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HEMIPLEJiK HASTALARDA SOLUNUM FONKSIYON TESTI VE
ULTRASONOGRAFIK DIYAFRAM OLCUMLERININ KORELASYONU
ILE SOLUNUM EGZERSIZLERININ BU PARAMETRELERE
ETKILERININ ARASTIRILMASI

OZET

Amac: Hemiplejik hastalarda diyafram ultrasonunun solunum fonksiyon testi ile
korelasyonu ve pulmoner rehabilitasyonun bu parametrelere olan etkilerini
arastirmaktir. Bu amagla hemiplejik hastalarda diyafram ultrasonu (DUS) dl¢timleri
ile solunum fonksiyon testi (SFT) korelasyonu ve pulmoner rehabilitasyonun bu
parametrelere olan etkisi arastirildi.

Gereg ve yontem: Calisma icin Bezmialem Vakif Universitesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik kurulundan onam alindi. Tek kor randomize, prospektif
planlanan caligmamizda klinigimiz polikliniklerine basvuran ilk inmeye bagl
hemipleji gelismis, 18-80 yas araliginda, kardiyak ve/veya pulmoner hastaliklari
olmayan, mini mental skoru (MMT) 24’lin iizerinde, alt ekstremite Brunnstrom
degeri evre 3’ln listiinde olan 59 hasta tarandi. Bu hastalardan dokuzu g¢alismanin
dahil edilme kriterlerini karsilamadigi, 5 hasta da ¢aligmaya katilmay: reddettigi i¢in
calisma dist birakildi, toplam 45 hasta ¢alisma i¢in randomize edildi. Calismaya
dahil edilen tim hastalara ¢alismanin amaci detayli bir sekilde anlatilarak yazili
onam alindi. Klinik degerlendirmede; Brunnstrom evrelemesi, kognitif
degerlendirme i¢in mini mental durum testi (MMT) ve Fonksiyonel Ambulasyon
Skalas1 (FAS) ve Fonksiyonel Bagimsizlik Olgiitii (FBO) kullanildi. Tiim hastalara
DUS o6l¢iimleri yapildi. Etkilenen taraf ve saglam taraf inspirasyon sonu ve
ekspirasyon sonunda 3 kez oOlglim yapildi ve bu Olclimlerin ortalamasi alindi.
Hastalara DUS o0l¢iimii sonrasi ayni giin SFT 6l¢iimii yapildi. Tedavi grubuna
norolojik rehabilitasyon ve pulmoner rehabilitasyon programi uygulandi. Kontrol
grubuna ise sadece ndrolojik rehabilitasyon programi uygulandi. Rehabilitasyon
programi 6 hafta boyunca haftanin 5 giinii olmak {izere 30 seans seklinde uygulanda.
Takipleri sirasinda 4 hasta ¢alismadan ayrildi, tedavi grubunda 1 hasta ¢alismadan
kendi istegiyle, 1 hastada yogun bakim ihtiyac1 gelistigi i¢in ¢aligmadan ayrildi.
Kontrol grubunda ise 1 hasta kendi istegiyle, 1 hastada diisme sonrasi kalga fraktiirii
gelismesi nedeniyle ayrildi. Alti haftalik takip sonunda 41 hasta calismay1
tamamladi. Olgiim parametreleri olarak FVC, FEV1, inspirasyon sonu diyafram
kalinlig1 6l¢timii, ekspirasyon sonu diyafram kalinligi 6l¢timii, diyafram kalinlagsma
kesiri (AKdi) kullanildi. Tiim hastalar tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi degerlendirildi.

Bulgular: Sonuglar hem grup i¢i hem de gruplar arasi karsilagtirildi. Caligmamizda
DUS ile o6l¢iilen, etkilenen taraf inspirasyon sonu (p<0,01), saglam taraf inspirasyon
sonu (p<0,01), etkilenen taraf ekspirasyon sonu (p<0,01), saglam taraf ekspirasyon
sonu (p<0,01), etkilenen taraf diyafram kalinlasma kesiri (AKdi) (p<0,01), saglam
taraf AKdi degeri (p =0,01) tedavi grubunda kontrol grubuna gore tedavi sonrasinda

vii



tedavi Oncesine gore iyiydi (p<0,05). Benzer sekilde SFT parametrelerinde; FVC (p
< 0,01), FVC(%) (p < 0,01), FEV1(p = 0,03), FEV1(%) (p=0,02), FEV1/FVC
(p=0,04), tedavi grubunda kontrol grubuna gore tedavi sonrasinda tedavi Oncesine
gore iyiydi (p<0,05). Ayrica DUS etkilenen taraf diyafram inspirasyon sonu él¢imi
SFT parametresi FVC ile tedavi oncesi (r=0,38, p=0,03) ve tedavi sonrast (r=0,460
p=0,02) pozitif koreleydi.(p<0,05). DUS etkilenen taraf diyafram inspirasyon sonu
Olgimi ile SFT parametresi FEV1 ile tedavi oncesi (r=0,35, p=0,02) ve tedavi
sonrasi (1=0,39, p=0,03) pozitif koreleydi. DUS etkilenen taraf AKdi degeri ile SFT
parametresi FVC tedavi oncesi (r=0,484, p=0,01) ve tedavi sonras1 (r=0,32, p=0,04)
pozitif koreleydi. DUS etkilenen taraf AKdi degeri ile SFT parametresi FEV1 tedavi
oncesi (r=0,51, p=0,01) ve tedavi sonrasi (r=0,40, p=0,03) pozitif koreleydi.

Sonug: Bu hastalarda DUS 6l¢timlerinin inme hastalarinda solunum problemlerinin
degerlendirilmesinde kullanilabilecegi diisiiniilmektedir. Bunun yani sira inmeli
hastalarda pulmoner rehabilitasyonun bu parametreleri iyilestirdigi ve bunun
takibinde DUS ile yapilabilecegi gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Hemipleji, Diyafram Ultrasonu, Solunum Fonksiyon Testi,
Solunum Egzersizleri.
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HEMIPLEJiK HASTALARDA SOLUNUM FONKSiYON TESTi VE
ULTRASONOGRAFIK DIYAFRAM OLCUMLERININ KORELASYONU
ILE SOLUNUM EGZERSIZLERININ BU PARAMETRELERE
ETKILERININ ARASTIRILMASI

ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to investigate the correlation of diaphragm
ultrasound with pulmonary function test, and the effects of pulmonary rehabilitation
on these parameters in hemiplegic patients. For this purpose, the correlation between
diaphragm ultrasound (DUS) measurements and pulmonary function test (PFT) and
the effects of pulmonary rehabilitation on these parameters were investigated in
hemiplegic patients.

Materials and Methods: The approval for the study was obtained from the Non-
Interventional Clinical Research Ethics Committee of Bezmialem Vakif University.
Our single-blind, randomized, prospective study reviewed 59 patients between the
ages of 18-80 years who were admitted to the outpatient clinics of our clinic,
developed hemiplegia due to the first stroke, had no cardiac and/or pulmonary
diseases and had a mini mental score (MMT) above 24 and a Brunnstrom lower
extremity value above stage 3. Of these patients, 9 were excluded from the study
since they did not meet the study inclusion criteria and 5 were excluded because of
refusing to participate in the study, so a total of 45 patients were randomized for the
study. All patients included in the study were informed about the purpose of the
study in detail and written consent was obtained. In the clinical evaluation, the
Brunnstrom staging, mini-mental state examination (MMSE) for cognitive
evaluation, Functional Ambulation Scale (FAS), and Functional Independence
Measure (FIM) were used. All patients underwent DUS measurements. The affected
side and the non-affected side were measured 3 times at end inspiration and at end
expiration, and these measurements were averaged. After DUS measurement, PFT
measurement was performed on the same day. Neurological rehabilitation and
pulmonary rehabilitation programs were administered to the treatment group.
Whereas, only neurological rehabilitation program was administered to the control
group. The rehabilitation program was administered in 30 sessions, 5 days a week for
6 weeks. During the follow-ups, 4 patients left the study, 1 patient in the treatment
group left the study voluntarily and 1 patient left the study because of the
requirement for intensive care. In the control group, 1 patient left the study
voluntarily and 1 patient left due to the development of hip fracture after a fall. After
six weeks of follow-up, 41 patients completed the study. FVC, FEV1, diaphragm
thickness measurement at end inspiration, diaphragm thickness measurement at end
expiration, diaphragm thickening fraction were used as the measurement parameters.
All patients were evaluated before and after treatment.

Results: The results were compared both within and between groups. The affected
side at end inspiration (p <0.01), the non-affected side at end inspiration (p=0.01),



the affected side at end expiration (p=0.01), the non-affected side at end expiration
(p=0.01), the affected side diaphragm thickening fraction (AKdi) (p=0.01), the non-
affected side AKdi value (p = 0.01), which were measured with DUS in our study,
were better in the treatment group than in the control group after treatment compared
to the pre-treatment period (p=0.05). Similarly, the PFT parameters of FVC
(p<0.01), FVC(%) (p<0.01), FEV1 (p=0.03), FEV1 (%) (p=0.02), FEV1/FVC
(p=0.04) were better in the treatment group than in the control group after treatment
compared to the pre-treatment period (p=0.05). In addition, the DUS measurement of
the affected side diaphragm at end inspiration was positively correlated with the PFT
parameter of FVC before treatment (r=0.38, p=0.03) and after treatment (r=0.460,
p=0.02). (p<0.05). The DUS measurement of the affected side diaphragm at end
inspiration was positively correlated with the PFT parameter of FEV1 before
treatment (r=0.35, p=0.02) and after treatment (r=0.39, p=0.03). The DUS
measurement of the affected side AKdi value was positively correlated with the PFT
parameter of FVC before treatment (r=0.448, p=0.01) and after treatment (r=0.32,
p=0.04). The DUS measurement of the affected side AKdi value was positively
correlated with the PFT parameter of FVC before treatment (r=0.448, p=0.01) and
after treatment (r=0.32, p=0.04).

Conclusion: It is thought that DUS measurements can be used to evaluate
respiratory problems in stroke patients. In addition, it was demonstrated that
pulmonary rehabilitation improved these parameters in stroke patients, and this could
be followed up with DUS.

Keywords: Hemiplegia, Diaphragm Ultrasound, Pulmonary Function Test,
Pulmonary Rehabilitation.



1. GIRIS VE AMAC

Inme, kas giiciinde azalma ve buna bagl olarak aktivite kisithligina neden
olan bir hastaliktir. Inmeli hastalarda en sik goriilen problem kas giiciinde ve kasin
kalinliginda belirgin olarak azalma meydana gelmesi ve buna bagl olarak hastalarin
fiziksel kapasitesinin azalmasidir [1]. Diyafram solunumun major kasidir ve
solunuma %70 oraninda katkida bulunur. Diyafram solunumda ¢ok dnemli bir rol
oynadig1 i¢in, inmenin diyafragmatik fonksiyon iizerindeki etkilerinin bilinmesi

hemiplejik hastalarin rehabilitasyonu i¢in 6nemlidir [2].

Diyafram kasinin galigmasinin kontrolii iki ana yol iizerinden gergeklesir:
korteksten akcigerdeki respiratuar motor ndronlara giden kortikospinal yolak, bu yol
istemli solunumun kontroliinden sorumludur; bulbospinal yolak ise medulladan
inerek medulla spinalisteki ventrolateral bolgeye uzanir ve buradan respiratuar motor
noronlar1 uyararak istemsiz solunum kontroliinden sorumludur. Bunun disinda motor
korteks ile pontomediiller solunum merkezleri ile bir baglanti daha oldugu

diistiniilmektedir [3-5].

Diyaframin motor kontroliiniin karmasik yapist nedeniyle, inmenin diyafram
uzerindeki etkisi tartismalidir. Houston ve ark. yaptigi ¢alismada derin inspirasyon
sirasinda diyaframda bilateral hareket azalmasi saptanmistir [6].Cohen ve ark.
yaptig1 ¢caligmada ise, hemiplejik tarafta diyaframin istemli solunumda saglam tarafa
gore daha zayif oldugu gorilmistir [7]. Bunun sonucunda da hastalarin

rehabilitasyon siireleri ve performanslari etkilenmektedir.

Ultrason invazif olmayan, maliyeti diisiik, pratik, yatak basi yapilabilen,
radyasyon maruziyeti olmadan diyafram kalinligin1 Slgebilen bir yontemdir [6,7].
Saglam kisilerde, amyotrofik lateral skleroz ve kronik obstriiktif akciger hastalarinda
ultrason ile Olgiilen diyafram kalinliginin, solunum fonksiyon testiyle Olgiilen
fonksiyonel vital kapasite (FVC) ve birinci saniye zorlu ekspirasyon volimi (FEV1)
ile korele oldugu gosterilmistir [8-10]. Hemiplejik hastalarla yapilan bir ¢alismada,

saglam goniilliilerle bu hastalar karsilastirilmis ve diyafram kalinliginin saglam



kisilere gore azalmig oldugu ve hemiplejik tarafin daha ¢ok etkilendigi ayrica bu

6l¢limiin akciger inspiratuar kas giiciiyle iligkili oldugu gosterilmistir [11].

Hemiplejik hastalarla yapilan baska bir ¢alismada ise, ultrasonla diyafram

hareketliligi ve bunun solunum fonksiyon testi ile korelasyonu gosterilmistir [2].

Bizim ¢aligmamizda ise hemiplejik hastalarda ultrasonla diyafram kalinligt
6l¢iminun solunum fonksiyon testi ile korelasyonu ve norolojik rehabilitasyonun
yani sira uygulanan solunum rehabilitasyonun bu 6l¢iimlere etkisine ve bu etkinin
ultrason ile diyafram kalinlig1 6l¢iimii ve solunum fonksiyon testi ile iligkili olup
olmadigina bakilacaktir. Hemiplejik hastalardan tedavi grubuna bu amagla norolojik
rehabilitasyon egzersizleri ve pulmoner rehabilitasyon egzersizleri verilerek tedavi
baslangicindan 6nce ve tedavi bitiminden sonra ultrasonografik diyafram kalinligi
Olciilecek ve solunum fonksiyon testiyle korelasyonu degerlendirilecektir. Kontrol
grubuna ise sadece norolojik rehabilitasyon verilerek bu oOl¢iimler arasindaki
korelasyon degerlendirilecektir. Ayrica solunum egzersizleri verilen ve verilmeyen

gruplar degisimler agisindan aralarinda karsilastirilacaktir.

Bu calismanin amact; hemiplejik hastalarda diyafram kasi disfonksiyonunun
basit, kolay ve hizli bir yontem olan ultrasonla tespit edilip edilemeyeceginin
belirlenmesi, bunun solunum fonksiyon testiyle korele olup olmadiginin tespit
edilmesidir. Ayrica pulmoner rehabilitasyon verilen inmeli hastalarda solunum
fonksiyon testlerindeki olumlu degisimler ve bu hastalarin gordiikleri faydanin
ultrason ile takibinin yapilip yapilamayacagi, goriilen faydanin ultrason ve solunum
fonksiyon testlerine benzer sekilde yansiyip yansimadig belirlenmesi amaglanmustir.
Boylelikle hastalarin takibi solunum fonksiyon testi gibi maliyetli ve kooperasyon
gerektiren zor bir yontemdense, ultrason gibi basit bir yontemle yapilip
yapilamayacagi ve solunum rehabilitasyonunun bu hasta grubundaki etkinliginin

etkinligi ultrasonla takip edilip edilemeyecegi saptanacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Serebrovaskiiler Olay (inme)

2.1.1 Tanim

Diinya Saglhik Orgiitii inmeyi; 24 saatten uzun siiren veya Slimle sonlanan,
hizli gelisen, vaskiiler neden haricinde gosterilebilir baska bir nedeni olmayan,
serebral islevin fokal ve bazen de global olan bozuklugu olarak tanimlamaktadir.
Inme 6liim sebepleri icinde ikinci veya iiciincii, eriskin engelliligi nedenleri arasinda

birinci sirada yer almaktadir [1-3].

Iskemik inmeler serebrovaskiiler hastaliklarin (SVH) %85 ini olusturmaktadir

ve norolojik hastaliklar i¢inde o6ziirliiliige ve 6liime sebep olan en sik nedendir [4].

Inme tanis1 konabilmesi icin olaymn en az 24 saat siirmesi gerekir. Fokal
norolojik defisitler 24 saatten kisa siiriiyorsa gecici iskemik atak (GIA) olarak
adlandirtlir. Manyetik rezonans gorintilemeyle (MRG) serebrovaskdler bir olay

saptandiysa, bulgular 24 saatten kisa olsa bile inme olarak adlandirilir [5].

2.1.2 Epidemiyolojisi

Inme diinyada sik goriilen ciddi bir problemdir. Diinya genelinde beklenen
yagsam siiresinin artmasi sebebiyle inmenin kiiresel ekonomik yiikii dramatik olarak
artmaktadir. inmenin diinya genelindeki prevelansi 2010 yil1 icin; 16,9 milyonu ilk

inme olmak tizere 33 milyon olarak bildirilmistir [6].

Dinya genelinde 60 yas istii 6liimlerin ikinci en sik nedeniyken, gelismis

ulkelerde kardiyak nedenler ve kanserden sonra t¢unci en sik 6liim nedenidir [7].

SVH, Tirkiye’de ulusal diizeyde tiim yas gruplarinda toplam 6ltmlerin % 15
ini olusturmakta olup ikinci sirada gériilen 6liim nedenidir [8]. Oziirliilige bagh
yasam yili kayb1 (DALY — disability- adjusted life year), hastaligin olusturdugu
yukin tek bir 6lciit ile degerlendirilmesini saglar. Inme siklig1 ile alakali olarak

tilkemizde bir ¢alisma bulunmamaktadir. Ulusal diizeyde 6zirliiliige baglt yagam yili



kaybmma (DALY) neden olan hastaliklar i¢inde serebrovaskiiler hastaliklar 3. sirayi
almaktadir ve hastaliga bagl kaybedilen yillarin %6’sin1 olusturmaktadir [9]. 2004
yilinda yapilan bir ¢alismada tiim diinyada SVH’larin 5,7 milyon 6liime neden
oldugu ve yaklasik olarak tim olim vakalariin %10°una sebep oldugu
distiniilmektedir [10]. Hemorajik inmelerde %38 oraninda ilk bir ayda O6lum
gorilurken iskemik inmelerde bu oran %8-12 olarak goriilmektedir. SVH siklikla 65

yas ve tizerindeki popiilasyonda goriiliir [11].

Inme insidans1 55 yasindan sonra her dekadda artar. 80 yas iizerindeki Kisiler
de inme insidanst 2500/100000°e kadar artmaktadir. 65 yas ve iizerindekilerde
inmeye bagli 6liim oran1 %88’dir. Inme epidemiyolojisinde yasin disinda 1k ve
cinsiyet gibi faktorlerde onemlidir. Inme erkeklerde kadilara gore daha sik goriiliir,
siyah irkta da beyaz irka gore daha fazla goriiliir [12]. Ulkemizdeki inme siklig
Tiirkiye Istatistik kurumunun 2010 yilinda yaptig1 bir ¢alismaya gore 15 yas iistii
kadinlarda %1 erkeklerde %1,2 olarak bulunmustur. Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve
Risk Faktorleri Sikligi Calismasi’'nda Aile Hekimligi Bilgi Sistemindeki verilerle
yapilan kesitsel calismada SVH oran1 kadinlarda %2,2 erkeklerde %1,8 olarak
bulunmus ve biitiin yas gruplan dikkate alindiginda kadinlarda SVH sikliginin
erkeklerden daha fazla oldugu bulunmustur [9].

2.1.3 Risk faktorleri

Inme gecirildikten sonra olusan yapisal hasarlart ve oziirliiliigi tamamen
tyilestirebilecek bir tedavi bulunmamaktadir. Risk faktorleri iyi bilinen bu hastaligin
olusmasini engellemek, tedavinin en 6nemli kismini olusturmaktadir. Bundan dolay1
inme acisindan yiiksek riskli, GIA veya iskemik inme gegirmis her hastaya risk
faktorlerini azaltma stratejisi ile koruyucu bir tedavi gerekmektedir. Inme riskini
azaltmak icin Onerilen yontemler arasinda tansiyonun diisliriilmesi, statin tedavisi,
antitrombotik tedavi ve yasam tarzi degisiklikleri bulunmaktadir [13]. Yasam tarzi
degisiklikleri olarak sigara ve alkol kullanimin birakilmasi, Akdeniz diyeti, dizenli
aerobik egzersiz yapma, kilo verme ve tuz kullanimini azaltmak bulunmaktadir [13,
14]. Bunun disinda semptomatik karotis tikanikligi olan uygun hastalarda
revaskiilarizayon Onerilmektedir. Baz1 ¢alismalara gore risk faktorlerinin tiimiiniin

tedavisi, hic tedavi edilmemeye gore inme riskini %80 azaltmaktadir [15].



