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OZET

KOMPLEKS BOLGESEL AGRI SENDROMU GELISEN iNME
HASTALARINDA AYNA TEDAVIiSIiNiN ETKINLIiGi

Amag: Bu calismanin amaci, inme sonrast kompleks bolgesel agr1 sendromu
(KBAS) gelisen hastalarda konvansiyonel fizik tedavi ve kontrast banyo tedavisine ek
olarak yapilan ayna tedavisinin etkinliginin klinik testler, elektromiyografi (EMG) ve

ultrasonografi (USG) bulgulariyla degerlendirilmesidir.

Gere¢ ve Yontem: Bu prospektif randomize kontrollii tek kor ¢alisma igin
Saglik Bilimleri Universitesi Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Fizik Tedavi
ve Rehabilitasyon Klinigi’nde 1 Ekim 2022-1 Ekim 2023 tarihleri arasinda yatarak
tedavi goren hastalardan inme sonrast KBAS gelisen hastalar degerlendirildi. 18-65
yas araliginda gecirilmis ilk inmesi olan, Mini-mental durum degerlendirme testi
(MMDT) 24in iistiinde olan, Budapeste tan1 kriterlerine gore KBAS Tip 1 tanist alan
ve distrofik fazda olan 40 hasta calismaya dahil edildi. Hastalar 20 ayna grubu 20
kontrol grubu olacak sekilde 2 gruba randomize edildi. Tiim hastalara haftada 6 giin,
giinde 45-60 dakika konvansiyonel fizik tedavi programi (egzersiz, ig-ugrasi tedavisi)
ve haftada 5 giin, glinde 2 defa 20 dakika kontrast banyo tedavisi 4 hafta boyunca
uygulandi. Ayna grubuna bu tedaviye ek olarak giinde 20 dakika ayna tedavisi
uygulandi, kontrol grubuna ise giinde 20 dk sham ayna tedavisi yapildi. Hastalar tedavi
oncesi ve tedavi sonrasinda Viziiel Analog Skala (VAS), Brunnstrom motor
evrelemesi, Modifiye Asworth Skalas1 (MAS), 4 Soru Noropatik agr1 anketi (DN4),
LANSS Agr Skalasi, Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FBO), Fugl-Meyer Ust
Ekstremite Motor Degerlendirme Olgegi, Sempatik deri yanit1 (SSR), Kutanoz sessiz
periyot (KSP) ve ultrasonografi (USG) ile elde subkutan doku o6l¢iimii yapilarak
degerlendirildi.

Bulgular: Bir gruba ger¢ek ayna tedavisi bir gruba sham ayna tedavisinin
uygulandigr 2 grup arasinda klinik testler (VAS, DN4, LANNS, Brunnstrom
evrelemesi, MAS, Fugl-Meyer 6lcegi, FBO) acisindan tedavi dncesi ve sonrasinda
LANNS agn skalas1 disinda anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05). LANNS agn

skalasinda tedavi sonrasinda kontrol grubunda ayna tedavisi grubuna gore istatistiksel



olarak anlamli azalma oldugu saptandi (p<0,05). Her 2 grupta da tedavi sonrast MAS
disinda tiim klinik testlerde anlamli iyilesme oldugu bulundu (p<0,05). EMG ile
bakilan hemiplejik ve saglam taraf SSR latans, SSR amplitiid, KSP degerlerinde ve
fark verilerinde 2 grup arasinda tedavi Oncesi ve sonrasinda anlamli farklilik
bulunmadi (p>0,05). Ayrica her 2 grupta da tedavi Oncesi ve sonrasi
degerlendirmelerde anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). USG ile hemiplejik taraf
2.Metakarpofalangeal (MKF) eklem-Radial stiloid proges hizasi orta noktasindan
yapilan dl¢iimlerde tedavi sonrasinda her 2 grupta da anlamli azalma oldugu saptandi
(p<0,05) ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
Hemiplejik taraf 5.MKF eklem-Ulnar stiloid proges hizasi orta noktasindan yapilan
Olcimlerde ise tedavi sonrasinda sadece ayna grubunda anlamli azalma oldugu
saptand1 (p<0,05). Saglam taraf Ol¢limlerinde tedavi Oncesi ve sonrasinda gruplar
arasinda ve grup i¢i 6l¢iimlerde anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05). Gruplar arasinda

bakilan USG fark verilerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Sonug¢: Sonug olarak inme sonrast KBAS gelisen hastalarda konvansiyonel
tedavi ve kontrast banyo tedavisine ek olarak yapilan ayna tedavisinin 6dem azaltma
tizerine anlamli etkisi ¢ikmistir. Oldukga zorlu bir tedavi siireci gereken KBAS’ta ayna
tedavisi gibi ulasilabilir ve kolay bir yontemin hem hasta tedavisinde goz ardi

edilmemesi hem de arastirmalar ile daha ¢ok kanit elde edilmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: inme, KBAS, Ayna tedavisi, Kontrast banyo
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ABSTRACT

EFFECTIVENESS OF MIRROR THERAPY IN STROKE PATIENTS
WITH COMPLEX REGIONAL PAIN SYNDROME

Objective: The aim of this study is to evaluate the effectiveness of mirror
therapy in addition to conventional physical therapy and contrast bath therapy in
patients with complex regional pain syndrome (CRPS) after stroke, using clinical tests,
electromyography (EMG) and ultrasonography (USG) findings.

Materials and Methods: For this prospective randomized controlled single-
blind study, patients with CRPS after stroke who were hospitalized at the Department
of Physical Therapy and Rehabilitation at Basaksehir Cam and Sakura City Hospital
between October 1, 2022 and October 1, 2023 were evaluated. Forty patients aged 18-
65 who had a first stroke, had a Mini-mental state assessment test (MMSE) score above
24, were diagnosed with CRPS Type 1 according to the Budapest diagnostic criteria,
and were in the dystrophic phase were included in the study. The patients were
randomized into 2 groups, 20 in the mirror group and 20 in the control group. All
patients received a conventional physical therapy program (exercise, occupational
therapy) for 45-60 minutes per day, 6 days per week, and a contrast bath treatment of
20 minutes twice per day, 5 days per week for 4 weeks. In addition to this treatment,
the mirror group received 20 minutes of mirror therapy per day, while the control group
received sham mirror therapy for 20 minutes per day. Patients were evaluated before
and after treatment with Visual Analog Scale (VAS), Brunnstrom motor staging,
Modified Asworth Scale (MAS), 4 Question Neuropathic Pain Questionnaire (DN4),
LANSS Pain Scale, Functional Independence Scale (FIM), Fugl-Meyer Upper
Extremity Motor Assessment Scale, Sympathetic Skin Response (SSR), Cutaneous
Silent Period (CSP) and subcutaneous tissue measurement with ultrasonography
(USG).

Results: There was no significant difference between the two groups in terms
of clinical tests (VAS, DN4, LANNS, Brunnstrom staging, MAS, Fugl-Meyer scale,
FIM) before and after treatment except for LANNS pain scale (p>0.05). It was

determined that there was a statistically significant decrease in LANNS pain scale in
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the control group compared to the mirror therapy group after treatment (p<0.05). In
both groups, significant improvement was found in all clinical tests except MAS after
treatment (p<0.05). No significant difference was found between the 2 groups in the
hemiplegic and healthy side SSR latency, SSR amplitude, KSP values and difference
data, which are the parameters measured with EMG, before and after treatment
(p>0.05). In addition, no significant difference was found in the pre- and post-
treatment evaluations in both groups (p>0.05). In the measurements made with USG
from the hemiplegic side 2nd Metacarpophalangeal (MCP) joint-Radial styloid
process midpoint, a significant decrease was found in both groups after treatment
(p<0.05), but no statistically significant difference was found between the groups
(p>0.05). In the measurements made from the hemiplegic side 5th MKP joint-Ulnar
styloid process midpoint, a significant decrease was found only in the mirror group
after treatment (p<0.05). There was no significant difference between the groups and
within-group measurements before and after treatment in healthy side measurements
(p>0.05). No statistically significant difference was found in USG difference data
between the groups (p>0.05).

Conclusion: As a result, mirror therapy applied in addition to conventional
treatment and contrast bath treatment in patients with CRPS after stroke has a
significant effect on reducing edema. In CRPS, which requires a very difficult
treatment process, an accessible and easy method such as mirror therapy should not be
ignored in patient treatment and more evidence should be obtained through research.

Keywords: Stroke, CRPS, Mirror therapy, Contrast bath
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1. GIRIS VE AMAC

Inme, serebral kan akiminin gesitli sebeplerle bozulmasina bagli, akut olarak
ortaya ¢ikan, fokal ya da global noérolojik defisite sebep olabilen ve semptomlarin 24
saatten uzun siirdiigii bir klinik sendromdur (1,2). Diinyada iskemik kalp
hastaliklarindan sonra en sik ikinci 6liim nedenidir. Engellilige sebep olan hastaliklar
arasinda ise iigiincii sirada yer almaktadir (3). Inme geciren hastalarin neredeyse
yarisinda engellilik gelismektedir ve bu da inmenin halk saghigina ciddi bir zarar

oldugunu gostermektedir (4).

Inme sonrasi hastalarmn %60’mi1, hatta siddetli lezyonu olan hastalarn
neredeyse %94 linii etkileyen bircok komplikasyon goriilebilir (5). Komplikasyonlar
mortalite ve morbidite riskini arttirmakta, iyilesme ve rehabilitasyon siirecini olumsuz
etkilemektedir. Bu ylizden erken donemde uygun rehabilitasyon programi baslanmasi
gerekmektedir (6). Ozellikle etkilenen iist ekstremitede komplikasyon gelisimi ve

buna bagli agr1 ¢ok sik goriiliir (7).

Ust ekstremitede gelisen komplikasyonlarin bazilar1 hemiplejik omuz agrisi,
KBAS, glenohumeral subluksasyon, tendinit bursit gibi yumusak doku lezyonlari,
rotator manset lezyonlari, adeziv kapsiilit, brakiyal pleksus hasari, tuzak noropatiler,
santral agri, heterotopik ossifikasyon, spastisite, kontraktiir, tromboflebit ve

osteoporoz olarak sayilabilir (8).

Kronik bir agr1 sendromu olan KBAS genellikle travma, periferik sinir hasari,
inme, kirik gibi durumlardan sonra geliserek baslatici nedenle orantisiz bir agriya
sebep olur. Agriya ek olarak motor, duyusal, otonomik ve trofik degisiklikler de
goriiltir. Periferik sinir hasarmin olup olmamasina gore Tip 1 ve Tip 2 olarak 2’ye
ayrilir. Inme sonras1 gériilen KBAS ta periferik sinir hasar1 olmadigindan Tip 1 olarak
degerlendirilir (9,10). KBAS inme sonrasi iist ekstremitede sik goriilen bir
komplikasyon olup omuz-el sendromu veya refleks sempatik distrofi sendromu olarak
da adlandirilir ve insidans1 %2-50 arasinda degismektedir (11,12). Bu kadar genis bir
aralik olmasimin sebebi ise Onceki calismalarin dizaynindaki cesitlilik ve tam
kriterlerinde tam bir fikir birligine varilmamis olmasidir (13). Etkilenen ekstremitede

agr1, hiperaljezi, 6dem, sicaklik artisi, kizariklik ve eklem hareket agikliginda kisitlilik



baslica semptomlardir (10).

Calismalarda omuz subluksasyonu, iist ekstremitenin immobilizasyonu, motor
defisitin ciddiyeti gibi durumlarin inme sonrast KBAS gelisiminde risk faktori
olabilecegi bildirilmigse de patofizyolojisi ve sorumlu olabilecek yapisal lezyonlar
henliz tam anlagilamamistir (14). Santral ve periferik sensitizasyon, norolojik
inflamasyon, otonom sistem disfonksiyonu, otoimmiinite, noral plastisite, genetik ve

psikolojik faktorler tizerinde durulan patofizyolojik mekanizmalardir (15).

Inme sonrasi1 gelisen KBAS genellikle rehabilitasyon potansiyelinin en yiiksek
oldugu inme tanisindan sonraki 1-6. aylarda gelisir. Siddetli agri1 hastalarin
motivasyonunu énemli 6l¢iide azaltir bu da rehabilitasyon siirecini olumsuz etkiler. Bu
yiizden erken tani ve tedavi ¢ok 6nemlidir (12). Tedavinin multidisipliner ve kapsamli
olmast Onerilmektedir, ana hedef agrinin giderilmesi ve etkilenen ekstremitenin

fonksiyonunu geri kazanmasidir (11,16).

Tedavide non-invaziv yontemler olan fizik tedavi, is-ugrasi tedavisi ve
psikoterapi ilk sirada yer alir. Farmakolojik olarak non-steroid antiinflamatuar ilaglar
(NSAII), steroidler, opioidler, antikonviilzanlar, antidepresanlar, bifosfonatlar,
ketamin kullanilabilir. Invaziv girisimlere érnek olarak sempatik blok, spinal kord
stimiilasyonu, dorsal kok ganglion stimiilasyonu verilebilir (17,18). Fizik tedavi
yontemlerinden egzersizler, sicak-soguk tedavisi, kontrast banyo ve transkutandz
elektriksel stimiilasyon (TENS) uygulanabilir (19). Is-ugras: tedavilerinden 6zellikle
ayna tedavisi inme sonrast gelisen KBAS’ta kullanilan ve umut vadeden bir

rehabilitasyon teknigidir (18).

Ayna tedavisi ilk olarak amputasyon sonrasi gelisen fantom agrida kullanilmig
olup zaman igerisinde inme rehabilitasyonu, KBAS, periferik sinir yaralanmalar1 ve
post-operatif durumlarda da uygulanmaya baslanmistir. Ayna tedavisinin ndronal
plastisiteye katki sagladigi ve hem motor hem de duyusal kortekse etkisi oldugu
diistiniilmektedir (15). Bu tedavide bir ayna kullanilarak saglam ekstremitenin
hareketleri etkilenen ekstremite tarafindan yapiliyormus gibi beyinde gorsel bir
illizyon olusturulur ve bunun KBAS gelisen ekstremitede agriyr azalttigi ve

fonksiyonu arttirdigr diigiiniilmektedir. Yapilan caligmalarin bir kisminda basarili



sonuglar elde edilse de bir kisminda ayna tedavisinin etkisiz oldugu bulunmustur

(18,20).

Literatiirde ayna tedavisinin KBAS’ta ve inme rehabilitasyonunda etkisini
inceleyen c¢aligmalar bulunmaktadir. Ancak inme sonrasi gelisen KBAS’ta ayna
tedavisinin etkinliginin degerlendirildigi ¢aligma sayis1 ¢ok fazla degildir. Yapilan

caligmalarda da ¢ogunlukla klinik testler kullanilmistir.

Bu ¢alismada amag inme sonrast KBAS gelisen hastalarda konvansiyonel fizik
tedavi ve kontrast banyo tedavisine ek olarak uygulanan ayna tedavisinin etkinligini
klinik testlerle agr1 ve fonksiyonellik acisindan, EMG ile sempatik sistem
degerlendirmesiyle ve USG ile subkutan dokuda olusan Odemi Olcerek
degerlendirmektir. Boylece klinik testlere ek olarak EMG ve USG gibi daha objektif

Ol¢iimleri de ekleyerek ayna tedavisinin etkinligini gozlemlemeyi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. INME
2.1.1. Tamim

Inme; vaskiiler nedenler disinda baska bir nedenle agiklanamayan, serebral kan
akiminin iskemi ya da kanamaya bagli kesintiye ugramasi nedeniyle serebral
fonksiyonlarda bozulmanin olustugu, hizli bir sekilde gelisen, viicudun bir bolgesini
ya da tamamini etkileyebilen semptomlarin goriildiigii ve semptomlarin genellikle 24
saatten uzun siirdiigii 6liime veya engellilige sebep olabilen bir klinik durumdur

(21,22).
2.1.2. Epidemiyoloji

Inme etkileri giderek artan ¢ok &nemli bir kiiresel saglik sorunudur (23).
Diinya’da 6liim sebepleri arasinda 2. sirada, engellilik sebepleri arasinda ise 3. sirada
yer almaktadir (3). Yasam boyu inme gegirme riski son 20 yilda %50 oraninda artmistir

ve her 4 kisiden birinin inme geg¢irme riski bulunmaktadir (24).

2019 yilinda inmenin tiim diinyada insidansi 12.2 milyon, prevalanst 101
milyon civarindadir. Inme sonras1 engellilige sahip kisi sayis1 143 milyon olup, inme
nedeniyle 6liim sayis1 6.55 milyon olarak bildirilmistir (25). Tiirkiye’de 2023 yilinda
serebrovaskiiler hastalik kaynakli 6liim sayis1 32.583’tiir. Bu say1 toplam 6liimlerin

%6.2’sine, dolasim sistemi kaynakli 6liimlerin %18.6’s1na tekabiil etmektedir (26).

Diinya’da cografi bolgelere gore inme insidansi, prevalansi, mortalite ve
engellilik oranlar1 biiytik farklilik gostermektedir ve en yiiksek oranlar Dogu Avrupa,
Asya ve Sahra alti Afrika’da bulunmaktadir (27). Inme riski ayrica 1rk, yas ve
cinsiyetle de degisiklik gostermektedir. Hayat boyu inme gecirme riski kadinlarda
daha fazla olsa da bu oran yasla birlikte degismektedir (28). Yapilan bir calismada 30
yas altinda iskemik inme ve gegici iskemik atak riski kadinlarda erkeklere gore daha
fazlayken, orta yasta erkeklerde daha fazla oldugu belirtilmistir. 80 yas tistiinde ise risk

kadin ve erkeklerde benzer bulunmustur (29).



