekti veya folat, vitamin
B12 veya vitamin B6 gibi gerekli enzim kofaktorlerinin edinilmis yetersizligi
sonucunda gelisir (7). Plazma homosistein diizeyleri artmig akut inmeli hastalar
tekrarlayan inmeler i¢in risk altindadirlar ve bu hastalara folat, B12 ve B6 destegi

Onerilir (23).

Semptomatik Hastalarda Risk Faktorleri:

Gegici iskemik ataklar (TIA) ve hafif inme, yaklagsmakta olan tamamlanmis
inmenin 6nemli uyarict sinyalleridir. TIA baslamasmi takiben ilk ay icerisinde
hastalarin %4-8’inde tamamlanmis inme gelismektedir ve 5 yil igerisinde risk %30

olarak saptanmistir (24,25).

Tekrarlayan inmede Risk Faktorleri:

Inmenin tekrarlama olasilig1 postakut dénemde en yiiksektir. inme sonrasi sag
kalan hastalarda, takip eden y1l i¢inde ikinci bir inme gelisme ihtimali yaklasik %5 tir
ve 5 wyillik kiimiilatif risk en fazla %42 olmak iizere %25 civarindadir (26,27).
Baslangigta inmeye neden olan ozellikle hipertansiyon, kalp hastalifi ve diabetes
mellitus gibi risk faktorleri ayn1 zamanda inmenin tekrarlama riskini de arttirmaktadir
(28,29). Hipertansiyon ve kardiyak semptomlar1 olup inme gegiren hastalarda 5 yillik
sag kalim orami sadece %25’tir. Bu risk faktorlerinden sadece biri olan hasatlarda 5
yillik sag kalim orant %50, kalp hastalig1 veya hipertansiyonu olmayan hastalarda ise
%75’tir.



2.1.4 inme Patofizyolojisi

Inme farkli tedaviler gerektiren heterojen bir grup vaskiiler nedene baglh
gelisen norolojik bir sendromdur. Nedenler kabaca hemorajik veya iskemik olarak
kategorize edilebilir. intrakranial hemoraji tiim inmelerin %15’inden sorumludur ve
intraserebral (%10) ve subaraknoid (%5) hemoraji olarak iki gruba ayrilabilir.
Subaraknoid hemorajiler (SAH) tipik olarak serebral arterin anevrizmal riiptiiri
sonucu gelisir ve kan beyni cevreleyen bosluklara sizar. Zayiflamis damarlarin
rliptiiriic  sonucu beyin parankimine kanama hipertansiyon, arteriovendz

malformasyon (AVM) veya tiimore baglidir.

Inmelerin geriye kalan %85’inin sebebi iskemik beyin hasarina neden olan
biiyiik (%40) ve kiiciik (%20) damarlarin trombozu, serebral embolizm (%20) ve
serebral vaskiilit veya serebral hipoperfiizyon gibi daha az (%5) goriilen durumlardir.
Biiylik ve kiiciik arterlerin trombozuna bagli damar tikanikliginin en sik nedeni
aterosklerotik serebrovaskiiler hastaliktir. Kii¢ilk damar trombozuna yol agabilen
kronik hipertansiyon ile iligkili vaskiiler degisiklikler veya lipohyalinozis kiiciik,
derin, perforan arterlerde goriiliir. Serebral emboli genellikle kardiyak orijinlidir ve

siklikla vaskiiler hastalik veya atrial fibrilasyon sonucu gelisir (7).

Transient iskemik Atak:

TIA nérolojik semptom veya belirtiler olusturacak kadar devam eden retinal
veya serebral fokal iskemik alanlar1 yansitir. Iskemi kisa siirdiigiinden fonksiyonel
olarak onemli bir serebral infarkt gelisimine neden olmaz. Semptomlar ani baslar,
birka¢ saniye veya dakika siirdiikkten sonra herhangi bir sekel birakmadan
kaybolurlar. TIA tanis1 koyulabilmesi igin tiim klinik bulgularin 24 saat iginde
kaybolmas:1 gereklidir. TIA hayat boyu bir kez gegirilebilecegi gibi, giinde birden
fazla olmak iizere daha sik da goriilebilir. Tekrarlayan TIA’lar benign olabilir ve
kendiliginden kaybolabilirler, ancak hastalarin %30 kadarinda 5 yil iginde
fonksiyonel olarak ciddi bir inme gelismektedir. TIA’lar genellikle ana ekstrakranial

arterlerdeki iilsere aterosklerotik plaklar, myokard veya kalp kapaklarindan



kaynaklanan kiigiik trombosit kiimelerinin mikroembolisi ile olusur. Alternatif olarak
TiA’min hemodinamik bir kokeni de olabilir. Kardiyak atim hacmi ve sistemik
arteriyal basingtaki dalgalanmalar, ana ekstrakranial damarlardaki aterosklerotik
stenozlarin distalinde kritik hipoperfiizyona neden olabilir. Bu sartlarda olusan
serebral hipoperfiizyon, kisa siiren ve kendiliginden iyilesen norolojik semptom ve

bulgular olusturacaktir (3).

Serebral Tromboz:

Serebral tromboza bagli inmenin patofizyolojisi tartigmalidir, fakat
aterosklerotik serebrovaskiiler hastalik ile giiclii iliskisi vardir. Aterosklerotik plak
formasyonu siklikla karotis kommiinis ve vertabrobasiller arterler dahil biiyiik
vaskiiler dallanma yerlerinde goriiliirler. Aterosklerozis siklikla kronik hipertansiyon
varliginda gelisen, artmis vaskiiler permabilite ile baslayan, 16kosit adezyon ve
infiltrasyonu ile devam eden inflamatuar bir hastaliktir. Monosit ve T hiicre birikimi
damar duvarinda lipid yiiklii kopiik hiicrelerinin olusmasina neden olur ve endotelial
ylizeyde yagh c¢izgiler goziikiir. Sonucta diiz kas hiicre migrasyonu, devam eden
inflamatuar aktivite ve fibroz Ortii kan akimini bozar ve tiirbiilansa yolagar. Fibroz
Ortiiniin riiptiirli, trombosit agregasyonunun stimulasyonu ve koagiilasyon sisteminin
ekstrinsik yolunun aktivsyonu ile tromboz formasyonuna neden olur. Gevsek

baglanmis trombiis veya “beyaz piht1” trombosit hiicreleri ve fibrinden olusur (7).

Trombotik okliizyon en sik geceleri uyku sirasinda veya istirahatte gelisir.
Klinik bulgular genellikle saatler veya giinler i¢inde kotiilesir, daha sonra stabil hale
gelirler. Iyilesme ise genellikle yedi giin sonra baslar. Trombotik inmeyi takiben
olusan norolojik kayiplar ilk birka¢ giin boyunca ilerleme gosterir. Bu durum
oncelikle lezyon ¢evresindeki dokuda olusan serebral 6dem, perfiizyonda bozulma ve
metabolizmadaki degisimler olmak iizere cesitli faktdrlere baghdir. Odem, genis
infarktlarda beyin dokusunun yer degistirmesine, herniasyonuna veya 6liime neden

olabilecek kadar ciddi olabilir (3).



Serebral Emboli:

Emboli kalp, kalp kapakg¢iklar1 veya biiylik ekstrakranial arterlerde gelisen bir
trombiisten kaynaklanabilir. Serebral emboliden kaynaklanan klinik norolojik kayip,
beynin lokal bir bolgesine arteriyel perfiizyonun aniden kesilmesi nedeni ile hizli bir
baslangi¢ gosterir. Emboli parcalanabilir bir yapiya sahiptir ve cogunlukla lizise

ugrar. Lizise ugramis parcalar ana damarin distal dallarinda tikanmaya neden olur.

Baslangigta klinik tablo hizli bir degisim gosterebilir. Embolinin lizis ve
pargalanmas1 sonucu nérolojik bulgular hizla diizelebilir. Ote yandan beyin infarkti

gelisen bolgenin reperflize olmasi, lezyon iginde arteryel kanamaya neden olabilir

().

Lakiiner inme:

Lakiiner lezyolar tiim inme olgularinin %20’sini olustururlar. En biiytigi 1,5
cm c¢apinda olmak flizere kiigiik, sinirli lezyonlardir. Lezyonlar bazal ganglion,
kapsiil, talamus ve beyin sap1 gibi subkortikal alanlar1 besleyen ana damarlarin derin
dallarindaki tikanma nedeni ile gelisir. Kiigiik lezyonlar énemli stratejik alanlarda
lokalize olurlarsa major norolojik kayiplara neden olabilirler. Ancak olusan kayiplar
genellikle biiylik damar trombozlarina gére daha azdir ve bariz semptomlar olmadan

da ortaya c¢ikabilirler (3).

Lakiiner lezyonlarin dikkati ¢eken 6zelligi daha erken, daha hizli ve daha ¢ok
norolojik diizelme gostermeleridir. Lakiiner lezyonlara neden olan patolojik siireg
mikroateroma olabilir, ancak siklikla neden ozellikle hipertansiyonlu ve diyabetli

hastalarda goriilen ilerleyici duvar kalinlasmasi ve fibrinoid nekrozdur (3).
Serebral Kanama:

Spontan intraserebral kanama cogunlukla derin, kiigliik, penetran
arterlerin oldugu bodlgede meydana gelir. Kanamanin hipertansif hastalarda

olusan mikroanevrizmalarin riiptiiri  sonucu gelistigi  diisiiniilmektedir.



Lezyonlarin ¢ogu putamen veya talamusta olurken, %10 hastada spontan
kanama serbellumda olur. Kanamanin klinik baglangici dramatiktir. Normal
oldugu bilinen bir kiside dakikalar i¢inde ani ve siddetli bir bas agris1 gelisir ve
major norolojik kayiplar ortaya ¢ikar. Cogu hastada biling giderek bozulur ve
hizla koma geligir. Hematoma bagli beynin yer degisimi ve serebral 6dem ilk 2-
3 gilin i¢inde transtentorial herniasyona ve oliime neden olabilir. Baslangig
semptomlari aretriyel kanamaya bagl genis doku hasarindan c¢ok, kismen 6deme
ve beynin yer degisimine bagl olabilir. Boyle durumlarda fonksiyonel iyilesme

sasirtict derecede iyi olabilmektedir.

Spontan intraserebral kanama antikoagiilan tedavinin iyi bilinen bir
komplikasyonudur. Intraserebral kanamanin diger sebepleri arasinda travma,
vaskiilit ve timor i¢ine kanama sayilabilir. Kanama diyatezi olan hastalarda
intrakranial kanama olusabilir. Serebral amiloid anjiopatisi yaslilarda kanamanin
nadir sebeplerinden biridir. Bu hastalikta lezyonlar yiizeyel ve tekrarlayict olma

egilimindedir.

Serebellumda akut kanamasi olan hastalar ani gelisen bas agrisi, kusma
ve bag donmesi ile birlikte ayaga kalkamamaktan yakinirlar. Genis posterior
fossa lezyonlarinda, hematom ve 6dem serebrospinal sivi akisini engelleyerek

akut hidrosefaliye neden olabilir (3).

Subaraknoid Kanama:

Genellikle beyin kaidesindeki arteriyel anevrizmalarin riiptiire olup
subaraknoid araliga kanamasiyla olusur. Anevrizmalar arter duvarlarindaki
kiigiik hasarlardan gelisir ve yavasca biiylirler. Takiben orta yaslarda kanamaya
egilim gosterirler. Anevrizmanin major riiptiiriinden 6nce kiiclik kanamalara
bagli bas agris1 veya anevrizmanin dogrudan basisina baglh kranial sinir
lezyonlar1 goriilebilir. Riiptiir olustugunda, klinik baslangi¢ siklikla dramatik
sekilde anidir. Ciddi bas agrisin1 takiben kusma ve meningeal irritasyon

bulgular1 ortaya ¢ikar. Fokal bulgular genellikle baslangicta pek goriilmez,



ancak intraserebral kanama veya arteriyel vazospazmin neden oldugu serebral
infarkta bagl olarak gelisir. Koma siklikla olusur ve hastalarin yaklasik 1/3
kadarinda akut olim gozlenir. Kanamanin tekrarlamasi Ozellikle ilk atak
gecirildikten sonraki 2-3 hafta icinde sik karsilagilan bir durumdur. Yasayan
hastalarin %50’sinde 6 ay igerisinde tekrar kanama goriiliir. Subaraknoid
araliktaki kan, arteriyel vazospazma neden olarak serebral infarkt ve fokal
norolojik kayiplara yol agabilir. Hidrosefali BOS’ta bulunan kana bagh
araknoiditin sonucu olarak akut olaydan haftalar sonra gelisebilir. Anevrizmanin
basarili bir sekilde cerrahi kliplenmesi tedavi edicidir. Hastada fokal kayiplar

veya ensefalopati gelismedi ise tam bir klinik iyilesme saglanabilir.

Subaraknoid kanama ayni zamanda beyin yiizeyi veya parankimindeki
dilate damar agindan olusan AVM kanamasi ile olusabilr. Bu lezyonlar
konjenitaldir, ¢ocukluk ve gen¢ eriskinlik doneminde kanamaya egilim
gosterirler. Olgularin yaklasik yarisinda, lezyonun ilk klinik belirtisi kanamadir.
Hastalarin yaklasik iigte birinde AVM kendisini ndbetler veya kronik bas agrisi
ile gosterir. Tekrar kanama riski ilk yil i¢in %6, sonraki her yil i¢in %2-3
arasinda degisir. Tercih edilen tedavi yontemi, AVM nin cerrahi eksizyonu veya

embolizasyon yoluyla nérovaskiiler ablasyondur (3).

2.1.5 Anatomi ve Lezyon Lokalizasyonu:

Beynin kanlanmasi iki arter sistemi ile olmaktadir. Beyne giden kanin
yaklasik %70’ini karotis sistemi saglamakta, %30’u ise vertebrobaziller sistem
araciligiyla olmaktadir. Beynin bu iki ana damar sisteminden, internal karotisler
sagda trunkus brakiosefalikus’tan, solda ise dogrudan aorta kavsinden ¢ikan arteria
karotis kommunisten kaynaklanmaktadir. Beyin tabaninda karotisler iki ana biiyiik
dala ayrilmaktadir. Bunlar a. serebri media ve a. serebri anteriordur. Ayrica a. karotis
internanin iki kiiciik dali da goze giden a. oftalmika ve bazal ganglionlarin bir

kismini besleyen, bazen goriilen a. koroidalis anterior bulunmaktadir.
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Vertebrobaziller sistem ise arteria subklavialardan kaynaklanan vertebral
arterler tarafindan olusturulmaktadir. Vertebrobaziller sistemi olusturan a.
vertebralisler ise her iki arteria subklaviadan ¢iktiktan sonra altinci servikal
vertebradan itibaren vertebralar i¢inde yiikselirler. Spinal arterleri, posterior inferior
serebellar arteri ve ufak paramedian dallar1 verdikten sonra beyin sap1 diizeyinde
birleserek arteria bazillarisi yaparlar. Arteria bazillaristen ise anterior inferior
serebellar arter, a. auditiva interna, pontin perforan dallar ve superior serebellar arter

ciktiktan sonra ug dal olarak posterior serebral arterleri verir.

Arteria karotis internanin u¢ dali olan serebral arterler arasindaki anterior
kominikan arter, a. serebri media ile a. serebri posterior arasindaki posterior

kominikan arterler birlikte beyin tabaninda bir anastomoz olustururlar (30).

internal Karotid Arter Sendromu:

Internal karotid arter iskemisi ile iliskili hafif klinik kayiplarin biiyiik
kismi, internal karotid veya diger ana arterlerdeki aterosklerotik plaklardan
kalkarak periferde tasinan mikroembolik trombosit kiimelerinin olusturdugu

TiA’lara baghdur.

Internal karotid arterin tam tikanmasi cesitli klinik tablolar ile karsimiza
cikabilir. Iyi bir kolleteral dolasim varliginda hicbir klinik bulgu saptanmazken,
anterior veya orta serebral arterin besledigi bolgelerde agir serebral infakta bagl
olarak, bas ve gozlerde lezyon tarafina donme ve yogun kontrlateral motor ve
duyusal kayiplar goriilebilir. Transtentorial herniasyon ile birlikte serebral 6dem

ve olim siktir (3).

Orta Serebral Arter Sendromlari:

Frontal bolgenin laterali, parietal ve temporal loblar, altindaki korona

radiata, derine dogru indik¢e putamen ve internal kapsiiliin posterior kismi1 orta
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serebral arter tarafindan beslenir. Orta serebral arterin ana kokii Sylvian
olugundan gecerek disar1 ¢iktiginda, lentikiilostriat arterler olarak adlandirilan
kiiciik dallara ayrilir. Bu dallar beynin subkortikal bdliimiine girerek bazal
ganglion ve internal kapsiili beslerler. Hemsiferin lateral yiizeyinde, orta
serebral arter bu bdlgeyi perfiize eden iist ve alt bolimlerine ayrilir. Orta
serebral arterin baslangi¢ yerinde tikanmasi yukarida anlatilan tiim yapilar
etkileyen biiyiik bir serebral infarkt olusturur. Infarkta eslik eden serebral 6dem
ve beyin dousunun yer degistirmesi nedeniyle baslangicta hastada biling kaybu,
bas ve gozlerde lezyon tarafina deviasyon, kontrlateral hemipleji, duyuda azalma
ve homonim hemianopsi ortaya ¢ikar. Dominant hemisfer tutulmussa, genellikle
global afazi mevcuttur. Hastanin mental durumu iyilestikce disfaji, kontrlateral
hemianopi gibi bulgular, dominant olmayan hemisfer lezyonlarinda ise algida

bozukluk, ihmal gibi bulgular daha belirgin hale gelir.

Lentikiilostriat arterler harig, orta serebral arter dallarinin okliizyonunun
hemen her zaman embolik kokeni vardir ve gelisen infarktlar daha kii¢iik ve
periferik yerlesimlidir. Orta serebral arterin superior dallar1 Rolandik ve pre
rolandik alanlar1 besler ve bu bdlgelerde olusan bir infarkt bacakta daha az
olmak tizere, kontrlateral yiizde, kolda ve bacakta yogun sensorimotor kayba
neden olur. Sol hemisfer tutulumu varsa, genellikle baslangicta ciddi afazi de

vardir (3).

