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OZET

INME SONRASI HEMIPLEJi GELISEN HASTALARDA NOROMUSKULER
ELEKTRIK STIMULASYONU ESLiGINDE AYNA TERAPISININ ALT
EKSTREMITE UZERINDE ETKIiSININ DEGERLENDIRILMESI
Fatma CAVDARCI

Yuksek Lisans Tezi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Anabilim Dah
Damsman: Dr. Ogr. Uyesi Cem ERCALIK

Mart, 2021- 115 sayfa

Amag: Bu calismada inme sonrasi hemipleji gelisen hastalarda néromuskiiler
elektrik stimiilasyonu esliginde ayna terapisinin alt ekstremite Uzerindeki etkisinin

incelenmesi amag¢lanmistir

Yontem: Calismaya toplam 40 hemiplejik hasta dahil edilmistir. Hastalar ¢alisma
ve kontrol grubu olmak Uzere iki gruba ayrilmistir. Calisma grubundaki hastalara klasik,
konvansiyonel rehabilitasyon ve néromuskiler elektrik stimilasyonu ve ayna terapisi
uygulanmis iken kontrol grubunda yer alan hastalara ise klasik, konvansiyonel
rehabilitasyon ve ayna terapisi uygulanmistir. Kontrol grubundaki 20 hastanin 9°u (%45)
kadin, 11’1 (%55) erkek iken ¢alisma grubundaki hastalarin 13’{i (%65) kadin, 7’si (%35)
ise erkekti. Kontrol grubunda yer alan hastalarin yas ortalamast 62.75 + 11.28 iken
caligma grubunda yer alan hastalarin yas ortalamasi ise 56.90 £ 12.66 yildir. Calisma
randomize, tek kor, kontrollii bir ¢alismadir. Calismanin evrenini 2019 Aralik-2020
Haziran arasi Fizik tedavi klinigine gelen hemiplejik hastalar olusturmaktadir. Hastalara
ayna terapisi haftada 5 giin 30 seans ve 30 dakika boyunca uygulandi. Kontrol grubu
(N:20), calisma grubu (N:20) hastalar1 s6zlii ve yazili onamlar1 alindi. Degerlendirmeler,
calisma protokoliine kor olan, ¢aligmaya hicbir katilimi olmayan bir hekim tarafindan
fizik tedavi Unitesine gonderilen hastalar Gzerinde gergeklestirildi. Elektrostimulasyon
standardize olarak paralize taraf tibialis anterior kasinda hareket agiga ¢ikaricak sekilde
akim 30 dakika boyunca kas stimiilasyonu birlikteligi ile ayna tedavisi esliginde
uygulandi.Ayna paralitik olmayan alt ekstremite hareketlerini goérecek sekilde alt
ekstremiteler arasina yerlestirildi. Paralitik olan ekstremitede ise elektrik stimtlasyon

cihaz1 takildi. Calisma grubundaki hastalara ayni anda hastadan komutlarla ayak
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hareketlerini paralitik olmayan tarafta aynaya odaklanarak yapmasini isterken 6zellikle
paralitik taraftaki elektrik stimulasyonun kasta kasilma sagladigi anlarda odaklanarak
hastay1 komutlarla yonlendirerek ¢alisma gergeklestirildi. Kontrol grubundaki hastalarda
sadece ayna ve konvansiyonel rehabilitasyon uygulandi. Hastalara tedavi oncesi ve
sonras;; Brunnstrom Alt Ekstremite Motor Iyilesme Evrelemesi, Fonksiyonel
Ambulasyon Smiflamasi (FAS), Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FIM), Aktif hareket
acikligr ol¢iimii, 10 metre yiirime testi, Modifiye Ashworth Skalasi uygulanarak
Olctimleri yapilip kayit altina alindi. Arastirmaya dahil edilen hastalarin cinsiyeti, yasi,
medeni durumu, egitim diizeyi, inmenin gerceklestigi tarih, hemiplejik taraflari, baskin
hemisferleri, hemipleji siiresi, eslik eden hastaliklar vb. demografik 6zellikleri
kaydedildi.

Bulgular: Calisma sonuglarina bakildiginda ayna terapisiyle birlikte ndromuskiiler
elektriksel stimiilasyonun uygulandigir ¢aligma grubunda motor iyilesmenin anlamli
sekilde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Tedavi sonrasi dorsal ve plantar fleksiyon aktif
eklem hareket agikligi, bagimsizlik diizeyleri, fonksiyonel ambulasyon dizeyleri yiriime
slireleri,spastisite acisindan gruplar karsilastirildiginda ¢alisma grubundaki hastalarin
degerleri anlamli sekilde yiiksek oldugu goriilmiis olup gruplar arasindaki fark anlamli

bulunmustur.

Sonug: Bu calismada degerlendirdigimiz verilerin sonuglarina goére, ayna
terapisini klasik konvansiyonel rehabilitasyon ve ndéromuskiler elektrik stimilasyon
esliginde uyguladigimiz ¢alisma grubu hastalarinda, kontrol grubuna goére anlaml
derecede fark elde edilmistir. Sonugta elde ettigimiz veriler hipotezimizle uyumlu olup,
ayna rehabilitasyon programlart igerisinde noéromuskuler elektriksel stimiilasyon
uygulamasinin hastalarin gelisimi ve iyilesmesi agisindan yararli oldugunu gostermistir.
Noromuskuler elektriksel stimilasyon esliginde uygulanan ayna terapisi hemiplejik
hastalarda klasik rehabilitasyon programlarina eklenerek destekleyici bir tedavi teknigi

olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: inme, hemipleji, ayna terapisi




ABSTRACT

MIRROR THERAPY WITH NEUROMUSCULAR ELECTRIC
CITUMULATION IN PATIENTS WITH HEMIPLEJIA AFTER STROKE
EVALUATION OF THE EFFECT ON THE LOWER EXTREMITY

Fatma Cavdarci

M. A. Thesis, Physical Therapy and Rehabilitation Program

Supervisor: Dr. Ogr. Uyesi Cem ERCALIK

March,2021-115 pages

Research Aim The aim of this study is examining the effect of the mirror therapy on
lower extremity with neuromuscular electrical stimulation in patients with post stroke
hemiplegia.

Investigation Method: A total of 40 hemiplegic patients were included in the study. The
patients were divided into two groups as study and control groups.9 (45%) of 20 patients
in the control group were female, 11 (55%) were male, 13 (65%) of the patients in the
study group were female and 7 (35%) were male. The mean age of the patients in the
control group is 62.75 + 11.28. The average age of the study group is 56.90 + 12.66.The
study is a randomized, single-blind, controlled study. The universe of the study consists
of hemiplegic patients who came to the physical therapy clinic between December 2019
and June 2020. It is a randomized, controlled and single-blind study. Registered patients
were randomly divided into two groups. Classical, conventional rehabilitation and mirror
therapy were applied to the control group. In the study group, classical and conventional
rehabilitation and neuromuscular electrical stimulation combined with mirror therapy
were applied for 30 minutes, 5 days a week for 30 sessions. Neuromuscular electrical
stimulation control group (N: 20) and study group (N: 20) Oral and written samples of
patients were taken. It was carried out on patients who were sent to the physical therapy
unit by a physician who had no participation. Use a custom made mirror board as the
material, as well as an electrical stimulation device. Patients were applied with a
Chattanooga brand device for 10 seconds on and 50 seconds off and at a dose that would
cause muscle contraction (alternating alternating current, phase duration 250
microseconds, ascent time 2 seconds, descent time 1 second and frequency 50Hz) for 30
minutes with mirror therapy. The current intensity was adjusted in such a way as to create
the foot dorsiflexion joint movement and not to disturb the patient. The mirror was placed
between the lower extremities so that it could see non-parallel lower extremity

Vi



movements. An electrical stimulation device was used in the paralytic limb. At the same
time, while trying to make the foot movements with the commands of the patient by
focusing on the mirror on the non-paralytic side, the study was carried out with the
patients in the study group by focusing the electrical stimulation on the paralytic side of
the muscle at the moment. Only mirror and conventional rehabilitation were used in the
control group. Before and after treatment to patients; Measurements were made and
recorded by applying Brunnstrom Lower Extremity Motor Recovery Stage, Functional
Ambulation Classification (FAS), Functional Independence Scale (FIM), Active range of
motion, 10-meter walking test, Mod Ashifiyeworth Scale. Demographic characteristics
of gender, age, marital status, education level, date of stroke, hemiplegic sides, head
hemispheres, duration of hemiplegia, associated diseases, etc. Included in the study were
recorded.

Research Finding: Considering the results of the study, it was seen that the motor
recovery was significantly higher in the study group in which neuromuscular electrical
stimulation was applied together with mirror therapy. When the groups were compared
in terms of dorsal and plantar flexion active range of motion, independence levels,
functional ambulation levels, walking time, spasticity, it was observed that the values of
the patients in the study group were significantly higher after the treatment, and the
difference between the groups was found to be significant.

Result: According to the results of the data we evaluated in this study, a significant
difference was found in the study group patients in whom mirror therapy was applied in
the presence of classical conventional rehabilitation and neuromuscular electrical
stimulation compared to the control group. As a result, the data we obtained are consistent
with our hypothesis and showed that neuromuscular electrical stimulation application in
mirror rehabilitation programs is beneficial for the development and recovery of patients.
Mirror therapy applied with neuromuscular electrical stimulation can be added to
classical rehabilitation programs in hemiplegic patients and can be used as a supportive
treatment technique.

Keywords: stroke, hemiplegia, mirror therapy
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1. BOLUM
GIRIS VE AMAC

Amerikan Ulusal Saglik Departmani’ndan alinan istatistik verilerine gore,
inmeden kurtulan hastalarin %80'inden fazlasinda alt ekstremite diskinezisinin en sik
goriildigi sekeller s6z konusu olup bu da hastanin ayakta durma, yiirlime ve giinliikk
yasam aktivitelerini ciddi sekilde etkilemektedir. Bu nedenle, inmeli hemiplejik hastalar
icin alt ekstremitenin motor fonksiyonunu iyilestirmek igin daha etkili yontemleri
arastirmak gerekmektedir. Bu baglamda ayna terapisi, genis uygulama yelpazesi, diisiik
maliyet, basit kullanim ve bariz terapdtik etki gibi avantajlart nedeniyle yurt iginde ve
yurt disinda ilgili akademisyenler ve rehabilitasyon calisanlari tarafindan genis Olciide

kabul gérmiistiir (1).

NMES kaslarda motor fasilitasyon ve reediikasyonu saglamak amaciyla 1960’dan

beri hemipleji rehabilitasyonunda kullanilir (216).

1990'larda, Ramachandran tarafindan ampiitasyondan sonra fantom uzuv
agrisinin rehabilitasyon tedavisine uygulandi. Daha sonra bazi arastirmacilar, tarafindan
olan kompleks bolgesel agri sendromu (2-4), inme (5) ve periferik sinir hasar1 (6,7) gibi
hastaliklarin tedavisi i¢in uygulanmistir. Bununla birlikte, inme de ayna terapisi ile ilgili
aragtirmalarin ¢ogu hemiplejik ist ekstremitelere odaklanmistir, ancak bunlardan az
sayida arastirma hemiplejik alt ekstremite motor disfonksiyonunun rehabilitasyonunu

incelemek i¢in yapilmistir.

Bu c¢alisma sonunda inme sonrast hemipleji gelisen hastalarda néromuskiiler
elektrik stimiilasyonu esliginde ayna terapisinin alt ekstremite Uzerindeki etkisinin

belirlenmesi amaclanmustir.
Bu caligma i¢in belirlenen hipotezler agagidadir:

Ho: Inme sonras1 hemipleji gelisen hastalarda néromuskiiler elektrik stimiilasyonu

esliginde ayna terapisinin alt ekstremite tizerinde etkisi yoktur.

Hi. Inme sonras1 hemipleji gelisen hastalarda néromuskiiler elektrik stimiilasyonu

esliginde ayna terapisinin alt ekstremite {izerinde etkisi vardir.



2. BOLUM
GENEL BIiLGILER

2.1. inme
2.1.1. Tamim

Iskemik inme Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan fokal serebral, spinal ya da
retinal enfarkt nedeniyle meydana gelen norolojik fonksiyon bozuklugu olarak
tanimlanmistir. inme “iskemik inme ya da intraserebral kanama” ve “subaraknoid
kanamaya bagli hemorajik inme” olmak iizere ikiye ayrilmaktadir. iskemik inmeden énce
gecici iskemik ataklar gorulebilmektedir ki gegcici iskemik ataklar akut enfarkt olmadan
serebral, spinal ya da retinal iskemi nedeniyle meydana elen gecici nérolojik fonksiyon
bozuklugu olarak tanimlanmistir. Ayn1 patogeneze sahip oldugu iskemik inmede oldugu
gibi erken rekiirrens riski bulunmaktadir. Bu risk etiyolojide baz1 durumlarda daha da
fazladir. Son yillarda yapilan calismalarda gegici iskemik atak olarak tanimlanan
durumlarin %30 ila %50’sinde diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme ile
beyin hasari oldugu tespit edilmis olup patolojisinde de tedavi edilebilir durumlara

rastlanmistir (8,9).

Inme, kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra &liime yol agan nedenler arasinda
ikinci siradadir. Erigkin bireylerde isgiicli kaybi ve sakatligin ise primer nedeni
durumundadir. Ulkeler arasinda insidansi, prevalansi ve mortalite oranlart farklilik
gostermektedir. Bu farkliligin ortaya ¢ikmasinda risk faktorleri etkilidir. Ornegin bazi
ulkelerde hipertansiyon orani daha fazla olup bu da inme insidansi, prevalansi ve
mortalite oranini artirmaktadir. Ulkemizde ise inmeyle iliskili éliimler %15 ile ikinci

sirada yer almaktadir (10).
2.1.2. Epidemiyolojisi

Inme insidansinin 55 yas ve iistiindeki hastalarda yillik 4.2-6.5/1000, bunun 3.4-
5.2/1000’inin iskemik inme, 0.3-1.2/1000’inin primer intraserebral kanama, 0.03-
0.2/1000’inin subaraknoid kanama oldugu bildirilmektedir (11).
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Inmenin kadinlarda gériilme yasi ortalama 74.8 iken bu say1 erkeklerde 69.8’dir.
Her ne kadar geng ve orta yas kadinlarda inme riski erkeklere gore diisiik olsa da yastaki

artigla beraber kadinlarda inme riski oraninda da artis gerceklesmektedir (12,13).

55-75 yasindaki kadinlarda hayat boyu inme riski %20 ile %21 arasinda
degismekte iken bu oran erkeklerde %14 ila %17 arasindadir (14,15). Yas gruplarina gore
yapilan caligmalarda 45 yas altindakilerde inme riski yillik 0.1-0.3/1000, 75-84
yasindakilerde ise 12-20/1000 olarak tespit edilmistir (11). Yapilan ¢alismalarda ayni

zamanda inme insidansinin siyah irkta daha yiiksek oldugu saptanmistir (15,16).

Yastaki artisa bagli olarak inme prevalansi da artmaktadir. 65 yas tlizeri kisilerde
inme prevalanst 300/100000 iken hemorajik inme insidansi ise 116/100000 olarak
bildirilmistir. 65 yas altinda ise iskemik inme prevalansi 176/100000, hemorajik inme

prevalansi da 90/100000 olarak tespit edilmistir (17).

Yas, cinsiyet ve irkin standartlagtirildigl aragtirmalarda intraserebral kanama
insidansinda 2000-2010 aras1 donemde diisiis oldugu bildirilmistir (18). REGARDS
calismasinda intraserebral hemoraji riskinin beyaz irkta yasa bagh olarak arttig1, siyah

irkta ise yas ile iliski olmadig: bildirilmistir (19).

ABD’de 2009-2012 arasinda gergeklestirilen arastirmada 20 yas Uzerindeki
yaklasik 7 milyon kisinin inme 6ykiisiine sahip oldugu, inme prevalansinin da belirtilen
donemde %?2.6 gibi yliksek bir orana sahip oldugu bildirilmistir. BRFSS 2013 yil1 verileri
incelendiginde 18 yasin iistiindeki populasyonun %2.7’sinde inme Oykiisii vardir (20).
Inme prevalansi cografi bolgelere gore farklilasmaktadir. Uzakdogu iilkeleri bati
iilkelerine kiyasla daha fazla etkilenmekte olup bu durum dogudaki insanlarda
hipertansiyon goriilme oranmin yliksek, kan lipid diizeyinin ise diisiik olmas1 ile

iliskilendirilmektedir.
2.1.3. Patofizyolojisi

Viicut agirhigmin yaklasik %2°lik kismini olusturan beyin metabolik olarak
viicuttaki en aktif organlarin basinda yer almaktadir. Dinlenme halinde kardiyak debinin

yaklasik %15’ini alir ve viicudun oksijen tiikketiminin de %20’sini kullanir (21).

Beynin enerji ihtiyaci glukoz ve oksijene baglidir. Eriskin bireylerde serebral kan
akimi (SKA) dakikada ortalama 55 ml/100 gram olup otomatik bir sekilde kontrol edilir.
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SKA dakikada ortalama 20ml/100 grama diismeye basladiginda oksijen ile glukozun
beyne yetersiz iletimi iskemiye neden olmaktadir. Iskeminin merkezinde (core) olusan
hasar geri doniisiimsiizdiir. Bu 6z boélgesinin etrafinda ise hipoperfiizyon nedeniyle
noronal disfonksiyon olur. Fakat iskemi gelismemistir. Burast “pneumbra” olarak
adlandirtlir ve potansiyel olarak kurtarilabilir bir bdlgedir. Penumbra bdlgesinin
infarktiisten korunmasi kollateral kan damarlarinin yeterliligine ve iskemi siiresine

baghdir (22,23).
2.1.4. inme Simflandirmasi

[Ik inme siniflandirmalarinda lezyon patolojisi dikkate alinarak biitiin inmeler
iskemik ve hemorajik inme seklinde iki gruba ayrilmistir. Sonraki siniflandirmalarda ise
mekanizmalarina, klinik gidise, arter alanina, klinik kategorilere ve inme tipine gore 5

ana gruba ayrilmistir (Tablo 1) (24):

Tablo 1. inmenin siniflandirilmasi

Mekanizmalarina Gire:
1) Trombotik inme
2) Embolik inme
3) Hemodinamik inme
Klinik Gidise Gire:
1) Tamamlanmg inme
2) Ilerleyen inme
Arter Alammna Gire:
1) Total anterior sirkiilasyon infarktlar: (TACT)
2) Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar: (PACT)
3) Lakuner infarktlar (LACT)
4) Posterior sirkulasyon infarktlan (POCT)
Klinik Kategorilere Gire:
1) Genis arter aterosklerozu (Tromboz veya emboli)
2) Kardiyoembolizm
3) Kigiik damar okliizyonu (Lakiin)
4) Diger belirlenen etiyolojiler
5) Sebebi belirlenemeyen etiyolojiler

Inme Tipine Gére:
1) Iskemik inme
2) Hemorajik inme.

2.1.5. Risk Faktorleri

Inmelerin %77°lik kismu ilk inme oldugundan inme risk faktorlerinin taninmasi

ve kontrol alinmasi son derece 6nem arz eder. Saglikli insanlarda inme riskine neden olan



faktorler degistirilebilir, degistirilemez ve potansiyel risk faktorleri seklinde Uce

ayrilmaktadir (Tablo 2) (25):

Tablo 2. inme risk faktorleri

1. Degistirilemeyen risk faktarleri

Yas
Cinsiyet
Irk
Genetik

2. Degistirilebilen risk fake¢érleri

a) Kesinlesmis risk faktérleri Hipertansivon b) Kesinlesmemis risk faktdrleri
Diabetes mellitus, Alkol kulanim
AF Metabolik sendrom
Dislipidemi Hiperhomosisteinemi
Sigara Tlag kullanimi1 ve bagimlilig:
Asemptomatik karotis stenozu Hiperkoagiilabilite
Obezite Oral kontraseptif kullanim
Fiziksel inaktivite Inflamasyon

Enfeksiyon

Migren

Uykuda solunum bozukluklari
3. Potansivel risk faktérleri
Migren
Metabolik sendrom
Alkol kulamimi ( Uykuda solunum bozukluklar)
Uyku Apnesi
Hiperhomosisteinemi
Hiperkoagiilabilite

Enfeksiyon ve finflamasyon

2.1.5.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri
Degistirilemeyen risk faktorleri asagidaki gibidir:
Yas

Son derece Onemli risk faktorlerinden birisidir. Yasla birlikte inme riski

artmaktadir. Inme riski 55 yasindan itibaren her 10 y1llik siirecte iKi kat artmaktadir (26).
Cinsiyet

Genel itibariyle erkeklerde inme riski kadinlara gore daha yiiksektir. Bununla
birlikte konuyla ilgili yapilan calismalarda 35-44 yas arasindaki ve 85 yas Uzeri
kadinlarda inme insidansinin erkeklere kiyasla ylksek bulunmus olsa da gebelik ve
kontraseptif kullanimi halinde inme riskinin gen¢ kadinlarda artig1 bildirilmistir. Erkek
bireylerde ileri yaslarda kalp-damar hastaliklariyla iliskili olarak erken yasta Oliim
sebeplerinden biri olarak gosterilmektedir. Kadinlarda inmeyle iliskili mortalite orani
erkeklerden daha yuksektir (27).



Irk

Inme {izerine yapilan calismalarda inme insidans1 siyah ve sar1 irkta beyaz irka

oranla yiksek bulunmustur (29).
Genetik

Annesi veya babasinda inme ge¢misi olan bireylerde inme riski daha yiiksektir.
Yapilan galismalar sonucunda inme riskinin dizigot ikizlerde monozigotlara kiyasla
diisiik oldugu gosterilmistir (29). Koagulopati durumlarinin 6nemli bir kismi1 otozomal
dominant gegislidir. Lupus antikoagulani ile antikardiolipin antikorlarinin vakalarin

%10’unda goriilmesi genetiksel bir gecis oldugunu isaret etmektedir (30).

Yukaridaki agiklamalar goz 6niinde bulunduruldugunda inmenin genetik temelli
bir durum olmasiin yani sira tek bir inme geninin inmeye tek basma yol agmadigi,

cevresel faktorler ile iliskinin inme etiyolojisinde etkili oldugu soylenebilir (31,32).
2.1.5.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

“Kesinlesmis risk faktorleri” ve “kesinlesmemis risk faktorleri” seklinde iki grup

altinda toplanmustir.
2.1.5.2.1. Kesinlesmis Risk Faktorleri
Hipertansiyon

Kan basinct iskemik ve hemorajik inmenin temel indikatorlerindendir. Kan
basincindaki artigin inme riskini de artiri@1 bildirilmektedir (33,34). Dolayisiyla da kan
basincinin kotrol altinda olmasi1 inme riskini azaltmakla birlikte konjestif kalp yetmezligi
(KKY) ve bobrek yetmezligi durumlarinin 6nlenmesi bakiminindan 6nem arz eder (35).
Konuyla ilgili yapilan arastirmalarda antihipertansif tedavilere bagli olarak inme

insidansinin %35-44 oraninda azaldig1 bildirilmistir (36).
Sigara

Farkli mekanizmalar ile inme olusumuna yol agmaktadir. Sigara kullananlarda
koagulabilite ve kan viskozitesi, fibrinojen diizeyi artmakta, trombosit agregasyonu

hizlanmakta ve bunlara bagli olarak da kan basinci artmaktadir (34). Sigara inmenin



bagimsiz risk faktorlerindendir (37). Sigara kullanimina bagli olarak inme riskinin
yaklasik 2 kat arttigi bildirimistir (38). Sigara ayni zamanda inmenin diger risk
faktorlerini de artirict etki gosterir. Oral kontraseptiflerle birlikte kullanilmasi durumunda
inme riskinin 7.2’ye ¢iktig1 bildirilmistir (39). Pasif sigara icenlerde de ateroskleroz orani
yuksektir. Yapilan bir ¢alismada kendisi sigara kullanmamasina karsin esi sigara igen
kadinlarda 4.8 oraninda artmis bir rolatif risk oldugu tespit edilmistir. Sigaranin
birakilmasina bagli olarak inme riskinin diistiigli, 5 yi1l sonra ise igmeyenler ile ayni

oldugu gosterilmistir (32).
Diabetes Mellitus (DM)

Tip 11 DM hastalarinda insiilin direnci nedeniyle plazma insiilin diizeyi de yliksek
olup bunlarda ateroskleroza kars1 duyarlilik s6z konusudur ve ateroskleroz risk faktorleri
de daha fazla gorilur (34,38). Yapilan ¢alismalarda DM nin inme riskinde 1.8-6 kat artisa
yol agtigi bildirilmistir (40). Kan glukoz seviyesi normal olanlara kiyasla bozulmus
glukoz toleransi (Ag¢hk Kan Sekeri: 110-126 mg/dl) olanlarda inme riskinin iki, DM
hastalarinda ise {i¢ kat arttigi bildirilmistir (41). Etkin bir glisemik kontrolden sonra
mikrovaskiler komplikasyonlarda azalma oldugu, buna karsin inme gibi makrovaskiiler

komplikasyonlarin degismedigi bildirilmistir (42, 43).
Hiperlipidemi

Hiperlipidemi koroner arter hastaligi i¢in baslica risk faktorlerinden birisidir.
Konu iizeirne gergeklestirilen bazi prospektif aragtirmalarda total serum Kolesterol
seviyesiyle inme arasinda bir iligski oldugu gosterilmis olmasina karsin hiperlipidemiyle
inme arasindaki iliskinin anlamli olmadigin1 bildiren sonuglar da bulunmaktadir (44).
Kadin ve erkeklerde yiiksek trigliserid seviyesiyle iskemik inme arasinda iliski oldugu
tespit edilmistir (45). Buna karsin Rotterdam galigmasinda trigliserid diizeyi ile hemorajik
inme riski arasinda negatif yonlii bir iliski tespit edilmistir (46,47). Konuyla ilgili yapilan
epidemiyolojik arastirmalarda ilk olarak kolesterol diizeyiyle inme arasinda anlamli bir
iliski oldugu saptanmamis olsa da daha sonra yapilan arastirmalarda farkli sonuglar elde
edilmistir (55). Erkekler {izerinde gerceklestirilen prospektif ¢aligmalarda kolesterol
diizeyindeki artisa bagl olarak iskemik inme hizinin artti1 gosterilmistir (55). Konuyla
ilgili yapilan bir baska calismada total kolesteroldaki her I1mmol/L artisin iskemik inme

hizinda %25°lik bir artisa neden oldugu bildirilmistir (56). 30-54 yas arasindaki kadinlar



tizerinde gerceklestirilen baska bir ¢alismada da total kolesteroldeki her Immol/L’lik
artigin fatal iskemik inme riskinin %25 artirdig: tespit edilmistir (57).

Kardiyovaskiiler Hastalhiklar

Asemptomatik ve semptomatik serebrovaskiller ve kardiyovaskiler hastaliklar
arasinda kuvvetli iliski vardir. Dilate kardiyomyopati, intrakardiyak kongenital defektler
ve kalp kapak hastaliklar1 gibi durumlar inme riskini artirici etkiye sahiptir (48). Yapilan
arastirmalarda akut koroner sendromun ise ender olarak inmeyle iliskili oldugu

bildirilmistir (49).
Asemptomatik Karotis Stenozu

65 yas Uzeri kadinlarda asemptomatik taraftan %50’nin lizerinde karotis darlik
prevalanst %5-7 iken bu oran erkeklerde %7-10’dur (50). Konu {izerine yapilan
aragtirmalarda %50-99 asemptomatik karotis stenozlu hastalarin ayni tarafli inme
gecirme riskinin yillik %1-3.4 oldugu bildirilmis olup darlik derecesindeki artisa bagh
olarak inme riskinin de arttig1 tespit edilmistir (51). Bir bagka arastirma sonucunda %60-
74 asemptomatik darlik durumunda inme riskinin yillik %3, %75-94 darlik durumunda
%3.7, %95-99 darlik durumunda %2.9, tamamen tikaniklik olmasi durumunda da %1.9
oldugu bildirilmistir (52).