Inme gecirme riski 55 yasindan sonra her 10 yilda bir ikiye katlanmaktadir.
Niifusun yaglanmasiyla Oniimiizdeki 20 yilda da inme prevalansinin artacagi
diistiniilmektedir (4). Ancak 1990-2016 yillar1 arasinda 20-54 yas arasinda inme
gecirme insidanst %12.9°dan %18.6 oranina ¢ikmustir. Yas standardize 6liim oranlari
ayni1 yillarda %36.2 oraninda azalsa da inme artik sadece ileri yasin hastaligi olmaktan

cikmustir (30).

1990-2019 yillar1 arasinda inme sonrasi engelliligi olan kisi sayis1 diinyada
artmakla birlikte, yliksek gelirli iilkelerde bu say1 azalirken asil artig diisiik ve orta
gelirli iilkelerde olmaktadir (27). Ayrica diistik ve orta gelirli lilkelerde yiiksek gelirli
tilkelere gore kisilerin inme gecgirme yasi neredeyse 15 yil erkendir ve bu da zaten gelir
seviyesi diisiik olan iilkelerde iiretkenligin en fazla oldugu yaslarda etkilenme
nedeniyle is giicii kaybina sebep olmakta ve sosyoekonomik durumu olumsuz

etkilemektedir (3).

2050 yilinda inme sonrasi engellilige sahip kisi sayisinin 200 milyona
ulasacagi tahmin edilmektedir. Ayrica her y1l 30 milyondan fazla yeni inme geciren

kisi olacag1 ve yilda 12 milyon kisinin inme sebebiyle 6lecegi diistiniilmektedir (31).
2.1.3. Risk Faktorleri

Inme hem gevresel hem de genetik faktodrlerin sebep oldugu multifaktériyel bir
durumdur (32). Inmeye sebep olabilecek risk faktorleri degistirilebilir ve
degistirilemez risk faktorleri olarak 2 baglikta incelenebilir. Degistirilebilir risk
faktorleri sirastyla hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, kardiyak sebepler,
sigara kullanimi, alkol ve madde kullanimi, obezite, sedanter yasam, diyet ve hava
kirliligi olarak belirtilebilir (33). Degistirilemeyen risk faktorleri ise yas, cinsiyet, 11k,
genetik faktorler ve aile dykiisiidiir (34).

Hipertansiyon, hiperlipidemi, hiperglisemi, obezite ve diigiik glomeriiler
filtrasyon oranini igeren metabolik risklerin %71 oraninda, davranigsal faktorler olan
sigara kullanimi, sedanter hayat ve sagliksiz beslenmenin %47 oraninda, cevresel

riskler olan hava kirliligi ve kursun maruziyetinin ise %30 oraninda inmeye bagh



gelisen engellilik yiikiiniin sorumlusu oldugu, tiim bu risk faktorlerinin toplamda %87

oraninda etkili oldugu gdsterilmistir (27).

2022 yilinda yayinlanan FINGER calismasinda 60 ve 77 yaslar arasinda 1259
yetiskin 2 yi1l boyunca saglikli beslenme, fiziksel ve kognitif aktivite, metabolik ve
kardiyovaskiiler risk agisindan takip edilmis ve sonucta bu grupta inme insidansinda
azalma oldugu gorilmistir (35). Bu ylizden degistirilebilir risk faktorlerinin iyi
bilinmesi, Onleyici tedbirlerin alinmasi, erken tani ve tedavinin yapilmasi inme

insidansinin azaltilmasinda ¢ok 6nemlidir.
2.1.3.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: Yas en Oonemli degistirilemeyen risk faktoriidiir, 55 yasindan sonra her
dekatta inme insidansi ikiye katlanmaktadir. Ancak son yillarda inme goriilme yasi

diismektedir ve geng popiilasyonda da inme insidansi artmaktadir (33).

Cinsiyet: Yasam boyu inme gegirme riski kadinlarda daha fazladir (28). inme
goriilme oran1 kadin ve erkeklerde yasa gore farklilik gostermektedir. Daha geng
yaslarda inme orani kadinlarda daha fazla iken ileri yasla birlikte esitlenmekte hatta
erkeklerde goriilme orani artmaktadir. Geng kadinlarda gebelik, preeklampsi, oral
kontraseptif kullanimi, hormon tedavisi ve migren gibi nedenlerden dolay1 risk daha
yiiksek olmaktadir. Erkeklerde en sik neden ise sigara ve alkol kullanimi, miyokard
enfarktiisii ve arteriyel hastaliklardir (30). Inme gegiren kadimlarda 6liim oram
erkeklere gore daha yiiksektir, inme nedeniyle 6len her 10 kisinin 6’sim1 kadinlar
olusturmaktadir. Buna sebep olarak kadinlarda beklenen yasam siiresinin daha fazla
olmasi, gebelik ve oral kontraseptif kullanim1 gibi hipertansiyona sebep olabilecek

durumlar yasamalar1 ve depresyona ve strese daha meyilli olmalar1 gosterilebilir (36).
Irk: Siyah irkta inme gecirme riski beyaz irka gore daha fazladir (23).

Genetik: Ailesinde inme 6ykiisii olanlarda inme riski normal popiilasyona gore
artmustir (30). iInmeye sebep olan bilinen bir¢ok tek gen hastalig1 vardir. Bunlara ek
olarak MEGASTROKE genom ¢alismasinda 22 tanesi yeni bulunan 32 gen lokusunun

da inmeyle iliskili oldugu bulunmustur (37). Monojenik hastaliklar tiim inme



sebeplerinin arasinda %1-5 orana sahiptirler ve genellikle daha geng yasta goriilen
inmeye sebep olurlar. Cadasil, Carasil, Fabry hastaligi, homosistiniiri, Ehler Danlos
Tip 4, Melas, psodoksantoma elastikum, Marfan sendromu, orak hiicreli anemi bu
hastaliklardan en ¢ok bilinenleridir. Cadasil-Carasil sendromlar1 gibi arteriyopatiler,
Fabry ve homosistiniiri gibi metabolik hastaliklar ve Ehler Danlos Tip 4 gibi bag doku
hastaliklar1 daha ¢ok iskemik inme riskini arttirirken genetik gecisli serebral amiloid
anjiopatiler daha ¢ok intrakraniyal kanama (IKK) ve hemorajik inme riskini arttirirlar

(32).
2.1.3.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri

Hipertansiyon: En onemli degistirilebilir risk faktoriidiir. Inme geciren
hastalarin neredeyse yarisinda, IKK gegirenlerin biiyiik ¢ogunlugunda hipertansiyon
bulunmaktadir. Hipertansiyon olarak tanimlanmasa bile yiiksek kan basinci da artmis
inme riskiyle iligkilidir (23). Inme riski sistolik/diastolik kan basinci beraber
degerlendirildiginde <110/60 oldugunda en diisiikken, 170-190/85-100 oldugunda en
yiiksek bulunmustur (38). Tekrarlayan inme riskine bakildiginda ise hipertansiyonu
olanlarin %67 oraninda daha fazla riski oldugu bildirilmistir (39). Bu yiizden tan1 ve

tedavisi ¢ok onemlidir.

Diyabetes mellitus: inmede bagimsiz bir risk faktoriidiir ve riski 2 kat
arttirmaktadir. Diyabetes mellitus tanili bireylerin %20 6liim sebebi inme olarak
belirlenmistir (23). Prediyabet olarak bilinen bozulmus glukoz toleransinin da inme
riskini %20 oraninda arttirdig1 bildirilmistir (bozulmus aglik glukozu:100-125 mg/dl)
(40). Yogun kan glukoz kontroliiniin ise konvansiyonel tedaviye iistiinliik saglamadig,

benzer sonuglar1 oldugu gorilmiistiir (41).

Kardiyak sebepler: Atriyal fibrilasyon (AF) kardiyoembolik kaynakli
inmelerin 6nemli bir sebebidir ve yasla birlikte artis gostermektedir. 80 yas tistli
bireylerde inmenin %?20-25 oranda sebebi atriyal fibrilasyondur. Antikoagiilasyon
riski onemli Olglide azaltmaktadir (23). Atriyal flutter, supraventrikiiler ektopik
aktivite, izole sinlis nodu hastaligi da AF kadar yiiksek olmasa da inme riskini

arttirmaktadir  (42). Ayrica yeni gegirilmis miyokard enfarktiisii, hipokinezi,



kardiyomiyopatiler, enfektif endokardit, protez kalp kapaklari, atriyal miksoma da

inme riskini arttiran kardiyak sebeplerdendir (5).

Sigara: Sigara inme riskini 2 kat arttirmaktadir ve sigaranin birakilmasiyla risk
azalmakta, biraktiktan 2-4 y1l sonra neredeyse ortadan kalkmaktadir (23). Yapilan bir
meta-analizde giinde 1 tane sigara igmenin, giinde 20 tane sigara igmenin sebep oldugu
riskin neredeyse yarisina kadar varan bir inme riski artisina sebep oldugu gosterilmistir

(43). Pasif icicilik de inme riskini arttirmaktadir (42).

Hiperlipidemi: Inme riski ve hiperlipidemi arasindaki iliski karmasiktir. Total
kolesterol artisinin 40-59 yas arasinda iskemik ve total inmede mortaliteyi arttirdigi
ancak ileri yaslarda degistirmedigi diisiiniilmektedir. Hatta hemorajik inme riskiyle ile
ters orantili oldugu, 1 mmol/l total kolesterol artisinin hemorajik inme riskini %15
oraninda azalttigi gosterilmisti. LDL kolesteroliin aterosklerotik iskemik inme
riskiyle iligkili oldugu bir¢ok randomize kontrollii calismada bildirilmistir, serum LDL
seviyesindeki 1 mmol/l azalmanin iskemik inme riskini %20-25 azalttig1 gosterilmis
ancak bazi calismalarda IKK riskini arttirdig bildirilirken bazi galismalarda riskte artis
goriilmedigi belirtilmistir. HDL kolesterolde 1 mmol/l artisin ise total inme riskini %18
oraninda azalttig1 gosterilmistir. Genetik olarak LDL yiiksekligi olan kisilerde biiyiik
arter aterosklerozuna bagli iskemik inme gegirme riski artarken, genetik olarak HDL
yiiksekligi olan kisilerde ise kii¢iik damar sebepli inme gecirme riski azalmigtir. 20-39
yas arasindaki yetigkinlerde yapilan bir ¢alismada yiiksek trigliserit seviyesinin inme
riskini arttirdig1 gosterilmis, baska bir ¢alismada ise diisiik trigliserit seviyesinin

hemorajik inme riskini arttirdig: bildirilmistir (42).

Alkol ve madde kullanimi: Giinde az ve orta diizeyde alkol kullanim1 iskemik
inme riskini azaltirken daha fazlas riski arttirmaktadir. IKK riski ise alkol kullanimiyla
dogru orantili olarak artmaktadir. Madde kullanimi1 hem iskemik hem de hemorajik

inme riskini arttirmaktadir (23).

Obezite ve sedanter yasam: Yiiksek viicut kitle indeksi (VKI) artmis inme
riskiyle iligkilidir. Egzersiz yapan bireylerde inme riski azalmistir ve inme gecirseler

de mortalite sedanter bireylere gére daha az olmaktadir (23).



Diyet: Diyetle diisiik tuz alimi1 ve akdeniz tipi beslenme inme riskini azaltmak
icin Onerilmektedir (44). Gilinde 3-4 kupa kahve igenlerin inme riskinin hig
icmeyenlere gore %21 oraninda azaldig: bildirilmistir (45). Ayrica giinde 1 veya daha
fazla yapay tatlandiricili igecek tiiketenlerde tiiketmeyenlere gore total inme riskinde

1.97 kat, iskemik inme riskinde 2.34 kat artis oldugu gosterilmistir (46).

Inflamasyon: Viicuttaki inflamasyon varlig1 ve gegirilen enfeksiyonlarmn da
inme riskini arttirdigr distiniilmektedir. Covid-19 enfeksiyonu biiyiik damar

okliizyonuna sebep olarak inme riskini arttirmaktadir (23).
2.1.4. Etiyoloji

Inme temel olarak iskemik tip ve hemorajik tip olmak iizere ikiye ayrilir.
Iskemik inme serebral kan akimini saglayan damarlarin daralmas: veya tikanmasi
sonucu ortaya ¢ikarken hemorajik inmede serebral damarlarin riiptiirii s6z konusudur
ve iki durum da ilgili bolgede hipoksiye yol agarak beyin dokusuna zarar verir (36).
2019 yilinda kaydedilen tiim inmelerin %62.4’iiniin iskemik, %27.9’unun IKK ve
%9.7’sinin subaraknoid kanama (SAK) kaynakli oldugu bildirilmistir (25).

2.1.4.1. iskemik inme

Iskemik inme beynin belli bir bdlgesine giden kan akiminin daralma veya
tikanma sebebiyle kesintiye ugramasi ve buna bagli olarak o bdlgede hipoksi ve hasar
olugmas1 durumudur. En sik goriilen inme tipidir (47). 1993 yilinda TOAST (Trial of
ORG 10172 in Acute Stroke Treatment) tarafindan iskemik inme etiyolojisi i¢in
yapilan siniflamada 5 alt tip tanimlanmis olup bunlar biiyiik arter aterosklerozu,
kardiyoembolik, kiigiik arter okliizyonu (lakiiner), sebebi belirlenmis diger tipler ve
sebebi belirlenememis tipler olarak ayrilmistir (48). Daha sonraki yillarda baska

siniflandirmalar yapilsa da genel olarak hepsi birbirleriyle uyumludurlar (36).

Biiyiik arter aterosklerozu: Iskemik inmelerin yaklasik %20-30’unu
olusturmaktadir. Ateroskleroz nedeniyle karotis ve vertebral arterler gibi ana beyin
damarlarinin, anterior orta ve posterior serebral arter gibi kortikal arterlerin

kendilerinin veya dallarinin daralmasi veya tikaniklig1 nedeniyle ortaya ¢ikmakta ve



etkilenen bolgeye gore norolojik defisitlere sebep olmaktadir. inme 2 sekilde
gelisebilir, bunlardan ilki ateroskleroz nedeniyle daralan damarin ilgili bolgede
hipoperfiizyona sebep olmasiyken ikincisi biiyiik arterlerdeki aterosklerotik plaklarin
riiptiire olmas1 veya buradan kopan pargalarin trombiise doniisiip ateroembolizme yol
acmasidir (49). Daha ¢ok ikinci tip goriilmektedir. Genellikle biiyiik arterlerde stenoz
stireci uzun bir zaman aldigindan bu inme tipi sinsi baslangighdir. Klinik giinler
igerisinde kotiilesebilir. Bazen de damarin stenoz stirecinde kollateral dolasim gelisir
ve normalde tam tikanmanin ¢ok daha agir semptomlara sebep olmasi beklenirken

asemptomatik ya da daha az ciddi semptomlar goriilebilir (5).

Kardiyoembolik inme: Iskemik inmelerin yaklasik %25-30’unu olusturur.
Ani baglangi¢h oldugundan genellikle diger iskemik inme tiplerine gore daha ciddi bir
tabloyla ortaya ¢ikar. Yagsam siiresinin artmasiyla goriilme sikligi artmaktadir. En
bilinen sebebi AF’dir ve yasla birlikte artmaktadir ancak oral antikoagiilan tedavi
AF’ye bagli inme riskini %70 oraninda dnleyebilmektedir. Yeni ge¢irilmis miyokard
enfarktiisii, enfektif endokardit, protez kalp kapakeigi, sistolik kalp yetmezligi,
aritmiler, atriyal miksoma, kardiyomiyopati, aort ve karotis arterlerin aterosklerozu ve
patent foramen ovale (sagdan sola sant ile periferal venoz emboli) kardiyoembolik

inmenin diger sebepleridir (5,50).

Kiiciik damar okliizyonu (Lakiiner enfarkt): Iskemik inmelerin yaklasik
%25’ini olusturmaktadir. Willis poligonundan c¢ikan arterlerin derin penetran
dallarinin internal kapsiil, bazal ganglion, talamus ve beyin sap1 gibi kortikal olmayan
alanlarda okliizyonu sonucu ortaya ¢ikan ve boyutlar1 2-3 mm ila 15-20 mm arasinda
degisen kiiciik, sinirli lezyonlardir. Boyutlari kii¢iik oldugu icin ¢ogunlukla semptoma
yol agmasalar da 6nemli bolgelerde olustuklarinda ya da kiimiilatif etkiyle norolojik
defisitlere sebep olabilirler. Lakiiner enfarktlar en ¢ok hipertansiyonla iligkilidir, diger

risk faktorleri de katkida bulunmaktadir (5,47).

Diger sebebi belirlenmis inme: Bu kategoride vaskiilopatiler,

hiperkoagiilabilite ve hematolojik hastaliklar gibi diger sebepler yer alir (48).

Sebebi belirlenemeyen inme: Bu kategoride sebebi belirlenememis olan ve

birden fazla etiyolojinin bulundugu durumlar yer almaktadir (48).



2.1.4.2. Hemorajik inme

Hemorajik inme beyindeki kan damarlarinin riiptiire olmasiyla beyin igine
kanamanin gergeklestigi ve buna bagh olarak ilgili bolgede hasarin olustugu klinik
durumdur. IKK ve SAK olarak 2 alt tipi vardir. IKK’da beyin parankimine kanama
olurken SAK’da subaraknoid araliga kanama olmaktadir (51). Klinik tablo akut olarak
ortaya cikar ve kisa siire i¢inde ciddi norolojik defisit gelisebilir hatta baz1 durumlarda
komaya kadar gidebilir. Olusan hematom ve buna bagli gelisen serebral 6dem
nedeniyle ilk gilinlerde herniasyon ve buna bagli 6liim gortilebilir. Hemorajik tip inme
yiiksek mortalite oranina sahiptir. Ancak akut donem atlatildiginda iyilesme iskemik

tip inmeye gore genellikle daha iyi olmaktadir (5).