Risk faktorleri degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktdrleri olmak iizere

ikiye ayrilmaktadir.

2.1.3.1 Degistirilemeyen risk faktorleri

Inmede degistirilemeyen risk faktorleri yas, cinsiyet, 1k, genetik ve aile

oykasuddar.

Inme goriilme siklig1 yasla birlikte artmaktadir, dzellikle 80 yasindan sonra
inme daha sik goriilmektedir [16]. Siyah irkta beyaz irka gore daha sik goriilmektedir
[17]. Erkeklerde kadinlara gore daha sik goriilmektedir. Fakat Amerika’da yapilan
calismalarda 35-44 yas arasi ve 85 yasindan sonra kadin ve erkek arasinda inme riski
acisindan bir fark olmadigi, kadinlarda bu yaslarda erkeklerle esit veya biraz daha

fazla inme riski bulundugu gortilmistiir [18, 19].

65 yasindan once 1. Derece yakinlarinda iskemik inme tespit edilmis olmasi,
kiside iskemik inme riskini 3 kat arttirmaktadir [20]. Orak hicreli anemi ve MELAS

sendromu gibi genetik bozukluklarda inme riskini arttirmaktadir [21].

2.1.3.2 Degistirilebilen risk faktorleri

Hipertansiyon: Degistirilebilir ve tedavi edilebilir en 6nemli risk faktoridiir.
Tedavi edilmemis hipertansiyon tek basina aterosklerotik lezyonlara neden
olmaktadir [22]. Sessiz inme veya subklinik inme sendromlart ile iliskilidir ve bu

sendromlar vaskiiler demans ve tekrarlayan inmelere neden olmaktadirlar [23-25].

Sigara: Sigara igcmek tim inme alt tipleri i¢in inme riskini arttiran en 6nemli
faktordiir. Hem iskemik inme i¢in hem de subaraknoid kanama i¢in sigara kullanim

dozu arttikca riskte ayni1 oranda artmaktadir [26-31].

Hemsirelerle ilgili yapilan bir ¢aligmada, sigara igenlerin igmeyenlere gore

inme riskinin 2.58 kat daha fazla oldugu gortilmistiir [27].

Framingham kalp ¢alismasinda ise orta dereceli karotis darlig1 gelisme riski

her bes paket/y1l i¢in 1.08 oraninda artmaktadir [29].

Isveg’te yapilan prospektif bir kohort ¢aligmasinda 10.938 normotansif hasta

alimmis ve inmelerin yaklagik yiizde 39°u sigara kullanimu ile iliskilendirilmistir [32].

Diyabet: Diyabet hastalar1 diyabeti olmayanlara gore 2 kat artmis inme
riskine sahiptir [33-37]. Diyabeti olan kadinlarda erkeklere gore inme riski daha



fazladir [37]. GIA 6ykiisii olan hastalarda bozulmus glukoz tolerans: inme igin bir
risk faktoru olabilir [38]. Diyabetik olmayan hastalarda yiksek HQA1C dizeyinin
karotiste plak gelisimine neden oldugu gosterildigi gibi, bozulmus glukoz toleransi

da karotiste plak gelisimine neden olabilir [39, 40].

Lipid Bozukluklari: Koroner arter hastaligi ve ateroskleroz gelisimi igin
kolesterol yiiksekligi risk faktorii oldugundan dolayi, kolesterol yiiksekligi inme i¢in
dolayli bir risk faktoridir [41]. Kandaki LDL-C seviyesini azaltan rediktaz
inhibitorleri ve statinlerin iskemik inme riskini azalttigi ancak intrakranial kanama

riskine herhangi bir etkisi olmadigi gorillmiistiir [42].

Fiziksel Inaktivite: Yapilan cesitli calismalarda diisiik fiziksel aktivitenin ve
uzun siireli oturmanin inme dahil kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigin
gostermektedir  [43-45]. Cesitli  c¢alismalarda artmis  fiziksel aktivitenin
kardiyovaskiiler olaylar1 azalttigi gosterilmistir, bu da azalmis fiziksel aktivitenin

inme igin bir risk faktorii oldugunu destekler niteliktedir [46].

Atriyal Fibrilasyon: Atriyal fibrilasyon kardiyoembolik iskemik inmenin en

stk nedenidir. Antikoagiilasyon tedavisi ile ikincil ataklar 6nlenebilmektedir [47, 48].

Damar Hastaliklar:: Semptomatik karotis arter stenozuna bagli iskemik inme
riski, yogun medikal tedavi ile birlikte yapilan revaskiilarizasyon islemi ile etkili bir

sekilde tedavi edilebilir [49].

Alkol: Alkol, tiiketim miktarina, inmenin tipine ve etnik kdkene gore farkli
yollardan iskemik inme riskini etkiler. Gunde bir veya iki kadeh igme, iskemik inme
riskini azaltirken; agir igme artmis inme riski ile iliskilidir [50, 51].

Obezite: Obezite inme riskini arttirmaktadir ve bu artmis risk, kilo vermekle

azalmaktadir [52].

Diger: Enflamasyon, Hiperkoagiilabilite, lipoprotein seviyesi yiiksekligi,

obstriiktif uyku apne sendromu, Hiperhomosisteinemi diger risk faktorleridir.

2.1.4 Serebrovaskuler anatomi

Beyin toplam viicut kitlesinin %?2’sini olusturmasina karsin, insan
viicudundaki glukozun yaklasik %50’sini kullanir. Bu da beyini insan viicudunun
enerji gereksinimi en yiiksek organi yapar [53]. Bu nedenle, beyin vicutta

perfiizyonu en yiiksek organdir. Iki ana arteriyel sistem bu perfiizyonu



saglamaktadir: internal karotis arterden kaynaklanan ©On dolasim ve vertebral
arterlerden kaynaklanan arka (veya vertebrobaziler) dolasim. Bu arterler kafatasina
girdiginde, yogun bir sekilde dallanirlar ve sonunda beynin tim yiizeysel ve derin
bolgelerine kan akimini saglarlar. intrakraniyal veya ekstrakraniyal bu kan akisinin
bozulmasi, serebrovaskiiler hastaliklar ve inmenin gelisimine neden olur [54]. Bunun
yaninda 6n ve arka dolasim Willis Poligonu araciligiyla baglanir. Teorik olarak,
Willis Poligonu, travma veya hastalik durumunda bir veya daha fazla arterin kan
akisinin bozulmasi durumunda serebral perfiizyonun etkilenmemesini saglar.

Bununla birlikte, tam bir Willis Poligonu, bireylerin sadece %24'tiinde gorulir [55].

On dolasim ile perfiize edilen yapilar arasinda serebral hemisferlerin
neokorteksi dahil olmak iizere beynin evrimsel olarak daha geng kisimlar1 bulunur.
Bu yapilar iskemi ve reperfiizyon kanamasina karsi olduk¢a duyarlidir ve bu nedenle
tikanmig damar 6-8 saat iginde agilmalidir. Posterior dolasim ile perfiize edilen
yapilar arasinda iskemiye ve enfarktiisiin klinik sekellerine daha direngli olabilen
daha ilkel beyin sap1 ve beyincik bulunur. Posterior dolasimdaki enfarktiis, neredeyse
tim istemli hareketlerin yaninda diyaframin istemsiz hareketinin de bozuldugu
“Locked-in” sendromuna yol acabilir. Bununla birlikte, beynin gorsel ve isitsel
sistemlerinin devam eden islemi ve yiiksek kortikal entegrasyonun korunmasi

nedeniyle hasta ¢evresinin ve korkun¢ durumunun farkindadir.

Bu nedenle, iskemik inme sirasinda posterior dolagimi perfiize etmede zaman

kisitlamas1 bulunmamaktadir [56].
2.1.5 inme ¢esitleri

2.1.5.1 Gecici iskemik atak

Gegici iskemik atak (GIA) ilk olarak, ani baslangich fokal nérolojik isaret
ve/veya semptomun 24 saatten kisa siirmesi olarak tanimlanmistir. Kan akisinda
gegici bir azalma ve bu azalmaya bagl olarak beyinde iskemik alan gelismesi olarak
gosterilmistir. Zaman smirt konulurken nedeni enfarktiis olmadan gelisen iskemiyi
enfarktiisten ayirmak amaclanmigtir. Bununla birlikte, klasik, zamana dayali GIA
atak tanimi gesitli nedenlerden Otlru yetersizdir. En 6nemli neden, fokal gegici
norolojik semptomlar bir saatten az siirse bile kalict doku hasar1 (yani enfarktiis)

riskinin bulunmasidir.



Doku tanimli tanimlamada GIA, akut enfarktiis olmadan fokal beyin,
omurilik veya retinal iskeminin neden oldugu gegici norolojik disfonksiyonudur [57].
Boylece, GIA’nin iyi huylu ¢agrisimi, nispeten kisa iskeminin bile kalict beyin

hasaria neden olabilecegi anlayisiyla degistirilmistir.

Klasik olarak tamimlanmis GIA (<24 saat sireli) hastalarimn énemli bir
kisminda diflizyon agirlikli  veya perfiizyon agirlikli  manyetik  rezonans
goruntilemede (MRG) ilgili iskemik lezyonlar bulunur. Bu enfarktlar genellikle ¢ok
kicuktdr [58].

2.1.5.2 intraserebral kanama

Intraserebral kanamada (ISK) kanama genellikle arteriollerden veya kiigiik
arterlerden kaynaklanir. Kanama dogrudan beyne girer ve beyaz cevher yolaklarina
yayilan lokalize bir hematom olusturur [59]. Kan birikimi dakikalar ve saatler icinde
gerceklesir. Hematom yokus asagi yuvarlanan bir kartopu gibi cevresine kan

ekleyerek yavas yavas biiyiir [60].

ISK’nin en yaygin nedenleri hipertansiyon, travma, kanama diyatezi, amiloid
anjiopati, illegal ilag kullanimi (amfetamin, kokain vb.) ve vaskiler
malformasyonlardir. Daha nadir nedenler arasinda tiimorlere kanama, anevrizmal
riptir ve vaskdlit bulunur [61]. Norolojik semptomlar genellikle dakikalar veya

saatler i¢inde yavag yavas artar.

2.1.5.3 Subaraknoid kanama

Subaraknoid kanama (SAK)’nin en sik nedeni arteriyel anevrizma riiptiiriidir.
Anevrizma riiptiirii kani, arteriyel basing altinda dogrudan beyin omurilik sivisina
(BOS) birakir. Kan, BOS iginde hizla yayilir ve kafa i¢i basincini hizla arttirir.
Kanama devam ederse 6liim veya derin koma olusur. Kanama genellikle sadece
birkag¢ saniye surer, yeniden kanama sik olarak goriiliir. Anevrizma riiptiirii disindaki
SAK nedenlerinde (Vaskuler malformasyonlar, kanama diyatezi, travma, amiloid
anjiopati ve illegal ila¢ kullanim1) kanama daha yavas ve daha uzun bir siire devam
edebilir [62].

SAK semptomlari aniden baglar ve vakalarin yiizde %30’unda geceleri
goraldr. En 6nemli semptomu, klasik olarak “hayatimdaki en kotii bas agrisi” olarak

tanimlanan ani, siddetli bir bas agrisidir ve vakalarin %97’sinde goriiliir. Bas agrisi



siklikla anevrizmanin tarafinda gorilirken, %30 kadar vakada bas agrisi
lateralizedir. Bas agrisinin baslangici, kisa bir biling kaybi, ndbet, bulanti, kusma,
fokal norolojik defisit veya boyun tutulmasi ile iligkili olabilir veya olmayabilir [63].
Ayni anda beyin ve BOS i¢ine kanama olmadik¢a (meningoserebral kanama)

genellikle bagvuruda 6nemli bir fokal norolojik bulgu yoktur [64].

2.1.5.4 Iskemik inme
Iskemik inmenin ii¢ ana alt tipi vardr;

e Trombotik Inme
e Embolik Inme
e Sistemik Hipoperfiizyon

e Trombotik Inme

Trombotik inmeler, patolojik stire¢ sonucunda bir arterde trombiis olugmasi,
bu trombisln distalde diisiik kanlanmaya yol agmasi (diisiik akim) veya damar

duvarindan koparak uzak damarlara gitmesiyle olusur [65].

Biiyilk damar hastaligt hem ekstrakraniyal hem de intrakraniyal arter

sistemini igerir; aterotromboz en yaygin patolojik siiregtir [66].

Kiigiik damar hastaligi, 6zellikle distal vertebral arter, baziler arter, orta
serebral arter govdesi ve Willis poligonunun arterlerinden kaynaklanan penetran
arterleri icerir. Bu arterlerdeki tromboz, ana buylk arterde olusan aterom plagina
veya lipohyalinoz (hipertansiyona sekonder olarak distalde bir lipit hyalin olusumu)
nedeniyle olusur. Penetran arter (kiiciik damar) hastaligi, genellikle lakuner enfarkt

olarak adlandirilan kii¢iik derin enfarktiis ile sonuglanabilir [67].
e Embolik Inme

Embolik inme, viicudun baska bdlgesinden kaynaklanan partikiillerin beynin
belirli bolgesine arteriyel kan akimini engellemesiyle olusur. Siire¢ trombotik inmede
oldugu gibi lokal olmadig1 icin, lokal tedaviler sorunu gecici olarak ¢ozer. Olayin

tekrarlamamasi i¢in emboli kaynagi belirlenip tedavi edilmelidir [68].
Embolik inmeler dort kategoriye ayrilir.

o Kardiyak kékenli olanlar



e Transtorasik ve/veya transdzofageal ekokardiyografik bulgulara
dayanan olasi bir kardiyak veya aort kokenli olanlar
e Aurteriyal kokenli olanlar
e Bilinmeyen kaynag1 olanlar
e Sistemik Hipoperflizyon
Sistemik hipoperfiizyon, beyinde ve olasilikla diger organlarda da kendini
gosteren daha genel bir dolasim problemidir. Azalmis perfiizyon, kardiyak arrest
veya aritminin neden oldugu kardiyak pompa basarisizligindan veya akut miyokard
iskemisi, pulmoner emboli, perikardiyal eflizyon veya kanama ile iliskili kardiyak

cikisin azalmasindan kaynaklanabilir. Hipoksemi beyne tasiman oksijen miktarini

daha da azaltabilir [69].

2.1.6 inme tamisi

Inme tanis1 nérolojik muayene ile birlikte bilgisayarli tomografi (BT)
(kontrast kullanimina gerek olmadan), MRG, doppler ultrason ve arterografi gibi
gorinttleme yontemleriyle konulmaktadir. Klinik olarak inme oldugu diisiiniilen
hastaya goriintiileme yontemlerinin yardimiyla kesin tani konur. Goriintlleme
yontemleri tani koyulmasmin yani sira inmenin nedeninin ve alt tiplerinin
belirlenmesine yardimci olur. Inme tanisi icin heniiz bulunmus bir kan testi
parametresi bulunmamakta olup, kan testleri inmenin olasi nedenini bulmakta

yardimet olabilmektedir [70].

BT ile inmenin akut donemde etiyolojik nedeni kanama ise goruntulenebilir.
Fakat BT akut donemde iskemik enfarktlar1 gosteremez. Akut iskemik enfarktlar ve
kronik kanamalari gdsteren en sensitif goriintiileme yontemi MRG’dir. Ozellikle

beyin sapi, serebellar ve lakiiner enfarktlarin saptanmasinda MRG kullanilmaktadir.
2.1.7 inme ile iliskili sendromlar

Gorintileme yontemlerinin gelismesiyle inme ile iligkili ndroanatomik
tutulumlar ve bununla iliskili sendromlar tanimlanmustir.

2.1.7.1 Beyin sap1 sendromlari

Mediillanin ana arterleri olan vertebral arterler, birleserek baziller arteri
olustururlar. Baziler arter ise posterior serebral arter (PCA) ile birleserek Willis

poligonunu olusturur. Serebellum ile Beyin sapmin kanlanmasini vertebral ve
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baziller arterler saglar. Bu bdlgenin anatomik ozelliklerinden o6tlrd bu bdlgeden

kaynaklanan inme sendromlart ¢esitli klinik tablolar olustururlar.

Weber Sendromu: Ipsilateral okiilomotor sinir felci ve kontralateral
hemiplejinin varligi ile karakterize bir inme sendromudur. PCA’nin paramedian
dallarinin veya baziler bifurkasyon perforasyon arterlerinin tikanmasi sonucu orta

beyin bolgesinin enfarktiisinden kaynaklanir [71].

Benedikt Sendromu: Posterior dolasimda goriilen nadir bir inme tlridir ve
orta beyin, beyincik ve ilgili diger yapilar etkileyerek bir dizi nérolojik semptomlar
olusturur. Bu semptomlar ipsilateral okiilomotor paralizi ve tremor ve istemsiz
koreoatetotik hareketleri de iceren kontralateral serebellar ataksi ile karakterizedir.
Etkilenen noroanatomik yapilar ise okiillomotor niikleus, kirmizi niikleus,
kortikospinal traktus ve superior serebellar pedikil dekussasyosudur. Weber
sendromu ile benzer klinik Ozellikleri bulunur ama ikisi arasindaki temel fark,

Weber’in hemipleji, Benedikt'in ise hemiataksi ile iligkili olmasidir [72].

Locked-in Sendromu: Locked-in sendromu hasta uyanik olmasina ve etrafinin
farkinda olmasma ragmen vertikal goz hareketleri ve goéz kirpma disinda hicbir

istemli hareketi yapamadigi paralitik bir durumdur. Hasta goz hareketleri ile iletisim
kurabilir [73].

Klinik semptom olarak quadripleji ve kognitif olarak saglam olmasina
ragmen konusamama goriiliir. Genellikle felgten etkilenmeyen gozlerini kirparak
veya hareket ettirerek kodlanmis mesajlarla baskalariyla iletisim kurabilirler.
Hastalar nefes ve ses arasinda koordinasyondan yoksundur. Bu, ses tellerinde felg

olmamasina ragmen, istemli olarak ses tiretmelerini onler [74].

Millard-Gubler Sendromu: Lateral pons tutulumuna bagl olarak gelisir.
Semptomlar VI. kranial sinir, VII. kranial sinir ve Kortikospinal traktus tutulumuna
bagl olarak gelisir. Bu tutulumlara bagli olarak lezyon tarafinda diplopi, i¢ sasilik,
disa bakis kisithiligi, yiiz felcine ve kontralateral hemiplejiye neden olur [75].

Wallenberg Sendromu: Lateral mediiller sendrom, beyin sapindaki medulla
oblongatanin lateral kisminda iskemiye bagli ¢esitli semptomlara neden olan
norolojik bir hastaliktir. Iskemi, en sik vertebral arterde veya posterior inferior
serebellar arterde (PICA) tikanmanin bir sonucudur. Lateral mediiller sendroma

Wallenberg sendromu, PICA sendromu ve vertebral arter sendromu da denir. Bu
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sendrom, spinotalamik traktus tutulumuna bagl olarak ipsilateral yiiz yariminda agri,
1s1 duyusu kaybi1 ve kontralateral vicut agr1 ve 1s1 duyusu kaybi ile karakterizedir.

Capraz tutulum Wallenberg sendromu tanist koymak i¢in baslica semptomdur [76].

2.1.7.2 internal karotid arter sendromu

Internal karotid arterin (IKA) tamamen tikanmasi 6nemli bir inme nedenidir.
Semptom vermeyen IKA tikanikligi nispeten iyi huylu bir seyir izlerken,
semptomatik tikaniklik gelecekteki inme gegirme riskini artirir. IKA tikanikligimin
Klinik spektrumu tamamen asemptomatik bir tikanikliktan, inme ve O6liime kadar
seyredebilir. Yeterli kollateral kanlanmasi olan hastalarda IKA okliizyonunun
asemptomatik kalmas1 miimkiindiir. IKA tikanikligina bagli olarak gelisen GIA veya
inme, diger etiyolojik nedenlerden kaynaklanan inmelerle benzer Kklinik 6zellikler
gosterebilir. Oftalmik arterin proksimalindeki IKA tikamkligina bagh olarak gegici
monokiiler korliik (amorozis fugaks) goriiliir. IKA tikanikligi inmede nérolojik
kotiilesmenin bagimsiz bir prediktoriidiir [77]. Amorozis fugaks en sik IKA'dan
emboli nedeniyle akut retina iskemisinin bir belirtisi olsa da IKA'nin tikanmas: veya
siddetli darligina bagh olarak hastalarin %4-18'inde kronik okdler iskemi sendromu

olarak gelisebilir [78].