Atrial Fibrilasyon (AF)

Yalnizca AF’li hastalarda yukaridaki risk faktorlerinin diizeltilmesi halinde inme
riskinin 3-4 kat arttig1 ifade edilmektedir. Yas ile iligkili vaskiiler hastaliklar beraber
degerlendirildiginde inme riskinin AF hastalarinda yaklasik 20 kat daha fazla oldugu
belirtilmektedir (53). Mitral stenoz ile birlikte paroksismal veya kalict AF embolik

inmeler agisindan en yiiksek riskli grup olup bunlarin antikoagiile edilmeleri gerekir (54).
Orak Hucreli Anemi

Orak hiicreli anemi siklig1 yiiksek olmamakla beraber rolatif riskin 200-400
oldugu bildirilmektedir. Homozigot hastalarda risk daha yiiksektir. Inme sikligi 20’1i
yaslarda en az %]11°dir. Orak hiicreli anemi hastalarinda riskin en fazla oldugu dénemin

cocukluk donemi oldugu bildirilmektedir (50).



Obezite

Kilonun siniflandirilmas1 klasik olarak beden kitle indeksi (BKI) baz alinarak
yapilmakla beraber son donemlerde ‘“abdominal obezite” kavranminin onemli hale
gelmesiyle beraber ya bel/kaca orani ya da bel g¢evresi dlglimiiniin sik¢a kullanildigi
gorulmektedir. Bel gevresinin kadin ve erkeklerde sirasiyla 88 ve 102 cm’den fazla
olmasi abdominal obezite olarak kabul edilmektedir. Her ne kadar kilo vermenin inme
riskinde azalmay1 sagladigina iliskin durum klinik gozlemler ile ispatlanmamis olsa da
kilo verme sonucunda kan basincinin diistiigii ve bunun da dolayli olarak inme riskini

azaltic1 bir etkiye sahip oldugu ifade edilmektedir (48).
Diyet ve Beslenme

Meyve ve sebze tiiketimindeki artis, diisiik yag tiiketimi ile inme arasinda iliski
oldugu bildirilmistir. Yapilan prospektif aragtirmalarda yiiksek sodyum (Na) alimina
bagli olarak inme riskinin arttig1, buna karsin yiliksek potasyum (K) alimina bagl olarak

ise azaldig1 bildirilmistir (58-60).
Fiziksel Inaktivite

Duzenli fiziksel aktivitenin kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik riskini
azaltti@1 bildirilmistir. Diizenli yapilan fiziksel aktiviteni bu koruyucu etkisi kan
basincinda diisiis saglamasi ile kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan risk teskil eden diger
faktorlerin kontroliine dayanir. Bununla birlikte diizenli fiziksel aktivite sonucunda
plazma fibrinojen ve platelet aktivitesi azalmakta, plazma doku plazminojen aktivatotleri
iel HDL kolesterol artmaktadir (34).

Postmenapozal Hormon Tedavisi

Gozlemsel ¢alismalarin yani sira laboratuar ¢alismalarindan elde edilen bulgular
postmenopozal hormon tedavisine bagli olarak inme riskinde énemli bir azalma oldugu
gosterilmis olmasina karsin randomize ¢alismalarda ise bu tedavilerin zararli oldugu
bildirilmistir. Yine 6stradiolle hormon tedavisinin sekonder korumada niiks inme ve 610m
riskinde diisiis saglamadigi, Ozellikle ilk 6 aylik donemde yiiksek risk oldugu
bildirilmistir (34).



2.1.5.2.2. Kesinlesmemis Risk Faktorleri
Alkol

Diisiik miktarda alkol alinmasi halinde HDL kolesterol artmakta, fibrinojen ve
trombosit agregasyonu azalmakta, doku plazminojen aktivasyonu gergeklesmekte iken
yiiksek miktarda alindiginda ise vazodilataasyon ve kardiyak aritmiye yol agmaktadir.
Cok sayida ¢alismada iskemik inmeyle alkol tiiketimi arasinda “J” seklinde bir iligki tespit
edilmistir. Hafif ya da orta diizeyde alkol tiiketen bireylerde protektif etki s6z konusu iken
yluksek alkol tiikketen bireylerde ise artmis risk oldugu bildirilmistir. Ayn1 zamanda asir1

alkol tiikketimi nedeniyle inmenin tekrar ortaya ¢ikma riskinin de arttig1 bildirilmistir (34).

Hiperhomosisteinemi

Pek cok calismada homosistein seviyesindeki artigla aterosklerotik hastaliklar
arasinda iliski oldugunu gostermistir. Homosistein seviyesi standartlastirilmamis olmakla
beraber genel olarak 5-15 pmol/L’lik deger normal deger olarak kabul edilir, >16
umol/L’lik homosistein seviyesi de hiperhomosisteinemi olarak tanimlanmakta olup bu

da aterosklerotik ve tromboembolik hastaliklarin yaygin ve bagimsiz risk faktorlerinden

birisidir (61).
Hiperkoagulabite

Kalitilmis ya da edinsel hiperkoagulabite durumlarinin (Protein C, S eksikligi,
ATII eksikligi, APC direnci, protrombin 2210 mutasyonu) vendz trombozun yaygin
nedenleri arasinda yer aldig1 bilinmektedir (62). Iskemik inme agisindan risk degerleri
stipheli olmakla beraber konu tizerine gereklestirilen bir arastirmada patent foramen ovale
(PFO) olan hastalarda hiperkoagulabilite varliginda iskemik inmenin daha fazla
goriildiigii bildirilmistir (63). Ote yandan bir diger hiperkoagulabilite sebebi olan
antifosfolipid antikor sendromu (AFAS) ve lupus antikoagulan (LA) ile ilgili ¢ok sayida
calisma s6z konusudur (62). Retrospektif caligmalarda inme ile AFAS arasinda iliski
oldugu tespit edilmis olmasina karsin prospektif ¢alismalarda ise bu iligkinin zayif oldugu
goriilmiistiir (63). Fakat 50 yas altindakilerde AFAS’la iskemik inme arasinda kuvvetli
iliski oldugunu bildiren ¢aligsmalarda 6zellikle geng¢ kadinlarda riskin daha fazla oldugu
saptanmistir (64). Bunlarin yani sira oral kontraseptif kullanan kadinlarda LA pozitifligi

ile iskemik inme arasinda pozitif yonlii bir iligki bildirilmistir (65).
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Tla¢ Kullanimi ve Bagimhihg

Kokain, eroin ve amfetamin gibi bagimlilik yapici ilaglar iskemik ve hemorajik
inme agisindan risk faktorleridir. Bu ilaglar kan basicinda degisiklige yol agmakta,
infektif endokardit riskini artirarak embolilere neden olmakta, hematolojik anormalliklere

yol agmak suretiyle de kan viskozitesine ve platelet agregasyonuna yol agmaktadir (34).
Inflamasyon ve Enfeksiyon

Inme patofizyolojisinde etkili olan bir diger faktdr de inflamatuvar siireglerdir.
CRP (C-Reactive Protein) seviyesiyle inme arasinda bir iliski oldugu, CRP arttik¢a inme
riskinde 2-3 katlik bir artis oldugu bildirilmistir (34). Plaktaki inflamatuvar hiicreler
tarafindan salinan matriks proteinleri fibréz kilifta riiptiire yol actig1 i¢cin semptomatik
plaklarda CRP diizeylerinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (66). CRP’nin yani sira
IL-18 dizeyi de semptomatik plakta yiksek dizeyde bulunur. Cogu patojen
mikroorganizma varligt koroner va karotis plakta gosterilmistir. H.influenza,
C.pneumoniae, M.pneumoniae, H.pylori, CMV, EBV, HSV Tip I-Il gibi
mikroorganizmalar aterosklerotik plak agregasyonu ile iligkili oldugu saptanmig olan
mikroorganizmalar arasinda yer almaktadir. Bu bulgulara karsilik antibiyotik tedavisinin

inme riskinde diisiise neden olduguna dair delil yoktur (67).
Migren

AFAS ile l6koensefalopati ile serebral subkortikal infarktlarla beraberlik
g6zlemlenen serebral otozomal dominant arteriyopati (CADASIL) gibi migrenle inmenin
beraber gozlendigi hastaliklar haricinde migrenin inme i¢in risk faktorii olup olmadigina
iliskin arastirmalar gergeklestirilmistir. Yapilan arastirmalarda aurali migrende bilhassa
genc kadinlarda inme riskinde artis saptanmistir. Bunun yani sira sigara ve oral

kontraseptif kullanan aurali migrene sahip kadinlarda riskin 9 kat arttig1 bildirilmistir

(68,69).
Uykuda Solunum Bozukluklari

Inme sonrasinda obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS) sikliginda artis oldugu
bildirilmistir (70). Konuyla ilgili yapilan metaanaliz sonuc¢larma goére OSAS ile inme
arasinda anlamli bir iligki oldugu goriilmiistiir (71,72). Obstruktif apne-hipopne indeksi
AHI indeksinin artigina bagli olarak inme riskinde artis oldugu bildirilmistir (73).
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2.1.6. Tam1 Yontemleri

Hastalarin hekimlerce yapilan ilk degerlendirmeleri inmenin tiiriiniin ve hastalarin
klinik durumlarinin tespit edilmesinde hayati 6neme sahiptir. Beyin fonksiyonlarinda
bozulmaya neden olabilen tiimorler ve subdural hematom gibi durumlardan inmenin ayirt
edilmesi gerekir. Inmeli hastalarda oncelikli olarak iskemik inme ve hemorajik inme
ayrimmin yapilmasi gerekir. Bunun ardindan inme alttipleri belirlenmelidir. Inme
siddetinin tespitinde klinik norolojik baki 6nem arz eder. Bu durum ¢ogunlukla inmenin
dogasmi belirleyebilir. Inmeye neden olabilen koaglilasyon bozukluklar1 da

arastirtlmalidir (74).
2.1.6.1. Klinik Degerlendirme
Oykii

Klinik degerlendirmenin ilk asamasi Oykii asamasidir. Inmenin ne zaman
basladigy, ilk semptomlari, siiresi, ilerleme durumu, iyilesme olup olmadig gibi konular
hakkinda hekimin ayrintili bilgiye sahip olmasi gerekir. Hasta uyaranlara herhangi bir
tepki vermiyor ise veya afaziden 6tiirii konusamiyor ise aile fertlerinden biri veya olaya
tanik olan kisiden Oykii alinmasi gerekir. Detayli ve dogru bir sekilde alinan oyki
sayesinde hekim daha once belirtilen durumlara iliskin 6nemli bilgiler elde eder ki bu da

dogru tan1 ve uygun tedavi yontemi planlamasi agisindan son derece 6nemlidir (74).
Motor Baki

Her bir omuz, diz, dirsek, parmak, ayak ve el bilegi, kalcadaki her bir eklem
hareketinden sorumlu olan kas gruplarinin kasilma ve gevsemede gii¢ ve hareketliligi
degerlendirilerek motor baki siirdiiriiliir. Kas tonusu sertlik veya gevseklik bakimindan
test edilmelidir. Refleks ¢ekici kullanilarak derin tendon reflekslerinin degerlendirilmesi

gerekir. Bunun yani sira babinski refleksine de bakilmalidir (74).
Serebellar sistem muayenesi

Bu muayeneden hastalardan kendi burunlarina ve baki yapan doktorun parmagina
tekrar tekrar dokunmalar1 istenir ve topuklarinin dizden ayaga dogru incik kemigi
tizerinde asagi-yukari hareket ettirmeleri istenerek yapilan muayenedir. Yiiriiyebilecek

durumdaki hastalara yiiriime testinin yapilmasi gerekir (74).
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Klinik baki

Inme damar alan1 genelde klinik bakiyla tespit edilir. Bacaklardan fazla olarak kol
ile tutan parezili hastalarda orta serebral arter bdlgede genellikle bir lezyon mevcut iken
koldan ¢ok bacakta tutan hastalarda ise anterior serebral arter bdlgede duyularda
bozuklukla beraber ayni taraf hemianopsisi olan hastalarda genellikle posterior serebral
arter alani ile ilgili ya da baziller bir lezyon bulunmaktadir. Vertigo, nistagmus, yutma
glicliigii, ayn1 taraftaki Horner sendromu, igne batmadaki duyunun yiiziin ayni1 bolgesi ile
vicudun ters bolgesinde azaldigi, ses kisilmasi bazi durumlarda ayni taraf ataksili
hastalarda genelde o taraf vertebral arter ya da posterior inferior serebral arter bolgesinde
bir lezyon bulunur (74).

Hastalik Siddetinin Belirlenmesi

Inme tedavisi i¢in kullanilacak olan yéntemin belirlenmesi agisindan en dnemli
asamalardan birisidir. Inme siddeti ve beyindeki hasar seviyesini tespit etmek igin
Glakow Koma Skalas1 (GKS) ve NIHSS (National Instututes of Health Stroke Scale)
kullanilir (75).

2.1.6.2. Laboratuvar incelemesi

Tedavi icin en uygun yontemi belirlemeyebilmek icin hematolojik ve serum
biyokimya testlerine ihtiyag vardir. Iskemik inme siiphesi bulunan bireylerde yapilmasi

onerilen laboratuar tetkikleri bulunmaktadir(Tablo3) (76):

Tablo 3. Iskemik inme siiphesi olanlarda yapilmas1 6nerilen laboratuar tetkikleri

Tanisal Testler

1.Tam Kan Sayimi

2. Sedimantasyon

. Kan Glukoz Diizeyi

. Serum Elektrolitleri (Mg ve Ca“da icermeli)
. Serum Kreatinin Diizeyi

. Protrombin, Parsiyel Tromboplastin Zamam
. Elektrokardivografi

. Akciger Grafisi

. Idrar Tetkiki

10.BBT veva MRG

11. Karotis Doppler Ultrasonografi

12. Holter Monitdr

13. Transtorasik veya Ozefageal Ekokardiyografi
14.BBT veya MRG Anjiografi

15. Lomber Ponksiyon

DGO -1 Oy Lh s e
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Tam kan sayimi sonuglarina bakilarak anemi, polsistemi, orak hiicre anemisi gibi
serebral doku hipoksisine neden olabilen durumlar veya tiketim koagulopatisi
saptanabilir. Bunlarin yan1 sira hiperkoagulobilite yahut trombotik trombositopenik
purpura veya iskemik/hemorajik inmeye yol acabilen idyopatik trombotik purpuranin

saptanabilmesi agisindan trombosit sayim1 gerekmektedir (76).

Endokardit gibi enfeksiyona yol acan etkenlerin veya pndémoni gibi sekonder
enfeksiyonlarin belirlenebilmesinde, ayrica hematolojik kanserlerle iligki inmenin
elimine edilebimesi bakimindan beyaz kiire sayimi 6nemlidir. Beyaz kiire diizeyi yuksek
ciktiginda kanama kaynaginin ekarte edilmesi ve antikoagiilasyon veya trombolitik tedavi
acisindan temel bir deger elde edilebilmesi amaciyla protrombin zamani ile kismi
tromboplastin zamaninin 6l¢iilmesi gerekir. Bunlarin yani sira bilhassa geng yastaki

inmeli hastalarda hiperkoagulutabilitenin arastirilmasi 6nerilmektedir (76).

Inmenin siddetinde artisa neden olan hipo ve hiperglisemi gibi metabolik
sendromlar1 tanmimlamak i¢in kimyasal tetkikler yapilmaktadir. Fokal norolojik
bozukluklara sahip seker hastalarinda kapiller kan sekeri 6l¢timii uygun olacaktir. Cilinkii
hipoglisemi ve non-ketotik hiperosmolar durum lokal ndrolojik bozuklukarla kendini

gosterebilir ki bunlar glukozun ayarlanmasiyla geri doner (77).

Hipernatremi serebral 6demin artmasina neden olmak suretiyle inmenin
sonlanmasi iizerinde negatif etki gosterebilir. Kalsiyum (Ca) ve K diizeylerinde meydana
gelen anormallikler beyin bdlgelerinde yetersiz beslenmeye yol acan kalp ritm
bozukluklarina sebebiyet verebilir. Bunlara ilateven bobrek anormallikleri ve karaciger
fonksiyonlarindaki bozukluklar inme hastalarinin biling diizeylerinde bozulmaya yol
acmak suretiyle daha ileri komplikasyonlara neden olabilir. Artmis kreatinin fosfokinaz
duzeyi myokard enfarktistni tetikleyici etki gosterebilir. Bununla birlikte uzun bir
middet hareketsiz bir sekilde yatan hastalarda kreatinin fosfokinaz seviyesinde artis
gerceklesebilir veya bu durum direkt olarak iskemi ile iliskili olabilir. Inmeye neden
olabilen veya inmeden kaynakli ve yasami tehdit eden kalp ritm bozukluklarini

tanimlamak i¢in elektrokardiyografi (EKG) 6nemlidir (78).
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2.1.6.3. Goruntiuleme Yontemleri

Intrakranial kanamay1 dislayabilmek icin yapilmas1 gereken ilk tetkik kontrastsiz
bilgisayarli tomografidir. Bilgisayarli beyin tomografisi ucuz, kolay ulasilabilen, bu
nedenle de yaygin kullanilan bir gériintiileme yontemidir. Iskemik inmeyi erken tespit
etmek icin kullanilan bir baska gorintileme yontemi de manyetik rezonans
goriintiilemedir (MRG). Bu yontem olduk¢a uzun siiredir kullanilan goriintiileme
yontemlerinden olup duyarliligi olduke¢a yiiksektir. BBT ve MRG’nin etkinliginin
karsilastirildigr arastirmalarda BBT’nin  duyarliliginin %16, o6zgiilliigiiniin %98,
MRG’nin ise sirastyla %83 ve %96 oldugu tespit edilmistir (79).

Inme etiyolojisinin arastirilmasi ve tedavi ydnteminin belirlenmesi i¢in yukaridaki
goriintiileme yOntemlerinin yani sira transkraniyal doppler ultrasonografi, dijital
substraksiyon anjiyografi, BBT anjiyografi veya MRG anjiyografi de
kullanilabilmektedir. Bunlardan transkraniyal doppler ultrasonografi 6zellikle karotis
tikaniklig1 icin kullanimakla beraber yanlis pozitiflik durumlarinin goriilebilecegi bazi

durumlarda invaziv ve non-invaziv anjiyografik yontemler faydal olabilir (80,81).
2.1.6.3.1. Bilgisayarh Beyin Tomografisi

BBT’yle akut inmenin degerlendirilmesinde oncelikli olarak sorunun norolojik
olup olmadigi arastirilir. BBT ile erken donemde iskemi haricinde benzer klinik tablolara
neden olabilecek subdural hematom, hipertansif kanama gibi semptomlara yol acabilecek
olan yapisal lezyonlarin gdzlenmesi inmenin ayirici tamisinda dnemlidir. Iskemik inmenin
ilk saatlerinde BBT bulgular normaldir. Acil kosullarinda bu dénemde yapilan BBT nin
amact intraserebral kanama ihtimalinin dislanmasidir. Konu {zerine yapilan bir
aragtirmada inmenin ilk 12 saatinde yapilan BBT ile beyin enfarktlarinin %50°den
fazlasin goriintiilenemedigi tespit edilmistir (82). Biiyiik enfarktlarin erken doneminde
BBT’de serebral 6dem yahut kitle etkisi gibi erken semptomlar goriilebilmektedir. Diger
erken donem enfarkt bulgulari ise arterlerde hiperdens, gri ve beyaz madde ayriminin
kaybolmasi, sulkuslarda silinme seklinde siralanabilir. Lakiner ve vertabrobaziller sistem
enfarktlarinin gériintiilenmesinde BBT’nin basar1 diizeyi ¢ok yiiksek degildir. Ideal
sartlarda trombolitik tedavi verilen saglik kuruluslarinda hastanin acil servise

gelmesinden sonraki 30 dakika icinde BBT gerekmektedir (83).
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2.1.6.3.2. Manyetik Rezonans Gdruntuleme

BBT ile kiyaslandiginda akut iskemik inme tanisinda daha {istiin bir goriintiileme
teknigidir (84). Inmenin gerceklestigi ilk saatlerde normal MRG sonuglari elde edilebilir.
Inmenin oldugu ilk dakikalarda gériintiilemeye imkan taniyan difiizyon ve perfiizyon gibi
yeni MRG yontemleri gelistirilmistir. Bu yeni goruntileme yontemleriyle beyin
bolgelerindeki kanlanma ve metabolik duruma iliskin detayli bilgiler elde
edilebilmektedir. Bu yontemler ile ayn1 zamanda iskemik bdlgenin lokalizasyonu ve
boyutlar1 da saptanabilir. Ayn1 zamanda beyin sapindaki iskemik lazyonlar, arka ¢ukur

bolgeler, lakiner enfarktlar da gorinttlenebilmektedir (85,86).
2.1.6.4. Ayirict Tam

Inme sebebiyle hastaneye bagvuranlarda ilk saatlerde trombolitik tedavi
verilmesinden Otiirii pozitif sonuglar elde edilse de inme ile karisabilen hallerde
trombolitik verilmesi hasta bakimindan yararli olmamakla beraber 6nemli morbitide ve
mortalite nedenlerinden biri de olabilmektedir (87). Ayirici tanida multiple skleroz gibi
demiyelinizan hastalik, abse, timor, ensefalit veya diger infeksiyonlar, hipoglisemi,
hiperglisemi, hipokalsemi, hiperkalsem, hiponatremi ve hipernatremiye benzer metabolik
bozukluklar, subdural hematom, postiktal defisit ve konflizyon gibi travma cesitleri ile
migrene benzer iskemik inme gibi semptomlara semptomlara neden olabilecek tanilarin
ekarte edilmesi gerekir. Ani gelisen norolojik fonksiyon kaybi sebebiyle serebrovaskiiler
hastaligin ayirici tanismin zor olmadigi diisiiniilmektedir. Inmenin ilk tanis1 norolojik
bakiya dayanmaktadir.  Hasta ya da onun ailesinden Oykii alinirken zorluk
yasanabilmektedir (88). Ani gelisen fokal veya global norlojik kayip, semptomlarin 24
saatten uzun silirmesi veya Oliimiin 24 saatten Once olmasi gibi durumlar Gykiide

semptomlarin travmasiz damarsal kaynakli olmasin diistindiiren noktalardir (89,90).
2.1.7. Klinik inme Sendromlar

Santral sinir sistemindeki lezyonlarin anatomik lokalizasyonu, fiziksel veya bilisel
bozukluklar1 ve sakatligi belirler. Iskemik inme ile ilgili tanimlanmis serebrovaskiiler
lezyonlarla alakali klinik sendromlarin anlasilmasi, rehabilitasyon ekibine rehber olan

fiziyatrist icin degerli bir arac olabilir (91).
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2.1.7.1. Orta Serebral Arter inmesi

Arteria serebralis media’nin (MCA) besledigi alandaki inmeler siklikla
hastanedeki rehabilitasyon hastalarinda goriiliir. MCA’nin anatomik dagilimi serebral
korteksin biiylik bir boliimiinii i¢erir ve MCA’daki iskemi, anlamli bozukluk ve sakatliga
yol agarak yogun rehabilitasyon bakimina gereksinim duyulur. MCA 06zellikle hem
kardiyoembolik hem de trombotik hastaliklara hassastir, sonucunda cesitli inme
sendromlar1 gelisir (91). Tablo 4’te klinik inme sendromlari ve 6zellikleri goriilmektedir

(92);

Tablo 4. Klinik inme sendromlar1 ve 6zellikleri

Ana Dal

o Kontralateral hemipleji, hemihipoestezi

o Kontralateral hemianopsi

o Disfaji

e Baskilanamayan noérojenik mesane

Dominant hemisfer

e Global afazi

o Apraksi

Dominant olmayan hemisfer

e Aprazodi ve afektif agnozi

e  Gorsel — uzaysal bozukluk

e [hmal sendromu

Ust dal

o Kontralateral hemipleji (iist eksremitede hakim), hemihipoestezi

o Kontralateral hemianopsi

o Disfaji

e Baskilanamayan norojenik mesane

Dominant hemisfer

e Broca afazisi

e Apraksi

Dominant olmayan hemisfer

e Aprazodi ve afektif agnozi

o  Gorsel — uzaysal bozukluk

e [hmal sendromu

Alt dal

o Kontralateral hemianopsi

Dominant hemisfer

e Wernieke afazisi

Dominant olmayan hemisfer

o  Afektif agnozi
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2.1.7.2. Anterior Serebral Arter inmesi

o Kontralateral hemipleji (alt ekstremitede hakim)

Kontralateral hemihipoestezi

Yakalama refleksi, emme refleksi

Apraksi

Akinetik mutizm

2.1.7.3. Posterior Serebral Arter inmesi
e Homonim hemianopsi

Kortikal korlik

Gorsel agnozi

Prozopagnozi

Diskromatopsi

Agrafi olmaksizin aleksi

Hafiza bozuklugu
2.1.7.4. Vertebrobaziller iInmeler
Superior serebellar arter
e Ipsilateral serebellar ataksi
e Bulanti, kusma
e Dizartri
o Kontralateral agr1 ve 1s1 duyusunda kayip

e Kismi sagirlik
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e Horner sendromu
e Ipsilateral ataksik tremor
Anterior inferior serebellar arter
e Ipsilateral sagirlik
e Ipsilateral fasyal kuvvetsizlik
e Bulanti, kusma
e Vertigo, nistagmus, tinnitus
e Serebellar ataksi
e Konjuge lateral bakis parezisi
Medial bazal orta beyin (Weber Sendromu)
o Kontralateral hemipleji
e Ipsilateral I1I. kranial sinir paralizisi
Tegmentum (Benedikt Sendromu)
e Ipsilateral I1I. kranial sinir paralizisi
o Kontralateral agr1 ve 1s1 duyusunda kayip
e Kontralateral eklem pozisyon duyusunda kayip
o Kontralateral ataksi
o Kontralateral kore
Bilateral bazal pons (‘Locked-in’ Sendromu)
o Bilateral hemipleji

e Bilateral kranial sinir paralizisi (yukar1 bakis korunmus)
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Lateral pons (Millard-Gubler Sendromu)

e Ipsilateral VI. Kranial sinir paralizisi

e Ipsilateral faysal kuvvetsizlik

o Kontralateral hemipleji

Lateral medulla (Wallenberg Sendromu)

e Ipsilateral hemiataksi

e Ipsilateral yiizde agr1 ve duyu kaybi

e Kontralateral viicutta agr1 ve 1s1 duyusunda kayip

e Nistagmus

e Ipsilateral Horner sendromu

e Disfaji ve disfoni

Tablo 5. Lakuner inmeler ve anatomik bélgeler (92)

Lakiiner Sendrom

Anatomik Balge

Saf motor

Saf duyu

Actaksik hemiparezi

Motor hemiparezi ve apraksi

Hemiballismus

Dz artr’becenksiz —sakar el

Dy sal/motor

Internal kapsiil posterior bacag
Pons tabam
Piramidal

Ventrolateral talamus
Talamokortikal projeksiyonlar

Pons

Internal kapsiil
K.orona radiata
Serebellum

Internal kapsiil anterior bacag
Forona radiata

Faudat bag:
Talamus
Subtalamik nukleus

Pons
Internal kapsiil anterior bacag

Internal kapsiil ve talamus bile ske si
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2.1.8. inme Tliskili Norolojik Bozukluklar

Inme, diinya genelinde en yaygin mortalite nedenlerinden birisidir. inme gegiren
hastalarda ilk hafta i¢erisinde 6liimlerin en yaygin nedeni beyin 6demi ve transtentoriyal
herniasyondur. Oliim ile sonuglanmayan inme vakalarinda akut ve sonraki dénemde ¢ok
sayida komplikasyon ortaya cikabilir. Bu komplikasyonlarin biiyiikk bdliimii

rehabilitasyon programinin gidisatini ve sonuglarini etkilemektedir (93).
2.1.8.1. Mental Durum Fonksiyonlarimin Bozukluklari

Inmede fokal beyin lezyonlar1 ile iliskili olarak mental fonksiyonlarda
bozukluklar ortaya cikar; kognitif fonksiyonlarin bozulmasina sik rastlanir (94). K¢k
lezyonlar ¢ok sayida olduklari zaman algilama becerisinde belirgin zayifliga neden
olabilirler (95). Mental durum insanin kendisi ve g¢evresiyle iliskilerindeki tavrinin ve
onlarla ilgili deneyimlerinin olusmasina zemin hazirlayan karmasik bir beyin
aktivitesidir. Mental durum aktiviteleri yliksek serebral fonksiyonlarin saglamligi ve

birlikteligi yolu ile ortaya konulabilir (96).
2.1.8.2. Konusma ve Lisan Bozukluklari

Sozlii/yazili ifade sekillerinin ortaya konulmasi ve anlasilmasindan olusan biitiin
lisan olarak adlandirilmaktadir. Konusma, isimlendirme, sesli okuma, tekrarlama, anlama
ve yazma, okudugunu anlama ve yazili ifadenin anlasilmasi gibi Ggeler lisan
fonksiyonlari ¢er¢evesinde degerlendirilmektedir. Afazi lisan bozukluklarini tanimlar.
Konugma ise lisan sembollerinin belli bir diizen ve program dahilinde artikiile edilmesi
becerisidir (94,95). Afazik inmeli hastalarin afazik olmayanlara gore artmis mortalite

(96), azalmis fonksiyonel iyilesme (97,98), azalmis ise donis olasiligi mevcuttur (99).
2.1.8.3. Kranial Sinirlerin Fonksiyonlarinin Bozukluklari

Hemisferi tutan lezyonu olan hastalarda gorme alani defektleri olabilir.
Hemianopili hastalar genellikle vicudun etkilenen tarafindaki nesneleri tanimada
basarisizdirlar ve bu durum ciddi bir 6zlrlilik olusturur. Ortabeyin ya da pons

lezyonlarina bagl ekstra-okuler paraliziler spesifik disfonksiyona neden olabilirler (95).