Intrakraniyal Kanama: 2019 verilerine gore tiim inmelerin %27.9’unu
olusturur. Anatomik lokalizasyona gdre derin ve lober kanama olarak ikiye ayrilir.
Derin kanama 2/3 oraninda goriiliir ve genellikle bazal ganglionlar, internal kapsiil ve
beyin sapinda anterior orta posterior serebral arterlerden ve baziler arterden ayrilan
derin penetran arterlerin riiptiiriiyle olusur. %10 oraninda serebellumda da olusabilir.
Hipertansiyon derin kanamanin en sik sebebi olsa da lober kanamaya da sebep olabilir.
Hipertansif hastalarda derin penetran arterlerde Charcot Bouchard anevrizmalar
denilen mikro anevrizmalarin olustugu ve bunlarin kanamaya sebep oldugu
diisiiniilmektedir. Lober kanamanin en sik sebebi ise serebral amiloid anjiyopatilerdir.
Amiloid anjiyopatiler amiloid-beta peptidinin serebral korteksteki damarlarda birikimi
sonucu olusur ve genellikle Apolipoprotein E (Apo E)’yi kodlayan genle iligkilidir.
Biiyiik oranda 65 yas sonrasinda goriilse de Apo E ile iligkili genetik durumlarda geng
yasta da goriilebilir. Tekrarlayan inmelere sebep olabilmektedir. IKK’nin diger
sebeplerinden bazilar1 travma, antikoagiilan ila¢ kullanimi, pihtilasma bozukluklari,

tiimdr i¢i kanama, vaskiilit ve uyusturucu madde kullanimi1 gibi durumlardir (5,23,51).

Subaraknoid Kanama: 2019 verilerine gore tiim inmelerin %9.7’sini
olusturur. En sik nedeni arteriyel anevrizma riiptirii ve arteriyovenoz
malformasyonlardir. Klinik genellikle ani baslangicli olur ve kisa siire igerisinde

komaya kadar gidebilecek siddette ilerler (5).



2.1.4.3. Genglerde inme

Tim inmelerin %10-15 oraninda 25-49 yas araliginda gerceklestigi
bilinmektedir. Gen¢ inme etiyolojisinde karotis ve vertebral arter diseksiyonu sik
goriilmektedir. Bunun digsinda hematolojik durumlar (Protein C/Protein S/Anti-
trombin 3 eksikligi, Faktor 5 Leiden mutasyonu gibi), kazanilmis tromboza egilim
yaratan durumlar (gebelik, oral kontraseptif kullanimi, kanser, nefrotik sendrom,
anabolik steroid kullanimi gibi),romatolojik hastaliklar (Sjogren, Takayasu vb.),
genetik hastaliklar (Fabry, Cadasil vb.), kardiyak durumlar (patent foramen ovale,
enfektif endokardit, atriyal timorler vb.), enfektif hastaliklar (HIV, sifiliz, Covid-19

vb.) ve uyusturucu madde kullanimi diger sebeplerdir (23).
2.1.4.4. Gegici Iskemik Atak

Gegici iskemik atak (GIA) serebral kan akiminin kisa siireli bozulmasina bagl
olarak ortaya c¢ikan, iskemiye bagli fokal norolojik semptomlarin goriildiigi, kalict
beyin hasarina sebep olmayan, inme habercisi olabilecek bir durum olarak
tanimlanmaktadir. Onceden kullanmilan, semptomlarin 24 saatten kisa siirmesinin
belirtildigi zamana dayali tamim giiniimiizde c¢ok kullanilmamaktadir. GIA’lar
genellikle saniyeler i¢inde sonlanir ve nadiren 1 saatten uzun siirer. Ayrica GIA olarak
diisiiniilen vakalarin %30-50’sinde manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile beyin
dokusunda lezyon goriilebilmektedir. inmede erken tan1 ve miidahale ¢ok 6nemli
oldugundan sikayetleri olan hastalarda mutlaka goriintiileme (6zellikle difiizyon
MRG) yapilmalidir (23,52). Goriintiilemede herhangi bir enfarkt alaninin goériilmedigi
ve kisa siire i¢inde semptomlarin tamamen gectigi durumlar GIA olarak adlandirilir ve
daha sonra gelisecek olan inme icin bir risk faktoriidiir. GIA sonras1 2 giin i¢inde inme

gecirme riski %1.2 iken 90 giin i¢inde inme gegirme riski %7.4’tiir (53).
2.1.5. Klinik Bulgular

Inme sonrasi ¢ogu hastada uzun siireli fonksiyonel defisit gelismektedir.
Kognitif, konugma, gorsel, duyusal fonksiyonlarda bozulma goriilebilse de en ¢ok
goriilen ve kisinin hayat kalitesine en ¢ok etki eden motor bozukluklardir (54). inme

sonras1 hastalarin %80’inde rehabilitasyon gerektiren motor fonksiyon bozuklugu



gelismektedir ve etkilenen bolgeye gore degisebilmekle birlikte en sik viicudun karsi
yariminda istemli hareket kaybi, duyusal bozukluklar ve c¢esitli norolojik

semptomlarin gorildiigli hemipleji paterniyle prezente olur (55,56).

Beyinde belli islevler belli bir bolgede lokalize oldugundan, anatomi ve
vaskiiler yapilarin besledigi alanlar bilindiginden inme geciren kisinin belirtilerine
gore lezyon yeri hakkinda fikir edinilebilir. Buna bagli olarak bir¢ok inme sendromu
tanimlanmistir. Iskemik inme sendromlarinin baslicalar1 anterior serebral arter, orta
serebral arter ve vertebrobaziler sendromlardir (5). Anterior serebral arterde gelisen bir
lezyonda alt ekstremite iist ekstremiteden daha ¢ok etkilenir, ytlirlime zorlugu ve iiriner
inkontinans sik goriiliir. Orta serebral arterde gelisen lezyonda lezyonun karsi tarafinda
yiiz kol ve bacagin etkilendigi hemipleji gelisir, kognitif fonksiyonlarda bozulma,
Wernicke veya Broca afazisi, hemianopsi goriilebilir. Vertebrobaziler sistemdeki
lezyonlarda oksipital lob etkilendiginde hemianopsi ve diger gorsel sorunlar,
serebellum etkilendiginde ataksi nistagmus gibi bulgular, beyin sapinda kranial sinirler
etkilendiginde ¢ift gérme, vertigo, disfaji, disfoni gibi bulgular ve spinal yollar
etkilendiginde hemiparezi ve hemisensoriyel kayiplar goriilebilir (23). Lakiiner
enfarktlarda saf motor, saf duyusal, sensorimotor, ataksik hemiparezi ve dizartri-

beceriksiz el olmak tizere 5 farkli klinik form goriilebilmektedir (57).

Hemorajik tip inmelerde ise genellikle klinik akut bir sekilde baslar, siddetli

bas agrisi, mide bulantisi, bas donmesi, motor fonksiyonlarda bozulma goriilebilir.
2.1.6. inme Sonrasi Iyilesme

Inme sonras1 motor iyilesme kisinin genetigine, sosyodemografik dzelliklerine,
lezyonun patofizyolojisine ve rehabilitasyon siirecine bagli olarak belirlenen kompleks
bir siirectir (54). Iyilesmenin en fazla oldugu dénem 3-6 aya kadar olan siirectir. Bu
siire sonrasinda iyilesme genellikle ¢ok fazla ilerleme gdstermese de her zaman

istisnalar olabilir ve yillar sonra bile iyilesme goriilebilir (58).

Hemipleji gelisen hastalarin ¢ogunlugunda st ekstremite etkilenimi daha
fazladir ve iyilesme de alt ekstremiteye gore daha yavas olmaktadir (59). Bunun sebebi

olarak da iist ekstremite fonksiyonlarmi gerceklestiren bolgeyi besleyen ana damar



olan orta serebral arterin yiiksek akim ve emboli i¢in direkt yol olmasi nedeniyle daha
cok etkilenmesi ve iist ekstremite fonksiyonlarinin daha kompleks olmasi gosterilebilir
(5). Rehabilitasyon da {ist ekstremite motor fonksiyonlarinin daha karmasik olmasi

sebebiyle alt ekstremiteye gore daha az fayda gostermektedir (56).
2.1.7. inme Sonras1 Komplikasyonlar

Ilk defa inme gegiren hastalarm yaklasik iigte ikisi hayatta kalsa da bu
hastalarin yaklagik yarisinda degisik boyutlarda komplikasyonlar goriilmektedir (56).
Kardiyak sorunlar (anjina, hipertansiyon, hipotansiyon, miyokard enfarktiisii vb.),
pulmoner aspirasyon-pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu, derin ven trombozu (DVT),
disfaji ve malniitrisyon, bas1 yarasi, spastisite-kontraktiir, mesane-barsak problemleri,
osteoporoz, konviilsiyon, diisme, uyku bozukluklari, depresyon, yorgunluk, agri bu
komplikasyonlardan en sik goriilenlerdir. Inme sonrasi dzellikle iist ekstremitede agr1

cok sik goriilmektedir (8,55).
2.1.7.1. Ust Ekstremite Komplikasyonlar1

Inme sonras! iist ekstremitede en sik goriilen motor bozukluk parezidir ve kas
glicsiizligli, hareketlerin daha yavas ve efektif olmayan sekilde yapilmasiyla kendini
gosterir. Buna ek olarak iist ekstremite boliimlerinin birbirinden bagimsiz hareket
kayb1, normal olmayan kas tonusu (hipotonisite-hipertonisite), sensoriyel degisiklikler
de goriilmektedir (60). Bu yiizden hastalarin biiyiik bir kisminda iist ekstremite
komplikasyonlar1 gelisir. Omuz agrisi, glenohumeral subluksasyon, tendinit bursit gibi
yumusak doku lezyonlari, rotator manset lezyonlar1 ve impingement, adeziv kapsiilit,
KBAS, brakiyal pleksus lezyonlari, tuzak ndoropatiler, santral agri-talamik agri,
spastisite, kontraktiir, tromboflebit, osteoporoz, heterotopik ossifikasyon goriilen

komplikasyonlardir (8).

Hemiplejik omuz agris1 en sik goriilen iist ekstremite komplikasyonudur ve
insidans1 %24-64 arasinda degigmektedir. Genellikle olay sonras1 2-3. aylarda goriiliir
ve uzun bir siire devam eder. Glenohumeral subluksasyon, rotator manset lezyonu,
biseps tendiniti, glenohumeral eklem sorunlari, adeziv kapsiilit, travma gibi faktorler

mekanik olarak omuz agris1 gelismesine sebep olurken, kas gii¢siizliigli, anormal kas



tonusu, brakiyal pleksus hasari, KBAS, santral sensitizasyon, sensoriyel bozukluklar
ve ihmal agriya sebep olabilecek norolojik faktorlerdendir (61). Ayrica inme sonrasi
bakim ve tedavi siirecinde ekstremitenin yanlis ve fazla kullanimina bagli gelisen
problemler ve inmeden once de o ekstremitede var olan omuz problemleri de
etiyolojide yer alir. Bu yiizden inme sonrasi omuz agrist bir¢ok risk faktoriintin ayni
anda goriilebilecegi, hem nosiseptif hem de noropatik agri komponentinin bulundugu,
siire¢ icinde kotiilesebilen yonetimi zor bir durumdur. Vakalarin %65’inde inmeden
sonraki aylar boyunca rehabilitasyon gerektiren bir sorun olmaya devam etmektedir.
Bu da rehabilitasyon siirecini olumsuz etkiler ve inmeli bireylerde depresyona ve

yasam kalitesinin diismesine sebep olur (62).
2.2. KOMPLEKS BOLGESEL AGRI SENDROMU (KBAS)
2.2.1. Tanmim ve Tarihge

Kompleks bolgesel agri sendromu; herhangi bir baglatici olay (travma ya da
diger lezyonlar) sonrasi bu olayin zamani ve ciddiyetinden bagimsiz olarak ortaya
cikan, bolgesel olarak goriilen ancak spesifik bir sinir yayilimi1 ve dermatoma uygun
olmayan, siirekli olarak devam eden, genellikle distal agirlikli olan, anormal duyu-
motor-sudomotor-vazomotor-trofik degisikliklerin goriildiigii ve zaman igerisinde
progresyon gdsterebilen bir klinik sendrom olarak tanimlanabilir (63). Ilk olarak 16.
ylizyi1lda modern cerrahinin babasi olarak bilinen Ambroise Pare KBAS benzeri bir
durum tanimlamustir. Ancak asil olarak Dr. Sila Wier Mitchell ve arkadaslar tarafindan
Amerikan I¢ Savas1 sirasinda travmatik periferik sinir yaralanmasi olan askerlerde
ilgili bolgede gelisen yanici agriyr tarif etmek icin 1872 yilinda “’kozalji” terimi
kullanilmistir. Daha sonra 1900 yilinda Alman cerrah Sudeck bir kongrede
ekstremitede kirik veya enfeksiyonu takiben periferik sinir hasart olmamasina ragmen
ortaya c¢ikan agrili durum ve o ekstremitede kemiklerde gelisen atrofiyi °’Akut
inflamatuar kemik atrofisi” bagligiyla sunmustur. Sonraki yillarda Sudeck’in 6grencisi
tarafindan bu duruma ¢’Sudeck atrofisi’’ ismi verilmistir. 1917 yilinda bir cerrah olan
Rene Leriche kursun yaralanmasi sonrasi elde kronik agr1 ve uyusukluk semptomlari
olan hastaya sempatektomi uygulayarak basarili sonug elde etmis ve agrinin sempatik

sistemle iligkisi olabilecegini belirtmistir. Sempatik sinir sisteminin ¢esitli kronik agri



sendromlarinda rolii olabilecegi teorisi yillar icinde daha da desteklenmis ve 1946
yilinda James Evans tarafindan ’Refleks Sempatik Distrofi” sendromu tanimi1 ortaya
atilmistir. 1953 yilinda John Bonica tarafindan yayimlanan “’Agr1 Yonetimi” adh
kitapta refleks sempatik distrofi sendromunun klinik evrelemesi giiniimiizde de hala
kullanilan akut, distrofik ve atrofik evreler olarak yapilmistir. Yine John Bonica
tarafindan 1973 yilinda kronik agrinin siniflandirilmasini standardize etmek amaciyla
Uluslararas1 Agr1 Arastirmalart Dernegi (IASP) kurulmus, refleks sempatik distrofi
sendromunun dogru tanimini yapabilmek i¢in 1988 ve 1993 yillarinda toplantilar
diizenlenmistir. 1993 yilinda Orlando’da diizenlenen toplantida Bonica bu sendromda
asil 6nemli olan semptomun agr1 olmas1 distrofinin buna sekonder olarak gelismesi,
agrinin bir bolgeye lokalize oldugu ve cogunlukla belli bir sinir dermatomunda
olmadigini belirtmek amaciyla, ¢ok farkli patofizyolojik ve klinik yonleri de olmasi
nedeniyle adlandirmanin Kompleks Bolgesel Agri Sendromu olarak degistirilmesini
Onermistir (64). Tim bu siire¢ igerisinde KBAS ismi belirlenene kadar bir¢ok farkli
adlandirma kullanilmistir. Kozalji, Refleks Sempatik Distrofi, Sudeck atrofisi gibi
yukarda bahsedilenler disinda algodistrofi, algondrodistrofi, refleks ndrovaskiiler
distrofi, norodistrofi, post travmatik sempatalji, post travmatik agr1 sendromu

bunlardan bazilaridir (65).

2.2.2. Epidemiyoloji

KBAS’la ilgili insidans wverileri tami kriterlerinin zaman igerisinde
degismesinden ve farkli duyarlilik ve oOzgiilliikte olmalarindan dolayr farkh
caligmalarda degisiklik gdstermekte olup 100.000°’de 5 ila 29 arasinda goriildiigii
belirtilmistir (66). KBAS Tip 1’in goriilme siklig1 Tip 2’ye gore daha fazladir. Yapilan
bir ¢alismada KBAS olgularinin %88 oraninda Tip 1, %12 oraninda Tip 2 oldugu
bulunmustur. Ayni ¢alismada iist ekstremite tutulumu %70 iken alt ekstremitenin %30
oraninda etkilendigi belirtilmistir (67). Kadinlarda erkeklere gore 3-4 kat daha fazla
goriiliir ve en fazla 50-70 yaslar arasinda ortaya ¢ikar (68). Yiizbinde 1 ila 5 oraninda
cocuk ve adolesanlarda da goriilmektedir (69). Genellikle 5-17 yaslar arasinda gortiliir,
12-13 yasta pik yapmaktadir. Kizlarda erkeklere gore daha fazla goriiliir ve alt
ekstremite list ekstremiteye gore daha ¢ok etkilenmektedir (70,71).



Inme sonras1 gelisen KBAS’1n ise insidansinin %2 ila 50 arasinda degistigi

bilinmektedir (10).
2.2.3. Smiflama

KBAS tanimiin yapildigr ilk TASP kongresinde temel olarak 2 alt tip
belirlenmistir. Siniflandirma periferik sinir hasar1 olup olmamasina gére yapilmistir.
KBAS Tip 1 6nceden kullanilan adiyla “’Refleks sempatik distrofi’de bilinen bir
periferik sinir hasar1 yoktur ve bir¢ok sebeple ortaya ¢ikabilir. KBAS Tip 2 ise dnceden
“’Kozalji” olarak bilinen belli bir periferik sinir hasarindan sonra ortaya ¢ikan tip
olarak belirlenmistir (72). Inme sonras1 gelisen KBAS ise omuz-el sendromu olarak
da bilinir ve belli bir periferik sinir hasar1 olmadig1 icin KBAS Tip 1 kategorisindedir
(73). Bunlarin disinda klinik bulgulara gore sicak/soguk tip, slireye gore erken/kalici
tip, altta yatan mekanizmaya gore periferik/santral ve duyusal/vazomotor olmak iizere
degisik alt tipler de tanimlanmistir. Ancak hangi alt tipin kullanilmasinin daha dogru

olduguna dair bir ortak gdriis bulunmamaktadir (74).