Anterior Serebral Arter Sendromlari:

Anterior serebral arterin dallari, frontal korteksin median ve paramedian
bolgelerini, ayrica hemisferin iist kenar1 boyunca lateral yiizeyini bir serit
halinde besler. Kaudat nukleusun basi ve internal kapsiiliin anterior yapragini
besleyen derin penetran dallar1 vardir. Anterior serebral arterin okliizyonu sik
degildir; fakat olustugunda el ve yiizde daha az, bacakta ise daha fazla gii¢siizliik
olmak iizere kontrlateral hemipareziye neden olur. Beraberinde bacak ve ayakta
duyu kaybi mevcuttur. Sol tarafi etkileyen lezyonlar, spontan konusmanin

kayboldugu, ancak tekrarlamanin korundugu bir durum olan transkortikal motor
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afaziye neden olurlar. Idrar inkontinansi siktir. Frontal korteksteki genis
lezyonlar siklikla spontanligin kaybu, ilginin ¢abuk dagilmasi ve perseverasyona
yatkinlik gibi davranig degisikliklerine neden olurlar. Hastalarin mantikli

diisiinme kabiliyeti azalir (3).

Vertebrobaziller Sendromlar:

Iki vertebral arter, baziller arteri olusturmak iizere medulla ve ponsun
arasinda birlesirler, vertebral ve baziller arterler beyin sapini ve beyincigi

beslerler.

Hemisferdeki unilateral lezyonlarin tersine, pons ve medulladaki
lezyonlar siklikla orta hatt1 gegerler ve bilateral klinik bulgu olustururlar. Motor
bozukluklar gelistiginde, siklikla bilateral ve asimetrik kortikospinal bulgularla
birlikte olduklari, ayrica serebellar bulgularin da eslik ettigi goriiliir. Kranial
sinir lezyonlar1 olduk¢a siktir ve ana lezyonla aymi tarafta olup kontrlateral
kortikospinal bulgular olustururlar. Disosiyatif duyu kaybi, dizartri, disfaji,
denge bozuklugu, vertigo ve Horner sendromu gelisebilir. Afazi ve kognitif
bozukluk gibi kortikal kayiplar1 goriilmez. Posterior serebral arter tutulumunda
gorme alan1 kayb1 ve viziiyospasiyal kayiplar olusabilirken, ayni bulgular beyin

sap1 lezyonlarinda goriilmez.

Vertebrobaziler dagilim alaninda, baziller arter veya posterior serebral
arterlerin kiigiik penetran dallarinin okliizyonlarindan kaynaklanan lakiiner
infarktlar sik goriiliir. Serebral lakiinlerin aksine, beyin sap1 lakiinlerinin ¢ogu

klinik bulgulara sebep olur (3).

2.2 inmeli Hastalarda Ust Ekstremite

Inme sonras1 genellikle iist ekstremite alt ekstremiteye gdre daha cok etkilenir

ve motor iyilesme iist ekstremitede daha zayiftir. Ust ekstremitede norolojik
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iyilesmenin ilk ii¢ ay icerisinde gergeklestigi diistiniilmektedir. Sag kalan inmeli
hastalarin bagimsiz olarak vyiirliyebilme sansi %82 iken, {iist ekstremitelerini
fonksiyonel olarak kullanabilme sanslar1 %50'dir. Eger inme ciddi ise sag kalanlarin
ancak %]15'nin el fonksiyonlarinda iyilesme goézlenebilir (31). Baslangictaki kol
giicsiizligliniin derecesi ve elde hareketin baslama zamani {ist ekstremite motor
iyilesmesinin belirleyicisidirler. Baglangicta komplet kol paralizisi olmasi veya 4.
haftada kavrama kuvvetinin hi¢ olmamasi el fonksiyonlarinin geri donmesi i¢in kotii
prognoz gostergeleridirler. Fakat baslangicta ciddi kol paralizisi olan hastalarin %11'i
el fonksiyonlarinda iyi bir iyilesme kazanabilirler. Dordiinci haftada el
fonksiyonlarinda bir miktar iyilesme gosteren hastalarin %70'i tam veya iyi derecede
bir iyilesmeye sahip olabilirler. Eger ilk 3 haftada hareket baglamamissa veya bir
segmentteki hareket varligin1 bir hafta icerisinde ikinci segmentte hareket olusumu

izlemiyorsa tam hareketin olugmasi i¢in prognozun koétii oldugunu belirtilmektedir

3).

2.3 Omuzun Fonksiyonel Anatomisi (32,33)

Omuz eklem kompleksi, insan viicudundaki en hareketli eklemdir ve omuz
eklemi (glenohumeral eklem) ile omuz kusagina katilan klavikula ve skapula ile
bunlarin olusturduklar1 eklemleri igeren bir terimdir. Ele fonksiyonlar1 agisindan ¢ok
genis bir hareket alanm1 saglayan omuz eklem kompleksinin en onemli 6zelligi
klavikula, skapula, humerus ve toraks arasindaki dort bagimsiz eklemden
olugsmasidir.  Kompleksteki  eklemler  sternoklavikuler, akromioklavikuler,
glenohumeral eklemler ve gergek bir eklem olmayan skapulotorasik eklemlesmedir

(Sekil 2.3.1).
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Sekil 2.3.1 Omuz kusagindaki eklemler: 1)Glenohumeral eklem, 2) kapulotorasik
eklem, 3) Akromiyoklavikular eklem, 4) Sternoklavikular eklem

Glenohumeral Eklem: Omuz kompleksi eklemlerinin en Onemlisidir.

Skapulanin glenoid fossast ile humerus basi arasinda yer alan top-soket tipi bir
eklemdir. Glenoid fossa humerus basina oranla oldukca kiicliktiir ve humerus basi
eklem yilizeyinin yaklasik %25-30’una karsilik gelir. Eklem yiizlerinin arasindaki
temas sahasinin yetersizligi glenoid labrum tarafindan kapatilir. Glenoid labrum,
glenoidin alt tarafinda kismen gevsek iist tarafinda ise daha siki olarak glenoide
yapisarak, hem eklem derinligini yaklagik iki katina cikarir hem de eklem

stabilitesine katkida bulunur.

Glenohumeral eklem aslinda birbirine uygun iki eklem yiiziinden olusmasina
karsin, glenoidin eklem ylizey alaninin azligi nedeniyle, eklem stabilitesi
periartikiiler yumusak dokularca saglanir. Normal glenohumeral eklem hareketleri
kas, kapsiil ve ligamentdz yapilarin ortak calismasi ile gerceklestirilir. Bu yapilar
ayn1 zamanda eklem stabilizasyonunda da rol alirlar. Eklem stabilitesine katkida

bulunan yapilar statik ve dinamik olarak iki baglik altinda incelenebilir (Tablo 2.3.1).
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Tablo 2.3.1 Omuz Kompleksinin Statik ve Dinamik Stabilizatorleri

Statik (Pasif) Stabilizatorler

Dinamik (AKktif) Stabilizatorler

Kapsiil

Labrum

Korakoakromiyal ligament
Korakohumeral ligament
Superior glenohumeral ligament
Middle glenohumeral ligament
Inferior glenohumeral ligament
Humeral ve glenoid eklem yiizeyi

Eklem kohezyonu

Humeral Stabilizatorler
Supraspinatus
Infraspinatus
Subskapularis

Teres mindr

Glenohumeral Stabilizatorler
Pektoralis major

Latissimus dorsi

Biceps

Triceps

Deltoid

Teres major

Skapula Stabilizatorleri
Serratus anterior
Latissimus dorsi

Trapezius
Rhomboideus
Levator skapula
Pektoralis minor

Statik stabilizatorlerden eklem kapsiilii oldukga ince ve gevsektir. Kol yanda
dururken kapsiiliin list kismi gergindir ve biiyiik bir bolimii 6n-asag1 dogru gevsek
halde toplanir. Gergin {iist kisim subluksasyonu Onlerken gevsek on-alt kisim eklem
hareket agikligin1 arttirir.  Glenohumeral ligamentler eklem kapsiiliiniin
kalinlasmasindan olusmuslardir ve superior, medial ve inferior olarak ii¢ adettir.
Superior glenohumeral ligament omuz addiiksiyonda iken humerus baginin agagi
kaymasini Onleyen en Onemli yapidir. Labrumdan baslayip kiiclik tuberositaya
yapisan medial glenohumeral ligament omuz addiiksiyon ve eksternal rotasyonda
iken eklemin inferior translasyonuna engel olur. Inferior glenohumeral ligament
glenohumeral eklemin en Onemli statik stabilizatoriidiir. Hem humerus basinin
inferior translasyonuna neden olur, hem de anterior ve posterior kalinlagsmis bantlari
sayesinde eklemin rotasyonunda anterior ve posterior translasyonunun dnlenmesine
katkida bulunur. Aslinda omuz gevresi kaslar ve ligamentler ¢esitli hareketlerde

oncelikleri degismek kaydiyla kombine bir stabiliazsyon saglarlar.
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Korakohumeral ligament korakoid proges tabanindan biiyiik tuberositaya
dogru uzanir ve eklem kapsiiliiniin iist kismint giliglendirir. Humeus bagini asagi

dogru ¢eken kuvvetlerin varliginda ve addiiksiyonda inferior translasyonu engeller.

Omuz g¢evresi dinamik stabilizatorleri, yani kaslar da glenohumeral stabiliteye
onemli Olcilide katkida bulunurlar. Rotator manson kaslar1 humerus basini glenoide
cekip, humerus bas ile glenoid arasindaki translasyonu azaltirlarken, diger dinamik
stabilizatorler omuz kompleksine katilan kemikleri uygun pozisyonlara hareket
ettirerek stabilizasyona katkida bulunurlar. Dinamik stabilizatorlerdeki bozukluklar
instabiliteye yol acarak, normal omuz kompleksinin diizenli ve uyumlu ¢aligmasini

bozup omuz problemlerine neden olabilirler.

Akromioklavikuler Eklem: Klavikulanin akromial sonu ile skapulanin

akromionu arasindadir ve fibroz gevsek bir kapsiil ile ¢evrilidir. Eklem kapsiilii
yukarida kalinlagarak akromioklavikuler ligamenti olusturur ve bu ligament eklem
kapstilii ile birlikte eklemin on-arka yonde en 6nemli stabilizatoriidiir. Bu kapsiiler
ligamente ilaveten klavikula iki parcali korakoklavikuler ligamentler (konoid ve

trapezoid) ve korakoakromial ligamentlerce de desteklenir.

Sternoklavikuler Eklem: Klavikulanin artikiiler yiizii sternumdan eklem igi

kalin bir fibrokartilajindz disk ile ayrilir. Eklem kapsiili anterior ve posterior
sternoklavikuler ligamentlerce desteklenir. Ayrica I. kikirdak kostalarin 6n yiizlerinin
st kistmlart da ekleme katilir. Bu kostalarla klavikula arasindaki kostoklavikular
ligamentte ekleme destek olur. Her iki klavikula arasinda interklavikuler ligament
bulunur. Eklem klavikulanin uzun ekseni boyunca donmesine oldugu kadar sagittal

ve frontal planlarda da harekete izin verir.

Skapulotorasik Hareket: Omuz eklem kompleksine katilan skapulotorasik
eklem, gercek bir eklem degildir. Sternoklavikuler ve akromioklavikuler
hareketlerle birlikte kapali bir kinetik zincir halinde toraks iizerinde rotasyon
yaparak harekete katilir. Normalde istirahat halinde, skapula yukaridan bakildiginda
frontal plana gore 30°’lik, klavikula ise 60°’lik bir ag1 yapar. Skapula toraks tlizerinde
lic tiir rotasyon yapabilir; posterior tilt, lateral tilt ve eksternal rotasyon

(retraksiyon). Skapulanin toraks {izerinde yaptig1 rotasyon deltoid kasinin liflerinin
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uzunlugunun sabit kalmasini saglayarak cesitli kol pozisyonlarinda kuvvetin
devamliligina katkida bulunur. Skapulanin rotasyonu, kolun bas {izerinde
kullanildig1 aktivitelerinde glenohumeral eklemin stabilizasyonunu arttirir ve
rotator manson tendonlarinin korakoakromial ark altinda sikismasini azaltir. Kolun
elevasyonu sirasinda, 6zellikle ilk 30°’lik hareket boyunca skapulotorasik hareket
degiskendir, kisiden kisiye farklilik gosterebilir. Ancak bundan sonra glenohumeral

ve skapulotorasik hareket orani ortalama olarak 2/1°dir.

Omuz Bdlgesi Kaslari: Omuz kusagi kaslarinin, iist ekstremitenin
hareketini ve glenohumeral eklemin dinamik stabilizasyonunu saglamak {izere iki

ana fonksiyonu bulunur.

Omuzun fleksor kaslarini; deltoid kasinin anterior parcasi (aksiller sinir; C5-
6), pektoralis majoriin klavikuler parcasi (medial ve lateral pektoral sinir; C5-T1) ve

korakobrakialis kas1 (muskulokutandz sinir; C5, C6, C7) olusturur.

Omuzun ekstansor kaslarini; deltoid kasinin posterior pargasi (aksiller sinir;
C5, C6), latissimus dorsi kas1 (torakodorsal sinir; C6, C7, C8), teres major kasi (alt

subskapular sinir; C5, C6) olusturur.

Omuzun abdiiktor kaslarini; deltoid kasinin orta pargasi (aksiller sinir; C5,

C6), supraspinatus kasi (supraskapular sinir; C5, C6) olusturur.

Omuzun addiiktor kaslarini; pektoralis major kasi (medial ve lateral pektoral
sinir; C5-T1), latissimus dorsi kasi (torakodorsal sinir; C6, C7, C8), teres major kasi

(subskapular sinir; C5, C6) olusturur.

Omuzun i¢ rotator kaslarini ; subskapularis kas1 (subskapular sinir; C5, C6),
pektoralis major kast (medial ve lateral pektoral sinir; C5-T1), latissimus dorsi kasi
(torakodorsal sinir; C6, C7, C8), deltoid kasinin anterior parcasi (aksiller sinir; C5,

C6), teres major kasi (subskapular sinir; C5, C6) olusturur.

Omuzun dis rotator kaslarini; infraspinatus kasi (supraskapular sinir; CS5,
C6), teres mindr kasi (aksiller sinir; C5, C6), deltoid kasinin posterior parcasi

(aksiller sinir; C5, C6) olusturur.
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Omuz Ekleminde Bulunan Bursalar

Subakromial bursa: Rotator mangon (6zellikle supraspinatus tendonu) ve
akromion arasinda bulunur. Subakromial sikisma sendromu ve rotator manson

tendinitinde bu bursada reaktif inflamasyon goriilebilir.

Subskapular bursa: Subskapular tendon ile eklem kapsiilii arasinda bulunur.

Glenohumeral eklemle birlesir.

Bunlarin disinda korakoid c¢ikinti ve eklem kapsiilii arasinda, subdeltoid,
korakobrakial kasin arkasinda, teres major kasi ile trisepsin uzun basi arasinda

bursalar bulunabilir.

Omuz Ekleminin innervasyonu

Glenohumeral eklemin innervasyonu C5, C6, C7 koklerden gelen liflerden
olusan aksiller, supraskapuler ve muskulokutandz sinirler tarafindan saglanir. Omuz
ekleminin kapsiiler innervasyonunun 2/3’{i supraskapuler sinir tarafindan saglanir.
Supraskapuler sinir C5-6’dan gelen liflerden olugsmustur ve brakial pleksusun iist
trunkusundan ¢ikar. Supraspinatus ve infraspinatus kaslarina motor; glenohumeral,

akromioklavikuler eklemlere ve skapulaya duyusal dallarin verir.

2.4 inmeli Hastalarda Ust Ekstremite Komplikasyonlar

Inmeli hastalarin cogunda iist ekstremite komplikasyonlar1 gelisir. Hastalik ve
hastaya ait 6zelliklerin yanisira rehabilitasyon siirecinde gelisen komplikasyonlar
prognozu olumsuz etkileyerek iist ekstremitenin motor fonksiyonlarinda degisik
derecelerde yetersizlige neden olur (4). Glenohumeral subluksasyon, impengment
sendromlari, adeziv kapsiilit, rotator kilif lezyonlari, bursit, tendinit, refleks sempatik
distrofi sendromu (RSDS), brakial pleksus hasarindan kaynaklanan muskiiloskeletal

sorunlara rastlanabilir (34,35).
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Inmeli hastalarda bilinen iist ekstremite komplikasyonlari (4);

- Spastisite ve kontraktiir nedeniyle omuz, dirsek ve parmak eklemlerinde

gelisen hareket kaybi

- Omuz cevresi kaslarda laksite ve skapula i¢ rotasyonuna bagli olarak

gelisen glenohumeral subluksasyon

- Postiir bozuklugu ve iist ekstremite travmalar1 neticesinde gelisen

yumusak doku lezyonlari

- Bisipital tendinit, subdeltoid bursit, rotator kas lezyonlari, adeziv kapsiilit,

glenohumeral artrit, akromioklavikular artrit
- Elde 6dem
- Refleks Sempatik Distrofi Sendromu
- Osteoporoz
- Brakial pleksus lezyonu ve diger periferik sinir lezyonlari
- Heterotopik ossifikasyon
- Tromboflebit

- Omugz, el ve bilekte yukarida s6z edilen ve/veya diger faktorlere bagh

gelisen agr1

Inmeli hastalarin {ist ekstremite komplikasyonlarinin en nemli boliimiinii
omuz sorunlart olusturur. Hastalarin bir kisminda inme Oncesinde rotator kilif
tendiniti gibi omuz problemleri olsa da omuz biyomekaniginin bozulmasi en énemli
nedendir. iInme sonrasinda kas kontroliiniin kaybi, anormal hareket modellerinin ve
spastisitenin gelismesi ve hareketi engelleyen yumusak doku degisikliklerinin
olusmas1 omuz biyomekanigini bozan temel unsurlardir. Kas kontroliiniin kaybiyla
baslayan siirecte gelisen patolojik hareket modelleri eklemlerin anatomik dizilimini,
omuz kusagr kaslarinin boylarim1 ve kuvvet yonlerini etkileyerek mekanik
problemleri dogururlar. Skapulanin toraks iizerindeki mobilitesi, skapulohumeral
hareket ritmi ve humerusun stabilitesi bozulur. Tiim bu degisimlerin sonucunda

subluksasyon ve omuz agrilar1 ortaya ¢ikar (4).
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Omuz Subluksasyonu:

Inmeli hastalarda glenohumeral eklem subluksasyonu (GHS) siklig1 %17-81
arasinda degismektedir (36). Glenohumeral eklem stabilitesini saglayan c¢esitli
biyomekanik faktorlerden birindeki bozukluk bu eklemde subluksasyon gelisimine
neden olabilir. Glenoid fossa agisi, skapulanin kostalar {izerindeki pozisyonu,
humerus basina yapisan supraspinatus kasmnin durumu, eklem kapsiiliiniin st
kisminin destegi ve omuz abdiiksiyonda iken deltoid ve rotator kilif kaslarinin

kontraksiyonu; glenohumeral eklemin ve omuz kusaginin stabilitesini saglar (37).