Disfaji, unilateral hemisfer inmelerinde de olmakla birlikte daha ¢ok bilateral

tutulumlarda ve beyin sap1 lezyonlarinda ortaya ¢ikar. Yutma gii¢liigli oral hazirlama
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veya farengeal fazda olabilir. Yutma refleksi cogunlukla kaybolmustur veya gecikmistir
(94).

2.1.8.4. Motor Bozukluklar

Inmeden sonra hastalarin 6nemli bir béliimiinde kas giicii kayb1 goriilmektedir
(92). Motor bozukluklarin degerlendirimi; tonus, gl¢, koordinasyon ve denge
muayenelerini icermelidir. Kas gucu degerlendiriminde, iyilesmeyi de sinerji modelleri
icerisinde ortaya koymasi ag¢isindan Brunnstrom degerlendirmesi kullanilir. Motor
fonksiyonlarin degerlendiriminde Fugl-Meyer Motor Test, Motor Degerlendirim Olgegi,
Motrisite Indexi gibi 6lgekler de siklikla kullanilmaktadir (94). Kas tonusunda inme
sonrasi erken evrede azalma sz konusu iken ilerleyen donemlerde ise kas tonusundaki
artis ile spasite gelisir. Hastalarda kas tonusu artmis, kuvveti azalmistir. Agonist ve
antagonist kaslardaki kokontraksiyon nedeniyle hareketler yavas ve hantaldir.
Rehabilitasyon surecini uzattigi, ikincil bozukluklara neden oldugu igin hastalarda kas
tonusu mutlaka degerlendirilmeli ve iyilesme siireci i¢cinde degisiklik gdsterecegi goz

Ontine alinarak degerlendirme zaman iginde tekrarlanmalidir (92).

Spastisite Ust motor néron sendromunun bir bileseni olarak, primer aferent girigin
anormal intraspinal islemi nedeniyle gelisen tonik germe reflekslerindeki hiza bagimli bir
artig ile karekterize bir motor bozukluktur. Tonus bozukluklarinin degerlendiriminde

cogu zaman Ashworth Olgegi kullanilir (100).
2.1.8.5. Duyusal Bozukluklar

Inmeye bagli duyusal kayiplar genellikle motor bozukluklarla ayni dagilimi
gosterir. Duyusal kayiplarin tiirii ve derecesi degisken olup genellikle inkoplettir (94).
Klinik muayenede agri, sicaklik, dokunma, eklem pozisyonu ve vibrasyon duyusu
degerlendirilir. Talamus lezyonlar1 kontralateral duyu kayiplarmna yol agar. korteks
lezyonlarinda duyu korunmakla beraber nicelik ve nitelik olarak azalmaktadir. Parietal

lob lezyonlart primer duyu modalitelerinin saglam kaldigi algisal kayba yol acarlar (15).
2.1.8.6. Denge, Koordinasyon, Postur

Serebellar lezyonlar, duyusal fonksiyon kayiplari, motor fonksiyon kayiplar1 ve

vestibuler disfonksiyonlara bagli olarak denge bozukluklar1 goriilebilir (95).
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2.1.9. Iyilesme ve Prognoz

Inme hastalarinin yaklasik %10’u spontan olarak bir ay icerisinde iyilesmekte iken
%10’u tedavilerden yarar gormez. %80°lik kismi da rehabilitasyona aday hastalardir
(101). Motor fonksiyondaki iyilesme inme ciddiyeti ile iligskili olmakla birlikte
cogunlukla norolojik kayiplar 3 aya kadar diizelmekte, gelisme bir y1l kadar stirmektedir
(102,103).iInme hastalarinda iyilesme nérolojik ve fonksiyonel iyilesme seklinde

gerceklesir.
2.1.9.1. Norolojik yilesme

Inmeli hastalarda nérolojik iyilesme motor fonksiyon, duyu ve dildeki iyilesmeyi
temsil eder. Norolojik iyilesmenin Onemli bir bolimi ilk 1-3 ay igerisinde
gerceklesmektedir. Konu iizerine yapilan bazi arastirmalarda iyilesmenin altinci aya
kadar stirdiigii, hastalarin %5’inde bu siirenin bir yila kadar ¢iktig1 bildirilmektedir (104).
Uzun siireli norolojik iyilesmede iki ana mekanizma s6z konusudur. Bunlardan birincisi
ilk 3-6 saat icerisinde lokal zararli etkenlerin rezoliisyonudur. Bu sirecler erken spontan
iyilesmeden sorumludur. Metabolik hasarlarin ortadan kalkmasi, 6demin rezorbsiyonu,
dolagimin diizelmesi, toksinlerin rezorbsiyonu ve kismi hasar olusan ndronlarin
iyilesmesini igerir. Ikinci mekanizma, erken ya da ge¢ donemde meydana gelebilen

noronal plastisitedir (105).
2.1.9.2. Noroplastisite

Plastisite  Yunanca bi¢imlendirmek, sekil vermek anlamlarina gelen
“plaistikos”’tan gelmektedir (102,103). Noroplastisite ise sinir sisteminin kendi yapisal ve
fonksiyonal organizasyonunu modifiye edebilme becerisi anlamima gelir (102,106).
Beyinde bulunan ndronlar ile meydana getirdikleri sinapslarin i¢-dig uyaranlara bagl

olarak gostermis olduklar1 yapisal ve fonksiyonel degisiklikleri igerir (107).

Noronal plastisite merkezi sinir siteminin yeni deneyimlerine yanit olarak yapisal
ve fonksiyonel degisiklige ugrayabilme yetenegi olarak tanimlanmaktadir. N6roplastisite
insanlarda noninvaziv beyin stimiilasyonu (motor kortikal haritalarin biiyiikligii, konumu
ve eksitabilitesindeki kaymalar1 6lgmek igin) ve fonksiyonel MRG (degisen beyin
aktivasyonunu 6lgmek ve harekete katilan beyin bdlgelerinin kurtarilmasi ic¢in) de dahil

olmak iizere bircok deney teknigi ile gosterilebilmektedir (108). Insanlarda plastisiteden
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sorumlu olan hicresel mekanizmalar halen aktif olarak arastirilmaktadir.

Noroplastisiteden sorumlu dort ana mekanizmadan bahsedilmektedir.

Reorganizasyon icin potansiyel ilk mekanizma olarak Gzerinde durulan
maskelenmeme (unmasking) ©nceden var olan intrakortikal inhibisyon altindaki
maskelenmis fonksiyonel baglantilarin iizerindeki inhibisyonun ortadan kalkmasi
sonucunda bu baglantilarin acgiga ¢ikarilmasi ile komsu korteks bolgelerinin
fonksiyonunu listlenmede rol almasi ile agiklanmaktadir (107). Diger mekanizma sinaptik
filizlenmedir. Baska bir ifadeyle mevcut sinapslarin kuvvetlenmesi uzun doénem
potansiyalizasyon mekanizmasi ile gergeklesir (108). Uzun doénem degisikliklerinden
sorumlu olan bu mekanizma glutamat reseptorlerinden a-amino-3-hidroksi-5-metil-4-
izoksazol propionik asid ve N- Metil D-aspartat reseptor aktivasyonu ve intraseluler
kalsiyum konsantrasyonunun artmasiyla olusmaktadir (109). Diger iki mekanizma ise
noronal membran eksitabilitesinde olusan degisiklikler ve yeni akson terminallerinin

filizlenmesi ile olusan anatomik degisiklikleri icermektedir (108).

Noroplastisiteyle noronlarin belirli bir kisminda ya da tamaminda cesitli fiziksel
degisiklikler meydana gelebilir. Merkezi sinir sisteminde (MSS) noroplastik yanitlar ile
ilgili degisiklikler Tablo 6’da gortilmektedir (110).

Tablo 6. MSS’de néroplastik yanitlar ile ilgili degisiklikler (110)

Dendritlerde dallanmanin azalmasi veya artmasi

Dendritlerde kirilma

Dendrit boylarinda uzama

Yeni sinaps olusumu veya mevcut sinapslarin ortadan kalkmasi

Var olan sinapslarin etkinliginin degismesi (artmasi veya azalmasi)
Yeni néron olusumu

Néron 6liimii (apopitoz)

Temel beyin metabolitlerinde degisiklikler

Mevcut néronlarin hayatta kalma siirelerinde degisiklikler

Mevcut néronlarn stres altinda bozulmaya karsi direnclerinin artmasi
Mevcut néronlarin uyariya karsi sinaps sonrasi potansiyellerindeki degisiklik
Norotrofik faktorlerin etkinliklerindeki degisiklikler.

Uyarmin siiresi ve siddetiyle MSS’de birincil olarak yanit verecek olan bolgenin
Ozelliklerine gore bu degisikliklerin biri, birkag1 ya da hepsi ortaya g¢ikabilmektedir.

Sonug olarak olugsan ndroplastisitenin 6zelligi ile ortaya ¢ikaracagi yeniden sekillenme de
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bu faktorlerle iliskilidir (111). Hipokampus, korteks ve amigdala en ylksek
noroplastisiteye sahip beyin bolgeleridir (112).

Noral plastisite mekanizmalar1 g6z 6niine alindiginda, inmeden sonra fonksiyonel
kazanimin tekrardan saglanmasi ile beynin iyilesmesi i¢in tedavide hastalarin aktif olarak
katilim gerceklestirdigi, tekrart olan pratigi saglayan programlar etkin olmaktadir ve

yapilan ¢alismalar da bunu destekler niteliktedir (113-118).
2.1.9.3. Fonksiyonel Iyilesme

Inme bulunan hastalarda gézlemlenen ikincil iyilesme formuna denmektedir.
Hastalarin giinliik yasam aktivitelerini gergeklestirebilme kabiliyetinde gorilen iyilesme

olarak tanimlanmaktadir (95).

Motor giicii yeniden kazanmak fonksiyon iyilesmesini ifade etmemektedir. Zira
fonksiyon ince koordinasyon hareketlerinin basarilmasini ifade eder. Fonksiyonel
iyilesme norolojik iyilesmeden etkilenebilmesine karsin norolojik iyilesme olmadan da
olabilmektedir yahut norolojik iyilesme tamamlansa da aylarca devam edebilir (113).
Norolojik iyilesme ilk 1-3 ay hizla gelisip daha sonraki birka¢ ay boyunca daha yavas bir
hizda siirmekte iken fonksiyonel iyilesme, egitim programi ile devam ettirilebilmektedir.
Alt ekstremitenin iyilesme donemindeki fonksiyonel prorgnozu {ist ekstremiteden daha

iyidir.

Inmenin ilk alt1 aylik déneminde hizla meydana gelen iyilesmenin daha sonraki
iki veya {i¢ yila yila kadar yavas bir sekilde de olsa devam ettigi belirtilmektedir (119).
Kortikal reorganizasyonun olusmasi acisindan bu donemde hastaya uygulanan

rehabilitasyon yontemleri de 6nem kazanmaktadir.

Motor fonksiyon spinal, supraspinal ve serebral diizeyde kontrol edilmektedir.
SVO’lu kisilerde serebral kontrol ortadan kalkar ve spinal diizeydeki inhibisyon azalir Ki
bu durum neticesinde cesitli ilkel hareket paternleriyle refleksler olusur. Yiiksek
merkezlerin etkisi sonucunda inhibe olan bu hareket paternleri iyi kontrol edilemeyen,
kaba ve stereotipik 6zellikteki ilkel spinal kord kasilma ve gevseme paternleridir. Bunlar

sinerji paternleri olarak adlandirilir (120,121).

Akut inmeli hastalarin yaklasik %88’inde hemiparezi vardir (122). Twitchell’in

inmeyi takiben olugan motor iyilesme paternine gore hareketler hastada 6nceleri yavas ve
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gec olarak sinerji paternleri iginde gelismektedir. Sinerjiler kuvvetli hale geldikce
spasitisite artma egiliminde olup izole hareketler olustukca spasitisite azalma egilimi

gosterir (123).

Ust ekstremite baslangigta alt ekstremiteden daha fazla tutulmakta ve sonug olarak
da motor iyilesme alt ekstremiteye kiyasla daha az olmaktadir. Ust ekstremite
kuvvetsizliginin baglangigtaki siddeti ve eldeki hareketin geri doniis zamani st

ekstremitedeki son motor iyilesmenin 6nemli gostergeleri arasinda yer alir (124-127).
2.1.10. inme Rehabilitasyonu

Inme, diinya capinda engelliligin 6nde gelen nedenlerinden biridir. inme yarattig:
norolojik yetersizlik ve fonksiyonel 6zurluliik ile sadece hastanin kendisini degil aile
bireylerini de etkileyerek ekonomik ve sosyal problemlere yol agmaktadir. inme; yarattig:
motor fonksiyon bozuklugu nedeniyle, hastalarin glnlik yasam aktivitelerini
stnirlandirmakta, topluma katilhimlarint ve mesleki faaliyetlere donme ihtimallerini
azaltmaktadir. Bu durum hastanin yasam Kkalitesinde azalmaya yol agmaktadir.
Rehabilitasyon yaklasimlari inme hastalarindaki motor fonksiyon bozukluklarin

azaltilmasindaki en etkili yoldur (128).

Rehabilitasyon psikolojik, fiziksel, sosyal ve fonksiyonel alanlar1 da kapsayan ¢ok
yonlii yaklagimlarla yasam kalitesini artirmaktadir (129). Rehabilitasyon programinin
erken donemde baglatilmas: gerekir. Hasta potansiyeli ve prognozu lizerinde pozitif ve

negatif etkiye sahip olan faktorler dikkate alinarak tedavi hedefleri saptanmalidir (130).
2.1.10.1. Ust Ekstremite Rehabilitasyon Teknikleri

Inmeli hastalarda Ust ekstremitenin motor performansim ve etkilenen (st
ekstremitenin islevsel kullanimini artirmak icin ¢esitli rehabilitasyon ydntemleri
kullaniimaktadir. Uste ekstremite rehabilitasyon yontemleri Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Ust ekstremite rehabilitasyon yéntemleri (128,131)

- Norogelisimsel ve fasilitator teknikler

- Bilateral egitim

- Egzersiz uygulamalar: (germe, guclendirme
egzersizi)

- Zorunlu kullanim tedavisi

- Mizik terapi

Kognitif temelli tedaviler - Ayna tedavisi

Aktivite temelli tedaviler
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- Motor Ogrenme, Hareket

- Gozlemleme ve Motor Taklit

- Motor imgeleme

- Sanal gerceklik

- Elektriksel stimulasyon (TENS,
Elektroakapuntur, Biofeedback, NMES, FES)
- Repetetif transkranial manyetik stimulasyon
Transkranial direkt stimulasyon

Cihaz temelli tedaviler - Robotik rehabilitasyon

- Famakolojik tedaviler

- Kok hiicre

Duysal stimulasyon

Beyin stimulasyonu

Rejeneratif tedavi stratejileri

2.1.10.1.1. Aktivite Temelli Tedaviler
2.1.10.1.1.1. Norogelisimsel ve Fasilitator Teknikler
Bobath Yaklasim

Bobath yaklasimi pozisyonlayarak artmis tonusu azaltmay: hedefleyen bir
norogelisimsel teknik olarak tanimlanmistir (131,132). Bobath konsepti Berta ve Karl
Bobath tarafindan gelistirilmistir. Bobath tedavisi, hastalari hedeflenen go6revlerin
baslatilmas:1 ve tamamlanmas: icin goévde, pelvis, omuzlar, eller ve ayaklarin
pozisyonlanmasi ile istemli hareketlerin kolaylastirmay: amaclamaktadir (133). Bobath
tekniginde gorsel, isitsel ve taktil stimuluslardan da faydalaniimaktdir (132).

Proprioseptif noromuskuler fasilitasyon (PNF)

PNF teknikleri; proprioseptorlerin stimulasyonu ile néromuskiler mekanizmanin
baslatilmasi veya hizlandirilmasi: metodlari olarak tanimlanir. Propriosepsiyon, dokunma,
germe, basing, gorsel ve isitsel uyarilar kullanilarak néromuskuler mekanizmanin cevabi
kolaylastirilir. Bu yaklasimda egzersizler cesitli uyarilar ile birlikte diagonal paternlerde
yaptirihr. PNF paternleri sagital, koronal ve transvers dulzlemdeki hareketin
kombinasyonlarindan olusur ve isimlendirilmesi proksimal eklem baz alinarak yapilir.
Paternlerde bir¢cok kas grubu ayni anda kasilir (134). PNF’teki kas kuvvetlendirme
teknikleri arasinda tekrarlayan kontraksiyonlar ve yavas zit yer alirken; gevseme uzama
teknikleri arasinda kas gevse, tut gevse, yavas zit tut gevse, ritmik stabilizasyon, ritmik
baslatma ve germe refleksi yer alir (135). PNF; kas giiclinl artirmak, stabilite ve mobilite
saglamak, fonksiyonlar: restore etmek ve hareket koordinasyonu saglamak amaciyla

rehabilitasyon stratejilerine entegre edilmektedir (134).
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Brunnstrom Hareket Terapisi

Brunnstrom hareket terapisi, inme sonrasi motor gelisim evreleri ve sinerji
paternleri temel alinarak gelistirilmis bir yontemdir (132). Brunnstrom yaklasimina gore
hareket sinerjileri normal hareket paternlerine ulasmadan Once yasanmasi gereken
asamalardir ve inme sonrasi ortaya cikacak ilk hareket sinerji paternleri iginde olacaktir.
Brunnstrom, iyilesmeyi 7 evrede tamimlar. yilesme evreleri normal bir infantin motor
gelisim evrelerine benzer. Hareketler refleksten istemliye, kabadan inceye ve
proksimalden distale dogru gerceklesir. Hemiplejik bir hasta erken iyilesme evresinde
temel ekstremite sinerjilerini kontrol etmek Uzere motive edilmelidir ve bu amagla
proprioseptif afferent uyarilar kullanilmalidir. Hasta tedavi edilirken asimetrik ve
simetrik tonik boyun refleksleri, tonik labirent refleksleri, tonik lomber refleksler gibi
reflekslerin kullanimi ile normal Ozellikte bir motor yanit olusmasina yardimci
olunmahdir. Brunnstrom yaklasiminin parametreleri arasinda asosiye reaksiyonlar,
homolateral ekstremite sinkinezisi, Raimiste fenomeni, kavrama refleksi, proprioseptif
traksiyon yamiti sayilmaktadir. BUtin bu yontemlerin 1siginda, inmeli hastalarin
rehabilitasyonunda Brunnstrom ydntemi ile Ust ve alt ekstremite igin egzersiz programi

ve dogru yatak postirt olusturulmalidir (136).
Rood Yontemi

Margaret Rood’un 1940°’te gelistirdigi ve yayinladigi bu yontemle motor
fonksiyon ve duyu mekanizmalari ayrilmaz bir biitiinlik igerisindedir. Agonist ve
antagonist kaslar beraber calisilirken duyusal uyarty1 saglamak adina fircalama, buz,
germe ve vibrasyon gibi yontemler ile saglamaya ¢alistigi zaman agonist kaslarda

fasilitasyon, antagonist kaslarda da inhibisyon gergeklesir (116).

Rood tekniginin kullanim sebebi postiiral yanitlarin ve fonksiyonun stimiile
edilerek burada olusan otomatik yanitlarla normal kaliplarin gelistirilmesidir (137).
Dermal uyarilarla yapilan uygulamalar kortekste duyu-motor baglantilarin uyarilmasi
sonucuyla gergeklesir. Uyarilara olusan cevaplarla motor ve duyusal girdiler fasilite veya

inhibe etkisi meydana getirmektedir (138).

Buz uygulamalar1 ve fir¢alama kiitandz reseptotrlerinin uyarilmasi ile agonistleri
fasilite, antagonistleri de inhibe etme prensibine dayanir (139). Dogru uyarinin dogru

duyu reseptorlerine uygulanmasi halinde motor yanittan once refleks olarak ortaya
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cikacaktir (140) ki bu refleksel algi inme hastalarinca &grenilmek suretiyle normal

hareket paterninin ortaya ¢ikmasi saglanacaktir (137).
Johnstone yaklasimi

Proksimalden distale dogru gelisim gosterilirken ayni siirede basing splintleri de
kullanilir. Bunlar1 kullanma amaglari arasinda egzersiz esnasinda ekstremiteyi
antispastisite pozisyonunda tutmak, birlesik reaksiyonlarin kontroliinii saglamak, kas
eklem proprioseptif reseptorlerinin  uyarilmasini  saglamak, baskin reflekslerin

inhibisyonunu agiga ¢ikarmak siralanabilir (139).
2.1.10.1.1.2. Bilateral Kol Egitimi

Bilateral kol egitiminde, her iki kolun ayni anda ayn: hareketleri gerceklestirdigi
faaliyetler kullanilir (141). Bilateral egitim, tst ekstremitenin simetrik veya asimetrik
tasarimda tekrarlayan hareketlerinden olusur (128). Bilateral kol egitiminin farkl
formlart mevcuttur. Etkilenen Ust ekstremitedeki aktif veya pasif hareketleri saglamak
icin mekanik veya robotik cihazlar kullanilir (128,131). Tedavinin temel mekanizmasi,
interhemisferik inhibisyonu yeniden dengelemek, etkilenen hemisferi aktive etmek,

etkilenen ekstremitedeki motor kontrolinin artmasidir (141,142).
2.1.10.1.1.3. Egzersiz Uygulamalar
Guclendirme Egzersizleri

Guclendirme egzersizleri, paretik kolun dirence karsi ¢ahistigi progresif, aktif
egzersizlerdir. Bu egzersizler, terapist tarafindan uygulanan manuel bir dirence Kkarsi,
agirhklarla  veya  dinomemetrelerle  gerceklestirilebilir ~ (128,131).  Inme
rehabilitasyonunda kas gi¢lendirme ve endurans egitiminin secilmis hastalarda uygun
yontemlerle yararli olsa da bazi hastalarda spastisiteyi indiikledigi diisiinilmektedir, bu
nedenle uygun hasta secimi 6nem tasimaktadir (143). Secilmis hastalarda dinamometrik
yontemler de kullanilabilmektedir. Bu nedenle (st ekstremite motor fonksiyon
bozuklugunun iyilestirilmesi ve neden oldugu engelliligin azaltilmas: amaciyla yapilan
inme rehabilitasyon stratejilerine guclendirme egzersizleri de entegre edilebilmektedir
(144).

29



Germe Egzersizleri

Yillar boyunca, 6zellikle spastisiteye bagli olarak gelisen eklem hareketi kaybinin
onlenmesi icin, fizyoterapi sirasinda diizenli olarak germe uygulanmistir (128). Eklem
pozisyonunu optimize etmek ve yumusak doku uzunlugunu korumak veya yeniden elde
etmek icin cesitli teknikler kullanilabilir. Bu teknikler genellikle destekleyici cihazlar,
ateller ve ortezler gibi yardimci cihazlarin kullanimini icerir. Bunlar tek basina veya bir
noroprotezde elektrik stimilasyonu ile kullanilabilir (131). Yapilan ¢alismalarda germe
ile pasif hareket acikligi, agr1 veya giinliik yasam aktiviteleri agisindan anlamli bir etki

saptanmamistir (128).
2.1.10.1.1.4. Zorunlu Kullamim Tedavisi (ZKT)

Inme geciren hastalar uygulanan ZKT etkilenmemis elinin kisitlanmasini ve
sekillendirme ve gorev egzersizlerinden olusan yogun egzersiz uygulamalarin: igeren bir
yontemdir. Etkilenmis Ust ekstremite ile yapilan faaliyetlerde olusan tekrarlayan
“cezalandirma” sonucunda “6grenilmis kullanmama” gelisir. ZKT ile kortikal
reorganizasyonu arttirmak ve etkilenmis taraf kullaniminin arttirilmas: amaclanir.
Hastalar yalnizca egzersiz esnasinda degil normal giimliik hayatlarinda da etkilenmis

tarafi kullanmalar1 konusunda zorlanir (141-147).

Calismalarda kol motor fonksiyonu ve beceride ZKT ile anlamli diizeyde iyilesme
saptanmistir. Bu nedenle, (st ekstremite motor fonksiyon bozuklugunun iyilestirilmesi ve
neden oldugu engelliligin azaltilmas1 amaciyla yapilan inme rehabilitasyon stratejilerine
ZKT entegre edilebilmektedir (147).

2.1.10.1.1.5. Muzik Terapisi

Mizik terapisi norolojik hastalarda bilissel, duysal ve motor fonksiyonun
lyilestirilmesini amaclamaktadir. Pasif ve aktif muizik destekli tedavi tirleri
tammmlanmistir.  Pasif muzik destekli terapi, isitsel ve motor senkronizasyon ve
motivasyonel destek saglanir. Aktif muzik destekli terapide, paretik (st ekstremitenin
ince ve kaba hareketlerini egitmek icin muzik aletleri ya da 0zel olarak tasarlanmis
cihazlar kullanilir. Pasif mizik destekli terapinin Gst ekstremite etkilenimine dair standart

rehabilitasyon yontemlerine benzedigi diisiinilmektedir.
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Aktif muzik destekli terapinin tst ekstremite etkileniminde standart rehabilitasyon
yontemlerine Ustiin oldugu yonunde kanitlar mevcuttur. Pasif ve aktif kontrolli muzik
tedaviyi inme rehabilitasyon stratejilerine entegre etmek i¢cn daha fazla calismaya

gereksinim vardir (128).
2.1.10.1.2. Kognitif Temelli Tedaviler
2.1.10.1.2.1. Ayna Terapisi

Ayna terapisi baslangigta ampute ekstremitenin fantom agrisi icin terap6tik bir
modalite olarak tarif edilmistir (149). Tedavi hastanin midsagital diizlemine yerlestirilen
ve etkilenmis olani sanki etkilenmemis olan gibi yansitan bir aynadan olusur (128). Bu
sayede bilateral sekronizasyon ve illizyon olusur. Ayna tedavisinin avantajlari arasinda
uygulama kolayligi, kendi kendine uygulanabilirligi ve agir motor defisitli hastalarda da
uygulanabilir olmas1 sayilabilir. Ayna terapisinin mekanizmasi, bir motor eylemi
gerceklestirme veya bir baskasi tarafindan gergeklestirilmesinin gézlemlenmesiyle ortaya
cikan ayna noronlarinin aktivitesi ile iliskilidir (149). Ayrica, ayna terapisi Kortikal
uyarilabilirligi modiile ederek dogrudan motorun iyilesmesini stimule edebilir. Yapilan
fMRI calismalarinda bu metodun plastisiteyi sagladigi gosterilmistir. Amasyali ve
Yaliman tarafindan yapilan ayna tedavisi ile elektromyografi ile tetiklenmis
noromuskuler elektriksel stimulasyonun (EMG-NMES) kronik 24 inme hastasinda
etkisinin degerlendirildigi bir caligmada ayna tedavisi konvansiyonel fizyoterapiye ve

EMG-NMES’e gore Ust ekstremite motor performansta daha etkili saptanmistir (150).