KBAS Tip 1 ve Tip 2 arasinda klinik bulgular acisindan fark bulunmaz. Sicak
ve soguk alt tiplerinde ise klinige gore ayrim yapilmaktadir. Sicak tip erken déonemde
goriilen, kizariklik ve terleme artisiyla giden tip iken; soguk tip ge¢ donemde goriilen
mavi-siyanotik, distrofik-atrofik degisikliklerle giden tip olarak tanimlanabilir. Bir
gruba gore 6 aydan kisaysa akut uzunsa kronik KBAS olarak degerlendirilirken, baska
bir gruba gore 18 aydan kisaysa erken uzunsa kalict KBAS olarak isimlendirilmektedir
(63,69). 2019 yilinda toplanan IASP KBAS 6zel grubu siniflamaya bazi alt gruplar
eklemistir. Budapeste tani kriterlerini tam karsilamayan ancak klinigin KBAS ile
uyumlu oldugu ve baska bir olasi tan1 olmayan grup ‘’Bagska tiirlii tanimlanmayan
KBAS” olarak belirtilmistir. Bir donem KBAS klinigi olan ancak muayene edilen
donemde baz1 semptomlarin olmadig: tiir ise ‘’Bazi 6zelliklerin diizeldigi KBAS™
olarak tanimlanmistir. Sicak ve soguk KBAS olarak tanimlamanin resmi olarak
belirtilmesi i¢in yeterli veri olmadigi belirtilmis ancak ileriki toplantilarda

degerlendirilecegi bildirilmistir (17).



2.2.4. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

KBAS’a sebep olan olaylar kiriklar, burkulmalar, travma, sinir kompresyonu,
iskemi ve cerrahidir. Travma ve diger yaralanmalar tiim KBAS vakalarinin %75 inden
sorumludur. Kiriklar %45 oraninda, burkulmalar %18 oraninda, elektif cerrahi
operasyonlar %12 oraninda KBAS gelisimine etkilidir ayrica %10 civarinda higbir
baslatici olay olmadan spontane bir sekilde gelisim goriilebilir. Yaralanmanin ciddiyeti
KBAS gelisimiyle dogru orant1 géstermez, bazen ¢ok kiiciik yaralanmalar bile KBAS
gelisimine neden olabilmektedir. Genellikle ekstremitelerin distalinde goriiliir ancak

bas ve boyun gibi viicudun diger bolgelerinde de gelisebilir (66,75,76).

KBAS gelisimi en sik distal radius kirig1 ve ayak-ayak bilegi kiriklar1 sonrasi
olusur. Kirik sonrasi ilk bir haftada agr1 skorunun 5 ve lizeri olmasi 4 ay igerisinde
KBAS gelisme riskini arttirmaktadir (77). Ayrica yapilan bir prospektif ¢alismada kirik
sonrast ¢ogunlugun al¢t ve bandajla immobil sekilde takip edildigi hasta grubunda
KBAS insidans1 %7 bulunmusken, baska bir calismada erken cerrahi yapilan ve
sonrasinda erken mobilizasyon dnerilen hastalarda insidans %4.5 olarak bildirilmistir

(66,78,79).

Santral nedenler olan inme-multiple skleroz-spinal kord yaralanmasi-kafa
travmasi, kardiyopulmoner hastaliklar olan miyokard enfarktiisii-opere damar
hastaliklari-pulmoner hastaliklar, ilaglardan fenobarbital-izoniazid, herpes zoster
enfeksiyonu, brakiyal pleksus yaralanmasi ve elektrik soku da KBAS gelisimine neden
olabilir. Gebelik gibi durumlarda gecici formlar gelisebilir (80). Migren, osteoporoz,
astim ve anjiotensin doniistiiriicli enzim inhibitorii tedavisi almak da KBAS gelisme
riskinin artistyla iligkili bulunmustur (81). Artroskopi, turnike uygulamasi,
enjeksiyonlar, agilar ve lokal enfeksiyonlar gibi durumlar dahi KBAS’a sebep olabilir

(69).

Immobilizasyonun KBAS gelisimi i¢in bir risk faktdrii oldugu
diistiniilmektedir. Saglikli kisilerde bile 4 haftalik bir ekstremite immobilizasyonundan
sonra KBAS’ta goriilen mekanik ve termal duyarlilifa benzer semptomlar gelistigi

goriilmiistlir ve bu semptomlar hareketin baslamasiyla ortadan kalkmaktadir (66).



Genetik faktorlerin de KBAS gelisiminde etkili oldugu diistiniilmektedir.
Ailesinde KBAS olanlarda olmayanlara gore daha genc¢ yasta gelistigi, birden fazla
ekstremite tutulumu ve distoni gelisiminin daha fazla oldugu belirtilmistir (82). Yine
bazi ¢aligmalarda HLA-DR6, HLA-DR13, HLA-DR2, HLA-DQI1, HLA-B62 VE
HLA-DQ8’in KBAS gelisimiyle ilgili oldugu gosterilmistir (83).

Psikolojik ve gevresel faktorlerin KBAS gelisiminde etkili olabilecegine dair
farkli ¢calismalar bulunmaktadir. Psikolojik stresin katekolamin salinimini arttirdigi,
rahatsiz edici uyaranlara karsi esik degeri diisiirdigli ve sempatik sistem
aktivasyonunu arttirdig disiiniilmektedir (84). Yapilan bazi ¢alismalarda daha stresli
bir hayati olanlarin ve post-travmatik stres bozuklugu olanlarin KBAS gelisme riskinin
daha fazla oldugu gosterilmistir (85,86). KBAS gelisenlerde de anksiyetesi daha
yiiksek ve agriya karsi daha endiseli olanlarin klinik seyrinin olmayanlara gore daha
kotii oldugu gosterilmistir (87). Bu calismalarin aksine baska bir calismada ise

psikolojik etkenlerle KBAS gelisimi arasinda bir iliski bulunamamustir (88).
2.2.4.1. inme sonras1 KBAS risk faktorleri

Inme sonrasi gelisen dogru olmayan hareket paternlerinin omuz ve el bilegi
hasarina sebep olmasi, iist ekstremite kan akimi ve vendz doniislin bozulmasi, santral
sinir sistemi hasar1 sonucu gelisen vazomotor disfonksiyonun inme sonrast KBAS
gelisiminde etkili oldugu belirtilmektedir (14). Inme hastalarinin kollar1 genellikle
oturur ve ayakta durumlarda sarkik durumdadir bu da yapilarin zarar gérmesine sebep
olabilir. Gelisen sinerji paternleri ve spastisite gibi durumlar da yapilarin
kompresyonuna sebep olabilir. Santral sinir sistemi hasar1 sonrasinda sempatik
uyarilirhigin artmasi ve kas gilicsiizliigiiniin gelismesi ekstremitede vendz doniisiin
bozulmasina ve inme sonrasi ddem ve agr1 gelismesine katki saglayabilir (73). Paralizi

nedeniyle gelisen immobilizasyonun da bir risk faktorii olabilecegi diisiiniilmektedir

(10).

Yapilan bir meta-analizde inme sonras1 gelisen KBAS’ta risk faktorleri omuz
subluksasyonu olmasi, spastisite olmasi, elde diisiik Brunnstrom evresi olmasi ve
diisiik Barthell indeksi skoru olmasi olarak sayilmistir. Yapilan analizlerde kadin

cinsiyet ve sol hemipareziyle KBAS insidansi arasinda pozitif korelasyon bulunmus,



Brunnstrom evresi ile insidans arasinda ise negatif korelasyon bulunmustur. Yas,
lezyon tarafi, inmenin etiyolojisi, kol Brunnstrom evresi, inmenin geg¢irildigi siire ve

omuz agristyla KBAS gelisimi arasinda iliski bulunamamuistir (89).
2.2.5. Patofizyoloji

KBAS nérojenik (periferik-santral ve otonom sinir sistemi), immiinolojik,
inflamatuar, genetik, psikolojik bircok faktoriin etkili oldugu karmasik bir klinik
durumdur ve patofizyolojisi heniliz tam olarak aydinlatilamamistir. Altta yatan
mekanizmalar her hastada degisiklik gosterebilir ve bir hastada birden fazla
mekanizma bulunabilir (66). Patofizyolojide en ¢ok iizerinde durulanlar klasik ve
norojenik inflamasyon, periferik ve santral sistem sensitizasyonu, otonom sistem
disregiilasyonu, otoimmiinite, sensorimotor korteks remodelingi ve maladaptif

davranigsal degisikliklerdir (66,69,75,90,91).
2.2.5.1. inflamasyon

KBAS’ta inflamasyonun birka¢ sebebi ve c¢esidi vardir. Akut fazda doku
hasarina kars1 artmis bir immun reaksiyon goriiliir ve buna bagli olarak inflamasyonun
temel semptomlar1 olan agn, sislik, sicaklik artisi, kizariklik ve fonksiyonda azalma
goriiliir. Ancak normal bir durumda zamanla bu semptomlarin kaybolmas1 gerekirken
KBAS’ta semptomlar devam eder hatta siddetlenir. Bu artmis immun reaksiyona hem
dogal hem de kazanilmis bagisikligin katkis1 vardir. Dogal bagisikligin elemanlari olan
keratinositler, mast hiicreleri ve glial hiicreler hasar sonrasi aktive olarak
proinflamatuar sitokinler (Interlokin-1 beta, interlokin-2, Interlokin-6, Tiimér nekroz
faktor-alfa (TNF-a) vb.) salgilarlar ve bu sitokinler periferik nosiseptorlerde
aktivasyona ve sensitizasyona sebep olarak hiperaljezi ve allodini gibi patolojik agr1
yanitina yol acarlar. KBAS’I1 hastalarda plazmada ve serebrospinal sivida normal
popiilasyona gore artmis sitokinler tespit edilmistir. Monosit ve makrofajlarin da dogal
bagisiklik tiyeleri olarak KBAS’taki inflamasyona katki sagladigi diisiiniilmektedir
(92). Kazanilmis bagisikligin inflamasyona etkisi ise artmis T hiicre aktivitesi ve

KBAS’l1 hastalarda saptanan otoantikorlar araciligi ile gerceklesmektedir (93,94).



Immun disregiilasyonun sebep oldugu inflamasyona ek olarak KBAS’ta
periferik norojenik inflamasyon da goriilmektedir. Periferdeki nosiseptif C liflerinin
uyarilmasiyla salgilanan Substans P ve Kalsitonin gen iliskili peptit (CGRP) gibi
noropeptitler bu inflamasyon yanitina neden olurlar. KBAS’11 hastalarda sitokinler gibi
bu noropeptitlerin de sayist normal popiilasyona gore artmistir. Salinan néropeptitlerin
etkisiyle vazodilatasyon, terleme artisi, kizariklik gibi semptomlar goriiliir, o
bolgedeki immun hiicreler ve noronal yapilar etkilenir (92). Substans P ve CGRP
keratinositlerdeki reseptorlerine baglanir, proliferasyona ve bunun sonucunda
inflamasyona sebep olurlar. Bu iki molekiil ayrica mast hiicreleri ve dentritik hiicreleri
aktive eder; bunlardan histamin, serotonin ve TNF-o salinmasini saglayarak
inflamatuar hiicrelerin o bolgeye daha da toplanmasina ve inflamasyonun biiyiimesine

sebep olur (17).

Bir diger inflamasyon ise noroinflamasyondur ve mikroglialarin aktive olarak
proinflamatuar maddeler salgilamasiyla periferik ve santral sinir sisteminde
inflamasyona sebep olmasi olarak agiklanabilir (95). Mikroglialar santral sinir
sisteminin diizenleyici immun hiicreleridir ve periferdeki bir travma sonrasi, primer
afferent sinir liflerinin asir1 aktivitesi sonucu uyarilabilirler (96). KBAS’l1 hastalarda
pozitron emisyon tomografisinde (PET) beynin bazi boélgelerinde mikroglia
aktivitesinin arttig1 gosterilmistir (97). Bu aktivasyon santral sensitizasyona ve

boylece agrinin kroniklesmesine sebep olabilir (98).

Hipotalamus-hipofiz-adrenal akst (HPA) doku hasar1 ve inflamatuar
sitokinlerin etkisiyle aktive olur ve normalde immun sistemle etkilesime gegerek
inflamasyonu baskilamaktadir. KBAS’I1 hastalarda HPA aksinda yetersizlik oldugu ve
bu nedenle inflamasyonu baskilayamadigi altta yatan mekanizmalardan biri olarak

diisiiniilmektedir (99,100).
2.2.5.2. Periferik-Santral Sensitizasyon

Periferik C liflerinin siirekli olarak rahatsiz edici uyaranla uyarilmasi
duyarhilig arttirir, uyarilma esigini diisiiriir ve periferik sensitizasyon olusur. Artmis
uyarilmanin Substans P, CGRP, I6kotrienler, prostoglandinler, histamin gibi

inflamasyona sebep olacak molekiillerin salinimiyla gergeklestigi diistiniilmektedir



(17). C liflerinde gelisen artmis eksitabilite devam eden rahatsiz edici girdilere ve
boylece glutamat reseptorlerine sahip dorsal kok hiicrelerinde uzamis aktivasyona
neden olur, bu da ilerleyen donemde santral sensitizasyon gelismesine sebep
olmaktadir. Artmis agr1 sinyalinin etkisiyle eksitator bir aminoasit olan glutamat artar
ve N-metil D-aspartat (NMDA) reseptorlerini aktive eder. NMDA reseptorlerinin
artmis uyarilmasi spinal kordda bu reseptorlerin up-regiilasyonuna ve agr1 iletiminin
artmasina sebep olur. Boylece duyusal girdilerin algilanmas1 artarak KBAS’ta goriilen
spontan agri, allodini ve hiperaljezi olugsmus olur (101,102). Yani santral
sensitizasyonun olusmasinda daha Once bahsedilen néroinflamasyon ve siirekli

duyusal girdiler etkili olmaktadir (92).

Santral sensitizasyon sebeplerinden biri de spinal korddaki 2. derecede
nosiseptor spesifik noronlar ve 6zellikle de Wide Dynamic Range (WDR) néronlarin
duyarliliginin artmasidir. WDR néronlar hem agrili hem agrisiz uyaranlart alirlar ve
agriin modiile edilmesinde 6nemlidirler. Spinal korddaki néronlarda duyarlilik artis1
agrinin doku hasari olan bolgenin Stesinde de hissedilmesine (sekonder hiperaljezi) ve

hafif bir dokunusun bile agr1 olugturmasina (mekanik allodini) sebep olur (5,17).

Santral sensitizasyonun sonucu olarak kortikal reorganizasyon gelismektedir,
KBAS’I1 hastalarda somatosensoriyel ve motor kortekslerde reorganizasyon oldugu
gosterilmistir (103,104). Etkilenen ekstremitenin somatosensoriyel korteksteki yeri
azalmis, etkilenmeyen ekstremitenin ise artmis bulunmustur (105). Ayrica
somatosensoriyel korteksteki reorganizasyonun agri yogunluguyla korele oldugu

gosterilmistir (106).

2.2.5.3. Otoimmunite

KBAS’ta otoimmiinitenin de patofizyolojide yer aldigi belirtilmektedir,
yapilan bir calismada KBAS’l1 hastalarin %90 ’inda otonom sinir sistemine karsi
gelisen otoantikorlar oldugu saptanmistir. En sik goriilen 2 otoantikor anti-f2
adrenerjik reseptor ve anti-muskarinik 2 reseptor antikorlaridir ve hastalarin %55 *inde
bu 2 antikor da dolasimda tespit edilmistir (107). B2 adrenerjik reseptor antikorlari
serebellum, retikiiler formasyon, sempatik otonom sinir sistemi, kalp, piramidal yollar,

iskelet kaslari, motor korteks, talamus ve periferik sinirlerde bulunabilmektedir ve bu



da KBAS’l1 hastalarda ciddi agridan motor bozukluklara kadar genis spektrumda
semptomlarin ~ goriilmesini  agiklar. Otoantikorlarin nereden kaynaklandigi
arastirildiginda ise travma Oykiisii ya da inme ve miyokard enfarktiisii gibi durumlara
bagl gelisen iskeminin doku hasarina ve reseptor antijenlerinin agiga ¢cikmasina sebep
olarak bunlarin hedeflendigi otoantikor olusumuna yol agabildikleri belirtilmektedir
(108). Bu otoantikorlarin otonomik ndronlarin sensitizasyonuna ve bdylece otonom

disfonksiyona sebep olabilecegi diisiiniilmektedir (109).

2.2.5.4. Otonom Sistem Disfonksiyonu

Otonom sistem disfonksiyonu KBAS gelisiminde 6nemli mekanizmalardandir.
KBAS’iIn  sicak ve soguk donemlerinde, dolasimdaki katekolaminlerdeki
degisikliklerin ve adrenoreseptorlerdeki sensitivite artisinin  etkili  oldugu
diistiniilmektedir. Akut donemde etkilenen ekstremite bolgesinde dolagimdaki
katekolamin seviyesi azalmistir ve vazokonstriktor etki azaldigi i¢in ekstremite sicak,
terli ve kizariktir. Bu donemde proinflamatuar sitokinler adrenoreseptorlerin
upregiilasyonuna sebep olurlar. Kronik donemde ise katekolamin seviyeleri normale
doner ancak artmis adrenoreseptor duyarliligi nedeniyle asir1 bir vazokonstriktor
aktivite goriiliir buna bagli doku oksijenizasyonu bozulur, asidoz gelisir, ekstremite

soguk ve siyanoze goriinlimdedir (92,110,111).