1959 yilinda Basmajian ve Bazant GHS gelisimini agiklayacak teoriyi
sunmuslardir (38). Omuz eklemi stabilitesi inmeden sonra, omuz eklemini saran
kaslarda ve skapula kaslarinda flask paralizi nedeniyle siklikla bozulur. Kol viicudun
yaninda sarkik durumda iken, gelnoid fossa oblik agis1 ve omuz eklem kapsiilii iist
kisminin biitiinligi glenohumeral eklemde kilit mekanizmasini olusturur ve inferior
subluksasyon Onlenir. Flask donemde gévdenin hemiplejik tarafa egimi ve trapezius
ve serratus anterior kaslarinin flask olmasi sonucunda skapulanin asagi rotasyonu
sonucu glenoid fossa egimi kaybolur ve fossa vertikal pozisyon alir. Boylece kilit
mekanizmasi bozulur, glenoid fossa ile sagittal diizlem arasindaki aginin azalmasi
humerusu fossadan asagiya dogru kaydirir ve glenohumeral eklemde inferior
subluksasyon egilimi ortaya ¢ikar. Ayrica tonusu azalmis rotator kilif kaslar1 da GHE
stabilitesini daha fazla koruyamazlar (38, 39, 40, 41). Spastik fazda pektoralis major
ve mindr, romboidler, elevator skapula ve latissimus dorsi hipertonik hale gelebilir

ve skapulanin asagi rotasyonuna yol agarak GHS’a neden olabilir (40).

Glenuhumeral eklemde en sik inferior subluksasyon goriiliir (42) ve flask
donemde hemiplejiden 1-2 hafta sonra gelisir (39). Hastalarda gelisen hareket
paternlerine, spastisite ve skapula abdiiksiyon acgis1 gibi parametrelere bagli olarak

daha az oranda anterior ve superior subluksasyonlarda goriilebilmektedir.

Bazi ¢alismalarda GHS varliginda iist ekstremitede refleks sempatik distrofi
riskinde artis oldugu saptanmustir (43, 44). Ayrica GHS ile rotator kilif hasar1 (45,
46), ligaman ve kaslarda (supraspinatus ve deltoid) asir1 gerilme (47), adeziv kapsiilit

(39), bisipital tendinit (48) ve ligamanlarda yirtik (49) riskinde artis oldugu
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belirtilmistir. Baz1 ¢aligmalarda GHS ile brakial pleksus ve diger periferik sinir
lezyonlar1 arasinda iligki saptanirken (46, 50, 51), diger bazi ¢alismalarda ise
saptanmamustir (39). Bir ¢ok arastirmada GHS ile omuz agris1 arasinda iliski oldugu
gosterilmisken (52, 53, 54, 55), diger bazi ¢alismalarda ise bu iliski gosterilememistir
(56, 57, 58, 59, 60). Birbiriyle uyumsuz olan bu sonuclar farkli degerlendirme
metodlarinin kullanilmasindan ve inme sonrasi gecen siirenin farkli olusundan

kaynaklaniyor olabilir.

Tani klinik ve radyolojik yontemlerle konulabilir. Humerus bas1 ile akromion
arasindaki bosluk palpe edildiginde, saglam taraftakinden daha belirgin, 1-2 cm
aciklik tespit edilirse subluksasyon lehine degerlendirilir. Radyolojik tani ise, hasta
ayakta veya oturarak dik durumda, kollar yanda sarkitilarak ¢ekilen 6n-arka (oblik ya
da 45 derecelik agida) direk grafilerle konulur (61). Glenoid fossa ile humerus
basinin iliskisine gore subluksasyon derecesi belirlenir. Van Langenberghe (Sekil
2.4.1) (58), Boyd (62), Bats (63) ve Prevost (64) radyografik evreleme i¢in ¢esitli

metodlar tariflemislerdir.

X .;\'_
A

Sekil 2.4.1 Van Langenberghe Subluksasyon Siniflandirmasi
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GHS oOnlenmesi ve tedavisinde mekanik yontemler (pozisyonlama, aski
kullanim1 ve bandajlama), ndromuskiiler elekstrisel stimulasyon ve motor

fonksiyonun gelistirilmesi yontemleri kullanilabilir (65).

Omuz Agrisi:

Inmeli hastalarda omuz agrisi insidansi %5-84 arasinda degismektedir
(57,66,67,68). Omuz agris1 genellikle inme sonras1 2. haftada baslamakla birlikte
daha erken veya daha gec baslayabilir (69). Duyu kaybi ve unilateral neglect gibi
norolojik lezyonla iligkili sebepler veya rotator manson hasari, refleks sempatik
distrofi, spastisite, omuz subluksasyonu gibi omuz eklemi ile iliskili bir ¢ok sebep
hemiplejik omuz agrisina yol agabilir (70,71). Hemiplejik omuz agris1 rehabilitasyon

stirecini giiclestirebilecegi gibi hastanede kalis siiresini de uzatabilir (56,72).

Hemiplejik omuz agrisint dnlemek i¢in erken dénemde omuzu en iyi sekilde
korumak amaciyla kolun ve elin dogru pozisyonlanmasi (Hasta yatarken omuz gogiis
ile kol arasina yastik konarak abduksiyon ve dis rotasyonda tutulmali, 6nkol
pronasyonda ve elde 6dem meydana gelmemesi i¢in el elevasyonda olmalidir) (67)
ve transferlere yardim ederken koldan tutulup cekilmemesi gerekir. Hasta oturur

duruma geldiginde, kol askis1 veya destek tablasi ile desteklenmelidir (3).

Hemiplejik omuz agris1 tedavisinde eger agr1 sebebi biliniyorsa oncelikle
sebebe yonelik tedaviye odaklanilmalidir (73). Tedavide pozisyonlama, steroid
enjeksiyonlari, NSAII, eklem hareket aciklig1 egzersizleri, germe ve mobilizasyon
egzersizleri, glclendirme egzersizleri, soguk-sicak, masaj, TENS ve FES gibi

yontemler kullanilabilir (42).

Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu (KBAS Tip 1):

Kompleks bolgesel agri sendromu Tip 1 i¢in refleks sempatik distrofi

sendromu, omuz el sendromu gibi isimler kullanilmaktadir. iInmede gériilen diger bir
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komplikasyondur ve siklig1 %12-25 olarak bildirilmektedir (74,75). Genellikle inme
sonrasinda 1-4. aylar arasinda gelisir. KBAS’in nedeni belirsiz olmasina ragmen
primer olarak sempatik sinir sistemi olmak {izere otonom sinir sistemindeki bir
degisiklik ile iliskilendirilmektedir. Inflamasyon veya periferik bir yaralanma sonrasi
artan noral aktivitenin santral sensitizasyona yol a¢tig1 bunun da KBAS ile iligkili
ciddi agridan sorumlu oldugu ileri siiriilmektedir. Omuz subluksasyonu, erken
donemde iist ekstremite kuvvetsizligi, spastisite, neglect ve gorme alani bozukluklari
KBAS Tip 1 gelisimi i¢in risk faktorleri arasinda sayilmaktadir. Agri, 6dem,
metakarpofalangeal eklemlerde hassasiyet, uyusukluk, vazomotor ve sudomotor
degisimler klinik bulgular arasindadir (4). Agri ekstremite boyunca yayilir ve
omuzda tutukluk belirginlesir. Tedavi edilmezse KBAS kalict el deformitesi ve
donuk omuz ile sonuglanabilir. Fiziksel ve medikal yaklasimlari i¢eren tedavilere
erken baglanmasi 6nemlidir. Agrinin kontrolii, eklem hareket a¢ikliginin korunmasi
ve desensitizasyon saglanmalidir. Stellar ganglion blokajlarindan olumlu sonuglar
almabilir. Kisa siireli yliksek doz oral kortikosteroid tedavileri ile basarili sonuglar
saglanabilir. Guanetidin, reserpin veya lokal anesteziklerle yapilan intravendz

rejyonel bloklar 6nerilen tedavi yontemleri arasindadir (34,35).

Adeziv Kapsiilit (Donuk Omuz):

Inmeli hastalarmn %354,6’sinda artrografik ¢alismalarla gosterilmistir. Eklem
kapstiliinde kronik irritasyon, zedelenme, inflamasyon ve hareket kisitlilig
sonucunda adeziv kapsiilit yerlesir. Tedavide uygun pozisyonlama, destekleme,
analjezik ve spasmolitik ajanlar kullanilabilir. Intraartikiiler triamsinolon

enjeksiyonlariyla basarili sonuglar elde edilmisitir (34,35,40).

Spastisite:

Primer afferent girisin anormal intraspinal islemi nedeniyle gelisen tonik

germe reflekslerindeki hiza bagimli artisla karakterizedir. Serebral sok doneminde
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refleksler ve istemli hareketler kaybolur, kaslar flask hale gelir. Zamanla kas tonusu
geri doner ve haftalar, aylar icinde spastisite gelisir. Istemli hareket gelistikce kas
tonusu artig1 azalir. Kas fibrillerinde kisalma ve eklem kapsiiliinde degisiklikler tonus
artisina eklenebilir. Genellikle goriilen patern alt ekstremitede ekstansiyon, iist
ekstremitede fleksiyon seklindedir. En fazla etkilenen kas gruplari omuz kusagi ve
kol depresorleri, skapula retraktorleri, govde lateral fleksorleri, kol adduktor ve
internal rotatorlari, dirsek ve bilek fleksér ve pronatorlari, parmak fleksor ve
adduktorlaridir. Bacakta spastisite kalga, diz, ayak bilegi ekstansorleri ve ayak
supinatorlerinde en belirgindir (76,77,78). Spastisitenin artmasi sonucu yumusak
dokularda elastisite azalir ve kisalma meydana gelir. Eger spastisite tedavi edilmezse
ozellikle distalde deformiteler, avug i¢cinde maserasyon gibi sekonder problemlere
yol agabilir. Ayrica normal eklem kinematiginin bozulmasi1 sonucu agrili sendromlar

gelisebilir (79, 80).

Tedavide amag fonksiyonlar1 bozmadan, spastisitenin zarali etkilerini en aza
indirmektir. Nosisepsiyonun ortadan kaldirilmasi, eklem hareket acikligi ve germe
egzersizleri, soguk uygulama, seri algilama, ortezler ve elektrik stimulasyonu
basvurulan yontemlerdir. Medikal yaklasimlar bir diger secenek olsa da serebral
spastisitenin tedavisinde alisilagelmis antispastisite ajanlarinin kullanimi halen
tartismalidir. Diazepam, klonazepam, dantrolen, baklofen, klonidin ve tizanidin gibi
ajanlarin tonus ve bununla iligkili postiir iizerindeki 1limli etkileri, kognitif ve
kardiyovaskiiler yan etkileri kullanimlarini sinirlamaktadir. Spastisite sadece birkag
kas grubunu etkiliyorsa lokal tedavi iyi bir yaklasim olabilir. Lokal anestezikler,

fenol ve botulinum toksini bu amagcla kullanilir (4).

Impengment Sendromu ve rotator kilifla ilgili sorunlar:

Inmede dis rotatorlarda kuvvetsizlik veya i¢ rotatorlardaki tonus artisina bagl
olarak gelisir. Kolun dis rotasyonun kaybi sonucunda tuberkulum majorun akromion
altindan kaymas1 miimkiin olmaz ve rotator kaslarda sikisma veya yirtilma meydana
gelebilir. Inmeli hastalarda rotator kilif yirtig1 siklig1 %33-40 civarindadir. Kolu ve

omuzu, dis rotasyon yaptirmadan asir1 abdiiksiyona zorlayici egzersizler yumusak

25



doku zedelenme riskini arttirir. Subakromial alana lokal anestezik enjeksiyonunu
takiben agrida azalma taniyr destekler. Subakromial bolgede ve biceps basinda
hassasiyeti olan hastalarda supraskapular sinir blokaji periartikiiler omuz
enjeksiyonuna gore daha etkindir. Skapular mobilizasyon ve internal rotator tonusun

azaltilmasina yonelik tedaviler de uygulanmalidir (4).

Brakial Pleksus Yaralanmasi:

Genellikle inmeli kol iizerine yatis, hatali pozisyonlama ve transferler
sirasinda traksiyon sonucu brakial pleksus lezyonu ve/veya periferik sinir lezyonu
gelisebilir. Supraspinatus, infraspinatus, deltoid kaslarinda atrofi ve flask bulgular
olmasi, list ekstremitede fonksiyonel iyilesmenin seyrinin atipik olmasi, trunkus veya
kord dagilim alanim ilgilendiren tarzda duyu kaybi, derin tendon reflekslerinde

azalma olmas1 durumlarinda brakial pleksus lezyonundan siiphelenmek gerekir.

EMG'de etkilenmis kaslarda fibrilasyon potansiyelleri gozlenir. Bu hastalarin
tedavisi aktif ve pasif EHA egzersizi ile pozisyonlamadir. Hastalarin omuzlar1 45
derece eksternal rotasyon, 90 derece dirsek fleksiyonu ve 6n kol nétral pozisyonda
yastik ile pozisyonlanmalidir. Hastalar ambulasyon sirasinda aski kullanabilirler.
Etkilenmis taraf lizerine yatmamalar1 konusunda egitilmelidirler. Tedavi programinin
en onemli komponenti hastalarin, ailelerinin ve personelin diizgiin bakim ve iist

ekstremite pozisyonlamasi ile ilgili egitimidir (4,80).

Heterotopik Ossifikasyon:

Inmede sik karsilasilan bir komplikasyon degildir. En sik rastlanan yerlesim
yerleri kalga, dirsek ve diz eklemi ¢evresidir. Patogenezi net olmamakla birlikte lokal
metabolik, vaskiiler ve biyokimyasal faktorlerin mezansimal hiicrelerde yarattiklar
metaplastik degisimlerden kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir. Tedavisinde eklem

hareket aciklig1 egzersizleri, NSAII ve disodyum etidronat kullanim1 dnerilmektedir

(4).
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Talamik Agri:

Inmeli hastalarda goriilen talamik agr1 insidans1 tam olarak bilinmemektedir
(42). Yapilan bir calismada %8 olarak saptanmistir (81). Parietal lob lezyonlari,
internal kapsiiliin posterior boliimii ve talamusu tutan lezyonlarda goriiliir. Tutulan
ekstremitede, ylizde, dilde, toraksta yanic tipte ve siddetli agrilar olabilir. Genellikle
belirgin proprioseptif duyu kaybi vardir. Agri; emosyonel durum, gorsel ve isitsel

uyarilar, 1s1 ve ciltte olusturulan uyarilarla siddetlenir (42).

Santral agr tedavisi konusunda etkinligi kesin olarak kanitlanmis bir
protokol yoktur. Klasik noropatik agr1 tedavisi uygulanir (Amitriptilin, nortriptilin,
karbamazepin, gabapentin, klonazepam, fenitoin vb.) (82,83). Sempatik blokaj ve

TENS uygulanabilir (84). Ancak tedaviye yanit iyi degildir.

2.5 inme Rehabilitasyonu

Inmeli hastalarin kars1 karsiya kaldigi mental ve fiziksel engeller biiyiik
ekonomik, sosyal ve psikolojik sorunlar yaratmaktadir. Hastalarin %10°u bir ay
icinde spontan iyilesme gosterirken, %10’u hicbir tedaviden fayda gérmez. Geriye
kalan %80 hasta rehabilitasyon aday1 kisilerdir. Spontan ndrolojik iyiesmenin 2-6
aya kadar uzayabildigi, maksimum iyilesmenin ise ilk {i¢ ayda meydana geldigi
bildirilmistir. Ancak uygun rehabilitasyon onlemlerinin alinmamasi dogal iyilesme

siirecini aksatabilir ve gelisen koplikasyonlar ile tedavi siireci giiclesebilir (85).

Rehabilitasyon, tedavinin akut tibbi girisim sonrasi baslayan ayri bir evresi
degildir. Rehabilitasyon tibbi tedavinin ayrilmaz bir parcasi olup, akut evre, postakut
evre ve topluma yeniden kazandirilmasi siireclerinde de devam etmektedir. Erken
tedavinin odak noktasi tan1 ve tibbi tedavi olmakla birlikte, hastaya ayni zamanda
rehabilitasyon hizmeti de sunulmalidir. Bunlardan ¢ogu koruyucu nitelikte

diistiniilebilir. Bas1 yarasi, disfaji, mesane kontrol bozuklugu, kontraktiir gelisimi
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riski gdzonlinde bulundurularak koruyucu onlemler alinmali ve tedavi edilmelidir.
Erken mobilizasyonun derin ven trombozu, gastro-6zofageal reflli, aspirasyon
pnomonisi, kontraktiir olusumu, deri bozulmasi ve ortostatik intolerans riskini
azaltmas1 nedeniyle faydali olacagi yoniinde giiclii bir inams vardir. lerleyici
ndrolojik bulgular, intrakranial hemoraji, koma veya kardiyovaskiiler instabilite
varliginda aktiviteler engellenmelidir. Bununla birlikte, hastanin durumu stabil ise
aktif mobilizasyon hasta yatisindan sonra 24-48 saat icinde ve miimkiin olan en

erken siirede baslanmalidir (3).

Yatis sonrasi birka¢ giin i¢inde hasta norolojik ve tibbi agidan stabil ise

kapsamli bir rehabilitasyon programina katilim agisindan degerlendirilmelidir.