Ayna tedavisi akut, subakut ve kronik inmeli hastalarda kullanilabilir ve ayna
tedavisinin etkileri tedaviden 6 ay sonrasina kadar devam edebilir. Bu nedenle, st
ekstremite motor bozuklugunun iyilestirilmesi ve buna bagl olusan engelliligin azalmasi
amaciyla yapilan inme rehabilitasyon stratejilerine ayna terapisi de entegre edilmektedir
(128, 151).

2.1.10.1.2.2. Motor Ogrenme, Hareket Gozlemleme ve Motor Taklit

Motor 6grenme, daha 6nceden edinilmis bir hareket modelinin yeniden 6grenme
strecidir ve genel olarak rehabilitasyon igin cok 6nemlidir. Hareket gozlemleri, hastalarin
baska bir kisinin motor performansint g6zlemledigi pasif bir yontemdir. Primer motor

kortekste motor hafiza olusturmak igin yeniden diizenlenme saglar (128).
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Hareket g0zleminin nodral temellerinin ayna noéronlart ile iligkili oldugu
distintlmektedir (152).

Geleneksel inme rehabilitasyon programlarinda, hareket gézlemleri genellikle
fizyoterapistler tarafindan gosteri amacli olarak kullanilmaktadir. Siddetli bozuklugu olan

hastalarda bile uygulanmasi kolaydir (128).

Motor taklit; motor godzlem, motor goruntiileme ve motor icra gibi cesitli
asamalar1 iceren karmasik bir biligsel islevdir. Motor taklit temelli rehabilitasyon
yaklasimlari, hastalarin gorsel olarak algilanan ekolojik eylemleri taklit etmelerini
gerektirir (128).

2.1.10.1.2.3. Mental imgeleme

Ayna noronlar yalnizca motor fonksiyonla degil hareketlerin gdzlenmesi ya da
imgelenmesiyle de aktif hale gelir. Ozel is ya da islerin mental olarak diislenmesi ve
mental pratik esnasinda hareket olusturmak icin depolanmis olan motor planlara
ulagilmasi ve bunun gii¢lendirilmesi temeline dayanarak gelistirilmis bir rehabilitasyon
yontemidir. Mental imgelemenin inme sonrasi ginik yasam aktiviteleri ve motor

performans: gelistirebilecegi ile ilgili kesin kanitlar saptananmamistir (153).
2.1.10.1.2.4. Sanal Gergeklik

Bilgisayar sistemleriyle gercek zamanli 151k, ses, dokunma uyarilar1 verilmek
suretiyle hasta sanal ¢evre icerisine konur ve hastanin bu alanin bir pargast olmasi
saglanir. Sanal gercekligin Ust ekstremite rehabilitasyonunda kullanimini saglayan en
onemli teknolojik unsur hasta tarafindan uygulanan dokunuslar: ve kuvvetleri algilayan
eldivenlerdir. Sanal ortamda aktiviteleri gergeklestirmek (izere kullanilan eldivenlerde
sensorler aracihigiyla parmak eklem hareketlerini, pozisyonunu ve es zamanli el bileginin
oryantasyonu algilanabilmektedir. Bu sistemlerde yinelenen aktiviteler ile motor glctn
artirtlmasi, ylirimenin gelistirilmesi hedeflenir. Paretik el i¢in sensdrimotor
biyofeedback, bilgisayara baglanan bir eldivenle saglanmaktadir. Sanal gergeklik ile
interaktif oyunlar kol fonksiyonlar1 1ile gilinliikk aktivitelerin gelistirilmesinde

konvansiyonel yaklagimlara gore daha etkilidir (154).
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2.1.10.1.3. Duysal Stimulasyon

2.1.10.1.3.1. Transkutan6z Elektriksel Sinir Stimdlasyonu (TENS) ve
Elektroakupunktur

TENS, kutandz elektrotlarin kullanimiyla periferik bir sinirin elektriksel
somatosensoriyel stimilasyonuna karsilik gelir. Yuksek frekanslt TENS duyusal tepkileri
ortaya cikarirken, diisiik frekansli TENS motor kasilmalari da ortaya ¢ikarabilir.

Elektroakupunktur; akupunktur ignelemesi sirasinda diisiik frekanslarda (2—-3 Hz)
elektrik akiminin uygulanmasina dayanan bir elektrik stimiilasyon teknigidir. inme
sonrasit motor iyilesme tzerine TENS'in tam etki mekanizmas: bilinmemektedir. Blyuk
olasilikla, tekrarlayan transkutandz elektriksel sinir stimilasyon primer duyusal ve motor
korteksler arasindaki eksitator glutamaterjik baglantilar olusturur ve bu baglantilar
kortikospinal uyarilabilirlik ve motor performans Uzerindeki etkilidir (155). Yuksek
frekansli TENS’in subakut ve kronik ddnemdeki inme hastalarinda yararli oldugu
saptanmugtir. Spastisite yiksek frekansli TENS ile azalmaktadir (128).

2.1.10.1.3.2. Biofeedback

Bireye biling diizeyinde farkinda olmadigi, viicuda ait normal/anormal fizyolojik
olaylara iliskin gorsel-isitsel sinyaller ile bilgi vermek suretiyle bireyin verilen bu bilgileri
kullanip viicut fonksiyonlarmin farkina varmasimi ve bunlar1 istemli bir sekilde
degistirebilmesini saglamayr amaglamaktadir. Yapilan caligmalarda biyofeedback ve
EMG biyofeedback’in motor fonksiyonun geri kazanilmasinda etkili oldugu tespit

edilmistir (156, 157).

2.1.10.1.3.3. Noromuskuler Elektriksel Stimulasyon (NMES)/Fonksiyonel
Elektriksel Stimulasyon (FES)

Yuzeyel elektrotlar yoluyla verilen elektriksel stimilasyon sonucunda kas
kasiimalar: saglanabilir. Bir kas Uzerinde ndromuskuler u¢ plak noktasina uygulanan
noromuskuler elektriksel stimilasyon (NMES), 10-50 HZ'lik stimulasyon frekanslarinda
kas kasilmalarina neden olur. NMES, basit kas kasilmalarini ortaya ¢ikarmak igin pasif
bir teknik olarak kullanilabilir ya da fonksiyonel bir hareketi ortaya c¢ikarmak icin;
elektromiyografik aktivite (EMG-NMES) ve ekstremite pozisyonu (pozisyonla tetiklenen
NMEYS) ile tetiklenebilir. EMG-NMES, inme hastas: hareketi baslattiginda ve istemli

33



kasilmanin EMG sinyali dnceden belirlenmis bir esigi gectiginde, hareketi tam aralik
boyunca gelistirmek igin hedef glce elektriksel stimilasyon uygulanir. Bu tedavi
modalitesi, etkilenmis kaslarini istemli olarak aktive edebilen (en az 2/5), ancak bir
hareket hedefine ulasmak icin yeterli kas aktivasyonunu saglayamayan inme hastalarinda
endikedir. Pozisyonla tetiklenen NMES’te stimilasyonu tetiklemek icin (st
ekstremite’nin pozisyonlanmas: gereklidir. Bu iki fonksiyonel elektriksel stimulasyon
(FES) formu, inme hastalarinin tst ekstremite gorev yonelimli egitimine aktif katilimin:
artirir (128).

Son donemlerde inmede paretik ekstremitenin fonksiyonlarint kolaylikla
yapabilmesini saglamak ve ayni zamanda mobilitesini artirmak amaciyla FES
sistemlerinin klinik olarak kullanimi1 yaygin hale gelmistir. Bu yontem inme sonrasi akut
ve kronik donemde alt ve {list ekstremite fonksiyonlarinda gelisim saglamaktadir.
frekansli TENS, EMG-NMES veya pozisyon ile tetiklenen NMES'i inme rehabilitasyon

programina adjuvan tedavi olarak entegre etmek icin veriler yetersizdir (128).
2.1.10.1.4. Beyin Stimulasyonu

1960’11 yillardan bu yana ve hayvanlarda ve insanlarda zayif dogru akim ile beyin
stimulasyonun etkileri tizerine sistematik incelemeler yapilmistir. Primer motor kortekste
fokal lezyon olusturularak yapilan hayvan modelli ¢calismalarda motor iyilesmenin direkt
epidural kortikal stimulasyon ile arttirilabilecegi gosterilmistir. Bu olumlu sonuclar
sonucunda insanlardaki noninvaziv kortikal stimulasyonun etkileri merak uyandirmastir
(160). Bu amagcla hasarli alanin aktivitesini arttiracak norofizyolojik yaklasimlar; repetetif
Transkranial Manyetik Stimtasyon (rTMS) ve transkranial Dogru Akim Stimilasyonu
(tDAS)’dur ve kognitif, duyu ve motor fonksiyonlara etkisi incelenmistir (161).
Transkranial Manyetik Stimulasyonda manyetik bir alan tarafindan kortekste olusturulan
elektrik akimiyla ipsilezyonel kortikal uyarilabilirlik artirilmaya ve/veya kontralezyonel
uyarilabilirlik ise azaltilmaya calisilmakta iken tDAS’te ise cilt elektrotlarinca iletilen
zay1f akimlar yardimiyla korteks tizerinde eksitator ya da inhibitor etkiler elde edilmeye
calisilmaktadir. Kortikal uyarilabilirligin hedefe yonelik dizenlenmesi ile korteksin
sensorimotor alanlarinda plastisite artmistir. Farkli stimulasyon protokollerine gore
inhibitor ya da eksitator etki gostermektedirler. Ornegin repetitif TMS protokolii diisiik
frekansliyken inhibitor, yiksek frekanshiyken eksitator etki olusturur. Katodal tDAS
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inhibitor, anodal tDAS eksitator etki olusturur (162). Arastirmalar TMS ve tDAS
uygulamalarinin  inmede el motor fonksiyonlarinin gelisiminde etkileri oldugu
saptanmistir. Kortikal haritalama ile infarkt cevresinde, kortikal dokuda yeni el

prezentasyon alanlarinin ortaya ¢iktigi gosterilmistir (163).
2.1.10.1.5. Robot Yardimh Tedaviler

Inme sonras: rehabilitasyon hasta ve terapistin etkilesimini gerektiren genellikle
zaman alici programlardir. Son teknolojiler ile inme sonrasi tekrarlayan hareketleri
guvenli ve yogun olarak yapilabilmesini saglayan robotik cihazlari kullanma imkani
sunmustur. Robotik teknolojinin ana yararlarindan biri, tekrarlanabilir rehabilitasyon
programlart ile terapiste yardimci olmasidir (164).

Robotik tedavi, video oyunlar1 ile sanal gerceklige benzer yeni tedavi
modaliteleriyle kombine bir sekilde kullanilmaktadir (165). Rehabilitasyon robotlar: ile
en sik saglanan hareket tirleri asagidaki gibidir:

1. Aktif direncli hareket
2. Devamli pasif hareket
3. AKktif yardimlt hareket

Pasif hareket yontemi inmeli hastalarda erken donemde rehabilitasyonun
etkinligini arttirmaktadir. Strekli pasif hareket tedavisi ile spastisitede gecici azalma
saglanmigtir. Erken dénemde eklem stabilitesinin ve esnekliginin surdaralmesinde etkili
saptanmistir (166). Ust ekstremite robot yardimli tedavilerle yapilan calismalarin
incelendigi Cochrane derlemesinde; giinliikk yasam aktiviteleri, kol fonksiyonlarinda ve
kas giicti Uizerinde anlamli bir iyilesme saptanmistir (167). Ust ekstremite robot yardiml
tedavinin, inme rehabilitasyon programlarina entegre edilmesi icin daha fazla ¢calismaya

gereksinim vardir (128).
2.1.10.1.6. Farmakolojik Tedaviler

Pek c¢ok norotransmitterin motor 6grenme iizerinde etkili oldugunu gosterilmesi
ile beraber inme restorasyonunda farmakolojik tedavilerin kullanilabilirligi de tartigilir

hale gelmistir. Inme sonras: antidepresanlar, duygu durum bozukluklarin: iyilestirmesinin
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disinda, sinir iletimi Uzerindeki etkileriyle tst ekstremite motor iyilesmesini arttirmak igin
kullanilabilir. Selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) ve noradrenalin geri ahm
inhibitorleri  (NARI) inme hastalarinda en c¢ok calisilan ilaclardir. Uyaricilar
(amfetaminler ve metilfenidat), dopaminerjikler (levodopa), trazodon ve nortriptilin gibi
diger ilag turleri de Ust ekstremite parezisi Uzerindeki etkileri agisindan
degerlendirilmistir. Su anda bu ilaglarin etkinligini tartismak icin veriler yetersizdir.
SRI'lar veya NARI'larin geleneksel rehabilitasyon tedavisinin tek basina olan etkilerini

guclendirdigi yoninde kanitlar mevcuttur (128).

Inmeli hastalarda reboksetin kullaniminin motor performansta artis sagladig
gosterilmistir (168). Inmeden sonraki 5-10’uncu giinlerde standart fizik tedavi
yontemlerine ilaveten fluocetin kullanimi1 motor iyilesmeyi hizlandirarak bagimsizligin

artmasini saglamaktadir (169).

Antidepresan ilaglar Gst ekstremite motor etkilenimin iyilestirilmesi amaciyla
inme rehabilitasyon stratejilerine yardimci bir tedavi olarak entegre edilebilir (depresif ve

deprese olmayan inme hastalarinda da) (128).
Botulinum Toksin

Konuyla ilgili yapilan norofizyolojik arastirmalarda MSS’de {ist motor noron
kaybin1 takiben maladaptif plastisitenin spastisiteye neden oldugu tespit edilmistir (170).
Spastisite, inme sonras1 1 hafta kadar kisa bir siirede gelisebilir ve inme hastalarinin
%50’sinde gorilebilmektedir. Uzun vadede spastisite, tendon kontraktirleri ve
ekstremite deformitelerini provoke ederek ciddi agri ve fonksiyonel bozulmaya yol agar
(128). Botulinum toksininin intramuskuler enjeksiyonu, Ust ekstremite spastisitesini
azaltmak icin etkili bir tedavi olarak kabul edilir. Botulinium toksin uygulamalarinin inme
sonrast spastisitede tonusu azaltma konusunda etkili oldugu pek ¢ok calismada
gosterilmis olmakla beraber fonksiyona saglamis oldugu katkinin gosterilebilmesi i¢in
daha ¢ok c¢alismaya ihtiya¢ vardir (128, 171). Bununla birlikte, botulinum toksininin
rehabilitasyon tedavisi (mZKT, multidisipliner rehabilitasyon, fizyoterapi) ile
kombinasyon halinde uygulanmas: daha etkilidir (128). Ust ekstremite motor
bozuklugunun iyilestirilmesi ve buna bagli olusan engelliligin azalmasi: amaciyla yapilan
inme rehabilitasyon stratejilerine botulinum toksin tedavisinin entegre edilmesi degerlidir
(128).
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K6k Hucre Tedavisi

Revaskiilarizasyon inme sonrasinda artmakta iken serebral inflamasyon ise
azalmaktadir. Konu tlizerine gergeklestirilen faz II klinik ¢aligsmalar ile otolog kemik iligi
kok hdcrelerinin intravendz transplantasyonunun inme tedavisinde glvenilir ve tolere

edilebilir oldugu saptanmustir (172, 173).
2.2. Hemipleji

Hemipleji motor kontrol kaybi, duyu degisikligi, bilissel bozukluklar veya
konusma bozukluklari, dengesizlik veya koma ile karakterize ani nérolojik sekelle
sonuglanan beyin damarlarinin tikanikligi ya da yirtilmas: sonucu olusan travmatik
olmayan beyin hasaridir. Hemipleji, aniden gelisen kalici bolgesel norolojik kayip ile
karakterize bir klinik sendromdur. Klinik olarak hemipleji tanis1 konuldugunda ayirici
tanida epilepsi, beyin timord, ensefalit (beyin dokusunun iltihabi), apse, travma veya
bayilma gibi lokal beyin lezyonlarina neden olabilen ancak vaskiler (damarsal) kaynakl:
olmayan 6nemli diger nedenler ekarte edilmis olmaktadir. inme, hemipleji terimi ile es
anlamli olarak kullanilmakla birlikte, halk dilinde daha ¢ok felg olarak bilinmektedir. Bir
hasta tanimlanirken, beyin kanamas: veya infarkt (dokunun 6lumu) seklinde patolojik
tanis: belirtilmelidir. Insidans: yas ile iliskilidir ve 55 yasindan sonra her 10 yilda bir 2
katina ¢itkmaktadir. Altmis bes yas Uizerindeki populasyonda 614m nedenleri arasinda kalp

hastaliklar: ve kanserden sonra tguncu siray: aldig: gosterilmistir (174).

Patolojik tani (serebral infarkt, beyin ici kanama veya subaraknoid kanama),
klinik sunuma bakilarak tahmin edilebilir, ancak mumkin olan en kisa zamanda
gorintileme yontemleri ile kesinlestirilmelidir. Bunun igin beyin tomografisi mimkin

olan en erken zamanda yapilmalidir (95).
2.2.1. Epidemiyolojisi

Oliim hiz1 55-85 yas arasinda her 10 y1llik periyotta ikiye katlanmaktadir. Yapilan
calismalarda elde edilen bilgilere gore her yil ABD’de bir milyona yakin yeni ya da
tekrarlayan hemipleji vakasina rastlanmaktadir. Hemiplejinin insidans: yasa baglhidir.
Konuyla ilgili yapilan ¢aligmalarda 55-64 yas arasinda hemipleji insidansinin yillik bin
kiside 1.7-3.6, 65-74 yas arasinda 4.9-9.9, 75 yasindan sonra ise 13.5-17.9 oldugu
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bildirilmistir. 55-64 yas arasinda hemipleji insidansinin kadinlarda erkeklere oranla 2-3

kat daha diisiik oldugu, 85 yasina dogru bu farkin azaldig: tespit edilmistir (95).
2.2.2. Belirti ve Bulgulari

Hemiplejili hastalarda gdzlenen lokal beyin lezyonlar1 hemipleji, hemihipoestezi,
afazi, hemianopsi gibi ¢esitli norolojik kayiplara yol agar. Spesifik klinik semptomlar
lezyonun anatomik yerini yansitmakta olup lezyonun biiylikligl ve agirligr kayiplarin
siddetini gostermektedir. Hemipleji rehabilitasyonuyla fonksiyon bagimsizligin
maksimize edilmesi, Oziirliliiglin minimize edilmesi, ev, aile ve topluma tekrar
entegrasyonun saglanmasi, tekrar anlamli ve tatmin edici bir hayat kazandirilmasi

amaclanmaktadir (95).

Hemipleji tamsinin konulmasiyla beraber patolojik, anatomik ve etyolojik
tanilarla ilgili sorulara da yanit aranmalidir. Hemiplejinin klinik tanisi siklikla dramatik
sekilde ve aniden ortaya ¢ikan klinik belirtiler ile kendini belli eder, ancak diger
bozukluklar da ani nérolojik kayiplara neden olarak hemipleji ile karisabilirler. Ornegin
hemiparezi ve biling kayb1 olan bir hastada diismeye bagli subdural hematom, beyin
apsesi, beyin timort veya epilepsi olabilir. Bu nedenle tedaviye baslamadan &nce

hemipleji teshisinin kesin olarak konulmas sarttir (175).
2.2.3. Mortalite

Akut hemipleji ile iliskili 6limlerin 6nemli bir kismi ilk 30 giinlik dénemde
meydana gelmektedir. Beyin i¢i kanamas: olan hastalarda otuz giinliik sag kalim orani
%20-50 arasindadir ve dltmlerin ¢ogu ilk ti¢ giin icerisinde olmaktadir. Serebral infarkt
geciren hastalarda ise 30 glnlik sag kalim oran: yaklasik %85’dir. Baslangici takiben ilk
birkag gtinde 61tim genellikle serebral nedenlere baghdir. ilk 30 giinden sonra 61im oranm
azalmaktadir. Hemipleji sonras1 mortalitede genel olarak bir azalma g6zlenmektedir. Bu
durum risk faktérlerinin daha iyi giderildigi ve buna bagl olarak da insidansin azaldigi,
ayrica akut donemdeki hastalarin medikal tedavisinin daha iyi yapildigi anlamina
gelmektedir. Hemipleji sonrasi uzun sureli sag kahm oramnin arttigi goz Oniine
alindiginda, insidans azalmis gérinmesine ragmen populasyondaki hemipleji prevelansi

ayni1 kalmakta, hatta artis gostermektedir (95).
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2.2.4. Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin bilinmesi ve hemiplejinin 6nlenmesinde kullaniimalar: son
derece 6nemlidir (175). Bireysel olarak ecle alinacak olursa risk faktorlerinin basta yas
olmak {izere diger risk faktorleriyle etkilesimi, toplum sagligi bakimindan ise
prevalanslar1 dikkate alinarak degerlendirilmelidir (176). Morris ve arkadaslart (177)
Ozellikle ileri yasin inme sonrasi depresyon olusumunda tetikleyici bir roli oldugunu
saptamiglardir. Asirt alkol tuketimi, atrial fibrilasyon (kalp ritim bozuklugu), dislipidemi
(yag metabolizmas: bozuklugu), hipertansiyon, karotis arter stenozu (sah damari
daralmasi veya tikanmasi), obezite ve sigara icme gibi faktorlerin duizeltilmesi ve fiziksel
hareketliligin arttirilmas: ileri yaslarda SVO’ya bagli hastaliklarin gelisimini
engelleyebilir (178).

Hipertansiyonu olan bireylerde normal tansiyona sahip bireylere oranla inme riski
uc kat daha fazladir (179).

2.2.5. Prognoz

[nme sonras1 mortalitenin en yiiksek oldugu donem %38’lik oran ile ilk 4 haftadur.
Hemiplejide iki tiir iyilesme s6z konusu olup bunlardan birisi nérolojik iyilesme, digeri
ise norolojik iyilesmeyle baglantili olan hastanin fonksiyonlarinda ya da
performansindaki iyilesmedir (180). Hemiplejili hastalarin yaklagik %20-30’u normal
olarak yiiriiyebilmekte iken %75’i ambulasyonun belirli asamasina ulasabilmektedir
(181).

Hemipleji tamsi olan hastada prognozun belirlenmesi, hasta ve ailesini
bilgilendirmek ve kronik dénemde uygun rehabilitasyon programlarinin planlanmasi
yoniinden son derece 6nemlidir. Hemiplejide, prognoz ve sonug ile ilgili degiskenleri
birbirinden ayirt etmek 6nemlidir. Prognostik degiskenler akut hemipleji gegiren
bireylerin yasam beklentisini, iyilesmeyi ve nihai sonucu etkiler. Dombovy ile onun
arkadaglar1 (182) bu konuyla alakali arastirmalarda derleme yapip, koma, inat¢i
inkontinans (idrar tutamama), bilissel fonksiyon kaybi, motor fonskiyonlarin, agir
hemiplejilerin bir aym igerisinde diizelmemesi, hemiplejinin tekrar etmesi, norolojik
bozukluk, serebral lezyonun biiyilikligli, Onemli kardiyovaskiiler hastalik, ihmal

fenomeni ve algisal kayiplar unsurlarini kotii prognoz kapsaminda etkin bulmuslardir.
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2.2.6. Tedavi ve Rehabilitasyon

Hemipleji tamst olan hastalarda rehabilitasyon sonrasinda ve uzun donemde
fiziksel performans, fonksiyonel yetenekler ve yasam kalitesinde dnemli diizelmeler
oldugu fakat sosyal katilim ve mesleki alanlarda yetersizlikler oldugu bilinmektedir.
Framingham c¢alismasinda hemiplejili hastalarin %69’unun kisisel bakim aktivitelerinde
bagimsiz ve %80’inin hareket edebilmede bagimsiz oldugu gosterilmistir. Yine aymi
epidemiyolojik calismada, hemiplejili hastalarin  %84’inin ev ortaminda vakit
gecirdikleri, %71’inin mesleki fonksiyonlarda ve %62’sinin sosyal aktivitelerde
azalmalar yasadiklar1 bildirilmistir. Hastalarin  %54-80’inin  ylrime yetenegi
kazanabildigi ancak gogunun ev disinda yuriyemedigi belirtilmistir. Rehabilitasyon
sonuclarint etkileyen faktorlerin analizi bircok arastirmanin konusu olmustur. Bu
faktorlerin timandn klinige yansitilmas: zordur. Bu faktorleri kullanarak rehabilitasyona
aday hastayr belirlemek yanlis olabilir. S6z edilen unsurlar tedavilerin daha iyi
planlanmas: ve yurutilmesinde yardimc: olur (183). Hemipleji tamisi olan hastalarda
iyilesmenin siresi ve miktar1 agisindan belirgin farkliliklar gézlenir. Akut hemiplejili
hastalarin yaklasik %88’inde hemiparezi vardir. Baslangigtaki kol kuvvetsizliginin
siddeti ve eldeki hareketin geri doniis zamani, koldaki nihai motor iyilesmenin dnemli
habercileridir. Baslangigta kolda tam paralizi varsa veya dort hafta gegmesine ragmen
Olculebilir bir kavrama gicl yoksa kullanigh el fonksiyonu gelisme prognozu kétidur.
Dort hafta icinde elde kismi motor iyilesme gorildigiinde, bu hastalarin yaklagik
%70’inde tam veya belirgin bir iyilesme olabilmektedir. Tam dizelme oldugu takdirde
genellikle ilk tg¢ ay iginde gergeklesmektedir. Bard ve Hirshberg’e gore, eger ilk 3 haftada
hareket olusmaz ise veya bir segmentteki hareket, takip eden haftada ikinci bir segmentte
de gozlenmez ise tam hareket gelisme ihtimali zayiftir (174). inmeli hastalarda
fonksiyonel kazanclar1 etkileyen faktorleri arastirmay: amaclayan bir calismada yas,
cinsiyet ve etiyolojinin fonksiyonel sonuclar zerinde tek basina 6énemli bir etkisinin

olmadig1, ancak erken basvurunun fonksiyonel kazanci arttirdigi gorilmiistir (184).
2.2.7. Hemipleji Sonrasi Goriillen Komplikasyonlar

Hemipleji sonrasinda en yaygin goriilen komplikasyonlar diisme ve kiriklardir.
Farkli birimlerde %10.5-46 gibi oldukca yiiksek diigme orani verilmistir. Yogun bakim
merkezlerinde %14, rehabilitasyon biriminde %24, geriatrik rehabilitasyon biriminde

%39 oraninda diisme goriilmektedir. Hemipleji hastalarinda sik goriilmekle beraber yol
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acti81 ¢esitli sonuglar ile de son derece dnemli komplikasyonlardan birisidir. Hastlarda
tekrar diisme korkusuna neden olarak aktivelerde kisitlamaya yol acar. Bu da hastanin
rehabilitasyona calismalarina katilmasimi O6nemli oranda engeller. Bunun yani sira
diismeye bagli olarak meydana gelen kirik gibi sorunlar da rehabilitasyona diizenli
katilima maéni olur. Diismeler cogunlukla transfer esnasinda ya da tekerlekli sandalyeden

One, ileri uzanimlar esnasinda ve hasta yalnizken meydana gelmektedir (185).

Akut hemiplejili hastalarin yaklasik tgcte birinde afazinin klinik bulgular: vardir.
Bu hastalarin ¢ogunda dil fonksiyonu diizelmekte ve hemiplejiden alt1 ay veya daha uzun
siire sonra sadece %12-18’inde saptanabilir afazi kalmaktadir. Hastalarin yaklasik
%20’sinde gorme alan1 defekti mevcuttur. Genellikle, hemiplejiyi takiben gérmedeki
diizelmenin derecesi, motor ve duyusal fonksiyonlardaki dizelme kadar fazla degildir
(174).