2.1.7.3 Orta serebral arter sendromlari

Orta serebral arter sendromu, orta serebral arterden (MCA) kan akiginin
kisitlandig1, bu damar tarafindan beslenen beynin bdliimlerinin islevinin azalmasina
neden olan bir durumdur. MCA frontal, temporal ve parietal loblarin lateral
kisimlarini, korona radiata, globus pallidus, kaudat ve putameni besler. MCA,
iskemik inmenin en sik goriildiigii bolgedir [79]. MCA sendromlarinda tikanikligin
yeri ve siddetine bagli olarak klinik semptomlar degisiklik gosterir. En distaldeki
tikanmalarda daha genis damarlanma ve daha az iskemik yanit nedeniyle semptomlar
daha hafif seyreder. Bunun aksine, en proksimaldeki tikanmalarda ise belirgin beyin
Odemi, artmis kafa ici basinci, biling kayb1 gibi ciddi semptomlar goriiliir hatta 6liime
neden olabilir [79]. Klinikte en sik olarak kontralateral yiiz, kol ve bacakta duysal ve
motor kayiplar olarak karsimiza ¢ikar. Genellikle dominant hemisfer tutulumu
goraldr. Alt ekstremitedeki norolojik bulgular daha hafiftir. Dominant hemisfer
tutulumunda Broca afazisi gorilir. MCA tutulumuna bagli klinik bulgular Tablo

2.1°de verilmistir.
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Tablo 2.1: Orta Serebral Arter Sendromu [79]

Kontralateral yiiziin alt yariminda hemipleji
Kontralateral Ust ve alt ekstremitelerde hemipleji
Kontralateral yiiz, kol ve bacakta duyu kaybi
Kontralateral ekstremitelerde ataksi

Konusma bozukluklar1 / Afazi

Apraksi

Kontralateral hemianopsi

Thmal sendromlari

Uzaysal algilama kayiplari

2.1.7.4 On serebral arter sendromlari

On serebral arter (ACA) tikanikligma bagli olarak ACA tarafindan beslenen
beyin bolgelerinin fonksiyonlarinin kaybi ile karakterizedir. ACA’nin kanlanmasini
sagladig1 bolgeler frontal ve parietal loblarin medial kisimlari, bazal gangilonlar, 6n
forniks ve korpus kallozumun 6n kismidir [79]. Tikanikligin yeri ve siddetine bagh
olarak klinik semptomlar degisiklik gosterebilir. Proksimal Al segmentindeki
tikanikliklar, karst hemisferden gelen kolleteraller nedeniyle hafif semptomlar
gosterir. Bu segmentin distalindeki tikanikliklarda ise ACA sendromunun siddetli
klinik semptomlar1 gozlenir. ACA sendromu ile iliskili en sik klinik bulgu
kontralateral alt ekstremite gii¢slizliigliniin kol ve yilize oranla daha belirgin

gorilmesidir [79].
ACA sendromuna ait klinik bulgular Tablo 2.2°de gosterilmistir.

Tablo 2.2: On Serebral Arter Sendromlari [79]

Kontralateral hemipleji (Ozellikle alt ekstremite ve pelvik taban kaslarinda)
Kontralateral sensoriyel duyu kayb1 (Ozellikle bacak ve perine bdlgesi)
Apraksi

Diskonneksiyon Sendromu

Anosmi

Uriner inkontinans

Kontralateral Emme ve Yakalama Refleksi

2.1.7.5 Arka serebral arter sendromlari

Arka serebral arter (PCA) sendromlari, PCA tikanikliina bagli beslendigi
alanlarin fonksiyonlarin bozulmasma bagli olarak goriilmektedir. PCA tarafindan
beslenen bdliimler oksipital lob, temporal lobun inferomedial kisimi, talamusun

biiyiik boliimii, beyin sapinin iist kism1 ve orta beyindir [79].
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Tikanikligin yerine ve siddetine bagli olarak klinik semptomlar degisiklik
gosterirler. PCA’nin proksimal kisminin tikanmasi, bu bélgedeki Kkolleteral kan
dolagiminin iyi olmasi nedeniyle hafif kusurlar olusturur. Bunun aksine PCA’nin
distal kisminin tikanmasi ¢ok daha ciddi komplikasyonlara neden olurlar. Oksipital
lobun iskemik hasarina bagli olarak agnozi, prospagnozi veya kortikal korlik
(bilateral enfarktlarda) gibi gorme kusurlar1 goriilebilir. PCA’nin talamusu besleyen
dallarinin tikanmasi sonucunda santral agri sendromu goriilebilir [79]. PCA

sendromu ile ilgili klinik bulgular Tablo 2.3de verilmistir.

Tablo 2.3: Arka Serebral Arter Sendromlari [79]

Kontralateral homonim hemianopsi

Kortikal korlik (Oksipital lobun bilateral tutulumunda)

Gorsel agnozi

Prosopagnozi

Disleksi, Anomik afazi, Renkleri adlandirma ve ayirma kusurlari
Hafiza kaybi1

Topografik oryantasyon bozuklugu

Santral agr1 sendromu: Spontan agri, dizestezi, duyu bozukluklari
Kore, Intansiyonel tremor, Hemiballismus

Weber sendromu

Balint’s sendromu

2.1.8 Norolojik bozukluklar

2.1.8.1 Motor bozukluklar

Inme sonras: kaslarda gii¢ kaybi sik goriilen bir sorundur. Hastalarda giinliik
yagsam aktiviteleri ve ambulasyon i¢in kas kuvveti dnemlidir. Bunun yaninda inmeli
hastalarda iyilesme sinerji paternine bagli olarak gelistigi i¢in hastalar kaslarini izole

olarak kullanamazlar, bu nedenle kaslarin tek tek degerlendirilmesi uygun degildir.

Brunnstorm evrelemeleri motor gelisim takibi izlemi i¢in hareket paternlerini
degerlendirmek amaciyla kullanilir [80]. Bu evrelemeyi kullanarak yapilan
degerlendirmede sinerji paternleri ve sinerji paterninin kirilmasi sonrasi gelisen izole
kas hareketleri incelenir. Sinerjilerin fonksiyonellige her zaman katki saglamadigi
bilindiginden, sinerjiye bagli kas hareketleri veya izole kas hareketlerinin
fonksiyonelligi katkist da incelenmelidir [80]. Brunnstrom evreleri Tablo 2.4’de

gosterilmistir.
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Tablo 2.4: Brunnstrom Evreleri [80]

Evre | Ust Ekstremite El Alt Ekstremite
1 |Flask Evre, Istemli hareket Flasktir, Istemli motor Tutulan bacakta hicbir
yoktur. aktivite yoktur. hareket yok.

yapabilir. Koordinasyonu iyidir.
Ancak hizli hareketler sirasinda
koordinasyon bozuklugu
saptanabilir.

2 | Spastisite goriilmeye baslar, Parmaklarda hafif fleksiyon | Minimal istemli hareket
istemli harekete baglama ¢abasi | hareketi baglamistir. mevcuttur.
ile fleksor sinerjiler ortaya
cikar.

3 | Spastisite en belirgin Kaba ve ¢engel kavrama. Otururken ve ayakta kalca,
donemdedir, sinerjilerde kisitli | Istemli parmak ekstansiyonu | diz ve ayak bilegi
olarak istemli hareket kontrolli | ve gevseme yapamaz. fleksiyonu yapabilir.
baslar. Spastisite en belirgin

evresindedir.

4 | Spastisite azalmaya baslar, Lateral kavrama yapabilir. Otururken ayagini arkaya
sinerjik hareket kirilarak izole | Bagparmak hareketi ile koyarak 90°’yi asan diz
hareketler gorillmeye baglar. cisimleri birakabilir. fleksiyonu yapabilir.
Gozlenen izole hareketler: elin Topugunu yerden
sakral bolgeye degmesi, dirsek kaldirmadan ayak bilegi
ekstansiyonda iken omuzun 90° dorsifleksiyonu yapabilir.
fleksiyonu, dirsek 90°
fleksiyonda iken supinasyon ve
pronasyon

5 | Spastisite azalir. G6zlenen izole | Tam istemli ve kontrolli Ayakta iken o bacaga
hareketler: dirsek ekstansiyon, | olmamakla birlikte palmar agirlik vermeden izole diz
on kol pronasyonda iken kolun | kavrama, silindirik ya da fleksiyonu ile kalca
90° abduksiyonu; dirsek sferik parmak kavramalari ekstansiyonu, kalca ve diz
ekstansiyonda iken kolun 180° | baslamustir. ekstansiyonu ile birlikte
fleksiyonu; dirsek izole ayak bilegi
ekstansiyonda, omuz 90° dorsifleksiyonu yapabilir.
fleksiyonda iken 6n kolun
pronasyon ve supinasyonu

6 |Izole eklem hareketleri Tam kavramalarda kontrol Otururken ve ayakta

kazanilir, parmaklarda izole
fleksiyon ve tam ekstansiyon
yapilabilir.

dururken kalca
abduksiyonu, otururken
ayak bilegi inversiyonu ve
eversiyonu ile birlikte dizin
resiprokal ice ve disa
rotasyonunu yapabilir.

2.1.8.2 Tonus bozukluklari

Inme sonrasi akut dénemde kas tonusunda belirgin azalma ve buna bagl

olarak flask evre gozlenirken, iyilesme doneminde flask evreden ¢ikilmasiyla kas

tonusu geri gelmeye ve spastisite gelismeye baglar. Kas tonusu artmis olmasina

ragmen kasin kuvveti azalmistir. Agonist ve antagonist kaslar ayn1 anda kasildigi i¢in

hareketler ¢ok yavastir. Hastalarin iyilesme ve rehabilitasyon zamanlarini uzattigi,

kontraktiir

gibi

sekonder problemlere neden oldugu

icin kas tonusunun

degerlendirilmesi 6nemlidir. Bunun i¢in Tablo 2.5°de gosterilen Modifiye Ashworth
Skalas1 (MAS) kullanilir [81].
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Tablo 2.5: Modifiye Ashworth Skalas1 [81]

0 | Tonus artis1 yok

1 | Hareket agikliginin sonunda yakalama veya minimal bir direngle karakterize
hafif tonus artis1

1+ | Eklem hareket acikliginin yarisindan az1 boyunca, minimal direncin izlendigi
hafif kas tonusu artis1

2 | Kas tonusu tiim eklem hareket agikligi boyunca ve daha fazla artmis, fakat
eklemler kolaylikla hareket ettirilebiliyor.

Pasif hareketi zorlastiran belirgin tonus aris1 mevcut

4 | Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir.

w

2.1.8.3 Duyusal bozukluklar

Viicudun etkilenen tarafi ile saglam tarafi arasinda dokunma, basing, derin
duyu, 1s1, iki nokta diskriminasyonu ve titresim gibi duyularin farkli hissedilip

hissedilmedigine bakilmalidir.

2.1.8.4 Denge bozuklular:

Hemiplejik hastalarda ambulasyonu etkilemesi ve giinliik yasam aktivitelerini
kisitlamasi nedeniyle degerlendirilmesi gereken dnemli bir sorundur. Denge ile ilgili
sorunlar otururken, ayakta durmaya calisirken ve yiirlime sirasinda goriliir. Denge
sorunlarinin gelismesinin ¢esitli nedenleri olup bunlar arasinda kas giicii kaybu,
serebellumdaki denge merkezinin etkilenmesi, eklem hareket acikligi kisitliligi,
planlama ve koordinasyon bozukluklar1 ve gorsel, isitsel ve vestibiiler sistemle ilgili

bozukluklardir [82].

2.1.8.5 iletisim bozukluklar:

Inme sonrasi, Ozellikle dominant hemisfer lezyonlarinda, iletisim
bozukluklar1 yaygin olarak goriiliir. Akut donemde afazinin %20-40 arasinda
goriiliir. Bu donemde goriilen en sik afazi tipi global afazidir. Tlk bir yil icinde %40

kadarinda diizelme goriliir [83].

2.1.8.6 Biligsel bozukluklar

Inme sonras1 hastalarda bellek problemleri, dikkat eksikligi, ihmal ve apraksi
gibi biligsel bozukluklar goriiliir. Bu klinik semptomlarin goriilmesi lezyonun yeri ve

ciddiyetine gore degiskenlik gosterir [84].
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2.1.9 Tyilesme

Inmeli hastalarda iyilesme, birbiri ile iliskili norolojik iyilesme ve
fonksiyonel iyilesme olarak iki ayr1 yolla gerceklesir. Inme sonrasinda nérolojik ve
fizyolojik iyilesmenin en 6nemli kismi ilk 3-6 ay igerisinde goriiliir. Baz1 hastalarda
ise bu siire uzayabilir ve bunun sonucu olarak daha iistiin bir iyilesme gozlenebilir.
Norolojik iyilesme, klinik olarak kas kontroliinde, iletisim yeteneginde ve diger
primer norolojik fonksiyonlarda gelisme olarak goriilmektedir. Bu fonksiyonlarin
erken donemde spontan olarak iyilesmesinde iskemi, 6dem, metabolik hasar, kanama
ve basi gibi patolojilerin ortadan kalkmasi neden olmaktadir. Siire¢ icinde devam
eden iyilesmede ise beyinde yapisal ve islevsel reorganizasyon olarak bilinen

noroplastisite etkili olmaktadir [85].

Klinik ¢aligmalarda inme sonrasindaki iyilesmenin en énemli kisminin ilk 3
ay icinde oldugu goézlenmis olup, bu doneme duyarli periyod denilmektedir. Duyarli
periyoddaki plastisite mekanizmalari normal beyin plastisite mekanizmalarindan
farklidir [86]. Plastisitenin saglam hemisfer homolog bélge ve lezyona yakin
bolgelerde aksonal biiylime, norotrofik mediatorlerdeki hizli artis ve yeni sinaptik
yollarin  gelismesi  yoluyla oldugu distintilmektedir [87]. Hasarlanmamis
bolgelerdeki yapisal ve islevsel reorganizasyon klinik olarak iyilesmede ana etkendir.
Hastalarin rehabilitasyon siireglerine aktif olarak katilimlarimin beyinde islevsel

reorganizasyonu ve noronal plastisiteyi arttirdigi diisiniillmektedir [85].

Fonksiyonel i1yilesme ise, fiziksel yeterliklerinin kisithiligr dahilinde, giinliik
yasam aktivitelerindeki iyilesmedir. Maksimum iyilesme ilk 6 ayda goriiliir, 1 yila
kadar siirmesi beklenebilir. Inme sonrasi motor giiciin geri donmesi, fonksiyonel
iyilesme anlamina gelmemektedir. Ciinkii inme sonrast motor islev iizerindeki
serebral kontrol ortadan kalkar ve spinal inhibisyon azalir. Bundan dolay1 islevi
kisitli, hedefe yonelik olmayan, kaba, iyi kontrol edilemeyen fleksiyon ve
ekstansiyon sinerjik hareket modelleri olusur. Hemiplejide goriilen sinerji paternleri
Tablo 2.6’da gosterilmistir. Motor iyilesme modeline gore hareketler bu modeller

igerisinde geligir [88].

17



Tablo 2.6: inmedeki Sinerji Paternleri [89]

Ust Ekstremite Alt ekstremite
Fleksor sinerji Skapiler retraksiyon Kalca fleksiyonu
Skaptler elevasyon Kalca abdksiyonu
Omuz abduksiyonu Kalcga dis rotasyonu
Omuz dis rotasyonu Diz fleksiyonu
Dirsek fleksiyonu Ayak bilek dorsifleksiyonu
On kol supinasyonu Ayak bilek inversiyonu
El bilek fleksiyonu Parmak ekstansiyonu
Parmak fleksiyonu
Ekstansor sinerji Skapler protraksiyon Kalca ekstansiyonu
Skaptler depresyon Kalca adduksiyonu
Omuz adduksiyonu Diz ekstansiyonu
Omuz i¢ rotasyonu Ayak bilek inversiyonu
Dirsek ekstansiyonu Ayak bilek plantar
On kol pronasyonu fleksiyonu Parmak
El bilek ekstansiyonu fleksiyonu
Parmak fleksiyonu

Sinerjiler gelistikge hastada spastisiste artma egilim gosterirken, izole eklem
hareketleri gelistikce spastisite azalmaya bagslar. Brunnstrom motor iyilesmenin

donemlerini 6 evre olarak belirtmistir [90].
Evre 1: Flask donem, felcli tarafta istemli hareket yoktur.

Evre 2: Zayif birlesik reaksiyonlarla ortaya ¢ikan sinerjilerle birlikte minimal

spastisite mevcuttur.
Evre 3: Temel ekstremite sinerjileri yapilmaya baglanir. Spastisite maksimaldir.

Evre 4. Sinerjilerin disinda bazi istemli hareketler ortaya ¢ikar, spastisite

azalmaya baglar.
Evre 5: Izole eklem hareketleri belirginlesir, spastisite belirgin olarak azalir.
Evre 6: Spastisite kaybolur. Hizli resiprokal hareketler disinda istemli
hareketler yapilir.
2.1.10 inme rehabilitasyonu

Inme fonksiyonel ve nérolojik kayiplar nedeniyle yasam Kkalitesinin
etkilendigi ve hastane yatis nedenlerinin en sik nedenlerinden biri olan 6nemli bir
saglik problemidir [91]. Inmeli hastalarin %60’1 orta veya ciddi derecede 6ziirlii
olarak taburcu olmaktadir [92]. Bunun yani sira erken rehabilitasyon, prognoz ve

iyilesme iizerine olumlu etkisi nedeniyle énemlidir [93]. inme rehabilitasyonunda
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amag; kisiyi fiziksel, psikolojik ve sosyal yonden ulasabilecegi en iyi bagimsizlik

diizeyine eristirerek yasam kalitesini arttirmaktir [93, 94].

Rehabilitasyondaki en 6nemli primer amagc; ulasilabilecek en maksimum

fonksiyona ulasmak, kisitliliklar: azaltmak ve komplikasyonlar1 6nlemektir.

Sekonder ama¢ ise; olaym tekrarin1 Onlemek, erken rehabilitasyona
baslamak, uygun tedavi plani olusturmak icin standart degerlendirme amagclari
kullanmak, fonksiyonelligi arttirmaya yonelik kanita dayali yaklasimlar segmek,
multidisipliner bir ekip tarafindan takip etmek, hasta, ailesi ve bakicisinin
rehabilitasyonun 6nemli bir pargasi oldugunu unutmamak, rehabilitasyon siirecine
aktif katilmlarin1 saglayarak tedavinin basar1 sansini arttirmak ve toplum

kaynaklarin1 hastanin topluma entegrasyonu i¢in kullanmaktir.

Sonug olarak; hastanin kendi 6z bakimi ve bagimsizligini saglayarak yasam

kalitesini arttirmak hedeflenmelidir.

Rehabilitasyonun basarili olmasini saglayacak temel faktorlerden biri
hastanin, rehabilitasyona uygulayan personel kadar aktif olarak katilmasidir. Bundan
dolay1 rehabilitasyon programi dncesi hasta ayrintili muayene edilip, rehabilitasyon
amaglarmin 1y1 belirlenmesi gerekir. Rehabilitasyon hedefinin saptanmasi, hastanin
tedaviye uygunlugunu degerlendirmenin yani1 sira prognozun belirlenmesi,

rehabilitasyon programinin hedefi ve bu hedeflerin takibi i¢inde 6nemlidir.
Prognozu belirleyen olumlu ve olumsuz faktorler vardir [95, 96].
Rehabilitasyon prognozunu etkileyen olumlu faktérler;

e (Geng yas

e ik SVO atag

e Idrar ve/veya gaita inkontinans1 olmamasi

e Vizuel defektin bulunmamasi

e Hasta yakinlarinin bilingli ve ilgili olmasi

e [Egitim diizeyi yiiksek olmasi

e Sosyoekonomik yonden durumunun iyi olmasi
e FErken donemde rehabilitasyona baglama

e Kapsaml bir rehabilitasyon {initesi.