Postakut bir rehabilitasyon programina kabul i¢in gerekli kriterler (3);

- Stabil ndrolojik durum
- Onemli diizeyde kalic1 nérolojik kayip
- Izleyen durumlardan en az ikisini etkiledigi gosterilen 6ziirliiliik
Mobilite
Kendine bakim aktiviteleri
fletisim
Barsak veya mesane kontrolii
Yutma
- Ogrenmek icin yeterli bilissel fonksiyon
- Terapistlerle etkilesim kurabilmek i¢in yeterli iletisim yetenegi
- Aktif tedavi programini tolere edebilecek fiziksel durum

- Ulasilabilir tedavi hedefleri
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Inme Rehabilitasyonunda Temel ilkeler:
a. Sekonder komplikasyonlar1 ve deformiteleri dnlemek ve tedavi etmek
b. Rekiirren inme olugsumunu engelleyici tedbirler almak
c. Duyusal ve algisal kayb1 kompanse etmek
d. Kaybedilmis motor fonksiyonu yerine koymak
e. Hastanin sosyal katilimin1 arttirmak ve ¢evresel uyarimini saglamak
f. Konugma ve iletisim bozuklugunu tedavi etmek

g. Saglam ekstremitelerin kullanimiyla, giinliik yagsam aktiviteleri ve is

aktivitelerinde erken donemde bagimsizlig arttirmak
h. Hasta motivasyonunu maksimal diizeye ¢ikarmak

1. Giinliik yasam ve mobilite i¢in gerekli 6zellesmis ihtiyaglari, spesifik alet

ve ortezleri saglamak ve ev modifikasyonlarini belirlemek
j.  Mesleki rehabilitasyonu saglamak

Inme rehabilitasyonunda temel olarak konvansiyonel ve ndrofizyolojik tedavi
yontemlerinden yararlanilir. Bunlarin yanisira fonksiyonel elektriksel stimulasyon,
biofeedback teknikleri ve ortezlerin kullanimi rehabilitasyonun ayrilmaz parcalaridir.
Konvansiyonel yontemler; eklem hareket acgikligin1 korumaya, kas giliclendirmeye
yonelik egzersizler ve mobilizasyon aktivitelerini igerir. Norofizyolojik tedavi
yontemlerinde amac¢ kaybedilmis motor yeteneklerin yeniden kazandirilmasidir.
Bunun i¢in néromuskiiler reediikasyon teknikleri ve terapotik egzersizler kullanilir.
Fonksiyonel elektriksel stimulasyon kas giiciinii arttirmak, aktif hareketleri
gelistirmek, pozisyona bagli gelisen O6demi tedavi etmek, erken donemde
proprioseptif eklem duyusunu kazandirmak amaciyla kullanilir. Biofeedback; kisiye
biling diizeyinde farkinda olmadigi, bedene ait normal veya anormal fizyoljik olaylar
hakkinda genellikle gorsel ve/veya isitsel sinyaller vererek, normalde kontrol

edemedigi olaylar1 diizenlemesini saglamay1 amaglar (3).
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2.5.1 inmeli Hastalarda Ust Ekstremite Rehabilitasyonu

Inmeli hastalarda iist ekstremite rehabilitasyonu alt ekstremite rehabilitasyonu
ile karsilagtinlldiginda genellikle daha az basarilidir. Ciinkii alt ekstremite
fonksiyonlar1 daha az karmasiktir, kol ve el alt ekstremiteye gore daha gii¢ gorevleri
iistlenerek hissetme, tutma ve manipiilasyon gibi isleri yapmak zorundadir (4). A.
cerebri media tikanmalarinda kollar bacaklara oranla daha ¢ok etkilenir ve ¢ogu
zaman tam bir diizelme saglanamaz (5). iInmede iist ekstremitede ndrolojik iyilesme
ilk li¢ ay i¢inde en fazladir; ilk ii¢ ile altinci haftalar arasi prognoz yoniinden

Oonemlidir (4).

Ust ekstremite rehabilitasyonunun amaci; komplikasyonlar: 6nlemek,
kaybolmus yetenek, ince motor denetim ve duyu agilama &zelliklerini iyilestirmek

veya bunlarin yerine gececek becerilerin saglanmasidir.

Rehabilitasyonda konvansiyonel yontemler, nérofizyolojik tedavi yontemleri,

FES, biofeedback ve ortezlerden faydalanilir.

Rehabilitasyonun erken dénemlerinde omuzu en 1yi sekilde korumak igin,
kolun ve elin dogru pozisyonlanmasi (Hasta yatarken omuz gogiis ile kol arasina
yastik konarak abduksiyon ve dis rotasyonda tutulmali, 6nkol pronasyonda ve elde
0dem meydana gelmemesi i¢in el elevasyonda olmalidir) (67) ve transferlere yardim
ederken koldan tutulup g¢ekilmemesi gerekir. Hasta oturur duruma geldiginde, kol

askisi veya destek tablasi ile desteklenmelidir (3).

Erken donemde yine hemiplejik iist ekstremiteye pasif EHA egzersizleri,
saglam ekstremitelere aktif yardimli ya da aktif EHA egzersizleri uygulanir. Motor
fonksiyon gelistikce hemiplejik ekstremiteye aktif egzersizler, koordinasyon,

giiclendirme ve beceri egzersizleri eklenir (86).

Norofizyolojik temellere dayanan yaklagimlar kabaca fasilitasyon ve
inhibisyona dayali olup, ndromuskiiler reediikasyon i¢in kullanilir. Bu grup i¢inde
Brunnstrom, Bobath, Kabat, Knott, Vogs, Todd-Davies, proprioseptif ndromuskuler
fasilitasyon (PNF) ve Rood yontemi gibi teknikler bulunmaktadir (5).
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Bazi yayinlarda etkilenmeyen ekstremitelerini erkenden kullanmaya baglayan
hastalarin paretik ekstremitelerini ihmal ettiklerine deginilmistir. Bu hastalarin motor
fonksiyonda diizelme icin latent potansiyeli vardir, ancak ekstremitelerini
kullanmadiklar1 i¢in diizelemezler. Tekrarlayan uyarilar ile hastalarnn zayif
ekstremitelerini kullanmaya zorlama veya etkilenmeyen elin kullanimin1 yasaklama,
zay1f elde belirgin derecede fonksiyonel iyilesme olusturur. Bu sekilde uygulanan
zorunlu kullanim tedavisinde (Constraint Induced Movement Therapy) ise saglam
taraf omuz hareketleri bir askiyla, el hareketleri de bir eldiven ile engellenerek,

etkilenen iist ekstremitenin kullanilmas1 amaglanir (87,88).

Hemiplejik iist ekstremitede FES’in esas amact omuz subluksasyonunu
onlemek ve tedavi etmektir. Akut ve kronik donemde supraspinatus ve deltoid

kaslarinin stimiilasyonu ile omuz subluksasyonu 6nlenir ve tedavi edilir (89,90,91)

Biofeedback; kisiye biling diizeyinde farkinda olmadigi, bedene ait normal
veya anormal fizyoljik olaylar hakkinda genellikle gorsel ve/veya isitsel sinyaller
vererek, normalde kontrol edemedigi olaylar1 diizenlemesini saglamay1 amaclar.
Biofeedback hemiplejik iist ekstremitede omuz subluksasyonu tedavisinde ve
yetersiz el fonksiyonlarinda kullanilir. Trapeziusun ve iist ve deltoidin anterior
liflerinin EMG Biofeedback ile kuvvetlendirilmesi hem omuz subluksasynunu

azaltir, hem de EHA 1 arttirir (92).

Hemiplejik iist ekstremitede el bilek-el ortezleri anormal postiire baglh eklem
kontraktiirlerini onlemek ve spastik fleksor eldeki artmis tonusu azaltmak ig¢in sik

kullanilir (5).

2.6 Fonksiyonel Elektriksel Stimiilasyon (93)

Elektrik stimiilasyonu tarihsel bir modalitedir. Elektriksel stimiilasyon
kavrami ilk kez 1744'lerde Kratzenstein'in parmaklardaki kontraktiirii agmak i¢in
elektrik uygulamasi ile dogmustur. 1790'larda Luigi Galvani, kasin elektriksel
uyarimla kasildigin1 kesfetmistir (94). Elektrik miihendisligi ve elektronigin
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gelismesi ile yine ilk kez 1960'da Wladimir Liberson tarafindan portabl elektrik
stimiilatorii gelistirilerek hemiplejik hastalarda yiirlime sirasinda fonksiyonel
olarak ayak dorsifleksiyonu saglanmistir (95). Elektriksel stimiilasyon, daha sonra
Yugoslavya’da gelistirilerek, hemipleji disinda spinal kord yaralanmasi, serebral
palsi, multipl skleroz gibi iist motor néronu ilgilendiren hastaliklarda da kulla-
nilmaya baglanmistir. Amerikali Liberson'un "fonksiyonel elektroterapi” olarak
adlandirdig1 bu uygulamaya Yugoslav Vodovnik tarafindan yeni bir terminoloji
getirilerek "fonksiyonel elektriksel stimulasyon" adi verilmis ve "sinirsel
kontrolden yoksun kaslarda, yararli fonksiyonel hareket olusturmak amaciyla
elektrik stimiilasyonu uygulanmasidir”" seklinde agiklanmistir (96). Giiniimiizde
cok sayida iilkede rutin ve deneysel amagla yaygin olarak kullanilmaktadir ve
"va da "Fonksiyonel Noromuskiiler" olarak

"Fonksiyonel Elektriksel

adlandirilmaktadir.

Elektrik stimiilasyonu, tip alaninda son derece genis bir kullanim alanina

sahiptir. Kullanim amaglar1 baslica {i¢ grupta toplanabilir:

- diagnostik

- terapotik

- fonksiyonel

FES uygulamasi ile en temel amag, merkezi sinir sistemi bozuklugu sonucu
kaybolan bir motor fonksiyonunun yerine konmasidir. Stimiilatorler, ylirlime
bozukluklarini ortadan kaldiranlar ve manipulatif hareketleri diizeltenler olmak iizere

iki gruptur. Bir baska deyisle, FES’in iki ana hedefi vardir (94,97);

- ayakta durmay1 ve yiiriimeyi saglamak.

- lst ekstremitede fonksiyonel kontrollerin gelismesini saglamak

Son yillarda FES’in klinik kullanim alanlar1 giderek artmis; solunum,
mesane, barsak ve sekstiiel fonksiyonlarin restorasyonu tedavilerinde de kullanilmaya

baslanmistir (98,99). Alt ekstremiteler i¢in daha c¢ok sayida FES uygulamasi
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gelistirilmigtir. Ciinkii, ylirime periyodik bir proses olup, basit yaklagimlarla
kontrolii miimkiin iken, el hareketlerinin komplikeligi, inceligi ve ayrica iist
ekstremite kaslarinin selektif stimulasyonunun zorlugu gibi nedenler, FES’in fist

eksremitede daha az basarili olmasina neden olmaktadir.

Hemiplejik iist ekstremitede FES’in esas amaci omuz subluksasyonunu
onlemek ve tedavi etmektir. Akut ve kronik donemde supraspinatus ve deltoid

kaslarinin stimiilasyonu ile omuz subluksasyonu 6nlenir ve tedavi edilir (89,90,91).

Inme sonras1 omuz subluksasyonunun &nlenmesi veya tedavisinde elektriksel
stimulasyonun etkinligini arastiran bir meta-analiz sonucunda, inmeye bagh
subluksasyon gelisme riski olan hastalara erken donemde uygulanan elektriksel
stimulasyonun glenohumeral subluksasyonu 6nledigi, motor fonksiyonu arttirdig1 ve
ayrica inmeye bagli omuz agrist gibi sekonder kas iskelet sistemi komplikasyonlari

azalttig1 sonucuna varilmistir (100).

FES’un hempilejik iist ekstremitede omuz subluksasyonunun Onlenmesi ve
tedavisi disinda hemiplejik omuz agris1 tedavisinde (101), motor fonksiyonun
gelistirilmesinde (102), spastisite tedavisinde (70) ve eklem hareket agikliginin

arttirllmasinda (103) kullanimi aragtirilmstir.

FES 16komotor sistemdeki bozuklugu gidermeye yoOnelik bilinen
konvansiyonel ortezlerden daha {istiin "aktif bir ortotik sistem" olarak
nitelendirilebilir. Cogu hastada yiiriime fonksiyonunu saglamak i¢in kullanilan
FES'in duyu-motor organizasyon mekanizmalarini entegre etme fonksiyonu
nedeniyle terapotik etkisi de s6z konusudur. Diger bir deyisle FES, sadece saglam
bir alt motor néron, néromuskiiler kavsak ve kontraktil bir kastan olusan motor
initte kontraksiyon olusturmakla kalmamakta; ayn1 zamanda duyu yollarin1 da
etkileyerek temel refleks motor aktivitelerin normale donmesine de katkida bu-
lunmaktadir (104). Komplet olarak nitelendirilen bazi torakal paraplejik
hastalarda bir takim inen yollar intakt kalmis olup, klinik olarak saptanmayabilir.
FES ile bu rezidiiel supraspinal kontrol mekanizmalarina normal aktivitelerini
kazandirmak da s6z konusu olabilir. Buna gore FES'in ndrofizyolojik olarak iki

etki mekanizmasindan bahsedilmektedir (97,105).
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- Efferent FES: Motor sinirlerin direkt olarak uyarilmasi ile kasta motor

yanit olusmasi. Genellikle birka¢ msn latansl yanitlardir.

- Afferent FES: Duyu sinirlerinin uyarilmasi ile spinal refleks
mekanizmalarinin  harekete ge¢mesiyle olusan indirekt kas yanitlari.

Geg latansh ve zayif yanitlardir.

S6z konusu spinal refleks mekanizmalar agonist kasin eksitasyonu,
antagonistin  inhibisyonu, sinerjistlerin ko-kontraksiyonu ve agonist ve
antagonistin resiprokal innervasyonunu saglar. Afferent uyarim grup 1A lifleri
yoluyla refleks mekanizmalar1 c¢alistirmaktadir. Bu refleks mekanizmalar
hemiplejide spastisitenin giderilmesine de katki saglamaktadir (106,107,108,109).
Afferent yolla medulla spinaliste hem eksitator, hem de inhibitor sinapslara ulagan
impulslar, spastik hastada eksitator sinapslar satiire durumda oldugundan inhibitor
sinapslar1 etkileyerek, eksitasyon-inhibisyon dengesini saglamakta ve spastisiteyi
azaltmaktadir. Bu nedenle paretik ve spastik kasta, stimiilasyondan sonra istemli
aktivitede artma da kaydedilebilmektedir. Yani bir anlamda FES'in afferent etkisi

proprioseptif néromuskiiler fasilitasyon mekanizmasi olarak ele alinabilir (96).

Bu norofizyolojik mekanizmalarin 15181 altinda klinik FES uygulamalari

sirasinda amaglananlar sdyle 6zetlenebilir:

- MSS'de harabiyeti takip eden erken safthada spontan norolojik

iyilesmeye yardimci olmak,

- MSS'deki bozukluk sonucu yitirilmis olan motor fonksiyonu yerine

koymak,

- Spinal kord diizeyinde organize olan, ylirlime gibi ritmik hareketleri

olusturan refleks mekanizmalar1 yeniden olusturmak,

- Serebral palsili ¢cocuklarda néromotor gelismeyi hizlandirmak,
- Lokomotor sistemde olusan deformiteleri diizeltmek veya olusmasini

Onlemek.
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FES esas itibariyle alt motor ndron, néromuskiiler kavsak ve kas ii¢liisiiniin
biitlinliigiinii korudugu iist motor néron lezyonlarinda uygulanmaktadir. Pratikte

primer olarak su hastaliklar FES i¢in endikasyon olusturmaktadir:

- Hemipleji
- Parapleji-tetrapleji
- Serebral palsi

- MSS hastaliklar1 (Multipl skleroz, Travmatik beyin hasar1 v.b)

Yukarida belirtilen hastaliklarda, eksik motor fonksiyonun niteligine gore,
ya ayakta durma ve yiiriimeye, ya da st ekstremite fonksiyonlarini arttirmaya
yonelik FES uygulanir. En sik kullanilan FES yontemleri en basit uygulama imkani
olanlardir. Genel FES uygulamalarinin niteligini, dort temel unsur c¢ercevesinde

degerlendirmek ve tanimlamak miimkiindiir. Bunlar,

- Kullanilan elektrik stimiilasyon parametreleri,
- Alt ve iist ekstremite FES uygulamalart,
- FES uygulamasinda hasta sec¢im kriterleri,

- FES kontrendikasyonlar1

Elektrik Stimiilasyonunun Parametreleri

Elektrik stimiilasyonu bir seri dikdortgen stimulus tarafindan olusturulur.
Parametreleri, voltaj veya akim cinsinden stimulus siddeti, stimulus frekansi,
stimulus siiresi ve stimulus dizesinin siiresidir. Genelde stimulus siddeti 15-60 volt
arasida olup 120 volta kadar ¢ikabilir. Implante edilen elektrodlar kullaniliyorsa
bu miktar 7 volta kadar iner. Frekansi 20-60 Hz arasinda degisir. Frekans arttikca
kas yorgunlugu olasilig1 da artar. Bu nedenle kas giicii ve enduransinin arttirilmak
istendigi durumlarda genellikle frekans 20 Hz. kadar tutulur. Stimulus siiresi 0.1-
1 msn. arasinda olup siire uzadik¢a agr1 duyusu artar. Optimal siirenin 0.3 msn.

oldugu bildirilmektedir. Stimulusyon dizisinin basinda amplitiid diisiik olup
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giderek artacak sekilde ayarlanirsa olusacak hareketin dogal bir yumusaklik

gostermesi, yani sigrayict olmamasi saglanmis olur (96).

FES sistemlerinde periferik sinirlerin veya motor noktalarin yiizeyel
elektrodlarla; motor noktalarin perkutan elektrotlarla ya da sinir kdkleri veya mo-
tor sinirlerin ufak dallarinin implante elektrotlarla stimiilasyonu ve bu tekniklerin
cesitli kombinasyonlar1 uygulanmaktadir. Yiizeyel elektrodlar uygulama kolayligi
nedeniyle yaygin olarak kullanilirlar. Ancak elektrodlarin her defasinda ayni
bolgeye uygulanmasindaki gii¢liikler, derin kaslarin stimiile edilememesi, deri
reaksiyonlar1 ve yanik olusturabilme riskleri dezavantajlaridir (110). Perkutan ve
inplante elektrodlar ise uygulandiktan sonra diizenli olarak amaca uygun
fonksiyon géormeye devam eder, estetiktir ve uygulamada zaman kaybina neden

olmaz. Sinir yaralanmas1 ve enfeksiyona yol agma riskleri vardir (111,112,113).