2.2.8. Hemipleji ve Ruhsal Sorunlar

Rehabilitasyon surecini etkileyebilecek psikolojik sorunlar depresyon ve kognitif
bozukluklardir. Depresyon hastalarin yaklasik 1/3’tinde gorildigi icin rehabilitasyon
kliniklerinde depresyon tarama ve tedavi algoritmalar: bulunmalidir. Depresyon tedavisi

ile hastanin hem mental sagligi hem de fonksiyonu ve yasam kalitesi diizelecektir (186).

Hemiplejide en yaygin olarak afektif bozukluklar ve anksiyete bozukluklar
goruldr. Frontal korteks, hipokampus, talamus, amigdala ve bazal ganglia gibi beyin
yapilart psikiyatrik hastaliklarin da koken aldigi beyin bolgeleridir. Limbik-
kortikostriatalpallidotalamik yolaklarin depresyonun nérobiyolojisinde etkili oldugu
bilinmektedir. Bu sebepten otlirii de norolojik hastaliklarda depresyona sikga
rastlanmaktadir. Bu alanlardaki inmelerin ardindan hastada depresif bozukluk goriilme
siklig1 %40 dolayindadir. Serebrovaskiiler hastaliklarin ardindan lezyonun yerine bagl
olarak depresyon sik goriilmektedir. Beynin sol tarafini tutan ve cogunlukla 6n
bolgelerdeki lezyonlarin depresyona neden oldugu ifade edilmektedir. Anksiyetenin,
psikomotor yavaslamanin ve uyku bozukluklarinin eslik ettigi her tiir depresif hastalik
inmede gorulebilmektedir. Akut donemde psikiyatrik semptomlar direkt olarak lezyonun
yeriyle iligkili olabilecegi gibi meydana gelen bu fonksiyon kaybina bir yanit da
olabilmektedir. Depresif tepkiler zaman igerisinde depresif bozukluklara donmek

suretiyle inme prognozunu etkiler. Rehabilitasyon karsi motivasyonu diisen hastlarda
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inmenin sekeli kalic1 hale gelir. Bu nedenle rehabilitasyon ile birlikte uygulanacak iyi bir

psikiyatrik tedavi sonucunda hasta ve ailelerinin yasam kaliteleri olumlu yonde etkilenir
(187).

2.3. Noromuskauler Elektriksel Stimtlasyon (NMES)

Viicut fonksiyonlarinin artirilmasi ya da agr1 gibi semptomlarin azaltilmasi i¢in
klasik egitim ve rehabilitasyon programlarma destek olarak kullanilmakta olan bazi
elektriksel stimiilasyon modaliteleri bulunmaktadir. Bunlardan birisi de noéromuskiiler
elektriksel stimulasyondur (NMES). NMES yaygin olarak motor néronlari depolarize
etmek ve sonug olarak siddetin %10-60’1 arasinda degisen iskelet kasi kasilmalarini
ortaya ¢ikarmak i¢in bir hedef kas grubuna elektrik akimlarinin transkiitan6z
uygulanmasini ifade eder. Ayni zamanda maksimum istemli kasilma saglar (188). NMES
onemli derecede bir kas gerginligi olusturabildiginden siklikla saglikli yetigkinler ve
sporcular i¢in bir kuvvet antrenmani teknigi olarak kullanilir, ayn1 zamanda kas atrofisi
olan bireylerde kas fonksiyonunu ve Kkitlesini artirmak veya korumak igin bir
rehabilitasyon araci olarak kullanilir (189-192). Belirli kosullar altinda, NMES
uygulamalari ayni1 zamanda kaslarin oksidatif kapasitesini artirabilir ve hizli-yavas kas lif
tipi gegisleri meydana getirerek dayaniklilik performansini potansiyel olarak artirabilir
(193).

2.3.1. Norofizyolojik Etkileri

Lapicquie, Hodking ve Galvani tarafindan néronlarin hareketlerinin matematiksel
aciklamasi yapilmistir. (194). Cagimizda ise elektriksel uyart uygulandiktan sonra
meydana gelen eylemlerin seyretmesinin matematiksel acgiklamasi ise McNeal (195)
aracilifiyla gerceklestirilmistir. Kas ve sinirleri uyarmada kullanilmakta olan elektriksel
akimlar bu fonksiyonlarini hiicre zarlarinda elektriksel potansiyel degisikligi olusturmak
suretiyle gergeklestirirler. Fakat bir sinir ve kas lifini uyarabilmek i¢in kullanilmast
gereken akim siddetinin belirli bir degerin lizerinde olmas1 gerekir (196,197). Bir baska
anlatim ile uyaric1 esigi ifadesi hareket meydana getirmek icin uygulanan en diisiik
derecedeki elektrik akimi miktaridir. Sinire uygulanmis olan impuls 6zelliginden
etkilenmektedir. Kas liflerinin giiglenmesiyle kas kontraksiyonu stimulus sikligi ve
stimulus plus genisligi ile ayarlanmaktadir. Bunun yaninda kas stimiile yapan elektrotdan

membran direnci ile uzaklik ise farkli degiskenlerdendir. Sinir lifleri i¢erisinde aksiyon
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potansiyelini meydana getirmek amaciyla gereken esik degerlerindeki kaslarin liflerinde
aksiyon potansiyeli meydana getirecek stimulus esiginden yiiz ile bin kat daha az
durumdadir. Bu sebepten NMES sistemleri sinire direkt olarak ya da sinirin baglantisina

uygulanmaktadir. (198).

NMES’in meydana getirdigi sinir lifi giiclendirme kabiliyeti normal fizyoloji
mekanizmalarindan farkli olmaktadir. Normal fizyolojik mekanizmalar ile meydana
getirilen hareketin potansiyelleri yuksek captaki sinir lifi guclendirmesinden éncesinde

kiiglik ¢aptaki néronlarin giiclenmesini saglamaktadir (199).

Sinir lifinin ¢apiyla kontraksiyon hizinin arasinda olan baglantinin arastirmasini
yapan ilk insan Rushton’dir (200). Hodgkin aksiyon potansiyeli yayilma hizi ile sinir
lifinin ¢apinin karekokiiyle dogrusal bir bigimde degisebilecegini iddia etmistir (194).
Arbuthnott ile arkadaslari sinir lifinin ¢apiyla ileti hiz1 baglantisin1 detayl olarak analiz
etmisler ve ¢ikan sonug su sekildedir; NMES sinir lifi giiclendirmesinin paterni tersine
giiclendirmeyi takip etmektedir. Buna gore sinir stimulusun esigi ndron g¢api ile ters
orantida olmaktadir. Bu sebepten, biiylik motor iinitlerini hareket ettiren biiyiik ¢aptaki

sinir liflerini gc¢lendirmesi secilmelidir (201).

NMES saglam alfanin alt motorunun néronuna bagimli olmaktadir, ancak bazi
caligmalarda alt motorun néron denervasyunu igerisinde kas liflerinin rejenarasyonundaki
elektrik stimulasyonunun yararlar1 kanitlanmistir (202,203). Ancak ¢agimizda NMES
klinik uygulamasi spinal kod travmasi, inme, travmatik beyin hasari gibi iist motor ndron
hastaliklari ile sinirli olmaktadir. Saglikli kas yogun aktiviteyle fizyolojik, histokimyasal
ile morfolojik degisimlere ugramaktadir. Saghkli kaslar uzun stiredeki elektrik
stimulasyonundaki egzersize verilen cevaba benzeyen cevap vermektedir. Meydana gelen

degisimler kas fonksiyonel ihtiyaglarina daha saglam uygunluk getirmesini saglamaktadir
(204-207).

Kas ileri seviyedeki aktivasyona aktin ile miyozin proteinlerinin kapsamindaki
artmayla adapte olmaktadir. Kas aktivasyonuyla meydana getirilen kuvvet, kasin gerilime
olan yanitina kabiliyetini arttirmaktadir. Elektrik ile egzersiz stimiilasyonu kas
fibrilletindeki kontraktil proteinlerinin kapsamindaki artisa neden olmaktadir
(205,207,208). Saglikli kas lifi ve elektriksel stimiilasyon kas lifinin igerisinde metabolik,
histokimyasal ve fonksiyonel farkliliklar ortaya ¢ikmaktadir. Diisiik frekanstaki akim ile
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stiniilasyonun sonucunda hizli olan kasin lifi yavas kasilan Tip 1 liflerine evrilmektedir.
Stimiilasyon 2. ve 4. giinlerinde serkoplazmik retikulum igeriginde Ca depolanmalarinda
diisiis gozlemlenmekte, iyonize kapasite ve Ca orani azalmaktadir. Bundan dolay1 1.
haftanin igerisinde en yiiksek kasilma hiz1 siiresi de artmaktadir. Kalsiyum ile birlikte
aktif duruma gecen miyozin trifosfataz ile adenozin aktivitesi stimiulasyonla birlikte 3
hafta icerisinde azalma gosterir. Tropomyozin ise yavas kas lifi 6zellikleri kazanmaktadir.
Lif degisimindeki degiim sekiz hafta i¢erisinde tamamlanir ve yeniden meydana gelen
Tip 1 lifi fonksiyonel bir bigimde en yiiksek ksilma hizinda azalma, direngte ise artis
gosterir (209,210). S6z konusu yapisal degisikliklere ilaveten enerji metobolizmasi
kapsaminda da birtakim farkliliklar gergeklesir. Oncelikli olarak oksidasyon ve
fosforilasyondan sorumlu olan enzimler artar. Mitokondri enzimleri ve sayisi artig
kaydeder. Bunlarin yani sira kas lifindeki kapiller yogunlugu ve oksijen tiikketimi artar.
Boylelikle kas yogunluguna kars1 direng fazlalagir. Hizli olan kas lifinin yavas kas lifine
degisim siiresinde kontraktil proteinlerin doniisiimii 6 hafta igerisinde tamamlanmakta
iken enerji metobolizmasinda olan farkliliklar ise 12 hafta stirmektedir. Stimiilasyonun
bitirilmesinin ardindan yavs kas lifi niteligi kazanan hizli kas lifi eski durumuna gelmeye

baglamaktadir (210).

Tavsanlar tizerinde yapilan bir deneyde tiim motor tiniteleri aktif edilir, minimum
ik hafta siire ile uzun siirede diisiik frekanstaki elektrik stimiilasyonu yapilmasinin
sonucunda hizli kasilacak olan liflerin kontraktil kabiliyetlerinin, yavas kasilanlarin

ozellikleriyle benzerlik gosterdigi vurgulanmistir. (211).

Bir siire sonra merkezi sinir sistemi bozuklugu goriilen kimselerde kaslarda
kullanilmamaya bagli olarak atrofi gozlemlenmektedir. Kuvvet kayb1 ve hizli yorgunluk
belirtileri atrofi karakterizesidir. Elektrik akimlartysa hareketlerin yenilenmesi amaciyla
kullanilmaktadir. Fakat inhibe olan kas gruplarinin aktive edilmesini primer amaci
saglamaktadir. Fonksiyonel ve istemli kazanimlar gelistirmek, eklemin normaldeki
hareket alanlarini1 korumak veya gili¢lendirmek, enzim ile metobolizma aktivitesinde artig
saglamak, kasin kontraktil kabiliyetlerini farklilagtirmak, kas atrofisinin dniline gegmek
ve inhibe olan kas gruplarini giliglendirmek amaciyla kasin reediikasyonu i¢cin NMES

kullanilmaktadir (212,213).

Kuvvet fazlalagsmasi kullanilmayan kasa NMES uygulandiginda saglanmaktadir.

Kas kuvveti fazlalasmasiyla elektrik stimiilasyonu artis1 saglamak i¢in muhtemel iki teori
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mevcuttur. 11k teoride aktif egzersiz ile elektrik stimiilasyonunda oldugu gibi kastaki
fonksiyonel yiik fazlalastirildig1 icin kas kuvveti de artis gostermektedir. Ikinci teoride
ise egzersize goOre elektrik stimulasyonu daha etkin bir sekilde Tip 2 liflerini
uyarmasindan dolay1 kas giiciinii fazlalagtirmaktadir. Bu gii¢ gelisimi, iskelet kasinin
aktivitede farkliliklara uyumlu olabilmesi i¢in, Tip 1’in yavas kasilan kaslar ile alakalidir.
Buradan yola ¢ikarak artmis olan aktivitenin sonucunda hizli kasilan lif ile kaslarin
oksidatif ve yavas karakterlere evrilmesidir. Bunun zitt1 olarak aktivitede goriilen azalma,
lif kabiliyetlerinin daha glikolitik ve hizli karakterlere evrilmesine sebebiyet vermektedir.
(214).

Ust motor noronu lezyonlu olan birtakim olgunun kaslarinda bulunan zayiflik ile
atrofi sebebiyle fonksiyon i¢in uygun kontraksiyon meydana gelebilmesinde zorluklarin
oldugu Misawa tarafindan belirtilmektedir. Misawa, Yiiksek frekansli ve kesikli terapatik
elektirik simiilasyonunun diisiik frekansli akimlara nazaran kas yorugunluguna olan
tolerans1 ve kas giiciinli daha iyi fazlalastirdigini, sonugta toparlanma siirecinin daha hizli

ve uygun oldugunu vurgulamaktadir (208).

Kronik stimiilasyondaki en belirgin avantaj immobilizasyon esnasinda kas
kabiliyetlerinin korunma durumudur. Salmos ile Henriksson yapmis olduklar1 bir
calismaya gore, kas fonksiyonu ve yapisinda kronik stimiilasyon ile énemli farkliliklar
bulundugunu ve 4. giinden itibaren yorgunluga olan direncin fazlalastigini, 1 haftanin
sonucunda aerobik metobolizmadaki enzimlerde aktiviteler fazlalagirken, ayn1 zamanda

anaerobik metobolizma enzimleri aktivesinin diistiiglinii saptamiglardir (215).

1960 senesinden beri NMES kaslart fonksiyonel yeniden egitme amaciyla
hemipleji rehabilitasyonu kapsaminda kullanilmaktadir (216). Amag olarak bu tedavide
sinirsel fonksiyonlarinda zarar goriilen kaslarin yararli ve fonksiyonlu bir bigimde hareket

etmesi hedeflenmistir (217).

Elektrigin stimiilasyon uygulamasiyla motor reediikasyonu ile fasilitasyonu
saglanir (218). Motor aktivasyonunu NMES uyarir ve boylelikle eklem ile kas
proprioseptif feed back ve kutantz elde edilir. Motor iyilesmesini afferent feedbackler
kolaylagtirmaktadir. Motor kabiliyetlerinin yeniden elde edilmesi fonksiyonel motor

iyilesmesinin 6nemli bir unsurudur (219,220).
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Motor kas ile fasilitasyon egitimi yontemi baglaminda elektrik stimiilasyonu
etkinlikleri norolojik hastaliklar kapsaminda tedaviye uygun bir katilim gosterilerek
saglanabilir. Elektrik stimiilasyonunun etkileri bilhassa ndrolojik hastaliklarda tedaviye
aktif katilim saglanarak artirilabilir. Bunun igin elektrik stimiilasyonuyla EMG
biyofeedback kombine edilerek (aktif NMES) kullanilabilmektedir. Kas ile sinirlerin
elektrik ile stimulasyonu spastik paralizinin yonettigi inme, serebral palsi gibi MSS
hastaliklarinda basarili bir sekilde kullanilmaktadir. Burada spastisite diisiiriilmesi, kas
guci ile EHA’da artis saglanmasi, duyusal algilamanin iyilestirilmesi, motor kontrolu ile
koordinasyonun gelistirilmesi amaclanir. Elektrik uyarisina kasin vermis oldugu yanit
artmis olan kas kitlesi, kas giicli ile dayanikliligi, kasilma kuvvetini gelistirme seklindedir
(221,222). Plastisite ve NMES ile alakali olarak yapilmis olan arastirmalarda el periferik
sinirine yapilan NMES kortikal aktivitenin doniisiimlerine olan etkinin pozitif yonde

oldugu saptanmustir (223).
2.3.2. Akim Tiirleri
Elektroterapi i¢in kullanilan akimlar dort temel sinifa ayrilmaktadir.
1. Yiiksek Frekanslit Akim
2. Orta Frekanslhi Akim
3. Algak Frekanslit Akim
4. Dogru Akim

Elektroterapi uygulamalarinda c¢ogunlukla 1 ile 100 Hz frekanslar
kullanilmaktadir. Sinir ile kaslara uyar1 yapabilen algak frekanstaki akimlardan 6nemli
olanlar1 TENS, eksponansiyel akimlar, siniizodial akimlar, Faradi ve Galvanik akimlardir
(217). NMES’de ¢ogunlukla algak frekansli akimlar kullanilmaktadir (197,225). Alcak
frekansli akimlarda frekans 1 ile 1000 Hz’dir. Algak frekanstaki akimlar ilgili dokuda
iyon konsantrasyonunda ani degisiklik olustururlar. Bunun yani sira fizyolojik olarak ise
motor ve duyusal sinirleri stimiile ederler. Algak frekansli akimlar yaygin bir sekilde
glicsiiz veya paralizili kaslarin stimiile edilmesinde kullanilmaktadir. Uygun impuls
formu ile amplitiidde kullanilmalari halinde sinir ve kas hiicrelerinde uyari1 imuplsu ile
senkronize olarak bir aksiyon potansiyeli meydana getirirler ki bu 6zelliklerinden 6tdiri

de uyarict akimlar veya impuls akimlar1 olarak da adlandirilmaktadirlar (226).
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Algak frekansli akimlarin uyarici etkilerine ilaveten trofik ile analjezik etkileri de
s0z konusudur (224). Tedavide kullanilmakta olan alg¢ak frekansli akimlar, pulsasyon
bulunan akimlar olup bunlar periyodik kesilmeler ile karakterizedir, tek veya ¢ift yonlii

olabilirler.
2.3.3. Uygulama Sekilleri
NMES iki bigimde uygulanmaktadir;
1. Transkutandz
= Aktif NMES
= Pasif NMES
2. Implante

Motor nokta, kasin en genis alanindaki orta kisimda iicte birlik bolimii ile
birlesme noktasidir. Bu noktalar sinirlerin kaslara girme noktalari, kaslara en kolay uyar1
saglanabilecek noktalardir (227). Transkuttian6z elektrotlar ciltte motor noktalara
elektronlarin baglanmasi ile uygulanmaktadirlar. S6z konusu lokalizasyonda en az

stimiilasyon ile en iyi kontraksiyon saglanmasi hedeflenir.
Transkiitanoz elektrotla NMES farkli avantajlar saglar. Bunlar:

1) Transkutandz ile stimilator elektrotlar rolatif olarak ticari olarak uygundur

ve ucuzdur.

2) Transkiitandz elektrot kullaninlart kolaycak Ogrenebilir ve klinikte

kullanilabilir.
3) Stimiilasyon teknigi geri doniistimliidiir.
4) Genelde elektron uzaklastirilmasi ile uygulanmasi zor degildir.
Avantajli olan 6zellikleri bulunmasina ragmen bazi dezavantajlar1 da mevcuttur:

1. Bircok vakada kutandz agri resesptorleri uyarilmaktadir ve hastalar fazlalagan

hassasiyet ile agriy1 cekmekte zorluk yasayabilirler.
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2. Kiguk kaslarda kontraksiyon meydana getiremezler.

3. Giinliik kullanim esnasinda elektrotlarin sikca ciltten kaymasi sebebi ile elektrot

doku temasinin bolgesi genelde sabit olmamaktadir.

NMES aktif ya da pasif bir bicimde uygulanabilmektedir. Pasif olan NMES’de,
stimilasyon daha 6nce programlanmis olan bir sema ¢ergevesinde, hastanin aktif katilimi
olmadan, yinelenen kas kasilmasi meydana getirecek bicimde ayarlanir ve uygulanir
(228).

Aktif NMES (EMG-stimiilasyon) ise stimiilasyon, hastanin aktif kontraksiyonu
ile olusturulan EMG sinyalleri daha dnce belirlenmis olan bir esik degeri astig1 zaman

uygulanir (228).

Bowman, inme hastalarinda el bileginin istemli hareketiyle baslayan elektrik
stimiilasyon teknigini de kapsayan pozisyonel olan feedback egitimi yontemini
Onermistir. Bu yontemde hasta elinin bilegini aktif bir sekilde ekstansiyona getirdigi
zaman elinin sirtinda ekstansor kaslarina bagli durumda bulunan elektrotlar yardimiyla
EMG cihazinda meydana gelen sinyaller hastaya gorsel ve isitsel pozitif geribildirim
verir. EMG sinyalleriyle ayn1 zamanda ve 6n kol sirtina elektrotlar ile bagli olan elektrik
stimulasyonunun cihazi ¢alisarak elektrik stimiilasyonunu baslatmaktadir. Stimilasyonu
baslatacak olan EMG aktivite diizeyi baslarken bes mikrovolt iken istemli kasilmadaki
diizelmeye bagli olarak giderek artirilmaktadir (219). Bu yontemde hasta yalnizca gorsel
ve isitsel biyofeedback degil, ayrica kas ile eklem reseptorlerinden kaynakli proprioseptif
sinyaller ile uyarilmak suretiyle daha ¢ok fayda saglanmaktadir (230). Aktif ve pasif
metoda eklem ile kas kaynakli proprioseptif geribildirim saglanmakla beraber aktif

stimiilasyonda biligsel bir bilesen de dahil edilmistir (231).

Yuzeyel bir bigcimde uygulanan NMES’de yiizeyin elektrotlar1 kullanilmaktadir.
Akim uygulanacak olan deri duyusu stabil olmalidir. Nedbe dokusu ile yara (izerine
elektrot yerlestirilmemelidir. Lastik ya da metal elektrotlar kullanilabilmektedir. Lastik
bicimde olan elektrotlar slikon igerisinde emdirilmis karbon yapida olup nemli bir pede
sartlmak suretiyle uygulanabilmektedir. Lastik elektrotlarda siklikla 6zel jeller

kullanilmaktadir.  Biiylik olan elektrotlarda  kuvvetli, agrisiz  stimiilasyon
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saglanabilmektedir. Elektrotlarinsitimiilasyon uygulanacak olan dokuya gore
konumlandirilmalar1 6nemlidir. Kas stimiilasyonunda ise elektrot ¢ifti kas lifiyle paralel
durumda bulundurularak iletkenligi fazlalastirilabilir. Elektrotlarin konumlariyla
boyutlarindan kaynakli uygulamadaki degisiklikler monopolar ile dipolar yontemlerin
gelismesine imkan tanimistir. Monopolar yontemde elektrotlardan birisi tedavi edecek
role sahip iken digeri ise devreyi bitirmek i¢in viicudun bir bolgesine yerlestirilir. Bu
elektrot birinci elektrota nazaran daha biylktir. Bipolar yontemde ise iki elektrot da
tedavide rol oynamaktadir. Bu nedenle de her iki elektrot tedavi bdlgesine

yerlestirilmektedir (210).
2.3.4. Parametreleri
2.3.4.1. Uygulama Saresi

NMES’in kontraksiyon uygulayan kasin kuvvetinin ve lokal sirkiilasyonunun

fazlalasmasinda etkin olan 6nemli bir mekanizmas1 mevcuttur (232-234).

Literatiirde kuvvet fazlalastirilmasi amaciyla uygulananan NMES’in zamani 3 ile
6 hafta araliginda degismektedir ve iki haftalik uygulamalar da mevcuttur (235-237).
Kuvvet artisinin iki hafta igerisinde olustugunu ancak bir hipertrofik yanitin bu siiregte
meydana gelmedigini belirtmektedir (238). Kuvvetlendirme egitiminde 12 ile 25 seanslik

uygulamalarin yeterli olacagi vurgulanmaktadir (232).

2.3.4.2. Dalga Sekli

Tedavi amaciyla en yaygin olarak pulse dalga formlar1 kullanilmaktadir (209).
NMES’de bifazik veya monofazik, asimetrik veya simetrik dortgen dalga
kullanilmaktadir (Sekil 1) (209).

Asimetrik bifazik dalganin bigiminde anod (+), katod (-) elektrotlar
belirlenebilmektedir. Bundan dolay1 terapist bahsi gecen kasin iizerine daha etkin
kontraksiyon meydana getiren negatif elektrodu secici bir bicimde kullanabilir. Her
atimda amplitiidde devamli bir bi¢imde iki fazin yer degistirmesi sebebiyle 2 elektrotta

degisim gostererek aktif elektrot durumuna gecer. Aktif bir bicimde negatif elektrotun
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kullanim1 pozitif elektrot kullanimina nazaran daha diisik akim amplitiidiiyle kas

kontraksiyonu meydana getirir (239).

l .__I_l_. Monofazik dorigen daiga
Simetrik ditazik
dorigen dalga
Asimatrik bifazik
dortgen dalga

Monafazik ¢ift-spike
dalga

5 Sinbs dalgas:
$IDDET

Uyan st
yE—

e

Uyan wireed

Y om A egim

Sekil 1. Elektriksel Stimilasyon Dalga Formlar1 (209)

2.3.4.3. Akim Siiresi

1-400 psn degerinde olan faz stresindeki stimulatdrler, innervasyonu biitiin olan
kaslar1 aktif etmek amaciyla kullanilmaktadir. Kisa gecis siiresindeki dalga formu, kas

kontraksiyonu kazanmak amaciyla daha bilyiik bir akim amplitiidii gerektirmektedir.
(239).

2.3.4.4. Frekans

Impulsun birim zaman icerisinde tekrarlama sikligina denilmektedir. Saniyedeki
bir plus ya da puls frekansi genelde pps birini ile ifade edilir. Stimulus frekans1 ise uygun,
diizgiin ve teanik kas kanrtaksiyonu meydana getirmek icin yeterli diizeyde ayari
yapilmalidir. Degisik kaslarda degismekle beraber 30 ile 50 Hz frekanlar1 cogunlukla
etkili olmaktadir. Yiiksek frekans kullanildigi zaman ise daha giiclii bir kas kantraksiyonu

alinabilir ancak bu oran olmasi durumunda hizli yorgunluk gézlemlenir (209,239).
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Agr1 meydana getirmeden etkin bir kontraksiyon olusturmak amaciyla yapilan
uygulamalarda atim frekanslari 15 ile 100 devir/saniye araliginda belirlenmektedir (240).

Aragtirmacilara gore ise kuvvetlendirme i¢in uygun olan frekans araligi 65 ile 100

devir/saniyedir (237).

200-400 psn iizerinde olan siireler gecis siiresi olarak akomodasyon getirecegi ve

kontraksiyon kalitesine katki saglamadigi i¢in segilmemektedir (241).
2.3.4.5. Amplitiid (Akim Siddeti)

NMES’de puls genisligi ve akim siddeti ile stimulus siklig1 belirlenmektedir. Plus
Bu bileske kas kontraksyonu kuvveti stimulus parametreleriyle ayarlanmaktadirg
Kaslarda kontraksiyon meydana getirebilmek igin en az stimulus hizi neredeyse 12,5 Hz

olmaktadir (193,242).

Ideal stimulasyonun siklik durumu iist ektremite uygulamalarinda 12 ile 16 Hz
araliginda ve alt ekstremitede 18 ile 25 Hz arasinda degisim gostermektedir. Daha ¢gok
kas giiclinii meydana getirmek i¢in puls siiresi uzatilir veya stimulus amplitiidiiniin uzak
mesafe ndronlarini aktif etmesi saglanmaktadir. Implante NMES sistemlerindeki gtivenli

olan parametreler deneyler yapilarak saptanmistir (198).