19



Rehabilitasyon prognozunu etkileyen olumsuz faktorler;

o lleri yas

e inme sonrasi uzun siireli biling kayb1 olmasi

e Idrar ve/veya gaita inkontinansinin olmasi

e Vizuel defektin olmasi

e Vertikalite algisinin bozuk olmasi

e Oturma dengesinin olmamasi

e Kognitif ve algisal bozukluk

e Nistagmus varligi

e Uc haftadan uzun siiren total paralizinin olmasi

e Hipertansiyon

e Diyabet

Iskemik inmeli hastalar 48 saat icinde, hemorajik inmeli hastalar ise 5 giin

icinde rehabilitasyon agisindan degerlendirilmelidir. Rehabilitasyon inmenin akut
doneminde bagslayan, akut dénemden sonrada 6mur boyu devam eden, eve, sosyal
hayata ve ise doniisii saglayan donemin tiimiidiir. Tekrarlama riski bulundugundan
otirii risk faktorleri ve komorbid hastaliklar dikkatle takip edilmelidir. Akut
donemde uyaniklik, bilissel durum, yutma fonksiyonu ve basi yaralar1 yoniinden
takip edilmelidir. Mobilizasyon ile mesane ve bagirsak bakimina dikkat edilmelidir.
Antitrombotik ve antikoagiilan tedavisi diizenlenmelidir. Aile ve/veya bakici
psikolojik yonden desteklenmelidir. Klinik problemlerin biiyiik kismi immobilite ve

fiziksel kondisyon kaybi nedeniyle goriildiigii i¢in erken mobilizasyon ¢ok dnemlidir
[97, 98].

TerapOtik pozisyon degistirme basi yaralarinin Onlenmesi i¢in hemen
baslanmalidir. Uriner inkontinans, malniitrisyon, paralizi, letarji ve dehidratasyonu
olan hastalar basi yarasi olusumu i¢in en riskli grubu olustururlar. Bu hastalarda
gunlik izlem, cilt temizligi, pozisyonlama, bariyer spreyler, basing azaltici yataklar
ve koruyucu ekipman kullanimi gerekmektedir. Nutrisyonel durum ve hemoglobin,

total protein, albiimin gibi degerler takip edilmelidir.

Terap0tik pozisyonlama 6nemlidir. Uygun pozisyon vermenin kan akimini

diizenleme ve oksijen satlrasyonunu arttirma gibi etkileri bulunmaktadir.
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2.1.10.1 Nororehabilitasyon yontemleri
e Brunnstrom Yaklasimi

Inmeli hastalarin  degerlendirilmesi ve tedavisinde kullanilan ilk
patofizyolojik yontemdir. Ug kavram iizerinde gelistirilmistir;
e Sinerji
e Noromotor kontrol mekanizmalari
e Beynin fonksiyonel asimetrisi
Motor fonksiyonun kontrolii serebral, spinal ve supraspinal seviyelerde
gerceklesir. Inmeli hastada yiiksek serebral merkezlerin inhibisyonu ile kontrol
fonksiyonu kaybolur. Bundan dolay insanin gelisimi siiresince korunan, yiiksek
merkezlerin etkisi altinda inhibe olan hareket paternleri tekrar goriilmeye baslar.
Kaba, kontrol edilemeyen stereotipik hareketler sinerji  paterni olarak
isimlendirilirler. Brunnstrom yaklasiminda once ¢esitli refleksler ve anormal hareket
paternleri ile sinerjiler ortaya ¢ikarilir, hasta tarafindan sinerji kontroliinii takiben
sinerji paternleri kirilarak kombine hareket paternleri ve takiben izole hareketler

tizerinde galisilir [90].
e Bobath Yaklagimi

Bobath’a gbére ana sorun, anormal postur ile birlikte hareketlerdeki
koordinasyonun bozuk olmasidir [99]. Kaslardaki anormal postur ve primitif postural
refleksler normal motor fonksiyonun ortaya ¢ikmasini engeller. Bu metodun esas
amaci kas tonusunu normallestirmek ve primitif postural reflekslerin inhibisyonunu
saglamaktir. Bobath yontemine gore normal postural refleks aktivite, normal hareket
ve fonksiyonlarin ortaya ¢ikmasini saglar. Yer ¢ekimine karsi olusan normal postural
reaksiyonlar, istemli ve komplike kas fonksiyonlarmin koordinasyonunu saglar.
Normal postural refleks mekanizma yer ¢ekimine karsi hareketimizi saglayan,
diismekten koruyan, birbirleriyle etkilesim halinde bulunan c¢esitli dinamik postural
reaksiyonlari igerir. Subkortikal olarak kontrol edilmesine karsin postural hareketler
aktif hareketlerdir. Postural refleksleri hareket ve tonus olarak ikiye ayirmak uygun
degildir ciinkii birbirlerine gegisleri s6z konusudur. Postiir her hareketin temelidir,

hareket etkilenirse postur de etkilenir [99].
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e Rood Yontemi

Margeret Rood tarafindan 1940 yilinda ortaya konan Rood yontemi; santral
sinir sistemindeki duyu-motor yolaklarinin duyusal uyarimlarla uyarilmasi ile kas
tonusu ve istemli motor aktivitenin diizenlenebilecegi esasina dayanir. Hizl1 germe,
yavas dokunma, tendon uyarimi ve vibrasyon ile deri reseptorlerinin uyarilmasi
agonistleri aktive, antagonistleri ise inhibe eder. Duyu reseptorlerine dogru uyarim
verilirse Once refleks motor yanit olusacak ve hasta bu yanit1 6grenerek siire¢ iginde

normal hareketin olusumuna katk1 saglayacaktir [100].
e Proprioseptif N6romiiskiiler Fasilitasyon Yaklasimi

Proprioseptif Noéromiiskiiler Fasilitasyon (PNF) yaklasimi kaslar1 bagimsiz
hareket paternlerinde c¢alistirmak yerine fonksiyonel hareket paternlerinde
caligtirilmasini esas almaktadir. Kas ve eklemlerdeki reseptorler duyusal girdilerle
aktive edilerek hareket ortaya cikarilmasi amaglanir. Bu yaklasimda, anormal
reflekslere mudahale edilmez. Hareketler diagonal ve spiral paternler iginde
degerlendirilir. Bu iki hareket paternleri esnasinda direng uygulanarak, primer
hareketlerle birlikte viicudun diger kisimlarindan gelen impulslarin yayilmasini

saglamaktadir [101].
e Zorunlu Kullanim Tedavisi

Zorunlu kullanim tedavisi, hemipleji sonrasi saglam tarafin uzuvlarinin
kullanilmasini kisitlayan ve hasta tarafin giinlilk yasam faaliyetleri i¢in aktif olarak
kullanilmasini amaglar. 3 ana unsuru vardir: Hasta tarafin zorunlu kullanimi, saglam

tarafin kullanilmasinin engellenmesi, yogun ve etkili uygulama.

Onerilen program, 14 giin siiresince hastanin uyanik oldugu zamanin en az
yizde 90’1nda saglam tarafin kullaniminin kisitlanmasi ve hasta tarafin her giin 6

saat boyunca galistirilmasidir [102].
e Ayna Tedavisi

Gorsel uyarilarla beyindeki ndronal aglarin kendini yeniden yapilandirmasi
amaglayan bir rehabilitasyon yontemidir. Sagittal planda bir ayna yerlestirilerek
hastanin hemiplejik tarafin1 gormemesi saglanir, aynada saglam taraf ekstremitesinin

hareketlerinin yansimasini hemiplejik ekstremitesi gibi algilamast hedeflenir. Cesitli
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aragtirmalarda gilinlik yasam aktiviteleri, motor aktivite ve agri lizerine olumlu

etkileri oldugu goriilmiistiir [103].
¢ Biofeedback Yaklagim

Hastalarin kendilerinin goremedikleri veya farkinda olmadiklari fizyolojik
sirecleri hakkinda (kalp atim hizi, kan basinci, kas tonusu vb.) elektronik cihazlar ile
sinyal (geri besleme) olarak bilgi veren, hastanin bu bilgiler sayesinde viicut
fonksiyonlarimi fark etmesi ve bu fizyolojik suregleri istemli olarak denetlemesini
O0grenmesini amaclayan bir rehabilitasyon yontemidir. Motor fonksiyonlarini
gelistirmek i¢in kendi viicutlarindan gelen sinyal uyarimlar1 sayesinde fizyolojik
aktivitenin nasil degisecegini Ogretir. Motor fonksiyonlarinda bozukluk olan hasta
biofeedback (BFP) cihazi yardimiyla bozuk fonksiyondan gorsel, isitsel veya taktil
uyarim bilgisi sayesinde farkinda olmasi amaclanir. BFP cihazi ile sik tekrar
yapilarak motor dgrenmeden otonom siirece gecilir ve fizyolojik siirecin otonom
olarak yapilmasi hedeflenir. Bu sayede otonom evrede BFP cihazi olmaksizin motor

fonksiyonlar devam ettirilebilir agamaya ulasir [104].

2.1.11 Ortez uygulamalar:

Herhangi bir nedenle meydana gelen anatomik, fizyolojik ve mekanik
bozuklugu gidermek veya desteklemek, hareketi ve fonksiyonu saglamak amaciyla
uygulanan eksternal cihazlardir. Hemiplejik hastalarda kontraktiir gelismesini
Onlemek, spastisite nedeniyle artan tonusu azaltici etki ortaya ¢ikarmak veya hastaya

pozisyon verilmesini saglamak amaciyla uygulanmaktadir [105].
2.1.12 inme sonrasi goriilen komplikasyonlar

2.1.12.1 Kardiyak problemler

Iskemik inme nedenleri arasinda akut miyokart enfarktiisti riski %12’dir.
Bunun yanmi sira iskemik inme sonrasi hayatta kalanlarda koroner arter hastaligi
goriilme oran1 %32 ile %65 arasindadir [106]. Inme biiyiik serebral arterlerden
kaynakl1 ise, bu hastalarin en az %50°’sinde, kardiyak stres testleri anormaldir [107].
Kontrol altinda olmayan hipertansiyon, anjina, miyokart enfarktlsu, ciddi aritmiler
ve konjestif kalp yetmezligi gibi problemler bu hastalarda yaygindir. inme
rehabilitasyonu efor isteyen bir siire¢ oldugundan konjestif kalp yetmezligi ile takipli

hastalarin rehabilitasyon siiresince daha fazla sikint1 yasadiklar1 ve taburculuk oncesi
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son iyilik durumlarinin beklenenden kotii oldugu goriilmiistiir [106]. Rehabilitasyon
stirecinde asir1 yorgunluk ve belirlenen hedef iyilesmesine ulasilamamasi kardiyak
sorunlar i¢in bir uyar1 olabilir. Tani i¢in elektrokardiyografi, holter monitorizasyonu
ve/veya ekokardiyografi yapilmasi gerekebilir. ileri yastaki hastalarda aktiviteyi
yaparken zorlanma kardiyovaskiiler hastalik riskini ve inmenin tekrar etme riskinin
yiiksek olabilecegini gosterir. ideal kardiyovaskiiler kondisyon programi tutunma
bar1 olan kosu bandi veya bisiklet ergometrisiyle maksimal oksijen tiikketimi/kalp

atim rezervinin %40-70’i oraninda haftanin 3-7 giinii yapilan egzersizlerdir [108].

2.1.12.2 Uyku problemleri

Inme sonras1 hastalarda uyku apnesi, insomnia ve hipersomnia gibi sorunlar
yaygindir. Hipersomnia ilgisizlik, ajitasyon, depresyon veya ilaglara bagli olarak
goriilebilir. Akut inme geciren hastalarin yaklasik olarak yarisinin dykiilerinde giin
icinde sik sik uyuklama, horlama ve oksijen saturasyon diistikliigii gibi uyku apne
sendromunu diisiindiiren semptomlar bulunmaktadir. Uyku apne tedavisinde kilo
verme, kulak burun bogaz muayenesi ile tespit edilen sorunlarin operasyonla

giderilmesi ve pozitif basin¢h ventilasyon makinesi kullanilmaktadir [109, 110].

2.1.12.3 Derin Ven Trombozu

Derin Ven Trombozu (DVT) genellikle inme ile sik goriiliir ve pulmoner
emboliye neden olarak 6liimcl bir komplikasyona yol agabilir. inme sonras: yataga
bagiml hastalarda, tan1 yontemine ve zamanina bagli olarak DVT %10-75 arasinda
gorulmektedir [111, 112]. Akut inmeden sonra DVT gelisiminin baglamas1 2. giin
gibi ¢ok erken bir donemde olabilir. DVT 2. ve 7. giinler arasinda pik yapmaktadir.
Proksimal DVT tedavi edilmezse %15 oraninda &liim goriilebilir [113]. Inme sonrasi
DVT’den en sik Oliim nedeni, erken oliimlerin %13-25’ni olusturan, pulmoner
embolidir [114-116]. DVT tamsi i¢in ilk tercih dogrulugu, diisiik maliyeti,
tagmabilirligi ve giivenirliligi nedeniyle ultrasondur. Bunun yaninda, doppler
ultrason akim fizyolojisi hakkinda dogrudan bilgi vermektedir [117, 118]. Akut
donem hareketsiz hastalarda kontrendikasyon yoksa diisiik molekiil agirlikli heparin
tedavisi baslanabilir. DVT profilaksisi hasta mobilize olana kadar devam etmelidir

[119].
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2.1.12.4 Beslenme ve yutma bozukluklari

Disfaji %30-%50 oraninda inme sonrasi1 goriilmektedir. Disfaji; aspirasyon,
pnoémoni, dehidratasyon, malniitrisyon ve hatta 6liime sebep olabilir. Tan1 igi yatak
bas1 yutma degerlendirmesi, pulse eklimetre ile su icme testi, EMG, endoskopi,
videofloroskopi ile konur. Bu hastalarda nazogastrik ile beslenme 6nerilmektedir.
Hasta dik oturtulur, bas fel¢li tarafa ¢evrilir ve bas 6ne fleksiyonda yemek yedirilir.
Yari kat1 veya yumusak kivamda besinlerin alinmasi tercih edilmelidir. Yalnizca sivi
aspirasyonu sorunu varsa kivam arttirict kullanilir. Prealbumin, albimin ve total
protein degerlerinde diisiiklik varsa ve 14-28 giinii asan persistan disfajilerde

perkutan gastrostomi uygulanabilir [120].

2.1.12.5 Enfeksiyon

Inme sonras1 en sik olarak iiriner sistem enfeksiyonlari goriiliir. Bu nedenle
daimi sonda siiresinin kisa tutulmasi, uygunsuz antibiyoterapi ve uzun siireli

yatislardan kacinilmasi dnerilmektedir [121].

2.1.12.6 Depresyon

Depresyon, inmeli hastalarda yasam kalitesini gosteren en Onemli
prediktordir [122]. Engelligi fazla olan, biligsel bozuklu ve iletisim bozuklugu
olanlarda depresyon orani yiiksektir. Depresyonu olan inmelilerde diisme siklig
artmistir. Majér depresyonun goriilme oram %20°dir [123]. Ozgecmisinde psikolojik
problemleri olan, giinliik yasam aktivitelerinde zorluklar1 yiiksek olan, kadin
cinsiyette, ailesel ve sosyal cevreden deste8i az olanlarda ve kognitif kaybi fazla

olanlarda depresyon goriilme riski artmistir [124].

Afazik inmelilerde depresyon tanisi deksametazon supresyon testi ile
konulabilir [125]. Bu hastalar uygun antidepresan tedavi ile rehabilitasyona aktif
katilmi ve giinlik yasam aktiviteleri artar. Trisiklik antidepresanlar, selektif
serotonin/ndrandrenalin geri alim inhibitdrleri ve metilfenidat gibi psikostimulanlar

tedavi amacli kullanilabilir [123].

2.1.12.7 Agn

Santral agr1 goriilme oran1 %1-8 arasindadir. Spinotalamokortikal yolun

inkomplet lezyonlarinda sikligi artmistir. Yiizeysel duyuda azalma, allodini,
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hiperaljezi ve yanici karakterli agri gorilmektedir. Venlafaksin, duloksetin ve
milnasipran gibi antidepresanlar, pregabalin, gabapentin ve lamotrijin gibi

antiepileptikler tedavi igin kullanilmaktadir [126].

2.1.12.8 Diisme

Inme sonras1 hastalarn %14-65’i hastanede kaldiklar siire i¢inde en az bir
kez diismektedirler. Taburcu olan hastalarin yaklasik %75°1 bir kez diiserler. Kirik
riski normal popiilasyondan 4 kat fazladir. Cogunlukla transfer amaciyla sandalyeden
one, ileri uzanirken ve tek basinayken diiser. Diisme riski ileri yas, sag hemisfer
lezyonlari, ihmal fenomeni, vizlel problemler, diisik ayak, bilateral inme, alt
ekstremite giigsiizliigli, duyu kaybi, denge problemleri, konfiizyon, konviilziyon,
erkek hasta, iiriner inkontinans, sedatif ila¢ kullanimi ve diiretik ila¢ kullaniminda

artmigtir. Kadinlarda d vitamini takviyesi diisme riskini azaltmaktadir [127].

2.1.12.9 Ust ekstremite problemleri

Inmede en sik goriilen problemlerden biridir. inmeye ait problemlerin yani
sira rehabilitasyon siiresinde de gelisen problemler, Ust ekstremitede motor fonksiyon
kaybima neden olur. Ust ekstremitede sik goriilen problemler; spastisite ve kontraktiir
nedeniyle hareket kaybi, omuz kusagi kaslarinda laksite nedeniyle glenohumeral
subluksasyon, bisipital tendinit, subdeltoid bursit, rotator kaf lezyonlari, adezif
kapsilit, elde 6dem, kompleks bolgesel agr1 sendromu, osteoporoz, brakial pleksus
ve periferik sinir lezyonlari, heterotipik ossifikasyon ve tromboflebittir. Bu
problemlerin en Onemlisi ve sik gorileni omuz problemleridir. Omuzun
biyomekanigin bozulmasi nedeniyle olusur. Kas kontroliinde kayip, anormal hareket
paternleri, spastisite ve hareket kisitliligina yol agcan yumusak doku lezyonlari omuz

biyomekaniginin bozulmasina neden olmaktadir [128].

2.1.12.10 Osteoporoz

Immobilizasyon ve mekanik uyarmin azalmasi nedeniyle olusur. ilk 1 yil
icinde goriilen kalca kiriklarinin %80°1 hemiplejik tarafta goriiliir. Kalca kirigindan
korunmak i¢in kas giicii ve kondisyonun arttirtlmasi, koruyucu pedler, D vitamini

takviyesi ve bifosfonat tedavisi 6nerilmektedir [129].
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2.1.12.11 Heterotopik Ossifikasyon

Heterotipik Ossifikasyon (HO), etiyolojinin genellikle travmatik veya
norojenik oldugu, yumusak dokularda ektopik kemik yapinin olugsmasidir. Norojenik
HO, inme sonrasi nadir bir komplikasyondur. HO, en sik kalga, dirsek ve diz eklemi

cevresinde goriiliir. Tedavide EHA egzersizleri ve NSAII’ler kullanilmaktadir [130].

2.1.12.12 Spastisite

Inme sonrasi, serebral sok déneminde kaslar flask halde bulunur ve refleks
hareketler kaybolur. lyilesme siirecinde kas tonusu geri gelir ve bu dénemde
spastisite gelismeye baslar. Istemli hareketler geri geldikce spastisite kaybolur, ancak
Iyilesmenin herhangi bir evresinde durmasi giigsiizliik ve hiperrefleksiye neden olur.
Inme hastalarinda iist ekstremitede fleksor spastisite ve alt ekstremitede ekstansor
spastisite izlenir. Ust ekstremitede omuz kusa@i, depresorler, skapula retraktorleri,
kol adduktor ve internal rotatorlari, dirsek ve bilek fleksorleri, pronatorlar, parmak
fleksor ve adduktorleri en sik etkilenen kaslardir. Alt ekstremitede ise kalca, diz,
ayak bilegi ekstansorleri ve ayak invertor kaslarinda siktir. EHA, germe egzersizleri
ve soguk uygulama ile tedavi edilmektedir. Medikal tedavide ise diazepam,

klonazepam, dantrolen, baklofen, klonidin, tizanidin kullanilabilir [131].

Bunun yaninda sadece birka¢ kas grubunu etkileyen spastisitede lokal
yaklasim uygulanabilir. Botulinum toksini lokal tedavi amaciyla sik olarak
kullanilmaktadir. Bu wuygulama iist ve alt ekstremite spastisitede, agrinin
azalmasinda, diizgiin poziSyon verme ve hijyen saglanmasi acisindan faydalidir. Ileri
vakalarda, pozisyon verilmesi, yiirime veya hijyen agisindan gerekli olgularda
tendon gevsetme, uzatma ve transferleri, artrodez, periferal nérektomi ve rizotomi

gibi cerrahi yontemlerle tedavi yapilabilir [132].