Alt ve Ust Ekstremite FES Uygulamalar

Alt ve iist ekstremitelere yonelik FES uygulamalar1 dort baslik altinda

toplanabilir:

1. Unilateral tek kanalli

« Ipsilateral kontrol

* Kontrlateral kontrol
2. Bilateral tek kanalli

« Ipsilateral kontrol

* Kontrlateral kontrol

* Kontrlateral kontrollii alternan FES
3. 1ki kanalli

* Unilateral

* Bilateral

4. Cok kanalli
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FES Uygulamasinda Hasta Se¢cim Kriterleri (94,106)

*Psikososyal uygunluk

s [letisim kurulabilirligi

*Motivasyon

*Hospitalizasyon

* Ambulasyonun miimkiin olmasi

*Eklem kontraktiirii olmamasi

* Spastisitenin asir1 olmamast

* Alt motor ndron lezyonu olmamast
*Diabet ve alkolizm olmamasi

* Cilt ve periferik dolagim sorunu olmamasi

* Stimiilatoriin tolere edilebilmesi
FES Kontrendikasyonlar (106,114,115)

* Periferik lezyonlar

* Osteoporoz

* Heterotopik ossifikasyon

* Kontraktiir

« Ileri kas atrofisi

* Obezite

« Ileri spastisite

* Oturma dengesinde bozukluk
* Deri irritasyonu

* Kalp pili

* Eklem agris1

* Stimiilus noktasini belirlemede giicliik
* Motivasyon yetersizligi

* Basing yaralar1

37



Elektrik Stimiilasyonunun Terapotik Etkileri

FES uygulamasinin, boliimiin girisinde verilen direkt sonuglarinin yani sira,
siirekli kullanimi halinde, istemli fonksiyonlarda kalici degisiklikler, elektriksel
olarak desteklenen hareket sirasinda uygulanmasi halinde de fonksiyonel kazanglar
ve yumusak doku kondiisyonunda diizelme bildirilmistir. Ayrica, stimiile edilen
dokularda yapisal degisiklikler ortaya c¢ikardigi gozlenmistir. Bunlar; kas
atrofisinin geri donmesi, kas yapisinin Ozelliklerinin degismesi, spastisite ve
rijiditenin modifikasyonu, yara iyilesmesinin hizlanmasi ve periferik sinir
rejenerasyonunun hizlanmasidir. Elektrik akimi kullaniminin, iskelet kas1 yapisi ve
kan akimi gibi doku ozellikleri ile spastisite ve istemli kas fonksiyonu gibi
noromuskiiler davraniglar1 da etkiledigi tespit edilmistir. Elektrik akiminin doku
fonksiyonu ve yapisi iizerindeki en somut etkisi, iskelet kasinin 6zelliklerindeki
degisiklikler tizerinde goriilmiistiir. Nitekim ¢ok sayida yapilmis hayvan deneyleri,
iskelet kasinin uzun siireli egzersiz ve elektrik akimina tabi tutulmasi sonucunda
ilk olarak metabolik aktivitesinde degisiklik oldugunu ve takiben yapisal
adaptasyon ile buna cevap verdigini gostermistir. Elektrik stimiilasyonu sonucunda
ortaya ¢ikan degisiklikler, dokunun metabolik 6zelliklerine olan etkisi ve noral
fonksiyonlar iizerine olan etkisi olarak siniflandirilabilir. Ancak bu iki sonug
birbiriyle iliskilidir. Ornegin dokudaki bir¢ok yararli etki, elektrik stimiilasyonu
sonucundaki kan akimi diizelmesine baglanmistir. FES ile tedavi edilen medulla
spinalis yaralanmali olgularda basing iilseri insidansinda azalma goriilmistiir.
Uzun siireli kas stimiilasyonu sonrasi kan akimi ve metabolik aktivitedeki artig
gibi bulgularin her ikisi de yara iyilesmesi i¢in ¢ok Onemlidir. Cesitli hayvan
deneyleri, elektrik akimimnin periferik sinir rejenerasyon hizini etkiledigini
gostermistir. Kas giliciinlin  iyilesme hizi, denervasyondan sonraki ilk
dejenerasyonun kiimiilatif hizina ve kas hiicreleri ve noronlarda daha sonraki
rejeneratif olaylara baglidir. Elektrik stimiilasyonunun rejenere olan sinirden kasa
trofik faktdr veya faktorlerin salinimini arttirdig:r bildirilmistir. Sonug olarak,
elektrik stimiilasyonunun dokuda enerji ve madde aligverigini arttirmasi, doku

iizerindeki terapotik etkilerinin temel mekanizmasi olarak goriilmiistiir (98).
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3. HASTALAR VE YONTEM

Calismaya T.C Saghk Bakanligi Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Egitim ve Arastirma Hastanesinde Kasim 2006-Ocak 2008 tarihleri arasinda yatarak
rehabilitasyon programina alinan, serebrovaskiiler olaya bagli hemipleji gelisen 530
hastadan, omuz subluksasyonu ve omuz agrisi olan ¢aligmaya uygun 50 hasta alindi.

Hastalar randomize olarak ¢alisma ve kontrol gruplarina ayrildi.

Tiim hastalarin kardiyak ve diger tibbi hastaliklarin1 degerlendirmek
amaciyla elektrokardiyografileri ¢ekildi, detayli kardiyak oykiileri alind1 ve baglangic
medikal degerlendirmeleri yapildi. Kardiyak pacemakeri olan, oOzellikle ileti
problemli kardiyak yetmezligi olan, gecirilmis kontrlateral inmeye bagli devam eden
norolojik defisiti olan, inme ile iligskisiz omuz patolojisi (tiimor, enfeksiyon, skapular
instabilite, kanat skapula) olan, kompleks bdlgesel agri sendromu ve brakial pleksus
lezyonu olan, kooperasyon kurulamayan ve son alt1 ay i¢inde atak gegiren epilepsili

hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Tiim hastalarin yasi, cinsiyeti, hemipleji etyolojisi (tromboembolik-
hemorajik), hemipleji siiresi (hastalik baslangicindan rehabilitasyon programina

alinana kadar gegen siire), hemiplejik taraflar1 kaydedildi.

Hastalarin hemiplejik taraf  iist ekstremite ve el motor fonksiyon
degerlendirilmesi agisindan Brunnstrom ndrofizyolojik degerlendirmesi (116) tedavi

oncesi ve sonrasi kullanild.
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Ust ekstremite Brunnstrom Evrelemesi;
EvreI:  Tutulan kolda hi¢ hareket yoktur.
Evre II:  Spastisite baslar, sinerji paternleri belirir.

Evre III: Spastisite belirginlesir, istemli olarak sinerji paternleri ortaya

konabilir.
Evre IV: Spastisite azalir. Ug hareketle degerlendirilir.
a) Elin viicudun arkasina degdirilmesi,
b) Omuzun 90° fleksiyonda, dirsek ekstansiyonda kolun kaldirilmasi,

c) Dirsek 90° fleksiyonda, kol viicuda yakin halde supinasyon-

pronasyon
Evre V: Spastisite daha azalmistir. Ug hareketle degerlendirilir.

a) Dirsek ekstansiyonda, onkol pronasyonda, omuz 90° abdiiksiyona

getirilir ve kol yukari kaldirilir,
b) 4. evredeki hareketin 90°’den daha yukar1 kaldirilmasi,
c) Dirsek ekstansiyonda, onkol pronasyon-supinasyonu

Evre VI: Koordinasyon iyidir, izole hareketler yapilabilir.

El Brunnstrom Evrelemesi;

EvreI:  Gevsek, hig el hareketi yok.

Evre II: Hig veya ¢ok az parmak fleksiyonu.
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Evre I11:

Evre IV

Evre V:

Evre VI:

Hemiple;j

Kaba kavrama, ¢engel kavrama kullanir ama nesneyi birakamaz,
istemli parmak ekstansiyonu yok, parmaklarda refleks ekstansiyon

olusabilir.

: Lateral kavrama, nesneleri bagparmak hareketiyle birakabilir, yari

istemli kii¢lik rangeli parmak ekstansiyonu yapabilir.

Palmar kavrama, mubhtelif sferik ve silindir kavrama yapabilir,
kisitlt olarak elini fonksiyonel aktivitelerde kullanir. Parmaklarda

kaba ekstansiyon

Kavramanin tiim tiplerini yapabilir, tam rangede parmak

fleksiyonu, parmaklarin istemli ekstansiyonu.

ik taraf st ekstremite kas tonusunu degerlendirilmesinde tedavi

oncesi ve sonrast Ashworth Skalas1 (117) kullanildi.

Ashworth Skalasi;

Evre O:

Evre 1:

Evre 2:

Evre 3:

Evre 4:

Kas tonusu normal

Kas tonusunda hafif artis. Ekleme fleksiyon-ekstansiyon

yapildiginda hareket a¢ikliginin sonunda minimal kas direnci olmasi

Eklem hareket acikliginin ¢ogunda daha belirgin kas tonusu artisi,

ancak etkilenen kisimlar kolaylikla hareket ettirilebilir

Pasif hareket giicliikle yapilir, kas tonusunda 6nemli artis vardir

Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir, siddetli tonus

artig1 vardir.
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Calisma ve kontrol grubunda etkilenmis taraf omuzun istirahat durumunda,
omuzun pasif ve aktif eklem hareket agikligi (EHA) sirasinda tedavi oncesi ve
sonrasi agri1 degerlendirilmesi gorsel analog skala (VAS) ile yapildi. Bunun i¢in 10
cm uzunlugunda bir dogru ¢izilip, bu dogru birer cm araliklarla numaralandirildi. 0;

agrisiz, 10; en siddetli agr1 olarak tanimlandi.

Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin etkilenmis taraf omuzun fleksiyon

ve abdiiksiyon EHA tedavi 6ncesi ve sonrasi pasif ve aktif olarak dl¢iildi.

Subluksasyon klinik olarak akromial proses ile humerus bagi arasindaki
bosluk bilateral olarak palpe edilerek degerlendirildi. On-arka omuz grafileri ile
omuz subluksasyonunun degerlendirilmesi ise Van Langenberghe ve ark. gelistirdigi
siiflandirmaya gore yapildi (Sekil 2.4.1) (58). Ayrica On-arka omuz grafisinde
akromionun inferior kosesi ve humerus basinin superior kdsesinden c¢izilen iki
paralel ¢izgi arasindaki en kisa mesafe dlgiilerek milimetrik olarak hesapland: (Sekil
3.1) (118). Her iki omuzun 6n-arka grafileri hasta dik pozisyonda otururken, kollar
yanda ve kollar desteklenmeden ¢ekildi. Olas1 kisa siireli etkisini elimine etmek i¢in

son grafiden 24 saat 6nce FES kullanilmada.

Van Langenberghe subluksasyon simiflandirmasi (Sekil 2.4.1);
Grade 0: Glenoid fossanin egimi, humerus bagininkine paraleldir.

GradeI: V sekli; Glenoid fossanin kurvaturu, humeral bas ile karsilikli
ancak superior intraartikiiler boslukta V seklinde bir genisleme

mevcuttur.

Grade II: Orta derecede subluksasyon; humeral basin inferiora
subluksasyonu mevcut ama humerus bagsi glenoid fossanin en alt
ve en Ust kenarlarmi birlestiren ¢izginin ortasindan buna dik

olarak cizilen ¢izginin iistiindedir.
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Grade IIl:ileri  derecede  subluksasyon; humeral basin inferiora
subluksasyonu mevcut, humerus basi glenoid fossanin en alt ve en
iist kenarlari birlestiren ¢izginin ortasindan buna dik olarak

cizilen ¢izginin hizasinda veya daha asagisindadir.

Grade IV: Humerus bast en iist kenari, glenoid fossanin en alt kenari

hizasinda veya daha agagisindadir.

Sekil 3.1 Inferior Omuz Subluksasyonunun Radyolojik Ol¢iimii

Calisma ve kontrol grubunun giinliik yasam aktiviteleri Barthel indeksi ile

degerlendirildi (119) (Ek 1).

Verilerin standardizasyonunu saglamak i¢in tiim degerlendirmeler aym

arastirmaci tarafindan yapildi.

Tim hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verilerek yazili bilgilendirilmis onam
formu imzalatildi. Calisma Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve

Arastirma Hastanesi EPK tarafindan onaylandi.
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Tiim hastalar konvansiyonel yontemlerle rehabilitasyon programina
alinirken, ek olarak ¢alisma grubundaki hastalarin inmeli taraftaki supraspinatus ve
posterior deltoid kaslarina, 4 hafta boyunca, haftada 5 giin, giinde 1 saat toplam 20
seans FES tedavisi uygulandi. Supraspinatus kasinin aktif elektrot ile uyarilmasi iist
trapezius kasinida uyaracagi icin ve bu da omuzda silkmeye yol acacagi i¢in bu
durumu 6nlemek amaciyla aktif elektrot posterior deltoid kasin {izerine yerlestirildi.
Uygun pozisyonu saglamak ve omuz eklemini korumak i¢in tedavi sirasinda omuz
askis1 veya tekerlekli iskemle kolu kullanildi (Resim 3.1). FES tedavisi igin
stimulator ve iki yiizeyel elektrottan olusan, agik-kapali uyar1 dongiisii ve uyari
yogunlugu ayarlanabilen, uyarinin baslangic ve bitimini ayarlanabilen o6zelliklere
sahip cihaz kullanildi (Resim 3.2). Stimulasyon frekansi tetanize kas kontraksiyonu
olusturacak sekilde 36 Hz’e ayarlandi. FES yogunlugu, humerus basimi glenoid
kavite i¢ine ¢ekecek sekilde humerus elevasyonu ile birlikte bir miktar abdiiksiyon
ve fleksiyon saglayacak sekilde ayarlandi. FES seanslarinin  kontraksiyon
relaksasyon oranlar1 progresif olarak 10/12 saniyeden 30/2 saniyeye degisecek

sekilde ayarlandi (Tablo 3.1).

Tablo 3.1

Siire 60 Dakika

Akim Bifazik

Uyart siiresi 10 saniye—30 saniye
Diisiis siiresi 1 saniye

Dinlenme siiresi 12 saniye—2 saniye
Cikas stiresi 1 saniye

Impuls siiresi 250 mikrosaniye
Frekans 36 Hz
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Resim 3.1

Resim 3.2
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Istatistiksel analiz:

Verilerin analizi SPSS 11.5 (Statistical Package for Social Sciences, SPSS
Inc., Chicago, IL, United States) paket programinda yapildi. Sirekli ol¢iimlii
degiskenlerin dagiliminin normale uygun olup olmadigi Shapiro Wilk testi ile
arastirildi. Tanimlayict istatistikler siirekli 6l¢iimlii degiskenler icin ortalama =+
standart sapma veya ortanca (minimum-maksimum) olarak nominal degiskenler ise
vaka sayis1 ve (%) olarak gdsterildi. Gruplar arasinda normal dagilan siirekli 6l¢timlii
degiskenler yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir farkin olup olmadig1 Student’s t
testi ile normal dagilmayan siirekli Olglimli degiskenler veya siralanabilir
degiskenler yonilinden istatistiksel olarak anlamli bir farkin olup olmadig1 ise Mann
Whitney U testi ile degerlendirildi.Gruplar igerisinde tedavi Oncesine gore tedavi
sonrasi takiplerde istatistiksel olarak anlamli bir degisimin meydana gelip gelmedigi
Wilcoxon Isaret testi ile arastirildi. Kategorik karsilastirmalar icin Pearson’un Ki-

kare testi kullanildi. p<0.05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

46



4. BULGULAR

Calisma grubuna alinan 25 hastanin 20 (%80)’si kadin, 5 (%20)’1 erkek,
kontrol grubuna alinan 25 hastanin 16 (%64)’s1 kadin, 9 (%36)’u erkekti. Hastalarin

yas ortalamalar1 ¢alisma grubunda 60,7+£9,49 (44-76), kontrol grubunda 62,04+9,72

(42-79), hemipleji stiresi ortancalar1 ¢alisma grubunda 180 (30-1440) giin, kontrol
grubunda 90 (45-240) giin idi. Caligma grubundaki hastalarin 17 (%68)’sinde SVO

etyolojisinde tromboemboli, 8 (%32)’inde hemoroji varken, kontrol grubundaki

hastalarin 15 (%60)’inde tromboemboli, 10 (%40)’unda hemoraji vardi. Calisma

grubunda 8 (%32) hasta sag hemiplejik, 17 (%68) hasta sol hemiplejik iken, kontrol
grubunda 10 (%40) hasta sag hemiplejik, 15 (%60) hasta sol hemiplejikti.

Gruplar arasinda yas, cinsiyet, etyolojik neden, hemipleji siiresi ve

hemiplejik taraf agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo 4.1, p>0,05).

Tablo 4.1 Calisma ve Kontrol Grubunun Genel Ozellikleri

Cahisma Grubu Kontrol Grubu
Yas 60,7+9,49 62,0+9,72 P*=0,650
Cinsiyet P**=0,208
Kadin 20 (%80) 16 (%64)
Erkek 5 (%20) 9 (%36)
Taraf P**=0,556
Sag 8 (%32) 10 (%40)
Sol 17 (%68) 15 (%60)
Etyoloji P**=0,556
Tromboembolik 17 (%68) 15 (%60)
Hemorajik 8 (%32) 10 (%40)
Hemipleji Siiresi (giin) 180 (30-1440) 90 (45-240) P***=(,148

*T-Test. **Ki kare testi, ***Mann-Whitney U Test
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Calisma ve kontrol grubunun iist ekstremite ve el motor degerlendirmesi Brunnstrom
ndrofizyolojik degerlendirmesi ile yapildi. Calisma ve kontrol gruplarinin tedavi
oncesi list ekstremite Brunnstrom diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi (p=0,165). Hem calisma hem de kontrol grubunda tedavi dncesine
gore tedavi sonrasi {ist ekstremite Brunnstrom diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde artis saptandi (p=0,002 ve p<0,001). Tedavi 6ncesine gore tedavi
sonrasi iist ekstremite Brunnstrom diizeylerinde meydana gelen degisim miktarlar
karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,626). (Tablo 4.2 ve Tablo 4.3).