Stimulus amplitidi ve yogunlugu istenilen kasilma alinana dek kademeli bir
sekilde arttirilir. Stimiilasyonun esnasinda eyleme dahil olan motor birim sayisindaki
akimm amplitiidiiyle orantili bir bi¢imde artmaktadir (243). Kas Kkuvveti
fazlalastirilmasinda etkin olabilmek igin elektrik similatériinin minimum bicimde aktif
edilmesi gerekmektedir. Kas kontraksiyonu ve amplitiid arasinda dogru oranti
bulunmaktadir (209,239). Guclu kaslarda dah buyuk bir kuvvet meydana getirebilmek,
zay1f kaslarda ise harekete yardimci olmak i¢in yiiksek amplitiid kullanilmaktadir. Fakat
NMES’in egzersiz yerine degil de egzersizi kuvvetlendirmek amaciyla kullanildig1 es

gecilmemelidir (239).
2.3.4.6. Modulasyon

Temel stimulus parametreleriyle beraber NMES’in etkinliginin artirilmasi igin
birka¢ modulasyon gerekmektedir (239). Atim modilasyonunda amag¢ akomodasyonun
geciktirlmesi olup akimin stiresi, amplitiidii ya da frekans1 bu modiilasyonda otomatik bir

sekilde artar ve daha sonra azalir (210).
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2.3.4.7. Uyar1 ve Dinlenme Siiresi

Stimulatér ayarlanabilir dinlenme ile uyari siirelerine sahip olmalidir. Kas
kasilmasi1 strecini dinlenme sireci takip etmelidir. Yorgunluk gdézlemlenmemesi igin
tedavi baslarken uyart siiresinin dinlenme siiresinden kisa olmasi1 gerekmektedir. Zamanla

dinlenme siiresi kisaltilip, akima gegme siiresi arttirilabilmektedir (239).
Y Ukselme-Disme Siresi

Yukselme ile diisme siresi; akim siddeti ya da yogunlugun artma sresi, bu
slireden sifira diisme siirecidir. Antagonist kasin uyarilmasit ve giiglendirilmesiyle
spastisite tedavisinde uzun yiikselme sireleri uygulair ve hiperaktif agonist kas tizerinde
germe refleksinin en az olacak bicimde uyarilmasi saglanmaktadir. EHA’ ’n1 arttirmak ya
da 6demi minimuma indirmek i¢in daha kisa siireli akim kullanilabilmektedir (244). Kas
kasilmas1 akim amplitiidii arttiginda ya da azaldiginda gerceklesir. Bu sebepten 6turt de
kisa akim siiresi tercih edilmektedir. Amplitidin sabit kaldigi siiregte yanma, batma,
karmcalanma gibi bazi duyusal uyarimlar gézlemlenmektedir. Bu durumu bertaraf etmek

icin amplitiidiin sabitlendigi siire 20 msn’den az olmasi gerekmektedir (244).
2.3.4.8. Anti Yorgunluk

Bu mod kapsaminda frekans, yorgunlugu azaltmak icin bazi araliklarla uygulanir.
2.4. Ayna Terapisi

[lk olarak Ramachandran tarafindan amputasyondan sonra fantom agirisinin
tedavisi i¢in tanimlanmistir (245,246). Hirstein ile Ramachandran beynin
organizasyonunun diistiniilenden daha biiyiik ve ¢apraz-modiiler etkilesim igerisindeki
dinamik yap1 oldugundan hareketle ayna terapisinin bagka bazi ndrolojik sorunlarda
uygulanabilecegini belirtmislerdir. 1999°da Altschuler ve ark (148) tarafindan ilk defa
inmeden sonra Ust ekstremite hemiparezili hastalar Gzerinde uygulanmistir. Daha sonra
ise kompleks bolgelerdeki agri sendromlu inme hastalarinda, pleksus avulsiyonlarinda ve

periferik sinir yaralanmalarinda uygulanmistir (247-249).
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Ayna terapisi hastanin ekstremiteninin hareket ediyormus bi¢iminde goziikmesi
amaciyla etki eden ekstremitenin iistiinde uygun ekstremite hareketleri yansimasinin
stiperimpozisyonunun icermektedir (250). Bu terapide mevcut hastanin midsagittal
diizleminde saglam olma goriiniimii paretik ekstremitenin izdiisiminun tzerinde olacak
bicimde bir ayna yerlestirilmektedir (246,250). Boylelikle paretik ekstremite artan
hareket etme kabiliyetinin gorsel iliizyonu elde edilmis olur (251).

Ayna terapisinin etki mekanizmasi net bir bicimde bilinmemekte olup bununla
ilgili olarak iki adet hipotez s6z konusudur. Bunlar ayna ile motor korteks néronlardir.
Birinci hipotezde ayna terapisinin inme sonrasinda motor fonksiyonlarimin yeniden elde
edilmesi i¢in 6nem tasiyan hemisferler arasindaki dengenin saglanmasina katkida
bulunacagi disiiniilmektedir (250). Ayna terapisinin primer motorunun Kkorteks
uyarlanabilmesini module etmek suretiyle algisal ile motor aktivitelerini arttirdigina
iliskin kanitlar s6z konusudur (252). Baska bir ifadeyle lipsilateral kolun esas hareketi
etkilenmemis taraf hareketleri ile ipsilateral motor korteksinin aynada olan yansimasinin
izlenmesi ile kontrlateral primer motor korteksi aktif hale getirir. Primer motorun korteks
uyarilmasindaki anlik farkliliklar fonksiyonel iyilesmeyi kolay duruma getirebilmek icin

kortikal reorganizasyonu fasilite etmektedir (250,252).

Ikinci hipotez ise premotor korteks ile inferior parietal lobulde yer aldig
diisundlen ayna noronlaridir. Bunlar ile ilgili ilk veriler makak maymunlarinda yapilan
calismalardan elde edilmistir. Yapilan calismalar sonucunda maymunlarin ventral
premotor korteks bolgesinde (F5) ayna noronlar saptanmistir (253). Ayna néronlar hem
maymun U¢ boyutlu bir cisim tuttugu zaman hem de bir baska maymunun veya insanin
hareketini gézlemledigi zaman aktif hale gelmektedir (253). Ventral premotor korteks
alanindaki biitiin viziomotor ndronlar ayna noron 6zelligine sahip degildir. Bir nesnenin

gbzlemlenmesi ile sec¢ilmis olan bazi noronlarin desarj oldugu diisiiniilmektedir.

Ayna noronlarin insanlardaki varhigina dair ilk bulgular Fadiga ve ark. (201)
tarafindan bildirilmistir. Ayna ndronlarin yaklasik %350’sinin eylem yapildiginda,
duyuldugunda veya iki durumun birlikteliginde desarj olduklarini tespit etmislerdir. Ayna
noronlarin kesfedilmesiyle birlikte insanlar tizerindeki fonksiyonlarina dair ¢ok sayida
teori ve Oneri ortaya atilmistir. Bunlar arasinda gozlemlenen hareketlerin anlam ve
amacin1 anlama, taklit ile 6grenme, beyin teorisi, empati kurma ve dil gelisimi yer
almaktadir (254).
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Maymunlardaki ventral premotor korteks alaniyla insanlarda Broca alaninin
posterioru ve ventral premotor korteksin anterioru arasinda bir benzerlik s6z konusudur.
Maymunlardaki ventral premotor korteks alani (F5); F5c (posterior), F5a (superior) ve
F5p (inferior) olmak iizere li¢ boliimden meydana gelmektedir. Ayna 6zelligi bilhassa
F5c’deki noronlarda tespit edilmistir (255). Maymunlardaki F5c¢ bolimi insanlardaki
ventral premotor korteks ile, F5p bolumi de ventral premotor korteksle inferior frontal

gyrus pars opercularis arasinda uzanan boliimle eslesmektedir (255).

Ayna noronlarin bir boliimii orofasial hareketlere yanit vermekte iken bazilar1 da
alet kullanilarak yapilan fonksiyonlara ve belli eylemler sonucu ortaya ¢ikan seslere yanit
vermektedir. Inferior parietal lobiilin PF/PFL alanlarinda bulunan ayna ndronlarmn
gbzlenene ya da yapilan eylemin nihai hedefine bagli olarak farkli desarj 6zelliklerine
sahip oldugundan olas1 rollerinin “eylemin amacinin kodlanmasi” oldugu ileri

strilmektedir (256).

Ayna noronlar motor eylemi veya kisinin performansini indiikleyen bimodal
noronlar olarak kabul edilmektedir. Buccino ve ark. (257) yapmis olduklari ¢alisma
sonucunda el veya kolun bir fonksiyonu esnasinda premotor korteksin bilateral aktif hale

geldigini bildirmislerdir.

Eylemin  gergeklesmesi ile yapilmasi arasinda bulunan baglantiya
fonksiyonelmanyetik rezonans gorintileme ile MEG g¢alismalarindan elde edilen
sonuglar da destek vermektedir (258). Yapilmis olan aragtirmalarin neticesinde gozlem
eylem ile gozlem yiiriitme eslestirme sisteminin makak maymunlarindaki ayna néron
sisteminin varsayilan insan korelasyonunu igeren motor bdlgelerin reaktivasyonuyla
inme sonrast motor fonksiyonlarda iyilesmeyi olumlu yonde etkiledigi goriilmiistiir

(255).

Hareketin algilanip anlasilmasi yalnizca gorsel temsillere dayali soyut siireglerin
bir sonucunda meydana gelmez, bu siirece motor sistem aktif bir sekilde dahil olmaktadir.
Ayna noronlarin 6zgiil gérevi hareketleri sunmak ve motor amaclar bakimindan yeniden
olusturmaktir ki bu fonksiyondan ¢ikarilabilecek sonu¢ hareketin algi ve tiretiminin iki

ayri biligsel siire¢ degil, sik1 bir sekilde entegre olduklaridir (259).

Fukumura ve ark. (260) ayna terapisi kullaniminda ii¢ strateji tanimlamislardir.

Bunlardan birincisi katilimcimin etkilenmeyen ekstremite hareketlerini aynada izlerken
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senkronize bir sekilde etkilenen ekstremitesiyle bu hareketleri taklit etmeye ¢aligmasidir.
Ikincisi, etkilenmis olan ekstremitesini hareket ettirmeden istenen bigimde hareket
ettigini motor imajla algilayabilmesi iken {igiinclisii de aynadaki etkilenmemis olan
ekstremite hareketleriyle senkronize etmek i¢in etkilenen tarafin bir terapist yardimi ile

pasif bir sekilde hareket ettirilmesidir.

Konvansiyonel {iist ekstremite rehabilitasyon programlarinda aktif ve pasif
egzersiz programlariyla 1s ugras1 terapileri kullanilir. Ayna terapisinin (ist
ekstremitelerdeki etkinligi iizerine yapilan gesitli arastirmalarda eklem hareket agikligi,
hareketin hiz1 ve dogrulugundaki iyilesmeler, kavrama giicii, motor fonksiyon ve kronik
inme hastalarinda motor iyilesmede gelismeler oldugu bildirilmistir (261,262). Bu
sebepten Otiirli de ayna terapisinin konvansiyonel tedavi yontemleriyle kombine bir
sekilde uygulanmasinin hemiplejili hastalarda fonksiyonel iyilesme iizerinde olumlu etki

gosterecegi diistiniilmektedir.

Ayna terapisi inme tedavisinde saglam ekstremitede yapilan hareketlerin
etkilenmis ekstremite iizerine aynada yansiyan hayalinin izlenmesi ile olusan motor
hayalin olusumuna zemin teskil eder. Bu durumda etkilenmis olan ekstremitenin artan
hareket becerisinin gorsel hayalinin olusturulmasini saglar. Konu iizerine gergeklestirilen
aragtirmalarda ayna terapisinin pratik el motor fonksiyon gelisimini olumlu yo6nde
etkileyebilecegi gosterilmistir (148). Ayna terapisiyle {ist ekstremite motor iyilesmedeki
artigin yani sira subakut SVO hastalarinin kendilerine bakim aktiviteleri de olumlu yonde

etkilenmektedir (245).

Ayna terapisi hastanimnin ayna yardimiyla saglam taraftaki hareketlerinden
yararlanilmak suretiyle bilateral olarak saglam ve etkilenmis taraf ekstremitesini harekete
gegcirerek agrili ya da inmeli ekstremitenin normal motor ve duyusal kazanim ilerlemesi
kaydetmesi amacina dayanmaktadir. Inme hastalarinda bir ayna yardimiyla etkilenmemis
olan ekstremitenin aynada yansimasinin goriilmesi aksiyon ve persepsiyon arasinda ve
bunlar ile iliskili beyin bolgeleri arasindaki yollari uyararak aktif hale getirmesinin
saglanmasidir (263). Primer motor korteks uyarilabilirligi ipsilateral ekstremite
hareketlerinin yani sira kontralateral ekstremitenin pasif izlenmesi ile uyar1 olusturur
(264). Bilateral hareketlerin ardindan interhemisferik disinhibisyon olusur. Ipsilateral
yollardaki saglam yollar kortikospinal yollar ve kontralateral hemisferdeki baglantilar ile

etkilenmis olan ekstremitenin motor fonksiyonunu agiga ¢ikarir (265). Akut iyilesme
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doneminde bilateral hareketler etkilenmis olan hemisferin primer motor korteksini uyarir.
Bu aktivasyon, iyilesmedeki ilerlemeye bagli olarak unilateral ve bilateral hareketler
benzer goriliir. Kronik donemdeki bilateral egitimin kaslarin giiglendirilmesi gibi

periferik mekanizmalar ile olabilecegi ifade edilmektedir (266,267).
2.4.1. Ayna NoOron Sistemi

[k kez Rizzolatti ve ark (268) tarafindan Rhesus maymunlarin premotor korteks
bolgesinde ayna noronlarin varligr kesfedilmistir. Konuyla ilgili yapilan bagka
caligmalarda bir hayvanin bir baska hayvan tarafindan belli bir eylem veya hareketi
gbzlemlediginde parietal-frontal devrede ayna ndronlarinin varligi dogrulanmistir. Bu
sebepten Otiirlii de aragtirmacilar ayna ndronlarin bir eylemin gozleminin gézlemcinin
beynindeki kortikal alan1 harekete gegiren sinir sisteminin bir pargasi oldugunu ifade
etmektedirler (269). Yapilan deneyler sonucunda ayna ndronlarin aktivasyonunun
bilhassa alt 6n gyrus ile premotor kortekste oldugu goriilmiistiir. Hari ve ark. (270)
yapmis olduklar1 ¢alsmada manyetoensefalografi ile aksiyon gozlemi esnasinda ayna
noron sisteminin katilimini arastirdiklar1 calismada deneklere duragan ya da hareketli
uyaranlar1 goézlemleme talimati verilmistir. Go6zlem esnasinda insan primer motor
korteksinin motor gorevlerin gerceklestirilmesi ile aktif hale geldigini tespit etmislerdir.
Boylelikle ayna ndron sisteminin insan taklit davranisinda 6nemli rol oynadigi, bir kisi

bagka bir kiginin yaptig1 eylemi gézlemledigi zaman aktif hale geldigi goriilmiistiir (271).

Cooper ve ark. (272) tarafindan algilayici motor alanlar1 iizerinde alfa bant
salinimlarinin olusumunun analiz etmek i¢in yapilan EEG ¢alismasinda katilimcilar diger
insanlar1 esnetmislerdir. Calismada deneklere esneyen bireyler ile ilgili videolar

izlettirilmis ve ayna noronlarin esnemenin taninmasinda etkili olduklari tespit edilmistir.

Oberman ve ark. (273) tarafindan gerceklestirilen ¢alismada EEG ayni yastaki
cocuklarin hareketli bir el ya da ziplayan topu ya da herhangi bir gorsel uyariciyla
videolar1 izledikleri zaman ayna noron sisteminin otizmli ¢ocuklarda “kirik ayna”
hipotezinde Onerildigi gibi kontrol grubuyla kiyaslandiginda disfonksiyonel olarak yanit

verdigi saptanmustir.

Yapilan ¢alismalarda ayna noronlarin taklit becerilerinin gelistirilmesinde temel
bir sinir temeli sagladigi varsayilmaktadir. Taklit 6grenmenin net bir sekilde

tanimlanmasi i¢in {i¢ kriter belirlenmesi gerekmektedir:
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1. Ayni hedefleri paylagsmak,
2. Taklitci icin yenilik¢i olmak,
3. Modeldeki davranis stratejilerini arttirmak.

Yukarida bulunan kriterlere karsilik vermeyen davraniglar taklit edici ya da gercek
olarak kabul edilmemeli ve 6ykiinmeyi ¢ogaltma veya kolaylastirmaya yanit olusturmaya

benzer farkli mekanizmalarla ifade edilebilmelidir (274).

Yapilan deneysel calismalarda ayni katilimcilardan kendilerine yanit vermeden
ayni uyaricilar1 goézlemlemeleri istenmis olup bunun sonucunda taklit goérevlerinde
kortikal aktivasyonun taklit olmayanlara kiyasla anlamli sekilde yiiksek oldugu

gorilmistiir (275).

Ayna noéronlan inferior, frontal, inferior parietal, premotor ve oksipital korteks

olmak iizere farkli kortikal bolgelerde bulunmaktadir (Sekil 2).

vPMC: Ventral Premotor
Korteks

IFG: Inferior Frontal Gyrus
IPL: Inferior Panietal Lob
STG: Superior Temporal
Gyrus.

Sekil 2. Ayna néronlarin bulundugu bolgeler (276)

Yapilan ¢aligmalardan elde edilen sonuglar ayna ndron sisteminin gozlemlenen

motor harekete bir yanit olarak taklit ile iliskili oldugunu géstermektedir.

Zihinsel uygulama (MP) ya da motor goriintii 6grenmeyi motive etmek ya da belli

bir motor beceriyi gelistirmek adina birka¢ kez yinelenen belli bir motor hareketin igsel
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yeniden Uretimidir (152). Bu sebepten 6tiirii de hareket etme niyetine bilingli erisimden
kaynaklanmaktadir. Bilhassa inme sonrasi hastalarda motor olaylar ile bilissel algilar

arasinda bir iliski kurmaktadir (277).
2.4.2. Ayna Noron Sistemin Inme Sonrasi Rehabilitasyona Katkisi

Inmeye bagl ortaya ¢ikan fonksiyonel hasarlar geri déniisiimsiiz olabilir. Bu
sebepten Otiirii de fizyoterapistler sekellerin hafifletilmesi amaciyla inmeli hastalara ¢ok
sayida tedavi yontemi uygulamaktadir. Bu bagamda noral sisteme dayali fizik tedavi
miidahelesi gerceklestirilmistir. Maymunlarin beyin korteksinde ayna ndronlarin aktive
edildigine yonelik bulgular insan beyni iizerindeki ¢aligmalarin da baslamasia Oncii
olmustur. Bu durum pek ¢ok hastaligin tedavisini ayna terapisiyle desteklemistir. Bilhassa
Burns (278) inme sonrasi rehabilitasyonun motor gézlemde bulundugunu ve fonksiyonel
aktivitelere doniisii hizlandirabilecegini bildirmistir. Ayna terapisinin kullanilmasina
bagli olarak  hareketlerin  iyilesmesinin  hizlandigi, gozlenen eylemlerin

gerceklestirilmesinden sorumlu olan motor devrelerin giiclendigi saptanmistir (152,279).
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3. BOLUM
GEREC ve YONTEM

3.1. Hastalar ve Yontem

Ozel Safa Hastanesi Fizik Tedavi Unitesine gelen hemiplejik hastalar

Uzerinde goniilliiliik esasina gore hastalarda gergeklestirildi.

Calisma, randomize, tek kor, kontrollii, bir ¢alismadir. Calismanin evrenini 2019
Aralik-2020 Haziran aras1 Fizik tedavi klinigine gelen hemiplejik hastalar
olusturmaktadir. Randomizasyon yontemlerinden bloklandirma yontemi gruplar
arasindaki dengeyi say1 bakimindan sagladigi igin bloklama yontemi ile 40 kisiyi bloklara
ayirdik ve bloklart basit rastgele se¢im yontemi ile segtik.

Kontrol grubuna klasik, konvansiyonel rehabilitasyon ve ayna terapisi uygulandi.
Calisma grubunaise Klasik, konvansiyonel rehabilitasyon ve néromuskiler elektrik
stimilasyonla birlikte ayna terapisi uygulandi.Konvansiyonel tedavi programimiz
icersinde hasta progresyonu icin etkili faktorleri iceren normal eklem hareket agikligi
egzersizleri, giclendirme egzersizleri, germe egzersizleri, néromuskuler fasitilasyon
teknikleri hastalarimiza uygulandi.Hastalarimiza bir saat konvansiyonel tedavilerinin
ardindan ayna terapisi 30 dakika boyunca tibialis anterior kasinda dorsifleksiyon hareketi

odakli olarak gerceklestirildi.

Hastalara ayna terapisi haftada 5 giin 30 seans olacak sekilde 30 dakika uygulandi.
Hastalarimizda toplam tedavi siiremiz 90 dakika olarak ger¢eklesmistir. Kontrol grubu
(N:20), calisma grubu (N:20) hastalarin sozlii ve yazili onamlart alindi. Calisma
protokoliine kor olan, ¢alismaya higbir katilim1 olmayan bir hekim tarafindan Fizik tedavi
unitesine gonderilen hastalar tzerinde gerceklestirildi. Materyal olarak 6zel yapilan bir
ayna tahtasi, ayn1 zamanda elektrik stimiilasyon cihazi kullanildi. Hastalara Chattanooga
marka cihaz ile tedavi sekli olarak tibialis anterior kasina 10 sn agik 50 sn kapal1 ve kasta
dorsifleksiyon hareketi ¢ikaracak standardize olarak kullanilan dozda (surged alternanif
akim, faz siiresi 250 mikrosaniye, ¢ikis sliresi 2 sn ve inis siiresi 1 sn ve frekans1 50Hz
olacak sekilde) 30 dakika boyunca ayna tedavisiyle birlikte uygulandi. Akim siddeti,
tibialis anterior kasina ayak dorsifleksiyonu olusturucak ve hastaya rahatsizlik

vermeyecek sekilde kas stimilasyonu saglanarak calisma grubumuzda hedef odakli
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tekrarli hareketle birlikte —motor Ogrenme icin kortikal yapilarda uyarilabilirlik
potansiyelini artirma temelinde uygulandi. Ayni anda amaca yonelik etkilenmemis
ekstremitede aktif, tekrarli hareketlerini, verdigimiz sdzel komutlarla gézlemleyerek
noroplastik temeller 1s18inda uygulayarak gergeklestirildi. Paralitik olmayan alt
ekstremite hareketlerini gorecek sekilde alt ekstremiteler arasina ayna yerlestirildi.
Paralitik olan ekstremitede ise elektrik stimulasyon cihazi takilarak kas stimiilasyonu
uygulandi. Ayn1 anda hastadan komutlarla ayak hareketlerini paralitik olmayan tarafta
aynaya odaklanarak yapmasmi isterken Ozellikle paralitik taraftaki elektrik
stimilasyonun kasta kasilma sagladigi anlarda odaklanarak ve hastayr komutlarla
yonlendirerek  gergeklestirildi. NMES ile motor 6grenme igin gerekli 6n kosullar
hastalarimizla fizksel pratik, es zamali istemli efor eylemlerini saglamaya calisarak
yuksek fonksiyonel icerik kombinasyonu ile motor fasitilasyon ve reediksiyonu
destekleyici birlikteligi ile ¢alisma grubumuzdaki hastalarimizda farkindaligi artirma
temelinde uygulandi. Kontrol grubundaki hastalarda sadece ayna ve konvansiyonel

rehabilitasyon uygulandi.

Hastalara tedavi oncesi ve sonrasi hastalarin; Brunnstrom Alt Ekstremite Motor
Iyilesme Evrelemesi kullanarak hareket becerisini kilinik degerlendirme esasinda motor
kontrolii ,motor hareket degisimini orta, geg¢, erken iyileesme asamalarin1 postiir ve
hareket paternlerini kalitatif olarak gorebildigimiz ,sinerji ve izole hareketleri aktif
normal eklem hareketlerini tamamlayabilmesiyle iyilesmenin spesifik agamalariyla ilgili
tonus anomalilerini igeren ve hizli uygulanabilen bir 6lgiit olarak degerlendirmemizde yer
aldi.Fonksiyonel Ambulasyon Siniflamasi (FAS), hastalarimizin ev i¢i ve disindaki
ithtiyac duyduklar fiziksel destegin diizeyini belirleyebilmek i¢in degerlendirmelerimizde
kullandik.Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FIM),hastalarimizin bagimsizlik seviyelerini
degerlendirme amactyla kullandik. Gonyometre ile aktif eklem hareket agikligi 6lgimu
ile hareket degisimini agisal olarak degerlendirdik.10 metre yuriime testi, Onceden
belirledgimiz 10 metrelik alanda yardimci cihaz kullanmalarina izin verilerek yiirtime
stirelerindeki degisimi degerlendirdik. Modifiye Ashworth Skalasi uygulayarak tonus
anomali degisimini goérmek amaciyla uyguladik. Tiim degerlendirmeler kayit altina

alindu.
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Arastirmaya dahil edilen hastalarin cinsiyeti, yasi, medeni durumu, inmenin

gerceklestigi tarih, hemiplejik taraflari, baskin hemisferleri, hemipleji siiresi, eslik eden

hastaliklar1 demografik 6zellikleri kaydedildi.

Cahismaya dahil etme kriterleri

Son 12 ay icinde gelisen hemiparezi ile seyreden ilk

unilateral inme atag,

Brunnstrom alt ekstremite motor iyilesmesi evresinin 2 ile

4 (dahil) arasinda olmasi

Hastanin inme 6ncesi ambulatuar olmasi

On sekiz yaginin iizerinde olan

Basit sozel komutlar1 anlayabilecek olan gonulltler

Eslik eden baska serebellar veya beyin sapt lezyonu

olmayan;

Calismaya dahil etmeme kriterleri

Calismanin amacin etkileyebilecek ciddi biligsel hastalik

olmasi,

Kalp pili veya hamilelik gibi elektrik stimllasyonu

uygulamasina engeli olanlar

Ayna Karsisinda kendini gormesine engel olacak gérme

problemi olanlar

Etkilenmis olan ekstiremite kapsaminda giiciin azalmasina

neden olan ge¢irilmis farkli ndrolojik hastaligi olanlar

Parkinson ve ciddi kardiyak aritmisi hastalig1 olanlar ve son

2 yil igerisinde epilepsi nobeti gegirmis olanlar
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Sekil 3. Calismaya Alinan Hastalarin Akis Diyagrami
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Sekil 4. Noromuskuler Elektrik Situmulasyonu Esliginde Ayna Terapisi

Calisma grubumuzda hemiplejik hastalarda kaybedilen veya azalan fonksiyonlari
kazanmak icin tedavi esnasinda motor korteksi tekrarli kas aktiviteleriyle uyarmayi
hedefleyerek mental pratik ile fiziksel pratigin kombinasyonunu bilateral zeminde ayna
noronlarinin aktivasyonu ve NMES ile hedef odakli tekrarli hareketle birlikte motor
ogrenme igin kortikal yapilarda uygun kosullar1 saglayarak uyguladigimiz tedavi
seklimizde, NMES ile kasta tekrarli hareketi saglarken, etkilenmemis ekstremite iizerinde
hastalarimizin aktif katilimi ile uyguladigimiz,mental imgeleme zemini ve sozel
komutlarimizi igeren ayna terapisi ile NMES’in kasta hareket ¢ikardigi anlarda

senkronize, eszamanli tekrarl hareket esliginde uyguladi.
3.2. Istatistiksel Analizler

Calismadan elde edilen veriler SPSS programinin 22.0 versiyonu kullanilarak
analiz edildi. Ortalama, standart sapma ve ylizdelik degerler verildi. Kategorik
degiskenlerle ilgili karsilagtirmalar i¢in Pearson Korelasyon analizi, normal dagilima
sahip olan iki parametreli degiskenlere yonelen kiyaslamalar i¢in bagimsiz 6rneklem t
testi, parametrik durumda olmayan degiskenlere yonelen kiyaslamalar i¢cin Mann
Whitney U test, tedavi 6ncesi ve sonrasi sonuglarin karsilastirilmasinda ise eslesmis

orneklem t test kullanildi. P<0.05 degeri anlamli kabul edilerek degerlendirme yapildi
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4, BOLUM
BULGULAR

4.1. Demografik Ozelliklere iliskin Bulgular

Calismaya toplam 40 hemiplejik hasta dahil edilmistir. Hastalar ¢alisma ve
kontrol grubu olmak tzere iki gruba ayrilmistir. Calisma grubundaki hastalara klasik,
konvansiyonel reabilitasyon ve néromuskdler elektrik stimtlasyon esliginde ayna terapisi
uygulanmistir. Kontrol grubunda yer alan hastalara ise klasik, konvansiyonel
rehabilitasyon ve ayna terapisi uygulanmistir. Kontrol grubundaki 20 hastanin 9°u (%45)
kadin, 11°1 (%55) erkek iken ¢aligma grubundaki hastalarin 13’ (%65) kadin, 7°s1 (%35)
ise erkekti. Kontrol grubunda yer alan hastalarin yas ortalamasi 62.75 + 11.28 iken
calisma grubundakilerin yas ortalamasi ise 56.90 = 12.66 yildir. Kontrol grubunda yer
alan hastalardan 8’inin (%40) paratik tarafi sol, 12’sinin (%60) sag, calisma grubunda yer
alan hastalardan 13’tintin (%65) paratik tarafi sol, 7’sinin (%35) ise sagdi. Kontrol
grubunda yer alan hastalarda inme sonrasi gecen siire ortalama 232.30 £95.56 guin iken
calisma grubundakilerde ise 140.20 £ 109.86 gundur (Tablo 8).