2.1.12.13 Epileptik nobet

Inme gegiren hastalarda ilk 2 hafta veya daha sonraki dénemlerde goriilebilir.
[lk 2 haftadaki nobetler daha ¢ok metabolik bozukluklar nedeniyle %2,5 hastada
gordilur. Nobet riskinin arttigi durumlar; temporal ve pariyetal lob hemorajileri,
kortikal infaktlar, yash hastalar ve konfiizyonu olan hastalardir. Ilk 2 haftada gériilen

erken dénem nobetlerin niiks etme orami ¢ok diisiiktiir. ilk 2 haftadan sonra goriilen
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ge¢ donem nobetleri skar dokusu nedeniyle olusan iktal odaga bagli olup niiks orani
artmigtir [128].

2.1.12.14 Mesane ve bagirsak problemleri

Erken ddnemde Uriner inkontinans ve mesane ile ilgili sorunlar %40-60
oraninda iken, inme sonrasi birinci yilda bu sorunlar %15 oraninda goriiliir [133].
Geg donemdeki inmelilerde riner inkontinans, kognitif bozukluk, depresyon ve alt

ekstremitedeki ciddi motor gugstzlukle birliktedir [134].

Inmeli hastalarda mesane ve bagirsak problemleri lezyonun yeri ile degil
lezyonun genisligi ile iligkilidir. Hastalarin stabil olmasi ile birlikte herhangi bir
obstriiksiyon yoksa aralikli kataterizasyon uygulamasina gegilir. Bu uygulamadan
once miksiyon denemeleri ve rezidii takipleri yapilmalidir. Kolinerjik ve mesane
¢ikis direncini azaltan medikal tedavilerden faydalanilabilir. Gerekli olan hastalarda
iirodinami ile tan1 konulup tedavisi planlanabilir. inkontinans nedeni bilinmeden
antikolinerjik tedavi kullanilmasi uygun degildir. Bu tedavilerin yaninda pelvis taban
egzersizleri, biyofeedback ve elektrik stimulasyonu tedavisi yarali olabilir [135,
136]. Refrakter asir1 aktif mesanede medikal tedavide antikolinerjik ilaglar

verilmelidir.

Uriner inkontinans, fekal inkontinans icin risk faktoridur. Diyet
diizenlenmesi, diizenli tuvalet programi, fizyolojik oturma programi, zamanlama ve

mahremiyet yaklasimi yapilmalidir [137].

2.1.12.15 Solunum problemleri

Inme, norolojik hasarm yerine ve biiyiikliigiine bagh olarak cesitli solunum
problemlerine neden olur. Bu problemler Tablo 2.7°de gosterilmistir. Bu problemler
solunum kaslarmin kontroliinii  saglayan merkezlerin lezyonlarindan dolay:
kaynaklanmaktadir. Ventz tromboembolizm, yutma disfonksiyonu ve aspirasyon
pnomonisi sik goriilmektedir. Diyafram kas1 viicudun diger kaslar1 gibi etkilenmekte
ve bu hastalarda diyafram kas1 yetersizligine bagli restriktif tip solunum bozuklugu
goriilmektedir. Solunuma bagli komplikasyonlarin ve diger tibbi problemlerin her
biri inme ile ilgili kisa ve uzun siireli morbidite, sakatlik ve mortaliteye neden

olabilir, bu nedenle bu komplikasyonlarin iyi yonetilmesi 6énemlidir. inmeye bagl

28



solunum komplikasyonlarinin 6nemli bir kismi1 6nlenebilir veya tedavi edilebilir
[138].

Tablo 2.7: inme Sonras1 Solunum Problemleri

Goglis duvart mekaniginde ve diyafram fonsiyonunda bozulma
Anormal Solunum Paternleri
Cheyne-Stokes solunumu

Santral hiperventilasyon bozuklugu
Apneik solunum

Ataksik solunum

Hipovetilasyon ve Apne

Uyku apne sendromu

Pulmoner emboli

Disfaji, aspirasyon ve pnémoni
Norojenik Pulmoner 6dem

2.2 Pulmoner Rehabilitasyon

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Avrupa Solunum Dernegi (ERS)
tarafindan pulmoner rehabilitasyon; genis kapsamli girisim ve hastaya 6zel tasarim
gerektiren, egzersiz, antreman programi, egitim ve davranis modifikasyonu ile sinirlt
olmayan, hastanin fiziksel ve fizyolojik durumunu miimkin olan en iist seviyede
saglamak, islerlik kazandirmayr amaglayan uzun siireli bir programdir. Bu program
hastanin semptomlarin1 azaltmak, fonksiyonel kapasitesini optimize etmek, hayata
katiliminmi artirmak, bu sayede saglik harcamalarini azaltmak ve hastaligin yeniden
kotiilesmesini engellemeyi hedef edinen multidisipliner ve kanita dayali bir tasarima

sahiptir olarak tanimlanmistir [139].
Pulmoner rehabilitasyonun hedefleri;

e Solunum yollarin1 agik tutmak ve normal solunumu engelleyen
sekresyon birikimini énlemek

e Mobilizasyon ve sekresyon drenaji ile solunum yollarinin
bosaltilmasini saglamak ve ventilasyonu diizeltmek

¢ Enduransi ve egzersiz toleransini arttirmak

e Egitim ile dogru solunum paterni ile enerji tiketimini azaltmak
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e Akciger bozuklugu nedeniyle olusan postiiral deformiteleri 6nlemek
ve duzeltmek

e Gevsemeyi saglamak

e GOgiis mobilitesini arttirmak

o Efektif oksiiriik saglamaktir [139].

Pulmoner rehabilitasyonun endikasyonlari;

o KOAH

o Kistik Fibrozis

e Astim

e Néorolojik Hastaliklar (inme vb.)

e Noromiiskiiler ve g6giis duvari hastaliklar
e Uyku solunum bozukluklar1

e Interstisyel akciger hastaliklari

e Cerrahi 6ncesi ve sonrasi

e Trakeostomili hastalar

e Kronik solunum bozuklugu olanlarda gelisen akut solunum yetmezligi
¢ Fonksiyonel solunum hastaliklaridir [139].

Kronik hastaliklarda rutin tedaviye ne zaman pulmoner rehabilitasyonun
eklenmesi gerektigi konusunda net bir goriis bulunmamaktadir. Rutin olarak
farmakolojik tedavi ile oksijen tedavisi kullanilmakta ve solunum fonksiyonlarinin
diizeltilmesi amaglanmaktadir. Bundan dolay1 pulmoner rehabilitasyonun ne zaman
baslayacag: klinik seyre baghdir, fakat hastalarda son care olarak yapilan bir tedavi
olarak gortlmemelidir. Kronik solunum problemi olan her hastada tedavinin bir
pargas1 olarak diislintilmeli, fonksiyonel ve/veya fizyolojik bozuklugun diizeltilmesi

amaglanmalidir [140].

Pulmoner rehabilitasyonun bilesenleri; hasta egitimi, solunum egzersizleri,
solunum kas egzersizleri, egzersiz egitimi, is-ugrast tedavisi, beslenme ve

psikososyal destegi de i¢eren ¢ok yonlii bir programdir.

Temel bilesen egzersiz egitimi olmakla birlikte hastanin gereksinmeleri
dogrultusunda diger bilesenlerde rehabilitasyon programina dahil edilir. Pulmoner

rehabilitasyona baslamadan ©nce solunum kaslar1 degerlendirilmesi, dispne
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degerlendirilmesi, kardiyopulmoner egzersiz testleri, alan testleri ve yasam kalitesi

degerlendirilmesi yapilarak en faydali program hedeflenir [139].
2.2.1 Pulmoner rehabilitasyonun bilesenleri

2.2.1.1 Sekresyon uzaklastirma yontemleri

Postural Drenaj: Akcigerin lob ve segmentlerinden sekresyonu mobilize
etmek i¢in yergekimi yardimli pozisyon kullanilmasidir. Siklikla etkilenmis akciger
segmenti en listte olacak sekilde pozisyonlanir. Sirtiistii ya da yliziistli yatar sekilde
ve gbdvdenin cesitli acilarda rotasyonunda ya da yan yatar durumda bas asagi
pozisyon kullanilir. Drenaj i¢in siklikla bas asag1 10-45 derece agida pozisyon verilir.
Dolagim problemleri, pulmoner 6dem, konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon,
bulant1 ve yemek sonrasi gibi bas asagi pozisyonun tehlikeli oldugu durumlarda
postiral drenaj kontrendikedir. Bunun yaninda hemoraji, pulmoner efiizyon,
pulmoner emboli, pnoémotoraks, kardiyak aritmi, yeni gecirilmis miyokard
enfarktlisu 6ykusu de postiral drenaj igin kontrendikedir [141].

Postiiral drenaj i¢in en uygun zaman gece biriken sekresyondan dolay1 sabah
uyandiktan sonra ve gastrodzefageal reflilyli onlemek i¢in yemekten 1-2 saat
sonradir. Postural drenaj pozisyonlart en az 5-10 dakika olmali, sekresyon miktari
fazla ve kivami koyu ise daha uzun surmelidir. Tedavinin toplam siiresi 40-45
dakikay1 asmamalidir [141].

Toraksin Eksternal Manipilasyonu: Solunum siklusunun baglangicindan
bitisine kadar kubbe seklinde el ile gogiis kafesine ritmik bir sekilde vurarak veya
mekanik perkusyon kullanarak sekresyonun bronsiyal duvardan ayrilmasi amaglanir.
El kubbe seklinde ve parmaklar ve bagparmak addiiksiyonda uygulama yapilir.
Maniiel perkiisyon gogiis kafesinin 6n, yan ve arka yiizlerine 4 dakikalik siirelerle
toplam 15-20 dakika uygulanir. Kardiyovaskiiler yetmezlik, hemoptizi, intrakraniyal

basing artigi ve aort anevrizmasinda perkiisyon yapilmasi kontrendikedir [141].

2.2.1.2 Bronsiyal hijyen teknikleri

Havayollarinda siirekli olarak iretilen sekresyon, normal sartlarda,
mukosiliyer taginma, diizenli solunum ve Oksiirme ile temizlenir. Akut ve kronik
akciger hastaliklarinda mukus iiretiminde artis, mukus viskozitesinde olusan

degisiklikler, mukosiliyer transportun bozulmasi ve oksiiriigiin etkinliginin azalmasi
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ile sekresyonlarin etkin sekilde temizlenmesini engeller ve enfeksiyon gelismesini
arttirtr. Bu nedenle, koruyucu mekanizmalar ortadan kalktigindan, sekresyonlarin
uzaklastirilmasinin - saglanmasi, ventilasyon perfiizyon uyumunun dazeltilmesi,
solunum  yiikiiniin  azaltilmasi,  oksijenizasyonun  arttirilmasi,  akciger
fonksiyonlarinda bozulmanin dnlenmesi ve yasam kalitesinin arttirilmasi amaciyla
bronsial temizleme tetkiklerinin kullanilmasi 6nerilir. Pozisyonlamadan, sekresyon

atilimi igin baz1 6zel araglarin kullanimina kadar farklilik gostermektedir [141].

2.2.1.3 Aktif solunum teknikleri

Aktif solunum teknikleri, solunum kontrolii, torakal ekspansiyon egzersizleri

ve zorlu ekspirasyon tekniginden olusur.

Solunum kontrolii, hastanin alt gogiis kafesini kullanarak yaptigi rahat tidal
solunumdur. Torakal ekspansiyon egzersizleri, inspiratuar rezerv volime kadar
yapilan derin ve yavas bir inspirasyon ile onu izleyen rahat ve sakin ekspirasyon
fazindan olusur. Diisiik solunum frekansi ve yiiksek akciger volimii ile kollateral
direng azalir. Hava akisinin daha hizli ventile olan akciger birimlerinden,
sekresyonlarin gerisine geGisi saglanir. Kollateral ventilasyon ve alveollerin bagiml
olmama mekanizmalarina dayanilarak, kii¢iik hava yollarindaki sekresyonlarin

¢ikarilmasini saglar.

Aktif solunum teknikleri, zorlu ekspirasyon teknigi ile tamamlanir. Zorlu
ekspirasyon sirasinda olusan optimal hava akis1 ve hava yolu osilasyonlari, erken
hava yolu kollapsiin énlenmesi ve koparma kuvveti ile mukiisun viskozitesinin
azaltilmasinin, havayolu temizlenmesini sagladigi distiniilmektedir. Bu teknikler,
farkli hastaliklara ve klinik durumlara rahatlikla uygulanabilecek esnek
programlardir. Postiiral drenaj gibi hastanin bas asagi pozisyonlanmasi
gerekmemektedir. Solunum fonksiyonlarini ve sekresyon temizlenmesini arttiran

etkin bir yontemdir [141].

2.2.1.4 Solunum kas egzersizleri

Solunum kas egzersizleri inspiratuar rezistif yiiklenme, inspiratuar esik
yuklenme ve istemli izokapnik hiperpne egzersizlerinden olusmaktadir. Inspiratuar
rezistif yiiklenme; inspiratuar kas egitimi verilir. Maksimum inspiratuar basincin

%30-40’1 veya hastanin tolere edebilecegi 10 dakikalik egzersiz periyotlan ile
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yapilir. Egitim 15-30 dakika boyunca dakikada 10-20 nefes alinarak yapilir. 30

dakikaya ulasilinca egzersiz yogunlugu nefes alip verme siklig1 azaltilarak devam

edilir [142].

Inspiratuar esik yiiklenme; esik yiiklenme cihazlar1 ile yapilir. Bu cihazlar
esik agiz basmcma ulastiktan sonra inspirasyona izin verir. Inspiratuar esik
yiikklenme, ventilasyon giiciinii ve enduransi gelistirir fakat fonksiyonel kapasite

Uzerine etkisi yoktur [142].

Istemli izokapnik hiperpne; diyafram ve diger inspiratuar kaslarin diisiik ve
yiiksek basingli tekrarlayan aktivitelerini saglamak i¢in uzun donemde kullanilir.
Hasta glinde 2 kez 10-15 dakika periyotlar icin ylksek seviyeli ventilasyonu devam
ettirmelidir. Bu egzersiz enduransi arttirirken fonksiyonel kapasite iizerine etkisi

bulunmamaktadir [142].

2.2.1.5 Ust ekstremite egzersizleri

Ust ekstremite kaslarinin enduransini arttirmak amaciyla, kol ¢arki veya 500
gram agirlik ile baslayan agirlik ¢alismasi, nromiiskiiler fasilitasyon egzersizleri ve
kollarin anterior elevasyonunu saglayan egzersizler, haftada 3-5 kez, en az 30 dakika

ve 6-10 hafta sureyle verilir [143].

2.2.1.6 Karin kaslar egzersizleri

Hava yolundan sekresyonun atilmasina yardimer olmak igin kullanilir. Skuat
egzersizleri ve kaslarin néromuskuler elektriksel stimiilasyonu ile yapilir. Karin
kaslar1 zayif olan hastalarin solunum nefes verme fazinin gelistirilmesi icin
abdominal destek kusaklar1 kullanilir. Bu kusaklar ¢ok siki kullanilmamalidir, ¢uinki

inspirasyona engel olabilirler [144].

2.2.1.7 Alt ekstremite egzersizleri

Egzersiz kapasitesi ve saglik durumunun iyilesmesine katki saglamak
amaciyla alt ekstremite ve aerobik egzersizler uygulanir. Bu egzersizler bisiklet
ergometrisi, kosu band1 veya serbest yiiriime seklinde uygulanabilir. Haftada 3-5 giin
yapilmalidir. Maksimum oksijen tiikketiminin %60-80’ininde yapilmasi uygundur
[145].
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2.2.1.8 Gevseme teknikleri

Dispneyi azaltmak igin uygun pozisyonlama tekniklerini kapsar. Takipneyi
arttirtr. Bu teknikler ile havalanmayr en iyi sekilde kullanarak, perfiizyonu
gelistirerek ve/veya ventilasyon perflizyon oranlarini maksimum seviyeye getirerek
enerji tasarrufu saglar. Ileriye dogru egilmis hastanin dispnesi azalir ve egzersize
toleransi artar. Alcak, diiz ve kisalmis diyaframi olan hastalarda dispneyi azaltmak
i¢in, 10-20 derece bas asagi pozisyonda diyafram hareketleri kolaylasir. Genel olarak

akciger hastaligi olan hastalar diiz ve sirtiistii pozisyonunu tolere edemezler [145].

2.3 Solunum Fonksiyon Testi

Spirometri solunum fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde temel testtir.
Invaziv olmayan bir yéntem olmas1 nedeniyle cogu alanda kullanimi bulunmaktadir.
Spirometreler akim ve voliim duyarli olarak kullanilmaktadirlar. Solunum fonksiyon
testlerinde obstruktif, restriktif ve mikst tip solunumsal hastalik belirlenebilir.

Spirometride bakilan parametler sunlardir;

e Zorlu Vital Kapasite (FVC): Derin inspirasyondan sonra zorlu, hizl
ve derin ekspirasyonla atilan maksimum hava volimiidiir. Normal
deger olarak FVC vital kapasiteyi gostermektedir.

e Birinci saniye zorlu ekspirasyon volumu (FEV1): Zorlu ekspirasyonun
birinci saniyesinde atilan voliimdiir. Normalde voliimlerin %80°1 ilk
saniyede atilir. Biliyiik hava yollarim1 yansitir. Havayollar
obstriiksiyonunda belirgin azalir. Kooperasyon ve efor bagimlidir.

e FEV1/FVC: Genglerde %75’in iizerindedir, ileri yaslarda azalir.
Obstriiktif ve restriktif patolojilerin ayiriminda kullanilir. Havayollari
obstriiksiyonu varsa oran %70’in altindadir. inme gibi restriktif

patolojilerde oran korunur [146].

2.4 Diyafram Ultrasonu

“Ultrasound” teriminin Tiirk¢ce anlami “yiiksek sestir”. Sesin Oniine ultra
terimi eklendiginde 20.000 Hertzin iizerindeki frekansa sahip olan, isitilmeyen

sesleri tanimlar [147].
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Ultrasonun tipta kullanimi 2. Diinya Savasi’ndan sonra baslamistir.
Ultrasonla 1ilgili ilk ¢alisma Dr. Karl Theodore Dussik tarafindan 1942 yilinda

Avusturya’da yaymlanmustir.

Ultrasonografi ses dalgasidir. Ses dalgasi bir tiir mekanik titresimdir. Bir
saniyedeki tekrarlama sayisina frekans denir, birimi Hertz’dir. Ses dalgasinin hizini,
icine yayildigi dokunun yogunlugunu ve direncini belirler. Ses daha yogun
ortamlarda daha hizli yayilir. Ultrasonografi mekanik, diiz ¢izgi lizerinden yayilan
enerji dalgasidir. Bu dalganin yayilabilmesi i¢in uygun ortama ihtiya¢ vardir.
Frekansi  insanin  duyabilecegi  simirmn  ilizerindedir  (>20Khz).  Tanisal
ultrasonografinin frekansi1 genelde 1-12 mHz arasindadir. Ultrasonografi dalgasi,
piezoelektrik kristallere elektrik uygulanarak olusturulur. Probdaki doniistiiriicti
elektrik enerjisini mekanik ultrason enerjisine dondstiiriir. Piezoelektrik kristalin
kalinlig1 frekansi belirler. Kristal inceldik¢e frekans artar ve daha fazla doku
penetrasyonu ile daha derin dokular incelenebilir, ancak ¢oziiniirliik daha diistiktiir.
Elektrik sinyalleri ekranda noktaciklar olusturur. Noktaciklarin parlakligi dokuya

carpip donen ekonun miktariyla iligkilidir [148].

Ultrason cihazi transdiiser (prob, puls kontrol), merkezi isleme {initesi,
klavye, ekran, saklama yeri ve yazicidan olusur. Transdiiserin boyut, sekil, frekansi
incelemenin tipine gore degisir. Faz dizilimli, Kavisli (kivrik, konveks) ve Lineer
dizilimli olmak tizere 3 ana prob vardir. Ultrason; A, B, M Modu, Dopler ultrason,

3D, 4D ultrason ve elastografi olmak iizere degisik modlar ile kullanilabilir.

Ultrason yliksek frekansli ses dalgalarini kullanarak viicut yapilarim
goriintiiler. Bu 0Ozelligi sayesinde bazi hastaliklarin tam1 ve tedavisinde
kullanilmaktadir. Gebelik doneminde uterus ve gelismekte olan fetiisiin takibinde,
mesane hastaliklar1 tanisinda, kan akimin1 géstermede, meme, tiroid bezi, genital ve
prostat bezi, metabolik kemik hastaliklari, eklem inflamasyonunun belirlenmesi gibi

pek cok durumda kullanilmaktadir.