Yapilan bir¢cok calismada KBAS Tip 1 ve Tip 2’de kutandz afferent liflerin
anormal bir adrenerjik duyarlilik kazandigir gosterilmistir. Ek olarak hiperaljezinin
goriildiigii cilt bolgesinde alfa 1 adrenoseptor sayisinin normal popiilasyonun cildine
gore ¢ok daha fazla oldugu tespit edilmistir (112). Bu calisma KBASta ciltte sempatik
ve afferent lifler arasindaki etkilesimi dogrulamaktadir. Ancak KBAS’ta sempatik ve
afferent lifler arasindaki etkilesimin ciltten ¢ok daha derin dokular olan kemik kas ve

eklemlerde oldugu goriilmiistiir. Altta yatan mekanizma ise bilinmemektedir (113).

2.2.5.5. Diger Mekanizmalar

Endotel fonksiyonu nitrik oksit (NO), bradikinin, prostasiklin gibi
vazodilatatorlerin ve endotelin-1 (ET-1) gibi vazokonstriktorlerin dengesinin

saglanmasinda Onemli rol oynamaktadir. KBAS’ta salgilanan proinflamatuar



sitokinlerin etkisiyle endotel disfonksiyonu gelisebilmektedir. Soguk dénemde olan
KBAS hastalarinda etkilenen ekstremitede NO’nun azaldigi ET-1’in ise artti1
gosterilmistir ve bu dengesizlikten dolayr vazokonstriksiyon geliserek doku

oksijenizasyonu bozulur ve iskemik agr1 gelisir (111,114).

Hastalik ilerledikge periferik sinir sisteminde kalict degisiklikler ortaya ¢ikar.
KBAS’ta etkilenmis ekstremitede C ve A delta liflerinde dejenerasyon saptanmistir ve
bu kiiciik lif noropatisinin de KBAS’ta goriilen asir1 yanita katki sagladigi
diisiiniilmektedir (115).

KBAS hastalarinin yaklasik %25’inde distoni, bradikinezi, miyoklonus ve
tremor gibi hareket bozukluklar1 goriilmektedir. Altta yatan mekanizmanin primer
motor korteksin artan aktivasyonu ve motor devrelerin reorganizasyonu, bazal
ganglionlardaki degisiklikler, spinal kordda fleksor kaslar lehinde olusan dengesiz
motor stimiilasyon, santral inhibisyonun kaybi ve agr1i sebebiyle ekstremiteyi

kullanmama veya yanlis kullanma olabilecegi diisiiniilmektedir (92).

2.2.6. Klinik Bulgular

KBAS cilt, yumusak doku, kemik, kan, periferik ve santral sinir sistemi ve
otonom sistemi etkileyen multisistem bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (90).
KBAS seyri, goriilen klinik bulgular zaman igerisinde degisiklik gosterebilmektedir.
Genellikle baslangictaki olaydan sonra 8 hafta i¢inde olayla orantisiz siddetli bir agr1
ve sislikle ortaya ¢ikar (116). Ekstremitelerin distali 6zellikle de el KBAS’n en ¢ok
gelistigi bolgelerdir ve semptomlar herhangi bir sinir dermatomuna uymayarak
genelde eldiven ¢orap tarzi seklinde goriiliir (69). Semptomlar hareketle, dokunmayla,
cevresel sicaklik degisiklikleriyle, psikolojik stresle ve bazen de geceleri artmaktadir
(67,117). KBAS Tip 1 ve Tip 2 farkl tanilar olsa da klinikte goriilen semptomlar
benzerdir. Hiperaljezi ve allodini gibi asir1 agr1 yaniti, siddetli agriya eslik eden lokal
O0dem, deride renk degisiklikleri, terleme bozuklugu, 1s1 bozukluklari, deri ve
tirnaklarda trofik degisiklikler, giigsiizliik eklem hareket agikliginda azalma tremor ve
distoni gibi motor bozukluklar goriilebilir (66). Hareketi baslatmak ve kontrol etmekle
ilgili sorunlar ve ekstremiteye kars1 yabancilik hissi de goriilebilen semptomlardandir

(118).



Bonica tarafindan KBAS 3 klinik evreye ayrilmistir (64);

Evre 1: Akut evredir ve sinir yayilimmma uymayan siddetli agri, 6dem,
kizariklik, sicaklik ve terleme artisi, eklem hareket aciklifinda kisitlanma ve kas
giiciinde azalma bu evrede goriilen semptomlardir. Direkt grafide degisiklik yoktur

ancak kemik sintigrafisinde artmis tutulum goriilebilir.

Evre 2: Distrofik evredir ve siddetli agri, 6demli bir cilt, kil bliylimesinde
azalma, siyanotik alanlarin gorildiigii renk degisiklikleri, kalic1 terleme artisi, kas

giicsiizligli ve eklem hareket acikliginda azalma gortiliir.

Evre 3: Kronik evredir ve siddeti azalan ancak siirekli devam eden istirahatle
azalip pasif hareketle artan bir agr1 goriiliir. Cilt atrofik, ince, kuru, soguk, siyanoze ve
bazen iilseredir. Eklem hareketlerinde kisitlilik ve kas giiciinde azalma devam eder ek
olarak tendon atrofileri, kontraktiirler, tremor ve distoni gelisebilir. Bu evrede direkt

grafide benekli osteoporoz goriilebilmektedir.

Evrelerin siiresi kisiden kisiye degisebilir ve farkli evrelerdeki semptomlar bir
arada gortilebilir. Evre 1 6-12 ay, evre 2 1-2 yil, evre 3 ise birkag yil siirebilmektedir
(119). Genellikle 3 ila 13 ay icerisinde bazen tedavi bile gerekmeden diizelse de
tamamen iyilesme nadirdir. Hastalarin yarisinda kalici bir ya da birkag semptom ya da
bulgu kalmaktadir ve bunlar en sik agri ve motor disfonksiyondur (69). KBAS
semptomlar1 bagladiktan 1 y1l sonraki durumu degerlendiren bir sistematik derlemede
agr1 ve motor disfonksiyonun hastalarin uzun dénemde en ¢ok etkilendigi semptomlar
olduklart ve %51-89 oraninda hastada uzun donemde devam ettigi bildirilmistir.
KBAS’1n %25-66 oraninda el kavrama giiciinii etkiledigi ve 1 y1l ve sonrasinda %30-

40 hastada ise dontisii engelledigi de gosterilmistir (118).
2.2.6.1. inme sonras1 KBAS’ta klinik bulgular

Inme sonras1 gelisen KBAS’ta benzer semptomlar goriiliir. Ust ekstremitede
siddetli agri, omuz ekleminde disfonksiyon, elde sislik, hiperaljezi-allodini, cilt
renginde ve sicakliginda degisiklik, terlemede artma veya azalma, omuz-el bilegi-el

eklem hareket agikliklarinda azalma goriilebilmektedir (10,16). Agr1 genellikle elden



baslar parmaklara dogru ve bazen 6n kola dogru yayilir, pasif el eklem hareketleriyle
artma egilimindedir. Zamaninda tedavi edilmezse agr1i nedeniyle gelisen
immobilizasyon ve doku hipoksisi lumbrikal ve interosseoz kaslar gibi el kaslarinda

atrofiye, el eklemlerinde kontraktiirlere sebep olabilir (73).
2.2.7. Tam

Uluslararas1 Hastalik Siniflamasi1 1 Ocak 2022’de yapilan 11. revizyonunda
KBAS primer agr1 bozukluklari tan1 kodu altinda MG30.04 olarak siiflandirilmistir
(76).

KBAS tanisi i¢in patognomik bir tani testi, goriintiileme yoktur ancak bunlar
taniya yardimeci olabilirler. Tan1 genellikle iyi bir anamnez, fizik muayene ve ayirici
tanilarin yapilmasi sonucu klinik olarak konulur ve bu yiizden yillar icerisinde tani
kriterleri gelistirilmistir (120). Ilk KBAS tam kriteri 1994 yilinda IASP tarafindan
yayinlanmig ve Orlando kriterleri olarak da bilinmektedir. Ancak Orlando kriterlerinin
Ozgulliigliniin diisiik olmasi nedeniyle normalde KBAS olmayan durumlara da KBAS
tanist1 koyulmasindan dolayr 2003 yilinda calisma grubu tekrar toplanmis ve
Ozgilliglin daha yiiksek oldugu Budapeste tani kriterleri belirlenmistir (64,121).
Budapeste kriterleri birkac sefer revize edilmistir ve en son 2019 yilinda Ispanya
Valensiya’da yapilan IASP KBAS 06zel grubu toplantisinda Budapeste tam
kriterlerinde degisiklik yapilmistir. Buna gore kisinin 3 ya da daha fazla kategoride en
az 1 semptomu olmasi1 ve 2 ya da daha fazla kategoride en az 1 bulgu olmas1 olarak
kriterler giincellenmistir (122). Budapeste kriterleri su anda KBAS i¢in altin standart
yontem olarak kabul edilmektedir ve Tablo 1’deki kriterlerden olusmaktadir (17).

Tablo 1. Budapeste Tan1 Kriterleri

1. Baslatic1 olayla orantisiz olan ve siirekli devam eden agr1 olmalidir.

2. Asagidaki 3 ya da daha fazla kategoride en az 1 semptom olmalidir.

a. Duyu

e Allodini

e Hiperaljezi




. Vazomotor

Sicaklik asimetrisi
Cilt renk degisikligi

Cilt renginde asimetri

Sudomotor

Odem olusmas1 ya da asimetrisi

Terleme degisikligi ya da asimetrisi

. Trofik

Eklem hareket agikliginda azalma
Giigsiizliik, tremor, distoni

Cilt, kil, tirnak degisiklikleri

. Muayene esnasinda asagidaki 2 ya da daha fazla kategoride en az 1 bulgu

saptanmalidir.

. Duyu

Allodini-Hafif dokunma (elle veya fircayla), sicaklik, basin¢ (muayene
edenin tirnak yatagi beyaz olana kadar bastirmasi, yaklasik 100 g/cm?2) ve
titresim (kemik bir ¢ikint1 iizerinde diyapozon ile) ile ortaya ¢ikar.

Hiperaljezi-Pinprick ile degerlendirilir (etkilenen ekstremitenin merkezine

uygulanir, etkilenmeyen taraf ile karsilastirilir).

. Vazomotor

1 °C derecenin {istiinde sicaklik asimetrisi (kantitatif ydntemler
yapilamiyorsa muayene eden el dorsumuyla baktiginda sicaklik farkini bariz
olarak hissetmelidir)

Cilt renk degisiklikleri

Cilt renginde asimetri

Sudomotor

Odem olusmas1 ya da asimetrisi




e Terleme degisikligi ya da asimetrisi

d. Trofik

e Eklem hareket agikliginda azalma
e Giigsiizliik, tremor, distoni

o Cilt, kil, tirnak degisiklikleri

4. Semptom ve bulgular1 agiklayacak bagka bir tan1 olmamalidir.

2.2.7.1. Ayiric1 tam

KBAS’ta klinikle tan1 konuldugundan 6ncelikle benzer semptomlara sebep
olabilecek diger tanilarin dislanmasi gerekmektedir. Noropatiler (kok ve pleksus
hasart, periferik ndropati), vaskiiler hastaliklar (ateroskleroz, kronik vendz yetmezlik),
DVT, inflamatuar-infeksiydoz durumlar (artrit, tendinit, seliilit, enfeksiyonlar),
romatolojik hastaliklar, kemige bagl gelisen patolojiler (osteomiyelit, psddoartroz,
osteonekroz), lenfatik obstriiksiyon, kompartiman sendromu, Raynoud hastaligi,
maligniteler ve psikiyatrik sebepler (self-mutilasyon) gibi ayirici tani olabilecek

durumlar mutlaka degerlendirilmelidir (76,77,119).

2.2.7.2. Tani testleri

KBAS’a 6zgii bir tan1 testi yoktur, testler genellikle ayirici taniya girebilecek
patolojileri diglamak ve KBAS’1 dogrulamak i¢in yapilir. Kan testleri (Tam kan
sayimi-Crp-Sedimentasyon-Anti niikleer antikor), deri 1s1s1, sempatik ve sudomotor
testler, 6dem degerlendirilmesi, norofizyolojik testler, kantitatif duyu testleri,
goriintiileme (Direkt grafi, 3 fazli kemik sintigrafisi, MRG, Fonksiyonel MRG, PET,
magnetoensefalografik calismalar, kemik dansitometresi) KBAS’ta kullanilan

testlerdendir.

Direkt grafi ulasilmasi kolay ve maliyeti az testlerden biridir ve genellikle
etkilenen ekstremitede kemigin heterojen demineralizasyonunu gosterir. KBAS i¢in
duyarhilig1 ve 6zgilliigii diisiik olsa da karigabilecek diger hastaliklarin (baslica kirik)
dislanmasinda kullanimi faydalidir (17,76). Direkt grafide erken déonemde yumusak



doku sisligi, ileri donemde benekli osteoporoz ve eklem araliginda daralma gortilebilir

(119).

Kemik sintigrafisi ve kemik dansitometre c¢alismalari da kullanilan
testlerdendir. Kemik sintigrafisinde erken dénemde artmis tutulum ileri donemde
azalmis tutulum, kemik yogunluk Olgiimiinde diisiik kemik yogunlugu goriiliir.
Ozellikle erken dénemde yapilan 3 fazli kemik sintigrafisinin KBAS tanisinda
Ozgiilliiglin artmasini sagladigi bildirilmistir. Ancak kemik sintigrafisinin duyarlilig
%30-50 civarindadir bu yiizden negatif sonuglanmasi KBAS tanisini dislamaz

(17,76,119).

Infrared termometre/termografi’nin KBAS i¢in 6zgiilliigii %45 civarindadir ve
yapilmasi icin Ozel ekipman ve termoregiilasyonun saglanmasi gerekmektedir.
Etkilenen ekstremitede akut donemde digerine gore belirgin sicaklik artis1 goriliir ve

kronik evrede bakildiginda bu durum tersine doner (17).

Doppler USG ozellikle semptom siiresi 4 ay veya daha az olanlarda vaskiiler
yapilart degerlendirmek icin kullanilabilir. Ayrica derin ven trombozu gibi ayirici

taniya girebilecek patolojik durumlari tespit etmek icin de yapilabilir (17).

MRG kas iskelet sisteminde KBAS ile ayirici taniya girebilecek osteonekroz
vb. tanilarin diglanmast i¢in faydalidir, erken donemde yumusak dokuda sislik ve
kemik iligi 6demi goriilebilir, karsilastirmali ¢alismalarda KBAS tanisinda kemik

sintigrafisine gore 6zgillliigiiniin daha az oldugu gosterilmistir (17,119).

Iskelet kast MRG’de kronik KBAS’I1 hastalarda kaslarda atrofi, fibrozis ve
yagh infiltrasyon goriiliirken akut donemdeki hastalarda 31-P niikleer manyetik
rezonans spektroskopi ile artmis metabolik aktivite goriilmektedir. Hastalarin tiimiinde
0dem ve kapillerlerdeki hiperpermeabiliteyi gosteren T2’de sinyal artisi
goriilmektedir. Akut donem KBAS hastalarindaki bulgular inflamatuar miyozitlerde
goriilenlerle benzerdir bu da patofizyolojide inflamatuar siirecin etkili oldugunu

desteklemektedir (123).



Kantitatif sudomotor akson refleks testi, termoregiilatuar ter testi gibi otonom
sistemi degerlendiren testlerin kanit diizeyi diisiiktiir ve genellikle pahali olup 6zel

merkezlerde yapilirlar (76).

Sempatik deri yanit1 sempatik aktiviteyi degerlendirmek i¢in kullanilan non-
invaziv bir yontemdir ve inme, spinal kord yaralanmasi gibi bir¢ok hastalikta otonomik
disfonksiyonu degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Sempatik sistemin aktivasyonundan
sonra ciltteki degisiklikler kaydedilir. KBAS’ta sempatik sistemde degisiklikler
oldugundan tan1 i¢in kullanilabilecegi diisiiniilmektedir. Inme sonras1 gelisen KBAS’ta
artan sempatik aktivite nedeniyle sempatik deri yanitinin da normale gore artmis

olmasi1 beklenir (124).

KBAS Tip 2 tanisinda sinir hasar1 varligin1 géstermek igin elektrondrografi,

MRG ve USG gibi tan1 yontemleri kullanilabilir (76).
2.2.8. Tedavi

KBAS’1in kompleks ve hala patogenezi tam anlasilamamis bir klinik durum
olmast nedeniyle tedavide multidisipliner yaklasim onerilmektedir. Fizik tedavi
yontemleri, ilag tedavileri, davranigsal terapiler ve invaziv prosediirler birbirleriyle
kombine sekilde kullanilabilir. Multidisipliner yaklasimin amaci agriyr azaltmak,
fonksiyonelligi arttirmak, psikolojik iyi hali saglamak ve hastalarin yagam kalitesini
tyilestirmektedir (9). Tedavi 2 alt tip i¢in de benzerdir, KBAS Tip 2’de ek olarak altta

yatan sinir hasariin tedavisi de yapilmalidir (125).

KBAS’ta iyilegsmenin en fazla goriildiigii zaman dilimi gelistikten sonraki ilk
aydir ve 1 yil sonra bakildiginda hastalarin sadece %0 ila 5’1 tamamen iyilesmis
durumdadir (76). Bir ¢alismaya gére KBAS gelistikten 6 ay sonra fonksiyonellikte
ilerleme ¢ok fazla goriilmemektedir (126). Baska bir calismada ise kalict KBAS
gelisen hastalarin %31’inin ¢alisamayacak durumda oldugu belirtilmistir (127). Bu

yiizden erken tan1 ve erken tedavi ¢ok onemlidir (76).