Tablo 8. Katilimcilarin demografik 6zelliklerine gore dagilimi

I R I
EEEERCTN

_ 9 (45.0) 13 (65.0) 22 (55.0)
_ 11 (55.0) 7 (35.0) 18 (45.0)
_ 62.75+ 11.28 56.90 + 12.66 59.82 + 12.20
il |

_ 8 (40.0) 13 (65.0) 21 (52.5)
_ 12 (60.0) 7 (35.0) 19 (47.5)
_ 232.30 +95.56 140.20 + 109.86 186.25+ 111.82

4.2. Tedavi Oncesine iliskin Bulgular

Tedavi 6ncesi Brunnstrom alt ekstremite motor iyilesme evrelemesinin ¢aligma ve
kontrol grubunda farklilagip farklilagmadigini tespit etmek i¢in yapilan Pearson Ki-Kare

analizi neticesinde gruplar arasindaki fark anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 9).

Tablo 9. Gruplara gore tedavi Oncesi Brunnstrom alt ekstremite motor iyilesme
evrelemesinin karsilastirilmast
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Grup
Toplam Ve p
Kontrol Calisma
n 5 5 10
Evre2
% 25.0 25.0 25.0
Brunnstrom (Tedavi n 2 e i
= 3 Evre3
o % 45.0 400 25
136 934
n 6 7 13
Evre4
% 30.0 35.0 325

Tablo 10. Gruplara goére tedavi dncesi dorsal ve plantar fleksiyon aktif eklem hareket
aciklig1 karsilastirilmast

Grup N X ss () t p
Kontrol 20 13.1750 3.18828
Dorsal Fleksiyon (Tedavi 6ncesi) -436 .666
Cahsma 20 13.6750 4.02386
Kontrol 20 28.1750 7.18785
Plantar Fleksiyon (Tedavi 6ncesi) -490 .627
Cahsma 20 29.3500 7.94570

Bagimsiz Orneklem t testi neticesinde gruplar arasindaki fark anlamlh

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 10).

Tablo 11. Gruplara goére tedavi Oncesi fonksiyonel bagimsizlik Olgegi ortalama
puanlarinin karsilastirilmasi

Grup N X (%) t p
Fonksiyonel Bagmsilk (Tedasi |~ Koutol 0 363000 L4181 16 o0
Oncesi) Calima Do S8 12.38069

Bagimsiz Orneklem t testi neticesinde gruplar arasindaki fark anlamli

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 11).

Tablo 12. Gruplara gore tedavi oncesi fonksiyonel ambulasyon siniflamasi dlgeginden
elde edilen puanlarinin karsilastirilmasi

Grup N Ortalama Sira U P
Fonksiyonel Ambulasyon Siniflamas) Tedav Kontrol A 2050
Oncesi) 2000 1000
Calisma 0 2050

65



Non-parametrik testlerden Mann Whitney U test kullanilmis olup p>0.05
goriilmiistiir (Tablo 12).

Tablo 13. Gruplara gore tedavi 6ncesi yiiriime testi sonuglarinin karsilastiriimasi

Grup N X () f P
e h Konrol | 281763 941010
Yiirime Testi (Tedavi Oncesi) . 10 W 00 -390 YA
(Calisma i) 1511

Bagimsiz 6rneklem t testi kullanilmis olup p>0.05 goriilmistiir (Tablo 13).

Tablo 14. Gruplara gore tedavi Oncesi Modifiye Ashworth Skalasi sonuglarinin

karsilastirilmasi

Grup 3
Kontrol Calisma Toplam i P

1 n 2 1 3

% 10,0 5,0 7,5

e - . 14 15 29

Maodifiye Ashworth (Tedavi Oncesi) 1+ L
% 70,0 75,0 72,5
.368 .832

2 n 4 4 8

% 20,0 20,0 20,0
Toplam n 20 20 40

opla % 100,0 100,0 100,0

Pearson Ki-Kare analizi kullanilmig olup p>0.05 goriilmiistiir (Tablo 14).

4.3. Tedavi Sonrasina Iliskin Bulgular

Gruplara gore tedavi sonras1 Brunnstrom alt ekstremite motor iyilesme evreleme
sonuglarin farklilasip farklilagsmadigini belirlemek amaciyla yapilan Pearson Ki-Kare
analizi sonucunda ¢alisma grubunda yer alan hastalarda alt ekstremite iyilesme diizeyi
kontrol grubuna gore daha iyidir (p<0.001) (Tablo 15).

Tablo 15. Gruplara gore tedavi sonrast Brunnstrom alt ekstremite motor iyilesme
evrelemesinin karsilastirilmasi
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Grup )
Kontrol = Calisma Toplam X '

n 9 0 9

Ewed 0 T 250 0 225

Brunnstrom | Evre 4 01/1 5})00 3 57 0 41275
o 0 - o 5

(Tedavi n 1 12 13

Sonrast) Evre 5 v, 50 60.0 35 19.837 | .000

n 0 1 1

Ewe6 0 5.0 2.5




Tablo 16. Gruplara gore tedavi sonrasi dorsal ve plantar fleksiyon aktif eklem hareket
aciklig1 karsilastirilmast

Grup N X 55 (%) t p
Kontrol 20 17.5000 262077
Dorsal Fleksiyon (Tedavi Sonrast) -6.301 000
Calisma 20 22.4000 228611
Kontrol 20 32,6500 6.62948
Plantar Fleksiyon (Tedavi Sonras) -5.392 000
| Cahsma 20 42.4000 462999 ‘

Bagimsiz 6rneklem t testi neticesinde ¢alisma grubunda yer alan hastalarin dorsal
ve plantar fleksiyon aktif eklem hareket degerlerinin kontrol grubuna gore anlamli sekilde
yiiksek oldugu (p<0.001) goriilmiistiir (Tablo 16).

Tablo 17. Gruplara gore tedavi sonrasi fonksiyonel bagimsizlik Olgegi ortalama
puanlarinin karsilagtirilmasi

Grup N X ss (1) t p
Kontrol 20 64.0500 961071
Fonksiyonel Bagimsizlik (Tedavi Sonrasi) -4.761 000
Calisma ‘ 20 | 77.4500 8.12712

Bagimsiz 6rneklem t testi neticesinde ¢alisma grubunda yer alan hastalarin tedavi
sonrast fonksiyonel bagimsizlik diizeylerinin kontrol grubuna goére anlamli sekilde

yiiksek oldugu (p<0.001) gdriilmiistiir (Tablo 17).

Tablo 18. Gruplara gore tedavi sonrasi fonksiyonel ambulasyon siniflamasi 6lgeginden
elde edilen puanlarinin karsilagtirilmasi

Grup N X 55 (1) t P
Kontrol 20 2.7500 63867
Fonksiyonel A(;nblulasyon Siniflamas| 1639 o0
(Tedavi Sonrasi) Calgma 0 36500 58714

Bagimsiz orneklem t testi sonucunda g¢alisma grubunda yer alan hastalarin
fonksiyonel ambulasyon diizeylerinin kontrol grubuna gore anlamli sekilde daha iyi
oldugu (p<0.001) goriilmiistiir (Tablo 18).
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Tablo 19. Gruplara goére tedavi sonrasi yiiriime testi sonuglarinin karsilastirilmasi

Grup N X $s (1) t P
Kontrol 20 23.4405 8.94057
Yiiriime Testi (Tedavi Sonrast) 3.552 001
Caligma 20 15.0350 5.66072

Bagimsiz 6rneklem t testi kullanilmis olup p<0.05 goriilmistiir (Tablo 19).

Tablo 20. Gruplara gore tedavi sonrasi Modifiye Ashworth Skalasi sonuglarinin
karsilastirilmasi

Grup
Kontrol Calisma Toplam X .

0 n 0 6 6

% 0 300 15.0
Modifiye Ashworth 1 n 14 13 27

(Tedavi Sonrasi) % 70.0 65.0 67.5 9,608 008

1+ n 6 1 7

% 300 50 175

Pearson Ki-Kare analizi sonucu gruplar arasindaki fark anlamli bulunmustur

(p<0.05) (Tablo 20).

4.4. Tedavi Oncesi ve Sonrasina iliskin Bulgular

4.4.1. Kontrol Grubunda Tedavi Oncesi ve Sonrasina iliskin Sonuclarin

Karsilastirilmasi

Tablo 21. Kontrol grubunda yer alan hastalarin tedavi oncesi ve sonrast Brunnstrom alt
ekstremite iyilesme diizeylerinin karsilagtirilmasi

X 55 (£) Ortalamalar Farki sd t 5]
Brunnstrom (Tedavi
" 3.0500 . 75915
Oncesi)
-.55000 all=] -4.819 .000
Brunnstrom (Tedavi
3.6000 .59824
Sonrasi)

Eslesmis Orneklem t testi sonucunda tedavi sonrasi alt ekstremite iyilesme
diizeyinin tedavi oncesine gore anlamli sekilde artis kaydettigi (p<0.001) goriilmiistiir

(Tablo 21).
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Tablo 22. Kontrol grubunda yer alan hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi dorsal ve plantar
fleksiyon diizeylerinin karsilastirilmasi

X () Ortalamalar Farki sd t P
Dorsal Fleksivon (Tedavi Oncesi) 13.1750 3.18828
432500 19 -13.143 000
Dorsal Flekstyon (Tedavi Somrasi) 175000 262077
Plantar Fleksiyon (Tedavi Oncesi) 281750 718783
447500 19 -11.737 000
Plantar Fleksiyon (Tedavi Somasi) 32,6500 6.62948

Eslesmis orneklem t testi sonucunda tedavi sonrasi dorsal ve plantar fleksiyon
diizeylerinin tedavi oncesi degerlere gore anlaml sekilde arttig1 (p<0.001) goriilmiistiir

(Tablo 22).

Tablo 23. Kontrol grubunda yer alan hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi fonksiyonel
bagimsizlik diizeylerinin karsilastiriimasi

X 55 () Ortalamalar Farki sd t p
Fonksiyonel Bagmsiztik (Tedavi Oncesi) 36.3000 1242281
-1.75000 19 1108 000
Fonksiyonel Bagmstztk (Tedavi Sonras) 64.0500 9.61071
|

Eslesmis Orneklem t testi sonucunda tedavi sonrasi fonksiyonel bagimsizlik
diizeyinin tedavi Oncesi doneme gore anlamli sekilde arttigi (p<0.001) goriilmiistiir

(Tablo 23).

Tablo 24. Kontrol grubunda yer alan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi fonksiyonel
ambulasyon diizeylerinin karsilagtirilmasi

X $s(2) Ortalamalar Farki sd t p
Fonksiyonel Ambulasyon (Tedavi Oncesi) 2.1500 81273
-60000 19 5339 000
Fonksiyonel Ambulasyon (Tedavi Sonrast) 2.7500 63867

Eslesmis orneklem t testi sonucunda tedavi sonrasi fonksiyonel ambulasyon
diizeyinin tedavi Oncesi doneme goére anlamli sekilde arttigr (p<0.001) goriilmiistiir

(Tablo 24)
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Tablo 25. Kontrol grubunda yer alan hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi yiiriime testi
sonuclarinin karsilastirilmasi

X ss (£) Ortalamalar Farki sd 1 P
Yiiriime Testi (Tedavi Oncesi) 28.1763 941010
g
4.73600 19 13.027 000
Yiiriime Test1 (Tedav: Sonrast) 23.4405 8.94057
| |

Eslesmis orneklem t testi sonucunda tedavi sonrasi yiiriime siirelerinin tedavi

oncesi doneme gore anlamli sekilde azaldigi (p<<0.001) goriilmiistiir (Tablo 25).

Tablo 26. Kontrol grubunda yer alan hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi Modifiye
Ashworth Skalas1 sonuglarinin karsilagtirilmasi

X ss (1) Ortalamalar Farki sd t p
P .
Modifiye Ashworth (Tedavi Oncesi) 2.1000 55251
| .80000 19 8.718 .000
[l Modifiye Ashworth (Tedavi Sonrasi) 1.3000 47016
1

Eslesmis 6rneklem t testi sonucunda tedavi sonrasi degerlerin tedavi dncesine gore
anlaml sekilde distiigii, diger bir ifadeyle tedavi sonrasinda hastalarin kas tonusunda

anlaml bir iyilesme oldugu (p<0.001) goriilmiistiir (Tablo 26).

4.4.2. Cahsma Grubunda Tedavi Oncesi ve Sonrasma iliskin Sonuclarin

Karsilastirilmasi

Tablo 27. Calisma grubunda yer alan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi Brunnstrom alt
ekstremite iyilesme diizeylerinin karsilagtirilmasi

X ss (£) Ortalamalar Fark: sd t p

Brunnstrom (Tedavi Oncesi) 3.1000 78807
-1.60000 19 -11.961 .000
Brunnstrom (Tedavi Sonras1) 4.7000 57124
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Eslesmis Orneklem t testi sonucunda tedavi sonrasi alt ekstremite iyilesme
diizeyinin tedavi dncesine gore anlamli sekilde artis kaydettigi (p<0.001) goriilmiistiir

(Tablo 27).

Tablo 28. Calisma grubunda yer alan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi dorsal ve plantar
fleksiyon aktif eklem hareket agiklig: diizeylerinin karsilastirilmasi

X ss (1) Ortalamalar Farki sd t p
Dorsal Flflak5|yc?n (Tedavi 13.6750 402386
Oncesi)
-8.72500 19 -14.211 .000
Dorsal Fleksiyon (Tedavi 22,4000 528611
Sonrasl)
Plantar Fgerll((s:le\;ci))n (Tedavi 29.3500 7.94570
-13.0500 19 -9.605 .000
Plantar Fleksiyon (Tedavi e B
Sonrasi)

Eslesmis orneklem t testi sonucunda tedavi sonrasi dorsal ve plantar fleksiyon
diizeylerinin tedavi oncesi degerlere gore anlaml sekilde arttig1 (p<0.001) goriilmiistiir

(Tablo 28).

Tablo 29. Calisma grubunda yer alan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi fonksiyonel
bagimsizlik diizeylerinin karsilastirilmast

X s (1) Ortalamalar Farki | sd t p
Fonksiyonel Bagmsizlik (Tedavi Oncesi) 56.8000 1258069
2065000 19 9336 000
Fonksiyonel Bagimsizlik (Tedavi Sonrast) 774500 812712

Eslesmis Orneklem t testi sonucunda tedavi sonrasi fonksiyonel bagimsizlik
diizeyinin tedavi Oncesi doneme gore anlamli sekilde arttigi (p<0.001) goriilmiistiir

(Tablo 29).

Tablo 30. Calisma grubunda yer alan hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi fonksiyonel
ambulasyon diizeylerinin karsilagtirilmasi

X s(1) Ortalamalar Fark s t P
Fonksiyonel Ambulasyon (Tedavi Onces) 21500 RV}
-1.50000 19 -11.052 000
Fonksiyonel Ambulasyon (Tedavi Sonrasi) 36500 58714 | ‘
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Eslesmis orneklem t testi sonucunda tedavi sonrasi fonksiyonel ambulasyon

diizeyinin tedavi Oncesi doneme goére anlamli sekilde arttigi (p<0.001) goriilmiistiir

(Tablo 30).0

Tablo 31. Calisma grubunda yer alan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi yiirime testi
sonuclarinin karsilastirilmasi

x

Ortalamalar Farka

sd

Sonras1)

ss (%) t P
Yuriime Testi (Tedavi
. K 29.2770 10.42312
Oncesi)
Yirime Testi (Tedavi 14.24200 19 10.720 | .000
15.0350 5.66072

Eslesmis orneklem t testi sonucunda tedavi sonrasi yiirlime siirelerinin tedavi

oncesi doneme gore anlamli sekilde azaldigi (p<<0.001) goriilmiistiir (Tablo 31).

Tablo 32. Calisma grubunda yer alan hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi Modifiye
Ashworth Skalas1 sonuglarinin karsilagtirilmasi

Ortalamalar

Sonrasi)

X ss (* sd t
(%) Farki P

Modifiye Ashworth (Tedavi

. 2.1500 .48936

Oncesi)

1.40000 19 10.466 .000
Modifiye Ashworth (Tedavi
0.7500 .55012

Calisma grubunda tedavi dncesi ve sonrast modifiye Ashworth Skalasi sonuglar

arasindaki farkin anlamli olup olmadigini tespit etmek i¢in yapilan eslesmis drneklem t

testi sonucunda tedavi sonrasi degerlerin tedavi 6ncesine gore anlamli sekilde diistiigii,

diger bir ifadeyle tedavi sonrasinda hastalarin kas tonusunda anlaml bir iyilesme oldugu

(p<0.001) goriilmiistiir (Tablo 32).
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5. BOLUM
TARTISMA

Ayna terapisini klasik konvansiyonel rehabilitasyon ve noromuskuler elektrik
stimulasyonuyla birlikte uyguladigimiz ¢alisma grubu hastalarinda, kontrol grubuna goére

anlamli derecede fark elde edilmistir.

Inme diinya genelinde en ciddi ve yaygin nérolojik problem olup ortalama yasam
stiresindeki artiga bagl olarak insidansi da her gecen giin artmaktadir. Bu da tibbi,
ekonomik ve sosyal problemlerde artisa yol agmaktadir (94). Diinya genelindeki 6lim
nedenleri arasinda kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserin ardindan ii¢lincii sirada yer

almaktadir (75,280,281).

Inmede nérolojik iyilesme cogunlukla ilk 3 ay icerisinde gergeklesmekle birlikte
daha yavas olarak alt1 ay boyunca devam edebildigi, nadiren ise bir yil kadar slirdiigii
bilinmektedir (282). Bununla birlikte motor iyilesmenin %80°1 ilk 3 ay ile 6 ay igerisinde
gergeklesir (283).

Inmeli hastalarin tedavisinde pek cok farkli tedavi yontemi kullanilmakta olup
bunlardan birisi de ayna terapisidir. Ik kez 1999 yilinda inme tedavisinde kullanilmustir.
Altschuler (148) yapmis oldugu calismada ayna terapisinin inmeli hastalarda eklem
aktivitesini artirabildigini, ayn1 zamanda inmeli hemiplejik hastalarin  motor
fonksiyonlarinda olumlu etkiye sahip oldugunu bildirmistir. Bizim yaptigimiz ayna
terapisinde de bunu anlamli bir sekilde hastalarimizda hem kontrol hem c¢alisma
grubumuzda aktif eklem hareket agikligi degisimini tedavi sonrasinda gormiis
bulunmaktayiz. Insanlarda motor sistemin fonksiyonlarr motor imgeleme ya da
g6zlemleme yoluyla da etkinlestirilebildigi gosterilmistir. Motor imgeleme ya da gozlem
tarafindan saglanan bilgilerin inme sonrasi hastalarda fonksiyonel iyilesmeye yarar
sagladigi bildirilmistir (261). Bizim ¢alismamizda da hem fonksiyonel bagimsizlik hem
de ambulasyon agisindan hastalarimizi degerlendirdigimizde anlamli bir iyilesme
oldugunu gordik. Sonraki yillarda yurt iginde ve yurt disinda bir¢ok akademisyen bu
konuda arastirmalar yapmis, inme sonrasi hemiplejinin rehabilitasyonunda ayna
tedavisini odak noktalarindan biri haline getirmistir (284). Ayna terapisi uyguladigimizda
inme sonrast  hemipleji gegirmis hastalarda bir ayna yardimiyla etkilenmemis olan

ekstremitenin aynada yansimasinin gériilmesi hem aksiyon hem de persepsiyon arasinda
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ve bunlar ile iligkili beyin bolgeleri arasindaki yollart uyararak aktif hale getirme
durumunu 6ngorerek yola gikilan tedavi yontemi oldugu belirtilmektedir(263). Fukumura
ve ark. (260) yaptiklar1 ¢alismada hastalara uyguladiklar1 farkli gorevlerde (st ekstremite
Uzerinde  flexor carpi radialis kasindaki motor uyarim potansiyel degisimine
baktiklarinda ayna terapisinin motor imgeleme birlikteliginde ayrica etkilenmemis elin
hareketi ve etkilenmis elin pasif hareket ettirilmesiyle yapilan kombine sekil ile daha
anlamli sonug ¢ikardigini belirtmektedirler. Bizim ¢alismamizda alt ekstremite (izerinde
uyguladigimiz ayna terapisinde motor imgeleme, etkilenmemis eckstremitenin aktif
hareketi, etkilenmis ekstremiteye ise uyguladigimiz NMES ile hastalarimiza sozel
komutlarla yaptigimiz ¢alisma grubumuz, kontrol grubumuza gore anlamli sonug almis
bulunmakta. Ayna terapisi gérme ile propriyosepsiyon arasindaki etkilesimin ve motor
komutlarin ayna noronlarinin islevselligini tesvik ettigi, kortikal olarak yeniden
organizasyon saglandigini ayrica inme sonrasi hastalarin fonksiyonel iyilesmesine katki
sagladigi ve diger tedavilerle kombine edildiginde daha etkili sonuglar elde edilebilecegi
soylenmektedir (278). Bizim tedavimiz de kombine tedavilerle olusturulmustur. Bu
bilgiler 1s1g1inda tiim hastalarimiza konvansiyonel tedavilerine ek ayna terapisi uyguladik
ayrica ayna terapisine NMES katarak uyguladigimiz kombine tedaviyle de fonksiyonel

iyilesmenin daha anlamli oldugunu gordiik.

Daha oOnceki c¢aligmalar, ayna terapisinde inme sonrasi alt ekstremite
disfonksiyonunu iyilestirmek i¢in yapilan az sayida arastirma ile hemiplejik {ist
ekstremite rehabilitasyonu c¢alismalarima daha fazla odaklanmistir. Bu nedenle biz
caligmamizda alt ekstremite iizerindeki kisith fonksiyonlarin aktivasyonunu saglamak

amagl tiim hastalarimiza ayna terapisini uyguladik.

2007 yilinda Sutbeyaz (285), randomize kontrollii bir ¢alisma ile ilk kez inme
sonras1 hemiplejik alt ekstremite motor fonksiyonunun rehabilitasyonuna ayna terapisi
uyguladi ve sonuglar, calisma grubunun motor fonksiyon, yiirlime yetenegi ve
aktivitelerinde daha oOnemli bir iyilesme sagladigini gosterdi. Bizde yaptigimiz
calismamizda etkilenmis alt ekstremite {izerinde NMES esliginde ayna terapisini
uygulayarak etkilerini degerlendirdigimizde anlamli sonuglar aldik. Siitbeyaz (285)
calismasinda Brunnstrom Alt Ekstremite Motor lyilesme Evrelemesi ve Fonksiyonel
Bagimsizlik o6lcegi degerlendirmelerinde anlamli sonuglar elde ettigi gibi bizim

calismamizda da anlamli sonug gorildi. Fonksiyonel Ambulasyon Siniflandirmasi 6lgegi
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ve ayak bilegi fleksor ve ekstansor kaslarindaki spastisitenin evrelemesinde Modifiye
Ashworth Skalas1 degerlerine baktiklarinda fark goriilmedigini belirttiler fakat bizim
calismamizda Fonksiyonel Ambulasyon Siniflamasi 6lgegi ve Modifiye Ashworth

Skalas1 da anlaml1 derecede diizelme gosterdi.

Wang ve ark. (286) tarafindan inmeli hemiplejik hastalarda ayna terapisinin alt
ekstremite motor fonksiyonlar1 lizerindeki etkisinin belirlenmesi amaciyla yapilan
calismada ayna noronlari igin paralel fisslr, inferior parietal lobdl, inferior frontal girus,
posterior parietal alan, superior temporal bolgeler ve insulanin ortasi gibi serebral
korteksin bu tur boélgelerinde bulunan gorsel Ozelliklerin bir tur 6zel néronuna ait
oldugundan bahsederken ¢aligmalarinda ayna grubunda etkilenen tarafta pasifayak bilegi
dorsifleksiyonu durumunda kontralateral primer motor korteks alanlarinda baskin
aktivasyon oldugunu gosterdiler ve normalde sadece etkilenen uzvun hareketleri ile
aktivasyonun artig1 oldugu bilinirken ayna terapisinde etkilenen tarafin aktif hareket
etmedigini fakat gorsel yanilsamayla, aktif hareket bilgisi etkilenen taraftaki sinir iletim
yolundan siirekli olarak bildirildigini ve sensdérimotor girdiye kortikal yanitla birlikte
yapilanmay1 desteklediginden bahseder, bizim c¢alismamizda ayak dorsifleksiyon
gelisimini agisal olarak Olgtiiglimiizde anlamli sonuglar gordikk o6zellikle aktif
dorsifleksiyon hareket agisi olarak hastalarimizda olumlu sonuglar aldik. Wang ve ark.
(286) rutin rehabilitasyon tedavisine dayanan ayna tedavisinin uygulanmasi, inme sonrast
hemipleji olan hastalar i¢in alt ekstremite motor fonksiyonlarini iyilestirdigi tespit
etmistir. Bizim g¢alismamizda bu ¢alismay1 destekler nitelikte olup, ayna terapisinin
calisma ve kontrol grubunda motor fonksiyonlar agisindan yarar sagladig1 ayni1 zamanda
NMES ile uyguladigimiz grubumuzda daha anlamli sonuglar elde ettigimizi

sOyleyebiliriz.

Xu ve ark. (287) yapmis olduklar1 ¢aligmada inmeli hastalarda ayna terapisiyle
kombine néromuskiiler elektriksel stimiilasyonun alt ekstremitelerde motor iyilesme ve
yuriime Kkabiliyeti Gzerindeki etkilerini incelemislerdir. Yaptiklar1 ¢alismada ayna
tedavisi ve ndromuskuler elektriksel uyart uygulanan gruptaki hastalar 10 metrelik
ylirlime testinde, ayna tedavisi grubundaki hastalara gore daha iyi sonuglar aldiklarin
belirtmislerdir ayn1 zamanda bizim ¢alismamizda buna benzer bir sonug olarak ayna
terapisi esliginde uyguladigimiz NMES grubumuzdaki hastalarimizda yiiriime testinde

daha anlamli sonuglar almis bulunmakla beraber yaptiklar1 calismada ayna terapisi
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uygulanan grup ve ayna terapisi ile noromuskiiler elektriksel uyari uyguladiklari
gruplarda spastiside agisindan anlamli bir fark bulunamamis sadece kontrol grubu olarak
aldiklar1 konvansiyonel tedavi uyguladiklar1 gruptaki hastalarla ayna terapisi ile
noromuskiiler elektriksel uyar1 uyguladiklar1 grup arasinda fark goriildiigii belirtmislerdir
fakat bizim yaptigimiz ¢alismada Modifiye Ashword 6l¢eginde ayna terapisi esliginde
noromuskiiler elektriksel stimiilasyon uyguladigimiz grubumuz, ayna terapisi grubumuza
gore daha anlamli sonug vermis ve spastisitede anlamli azalma gérmiis bulunmaktayiz ve
onlarin yaptiklar1 calisma sonucunda ayna terapisiyle ndéromuskiiler elektriksel
stimiilasyonun birlikte uygulandigi hastalarda diigme oraninda azalma, yiiriime
kabiliyetinde iyilesme ve spasitesitede azalma oldugu tespit edilmistir. Sonuglarimiza
gore NMES ile ayna terapisi birlikteliginin spastisite agisindan ayrintili degerlendirmeleri

yapilabilir.