Ultrasonografi, riski olmayan, maliyeti diisiik, tanisal degeri yiiksek bir
goriintiileme aracidir. Ancak sesler hava ve kemik yapilardan gegemediginden
dolay1, akciger ve beyin gibi hava veya kemikle kapli organlarin goriintiilenmesinde
uygun degildir. Bundan dolay1 akciger goriintiilenmesinde ultrason kullanimi kisith

olup, daha c¢ok diyafram hareketlerini degerlendirmek, plevral eflizyon ve
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pnomotoraks: saptamak, torasentez islemi yapmak amaciyla kullanilmaktadir.
Akciger patolojilerinin  goriintiilenmesinde ultrasonun sensitivitesi  %81-97,

spesifisitesi %95-100’diir [149].

Diyafram ultrasonografisi (DUS), diyafram hareketliligini ve kalinligin
degerlendirmek icin basit, tekrarlanabilir bir yontemdir. DUS, bir¢ok klinik durumda
diyafragmatik fonksiyonu degerlendirmek icin giderek daha fazla kullanilmaktadir,
¢linkii avantajlan (radyasyon yoklugu, tasmabilirlik, ger¢cek zamanli goriintiileme ve
invazif olmama) 6nceki standart goriintiileme tekniklerinin sinirlamalarinin ¢ogunu
ortadan kaldirmaktadir. Diyafram, anatomik olarak periton ve diyafragmatik plevra
arasinda yer alir. Ultrasonografide diyafram, iki hiperekojenik katman arasinda

(periton ve diyafragmatik plevra) hipoekojenik bir alan olarak goralur.

DUS, yatak basinda, hasta 45 derece supin pozisyonda iken inspirasyon ve
ekspirasyon sirasinda sag ve sol taraf degerlendirilerek yapilir. Diyafram kalinlig1 B-
modunda, 6n ve medial aksiller hatlar arasinda, gogiis kafesinin kemiklerinin bittigi
yere (appozisyon zonu) prob vertikal olarak koyularak olcilur. Diyafram kalinhig,
diyafragmatik plevranin ortasindan peritonun ortasina ¢ekilen bir hat ile 6l¢iiliir [150,
151]. DUS ilk zamanlarda M-mod ile yapiliyordu. Yetiskinlerde sol diyafram
gorinttlenmesi M-modda B-moda gore daha zordur [152]. Gorlntu kalitesi ve
¢Oziiniirliigiin artmasi ile giiniimiizde B-mod ile dlgiimler daha 6nemli hale gelmistir
[153].

Spontan solunum sirasinda diyafram kalinligindaki degisim (AKdi — diyafram
kalinlasma orani) inspirasyon sonu diyafram kalinligi ve ekspirasyon sonundaki
diyafram kalinlig1 arasindaki farkin ekspirasyon sonundaki kalinligina oranina gore

hesaplanir. Bu oran yizdelik hesaba gevrilir [154].

Tablo 2.8: Diyafram Kalinlasma Kesiri (AKdi) Formuli

AKdi(%) = (Inspirasyon sonu Kdi — Ekspirasyon sonu Kdi)/(Ekspirasyon sonu
Kdi)x 100
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmanin Amaci ve Tipi

Bu arastirmada iki amac¢ hedeflendi. Birinci amac¢ hemiplejik hastalarda
diyafram kasindaki zayifligin ultrasonla tespit edilip edilemedigi ve bu ol¢limiin
solunum fonksiyon testiyle korelasyonu; ikinci amag ise bu hastalarin tedavisinde
standart olarak kullanilan noérolojik rehabilitasyon yaninda pulmoner rehabilitasyon
eklenmesinin bu parametrelere olan etkinligini degerlendirmek amaciyla prospektif,

tek kor, randomize kontrollii ¢alisma olarak planlandi.

3.2 Hastalarin Belirlenmesi ve Arastirmanin Protokoli

Aralik 2018 ile Aralik 2019 tarihleri arasinda Bezmialem Vakif Universitesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon birimine bagvuran hemipleji tanili 41 hasta calismaya
dahil edildi. Hastalar ¢alismanin niteligi, hedefi ve yapilacak uygulamalar konusunda

bilgilendirilerek yazili onamlar1 alindi.

Calisma Bezmialem Vakif Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 16/195 sayili ve 04/09/2018 tarihli karari ile

onaylanmuistir.
Calismaya Dahil Olma Kriterleri:

e 18-90 yas araliginda bulunmak,

e Radyolojik olarak Serebrovaskiiler Hastalik tanisi1 almis olmak,
e Kardiyovaskiiler ve/veya Pulmoner hastalik dykiisii olmamasi,
e Tek tarafli hemipleji olmasi,

e [lk atak olmasi,

e Mini mental test skoru 24’iin iizeri olmasi,

e Anlama kusuru olmamasi,

e Yiiz felci olmamasi,

e Gegirilmis torasik ve/veya abdominal cerrahi dykiisii olmamast,

e Alt ekstremite Brunnstrom skorunun en az 3 olmasi.
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Calismadan Diglanma Kriterleri:

e Onam vermemek,

e Astim hastasi olmasi,

e Bilinen restriktif ve/veya obstriiktif akciger hastalik oykiisii,
e Psikotropik ilag kullanim 6ykiisii olmasi,

e Asiri alkol tiiketimi 6ykiisii olmasi,

e Noromiiskiiler sistemi etkileyebilecek ilag kullanmasi.

Kriterler yoniinden degerlendirilerek segilen hastalarin, yasi, cinsiyeti, boyu,
kilosu, meslegi, egitim durumu, sigara kullanim Oykiisii, alkol kullanim oOykdisii,
inme siiresi, viicudun etkilenen tarafi, inme etyolojisi, eslik eden hastaliklar ve
gecirdigi ameliyatlar sorgulanarak kayit altina alindi. Caligmaya alinan hastalarin
rutin sistemik muayenesi, kas iskelet sistem muayenesi ve noérolojik muayenesi
yapildi. Hastalar calisma hakkinda ve yapilacak islemler agisindan bilgilendirilerek

yazili onami alind.

Hastalar www.randomizer.org internet sitesi iizerinden verilen sablona gore
randomize edildi. Tedavi grubu (n=20) ve kontrol grubu (n=21) olarak iki gruba

ayrild.

Tedavi grubundaki hastalar (n=20) Bezmialem Vakif Universitesi Tip
Fakiiltes1 Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali tedavi {initesinde
haftanin 5 giinii 6 hafta boyunca giinliik 1 saat norolojik rehabilitasyon tedavisi ve 45
dakika pulmoner rehabilitasyon tedavisi aldi. Kontrol grubundaki hastalar (n=21)

sadece norolojik rehabilitasyon tedavisi aldi.

Tedavi ve Kontrol grubundaki hastalara norolojik rehabilitasyon
rehabilitasyonlarin1 uygulayan mevcut fizyoterapistlerine program olarak; EHA
egzersizleri (pasif/asistif/aktif), motor hareketleri iyi durumda olan hastalara
giiclendirme egzersizleri, denge egzersizleri, ayakta durma egzersizleri, agirlik
aktarma egzersizleri, transfer egitimi, ylirime egzersizleri, merdiven inip ¢ikma,
giinlik yasam aktivitelerine yonelik egzersizler ve norofizyolojik egzersiz
uygulamalari verildi. Tedavi grubundaki hastalara ek olarak, pulmoner rehabilitasyon
programini uygulayan mevcut fizyoterapistlerine, program olarak postur egzersizleri,
torakal ekspansiyon egzersizleri, dayaniklilik (endurans) egzersizleri, postiiral drenaj,

kontrollii nefes teknikleri (diyafragmatik solunum, segmental solunum, uzun
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maksimal inspirasyon), solunum egzersizleri (biizilk dudak solunumu, solunum

kontrolii), triflo ile zorlu inspirasyon ve ekspirasyon egzersiz uygulamalari verildi.

Hastalara tedavi 6ncesi ve sonrasi, hangi grupta oldugunu bilmeyen sorumlu
hekim tarafindan ultrason ile diyafram kalinligi 6l¢iimi yapildi ve aymi giinde

pulmoner fonksiyonlarin degerlendirilmesi amaciyla solunum fonksiyon testi yapilda.

Jung ve ark. [155] yaptig1 caligmaya gore %80 gl¢ ve %5 hata pay: igin her

gruba 20 hasta alinmasi yeterli bulunmustur.

3.3 Arastirmanmin Degerlendirme Olciitleri

3.3.1 Diyafram kahinhgi

Diyafram ultrasonu ucuz, kolay uygulanabilen, invazif olmayan, maliyeti

diisiik, hasta kooperasyonu ve efor gerektirmeyen, yatak basi yapilabilen bir tetkiktir.

Diyafram kalinligi 6lcimi, B-modunda, “LOGIQ P5; GE Healthcare,
Chicago, IL)” ultrason cihazi, 10 mHz frekansta lineer ultrason probu ile interkostal
yaklagimla appozisyon zonundan inspiryum sonunda ve ekspiryum sonunda yapildi.
Hastalar sirtiistii pozisyonda 45 derece acgiyla uzandi, ultrason probu dik olarak
appozisyon zonu denilen bolgeye, 7. interkostal boslugun 6n aksiller ve orta aksiller
hattin ortasina yerlestirildi. Ultrason probu iki kaburgaya dik durumdayken, diyafram
iki hiperekoik tabaka (diyafragmatik plevra ve periton) arasinda hipoekoik alan
olarak goriildii ve diyafram kalinligr 6l¢iimii bu alandan inspiryum sonunda ve
ekspiryum sonunda 6lciildi. Olgiimler 3 kere tekrarlandi ve bu 3 8lciimiin ortalamasi

alindi. Ve bu iki 6lglim arasindaki diyafram kalinlasma orani (AKdi) hesaplandi.

Bu teknigin daha onceki calismada gilivenilir oldugu saptanmis, smif igi
korelasyon katsayilar1 (ICC) tek degerlendirici ve degerlendiriciler arasi giivenilirlik

katsayilar1 0,89-0,98 arasinda degismistir [156].

3.3.2 Solunum fonksiyon testi

Bezmialem Vakif Universitesi Gogiis Hastaliklar: Solunum Fonksiyon Testi
Laboratuarinda ATS kriterlerine uygun olarak Flowhandy ZAN 100 USB® (nSpire
Health®-2008 GmbH, Germany) cihaziyla spirometri modunda yapildi. incelemeden
once hastalarin yas, boy, kilo parametreleri kayit altina alindi. Oncelikle 3 defa

normal nefes alip vermeleri saglandi. Daha sona burun plastik tikagla kapatildi.
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Alabilecekleri kadar derin nefes almalari ve 3 saniye bekledikten sonra en hizli
sekilde nefes vermeleri saglandi. Nefes verme siiresinin minimum 6 saniye olmasina
onem verildi. Istirahat halinde ve oturur pozisyondayken teknik acidan kabul
edilebilir 3 &l¢iim alindi. Olgiim sonunda FEV-1, FVC, FEV-1/FVC degerleri
hesaplandi. Bu parametrelerin en iyi olani1 kaydedildi ve bu sonuglar ayrica

beklenenin yiizdesi olarak belirtildi.

3.3.3 Mini mental test

Hastalarin algilama ve degerlendirme durumunu élgmek icin mini mental test
(MMT) kullanildi. MMT diinya genelinde sik kullanilan bir biligsel 6l¢iim testidir
(EK-B). 11k béliimde; bellek, kooperasyon ve dikkati degerlendiren sdzel yanitlardan
olusur. Bu béliimdeki en yiiksek puan 21°dir. Ikinci béliimde; sozlii ve yazili emirleri
uygulayabilme, rastgele cumle yazabilme, komplike bir cizimi tekrar cizebilme
becerisini Olcer. Bu bolimdeki en yiksek puan 9°dur. MMT de ki en yilksek skor
30’dur. Kooperasyon ve efor agisindan sorun olusturmamasi i¢in MMT skoru 24 ve

tizeri hastalar calismamiza dahil edildi.

3.3.4 Brunnstrom evrelemesi

Brunnstrom evrelemesi; bir inmeden sonra hastalarin hemiplejiden iyilesme
asamalarini ortaya koymaktadir. Isvecli fiziyatrist Signe Brunnstrém tarafindan
gelistirildi ve inmeden iyilesme sirasinda gelisen sinerjik paterni vurgulamaktadir.
Bu evreleme, kaslarin sinerjik aktivasyonunun egitim ile istemli hareketlere
doniismesini saglamak amaciyla erken dénemde fleksdr ve ekstansér sinerjilerin

gelismesi lizerine kuruludur.

Bir inmeden sonra alt1 ardigik motor iyilesme evresini takip eder. Hasta bu
evrelerden herhangi birinde plato yapabilir ancak tam iyilesme gosterirse bu
evrelerin altisini da izleyecektir [84, 157]. Hastalarin iyilesme evrelerindeki farklilik

lezyonun yeri, siddeti ve uyum potansiyeline baglidir [84].

Brunnstrom (1966, 1970) ve Sawner (1992) inme kaynakli hemiplejiden

sonraki iyilesme siirecini de tarif etmislerdir. Siire¢ 14 asamaya ayrilmistir:

e Flask evre (Inmeden hemen sonra),
e Etkilenen tarafta hicbir “istemli” hareket yapilamaz,

e Spastisiste gelismeye baslar,
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Temel sinerji paternleri ortaya ¢ikar,

Minimal istemli hareketler gelisir,

Hasta istemli olarak sinerjileri kontrol eder,

Spastisitede artis,

Sinerji diginda baz1 hareket paternleri hdkim olur (sinerji paternleri
hala baskindir)

Spastisitede azalma,

Iyilesme devam ederse, sinerjiler motor hareketler iizerindeki
egemenliklerini kaybettikce daha karmagsik hareket kombinasyonlari
ogrenilir,

Spastisitede belirgin azalma,

Spastisitenin ortadan kalkmasi,

Eklem hareketlerinin tamamen yapilmasi mimkiin olur ve
koordinasyon normallesir,

Hasta normal kas fonksiyonlarina doner.

Bu 14 maddeden hareketle gelistirilen Brunnstrom evrelemesinde iyilesme 6

evrede tanimlanmustir [84, 157, 158].

Evre 1: Inmeden hemen sonra, kaslarin hareket ettirelemedigi flask donem

Evre 2: lyilesme spastisite, hiperaktif rekleksler ve zorunlu sinerjiler olarak

adlandirilan sinerjik hareket paternleri ile baslar. Bu zorunlu sinerjiler, sinerjik

hareket paterninin tamaminin veya sadece bir kisminin dahil edilmesiyle ortaya

cikabilir. Uyarilara verilen tepkilerin veya minimal hareket tepkilerinin bir sonucu

olarak ortaya ¢ikar.

Evre 3: Spastisite en belirgin hale gelir ve zorunlu sinerjiler gii¢lenir. Hasta

sinerji paternini kontrol etmeye baslar.

Evre 4: Spastisite ve sinerjinin etkisi azalir ve hastanin hareket kisitliligi

azalir. Istemli hareketlerin yapilmasi énce zorken daha sonra kolaylasir.

Evre 5: Spastisite azalmaya devam eder ve hasta sinerji paterninden bagimsiz

hareket etmeye baslar. Bu evrede ayrica izole eklem hareketleri ve daha karmasik

hareketler yapilabilir.
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Evre 6: Spastisite gozlenmez. Normale yakin hareket ve koordinasyon

gozlenir.

Brunnstorm evrelemesi iist ekstemite, alt ekstremite ve el olarak 3 farkl
viicut bolgesinin hareketlerini ve sinerji paternlerini evreler. Calismada hastalar bu
evrelemeye gore degerlendirildi ve alt ekstremite evresi 3 ve Uzeri olan hastalar

calismaya dahil edildi. Brunnstrom evrelemesi Ek-C’de verilmistir.

3.3.5 Fonksiyonel ambulasyon skalasi

Fonksiyonel =~ Ambulasyon Skalas1 (FAS), ambulasyon yetenegini
degerlendiren fonksiyonel bir yiiriime testidir. 6 evreden olusan bu 6lcek EK-D’de

verilmigtir.

3.3.6 Fonksiyonel bagimsizlik olcegi

Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FBO) inme, travmatik beyin hasari, spinal
kord yaralanmasi veya kanseri takiben rehabilitasyon siireci boyunca hastalarin
fonksiyonel durumunu degerlendirmeyi amaglayan bir degerlendirme aracidir (159).
Klinisyenlerin, hastalarin rehabilitasyonun baslangicindan taburculuklarina kadar
olan siiregte fonksiyonel durumlarindaki degisikliklerin izlenmesi amaglanmaktadir.
FBO, motor ve bilissel isleve odaklanan 18 kategoride puanlanir. Her kategori ve 6ge
7 puanlik bir dlcekte degerlendirilmistir (1=<25% bagimsiz, 7=100% tam bagimsiz)
[159, 160]. Bu nedenle FBO bagimsizlik seviyesini ve bakim yiikii seviyesini
yorumlamak igin kullanilabilir. FBO, bir kisinin temel giinliik faaliyetlerini ne kadar
1iyi gerceklestirebilecegini ve dolayisiyla baskalarinin yardimina ne kadar bagiml
oldugunu belirlemek i¢in kullanilir [159]. Bunun disinda hastalarin ne kadar iyi
hareket ettikleri ve yiirlidiikleri gibi fiziksel ve baskalariyla ne kadar iyi iliski i¢inde
olduklari, iletisim kurduklar1 ve hafiza gibi biligsel durumlar1 da degerlendirilir
[160]. FBO baslangigta inme hastalar1 igin kullanilmis ancak daha sonra diger

hastaliklarda da ozirliiliigli degerlendirmek i¢in kullanilmastir.

FBO Ek-E’de gosterilmistir.

3.3.7 istatistiksel analiz

Verilerin tanimlayict istatistikleri icin, stirekli degiskenler icin ortalama ve

standart sapma (SD) degerleri hesaplandi. Kesikli degiskenler i¢in ise ortanca ve
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frekans dagilimlart ile ylizde oranlar hesaplandi. Degiskenlerin normalligi
Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz edildi. ki grup ortalama degerleri
karsilastirilmasinda Student’s t testi kullanildi. Degiskenler arasi korelasyonlar
Pearson Korelasyon yontemi ile hesaplandi. Testlerin varsayimlar1 dikkate alinarak,
capraz tablolar i¢in Pearson Ki kare testi ile analizler gergeklestirildi. Analizlerde
hipotezler ¢ift yonlii olup, p<0.05 ise farklilik onemli olarak kabul edildi. Istatistiksel
analizler, R programi (stirim: 3.6.2 (2019-12-12)) — CRAN, kullanilarak ¢oziimler
elde edildi.

43



4. BULGULAR

Aralik 2018 — Aralik 2019 tarihleri arasinda Bezmialem Vakif Universitesi
Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon birimine inme sikayeti ile basvuran 59
hasta degerlendirildi. Bu hastalardan 9’u calismanin dahil edilme kriterlerini
karsilamadigi, 5 hasta da calismaya katilmay1 reddettigi i¢in ¢aligma dis1 birakildi,
toplam 45 hasta ¢alisma igin randomize edildi. Calisma boyunca 1 hasta takiplerinde
yogun bakim ihtiyact gelismesi nedeniyle, 1 hasta diisme sonrasi kalca fraktiirii
nedeniyle, 2 hastada kendi istegiyle calismadan ayrildi. 6 haftalik takip sonunda 41

hasta ¢aligsmay1 tamamladi.