Tablo 4.2 Calisma ve Kontrol Gruplarinin Tedavi Oncesi ve Sonras1 Ust Ekstremite

Brunnstrom (Bs) Degerleri

Tedavi Oncesi Bs Tedavi Sonrasi Bs
I II I IVv |V | VI I II I v v VI
Calisma 12 7 4 2 0 0 7 8 5 3 2 0
(n=25) %48 | %28 | %16 | %8 | %0 | %0 | %28 | %32 | %20 | %12 | %8 | %0
Kontrol 7 9 6 2 1 0 3 10 8 0 3 1
(n=25) %28 | %36 | %24 | %8 | %4 | %0 | %12 | %40 | %32 | %0 | %12 | %4

Tablo 4.3 Calisma ve Kontrol Gruplarmin Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi Ust
Ekstremite Brunnstrom Degerlerinin Grup Ig¢inde ve Gruplar Arasinda
Karsilastirilmast ve Tedavi Sonras1 Degisim Degerlerinin  Gruplar

Arasinda Karsilagtirilmasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Degisim Miktari

Calisma (n=25)

2 (1-4) 2 (1-5) P=0,002 1(-1-2)
Ortanca (min-maks)
Kontrol (n=25)

2 (1-5) 2 (1-6) P<0,001 0(0-2)
Ortanca (min-maks)

P=0,165 P=0,364 P*=0,626

Gruplarin  kendi i¢inde Kkarsilastirmalarinda  Wilcoxon Signed Rank Testi, Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann-Whitney U Testi kullanildi. TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi
*A Degisim Degerlerinin (A=TS-TO) gruplar arasinda karsilagtiriimasi
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Calisma ve kontrol gruplarinin tedavi oncesi el Brunnstrom diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,419). Hem ¢alisma hem
de kontrol grubunda tedavi dncesine gore tedavi sonrasi el Brunnstrom diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli diizeyde artis saptandi (p=0,008 ve p=0,002). Tedavi
Oncesine gore tedavi sonrasi el Brunnstrom diizeylerinde meydana gelen degisim
miktarlart karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,335) (Tablo 4.4 ve Tablo 4.5).

Tablo 4.4 Calisma ve Kontrol Gruplarmin Tedavi Oncesi ve Sonras1 El Brunnstrom

(Bs) Degerleri
Tedavi Oncesi Bs Tedavi Sonrasi Bs
I I 111 v vV | VI I I I v v VI
Calisma 14 3 5 3 0 0 12 4 4 3 2 0
(n=25) %56 | %12 | %20 | %12 | %0 | %0 | %48 | %16 | %16 | %12 | %8 | %0
Kontrol 13 1 4 6 1 0 11 1 4 4 4 1
(n=25) %52 | %4 | %16 | %24 | %4 | %0 | %44 | %4 | %16 | %16 | %16 | %4

Tablo 4.5 Calisma ve Kontrol Gruplarinin Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi El
Brunnstrom Degerlerinin  Grup Iginde ve Gruplar Arasinda
Kargilastirilmast ve Tedavi Sonrasi Degisim Degerlerinin  Gruplar

Arasinda Karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi Degisim Miktar1
Calisma (n=25)
1(1-4) 2 (1-5) P=0,008 0(0-1)
Ortanca (min-maks)
Kontrol (n=25)
1 (1-5) 3 (1-6) P=0,002 0(0-2)
Ortanca (min-maks)
P=0,419 P=0,340 P*=0,335

Gruplarin  kendi iginde karsilagtirmalarinda Wilcpxon Sigped Rank Testi, Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann-Whitney U Testi kullanildi. TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi
*A Degisim Degerlerinin (A=TS-TO) gruplar arasinda karsilagtiriimasi
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Calisma ve kontrol grubunun {iist ekstremite spastisitesi Ashworth skalasina
gore degerlendirildi. Caligsma ve kontrol gruplarinin tedavi dncesi Ashworth degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,967). Hem calisma hem
de kontrol grubunda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi {ist ekstremite Ashworth
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,206 ve p=0,414).
Tedavi oncesine gore tedavi sonrasi iist ekstremite Ashworth degerlerinde meydana
gelen degisim miktarlar1 karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p=0,571) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6 Calisma ve Kontrol Gruplarinin Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi
Ashworth Skalasma Gore Ust Ekstremite Spastisite Degerlerinin Grup
Icinde ve Gruplar Arasinda Karsilastirilmas: ve Tedavi Sonras1 Degisim

Degerlerinin Gruplar Arasinda Kargilagtirilmasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Degisim miktari

Calisma (n=25)

1,00 (0-3) 1,00 (0-3) P=0,206 0(-1-1)
Ortanca (min-maks)
Kontrol (n=25)

1,00 (0-2) 1,00 (0-3) P=0,414 0(-1-1)
Ortanca (min-maks)

P=0,967 P=0,712 P*=0,571

Gruplarin  kendi iginde karsilagtirmalarinda Wilcoxon Signed Rank Testi, Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann-Whitney U Testi kullanildi. TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi
*A Degisim Degerlerinin (A=TS-TO) gruplar arasinda karsilastiriimasi

Calisma ve kontrol grubunda etkilenmis taraf omuzun istirahat durumunda,
omuzun pasif ve aktif ROM’u sirasinda tedavi Oncesi ve sonrasi agri

degerlendirilmesi gorsel analog skala (VAS) ile yapildu.
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Calisma ve kontrol gruplarinin tedavi oncesi istirahat VAS degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,442). Caligma grubunun tedavi
Oncesi ve sonrasi istirahat VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlanmli fark
saptanmadi (p=0,112), kontrol grubunun tedavi Oncesi ve sonrasi istirahat VAS
degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlanmli fark saptandi (p=0,016). Tedavi
Oncesine gore tedavi sonrasi istirahat VAS degerlerinde meydana gelen degisim
miktarlart karsilagtirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,818). (Tablo 4.7)

Tablo 4.7 Calisma ve Kontrol Gruplarinin Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi
Etkilenmis Taraf Omuzun Istirahat Durumunda Gérsel Analog Skala
(VAS) 1lle Agrn Degerlerinin Grup Icinde ve Gruplar Arasinda
Karsilagtirilmast ve Tedavi Sonras1 Degisim Degerlerinin  Gruplar

Arasinda Karsilagtirilmasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Degisim Miktar
Calisma(n=25)
0,0 (0-7,5) 0,0 (0-5) P=0,112 0(-5- 4)
Ortanca (min-maks)
Kontrol(n=25)
0,0 (0-10) 0,0 (0-7,5) P=0,016 0(-7,5-0)
Ortanca (min-maks)
P=0,442 P=0,857 P'=0,818

Gruplarin  kendi i¢inde Kkarsilagtirmalarinda Wilcoxon Signed Rank Testi, Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann-Whitney U Testi kullanildi. TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi
*A Degisim Degerlerinin (A=TS-TO) gruplar arasinda karsilagtirilmasi
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Calisma ve kontrol gruplariin tedavi oncesi Aktif ROM (AROM) VAS

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,245). Calisma

ve kontrol gruplarinin tedavi Oncesi ve sonrast AROM VAS degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,073 ve p=0,174). Tedavi Oncesine

gore tedavi sonrasi AROM VAS degerlerinde meydana gelen degisim miktarlar

karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,385). (Tablo 4.8)

Tablo 4.8 Calisma ve Kontrol Gruplarinin Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi

Etkilenmig Taraf Omuzun AROM Sirasinda Gorsel Analog Skala (VAS)

Ile Agr1 Degerlerinin Grup Iginde ve Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

ve Tedavi Sonrast Degisim Degerlerinin  Gruplar  Arasinda
Karsilastirilmasi
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Degisim Miktar:
Calisma(n=25)
0,0 (0-7.5) 0,0 (0-5) P=0,073 0 (-5-3)
Ortanca (min-maks)
Kontrol(n=25)
1,5 (0-7.,5) 0,0 (0-10) P=0,174 0 (-3-2,5)
Ortanca (min-maks)
P=0,245 P=0,054 P'=0,385

Gruplarin  kendi iginde karsilagtirmalarinda Wilcpxon Sigped Rank Testi, Gruplar
karsilastirmalarda Mann-Whitney U Testi kullanildi. TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi
*A Degisim Degerlerinin (A=TS-TO) gruplar arasinda karsilagtirilmasi

arasi
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Calisma ve kontrol gruplarmin tedavi oncesi Pasif ROM (PROM) VAS
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,054). Calisma
grubunun tedavi dncesi ve sonrast PROM VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,148), kontrol grubunun tedavi 6ncesi ve sonrast PROM
VAS degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,007).
Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi PROM VAS degerlerinde meydana gelen

degisim miktarlar1 karsilastirlldiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p=0,975). (Tablo 4.9)

Tablo 4.9 Calisma ve Kontrol Gruplarmin Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi
Etkilenmig Taraf Omuzun PROM Sirasinda Gorsel Analog Skala (VAS)
fle Agr1 Degerlerinin Grup I¢inde ve Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

ve Tedavi Sonrast Degisim Degerlerinin  Gruplar  Arasinda

Karsilagtirilmasi
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Degisim Miktar1
Calisma(n=25)
7,5 (0-10) 0,0 (0-5) P=0,148 0(-7-5,5)
Ortanca (min-maks)
Kontrol(n=25)
5(0-10) 7,5 (0-10) P=0,007 0(-4,5-0)
Ortanca (min-maks)
P=0,054 P=0,061 P'=0,975

Gruplarin  kendi i¢inde Kkarsilastirmalarinda Wilcoxon Signed Rank Testi, Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann-Whitney U Testi kullanildi. TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi
*A Degisim Degerlerinin (A=TS-TO) gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin etkilenmis taraf omuzun fleksiyon

ve abdiiksiyon eklem hareket agikligi (EHA) pasif ve aktif olarak ol¢iildii.
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Calisma ve kontrol grubunun tedavi 6ncesi omuz pasif fleksiyon EHA
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,983). Calisma
grubunun tedavi dncesi ve sonrast omuzun pasif fleksiyon EHA degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,127), kontrol grubunun tedavi
oncesi ve sonrast omuzun pasif fleksiyon EHA degerleri arasinda ise istatistiksel
olarak anlaml fark saptandi (p=0,028). Tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi omuzun
pasif fleksiyon EHA degerlerinde meydana gelen degisim miktarlar
karsilagtirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,801). (Tablo 4.10)

Tablo 4.10 Calisma ve Kontrol Gruplarinin Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi
Etkilenmis Taraf Omuz Pasif Fleksiyon EHA Degerlerinin Grup Iginde
ve Gruplar Arasinda Karsilagtirilmast ve Tedavi Sonrasi Degisim

Degerlerinin Gruplar Arasinda Karsilagtirilmasi

Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi Degisim Miktar

Calisma(n=25)

180 (90-180) 180 (90-180) P=0,127 0 (-50- 60)
Ortanca (min-maks)
Kontrol(n=25)

180 (60-180) 180 (90-180) P=0,028 0 (0- 80)
Ortanca (min-maks)

P=0,983 P=0,551 P*=0,801

Gruplarin  kendi i¢inde Kkarsilastirmalarinda  Wilcoxon Signed Rank Testi, Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann-Whitney U Testi kullanildi. TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi
*A Degisim Degerlerinin (A=TS-TO) gruplar arasinda karsilagtirilmasi
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Calisma ve kontrol grubunun tedavi oncesi omuz pasif abdiiksiyon EHA
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,489). Calisma
grubunun tedavi oncesi ve sonrasi omuz pasif abdiiksiyon EHA degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,812), kontrol grubunun tedavi
oncesi ve sonrast omuz pasif abdiiksiyon EHA degerleri arasinda ise istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p=0,011). Tedavi oncesine gore tedavi sonrast omuzun
pasif abdiiksiyon EHA degerlerinde meydana gelen degisim miktarlart
karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,241). (Tablo 4.11)

Tablo 4.11 Calisma ve Kontrol Gruplarinin Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi
Etkilenmis Taraf Omuz Pasif Abdiiksiyon EHA Degerlerinin Grup
Icinde ve Gruplar Arasinda Karsilastirilmas1 ve Tedavi Sonras1 Degisim

Degerlerinin Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi | Tedavi Sonras Degisim Miktar:

Calisma(n=25)

130 (90-180) 130 (90-180) P=0,812 0 (-90- 50)
Ortanca (min-maks)
Kontrol(n=25)

120 (45-180) 130 (90-180) P=0,011 0 (0-90)
Ortanca (min-maks)

P=0,489 P=0,797 P*=0,241

Gruplarin  kendi iginde karsilagtirmalarinda Wilcpxon Sigped Rank Testi, Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann-Whitney U Testi kullanildi. TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi
*A Degisim Degerlerinin (A=TS-TO) gruplar arasinda karsilagtirilmasi
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Calisma ve kontrol grubunun tedavi Oncesi omuz aktif fleksiyon EHA
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,142). Calisma
ve kontrol grubunun tedavi oncesi ve sonras1 omuz aktif fleksiyon EHA degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,024 ve p=0,002). Tedavi
Oncesine gore tedavi sonrast omuzun aktif fleksiyon EHA degerlerinde meydana
gelen degisim miktarlar1 karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (p=0,086). (Tablo 4.12)

Tablo 4.12 Calisma ve Kontrol Gruplarinin Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi
Etkilenmis Taraf Omuz Aktif Fleksiyon EHA Degerlerinin Grup Iginde
ve Gruplar Arasinda Karsilagtirnlmasi ve Tedavi Sonrast Degisim

Degerlerinin Gruplar Arasinda Karsilagtirilmasi

Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi Degisim Miktari
Calisma(n=25)
0 (0-100) 10 (0-110) P=0,024 0 (0-90)
Ortanca (min-maks)
Kontrol(n=25)
45 (0-160) 80 (0-180) P=0,002 0 (0-90)
Ortanca (min-maks)
P=0,142 P=0,078 P*=0,086

Gruplarin  kendi iginde karsilagtirmalarinda Wilcoxon Signed Rank Testi, Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann-Whitney U Testi kullanildi. TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi
*A Degisim Degerlerinin (A=TS-TO) gruplar arasinda karsilastiriimasi
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Calisma ve kontrol grubunun tedavi oncesi omuz aktif abdiiksiyon EHA
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,206). Calisma
ve kontrol grubunun tedavi 6ncesi ve sonrast omuz aktif abdiiksiyon EHA degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,011 ve p=0,005). Tedavi
Oncesine gore tedavi sonrast omuzun aktif abdiiksiyon EHA degerlerinde meydana
gelen degisim miktarilart karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p=0,553). (Tablo 4.13)

Tablo 4.13 Calisma ve Kontrol Gruplarinin Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi
Etkilenmis Taraf Omuz Aktif Abdiiksiyon EHA Degerlerinin Grup
Icinde ve Gruplar Arasinda Karsilastirilmas1 ve Tedavi Sonras1 Degisim

Degerlerinin Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi Degisim Miktari
Calisma(n=25)
0 (0-100) 10 (0-110) P=0,011 0 (0-90)
Ortanca (min-maks)
Kontrol(n=25)
45 (0-160) 80 (0-180) P=0,005 0 (0-90)
Ortanca (min-maks)
P=0,206 P=0,092 P*=0,553

Gruplarin  kendi iginde karsilagtirmalarinda Wilcpxon Sigped Rank Testi, Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann-Whitney U Testi kullanildi. TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi
*A Degisim Degerlerinin (A=TS-TO) gruplar arasinda karsilagtiriimasi

Calisma ve kontrol grubundaki hastalar tedavi oncesi ve sonrasi hemiplejik
omuz subluksasyonu agisindan Van Langenberghe ve ark. gelistirdigi
siniflandirmaya goére ve On-arka omuz grafisinde akromionun inferior kdsesi ve
humerus basinin superior kosesinden c¢izilen iki paralel ¢izgi arasindaki en kisa

mesafe Ol¢iilerek milimetrik olarak hesaplanarak degerlendirildi.