Lim ve ark. (288) yapmis olduklar1 ¢alismada inme geciren hastalarda ayna
terapisinin fonksiyonel gorevlerdeki etkinligini arastirmislardir. Caligmada denekleri
ayna terapisi grubu (30 hasta) ve sahte tedavi grubu (30 hasta) seklinde iki gruba
ayirmislardir. Ayna terapisi grubunda yer alan hastalar bir ay boyunca, haftada 5 giin
olacak sekilde, giinde 20 dakika siiresince geleneksel terapinin yani sira ayna terapisi
uygulanmigtir. Sahte tedavi grubuna ise ayna terapi grubuyla ayni program cergevesinde
sahte bir geleneksel tedavi uygulanmistir. Fugl-Meyer Motor Fonksiyon Degerlendirmesi
(FMA), Brunnstrom motor iyilesme evresi ve Modifiye Barthel indeksi (MBI) tedaviden
4 hafta sonra degerlendirilmistir. Calisma sonucunda etkilenen taraftaki iist ekstremite
fonksiyonunun ve giinliikk yasam aktivitelerini gerceklestirme yeteneginin her iki grupta
da anlaml sekilde iyilestigi, ayna terapisi grubundaki iyilesme diizeyinin daha yiiksek
oldugu gortilmiistiir. Bizim ¢aligmamizda alt ekstremite lizerine uyguladigimiz ayna
terapisinin hastanin giinliik yagam aktivitelerindeki fonksiyonelligini ve hareket kalitesini

artirdigin1 destekler nitelikte sonuglar goriildii.

Yildiz ve ark. (184) yapmis olduklar1 bir calismada inmeli hastalarda fonksiyonel
kazanclar: etkileyen faktorleri arastirmay: amaclayan bir ¢alismada yas, cinsiyet ve
etiyolojinin fonksiyonel sonuclar tizerinde tek basina 6nemli bir etkisinin olmadigi, ancak
erken basvurunun fonksiyonel kazanci arttirdigi goriilmiistiir. Bizde ¢calismamizda son 12
ay icinde gelisen hemiparezi ile seyreden ilk unilateral inme atagi, gegirmis hastalari dahil

ettik. Literatrde ayna terapisinin hemiplejik hastalarda hangi donemlerde, daha yararli
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olabilecegine dair net bir goriis birligi olmamaktadir. Bu konu {izerinde caligmalar
ilerleyen zamanlarda yapilabilir. Biz ¢alismamizda hemipleji gecirdikten sonra ilk defa
erkenden fizik tedavi Unitesine basvuran, hastalar (zerinde calisarak tedavinin bu

donemdeki fonksiyonelliginin olumlu yonde seyrettigini gormiis olduk.

NMES uygulama, spastisitenin azaltilmasi, kas giiclinde ve eklem hareket
acikliginda artis saglanmasi, duyusal algilamanin iyilestirilmesi, motor kontrol ve
koordinasyonun gelistirilmesi amaglanir. Elektriksel uyariya kasin vermis oldugu yanit
kasilma kuvvetini gelistirme, artmis kas kitlesi, kas giicii ve dayaniklilig1r seklindedir
(221).Bizim galismamizda NMES tiim bu etkilerini kullanarak ayna terapisini daha etkin
kilarak kullanimini artirmaya yonelik uyguladigimiz ayna terapisi ile NMES birlikteligi
hemipleji sonrasi hastalarin hem NMES etkileri ile kasta hareketi glglendirme,
spastisiteyi azalma, kasilma kuvvetini artirmaya yonelik etkin kullanilirken hem de ayna
terapisi ile etkilenen ekstremiteye kortikal, spinal motor uyarilar gondererek motor
korteksin uyarilmasi kortikal reorganizasyonu fasilite ederek fonksiyonel iyilesmeyi
artirmak icin uyguladigimizda bircok ydnden hastalarimizda olumlu yanitlar almisg
bulunmaktayiz. Ayna terapisinin NMES ile uygulandiginda ¢ok daha etkili olabilecegi

gérmiis bulunmaktayiz.

Yapmis oldugumuz calismada da literatiir ile paralellik arz edecek sekilde ayna
terapisiyle birlikte noromuskiler elektriksel stimllasyonun uygulandigi ¢alisma
grubunda motor iyilesmenin anlamli sekilde daha yiliksek oldugu goriilmiistiir. Tedavi
sonrast dorsal ve plantar fleksiyon acisindan gonyometrik Olclimlerle elde ettigimiz
veriler Uzerinden gruplar karsilagtirildiginda ¢aligma grubundaki hastalarin dorsal ve
plantar fleksiyon aktif eklem hareket agiklig1 degerlerinin anlamli sekilde yiiksek oldugu
tespit edildi. Tedavi sonrasi bagimsizlik diizeylerini incelendigimiz Fonksiyonel
Bagimsizlik Olgegi sonuglarina goére calisma grubundaki hastalarm bagimsizlik
diizeylerinin anlamli sekilde yiiksek oldugu goriildii. Yine yapilan ¢alisma sonucunda
calisma grubunda yer alan hastalarin fonksiyonel ambulasyon diizeylerinin kontrol
grubuna gore anlamli sekilde daha iyi oldugu (p<0.001) goriildii. Hastalarin ytriime
stirelerini degerlendirdigimiz on metre yiiriime testi verilerine gore ¢alisma grubu tedavi
sonrasinda kontrol grubuna oranla anlamli sekilde daha diisiik yiiriime siirelerine sahip
oldugu tespit edildi. Yine ¢alisma sonucunda Modifiye Ashworth Skalas1 verilerine gore

spastisite agisindan ¢alisma grubunda yer alanlarin %30 unun “0”, %65’inin 1, %5’inin
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1+; kontrol grubunda yer alanlarin %70’inin 1, %30’unun 1+ oldugu goriilmiis olup

gruplar arasindaki fark anlamli bulundu.

Ayna terapisinin kullanimi artirilmalidir ¢ilinkii hastalar bir terapistin yardimi
olmadan bu tiir bir terapiye girebilirler, terapi evde yapilabilir hastalara ev programi
seklinde de sunulabilir. Ayna terapisini hastalara etkin bir bi¢cimde aktardigimizda non-
invaziv ve pratik bir yontem oldugundan hastalar kolaylikla uygulayabilirler. Ayna
terapisini uygularken uygulama teknigi en 6nemli noktalar1 olusturabilir ve Oncesinde
yapilanlar, terapinin islevselligini hastanin etkinligini artirabilir. Ayna tedavisi pasif bir
tedavi yontemi olmadigi i¢in aktif bir tedavi sekli oldugunu da géz oniine alarak hastalari
bilgilendirme, hastalarla iyi bir iletisim basarili ve etkin tedavi igin ayna terapisinde kilit
nokta olabilir. Ayna terapisine baslamadan Once tiim hastalarimiza birebir, tedavinin
amacimi hedefini, 6nemini, tedavi prensibini, konsantre ve odaklanmanin Gnemini
ayrintili olarak agikladik. Hastalarimiza, etkilenen tarafta alt ekstremitenin hareketini
nasil yapacagini ve yapmaya g¢alismak i¢in kendini zorlamamalarini istedik. Ayna
terapisinde onemsedigimiz noktalardan biri gorsel katilimdir. Diger 6nemli kisim ise
motor hayal giicii aktifligidir. Tedaviye aldigimiz her iki gruptaki hastalarimiza bunlar
aktarmaya calistik. Hastalara burada tedavi seklinde énemli olan hayal giicti, odaklanma
oldugunu aktardik. Hastalar bu dogrultuda ilerlediginde diger konvansiyonel tedavilerine
daha motive olabilirler. Ayrica giinlik yasam aktivitelerindeki bagimsizligi
inceledigimizde hem ¢alisma hem de kontrol grubumuzda olumlu bulgular géraldi. Ayna
terapisini NMES esliginde uyguladigimizda hastalarimizda daha anlamli sonuglar

goruldu.

Yaptigimiz ¢aligmada hastalara normal hareket algisin1 kazandirmaya c¢aligmak
onemsedigimiz durumlardandi. Ust ekstremite icin de bizim c¢alismamiza benzer
caligmalarin yapilabilecegini belirtmek isterim. Bunlarmn yani sira farkl elektrik akimlar
ile NMES yonteminin ayna terapisi ile birlikteliginin karsilagtirilmasina yoOnelik
caligmalar yapilabilir. Calismamizda ayna terapisinin kullanimini1 hastada daha cok
motor fonksiyon gelisimi ve hareket kabiliyeti iizerine olan degerlendirmelere
yogunlasmis bulunmaktayiz. Ilerleyen zamanlarda hemiplejik hastalarda duyu
bozukluklarina yonelik degerlendirmeleri de igeren farkli ¢alismalar yapilabilir Standart
rehabilitasyon programlari igerisinde ayna terapisi yontemine yer verilmeli ve 6nemi

vurgulanmalidir. Ayna terapisi ile uygulama esnasinda aslinda fonksiyonel iyilesmenin
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yaninda biligsel geri doniisiimler de alinabilir. Bu durum hastanin kendine dair bakisini,
zayif olan becerisini farkli bir yonden algilamasi, tedaviye ve kendine olan giiveninin
artmasimna da imkan saglayabilir. Ayrica bizim calismamizda kliniklerde hastaya
uygulanan NMES suresi icerisinde de hastanin aktif olmasini sagladigimizdan 6tiri daha

verimli seanslar gerceklesebilir.

Calismamizda hemiplejik hastalarda kaybedilen veya azalan fonksiyonlar
kazanmak icin tedavi esnasinda motor korteksi tekrarli kas aktiviteleriyle uyarmayi
hedefleyerek mental pratik ile fiziksel pratigin kombinasyonunu bilateral zeminde ayna
noronlarmin aktivasyonu ve NMES (zerinden hedef odakli tekrarli hareketle birlikte
motor &grenme icin kortikal yapilarda uygun kosullart saglayarak uyguladigimiz

hastalarimizda anlamli sonuclar goraldu.

Ayna terapisinin NMES esliginde alt ekstremite Gzerindeki etkisini tlkemizde ilk
olarak degerlendiren ¢alisma olarak bu konuya dikkat ¢cekmek ve bu alanda ilerleyen
zamanlarda ayna terapisinin hangi donemlerde daha etkin olabilecegi, hangi siklik ve
slireyle uygulanmasinin etkin olabilecegine dair cevaplara odaklanarak g¢alismalar

yapilabilir.
Calismamn Kisithhiklari:

Bu ¢alismanin kisithiliklari ilk olarak kisa vadeli etkiler Uzerinden 6 haftalik siireci
degerlendirmeye almamiz ve 0zel bir hastanenin fizik tedavi tinitesine bagvuran hastalar
tizerinden yirittigimiiz ¢alisma popllasyonunun nispeten kiigiik olmasi ayrica belirli
yas grubunu kapsamasi olabilir. Calismamizda kullandigimiz 6lgiim yontemleri her ne
kadar objektif ve klinikte kullanilan 6lgiim yontemleri olsa tedavi 6ncesi ve sonrasi beyin
reorganizasyonunu daha objektif yontemler ile ayrintili sekilde degerlendirilmesi

gerektigini diislinmekteyiz.
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6.BOLUM

SONUC

Bu calismada inme sonrast hemipleji gelisen hastalarda néromuskiiler elektrik
stimiilasyonu esliginde ayna terapisinin alt ekstremite tizerindeki etkisinin incelenmesi
amaglanmistir Calismaya toplam 40 hemiplejik hasta dahil edilmistir. Hastalar ¢alisma
ve kontrol grubu olmak {izere iki gruba ayrilmistir. Calisma grubundaki hastalara klasik,
konvansiyonel rehabilitasyon ve noromuskiiler elektrik stimiilasyon esliginde ayna
terapisi uygulanmis iken kontrol grubunda yer alan hastalara ise klasik, konvansiyonel
rehabilitasyon ve ayna terapisi uygulanmistir. Hastalara tedavi Oncesi ve sonrasi;
Brunnstrom Alt Ekstremite Motor Iyilesme Evrelemesi, Fonksiyonel Ambulasyon
Siniflamas1 (FAS), Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FIM), Aktif hareket acikligi
Ol¢iimii, 10 metre yiiriime testi, Modifiye Ashworth Skalas1 uygulanarak Ol¢limleri
yapilip kayit altina alindi. Test sonuglari hem grup i¢i hem de gruplar arasinda

degerlendirildi.
Calismanin sonuglari:

Brunnstrom Alt Ekstremite Motor Iyilesme Evrelemesi, Fonksiyonel Ambulasyon
Siniflamasi, aktif hareket agikligi 6l¢imi, 10 metre yuriime testi, Modifiye Ashworth
Skalasi, Fonksiyonel Bagimsizlik dl¢egi degerlendirmelerinde gruplar arasindaki fark

istatistiksel agidan anlamli goriildd.
Calismanin klinik ¢iktisi:

Calismadan elde edilen sonuglar géz oniinde bulunduruldugunda ayna terapisiyle
noromuskiiler elektriksel stimiilasyonun birlikte uygulanmasinin inme sonrasi hemipleji
gelisen hastalarin alt ekstremite fonksiyonlarinin iyilesmesine olumlu katki sagladig:

goéralda.
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EK-2 Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU
TARIH
Sayin Katilimet, VERSIYON

Sizi Fzt. Fatma Cavdarc1 ve Dr. Ogr.Uyesi Cem Ercalik tarafindan yiiriitillen “Inme

Sonras1 Hemipleji Gegiren Hastalarda adli arastirmamiza davet ediyoruz.

Calismamiza katilim goniilliiliik prensibine dayanmaktadir. Katildiktan sonra
herhangi bir sebeple ¢ikma ya da ¢alismaya katilim gostermeme, herhangi bir cezaya veya
yaptirrma maruz kalmaksizin, hi¢bir hakkini kaybetmeksizin arastirmaya katilmayi
reddedebilme hakkina sahipsiniz. Caligmaya katilmaniz durumunda sizden iicret talep

edilmeyecek ve bilgileriniz gizli tutulacaktir.

Arastirmanin Adi: Inme Sonras1 Hemipleji Gegiren Hastalarda Noromuskuler Elektrik
Situmulasyon Esliginde Ayna Terapisinin Alt Ekstremite Uzerindeki Etkisinin

Degerlendirilmesi
Bu ¢aligma sizlerinde katimiyla gergeklestircegimiz akademik bir arastirmadir.

Alt ekstremitedeki fonksiyon kayiplari, giinlik yasam aktivitelerinde ve yasam
kalitesinde bozulmalara yol acar. inme sonrasi hemipleji gegiren hastalarda alt
ekstremiterlerde eklem hareket kisithiliklari, kas giigsiizliikleri ve tonus bozukluklar
gelisebilir.Bu zamana kadar yapilmis ¢aligmalarda ,hemiplejik hastalarda alt ekstremite
motor iyilesmesinde elektrik stimiilasyonunun olumlu etkileri oldugu gosterilmistir. Ayni
zamanda inmeli hastalarda beyin néroplastisitesi Gizerine ayna tedavisinin olumlu etkileri
de bildirilmistir. Bu ¢alismaya néromuskuler elektrik stimilasyon esliginde yapilan ayna

terapisinin etkinligini aragtirmak amaciyla gerceklestirecegiz.
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Bu ¢aligma da 30 seans boyunca hergiin hafta i¢i bes giin diizenli olarak, normal tedavi
stirenize ek 30 dakika uygulanacaktir. Bu siire i¢inde klinige belirlenen seans saatleri

icerisinde gelmeniz gereklidir.

Arastirmamizda tahmini belirledigimiz goniillii sayimiz 40 kisidir. Arastirma icerisinde,
hekimin yazdig tedaviler, klinik durumunuza uygun uygulanan klasik rehabilitasyon
programiniza ek olarak ayna terapisi uygulanacaktir. Bunun yaninda rastgele segilen
gondllilerden bazilarmma ayna terapisi yaninda néromuskuler elektrik stimiilasyon

uygulanacaktir.

Siz gonulli katilimer ¢alisma igin arastirma gruplarina rastgele atanma durumunuz

mevcut olabilir.

Sayin gonillu bir aragtirma grubuna Chattanooga marka cihaz ile 10 sn agik 50 sn kapali
ve kasta kasilma olusturacak dozda (surged alternanif akim, faz siiresi 250 mikrosaniye,
cikis siiresi 2 sn ve inis stiresi 1 sn ve frekans1 50Hz olacak sekilde ) 30 dakika boyunca
ayna tedavisiyle birlikte uygulanacaktir. Akim siddeti sizlere rahatsizlik vermeyecek
sekilde ayarlanacaktir.Ayna parelitik olmayan alt ekstremite hareketlerini gorlcek
sekilde alt ekstremiteler arasina yerlestirilecektir.Parelitik olan ekstremitede ise elektrik
stimiilasyon cihazi takilacaktir.Ayn1 anda siz sayin katilimcidan komutlarla ayak
hareketlerini paralitik olmayan tarafta aynaya odaklanarak yapmasini isteyecegiz
ozellikle hasarli tarafinizdaki elektrik stimiilasyonun kasta kasilma sagladig1 anlarda
odaklanarak sizleri komutlarla yonlendirerek calismay1 deney arastirma grubundaki
goniilli katilimeilarimizla gerceklestircegiz.Kontrol grubundaki katilimcilarimiz sadece
ayna ve konvansiyonel rehabilitasyon uygulanacaktir.Hastalara tedavi 6ncesi ve sonrasi
hastalarin;Brunnstrom Alt Ekstremite Motor Iyilesme Evrelemesi,,Fonksiyonel
Ambulasyon Smiflamasi(FAS),Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi(FIM),Pasif ve Aktif
hareket agiklig1 6l¢iimii,10 metre yiiriime testi,Modifiye Ashworth Skalasi uygulanarak

Olctimleri yapilip kayit altina alinacaktir.
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Sizlerin yasi, cinsiyet, egitim durumu, medeni durum, serebrovaskiler olay tarihi,
hemiplejik taraf, hemipleji siiresi, eslik eden hastaliklariniz var olup olmadigi,
rehabilitasyona baslanana kadar gegen siire ve risk faktorleri (yas, hipertansiyon, diabetes

mellitus, hiperlipidemi, kardiyak hastalik, sigara, gegici iskemik atak) kaydedilecektir.

Tedavimiz non-invazivdir. Terapistiniz esliginde kontrollii uygulanacaktir. Akimlar
uygulama sekli olarak riski neredeyse yok denilecek diizeydedir. . BUtln tedavi sirasinda

terapist komutlar1 ve kontrolii ile ger¢eklesecektir.

Sayn katilimer hareket kisithiliginiz, 6zellikle alt ekstremitelerinizdeki engelilikleri azalt
mak, hareket acilariniz, kas gliciiniizii artirmak, hareket kolayliliginiz1 saglamak
amacimiz bekledigimiz yaralardandir.Fakat sayin goniilli katilime1 calismamiz

hedeflenen herhangi bir klinik yarar saglanamayabilir.

Sayn katilimci arastirmaya katiliminiz istege baglidir ve istediginiz zaman, herhangi bir
cezaya veya yaptirima maruz kalmaksizin, hi¢gbir hakkini kaybetmeksizin aragtirmaya

katilmay1 reddedebilir veya arastirmadan ¢ekilebilirsiniz.

Sayin goniillii kimliginizi ortaya g¢ikaracak kayitlarimz gizli tutulacaktir, kamuoyuna
agiklanmayacaktir. Aragtirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi sizin kimliginiz

gizli kalacaktir.

Izleyiciler, yoklama yapan kisiler, etik kurul, kurum ve saglik otoritelerinin sizlerin
orijinal tibbi kayitlarina dogrudan erisimleri olabilecektir, ancak bu bilgiler gizli
tutulacak, yazili bilgilendirilmis goniillii olur formunun imzalanmasiyla gonulli veya

kanuni temsilcisiniz s6z konusu erigime izin vermis olacaktir.

Sayin Gonullu; kendi haklariniz veya arastirmayla ilgili herhangi bir advers olay
hakkinda daha fazla bilgi temin edebilirsiniz i¢in ve bunun temasa gecebileceginiz

arastirmaci Kisilere ait giiniin 24 saatinde erisebilecegi telefon numaralar1:05374590918

Sayin Goniillii aragtirmaya katilimimiz sona erdirilmesini gerektirecek durumlar tedavide

rahatsizlik, diger kilinik rahatsizlar,tedaviye devamli gelememe durumu.
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“Bilgilendirilmis goniillii olur formundaki tiim ac¢iklamalar1 okudum. Bana
yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazih ve sozlii aciklama
asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak
katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya gerekcesiz olarak arastirmadan

ayrilabilecegimi biliyorum”

“Soz konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla

katilmayi kabul ediyorum”

Arastirmava Goniillii olarak Kkatilmavi kabul edivorum. Tibbi bilgilerimin

kullanilmasina izin verivorum. Arastirmava katilmayi kabul etmedigim takdirde,

tedavimin aksatilmadan eksiksiz vapilacagim bilivorum.”

KATILIMCI ADI SOYADI: ARASTIRMACI ADI
SOYADI: FZT.FATMA CAVDARCI
TARIH: TARIH:

IMZA: IMZA:
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EK-3 Degerlendirme Formu

OLGU RAPOR FORMU (Hasta Takip Formu)

HASTANIN ADI SOYADI

YAS

CINSIYET

PARETIK TARAF

ETYOLOJI(ISKEMIK&HEMORAYJ)

INME SONRASI GECEN SURE(Ay)

DEGERLENDIRMELER TEDAVI ONCESI

TEDAVI SONRASI

Brunnstrom Alt Ekstremite
Motor Iyilesme Evrelemesi

Fonksiyonel Bagimsizhik
Olcegi (FIM)

Pasif ve Aktif hareket A¢ikhg:
Olciimii (Gonyometre ile)

Fonksiyonel Ambulasyon
Siniflamasi (FAS)

10 Metre Yurime Testi

Modifiye Ashworth Skalasi
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EK-4 Brunnstrom Alt Ekstremite Motor Iyilesme Evrelemesi

Alt Ekstremite Motor Evrelemesi
Bret  Tutulan Bacakta higdir hareket yokur Bacak timiyle gevsektr,
Ere  Minimal istemli hareket mevouttur.

Eure3:  Otururkenve ayata kalga, di ayak biledi fieksiyonu istemii ofarak yapiiabilir. Spastisite en yiksek noktadadir

Eured  Otururken ayadini arakaya koyarak 90 dereceyi asan iz fefsiyanu yapabilir Topugy yerden kaldirmadan ayak biledi dorsofleksiyonu yapabili

Kyakta 0 bacaa afiik vermeden izole diz fleksiyony le beraber kala ekstansiyany, kalca ve diz ekstansiyany ile zole ayak bilei dorsofleksiyonu

Eire yapabilir

Dtururken veya 2yakta dururken kalca abdOksryony, otururken zyak biledi inversiyony ve eversiyony ile beraber dizin resiprolal igeve disa

Evre b N
TOrRsy0numY asarailir

EK-5 Fonksiyonel Bagimsizlik Ol¢egi(FIM)

KENDINE BAKIM

A. Yemek yeme

B. Kendine bakim (tras, makyaj vs)
C.Yikanma

D. Ust taraf giyimi

E. Alt taraf giyimi

F. Tuvalet kullanimi-temizligi
SFINKTER KONTROLD

G. Mesane bakimi

H. Bagirsak bakimi

TRANSFER

I. Yatak, sandalye, tekerlekli sandalye
). Tuvalet

K. Banyo, dug

YER DEGISTIRME

L. Yiiriime, Tekerlekli Sandalye, Her lkisi

Y TS Hi
M. Merdiven
Motor Skor Toplami
ILETiSIM
N. Anlama: isitsel  Girsel  Her ikisi
i G Hi
0. ifade edebilme: Sesli:  Sessiz  Her ikisi
S M Hi
SOSYAL ALGILAMA
P. Sosyal katihm (etkilesim)
R. Problem ¢gzme
S. Hafiza
Kognitif Skor Toplami
Total Skor.
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.| Degerlendirme: Hasta toplamda maksimum 126 puan

alabilir. Hasta 6 veya 7 puan alabilmek icin yardimai bir
kisi olmadan aktiviteyi yapabilmelidir.

Her bir soru igin puanlar:

7 puan: Tam bagimsiz (Cihazsiz, yardima bir kisi
olmadan, zamaninda)

6 puan: Kismi bagimsiz (Yardimai cihaz yardimiyla ya
da normalden daha uzun siirede, yardima bir kisi
olmadan)

5 puan: Yardimai kisinin fiziksel yardimi gerekmez,
sozel uyarilar yeterlidir.

4 puan: Minimal yardim (Hafif bir fiziksel temas, hasta
gerekli cabanin en az %75'ini sarf eder.)

3 puan: Orta derecede yardim (Hasta gerekli cabanin
%50-75 kadarini sarf edebilmektedir.)

2 puan: Maksimal yardim (Hasta gerekli cabanin %25-
50 kadarini sarf edebilmektedir)

1 puan: Tam yardim (Hasta gerekli cabanin %0-25



EK-6 Fonksiyonel Ambulasyon Simiflamasi

m
<
)
m

Aciklama;

Non-Fonksiyonel

Yiroyemez veya 2 kisinin
yardimiyla yirir.

Hasta ambule olamaz, sadece paralel barda ambuladir ya da
paralel bar digmda givanli ambule olabilmek igin birdan fazla
kiginin slipervizyon ya da fiziksel yardimina ihtiyag duyar.

2. Seviye Bagimh

Bir kisinin sirekli destek ve
goézetiminde ylrir.

Hasta dilz zeminlerde yinbrken dismemek igin bir kiginin
manuel dasteginden farlasina ihtivat duymaz. Manuel destek
sirekhidir ve viicut agirhginin @sinmasinm yarmda denganin
sirdiiriilmesi  vefveya koordinasyona  asiste  etmek  igin
pereklidin.

1. Seviye Bagimbh

Bir kisinin hastanin agnhgim
tasimaksizin dengeye yardimiyla
ylrdr.

Hasta diz zeminlerde yirirken digmemek igin bir kiginin
manuel desteginden fazlasma ihtivag duyrmnaz. Manuel destek
denge va kaordinasyona asiste etmek igin wygulanan sirekl
vaya aralikl hafif dakwnmayn igarir.

Gozetime Bagimh

Bir Kiginin yanmninda bulunmasi
guven verir.

Hasta bagka birinin manuel destegi almaksizin diz reminlerde
fiziksel olarak yiriyebilir dururmdadic ancak zawf depedendirmes
becernsl, tartizmah kardiyak dourum veya kaliben tamamlanmas:
igin  sizel yinlendirmeaye gereksinim  varhnda  givenlik
agisindan bagmda bir kisinin yal pistermesing ihthyag duyar.

Diz Zeminde Bagimsiz

Bagimsiz yirir ama merdiven ve
engebeli yerlerde yardim alir.

Hasta seramik, hal, kaldinm gibi diiz zeminlerde bagimsiz
plarak yirdr  ancak agsagdakilerden  herhang  bin e
kargilagtifinda slipenizyon ya da fiziksal yvardema ihtiyvag duyar:
T'den fazla basamakh merdivan, 320%den fazla egim, gimen,
cakl, gavsek toprak, kar, buz gibi diizgiin almayan zeminler.

u & U N = O

Her hizda ve zeminde bagimsiz
yurir.

Hasta diiz ve diz olmayan zeminlerde, merdivenlerde wve
egimlerde bagimsz olarak yiripsbilir.

EK-7 Modifiye Ashworth Skalasi

0 Tonus artisi yok.

1 Hareket agikliginin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal bir direnc ile karakterize hafif tonus artisi

mevcut.

1+ Eklem hareket agikliginin yanidan azi boyunca, minimal direncin izlendigi hafif kas tonusu artisi mevcut.

2 Kas tonusu tiim eklem hareket agikligi boyunca ve daha fazla artmis, fakat eklemler kolayca hareket

ettirilebiliyor.
3 Pasif hareketi zorlastiran belirgin tonus artisi mevcuttur.

4 Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir.
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