Hemipleji hastasi
59 hasta

Calisma Dis1 Kalanlar
MMT<24 (n=2)
—>| Brunnstrom alt ekstremite<3
(n=5)
Multipl inme éykisi (n=2)

v
Hasta Se¢imi ve Randomizasyon
45 hasta
Tedavi Grubu Kontrol Grubu
n=22 n=23
Calismay1 Tamamlamayanlar (n=1) Caligmay: Tamamlamayanlar (n=1)
Yogun Bakim Ihtiyaci (n=1) Kalga Fraktird (n=1)

l l

Calismay1 Tamamlayan Calismay1 Tamamlayan
n=20 n=21

44



4.1 Demografik Veriler

Demografik veriler tablo 4.1’de verilmistir. Calisma i¢in toplam 41 hemipleji
tanil1 hasta alindi. Tedavi grubu 20 hastadan (10 kadin, 10 erkek); kontrol grubu 21
hastadan (13 kadin, 8 erkek) olusturulmustur. Tedavi grubundaki olgularin ortalama
yaglart 64,6£12,4 yil olarak saptanmistir. Kontrol grubunun ortalama yaslar
66,0+10,3 yil olarak saptanmistir. Olgularin boylari tedavi grubunda ortalama
1,66+0,12 m iken, kontrol grubunda ortalama 1,58+0,08 m olarak saptanmistir.
Tedavi grubunun kilosu ortalama 76,6+12,9 kg ve kontrol grubunun ortalama
76,2+13,5 kg’dir. Tedavi grubunda Viicut kitle indeksleri ortalama 28,0+5,0 kg/m2,
kontrol grubunda ortalama 30,4+4,0 kg/m2 olarak bulunmustur. inme siiresi (giin)
olarak ortalama tedavi grubunda 134,3+163,0 giin iken kontrol grubunda
133,8+246,0 gun olarak saptanmistir. Tedavi grubunda hi¢ sigara igmemis 13 hasta
(%65), eskiden icen 3 hasta (%15), aktif sigara icen 4 hasta (%20), kontrol grubunda
hi¢ sigara igmemis 18 hasta (%85,7), eskiden icen 1 hasta (%4,8) ve aktif olarak
sigara igmeye devam eden 4 hasta (%20) bulunmustur. Meslek olarak bakildiginda
tedavi grubunda ¢alismayan 8 hasta (%40), memur olan 2 hasta (%10), is¢i olan 1
hasta (%5), ev hanimi1 9 hasta (45), kontrol grubunda ise ¢alismayan 7 hasta (%33,3),
memur 1 hasta (%4,8), is¢i 2 hasta (%9,5), ev hanim1 11 hasta (%52,4) tespit
edilmistir. Tedavi grubunda egitim durumu agisindan okuryazar olmayan 9 hasta
(%45), ilkogretim gormiis 5 hasta (%25), ortadgretim gormiis 4 hasta (%20) ve
yiiksekogretim gormiis 2 hasta (%10) tespit edildi, kontrol grubunda okuryazar
olmayan 8 hasta (%38,1), ilkogretim gérmiis 7 hasta (%33,3), ortadgretim gormiis 3
hasta (%14,3) ve yiiksekogretim gérmiis 3 hasta (%14,3) bulunmustur. Tedavi
grubunda dominant eli sag el olan 13 hasta (%65), sol el olan 7 hasta (%35) iken
kontrol grubunda dominant eli sag el olan 15 hasta (%71,4) , sol el olan 6 hasta
(%28,6) tespit edilmistir. Tedavi grubunda sag tarafi hemiplejik olan 10 hasta (%50),
sol tarafi hemiplejik olan 10 hasta (%50) iken kontrol grubunda sag tarafi hemiplejik
olan 11 hasta (%52,4), sol tarafi hemiplejik olan 10 hasta (%47,6) saptanmistir.
Etiyolojik agidan bakildiginda tedavi grubunda iskemik hemipleji olan 15 hasta
(%75), hemorajik hemipleji olan 5 hasta (%25) iken kontrol grubunda iskemik
hemipleji olan 15 hasta (%71,4) ve hemorajik hemipleji olan 6 hasta (%28,4)
saptanmistir. Tedavi grubunda lezyon yeri MCA olan 15 hasta (%75), PCA olan 1
hasta (%5), beyin sap1 olan 1 hasta (%5), MCA + PCA olan 3 hasta (%]15) iken
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kontrol grubunda lezyon yeri MCA olan 14 hasta (%66,6), PCA olan 1 hasta (%4,8),
beyin sap1 olan 1 hasta (%4,8), PCA + beyin sap1 olan 2 hasta (%9,5) ve MCA +
PCA olan 3 hasta (%14,3) tespit edilmistir.

Tedavi grubu ve kontrol grubu ortalama degerleri “Student’s t testi” ile analiz
edildi. Iki grubun yas (p=0,09), kilo (p=0,90) ve inme siiresi (giin) (p=0,99) arasinda
farklilik énemsiz bulundu. Iki grubun boy (p=0,01) ve VKI (p=0,02) arasinda énemli
farklilik oldugu bulundu.

Iki grup arasinda cinsiyet (p=0,28), sigara (p=0,09), meslek (p=0,65), egitim
durumu (p=0,65), dominant el (p=0,74), hemiplejik taraf (p=0,83), etiyoloji (p=0,72),

lezyon yeri (p=0,56) agisindan Ki-kare testine gore dnemli bir fark olmadigi bulundu.

Tablo 4.1: Demografik Verilerin Gruplar Agisindan Karsilastirilmasi

Tedavi Grubu Kontrol Grubu p

(n=20) (n=21)
Yas *
X£SD 64,6+ 12,4 66,0 + 10,3 0.09
Cinsiyet, n(%)
Kadin 10(50) 13(61,9) 0,28**
Erkek 10(50) 8(38,1)
Boy (metre) 0.01%*
X£SD 1,66+ 0,12 1,58+ 0,08 '
Kilo (kg) 0,90**
X+SD 76,6+ 12,9 76,2+ 13,5 '
VKI (kg/m2) 0.02*
X+SD 28,0+5,0 30,4+4,0 '
Sigara, n(%)
Hig Igmemis 13(65) 18(85,7) 0.09%*
Eskiden i¢gmis 3(15) 1(4,8) '
Aktif Igici 4(20) 2(9,5)
Meslek, n(%)
Calismiyor 8(40) 7(33,3)
Memur 2(10) 1(4,8) 0,65**
Isci 1(5) 2(9,5)
Ev Hanimi 9(45) 11(52,4)
Egitim Durumu, n(%)
Okur Yazar Degil 9(45) 8(38,1)
[lkdgretim 5(25) 7(33,3) 0,65**
Ortadgretim 4(20) 3(14,3)
Yiiksekogretim 2(10) 3(14,3)
Dominant El, n(%)
Sag 13(65) 15(71,4) 0,74%*
Sol 7(35) 6(28.6)
Hemiplejik Taraf, n(%)
Sag 10(50) 11(52,4) 0,83**
Sol 10(50) 10(47,6)
Etiyoloji, n(%)
iskemik 15(75) 15(71,4) 0,72**
Hemorajik 5(25) 6(28,6)
Lezyon Yeri, n(%0)
MCA 15(75) 14(66,6)
PCA 1(5) 1(4,8) 0.56%*
Beyin Sap1 1(5) 1(4,8) '
PCA + Beyin Sapi 0(0) 2(9,5)
MCA + PCA 3(15) 3(14,3)
inme Siiresi (Giin) X+SD 134,3 +163,0 133,8 £ 246,0 0,99*

*Student’s t test
**Ki-kare test
p<0,05

X: Ortalama, SD: Standart sapma, VKI:Viicut Kitle Indeksi, MCA:

Medial serebral arter, PCA: Posterior serebral arter




4.2 Klinik Degerlendirme

Her iki gruptaki hastalar calismaya alinmadan once MMT, Brunnstrom
degerlendirmesi, FAS ve FBO ile klinik olarak degerlendirildi. Hi¢bir parametrede
gruplar aras1 anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Klinik Degerlendirme

Tedavi Grubu (n=20) | Kontrol Grubu (n=21) p*
Brunnstrom Evre Ust n(%)
1 3(15) 3(14,3)
2 4(20) 3(14,3)
3 3(15) 4(19)
4 2(10) 3(14,3)
5 3(15) 2(9,5)
6 5(25) 6(28,6) 0,92
Brunnstrom Evre El n(%)
1 2(10) 2(9,5)
2 3(15) 3(14,3)
3 3(15) 4(19)
4 1(5) 2(9,5)
5 4(20) 4(19)
6 7(35) 6(28,6) 0,52
Brunnstrom Evre Alt n(%o)
1 0(0) 0(0)
2 0(0) 0(0)
3 2(10) 4(19)
4 3(15) 3(14,3)
5 5(25) 4(19)
6 10(50) 10(4,6) 0,60
MMT
X+SD 28,9+0,90 28,7+0,68 0,06
FAS n(%)
0 1(10) 3(14,3)
1 4(20) 6(28,6)
2 3(15) 3(14,3)
3 4(20) 1(4,8)
4 4(20) 4(19)
5 4(20) 4(19) 0,09
FBO
X+£SD 101,1+19,5 97,4+19,8 0,39

X: Ortalama, SD: Standart sapma, MMT: Mini Mental Test, FAS: Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi,
FBO:Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi

*Ki-kare test

p<0,05 anlamli

47



4.3 Solunum Fonksiyon Testi ve Ultrasonografik Diyafram Olctimlerinin

Degisimi ve Gruplar Arasi1 Farklar

Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi ortalama + SD ultrasonografik
diyafram 6lcim degerleri ve bu degerlerin grup ici ve gruplar arasi karsilastirilmasi
Tablo 4.3°de gosterilmistir. Tedavi grubunda etkilenen taraf diyafram inspirasyon
sonu, saglam taraf diyafram inspirasyon sonu, hasta taraf ekspirasyon sonu, saglam
taraf ekspirasyon sonu, etkilenen taraf diyafram degisim, saglam taraf diyafram
degisim, etkilenen taraf diyafram kalinlasma kesiri ve saglam diyafram kalinlagsma

kesiri 6nemli iyilesme gozlendi (p<0,05).

Grup igi vizitler karsilastirildiginda; Tedavi grubunda tiim vizitlerde tedavi
oncesine gore 6nemli iyilesme gozlendi (p<0,05). Kontrol grubunda ise tedavi 6ncesi
ile tedavi sonras1 degerleri arasinda 6nemli farklilik gozlenmedi. Tedavi grubu ile

kontrol grubu arasinda 6nemli farklilik saptandi (p<0,05) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3: Ultrasonografik Diyafram Olgiimlerinin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Degisimlerinin Grup I¢i ve Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

Tedavi Grubu Kontrol Grubu

(n=20) (n=21) p? t

Ort + SS Ort £ SS
Etkilenen Taraf Diyafram Ekspirasyon Sonu
T0 0,15+0,02 0,17+0,03 0,12 1,81
TS 0,22+0,02 0,20+0,03 0,03 2,31
TO/TS Degisim 0,07+0,02 0,03+0,01 <0,001 8,48
TO/TS Degisim p? <0,001 0,06 8,96
Saglam Taraf Diyafram Ekspirasyon Sonu
T0 0,18+0,02 0,20+0,03 0,29 1,08
TS 0,23+0,02 0,21+0,03 0,01 2,65
TO/TS Degisim 0,06+0,02 0,01+0,01 <0,001 7,07
TO/TS Degisim p? 0,01 0,07 7,63
Hasta Taraf Diyafram Inspirasyon Sonu
T0 0,27+0,03 0,31+0,04 0,25 1,17
TS 0,35+0,02 0,3240,03 0,01 4,22
TO/TS Degisim 0,09+0,02 0,01+0,01 <0,001 11,31
TO/TS Degisim p? 0,01 0,08 7,31
Saglam Taraf Diyafram Inspirasyon Sonu
T0 0,29+0,03 0,3340,03 0,56 0,59
TS 0,37+0,02 0,34+0,02 0,01 4,40
TO/TS Degisim 0,08+0,03 0,01+0,01 <0,001 7,00
TO/TS Degisim p? <0,001 0,07 6,81
Hasta Diyafram Degisim (cm)
T0 0,12+0,02 0,11+0,04 0,53 0,63
TS 0,14+0,02 0,1240,03 0,05 1,99
TO/TS Degisim 0,02+0,02 0,01+0,02 0,05 1,11
TO/TS Degisim p? <0,001 0,08 1,87
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Tablo 4.3 (devam): Ultrasonografik Diyafram Olguimlerinin Tedavi Oncesi ve
Sonras1 Degisimlerinin Grup I¢i ve Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

Tedavi Grubu Kontrol Grubu

(n=20) (n=21) pt t

Ort +SS Ort+SS
Saglam Diyafram Degisim (cm)
TO 0,12+0,02 0,12+0,03 0,77 0,29
TS 0,14+0,02 0,13+0,03 0,21 1,28
TO/TS Degisim 0,02+0,03 0,01+0,01 0,05 0,87
TO/TS Degisim p? 0,01 0,06 2,39
Etkilenen Taraf Diyafram Kalinlasma Kesiri (AKdi)
TO 79,37£19,74 68,53+31,81 0,20 1,30
TS 63,58+14,31 61,50+£22,68 0,73 0,35
TO/TS Degisim 15,79+14,86 7,03+£16,51 0,05 1,24
TO/TS Degisim p? <0,001 0,07 1,95
Saglam Taraf Diyafram Kalinlasma Kesiri (AKdi)
TO 69,22+17,08 65,30£20,99 0,52 0,65
TS 59,80£15,00 60,88+17,28 0,83 0,21
TO/TS Degisim 9,43£19,37 4,42+12,43 0,05 0,69
TO/TS Degisim p? 0,04 0,12 1,63

SD: Standart sapma, T.O: Tedavi oncesi, T.S: Tedavi sonrasi

p': T.O ve T.S gruplar arasi karsilastirmanin p degeri (Bagimsiz Student’s t test)

p?: Tedavi ve kontrol gruplarinda, grup igi takiplerde zaman iginde iyilesmesi (Eslestirilmis
Student’s t test), p<0,05 anlamli

Hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi ortalama + SD SFT 6l¢iim degerleri
ve bu degerlerin grup ici ve gruplar arasi karsilastiriimasi Tablo 12” de goésterilmistir.
Tedavi grubunda etkilenen FVC(L), FVC(%), FEV1 (L), FEV1(%), FEV1/FVC

orani 6nemli iyilesme gozlendi (p<0,05).

Grup igi vizitler karsilastirildiginda; Tedavi grubunda tiim vizitlerde tedavi
oncesine gore 6nemli iyilesme gozlendi (p<0,05). Kontrol grubunda ise tedavi oncesi
ile tedavi sonrasi degerleri arasinda 6nemli farklilik gozlenmedi. Tedavi grubu ile

kontrol grubu arasinda 6nemli farklilik saptandi (p<0,05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4: SFT Olgumlerinin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Degisimlerinin Grup Ici ve

Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

Tedavi Grubu Kontrol Grubu
(n=20) (n=21) pt t
Ort + SS Ort + SS

FVC (L)
TO 2,48+0,98 2,07+0,80 0,15 1,46
TS 2,78+1,02 2,12+0,80 0,02 2,33
TO/TS degisim 0,31+0,39 0,05+0,22 <0,05 1,83
TO/TS degisim p? <0,001 0,34 3,53
FVC (%)
TO 77,55+17,45 84,26+21,59 0,28 1,10
TS 80,20+16,57 85,90+18,95 0,43 0,73
TO/TS Degisim 2,65+31,62 1,62+9,99 0,06 0,32
TO/TS Degisim p2 <0,001 0,47 0,37
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Tablo 4.4 (devam): SFT Olgtimlerinin Tedavi Oncesi ve Sonras1 Degisimlerinin
Grup I¢i ve Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

Tedavi Grubu Kontrol Grubu
(n=20) (n=21) pt t
Ort + SS Ort £ SS

FEV1 (L)
T0 2,25%0,88 1,74+0,72 0,05 2,07
TS 2,80+0,85 1,80+0,70 0,01 2,59
TO/TS Degisimi 0,15+0,33 0,06+0,24 0,09 0,69
TO/TS degisimi p 0,03 0,25 2,04
FEV1 (%)
70 88,05+17,64 90,62+30,05 0,74 0,33
TS 95,35+16,70 92,24+24,04 0,62 0,51
TOITS Degisimi 7,30+18,20 1,62+14,69 0,11 0,76
TOITS Degisim p? 0,02 0,62 1,79
FEV1/FVC
TO 91,75+5,87 83,43+12,21 0,01 2,76
TS 87,15+8,08 85,05+10,92 0,31 1,03
TOITS Degisim 3,60+7,51 1,62+11,42 0,08 0,45
TOITS Degisim p? 0,04 0,52 2,14

SD: Standart sapma, T.O: Tedavi éncesi, T.S: Tedavi sonrasi, FVC: Fonksiyonel Vital Kapasite,
FEV1: Birinci Saniye Zorlu Ekspirasyon Voliimii, FEV1/FVC: Tiffeneau Indeksi

pt: T.O ve T.S gruplar aras1 karsilagtirmanin p degeri (Bagimsiz Student’s t test)

p?: Tedavi ve kontrol gruplarinda, grup ici takiplerde zaman icinde iyilesmesi (Eslestirilmis
Student’s t test)

p<0,05 anlamli

Hastalarin tedavi oncesi SFT olgiimleri FVC(L) ve FEVI(L) ile diyafram
ultrason olcumleri etkilenen taraf inspirasyon sonu, etkilenen taraf ekspirasyon sonu
ve etkilenen taraf diyafram kalinlasma kesiri arasinda pozitif korelasyon saptandi
(p<0,05). Ayrica tedavi sonrasi SFT ol¢timleri FVC(L) ve FEVI(L) ile diyafram
ultrason 6lcumleri etkilenen taraf inspirasyon sonu, etkilenen taraf ekspirasyon sonu

ve etkilenen taraf diyafram kalinlasma kesiri arasinda pozitif korelasyon saptandi
(p<0,05).

Tablo 4.5: SFT ile Diyafram Ultrason Parametrelerinin Tedavi Oncesi Korelasyonu

Etkilenen Taraf
Etkilenen Taraf
Ekspirasyon

Etkilenen Taraf
Etkilenen Taraf
Inspirasyon Sonu

Etkilenen Taraf
Etkilenen Taraf
Diyafram

Sonu Kalinlasma Degisimi
(Akdi)
FVC(L) p: 0,30 p: 0,03 p: 0,01
r: 0,168 r: 0,38 r: 0,48
FEV1(L) p: 0,44 p: 0,02 p: 0,01
r: 0,12 r: 0,35 r: 0,51
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Tablo 4.6: SFT ile Diyafram Ultrason Parametrelerinin Tedavi Sonras1 Korelasyonu

Etkilenen Taraf

Etkilenen Taraf

Etkilenen Taraf

Ekspirasyon | inspirasyon Sonu Diyafram
Sonu Kalinlagsma Degisimi
(Akdi)
FVC(L) p: 0,08 p: 0,02 p: 0,04
r: 0,27 r: 0,46 r: 0,32
FEV1(L) p: 0,11 p: 0,03 p: 0,03
r: 0,22 r: 0,39 r: 0,40
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5. TARTISMA

Inme sonras1 en sik goriilen problem kas giiciinde ve kalinhiginda belirgin
olarak azalma meydana gelmesi ve buna bagli olarak hastalarin fiziksel kapasitesinin
azalmasidir [161]. Diyafram solunumun major kasidir ve solunuma %70 oraninda
katkida bulunur. Diyafram solunumda ¢ok 6nemli bir rol oynadigi i¢in, inmenin
diyafragmatik fonksiyon iizerindeki etkilerinin bilinmesi hemiplejik hastalarin
rehabilitasyonu igin dnemlidir [155]. Park ve arkadaslar1 disfajili inme hastalarinda
ultrasonografi ile diyafram hareketini incelemis ve disfajisi olmayan inme hastalarina
ve saglikli katilimcilara kiyasla goniillii 6ksiiriik sirasinda azalmig diyafram hareketi
gosterip gostermediklerini arastirmiglardir. Normal nefes alma, derin nefes alma ve
goniillii 6ksiirme sirasinda diyafram hareketlerini ultrasonografi ile incelemisler ve
disfajili inme hastalarinin goniillii oksiiriik sirasinda diyafram hareketlerinde ve

solunum fonksiyonlarinda azalma oldugunu bildirmislerdir [162].

Inme hastalarinda solunum fonksiyonlarinin bozulmasi, aerobik egzersiz
dayanikliliginin  azalmasma ve Oksiiriik etkinliginin azalmasina neden olarak,
morbiditeyi artirabilen solunum yolu enfeksiyonlarinin sik goriilmesine katkida
bulunabilir, buna bagli olarak hastanede yatis siiresinin uzamasina ve mortaliteye
neden olabilir. Inme hastalarinda diyafram kalinhig ve solunum fonksiyonunda
azalma olabilir. Bu nedenle inmeli hastalarda solunum fonksiyonlarini iyilestirmek

icin rehabilitasyon tedavisi saglamak énemlidir.