Van Langenberghe ve ark. gelistirdigi smiflandirmaya gore calisma ve
kontrol grubunun tedavi 6ncesi omuz subluksasyon diizeyleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,428). Calisma grubunun tedavi Oncesi ve

57




sonrast omuz subluksasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p<0,001), kontrol grubunun tedavi dncesi ve sonras1 omuz subluksasyon
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,052). Tedavi
Oncesine gore tedavi sonrasi iki grup arasinda omuz subluksasyon diizeylerinde
meydana gelen degisim miktarlar1 (subluksasyon diizeylerinde azalma) arasinda
calisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,003). Calisma
grubunda meydana gelen degisim miktar1 (subluksasyon diizeylerinde azalma)

kontrol grubuna gore daha fazla idi. (Tablo 4.14, Tablo 4.15)

Tablo 4.14  Calisma ve Kontrol Gruplarinin Van Langenberghe ve Arkadaslarinin
Gelistirdigi Smiflandirmaya Gore Tedavi Oncesi ve Sonrasi Omuz

Subluksasyon Evrelerinin Dagilimi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
I 11 111 v 0 I 11 111 v
Calisma 6 11 6 2 6 8 10 0 1
(n=25) %24 %44 %24 %8 %24 | %32 %40 %0 %4
Kontrol 7 13 4 1 4 8 7 5 1
(n=25) %28 %52 %16 %4 %16 | %32 %28 %20 | %4

Tablo 4.15 Calisma ve Kontrol Gruplarinin Van Langenberghe ve Arkadasalarinin
Gelistirdigi Siniflandirmaya Gére Tedavi Oncesi ve Sonrast Omuz
Subluksasyon Evrelerinin Grup Iginde ve Gruplar Arasinda
Karsilagtirilmast ve Tedavi Sonrasi Degisim Degerlerinin  Gruplar

Arasinda Karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi | Tedavi Sonras Degisim Miktar:

Calisma(n=25)

2 (1-4) 1 (0-4) P<0,001 -1(-2-0)
Ortanca (min-maks)
Kontrol(n=25)

2(1-4) 2 (0-4) P=0,052 0(-2-1)
Ortanca (min-maks)

P=0,428 P=0,194 P*=0,003

Gruplarin  kendi iginde karsilagtirmalarinda Wilcpxon Sigped Rank Testi, Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann-Whitney U Testi kullanildi. TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi
*A Degisim Degerlerinin (A=TS-TO) gruplar arasinda karsilagtirilmasi
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Milimetrik Olglime goére calisma ve kontrol grubunun tedavi dncesi omuz
subluksasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,763). Calisma grubunun tedavi oncesi ve sonrasi omuz subluksasyon diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001), kontrol grubunun tedavi
oncesi ve sonrast omuz subluksasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0,077). Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi iki grup arasinda
omuz subluksasyon diizeylerinde meydana gelen de§isim miktarlar1 (subluksasyon
diizeylerinde azalma) arasinda calisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi (p=0,025). Calisma grubunda meydana gelen degisim miktari
(subluksasyon diizeylerinde azalma) kontrol grubuna gore daha fazla idi. (Tablo

4.16)

Tablo 4.16 Calisma ve Kontrol Gruplarinin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Omuz
Subluksasyonunun Degerlerinin Grup Iginde ve Gruplar Arasinda
Karsilagtirilmas1 ve Tedavi Sonrasi Degisim Degerlerinin Gruplar

Arasinda Karsilagtirilmasi

Tedavi Oncesi | Tedavi Sonras Degisim Miktar1

Calisma(n=25)

10 (0-26) 5 (0-25) P<0,001 -3 (-19-2)
Ortanca (min-maks)
Kontrol(n=25)

10 (0-23) 10 (0-20) P=0,077 -2 (-11-5)
Ortanca (min-maks)

P=0,763 P=0,042 P*=0,025

Gruplarin kendi i¢inde karsilastirmalarinda Wilcoxon Signed Rank Testi, Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann-Whitney U Testi kullanildi. TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi
*A Degisim Degerlerinin (A=TS-TO) gruplar arasinda karsilagtirilmasi
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Calisma ve kontrol grubunun giinliik yasam aktiviteleri Barthel Indeksi ile
degerlendirildi. Calisma ve kontrol gruplarmin tedavi Oncesi Barthel degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,961). Calisma ve
kontrol grubunun tedavi Oncesi ve sonrasi ortalama Barthel degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Tedavi Oncesine gore tedavi
sonrasi ortalama Barthel degerlerinde meydana gelen degisim miktarilar
karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,818). (Tablo 4.17)

Tablo 4.17 Calisma ve Kontrol Gruplarmin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Barthel
Indeksi Degerlerinin Grup I¢inde ve Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

ve Tedavi Sonrast Degisim Degerlerinin  Gruplar Arasinda

Karsilastirilmasi
Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi Degisim Miktar

Calisma(n=25)

50 (20-95) 60 (25-100) P<0,001 10 (-10- 60)
Ortanca (min-maks)
Kontrol(n=25)

50 (5-85) 70 (10-85) P<0,001 10 (-5- 65)
Ortanca (min-maks)

P=0,961 P=0,042 P*=0,818

Gruplarin kendi i¢inde karsilastirmalarinda Wilcoxon Signed Rank Testi, Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann-Whitney U Testi kullanildi. TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonrasi
*A Degisim Degerlerinin (A=TS-TO) gruplar arasinda karsilagtirilmasi
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5. TARTISMA

Giliniimiizde saglik alanindaki gelismeler sonucu yasam siliresinin uzamasina
bagli olarak toplumdaki inmeli hasta sayis1 artmaktadir. Bu durum kisilerde biiyiik

sosyo-ekonomik sorunlara ve agir mental ve fiziksel bozukluklara yol agar

(120,121).

SVO’ya bagh olarak gelisen hemipleji rehabilitasyonunda amacg hastayi
fiziksel, psikolojik, sosyoekonomik ve mesleki yonden en kisa zamanda maksimum
fonksiyonel kapasiteye ulagtirmak ve miimkiin oldugunca bagimsiz ve iiretken bir

duruma getirmektir.

Inme sonras1 genellikle iist ekstremite alt ekstremiteye gére daha ¢ok etkilenir
ve motor iyilesme iist ekstremitede daha zayiftir. Sag kalan inmeli hastalarin
bagimsiz olarak yliriiyebilme sans1 %82 iken, iist ekstremitelerini fonksiyonel olarak
kullanabilme sanslar1 %50'dir. Eger inme ciddi ise sag kalanlarin ancak %]15'inin el

fonksiyonlarinda iyilesme gozlenebilir (31).

Inmeli hastalarin c¢ogunda iist ekstremite komplikasyonlar1 gelisir.
Glenohumeral subluksasyon, impengment sendromlari, adeziv kapsiilit, rotator kilif
lezyonlari, bursit, tendinit, refleks sempatik distrofi sendromu, brakial pleksus
hasarindan kaynaklanan muskiiloskeletal sorunlara rastlanabilir (34,35). Inmeli
hastalarda omuz agris1 insidanst %5-84 arasinda degismektedir (66,67,68) ve en sik
nedenleri adeziv kapsiilit, rotator kas grubunda yirtiklar, RSDS, omuz kaslarinin
spastisitesi, sekonder brakial pleksus ve aksiller sinir lezyonu, duyusal ve algisal
ndrolojik kayiplardir (34,35). Hemiplejik omuz agrisi, rehabilitasyon siirecini
giiclestirebilecegi gibi hastanede kalis siiresini de uzatabilir (56,72). Inmeli
hastalarda  glenohumeral eklem subluksasyonu sikligi  9%17-81 arasinda
degismektedir (36). Glenohumeral eklem stabilitesini saglayan cesitli biyomekanik

faktorlerden birindeki bozukluk bu eklemde subluksasyon gelisimine neden olabilir.
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Hemiplejik omuz subluksasyonunun oOnlenmesi ve tedavisinde elektrik
stimiilasyonu yaygin olarak kullanilir. FES tedavisi inmeli hastalarda; glenohumeral
subluksasyon ve omuz agrisi tedavisinde, motor fonksiyonlarin gelistirilmesinde ve
eklem hareket acikhiginin iyilestirilmesinde kullanilir. Inmeli hastalarda omuz
agrisina yonelik FES uygulamasi; agri ve subluksasyonda azalma ve fonksiyonel

durumda da diizelmeye katkida bulunur (73).

Calismamizin amaci serebrovaskiiler olaya bagli hemipleji gelisen hastalarda
omuz subluksasyonu ve omuz agrist tedavisinde fonksiyonel elektriksel

stimiilasyonun etkinligini aragtirmakti.

Cesitli ¢alismalarda cinse gore inme prevalansi: degismektedir. Davenport ve
arkadaslar1 (122) 613 inmeli hastada yaptig1 calismada hastalarin %54°t kadin,
%46’s1 erkektir. Petruseviciene ve arkadaslarinin (123) 100 inmeli hastada yaptiklar
caligmada hastalarin %353’ kadin, %47°si erkektir. Gamble ve arkadaslarinin (124)
hemiplejik omuz agrili hastalarda yaptiklarn bir ¢aligmada kadin oram1 %52, erkek
orani ise %48’dir. Bizim ¢alismamiza dahil edilen inmeli hastalarin %72’si kadin,

%281 erkektir.

Puerala ve arkadaslarinin (125) inmeli 59 hastada yaptig1 ¢alismada hastalarin
yas ortalamalar1 54,4 yil, Dias ve arkadaslarinin (126), 40 kronik inmeli hasta ile
yaptiklar1 calismada hastalarin yas ortalamasi 69,1 yil, Ikai ve arkadaslarinin (59) 75
inmeli hastada yaptig1 ¢alismada ise hastalarin yas ortalamasi 62 olarak bulunmustur.

Calismamamiza alinan hastalarin yas ortalamasi 61,3 yil oalrak saptandi.

Chae ve arkadaglarinin (127) inmeli 61 hastada yaptig1 ¢calismada hastalarin
%84’ linde tromboembolik, %16’sinda hemorojik SVO, Aras ve arkadaslarinin (68)
85 inmeli hastada yaptigi calismada hastalarin %70,5 tromboembolik, %29,5
hemorojik SVO saptanmis. Bizim ¢alismamiza kabul edilen hastalarin %64’tinde

tromboembolik, %36’sinde hemorojik SVO saptandi.

Paci ve arkadaglariin 107 inmeli hastada yaptig1 ¢calismada hastalarin %59’u
sol, %41°1 sag hemiplejili (128), Chae ve arkadaslarinin 28 inmeli hastada yaptigi
calismada hastalarin  %53,6’s1 sol, %46,4’ii sag  hemiplejili (129), Ikai ve
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arkadaglarinin 75 inmeli hastada yaptig1 calismada hastalarin %48’1 sol, %52’si sag
hemiplejili olarak bulunmustur (59). Bizim ¢alismamiza alinan hastalarin ise %64’

sol, %36’s1 sag hemiplejili olarak saptand.

Faghri ve arkadaglarinin 26 hemiplejik hasta ile yaptiklar1 ve 6 haftalik FES
tedavisinin kolun fonksiyonel iyilesmesine etkisini 6. ve 12. haftada
degerlendirdikleri caligmalarinda, 6. haftada kolun fonksiyonel iyilesmesinde
calisma grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha anlamli diizeyde
lyilesme saglanmis. 12. hafta degerlendirmesinde ise ¢alisma grubunda daha fazla
olmak tiizere her iki gruptada iyilesme goriilmiis, ancak aradaki fark istatistiksel

olarak anlamli degilmis (70).

Chantraine ve arkadaslarinin travmatik beyin hasar1 ve serebrovaskiiler olaya
bagli hemipleji gelismis hastalarda FES’in motor iyilesmeye etkisini arastirdiklari
caligmalarinda hastalar ¢alisma baslangicinda, inme sonrasi 2-4. haftalar arasinda ve
takiben 6., 12. ve 24. aylarda degerlendirilmis. Her iki gruptada 6. ve 12. aylarda
motor gelismede artig goriilmiis, 12. aydan 24. aya kadar gelisme saptanmamus.
Motor iyilesme diizeyleri karsilastirildiginda calisma grubundaki motor iyilesme

miktar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha anlamli bulunmus (69).

Wang RY ve arkadaslarimin akut ve kronik 32 hemiplejik hastada FES
tedavisinin Uist ekstremite motor fonksiyonuna etkisini arastirdiklar1 ¢alismada,
hastalar kisa (<21 giin) ve uzun (>365 giin) hastalik siireli olanlar diye ikiye ayrilmus.
Calisma grubundaki hastalarin etkilenmis taraf supraspinatus ve posterior deltoid
kaslaria 6 hafta boyunca, haftada 5 giin FES tedavisi verilmis ardindan 6 hafta FES
tedavisi verilmemis ve daha sonra 6 hafta tekrar FES tedavisi verilmis. Caligsma
baslangicinda, 6., 12. ve 18. haftada motor fonksiyon Fugl-Meyer Motor
Degerlendirmesi ile ol¢iilmiis. Kisa hastalik siireli ¢calisma grubundaki hastalarda
motor fonksiyonda 6. haftanin sonunda belirgin iyilesme saptanmis, bu iyilesme 12.
haftaya kadar etkisini siirdiirmiis fakat 2. FES uygulamas1 sonrasi 6nemli diizeyde
tyilesme saptanmamis. Kisa hastalik siireli kontrol grubundaki hastalarda da ¢alisma

grubuna gore minimal olmakla birlikte motor fonksiyonda iyilesme goriilmiis. Uzun
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hastalik siiresi olan hastalarda ise ¢alisma ve kontrol gruplarinda motor fonksiyonda

anlamli iyilesme g6zlenmemis (103).

Church ve arkadaslar1 akut (<10 giin) inmeli 176 hasta ile yaptiklar
calismada, primer olarak yiizeyel ndromuskiiler elektrik stimiilasyonun (sNMES) {ist
ekstremite fonksiyonuna etksini arastirmiglar. Primer sonug¢ ol¢iimii olarak ¢alisma
baslangicinda ve 3. ayda Action Research Arm Test (ARAT) kullanilmis. 3. ayda
calisma ve kontrol gruplart median total ARAT skorlar agisindan kasilastirildiginda
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamis. Hastalar baslangigtaki
motor fonksiyon diizeylerine gore ¢alisma ve kontrol gruplari kendi iclerinde ikiye
ayrilarak (ARAT>0 ve ARAT=0 olarak) sonuglar tekrar degerlendirilmis ve
gorilmiis ki baglangigta ARAT>0 olan c¢alisma ve kontrol gruplarinin motor
fonksiyon sonuglar1 arasinda fark yokken, ARAT=0 olan grupta 3. ayda kontrol
grubu lehine istatistiksel olarak anlamli fark saptanmis. Yani baslangicta {ist
ekstremitesinde ciddi zayiflik olan grupta sNMES tedavisi alanlarda 3. ayda

sekonder Ol¢iimlerde daha az iyilesme goriilmiis (130).

Bizim c¢alismamizda hastalarin hemiplejik taraf {ist ekstremite ve el motor
fonksiyon degerlendirilmesi agisindan Brunnstrom noérofizyolojik degerlendirmesi
kullanildi. Hem ¢alisma hem de kontrol grubunda tedavi dncesine gore tedavi sonrasi
ist ekstremite ve el Brunnstrom diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde artig saptandi. Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi iist ekstremite
Brunnstrom diizeylerinde meydana gelen degisim miktarlar1 karsilastirildiginda,
calisma ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.
Yani FES tedavisinin konvansiyonel yoOntemlerle birlikte uygulanmasiyla iist
ekstremite ve el motor fonksiyonlarinda goriilen iyilesme sadece konvansiyonel
yontemlerle goriilen iyilesmeden daha fazla degildi. Calismamizda hastalar hastalik
siirelerine gore veya baslangigtaki motor fonksiyon diizeylerine gore
gruplandirilmamiglardir. Dolayisiyla FES tedavisinin kisa-uzun hastalik stiresi
olanlarda veya baslangicta motor fonksiyonu hafif-siddetli etkilenenlerde motor

gelisimi farkl sekilde etkileyip etkilemedigini ¢alismamizda test etmedik.
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Faghri ve arkadaglarinin 26 hemiplejik hasta ile yaptiklar1 ve FES’in {ist
ekstremite kas tonusu lizerine etkinligini de degerlendirdikleri c¢alismalarinda {ist
ekstremite kas tonusu modifiye Ashworth skalasi ile ¢alisma baslangicinda, 6. ve 12.
haftalarda degerlendirilmis. Calisma grubundaki hastalara 6 hafta FES tedavisi
uygulanmis. 6. haftadaki degerlendirmede calisma grubunda meydana gelen tonus
artis1 kontrol grubuna gore istatisitiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla saptanmus.
12. haftada yapilan degerlendirmmede ¢alisma grubunda daha fazla olmak tizere her
iki gruptada tonus artis1 saptanmis, ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamas (70).

Kobayashi ve arkadaglarinin 17 kronik hemiplejik hastada elektrik
stimulasyonunun omuz subluksasyonuna etkisini arastirdiklar1 caligmada tonus
tizerindeki etkisi pektoralis major kasinin tonusu modifye Ashworth skalasi

kullanilarak degerlendirilmis ve anlamli etki olusturmadig goriilmiis (90).

Calismamizda iist ekstremite kas tonusunu degerlendirilmek icin Ashworth
Skalasini kullandik. Hem c¢alisma hem de kontrol grubunda tedavi Oncesine gore
tedavi sonrasi iist ekstremite Ashworth degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmadi. Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi iist ekstremite Ashworth
degerlerinde meydana gelen degisim miktarlar1 karsilastirildiginda, calisma ve

kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Faghri ve arkadaglarinin 26 hemiplejik hasta ile yaptiklar1 ve FES’in omuz
agrisia etkisini de degerlendirdikleri ¢caligmalarinda omuz agris1 omuz lateral ROM
testi kullanilarak c¢alisma baglangicinda, 6. ve 12. haftalarda degerlendirilmis.
Calisma grubundaki hastalara 6 hafta FES tedavisi uygulanmis. Kontrol grubunda
hemiplejik taraftaki agr1 diizeyi 6. ve 12. haftalarda calisma grubuna gore daha
yiiksek diizeyde saptanmis (70).

Chantraine ve arkadaglarinin travmatik beyin hasar1 ve serebrovaskiiler olaya
bagli hemipleji gelismis, 120 hastada yaptiklar1 omuz agrisina FES’in etkinligini
arastirdiklar1 ¢aligmalarinda omuz agris1 degerlendirmesi istirahat sirasinda, aktif ve
pasif omuz hareketleri sirasinda VAS ile yapilmis. Calisma grubunda omuz agrisinda

azalma oran1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha anlamli bulunmus (69).
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Yu ve arkadaglari kronik hemiplejik 8 hastada perkiitan intramuskiiler
noromiiskiiler elektrik stimiilasyonun (perc-NMES) omuz agrisina etkisini
arastirdiklar1 calismada hastalar tedavi 6ncesi , 6 haftalik tedaviden sonraki 24. saatte
ve tedavi sonrasi 3. ayda degerlendirilmis. Omuz agrisin1 degerlendirmede Brief
Pain Inventory (BPI) kullanilmis. Ayrica omuz agrisi olmadan yapilabilen omuz
ER’u degerlendirilmis. Agrida 6 haftalik tedaviden sonraki 24. saatte tedavi dncesine
gore anlaml1 diizeyde azalma saglanirken, bu azalma tedavi sonrasi 3. ayda devam

etmemis, hatta artis saptanmis (91).

Renzenbrik ve arkadaslar1 hemiplejiye bagli, tedaviye direngli, kronik omuz
agrist ve omuz subluksasyonu olan 15 hastaya perkutan noromuskiiler elektrik
stimulasyonu uygulamislar. Tedavi oncesi, tedavi sonrasi 6. hafta, 3. ay ve 6. aylarda
omuz agrisi, Brief Pain Inventory kullanilarak degerlendirilmis. Agr1 yogunlugu
tedavi sonunda belirgin diizeyde azalmis ve bu durum takiplerde de devam etmis

(101).