2.2.8.1. Koruyucu Onlemler

Koruyucu oOnlemler olarak doku travmatizasyonunun azaltilmasi ve
immobilizasyondan miimkiin oldugunca kaginilmas1 sdylenebilir. Herhangi bir cerrahi
islem oncesi ve sonrasinda yeterli agr1 palyasyonu saglanmasi ve hastanin dikkat

etmesi gerekenler konusunda bilgilendirilmesi de dnemlidir.
2.2.8.2. Farmakolojik Tedavi

NSAIl: NSAI ilaglar siklooksijenaz enzimi iizerinden inflamatuar bir
mediyator olan ve hiperaljeziyi indiikleyen prostoglandin iiretimini inhibe eder ve
inflamasyonu azaltir. KBAS’ta goriilen semptomlarin bir kism1 artan inflamasyona
bagh gelistiginden NSAII kullanimmin faydali olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ancak
yapilan caligmalarda agriy1 azaltma ve fonksiyonelligi diizeltme a¢isindan ¢ok az
fayda sagladigi hatta hi¢ saglamadigi belirtilmektedir. Bazi calismalarda erken donem
KBAS ve inflamasyon semptomlari belirgin olan KBAS’ta faydali olacagi
belirtilmistir, bazi calismalarda ise kronik ve ciddi vakalarda etkili olmadigi
sOylenmektedir (17,128-130). Ketoprofen gibi prostoglandin inhibe edici etkisinin
yani sira anti-bradikinin ve anti-prostasiklin gibi etkileri olan NSAI ilaglarin
digerlerine gore daha etkili olabilecegi belirtilmektedir. Asetominofenin ise karacigere
olan yan etkilerinden dolay1 kullanimi ¢cok onerilmemektedir. Bunlara ek olarak KBAS
daha cok ekstremitenin distalini etkilese de ekstremitenin proksimalindeki diger
yapilar da dolayli olarak bu siiregten etkilenirler, kas agrisi-miyofasiyal agr1 gibi

gelisebilecek durumlarda NSATI ilaglar fayda gosterebilir (63).

Kortikosteroidler: Steroidler KBAS’1in inflamasyon kismini azaltmak i¢in
kullanilabilirler. Proinflamatuar sitokinleri inhibe ederek, HPA aksini diizenleyerek ve
artan T hiicre aktivitesini azaltarak etki ettikleri diistiniilmektedir. Literatiirde
etkinligine, dozuna, zaman aralifina ve KBAS siirelerine gore degerlendirilen bir¢ok
calisma yapilmistir (17,92). Oral steroid tedavisi KBAS tedavisinde ilk
seceneklerdendir, onerilen doz giinliik 1 mg/kg (maksimum doz 60-80 mg/giin) olarak
baslanip 2 hafta boyunca giin asir1 10 mg olarak azaltilmasidir. Tedaviden fayda
gortiliirse 2. kez ve 3. kez ayn1 tedavi uygulanabilir ancak yan etkilerden dolay1 daha

uzun siire steroid kullanimi Onerilmemektedir (131). Steroidlerin erken donem



hastalarda ve kisa siireli kullaniminin daha giivenilir ve efektif olacag belirtilmektedir

(84).

Serbest radikal temizleyicileri: Dimetilsiilfoksit (DMSO), N asetil sistein
(NAC) ve Vitamin C KBAS profilaksi ve tedavisinde kullanilan serbest radikal
temizleyicileridir (92). Ozellikle KBAS Tip 1’de antioksidanlarin kullanimini
arastiran ¢alismalar gitgide artmaktadir. 2008 ve 2014 yilinda yapilan 2 ¢alismada
KBAS’l1 hastalarin tiikiiriiklerinde normal popiilasyona gore daha yiiksek oranda
peroksidaz, siiperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz aktivitesi oldugu gosterilmistir
(132,133). Baz1 ¢alismalarda ise total diz artroplastisi, ayak ve ayak bilegi operasyonu
ve subakromiyal omuz operasyonu ge¢iren kisilere post-operatif donemde profilaktik
olarak 50 giin boyunca giinliik 500 mg-1 gr C vitamini verilmesinin KBAS gelisimini
azalttig1 gosterilmistir (134-136). C vitamininin reaktif oksijen molekiillerini stabilize
edip inflamasyonu azaltarak bu etkiyi gosterdigi diisiiniilmektedir (76). Baska bir
randomize kontrollii ¢alismada ise C vitamini alanlarla almayanlar arasinda KBAS
gelisimi acisindan anlamli fark bulunmamustir (137). Vitamin C zarar1 olmayan ve
ucuz bir madde oldugundan genelde uygun hastalarda KBAS profilaksisinde kullanimi

onerilmektedir (92).

Antidepresanlar: KBAS’n patogenezinde rol alan santral sensitizasyon artan
glutamat salinimi ve buna yanit veren NMDA ve AMPA reseptorlerinden
kaynaklandigindan tedavide amag presinaptik membrandan glutamat sekresyonunu
azaltmak ya da post sinaptik membranda NMDA ve AMPA reseptorlerine glutamat
baglanmasini azaltmaktir. Serotonin, dopamin ve ndrepinefrinin sinaptik ara ndronlar
tarafindan saliniminin  artmas1 glutamat sekresyonunu azaltmaktadir (131).
Antidepresanlar KBAS’ta hem agr1 yonetimi hem de yasam kalitesini yiikseltmek i¢in
kullanilmaktadir ve beyinde serotonin ve ndrepinefrin gibi ndrotransmitterleri
arttirarak etki gosterirler. Amitriptilin ve nortriptilin KBAS’ta agriy1 azaltmada etkisi
gosterilen trisiklik antidepresan ilaglardir. Duloksetin ve venlafaksin gibi serotonin-
norepinefrin gerialim inhibitorlerinin de bu norotansmitterleri arttirarak agri
duyarliligini azalttigina ve KBAS’ta noropatik agriya olumlu etkileri olduguna dair
caligmalar yapilmaktadir. Yapilan g¢alismalarin bazilarinda antidepresanlarin etkili

oldugu belirtilse de bazilarinda tam tersi sonuglar bildirilmektedir ancak yan etki



profilleri diisik ve yaygmn kullanilan ilaclar oldugundan KBAS tedavisinde
denenebilirler (18).

Antikonviilzanlar: Antikonviilzan ilaglarin KBAS gibi noéropatik agri
durumlarinda fayda sagladiklar1 yapilan c¢alismalarda gosterilmistir. Gabapentin,
pregabalin ve karbamazepin KBAS ta kullanilan antikonviilzanlardan bazilaridir ve bu
ilaglar voltaj bagimli iyon kanallarini bloke ederek agri sinyallerinin iletimini
engellerler. Gabapentin ve pregabalinin bazi ¢alismalarda agriy1r azalttidi,
fonsiyonelligi arttirdigi ve duyusal defisitlere fayda sagladigi gosterilse de etki
mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir ve bazi ¢aligmalarda hastalar tedaviye yanit
vermemis, bas donmesi uyusukluk kilo alimi gibi yan etkiler gozlenmistir.
Karbamazepin voltaj bagimli sodyum kanallarini inhibe ederek etki gdsterir, normalde
trigeminal nevralji i¢in kullanilan bir ilag¢ olsa da bazi ¢aligmalarda KBAS ile ilgili
agriyr azalttigi gosterilmistir.  Sonu¢ olarak antikonviilzanlar KBAS’ta agri

yonetiminde kullanilabilecek bir tedavi segenegidir (18).

Opioidler: Direngli ve siddetli agrilarda santral sinir sistemindeki reseptorleri
etkileyerek agri sinyallerini bloke eden ve giiclii analjezi saglayan opioidler de
kullanilabilmektedir. Ancak bu ilaglarin kisa siireli ve dikkatli sekilde kullanilmasi
gerekir ¢iinkli yan etki, tolerans ve bagimlilik gelisimi goriilebilir. Noropatik agri
tedaviye yanit vermeyebilir bu yiizden doz artisina gerek olabilir ancak doz artisi belli

bir yerden sonra agriya etki etmezken yan etkilerin artigina yol agmaktadir (138).

Bifosfonatlar:  Bifosfonatlar  hidroksiapetit  kristallerine  baglanarak
osteoklastik kemik rezorpsiyonunu inhibe ederler. Ayrica tam olarak bilinmeyen bir
mekanizmayla agriy1 da azalttiklar1 diistiniilmektedir. Makrofaj ve mikroglialari inhibe
etmek, inflamatuar mediyatorlerin salinimini azaltmak, sinir biiyiime faktorlerinin
ekspresyonunu diizenlemek ve primer afferent nosiseptorlerin asidik ortamda
indiiklenen aktivasyonunu laktat ve asidozu azaltarak engellemek bifosfonatlarin agr
azaltic1 etkisinde sorumlu oldugu diisliniilen mekanizmalardir. Hem kemik
metabolizmas1i hem de agr1 tizerine etkileri nedeniyle KBAS’ta kullanilmasi giindemde
olan ilaglardir ancak mekanizmanin tam olarak belirlenmemis olmasi ideal ilag ve

dozu belirlemeyi zorlagtirmaktadir (17,92). Yapilan Cochrane derlemesinde KBAS’ta



bifosfonat kullaniminin faydasina dair diisiik diizey kanitlar bulundugu belirtilse de
baska bir meta-analizde kullanimlar1 faydali bulunmustur (139,140). Bifosfonatlarin
erken donemde kullanilmasinin agriy1 azalttig1 ve hastalik progresyonunu engelledigi

sOylense de yan etkiler agisindan da dikkatli kullanimlar1 gerekmektedir (84).

NMDA reseptor antagonistleri: Ketamin santral sensitizasyona sebep olan
rahatsiz edici uyaranlara kars1 gelisen wind-up cevabini diizenleyen NMDA reseptor
antagonistidir. Kontrollii bir sekilde intravendz (IV) infiizyonuyla agr sinyallerini ve
santral sensitizasyonu bloke ederek KBAS’ta hizli bir agr1 palyasyonu sagladig:
konusunda ¢aligmalar vardir. Ancak uygulanmasi zor, gézetim altinda uygulanmasi
gereken ve mide bulantisi, bag donmesi ve artmis sempatik aktivasyon gibi yan etkilere
sebep olabilecek bir maddedir. Ayrica yapilan c¢alismalar ve kanit diizeyleri diisiik
oldugundan IV ketaminin KBAS’ta kullanim1 hala smirlidir (9,17). Topikal ketamin
uygulamasinin degerlendirildigi bir calismada ise agriyr azaltmasa da allodini ve
hiperaljeziye iyi geldigi gosterilmistir (141). Kutandz nosiseptorlerde degisiklik
yaparak etki ettigi diislinlilmektedir, yan etkisi diisik ve topikal bir yontem
oldugundan KBAS’11 hastalarda tedaviye ek olarak denenebilir (92).

Vazodilatatorler: Bu ilaglar KBAS’ta goriilen vazokonstriksiyonu inhibe
etmek icin kullanilirlar.  Klonidin KBAS’ta sempatik sistem aktivasyonundan
kaynaklanan agrinin 6n planda oldugunun diisiiniildiigli gegmis donemlerde tedavide
kullanilan bir alfa 2 adrenerjik agonisttir. Vaka serilerinde transdermal klonidinin
KBAS’ta goriilen hiperaljezi ve allodini semptomlarina fayda ettigi bildirilse de
sistematik bir derlemede etkili olmadig1 gosterilmistir ve nadiren kullanilmaktadir. Bir
kalsiyum kanal blokeri olan Nifedipin’in giinlilk 60 mg’a kadar olan dozlarinin vaka
serilerinde vazokonstriiksiyona etki ederek KBAS’ta faydali oldugu gdsterilmistir.
Alfa 2 adrenerjik antagonist olan fenoksibenzaminin vaka serilerinde etkili oldugu
gosterilmis olup fentolamin ise pahali ve zor bulundugundan kullanimi1 yaygin degildir
(63). Fenoksibenzamin ve nifedipininin etkisinin arastirildigi bir retrospektif
calismada giinliik maksimum 120 mg fenoksibenzamin ve 60 mg nifedipininin 2-3 ay
kadar kullaniminin erken donem KBAS’li hastalarda faydali oldugu ancak kronik

donemdekilere ¢ok etki etmedigi gosterilmistir. Hastalarin %20 kadar1 yan etkiler



nedeniyle tedaviyi birakmistir, nifedipinde en sik goriilen yan etki bas agrisiyken

fenoksibenzaminde mide bulantisi, bas donmesi ve ishal olarak bildirilmistir (92).

Tadalafil de bir fosfodiesteraz 5 inhibitoriidir ve diiz kaslar1 gevsetip
vazodilatasyon yaparak etki gosterir. KBAS’ta 6zellikle endotel disfonksiyonu goriilen
soguk tip vakalarda etkili olabilecegi diislinlilmiistiir. Yapilan bir ¢aligmada 3 ay
boyunca giinde 20 mg tadalafil kullaniminin KBAS’ta etkisi arastirilmis ve sonucta
hastalar ekstremitelerini daha sicak hissettiklerini belirtmis ve agri skorlar1 da belirgin

olarak azalmistir. Belirgin bir yan etki de gdzlenmemistir (92).

Kalsitonin: Kalsitonin tiroid bezi tarafindan {iretilen bir hormondur ve
kalsiyum seviyesi normal bireylerde 6nemli bir yan etki goriilmeden intranazal olarak
uygulanabilmektedir. Kemik tizerindeki etkilerinden bagimsiz olarak KBAS’ta faydali
oldugu gorlisii bulunmaktadir. Yapilan bir meta-analizde giinde 100-300 {inite
intranazal kalsitonin kullaniminin KBAS’ta faydali oldugu gosterilmistir. Bagka 2
calismada ise celiskili sonuglar mevcuttur. Bir ¢calismada 3 hafta boyunca giinde 3 kez
100 iinite kalsitonin tedavisinin agriy1 azalttig1 gosterilirken diger bir ¢aligmada 4 hafta
boyunca giinde 2 kez 200 {inite kalsitonin kullaniminin herhangi bir etkisi olmadigi
belirtilmistir. Ancak bazi ¢alismalarda faydali bulunmasina ragmen kalsitonin ¢ok

nadiren kullanilmaktadir (63).

Topikal Tedaviler: KBAS’ta ilgili bolgedeki agriy1 azaltmak i¢in topikal
tedaviler de kullanilabilir, bunlar lidokain, kapsaisin ve DMSO maddeleridir. Topikal
kullanimda yan etkinin az olmasi ve direkt agrili bolge lizerine uygulanmasi nedeniyle
tercih edilirler. Lidokain etkisini o bolgedeki sinir liflerinin voltaj bagimli sodyum
kanallarini inhibe ederek gosteren bir lokal anesteziktir. Sodyum iyonlarinin girisini
engelleyerek agri sinyallerinin iletilmesini Onler ve agriyr azaltir. Kapsaisin aci
biberden elde edilen bir maddedir, agrinin iletiminde 6nemli rol oynayan substans P
maddesini etkisiz hale getirerek agr1 reseptorlerinin duyarliligini azaltir ve agriya etki
eder. Ciltle ilgili yan etkilerin gelismesini onlemek icin dikkatli kullanilmalidir.
DMSO serbest radikal temizleyici ajan olarak etki eden ve agriy1 azalttig1 gosterilen
bir maddedir. Bir sistematik derlemede, yapilan bir ¢aligmada 2 aylik siire boyunca

DMSO krem kullaniminin plaseboya gore anlamli sekilde agriy1 azalttig1 gosterilmistir



(9). DMSO kremi %50 konsantrasyonda giinde 5 defa ve 3 ay boyunca kullanilmak

tizere verilebilir ve yan etki potansiyeli oldukga diistiktiir (76).

Botulinum toksin: Botulinum toksin KBAS’ta hem spastisite-distoni hem de
noropatik agri tedavisinde kullanilabilmektedir. Noromuskiiler bileskede asetilkolini
inhibe ederek iskelet kaslarinda paralizi yapar ve distoni-spastisite tedavisini saglar.
Ayrica substans P ve CGRP gibi noropeptitlerin salinimin1 onleyerek noérojenik
inflamasyonu azalttig1 da belirtilmektedir (92). KBAS tedavisinde botulinum toksinin
subkutan enjeksiyonunun agriya etkinliginin aragtirildigi bir ¢alismada maksimum 100
linite uygulamanin agrida azalma sagladig1 goriilmiis bagka bir ¢aligmada ise 80 iinite
intradermal/subkutan uygulamanin herhangi bir azalma sagladigi saptanmamistir
(142,143). Ayrica KBAS’I1 hastalarda sempatik gangliondaki kolinerjik aktiviteyi
inhibe etmek igin sempatektomide lokal anestezik yaninda ek olarak kullanildigi
calismalar yapilmistir. Calismalarda lokal anestezik+botulinum toksininin sadece
lokal anestezige gore daha uzun etki gosterdigi bildirilmistir. Ancak botulinum
toksinin sempatik ganglion c¢evresine dagilim riski ve bunun norolojik

komplikasyonlara sebep olabilecegi endisesiyle kullanim1 sinirlidir (17).

Baklofen: KBAS’l1 hastalarda goriilen motor bozukluklardan olan distoni
genellikle hastalarin %20 sinde gelismektedir. Genellikle ge¢ donemde gelisir,
tedaviye direnclidir ve altta yatan mekanizmanin spinal Gabaerjik inhibisyon oldugu
diisiiniilmektedir. Intratekal baklofen tedavisi KBAS’ta distoniyi ¢dzmek icin
kullanilmakta ve spinal kordda presinaptik ve postsinaptik Gaba B reseptdrlerini
stimiile ederek etki etmektedir. Yapilan bir ¢alismada distoniyi azaltmada etkili oldugu
gosterilmis ancak yiiksek komplikasyon ve yan etki riski nedeniyle dikkatli
kullanilmas1 gerektigi belirtilmistir (9,144). Intratekal baklofenin invaziv bir girisim
olmasi ve yliksek yan etki profilinden dolayr KBAS’ta distoni semptomlarini tedavi

etmek icin Oncelikle oral baklofen kullanilmasi daha uygun goriilmektedir (92).