Giliniimiizde, teknoloji ilerledik¢e ve goriintli ¢oziintirliigi belirgin bir sekilde
gelistikce, B-mod ultrasonografi daha kolay kullanilabilir hale gelmistir.
Ultrasonografinin diger goriintiilleme yontemlerine gore avantajlari arasinda kolay
taginabilirlik, radyasyon maruziyetinin olmamasi, kooperasyon gerektirmemesi,
nispeten diislik maliyetli ve yatak basi yapilabilir olmasi yer alir. Yapilan
caligmalarda gostermektedir ki merkezi sinir sistemindeki bozukluga bagl olarak kas
iskelet sisteminin etkilendigi ve diyafram atrofiye egimli oldugu i¢in diyaframin
kalinligin1 azaltmaktadir [163, 164].
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Bizim ¢alismamizda iki amacimiz bulunmaktadir. Birinci amacimiz, DUS
olcimlerinin  SFT parametreleri ile korele olup olmadigmi gormektir. Ikinci
amacimiz ise tedavi grubunda pulmoner rehabilitasyon alan inmeli hastalarin,
kontrol grubunda pulmoner rehabilitasyon almayan hastalara gére bu DUS ve SFT
parametreleri agisindan daha fazla diizelip diizelmeyecegini test etmektir. Bu nedenle
ilk olarak, calismamizda tedavi dncesi yapilan DUS degerlendirmesinde, hastalar 45
derecede supin pozisyonda uzanirken aposizyon zonundan, inspiryum ve ekspiryum
sonunda Ol¢lim yapilmistir. Degerlendirme sirasinda hastanin pozisyonu ile ilgili
olarak sirtiistii pozisyonu iki nedenden dolay: kullandik. ilk olarak, diyafram hareketi
Uzerinde yer cekimi veya ayakta durma pozisyonunda gozlemlenemeyen ince
zayifligin tespiti i¢in duyarliligimizi arttirmasi ig¢in yercekimi etkisini ortadan
kaldirmak istendik. Bildigimiz kadariyla, higbir ¢aligma sirtiistii ya da oturmus ve
ayakta durma pozisyonunda diyafram fonksiyonunun farkliliklarini tanimlamak igin

B-mod ultrasonu kullanmamustir.

Her iki grupta tedavi 0ncesi inspirasyon sonu ve ekspirasyon sonu kalinlig
Ol¢timii arasinda onemli fark bulunmamaktadir (p<0,05) . Bu nedenle ¢alismamizin

gruplar arasi tedavi sonrasi1 degerlendirmenin kolaylikla yapilabilmesini saglamistir.

Houston ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada inmeli hastalarda derin
inspirasyon sirasinda diyaframda bilateral hareket azalmasi saptanmistir [165].
Cohen ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise, hemiplejik tarafta diyaframin istemli
solunumda saglam tarafa gore daha zayif oldugu goriilmiistir [166]. Hemiplejik
hastalarla yapilan bir ¢alismada, saglam goniilliilerle bu hastalar karsilastirilmis ve
diyafram kalinliginin saglam kisilere gore azalmis oldugu ve hemiplejik tarafin daha

cok etkilendigi ve bunun akciger inspiratuar kas giiciiyle iligkisi gosterilmistir [167].

Ayrica hastalar solunum fonksiyon testi ile degerlendirilmis, tedavi 6ncesi her
iki grupta 6nemli farklilik bulunmadigi saptanmistir (p<0,05). Bu 6lcuimlerde fark
olmamasi gruplarin tedavi sonrasini degerlendirmek i¢in 6nemlidir. Saglikl kisilerde
yapilan bir ¢alismada, B-mod DUS ile inspirasyon sonu ve ekspirasyon sonu
Olgtimleri yapilmis, M-mod DUS ile diyafram hareketliligine bakilmis, bu 6l¢iimlerin
SFT ile korelasyonuna bakilmistir. Yapilan Ol¢limler sonunda FVC ve FEVI
degerlerinin M-mod DUS diyafram mobilitesi, B-mod DUS inspirasyon sonu

diyafram kalinlig1 6l¢iimii ve AKdi 6l¢limii ile korele bulunmustur [168].
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Fantini ve ark. yaptig1 bir ¢alismada amyotrofik lateral skleroz hastalarinda
SFT ile B-mod DUS parametrelerinin korelasyona bakilmig, B-mod DUS
ekspirasyon sonu Olgiimii ve Akdi ile SFT parametresi FVC korele bulunmustur
[169]. Bu ¢alismada bize néromiiskiiler tutulumla giden hastaliklarin, diyafram kas
giiciinii etkiledigi ve bunun B-mod DUS ile tespit edilebilecegini ve ayrica SFT
parametreleri ile korele olabilecegini diisiindiirmiistiir. Kronik obstriiktif akciger
hastalarinda diyafram kalinliginin ultrason ile o6lglimiiniin, solunum fonksiyon
testinin FVC ile korele oldugu gosterilmistir [170]. Bizim g¢alismamizda birinci
amacimiz olan inmeli hastalarda B-mod DUS ile bu korelasyonun goésterilmesi
onemlidir. Ayrica tedavi takip parametresi olarak B-mod DUS 6lgimlerinin
kullanildigr  ilk  calismadir. Bu nedenle rehabilitasyonun  etkinliginin
degerlendirilmesi, bunun B-mod DUS &l¢limleriyle iyilesmenin gosterilmesi, bu
Ol¢iimlerin birinci amacimiz olan SFT parametreleriyle korele olmasi, ¢aligmamizi

diger ¢alismalardan tistiin kilmaktadir.

Jung ve arkadaslar1 inme hastalarinda M-mod ultrasonografi ile diyafragmatik
hareketi ve solunum fonksiyonuyla korelasyonunu incelemisler, tim inmeli
hastalarin restriktif akciger fonksiyon bozuklugu oldugunu gostermislerdir [155].
Bizim g¢alismamizda farkli olarak B-mod ultrasonografi ile diyafram kalinligi ile
solunum fonksiyon testi korelasyonuna bakilmis hem tedavi éncesi hem de tedavi
sonras1 korele oldugu goriilmiistiir. Boylece hem ilk 6l¢iim olarak korelasyonu
gostermesi, hem de bu calismada olmayan pulmoner rehabilitasyonun bu
parametreler etkisi, tedavi sonrasi sonuglarin takip ve korelasyonu gostermesi

acisindan bizim ¢alismamizin 6nemini gostermektedir.

Tedavi dncesi DUS olcumleri etkilenen taraf ekspiryum sonu, etkilenen taraf
diyafram kalinlagsma kesiri ve SFT parametreleri FVC ve FEV1 ile korele oldugu
calismamizda gosterilmistir (p<0,05).

Ikinci amacimiz olan pulmoner rehabilitasyonun bu parametrelere olan
etkilerine baktigimizda, tedavi sonrasi tedavi grubundaki hastalarin hem DUS
Olglimlerinin hem SFT parametrelerinin, kontrol grubuna gore aralarindaki fark
anlamli ¢ikmustir (p<0,05). Inmeli hastalarda pulmoner rehabilitasyonun etkisini
gostermek i¢in B-mod DUS o6l¢timleri ve SFT parametreleri ile ilk yapilan ¢alisma

bizim ¢alismamizdir.
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Sonuglarimiz, DUS inspirasyon sonu kalinligi, ekspirasyon kalinligi,
diyafram kalinlagsma degisim degerleri daha Onceki c¢aligmalarla tutarlidir. Bu
bulgular klinik olarak onemlidir, ¢linkli diyafram kalinlig1 etkilenen tarafta saglam
tarafa gore azalmistir. Bu nedenle, bu rehabilitasyon tedavisine baglamadan Once
degerlendirilmelidir ve ultrasonografi bunu degerlendirmede yardimci olacaktir.
Bununla birlikte bizim g¢alismamizda da gosterildigi {izere pulmoner rehabilitasyon
programinin bu hastalara verilmesi bu parametreleri diizeltmektedir ve bu hastalarin

tedavi sirasinda takibi DUS ile yapilabilir.

Calismamizin birtakim kisitliliklart vardir. Hasta sayisinin az olmast ve kati
kriterlere gore se¢ilmis inme hastalari i¢erdiginden, bu ¢alismanin sonuglarinin tiim
inme hastalarina uygulanmasinda sinirlamalar olabilir. Ancak inme hastalariyla daha

onceki benzer ¢alismalara bakildiginda hasta sayilar1 benzerdir.

Calismamizin en giiclii yani, rehabilitasyonda solunum fonksiyonlarini
degerlendirmenin bir yolu olan B-mod ultrasonografi ile diyafragmatik kalinligi
degerlendirmenin yararliligini ortaya koymasi, bu hastalara pulmoner rehabilitasyon
verilmesinin etkili oldugunu ortaya koymasi gerg¢eginde yatmaktadir. Ayrica, bu
calisma, inme diyafragmatik 6l¢iimler ve solunum fonksiyonu arasindaki korelasyon
acisindan, pulmoner rehabilitasyonun diyafragmatik kalinlik tizerindeki etkilerini

dogrulamak icin ileri bir arastirma i¢in bir kdse tas1 olabilir.

Sonu¢ olarak, B-mod DUS ile SFT parametrelerinin korele oldugu
gosterilmistir. Tedavi grubu kontrol grubundakilere gore DUS diyafram 6l¢timleri ve
SFT olciimlerinde anlamli bir artis gostermistir. Pulmoner rehabilitasyonun bu
hastalarda etkisini gostermek agisindan onemlidir. Bu nedenle, iliskili morbidite ve
mortaliteyi artiracak pulmoner komplikasyonlar1 6nlemek ig¢in rehabilitasyondan
once degerlendirilmelidir. B-mod ultrasonografi bu amag i¢in yararl olabilir, ¢iinkii
solunum fonksiyon testi ile iligkili kantitatif bilgi saglayarak diyafram kalinligini
degerlendirmek i¢in invazif olmayan bir yontemdir. Ayrica bu hastalara norolojik
rehabilitasyonun yaninda pulmoner rehabilitasyonda eklenmesinin bu parametrelerin

gelisiminde yararli oldugu gosterilmistir.

Inmeli hastalarda pulmoner rehabilitasyonun DUS 6l¢iimleri ve SFT
parametrelerine etkisini ilk kez arastirildigi prospektif randomize kontrolli
calismamizin literatiire ve rehabilitasyon pratigine katkisi olacagini diigiinmekteyiz.

Clnktu hem B-mod DUS gibi kolay bir yontemle pulmoner problemlerin tespit

55



edilebilecegi gosterilmistir, hem de bu hastalardaki pulmoner problemlerin erken
donemde saptanarak morbidite, hastanede kalis siliresi ve mortalite riskini

azaltabilecegi distiniilmektedir.
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Ek A: Calisma Formu

Ek B: Mini Mental Test

Ek C: Brunnstrom Evrelemesi

Ek D: Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi
Ek E: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi
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Ek A: Calisma Formu

Ad Soyad:

Protokol No:

Hasta Sira No:

Adres:

Dogum Yeri ve Tarihi:
Cinsiyet:

Meslek:

Medeni Durum:

Egitim Durumu:

Ek Hastalik:

Sigara Oykdisi:

Tam Tarihi:

Viicudun Etkilenen tarafi:
Kilo/boy:

Ozgegmis ve Soygecmis:

Inme Etiyolojisi (Hemorajik / Iskemik):

SVH Bolgesi:
Mini Mental Skoru:

Brunnstrom Evrelemesi: Ust Ekstremite: El: Alt Ekstremite:

FAS:
FiM:

Tedavi baglangici
Tarih:

Tedavi sonrasi
Tarih :

Etkilenen taraf

Saglam taraf

Etkilenen Taraf

Saglam
Taraf

DUS Ekspirasyon Sonu
Olgiimii

DUS Inspirasyon Sonu
Ol¢cimi

DUS AKdi

Tedavi baslangict
Tarih:

Tedavi sonrast
Tarih :

FvC

FVC (%)

FEV1

FEV1(%)

FEV1/FVC
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Ek B: Mini Mental Test

Hasta No:

Puam

Oryantasyon (Her soru 1 puan, toplam 10 puan)

Hangi y1l i¢indeyiz?

Hangi Mevsimdeyiz?

Hangi Ayday1z?

Bu giin ayin kag1?

Hangi Gundeyiz?

Hangi iilkede yastyoruz?

Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz?

Su an bulundugunuz semt neresidir?

Su an bulundugunuz bina neresidir?

Su an bu binada kaginci kattasiniz?

Kayit Hafizasi (Toplam puan 3)

Size birazdan sdyleyecegim iic ismi dikkatlice dinleyip ben
bitirdikten sonra tekrarlayin

(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn siire taninir). Her dogru isim 1 puan.

‘ ‘ Dikkat ve Hesap Yapma

(Toplam puan 5)

100’den geriye dogru 7 ¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam
edin. ( Her dogru islem 1 puan: 100, 93, 86, 79, 72, 65)

| ‘ Hatirlama (Toplam puan 3)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri tekrar soyleyin
(Masa, Bayrak, Elbise) (Her kelime 1 puan)

‘ ‘ Lisan (Toplam

puan 9)

Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 1’er puan
toplam 2 puan (20 saniye surer)

Simdi size sdyleyecegim cumleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten
sonra tekrar edin. “Eger ve fakat istemiyorum” (10 saniye siire ver) 1
puan

Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin
ve sOyledgimi yapin.

“Masada duran kagidi elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere
birakin liitfen”

Toplam puan 3, siire: 30 sn. Her bir dogru islem: 1 puan

Simdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida séylenen seyi
yapin. (1 puan)
-Bir kagida “GOZLERINIZI KAPATIN” yazip hastaya gdsterin-

Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir climleyi yazin (1
puan)

Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin; asagidaki sekli arka sayfaya
(1 puan)

Toplam Puan
(0-30):
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Ek C: Brunnstrom Evrelemesi

Hasta no:
Ust Ekstremite El Alt Ekstremite
Evre: Evre: Evre:

Ust Ekstremite Motor Evrelemesi

Evre 1: Tutulan kolda higbir hareket yoktur. Flasktir.

Evre 2: Istemli hareketa baglama cabasi + sinerji paternleri. Once fleksor sinerji ortaya cikar.
Spastisite gelismeye baslar.

Evre 3: Spastisite belirgindir. Hareket sinerjilerinde istemli kontrol baglar.

Evre 4a: Elin viicudun arkasina, sakral bolgeye degdirilmesi.

Evre 4b: Dirsek ekstansiyonda iken omuzun 90° fleksiyonu.

Evre 4c: Dirsek 90° fleksiyonda ve kol viicuda yakin iken supinasyon ve pronasyon.

Evre 5a: Dirsek ekstansiyonda, 6n kol pronasyonda ve omuz 90° abdiiksiyonda iken kol yukari
kaldirilir.

Evre 5b: Dirsek ekstansiyonda iken omuz 90°’den fazla fleksiyon yapabilir.

Evre 5c: Dirsek ekstansiyonda, omuz 90° fleksiyonda iken pronasyon ve supinasyon yapabilir.

Evre 6: izole eklem hareketleri yapabilir, koordinasyonu iyidir. Ancak hizli hareketler sirasinda
koordinasyon bozuklugu saptanabilir.

Evre 7: Normal motor fonksiyon kazanilmistir.

Elin Motor Evrelemesi

Evre 1: El flasktir. Istemli motor aktivite yoktur.

Evre 2: Parmaklarda hafif fleksiyon hareketi baglamistir.

Evre 3: Kaba ve ¢engel kavrama. Istemli parmak ekstansiyonu ve gevseme yok.

Evre 4: Lateral kavrama yapabilir, bagparmak hareketi ile cisimleri birakabilir.

Evre 5: Tam istemli ve kontrollii olmamakla birlikte palmar kavrama, silindirik yada sferik parmak
kavramalar1 baglamistir.

Evre 6: Tiim kavramalarda kontrol kazanilir, parmaklarda izole fleksiyon ve tam ekstansiyon
yapilabilir.

Alt Ekstremite Motor Evrelemesi

Evre 1: Tutulan bacakta hicbir hareket yoktur. Bacak tiimiiyle gevsektir.

Evre 2: Minimal istemli hareket mevcuttur.

Evre 3: Otururken veya ayakta kalga, diz, ayak bilegi fleksiyonu istemli olarak yapilabilir. Spastisite
en yiiksek noktadadir.

Evre 4: Otururken ayagini arkaya koyarak 90°’yi asan diz fleksiyonu yapabilir. Topugu yerden
kaldirmadan ayak bilegi dorsifleksiyonu yapabilir.

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

Evre 6: Otururken veya ayakta dururken kalca abdiiksiyonu, otururken ayak bilegi inversiyonu ve
eversiyonu ile beraber dizin resiprokal i¢e ve disa rotasyonunu basarabilir.
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Ek D: Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi

Hasta no:
Evre: Aciklama
0 Nonfonksiyonel Hasta ambule olamaz, sadece paralel barda ambuledir
Yiirii 2 Kisini ya da paralel bar diginda giivenli ambule olabilmek
uruyemez veya = kismin i¢in birden fazla kisinin siipervizyon ya da fiziksel
yardimiyla yiriir. yardimina ihtiyag¢ duyar.
1 2. Seviye Bagimh Hasta diiz zeminlerde yiiriirken diismemek igin bir
. kisinin manuel desteginden fazlasina ihtiya¢ duymaz.
B(;r gsr;mnrazurel:hr destek ve Manuel destek siireklidir ve viicut agirliginin
gozeliminde yurur. taginmasinin yaninda dengenin siirdiiriilmesi ve/veya
koordinasyona asiste etmek icin gereklidir.
2 1. Seviye Bagimh Hasta diiz zeminlerde yiiriirken diismemek igin bir
Bir kisinin hast . kisinin manuel desteginden fazlasina ihtiya¢ duymaz.
1T KISIIN hastanin agirigint Manuel destek denge ve koordinasyona asiste etmek
tasimaksizin dengeye yardimiyli . . o
- icin uygulanan siirekli veya aralikli hafif dokunmay1
yurdr. igerir.
3 Gozetime Bagimh Hasta bagka birinin manuel destegi olmaksizin diiz
. N zeminlerde fiziksel olarak yiiriiyebilir durumdadir
Bir kiginin yaninda bulunmasi giiven < ] g
verir ancak zay1f degerlendirme becerisi, tartismali
sl kardiyak durum veya kalibin tamamlanmasi i¢in
sozel yonlendirmeye gereksinim varliginda giivenlik
acisindan baginda bir kisinin yol gdstermesine ihtiyag
duyar.
4 Diiz Zeminde Bagimsiz Hasta seramik, hali, kaldirim gibi diiz zeminlerde
< r . bagimsiz olarak yiiriir ancak asagidakilerden
Spcimsiz g ama meglcn ve herhangi biri ile karsilagtiginda siipervizyon ya da
beli yerlerde yardim alir. . o )
enge fiziksel yardima ihtiya¢ duyar: 7’den fazla basamakl
merdiven, 30°’den fazla egim, ¢imen, ¢akil, gevsek
toprak, kar, buz gibi diizglin olmayan zeminler.
5 Bagimsiz Hasta duz ve diiz olmayan zeminlerde, merdivenlerde
: 5iml < larak viirivebilir.
Her hizda ve zeminde bagimsiz ve egimlerde bagimsiz olarak yiiriiyebilir
yardr.
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Ek E: Fonksiyonel Bagimsizik Olcegi

73

FONKSIYONEL BAGIMSIZLIK OLCEGI (FiM)
7___Tam Baqimsiz - Highir yardima gersk duymadan belirii bir aktivitayi gereken
zamanda, cihazsiz olarak ve emniyetii gakilde yapar YARDIMCIYOK
6  Modifiye bagimsiz - Bir aktiviteyi yardimc: bir cihaz yada uzun siirede
i modifikasyona gerek duyarak emniyetsiz bir gekilde yapar
w Modifiye Bagimlilik
: 5 Gozetim - Fiziksal yardim almadan sozel yardim ile aktiviteyi tamamiar (% 100)
W |4 Minimal yardim - Hafif bir fiziksel temas diginda yardims ibtiyact yoktur.
N Aktivite igin gereken eforun en az % 75'ini harcar
2 YARDIMCI VAR
O |3 Ora derecede yardim - Aktivite igin gerekii eforun % 50 — 75'ini harcar
Tam bagimlilik
2 Maksimal yardim - Gereken eforun % 25 — 50°aini harcar
1 Tam vardim - Geraken eforun % 0— 25'ni harcar
YATIS | )| CIKIS ( iZLEM (./.1..)
A Beslenme
E [B Kendine ceki dizen verme
% C Banyo yapma
£ |D Giyinme — vicut Gst kismi
c
&€ |E Giyinme — vicut alt kismi
F  Tuvalet kullanimi
53 |G Mesane kontrolu
£5
Ec
@2 | H Barsak kontrold
_§ | ‘Yatak, sandalye, tekeriekli sandalye
"Zu J  Tuvalet
o
F | K Kivet, dus
L Ydrume !/ Telerlekli sandalye
k]
] W: YOrome - C: Tekeriekt Sandalye B: Her il |:| [:l [:’
]
T | M Merdiven
MOTOR SKOR ALT TOPLAMI
§ [N Anlama Alsise V:Gorsel BiHerikis | [] []
;6 O Ifade etme V- Sesi C: Sessiz B:Her ikis D D D
- P Sosyal etkilegim
gg’ Q Problem cozme
R Bellek
KOGNITIF SKOR ALT TOPLAMI
TOTAL FiM SKORU
Not Bosluk birakmaymniz. =asta risk nedenlyle test edliemivorsa 1 puan olarak skorlaviniz.