Bizim caligmamizda c¢alisma ve kontrol grubunda etkilenmis taraf omuzun
istirahat durumunda, omuzun pasif ve aktif ROM’u sirasinda agr1 degerlendirilmesi
gorsel analog skala (VAS) ile yapildi. Calisma grubunda istirahatte, AROM sirasinda
ve PROM sirasinda ve kontrol grubunda AROM sirasinda c¢alisma Oncesine gore
calisma sonrasinda agrida istatistiksel olarak anlamli degisiklik saptanmazken,
kontrol grubunda istirahatte ve PROM sirasinda calisma Oncesine gore caligma
sonrasinda agrida istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma saptandi. Istirahat
durumunda, AROM ve PROM sirasinda VAS ile yapilan agr degerlendirmesinde;
calisma ve kontrol gruplarinda tedavi oncesine gore tedavi sonrasi meydana gelen
degisim miktarlar1 karsilastirildiginda, c¢alisma ve kontrol gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Wang RY ve arkadaslarimin akut ve kronik 32 hemiplejik hastada FES
tedavisinin omuz EHA’na olan etkisini arastirdiklar1 ¢alismada, hastalar kisa (<21
giin) ve uzun (>365 giin) hastalik siireli olanlar diye ikiye ayrilmig. Calisma
grubundaki hastalarin etkilenmis taraf supraspinatus ve posterior deltoid kaslarina 6

hafta boyunca FES tedavisi verilmis ardindan 6 hafta FES tedavisi verilmemis ve
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daha sonra 6 hafta tekrar FES tedavisi verilmis. Caligma baslangicinda, 6., 12. ve 18.
haftada omuz EHA pasif omuz eksternal rotasyon derecesi ile degerlendirilmis. Kisa
hastalik siireli kontrol grubundaki hastalarda pasif EHA degeri ¢alisma boyunca
azalmis. Kisa hastalik siireli ¢alisma grubundaki hastalarda da ilk 6 haftalik FES
uygulamasi sonrasi degerlendirme haricinde pasif EHA degerinde azalma saptanmus.
Uzun hastalik siireli calisma ve kontrol grubundaki hastalarda ise pasif EHA degeri
calisma boyunca yaklasik ayni degerde kalmis. Her iki FES uygulamasinin da pasif
EHA’na etkisi saptanmamis (103).

Bizim ¢alismamizda ¢alisma ve kontrol grubundaki hastalarin etkilenmis taraf
omuzun fleksiyon ve abdiiksiyon EHA pasif ve aktif olarak 6l¢iildii. Tedavi dncesine
gore tedavi sonrast omuzun aktif-pasif fleksiyon-abdiiksiyon EHA degerlerinde
meydana gelen degisim miktarlar1 karsilagtirildiginda, ¢alisma ve kontrol gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Faghri ve arkadaglarinin 26 hemiplejik hasta ile yaptiklar1 ve FES’in omuz
subluksasyonuna etkisini degerlendirdikleri ¢alismada glenohumeral eklemin vertikal
ve horizontal subluksasyonu calisma baslangicinda, 6. ve 12. haftada Prevost ve
arkadaslarinin tarif ettigi bigimde omuzun 6n-arka direk grafisi ile degerlendirilmis.
Calisma grubundaki hastalara 6 hafta FES tedavisi uygulanmis. Calisma grubunda
calisma baslangicina gore 6. haftada vertikal subluksasyonda istatistiksel olarak
anlamli azalma saptanmis, 12. haftada 6. haftaya gore istatistiksel olarak anlaml
olmamakla birlikte omuz subluksasyonunda hafif artis saptanmis. Kontrol grubunda
ise calisma baslangicina gore 6. haftada vertikal subluksasyonda istatistiksel olarak
anlamli artig saptanmis, 12. haftada 6. haftaya gore istatistiksel olarak anlaml
olmamakla birlikte omuz subluksasyonunda hafif azalma saptanmis. Horizontal
subluksasyonda ise ¢alisma ve kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli degisim

saptanmamis (70).

Wang ve arkadaglarinin akut ve kronik hemiplejik hastalarda FES tedavisinin
omuz subluksasyonuna etkisini arastirdiklar1 ¢alismada hastalar kisa (<21 giin) ve
uzun (>365 giin) hastalik siireli olanlar diye ikiye ayrilmis. Calisma grubuna 6 hafta

boyunca FES tedavisi uygulanmis, ardindan 6 hafta FES tedavisi uygulanmamis ve

67



daha sonra 6 hafta tekrar FES tedavisi uygulanmis. Giriste, 6., 12. ve 18. haftada
omuz subluksasyonu degerlendirilmis. Kisa hastalik siiresi olan hastalarda, 6 haftalik
tedavi sonrasinda, ¢alisma grubunda omuz subluksasyonu kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma saptanmis. Ancak bu etki 12. haftada
devam etmemis, 2. FES tedavisinin uygulanmasi sonrast 18. haftada yapilan
degerledirmede ¢aligma grubunda omuz subluksasyonunda anlamli diizeyde azalma
tekrar saglanmis. Uzun hastalik siiresi olan hastalarda ise calisma ve kontrol

gruplarinda omuz subluksasyonunda anlamli diizeyde degisim saptanamamis (131).

Chantraine ve arkadaslarinin travmatik beyin hasar1 ve serebrovaskiiler olaya
bagli hemipleji gelismis hastalarda FES’in  omuz subluksasyonuna etkisini
arastirdiklar1 calismada hastalar ¢alisma baslangicinda, inme sonrasi 2-4. haftalar
arasinda ve takiben 6., 12. ve 24. aylarda degerlendirilmis. 6. ayda ¢alisma grubunda
omuz subluksasyonu diizeyinde kontrol grubuna gore anlamli diizeyde farklilik

saptanmig, bu farkliligin 12. ve 24. aylara kadar devam ettigi bulunmus (69).

Baker ve Parker’in kronik hemiplejik hastalarla yaptiklar1 ¢alismada elektrik
stimulasyonun omuz subluksasyonuna etkisi arastirilmig. Calisma grubundaki
hastalarin omuz subluksasyonu olan taraftaki supraspinatus ve deltoid kaslarina 6
hafta boyunca elektrik stimulasyonu uygulanmis. 6 haftalik tedavi sonrasi yapilan
degerlenirmede omuz subluksasyonunda calisma grubunda kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma saptanmis (89).

Yu ve arkadaglar1 kronik hemiplejik 8 hastada perkiitan intramuskiiler
noromiiskiiler elektrik stimiilasyonun omuz subluksasyonuna etkisini arastirdiklari
calismada hastalar tedavi Oncesi, 6 haftalik tedaviden sonraki 24. saatte ve tedavi
sonrasi 3. ayda degerlendirilmis. Tedavi dncesine gore 6. haftada ve 6. haftaya gore
3. ayda omuz subluksasyonunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma

saglanmig (91).

Kobayashi ve arkadaglarinin 17 kronik hemiplejik hastada elektrik
stimulasyonun (ES) omuz subluksasyonuna etkisini arastirdiklar1 ¢alismada ¢alisma

baslangicina gore 6. haftada supraspinatus ve deltoid kaslarina ES uygulanan
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gruplarda ES uygulanmayan gruba gére omuz subluksasyonunda istatistiksel olarak

anlamli diizeyde azalma saglanmis (90).

Linn ve arkadaslarinin 40 akut hemiplejik hasta ile yaptiklar1 ¢alismada
elektrik stimulasyonun (ES) hemiplejik hastalardaki omuz subluksasyonuna etkisi
arastirilmis. Calisma grubuna 4 hafta boyunca ES uygulanmis. Hastalar ¢alisma
baslangicinda, 4. haftada ve 12. haftada degerlendirilmis. 4 haftalik ES tedavisi
sonrasi kontrol grubunda caligma grubuna goére daha fazla omuz subluksasyonu
goriilmiis, ancak 12. haftada yapilan degerlendirmede ¢aligma ve kontrol gruplari
arasinda omuz subluksasyonu acisindan anlamli fark saptanmamis. ES tedavisi
boyunca omuz subluksasyonuna etkili oldugu, ancak bu etkinin tedaviden sonra uzun

siire devam etmedigi sonucuna varilmis (132).

Bizim ¢alismammizda calisma ve kontrol grubundaki hastalar tedavi dncesi
ve sonrast hemiplejik omuz subluksasyonu acgisindan Van Langenberghe ve
arkadaslarinin gelistirdigi siniflandirmaya gore ve Hall ve arkadaslarinin (500) tarif
ettigi sekildedn-arka omuz grafisinde akromionun inferior kdgesi ve humerus basinin
superior kosesinden ¢izilen iki paralel ¢izgi arasindaki en kisa mesafe oOlgiilerek
milimetrik olarak hesaplanarak degerlendirildi. Tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi
iki grup arasinda omuz subluksasyon diizeylerinde meydana gelen degisim miktarlari
(subluksasyon diizeylerinde azalma) arasinda ¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptandi. Calisma grubunda meydana gelen degisim miktar

(subluksasyon diizeylerinde azalma) kontrol grubuna gore daha fazla idi.

Calismamizda hastalar1 hastalik siirelerine gore gruplandiriimadigimiz igin
FES tedavisinin kisa-uzun hastalik siiresi olan hastalarda omuz subluksasyonunu
farkli sekilde etkileyip etkilemedigini ve hastalarin calisma sonrasi takiplerini
yapmadigimiz i¢in FES tedavisinin omuz subluksasyonundaki uzun dénemli etkisini

test etmedik.

Renzenbrik ve arkadaslar1 hemiplejiye bagl, tedaviye direncli, kronik omuz
agrist ve omuz subluksasyonu olan 15 hastaya perkutan noéromuskiiler elektrik
stimulasyonu uygulamislar. Tedavi dncesi, tedavi sonras1 6. hafta, 3. ay ve 6. aylarda

yagsam kalitesi SF-36 ile degerlendirilmis. En biiylik degisiklik implantasyon dncesi-
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sonras1 arasinda olmak tizere 12. haftaya kadar SF-36’da iyilesme saglanmis, 12.

haftadan sonra hafifce kotiilesme goriilmiis (101).

Yu ve arkadaglar1 kronik hemiplejik 8 hastada perkiitan intramuskiiler
noromiiskiiler elektrik stimiilasyonun (perc-NMES) omuz agrist ve omuz
subluksasyonuna etkisini aragtirdiklar1 ¢alismada dizabilite fonksiyonel bagimsizlik
Olcegi ile degerlendirilmis. Hastalar tedavi oncesi, 6 haftalik tedaviden sonraki 24.
saatte ve tedavi sonrasi 3. ayda degerlendirilmis. Tedavi dncesine gore 6. haftada ve
6. haftaya gore 3. ayda fonksiyonel bagimsizlik 6l¢egi kendine bakim skalasinda

istatistiksel olarak anlamli artig saglanmis (91).

Bizim c¢alismamizda ¢alisma ve kontrol grubunun giinliik yasam aktiviteleri
Barthel indeksi ile degerlendirildi. Calisma ve kontrol grubunun tedavi dncesi ve
sonras1 ortalama Barthel degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.
Yani hem calisma hem de kontrol grubundaki hastalarin tedavi dncesine gore giinliik
yasam aktivitelerindeki beceri diizeylerinde belirgin olarak artis saptandi. Tedavi
Oncesine gore tedavi sonrasi ortalama Barthel degerlerinde meydana gelen degisim
miktarlar karsilastirildiginda, ¢alisma ve kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi. Sonugta konvansiyonel tedaviye ek olarak hemiplejik
taraf supraspinatus ve posterior deltoid kaslarina FES tedavisi uygulanmasinin
sadece konvansiyonel tedavi uygulamasima gore giinliilk yasam aktivitelerinde

anlamli degisiklik yaratmadig saptandi.

Calismamizin sonuglart SVO sonrasi hemipleji gelisen hastalarda omuz
subluksasyonu tedavisinde konvansiyonel tedavi yontemlerine ek olarak hemiplejik
taraf supraspinatus ve posterior deltoid kaslarina FES tedavisi uygulanmasinin

sadece konvansiyonel tedavi uygulamasina gére daha yararli oldugunu gostermistir.
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6. SONUCLAR

1) SVO’ya baghh hemipleji gelisen hastalarda omuz subluksasyonu
tedavisinde konvansiyonel tedavi yontemlerine ek olarak uygulanan FES tedavisi ile
sadece konvansiyonel tedavi uygulamasina gore daha anlamli diizeyde iyilesme

sagland.

2) SVO’ya bagh hemipleji gelisen hastalarda konvansiyonel tedavinin ve
konvansiyonel tedavi yontemleriyle beraber uygulanan FES tedavisinin omuz agrisi
diizeylerinde meydana getirdigi degisim miktarlar1 arasinda anlamli farklilik

saptanmadi.

3) SVO’ya bagl hemipleji gelisen hastalarda konvansiyonel tedavinin ve
konvansiyonel tedavi yontemleriyle beraber uygulanan FES tedavisinin {ist
ekstremite ve el motor diizeylerinde meydana getirdigi degisim miktarlar1 arasinda

anlaml farklilik saptanmadi.

4) SVO’ya bagh hemipleji gelisen hastalarda konvansiyonel tedavinin ve
konvansiyonel tedavi yontemleriyle beraber uygulanan FES tedavisinin {ist
ekstremite tonusunda meydana getirdigi degisim miktarlar1 arasinda anlaml farklilik

saptanmada.

5) SVO’ya bagli hemipleji gelisen hastalarda konvansiyonel tedavinin ve
konvansiyonel tedavi yontemleriyle beraber uygulanan FES tedavisinin omuz ROM
diizeylerinde meydana getirdigi degisim miktarlar1 arasinda anlamli farklilik

saptanmadi.

6) SVO’ya bagli hemipleji gelisen hastalarda konvansiyonel tedavinin ve
konvansiyonel tedavi yontemleriyle beraber uygulanan FES tedavisinin gilinliik
yasam aktivite diizeylerinde meydana getirdigi degisim miktarlar1 arasinda anlaml

farklilik saptanmadi.
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7. OZET

Calismanin amact SVO’ya bagli hemipleji gelisen  hastalarda omuz
subluksasyonu ve omuz agrisi tedavisinde fonksiyonel elektriksel stimiilasyonun

etkinligini arastirmakti.

Calismaya T.C Saghk Bakanligi Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Egitim ve Arastirma Hastanesinde Kasim 2006-Ocak 2008 tarihleri arasinda yatarak
rehabilitasyon programina alinan, serebrovaskiiler olaya bagli hemipleji gelisen 530

hastadan, omuz subluksasyonu ve omuz agrisi olan ¢aligmaya uygun 50 hasta alindi.

Tiim hastalarin yasi, cinsiyeti, hemipleji etyolojisi (tromboembolik-
hemorajik), hemipleji siiresi (hastalik baslangicindan rehabilitasyon programina

alinana kadar gegen siire), hemiplejik taraflar1 kaydedildi.

Tiim hastalarin iist ekstremite ve el motor diizeyleri, list ekstremite kas tonusu
diizeyleri, omuzun istirahat durumunda, pasif ve aktif EHA sirasinda omuz agrisi
diizeyleri, pasif ve aktif omuz fleksiyon ve abduksiyon diizeyleri, omuz
subluksasyonu diizeyleri ve giinlik yasam aktivite diizeyleri ¢alisma Oncesi ve

sonrasi kaydedilerek karsilastirildi.

Calisma grubuna alinan 25 hastanin 20 (%80)’si kadin, 5 (%20)’1 erkek,
kontrol grubuna alinan 25 hastanin 16 (%64)’s1 kadin, 9 (%36)’u erkekti. Hastalarin
yas ortalamalar1 ¢alisma grubunda 60,7+9,49 (44-76), kontrol grubunda 62,04+9,72
(42-79), hemipleji siiresi ortancalar1 ¢aligma grubunda 180 (30-1440) giin, kontrol
grubunda 90 (45-240) giin idi. Caligma grubundaki hastalarin 17 (%68)’sinde SVO
etyolojisinde tromboemboli, 8 (%32)’inde hemoroji varken, kontrol grubundaki
hastalarin 15 (%60)’inde tromboemboli, 10 (%40)’unda hemoraji vardi. Calisma
grubunda 8 (%32) hasta sag hemiplejik, 17 (%68) hasta sol hemiplejik iken, kontrol
grubunda 10 (%40) hasta sag hemiplejik, 15 (%60) hasta sol hemiplejikti.
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Tiim hastalar konvansiyonel yontemlerle rehabilitasyon programina alinirken,
ek olarak caligma grubundaki hastalarin inmeli taraftaki supraspinatus ve posterior
deltoid kaslarina, 4 hafta boyunca, haftada 5 giin, giinde 1 saat toplam 20 seans FES

tedavisi uygulandi.

Sonug olarak FES tedavisi uygulanan ¢aligma grubundaki hastalarda kontrol
grubundaki hastalara gore omuz subluksasyonu diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamh diizeyde iyilesme saptandi. iki grup arasinda iist ekstremite ve el motor
diizeyleri, list ekstremite kas tonusu diizeyleri, omuz agris1 diizeyleri, pasif ve aktif
omuz fleksiyon ve abduksiyon diizeyleri ve giinliik yasam aktivite diizeyleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptanmadi.

Caligmamizin sonuglart SVO sonrast hemipleji gelisen hastalarda omuz
subluksasyonu tedavisinde konvansiyonel tedavi yontemlerine ek olarak hemiplejik
taraf supraspinatus ve posterior deltoid kaslarina FES tedavisi uygulanmasinin

sadece konvansiyonel tedavi uygulamasina gére daha yararli oldugunu gostermistir.
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EK 1. Barthel indeksi

. EK

Skorlama* | Tanimlama
Yemek yeme 10 Bagimsiz
5 Yardimla
Banyo yapma 5 Bagimsiz
Kendine bakim 5 Yiiziinii yikayabilir, saglarini tarayabilir,
dislerini fir¢alayabilir, tras olabilir.
Giyinme, soyunma 10 Bagimsiz
5 Yardimla
Rektum kontrolii 10 Kagirmiyor
5 Bazen kagiriyor
Mesane kontrolii 10 Kagirmiyor
5 Bazen kacgiriyor
Tuvalet kullanimi1 10 Bagimsiz
5 Yardimla
Transferler 15 Bagimsiz
10 Minimal yardimla
5 Oturabiliyor fakat transferlerde maksimal
yardima gereksinimi var
Yiiriime 15 50 yard bagimsiz
10 50 yard yardimh
5 50 yard tekerlekli iskemlede
Merdiven ¢ikma 10 Bagimsiz
5 Yardimla

* Aktiviteyl yapamadiginda “0” puan verilir.

0-20 puan: Tam bagiml

21-61 puan: Ileri derecede bagimli

62-90 puan: Orta derecede bagimli

91-99 puan: Hafif derecede bagimli

100 puan: Tam bagimsiz
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