Kok hiicre tedavisi: Kok hiicre tedavisi KBAS’ta kullanilmasi son yillarda
giindeme gelen bir tedavi secenegidir. Kok hiicreler farkli hiicrelere doniisebilir, doku
tamiri ve rejenerasyonunu saglayacak maddeler salgilayabilir ve bu nedenle KBAS’ta

hasarli sinirleri yenileyecek, inflamasyonu azaltacak ve etkilenen bolgeye kan akimini



arttirabilecek bir tedavi yontemi olarak arastirilmaktadir. Heniiz calismalar ilk
evrelerde olsa da umut vadetmektedir, bir caligmada kok hiicre tedavisinin KBAS’I1
hastalarda agriy1 azalttigi, eklem hareket agikligini ve fonksiyonu arttirdigina dair
sonuglar bildirilmistir. Ancak giivenilirligi ve etkisi agisindan daha ¢ok calisma

yapilmasi gerekmektedir (18).

Immunmodiilator ilaglar: Diisiik doz intravendz immunoglobulin (IVIG)
(0.5 g/kg) tedavisi bir caligmada kronik KBAS’I1 hastalarda etkili bulunmusken, daha
biiyiik bir ¢alismada etkisiz oldugu gosterilmistir. Yiiksek doz IVIG’in etkili
olabilecegine dair kanitlar olsa da heniiz ¢alisma yapilmamistir. TNF-a blokerleri olan
infliksimab ve lenalidomid yapilan ¢alismalarda etkisiz bulunmustur. Yapilan kiigiik
capl bir ¢aligmada mikofenolat (1.5 g BID) etkili bulunmakla birlikte daha biiyiik
calismalara ihtiyag vardir. Birkag vaka serisinde plazma degisimi tedavide etkili
bulunmustur ve KBAS olast endikasyon listesine alinmistir. Ancak klinik
deneyimlerde agriy1 azaltma etkisi i¢in ¢ok tekrarda yapilmasi gerektigi gdzlenmistir
ve bu da giris bolgesinde agriya sebep olmaktadir. Opioid antagonisti olan ve
immunmodiilator 6zellikleri olabilecegi diisiiniilen Naltreksonla ilgili ¢alismalar
devam etmektedir. Kiigiik capli baska bir calismada ise epidermal biiylime faktorii

inhibitdrii olan Setuksimab’in KBAS’ta agriy1 azalttig1 bildirilmistir (63).

Gelecekteki tedaviler: Kanabinoidler kronik agr1 tedavisinde bazi iilkelerde
kullanilmaya baglanmistir ve inflamasyon ve agn tizerine etkileri oldugu
diisiiniilmektedir. Bu nedenle KBAS’ta etkinligi de birka¢ ¢caligsmada arastirilmis ve iyi
sonuclar bildirilmistir. Ketaminin intranazal, sublingual ve nebulize formlar
arastirilmaktadir. Oral NMDA antagonisti olarak BHV-5000 ve Sotiklestat KBAS’ta

etkileri acisindan arastirilmaktadir (92).
2.2.8.3. Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon

KBAS patofizyolojisi heniiz tam olarak anlasilamamis olsa da birgok fizik
tedavi uygulamasmin faydali oldugu gosterilmistir, bu ylizden fizik tedavi
uygulamalar1 KBAS’ta en oOncelikli tedavi yontemi olmalidir ve diger tedavi
modaliteleriyle kombine olarak yapilmalidir (17,18). Amag eklem hareket agikligini

korumak, agriy1 azaltmak, motor fonksiyonu geri kazandirmaktir (84). Fizik tedavide



kullanilabilecek yontemler; elevasyon, kontrast banyo, TENS, ultrason, eklem hareket
aciklig1 ve izometrik giliglendirme egzersizleri, aerobik egzersizler, akuatik egzersiz,
is-ugras1 tedavisi, masaj, manuel terapi teknikleri, desensitizasyon teknikleri, stres
yukleme tedavisi, biofeedback, ayna tedavisi ve kademeli motor imgeleme, manuel

lenfatik drenaj, parafin banyolar1 ve sanal gergekliktir (8,75,145).

Egzersiz KBAS’ta 6nemli ve mutlaka yapilmasi gereken bir tedavi yontemidir.
Etki mekanizmasmin santral ve periferik sinir sistemindeki anormal remodelingi
azaltmasi, adrenalin seviyelerini ve vazodilatasyonu diizenlemesi, endojen opioidlerin
salmimini arttirmas1 ve antiinflamatuar sitokinlerin salinimini arttirmasi oldugu
diisiiniilmektedir (146). Eklem hareket acikligi, giiclendirme ve proprioseptif
egzersizler basglica yapilan egzersizlerdir ve agriy1 azaltir, eklem mobilitesini arttirir,
fonksiyonel bagimsizliga katkida bulunurlar. Ozellikle KBAS in erken déneminde
yapilmast calismalarla desteklenmistir (18). Ozellikle aktif fizyoterapi yapilmali
sadece pasif hareketlerle siirli kalinmamalidir. Immobilizasyon ve hareket kisitlamasi
miimkiin oldugunca yapilmamalidir. Hastanin yapmaktan ¢ekindigi hareketler beraber
tespit edilerek hastayla beraber bu hareketler yapilmali ve alismasi saglanmalidir (76).
Egzersiz tedavisi ek olarak hastalarin depresif semptomlarina da iyi gelebilir ve genel

tyilik halini arttirabilir (63).

Desensitizasyon teknigi de hastalarin hafif dokunma, vibrasyon, sicaklik
degisimleri gibi cesitli duyusal uyarilara maruz birakilarak duyarsizlasmanin
gelistirildigi KBAS ta kullanilmasi gereken bir tedavi yontemidir. Baslangigta hastalar
i¢in rahatsiz edici olabilir ancak zamanla agriy1 azalttig1 ve fonksiyonelligi arttirdigi

bilinmektedir (18).

Is-ugras1 tedavisi agrili hareket paternlerini azaltmak, duyarliligi normalize

etmek amaciyla kullanilabilecek tedavi yontemlerindendir (76).

Stres yiikleme egzersizleri ve aerobik egzersizler agriy1 ve sisligi azaltmak i¢in
onerilmektedir. Stres yiikleme egzersizi baslangigta semptomlar arttirsa da bir siire
sonra agri1 ve 6ddemi azaltmaktadir (63). Aerobik egzersizler ek olarak eklem hareket

acikligina katki saglamakta ve dolasimi diizenlemektedir (146).



Akuatik egzersizler de KBAS tedavisinde kullanilabilmektedir, ekstremitenin
etrafindaki sudan kaynaklanan hidrostatik basing 6demi azaltabilir, sempatik sinir
aktivitesini diizenleyerek agriy1 azaltabilir. Ayrica su ekstremitenin agirligini azalttig

i¢in egzersizlerin yapilmasini kolaylastirir (63,146).

TENS uygulamasi ve ulagmasi kolay bir agr1 tedavi modalitesidir. Duyusal
sinirleri uyarmak ve agr1 algisin1 azaltmak igin elektrotlar yardimiyla uygulanan bir
elektrik akimindan olusur. KBAS’ta etkinliginin degerlendirildigi bir ¢alismada fizik
tedaviye ek olarak uygulanan TENS uygulamasmin sham uygulamaya gore agri
yogunlugu, ndropatik agri, 6dem ve parmak eklem acikligina faydali etkileri oldugu
gosterilmistir (147). Gilivenli ve non-invaziv bir tedavi oldugundan KBAS’hi
hastalarda tek basina ya da egzersiz tedavisine ek olarak uygulanmasi 6nerilmektedir.
Ancak ciddi allodinisi olan hastalarda tolere edilemedigi i¢in uygulanmasi zor olabilir

(18,148).

Masaj ve miyofasiyal gevsetme teknikleri dikkatli ve nazik yapildiginda 6demi
azaltmaya yardimci olabilir. Elektrik stimiilasyonu hakkinda kanitlar yetersiz olsa da
klinik pratikte kullanilmakta ve fayda gostermektedir, ultrason ise daha az etkilidir

(63).

Sanal gercgeklik tedavisi de son donemde kronik agr1 tedavisinde kullanilmaya
baslanmis ve umut verici sonuglar gosterilmistir. Yapilan bir meta-analizde inme
sonras1 sanal gergeklik temelli nororehabilitasyon tedavisi goérenlerde ndronal
plastisitenin fonksiyonel iyilesmeyi arttirict yonde degistigi bildirilmis ve bu etkinin
ayna noronlar sayesinde olusmus olabilecegi belirtilmistir (149). KBAS’ta sanal
gerceklik uygulamasmin degerlendirildigi bir derlemede c¢ogu c¢alismada agriya
olumlu etki ettigi, baz1 ¢alismalarda ek olarak beden algi bozukluguna da fayda

sagladig1 gosterilmistir (75).

Ayna tedavisi: Ayna tedavisi, bir ayna kullanarak gorsel illiizyonlarla
etkilenmis ekstremitenin tedavi edildigi, temel olarak ayna noronlar {izerinden etki
ettigi diislinlilen, non-invaziv ve uygulamasi kolay bir rehabilitasyon teknigidir
(9,150). ilk olarak 1996 yilinda Ramachandran ve Rogers-Ramachandran tarafindan

fantom ekstremite agrisinda gorsel girdi ve geri bildirimlerin etkisini arastirmak i¢in



ayna gorlntiilerin kullanilmasiyla ortaya ¢ikmistir. Saglam kolun goriintiisii ayna
vasitastyla ampute olan kol hareket ediyormus gibi gosterilerek yaniltici algilar ortaya
cikarilmis ve bu sekilde agr1 azalmistir (151,152). inme rehabilitasyonunda kullanimi
ise ilk defa 1998 yilinda olmustur (153). Daha sonra McCabe ve arkadaslar1 tarafindan
KBAS’taki etkisini degerlendirmek igin bir c¢aligma yapilmis, akut donemdeki
hastalara fayda sagladigi ancak kronik donemdeki hastalarda etkili olmadig1 sonucu
cikmistir (154). Moseley ve arkadaslar1 tarafindan ise kronik donemdeki KBAS’1
tedavi etmek i¢in 3 asamali bir tedavi yontemi olan ve son asamasi ayna tedavisi olan
kademeli motor imgeleme yontemi tanimlanmustir (63,155). Ayna tedavisi giiniimiizde
inme sonrasi {ist ekstremite rehabilitasyonu, sinir ve pleksus yaralanmalar1 ve KBAS

gibi durumlarda kullanilmaktadir.

Etki mekanizmasinin temelini olusturdugu diisiiniilen ayna noronlar ilk olarak
Rizolatti ve arkadaglar tarafindan maymun beynindeki ventral premotor alan F5 ve
inferior parietal lobda bulunarak tanimlanmislardir. Bu néronlarin yalnizca bir eylem
gerceklestirildiginde degil bagkasi tarafindan yapilan eylem izlendiginde de ayni
sekilde aktive olduklar1 goriilmiistiir. Daha sonra insanlarda da premotor korteks ve
inferior parietal lobta ayna ndron aktivitesi tespit edilmistir. ilerleyen ¢alismalarda
primer motor korteks, hipokampiis, inferior frontal gyrus, Brodman 44-45, Brodman
46, primer somatosensoriyel korteks, supramarjinal girus, orta temporal girus ve
inferotemporal korteks gibi bolgelerde de ayna noron ozelliklerine sahip alanlar
gosterilmistir. Superior temporal sulkusun ise ayna noronlara gorsel veriyi saglayan
bolge oldugu belirlenmistir. Ayna noronlar insanda hareketlerin taninmast,
yorumlanmasi, taklit edilmesi, 6grenme, hafiza ve empati gibi bir¢ok karmasik siirecte
gorev almaktadir ve bilis ve eylem arasinda bir koprii gorevi sagladiklar

diistiniilmektedir (156).

Ayna tedavisinde bir tarafi ayna olan iiggen bir prizma kullanilir, oturur
durumdayken hastanin mid-sagittal diizlemine yerlestirilir. Etkilenmis ekstremite
hastanin gormeyecegi sekilde aynanin arka tarafina yerlestirilir. Daha sonra hasta
saglam ekstremitesiyle bazi hareketler yaparak ayni anda aynay1 izler. Bu sekilde
saglam ekstremitenin hareketleri sanki etkilenen ekstremite tarafindan yapiliyormus

gibi gorsel bir illiizyon olusturulur ve bunun ayna noronlari aktive ederek etki



gosterdigi disiiniilmektedir (157). Nasil uygulanmasi gerektigiyle ilgili bir
standardizasyon bulunmamaktadir. Ancak yapilan caligmalarda genellikle giinliik
tedavi siiresi 15-60 dakika, haftada 3-7 giin arasinda ve 2-8 hafta boyunca cesitli
sekillerde uygulanmistir (158). Ancak hastalarda ayna tedavisi sirasinda yorgunluk ve

dikkat eksikligi gelisebilir bu da konsantrasyonu ve tedavi etkinligini azaltabilir (159).

Kademeli motor imgelemede ise hasta ilk asamada gosterilen resimlerle sag-
sol uzuvlarini tanir, daha sonra resimde gosterilen hareketleri yaptigini hayal eder, en
son asamada ise saglam taraf ekstremite ile yapilan hareketleri bir ayna vasitastyla
etkilenen taraf yapiyormus gibi algilar (84). Ayna tedavisi ve kademeli motor
imgeleme tedavilerinde hastanin agrisinin azaldigi, etkilenen ekstremitedeki motor
kontroliin arttigi, o ekstremiteye karst sahiplik algisinin diizeldigi, kinezyofobinin
azaldigt ve duyu ve motor sistemler arasindaki baglantinin diizenlendigi
disiiniilmektedir (146). Etki mekanizmalarma dair birgok goriis ortaya atilmistir.
Temel olarak her 2 hemisferde frontoparietal, oksipital, temporal bolgelerde yer alan,
gorsel verileri isleyen duyusal noronlarla hareketi saglayan motor noronlar arasinda
iletisimi  saglayan ayna noronlarin aktivasyonunu saglayarak etki ettigi
diisiiniilmektedir (160). Ayrica ayna tedavisiyle agrili ekstremitenin agrisiz, normal bir
gorsel illiizyonu olusturulabilmektedir. KBAS ve fantom ekstremite agris1 gibi
durumlarda agrinin kaynagi olarak gorsel ve proprioseptif girdiler ve motor kontrol
arasindaki uyumsuzluk gosterilebilir ve olusturulan gorsel illiizyonla bu duyusal ve
motor sistemler arasindaki uyumsuzluk giderilebilir. Diger bir goriis eksik ya da
bozulmus girdilerin homonculusun bulundugu primer duyusal ve motor kortekste
kortikal reorganizasyona sebep oldugudur. Gorsel illiizyon sayesinde iiretilen duyusal
girdilerin bu bozulmus kortikal reorganizasyonu diizeltebildigi ve bu sekilde agriy
azalttig1 diisiiniilmektedir (151). Ayna tedavisinin agrili ekstremiteye karsi olan dikkati
ve sahiplik hissini arttirdifi ve agriya karst dikkat dagitma etkisi yaptigi da
diisiiniilmektedir. Inme ve KBAS gibi durumlarda etkilenen ekstremiteye karsi bir
thmal ve kendi bedeninden degilmis gibi hissetme durumu olmaktadir. Bu da o
ekstremiteden gelen duyusal girdilerin saglam taraf kadar algilanmamasina neden olur.
Ayna tedavisinde kisi agrili ekstremitesiyle bag kurar ve sahiplik hissi artar. Aynada
goriilen saglam ekstremite hareketleri kisinin kinezyofobisini ve agri1 hissini

azaltabilir. Ayna tedavisi tekrarlandik¢a kisi agrili ekstremitesini hareket ettirme



endisesinden kurtulabilir ve bu da hareketi arttirarak rehabilitasyon siirecini
kolaylastirabilir. Agridan ziyade azalmis fonksiyonun 6n planda oldugu durumlarda
ise ayna tedavisinin ekstremitenin saglam oldugu zamanlardaki hareketlerinin
hatirlanmasini sagladig diisiiniilmektedir. Yapilan bir vaka calismasinda ayna tedavisi
sirasinda fonksiyonel MRG’de gorsel bellek sistemlerinin aktive olduguna dair
destekleyici veriler bulunmustur (161,162). Bunlara ek olarak etkilenmemis
hemisferden baglayan ve viicudun paretik tarafina dogru uzanan normalde aktif
olmayan ipsilateral motor yollarin aktivasyonunu saglamaktadir. Yine inme sonrasi
primer motor korteksin uyarilabilirligini diizenleyerek hemisferler arasi balansi da

diizeltmektedir (163).

Ayna tedavisinin etkili olup olmadigina dair calismalarda farkli sonuclar
bildirilmigtir. Bir calismada {ist ekstremiteye uygulanan ayna tedavisinin inme
hastalarinda sensorimotor fonksiyona, giinliikk yagam aktivitelerine ve yasam kalitesine
etkisiz oldugu ancak gorsel-mekansal ihmale fayda sagladigi ortaya konmustur.
Ayrica grup ve bireysel ayna tedavisi yapilan farkli 2 gruptan bireysel tedavi alan
grupta iyilesmenin daha fazla oldugu bunun da grup tedavisinde dikkatin daha az
olmasina bagl olabilecegi bildirilmistir (164). Bir diger ¢calismada inmeli hastalarda
dikkat sorunlar1 sik goriildiglinden klasik ayna tedavisini efektif olarak
yapamayabilecekleri belirtilmistir (165). Bagka bir randomize kontrollii calismada da
inme hastalarinda ayna tedavisinin list ekstremitenin iyilesmesine etkisi arastirilmis ve
gercek ve sham ayna tedavisi arasinda anlamli fark bulunmamistir (166). Inme
rehabilitasyonunda ayna tedavisinin etkinliginin degerlendirildigi Cochrane
derlemesinde motor fonksiyonlarin iyilesmesine katki sagladigi, inme sonrast KBAS
gelisen hastalarda agriyr azaltti§i ancak bu sonuclarin kanit diizeylerinin yiiksek
olmadig bildirilmistir (158). Inme sonrast KBAS gelisen hastalarda ayna tedavisinin
etkinligini arastiran bir derlemede ise, yapilan ¢alismalarda ayna tedavisi ve kademeli
motor imgeleme tedavisinin motor fonksiyonlar1 iyilestirdigi ve agriyr azalttigi
belirtilmis ancak ¢alismalarin yiiksek kanit diizeyinin olmadigi séylenmistir (167).
Tim bu tartigmali sonuglara ragmen ayna tedavisi maliyeti diisiik, uygulamasi kolay,
bilinen bir yan etkisi olmayan bir tedavi yontemi oldugundan tedavi programina
eklenmesi Onerilmektedir. Optimal tedavi siiresi, sikligi ve KBAS’ta uzun donem

etkilerini belirlemek i¢in yiiksek kalitede ¢alismalara ihtiyag¢ vardir (18).



Kontrast banyo: Kontrast banyo agriy1, inflamasyonu ve sisligi azaltmak ve
fonksiyonu iyilestirmek icin kullanilan bir hidroterapi yontemidir. Akut ekstremite ve
eklem yaralanmalarinda, kiriklarda ve KBAS gibi durumlarda kullanilabilir. Etkilenen
ekstremite once sicak bir suya konup bir siire bekletilip hemen arkasindan soguk suya
konulur ve bu dongii birka¢ kez devam eder. Sicak ve soguk suyun arka arkaya
uygulanmasinin vazodilatasyonu tek basina 1lik su uygulamasindan daha ¢ok arttirdigi
diistiniilmektedir. Genellikle sicak su i¢in 36-43 derece, soguk su i¢in 7-21 derece
olmast uygundur. Bu yontemin periferik vazodilatasyon ve vazokonstriksiyonu
uyararak vaskiiler sistemde bir pompalama etkisine sebep oldugu ve bunun da 6dem
ve inflamasyonun azalmasina, eklem hareket agikliginin artmasina katki sagladigi
diisiiniilmektedir (124,148,168,169). Kontrast banyo tedavisi uygulamasi kolay,
maliyeti diisiik ve hastalarin evde de uygulayabilecegi bir fizik tedavi modalitesidir.
Standardize bir tedavi protokolii yoktur, sicak ve soguk sularin dereceleri, bekleme
stireleri, toplam siire hakkinda farkli uygulamalar yapilmaktadir. Ancak genellikle
sicak su 40 derecede soguk su ise 10 derece civarindadir. Sicak su ile baslanir ve
ekstremite 3-4 dk sicak suda bekletildikten sonra ¢ikarilip hemen soguk suya sokularak
orada da 1 dk kadar bekletilir ve bu dongii toplam 20 dk olacak sekilde 4 kez
tekrarlanir. Sicak ya da soguk suyla bitirilebilir, burada da farkli uygulamalar

mevcuttur (170).

Kontrast banyo tedavisi fizik tedavi ve rehabilitasyon kitaplarinda yer alan ve
onerilen bir yontemdir (124). Etkinligine dair yiiksek kanit diizeyine sahip ¢alismalar
bulunmasa da klinik pratikte sik kullanilir. Ozellikle agr1 ve 6demin 6n planda oldugu
KBAS’ta ve kirik sonras1 rehabilitasyonda kullanilmaktadir. Kronik vakalarda istenen
cevap alinamayabilir ve soguk su semptomlart arttirabilir, bu ylizden kronik donemde

kullanilmasi ¢ok 6nerilmemektedir (63).
2.2.8.4. Girisimsel Yontemler

Yukaridaki birgok tedavi yontemine ragmen direngli ve siddetli agrisi olanlarda
agrinin  azaltilmas1 ve fonksiyonelligin artmasi amaciyla girisimsel yontemler
denenebilir. Bu tedaviler icin bireysel olarak her hasta degerlendirilmeli ve karar

verilmelidir.



Intravenéz bélgesel blokaj: Bu tedavi yonteminde agrili olan ekstremiteye
turnike uygulanir ve o bdlgedeki venin igerisine lokal anestezik direkt olarak verilir.
Turnike bir siire daha ¢oziilmez ve lokal anestezigin ilgili ekstremitedeki dokulara
yayilmasi, inflamasyonu ve agriy1 azaltmasi saglanir. Bier blogu olarak da bilinen bu
tedavi ayaktan hastalara da uygulanabilen, genellikle iyi tolere edilen, hastalarin kisa
stire sonra giinlik aktivitelerine donebildigi minimal invaziv bir yodntemdir.
Calismalarda tek basina ya da diger tedavi yontemleriyle kombine olarak yapildiginda
KBAS’ta faydal1 oldugu gosterilmistir (9). Ancak kullanimi ¢ok yaygin degildir.

Tetik nokta-Hassas nokta enjeksiyonu: KBAS’ta ekstremitede kas gerginligi
ve spazma bagli olarak tetik noktalar olusabilir ve bunlarin tedavisi i¢in lokal anestezik
ya da botulinum toksin ile enjeksiyon yapilabilir. Ozellikle iist ekstremite kaslar,
trapez ve supraskapular kaslar en ¢ok etkilenen kaslardir. Tetik nokta enjeksiyonunun
amaci tetik noktadaki agri ve inflamasyonu azaltmaktir ve enjeksiyon sonrasi
ekstremitenin eklem hareket aciklig1 egzersizleri yapilarak tekrar tetik nokta gelismesi
onlenmelidir. Literatirde KBAS’ta tetik nokta enjeksiyonu etkinligi ve hangi
maddenin kullanilmas1 gerektigiyle alakali ¢cok fazla veri bulunmamaktadir. Ancak
hastalarda tetik nokta tedavisi i¢in lokal anestezik ya da botulinum toksin

enjeksiyonlar1 kullanilabilir (9).

Akupunktur: Akupunktur kronik agrinin tedavisinde kullanilabilen bu yiizden
KBAS’ta etkinligi arastirilan bir tedavi yontemidir. Bir ¢alismada inme sonrasi
hastalarda 6 ay boyunca akupunktur tedavisi uygulanmis ve sonucta agr1 ve eldeki
0demde anlamli azalma gOriilmiistiir. Geleneksel akupunktura ek olarak
elektroakupunkturun KBAS’ta kullanim1 preklinik caligmalarda
degerlendirilmektedir. Yapilan bir ¢alismada KBAS olusturulan hayvan deneklerde
elektroakupunktur uygulamasinin 6nemli derecede ve uzun siireli allodini azaltici
etkisi oldugu gosterilmistir. Elektroakupunkturun bu etkiyi spinal kord dorsal
boynuzdaki kemokinlerin asir1 salinimim1 ve bu bdlgedeki ndronlarin aktivitesini
azaltarak  gerceklestirildigi  bildirilmistir  (171). Ancak KBAS tedavisinde
akupunkturun etki mekanizmasinin ve ideal tedavi protokoliiniin belirlenmesi i¢in ek

calismalara ihtiya¢ vardir (18).



Sempatik blok: Sempatik sinir bloklar1 agrinin azaltilmasi i¢in floroskopi ya
da USG esliginde sempatik gangliona lokal anestezik madde uygulanmasi islemidir
(9). KBAS patofizyolojisinde sempatik hiperaktivite oldugu diisiiniildiigii i¢in st
ekstremite KBAS’ta stellat ganglion, alt ekstremite KBAS’ta ise lomber sempatik
ganglion blokaji yapilmakta ve anormal sempatik aktiviteyi diizenleyerek
semptomlara iyi geldigi diisiiniilmektedir. Sempatik bloklarin etkisi yapilan zaman,
lokalizasyon, semptomlarin ciddiyeti gibi birgok faktére bagli olarak degisebilir ve
baz1 vakalarda etkisiz olabilir ya da etkisi kisa siirebilir. KBAS’ta sik yapilan minimal
invaziv islemlerden olmasma ragmen etkinligi tam olarak kanitlanmamistir, 2013
yilindaki Cochrane derlemesinde sempatik bloklarin KBAS’taki agriya etkisiz oldugu
belirtilirken 2016 yilindaki derlemede herhangi bir sonuca varilamamistir (172).
Sagladig1 faydalardan biri yapildiginda hastanin semptomlarinda azalma oluyorsa

KBAS tanisin1 dogrulamasidir (17,18).

Spinal kord stimiilasyonu: Spinal kord stimiilasyonu diger tedavilere yanit
alimamadiginda KBAS’ta agriy1 ve disfonksiyonu azaltmak i¢in uygulanabilecek bir
yontemdir. Bu yontemde deri altina kii¢iik bir cihaz yerlestirilir ve spinal korda elektrik
uyarilar1 verilerek agr sinyallerinin beyine ulasmadan ortadan kaldirilmasi hedeflenir.
Spinal kord stimiilasyonunda etkinin dorsal kolondaki A beta lifleri iizerinden
gerceklestigi diisiiniilmektedir. Spinal kord stimiilasyonunun sonucu olarak spinal
korddaki proinflamatuar sitokinlerin salmmiminin azaldigt ve immun hiicrelerin
aktivitesinin diizenlendigi de diisliniilen mekanizmalardandir. Etkinligi kisiden kisiye
degismekle birlikte cesitli ¢aligmalarda onemli Olclide agriyr azalttigi ve yasam
kalitesine etki ettigi gosterilmistir (9,18). 2016 yi1linda KBAS’I1 hastalarda spinal kord
stimiilasyonun etkinligini degerlendiren bir derlemede yiiksek kanit diizeyinde
hissedilen agr1 diizeyini, agr1 skorunu, yasam kalitesini etkiledigi diisiik kanit
diizeyinde ise uyku diizenini iyilestirdigi, olumlu psikolojik etkisi oldugu
gosterilmistir (173). Baska bir caligmada ise anlamli fonksiyonel iyilesme olmadig,
ila¢ kullanimin1 azaltmaya yardime1 olmadig: bildirilmis ancak hastalarin uyumunun

1yi oldugu, 8 yillik takipte %70 hastanin kullanmaya devam ettigi belirtilmistir (174).

Dorsal kok ganglion stimiilasyonu: Dorsal kok ganglion stimiilasyonu

yenilik¢i bir néromodulasyon teknigidir ve direkt olarak kronik agrida cesitli



degisikliklerin oldugu bilinen dorsal kokii hedef almaktadir. Dorsal kdk ganglionu
agrinin iglenmesinde ve periferden santrale tasinmasinda 6nemli bir gegis noktasidir.
Stimiilasyondaki etki mekanizmasi tam olarak aciklanamasa da dorsal kokteki
hiicrelerin modiilasyonunu sagladigi diisiiniilmektedir. Dorsal kok spinal korda gore
daha periferde ve ulasilmasi daha kolaydir bu yiizden daha nokta atis1 bir uygulamadir.
2017 yilinda yapilan bir calismada agriy1 azaltma ve fonksiyonelligi arttirmada dorsal

kok stimiilasyonu spinal kord stimiilasyonuna gore daha etkili bulunmustur (17,175).

Cerrahi sempatektomi: KBAS patofizyolojisinde sempatik sistem
disfonksiyonunun rol aldig1 diisiiniildiigiinden sempatektomi isleminin diger cesitli
tedavilere direngli olgularda kullanilmas1 arastirilmaktadir. Cerrahi olarak ablasyon,
sempatik zincire elektrokoagiilasyon uygulanmasi veya stereotaktik 1s1 ve lazer
kullanilarak sempatik yanitin kesilmesi noropatik agri igin iizerinde calisilan
yontemlerdir. Glinlimiizde cerrahi sempatektomi ¢ok tercih edilmemekte onun yerine
perkiitan lokal anestezik ve radyofrekans sinir ablasyonu yontemleri kullanilmaktadir.
Sistemik bir derlemede cerrahi ve kimyasal sempatektomi arasinda KBAS
semptomlarina etki acisindan anlamli fark olmadigi, cerrahi sempatektominin ciddi
komplikasyonlar1 nedeniyle c¢ok dikkatli bir sekilde karar verilmesi gereken bir
yontem oldugu belirtilmistir (9). Ayrica islem sonrasi alfa adrenoseptorlerin
denervasyon supersensitivitesi nedeniyle post-sempatektomi agri sendromu gelisme

riski bulunmaktadir (157).

Epidural ila¢ uygulamasi: Opioidler, lokal anestezikler ve alfa 2 adrenerjik
reseptOr agonistlerinin epidural bolgeye infiizyon olarak verilmesi konservatif
tedaviye direncli vakalarda kullanilabilecek bir tedavi yontemidir. Ancak hipotansiyon
ve sedasyon gibi yan etkilere karsi dikkatli olunmalidir, ayrica yapilacak islemler
uzman doktorlar tarafindan yapilmali bu sekilde gelisebilecek komplikasyonlar

onlenmelidir (9).

Amputasyon: Coklu tedaviye ragmen halen ¢ok siddetli agrist olan ve hayat
kalitesi ¢cok fazla etkilenen hastalarda amputasyon bagvurulacak son segenek olabilir.
Ancak amputasyon sonrasi diisiik de olsa KBAS’in kalan dokuda ya da diger

ekstremitelerde tekrarlama potansiyeli vardir. Bu yiizden bu karar hasta genel durumu



ve tim detaylariyla degerlendirilerek, potansiyel amputasyon komplikasyonlarini

diisiinerek alinmalidir (17).

2.2.8.6. Psikoterapi

KBAS hastalarinda psikoterapi eslik eden psikiyatrik durumlari tedavi etmek,
anksiyeteyi azaltmak, rahatlamay1 saglamak, kisinin viicut algisin1 ve farkindaliginm
arttirmak i¢in uygulanabilir. KBAS; patofizyolojisi, tanisi ve tedavisi zor ve karmagsik
bir hastalik oldugundan hastanin yasam kalitesini diisiiriir, depresyon ve anksiyeteye
yol acabilir. Hastalarin rehabilitasyon siirecine aktif katilimlarini saglamak ve bu
siirecte yasayabilecekleri depresif durumlara kars1 destek saglamak bu yiizden 6nem
arz etmektedir. Bunlara ek olarak bilissel davranis¢i terapinin direkt olarak KBAS
patofizyolojisine de etki ettigi bir caligmada gosterilmistir. 6 hastanin degerlendirildigi
bu calismada terapi alan hastalarda somatosensoriyel kortekste normallesme, agrida
azalma ve taktil diskriminasyonda gelisme oldugu gosterilmistir (76,176). Ayrica
KBAS’ta geligebilen ekstremiteyi kullanma korkusu i¢in de relaksasyon egitimi,
termal geribildirim, kademeli maruz kalma terapisi gibi psikoterapi teknikleri faydali

olmaktadir (84).



3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. HASTA SECIMI

Prospektif randomize kontrollii tek kor olarak tasarlanan bu ¢alismaya Saglik
Bilimleri Universitesi Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Klinigi’nde 1 Ekim 2022 ile 1 Ekim 2023 tarihleri arasinda inme
tanistyla yatarak tedavi goren hastalardan Budapeste kriterlerine gore KBAS Tip 1
tanist konulan ve caligmaya katilmay1 kabul eden 44 hasta alindi. Tiim katilimcilar;
calismanin igerigi, amact ve yapilacak uygulamalar hakkinda bilgilendirildi ve

hepsinden arastirmaya goniillii olarak katildiklarina dair yazili onam alindu.
3.1.1. Dahil edilme Kkriterleri

- [lk kez iskemik veya hemorajik inme geciren

- Olay tarihi tlizerinden en fazla 1 y1l ge¢mis olan

- Budapeste tani1 kriterlerine gére KBAS Tip 1 tanisi konulan

- KBAS Evre 2 (Distrofik) fazda olan

- Mini-mental durum degerlendirme testi 24’iin {istiinde olan

- Brunnstrom {ist ekstremite-el evresi 1-4 arasi olan

- 18-65 yas araligindaki hastalar aragtirmaya dahil edildi.
3.1.2. Dislama Kriterleri

- Stabil olmayan medikal durum

- ihmal varlig:

- Ciddi afazi (Olgek sorularina cevap veremeyecek durumda)

- Eslik eden 2. motor ndron lezyonu olmasi



- Daha onceki fraktiir-operasyon-amputasyon oykiisii
- Kalp pili gibi viicuda implante pil olmasi
- Uygulama bolgesinde lokal enfeksiyon
- Son 3 ayda oral steroid, pregabalin-gabapentin tedavisi alan hastalar
- Son 3 ayda intrartikiiler eklem enjeksiyonu, botulinum toksin ve supraskapiiler sinir
blokaj1 yapilan hastalar
3.2. CALISMA DIZAYNI

Tedaviye alinma kriterlerini karsilayan 44 hasta kapali zarf yontemiyle 23 hasta
ayna tedavisi grubu ve 21 hasta kontrol grubu olmak iizere iki gruba randomize edildi.
Hem ayna tedavisi grubu hem kontrol grubu haftada 6 giin giinde ortalama 45-60
dakika olmak tlizere 4 hafta siireyle klinigimizde uygulanan rutin konvansiyonel
rehabilitasyon programina alindi. Konvansiyonel program norofasilitasyon teknikleri,
egzersiz ve ig-ugrasi tedavisini igeren bir programdi. Ayrica her 2 gruba haftada 5 giin,
giinde 2 defa 20 dakika, toplam 4 hafta olmak {izere kontrast banyo tedavisi uygulandi.
Ayna tedavisi grubundaki hastalara ek olarak etkilenen iist ekstremiteye yonelik
haftanin 5 giinii, giinde 20 dakika, 4 hafta boyunca, toplam 20 seans olarak ayna
tedavisi uygulandi. Kontrol grubuna ise aynanin yansitmayan yiizii kullanilarak aym
protokol ile sham uygulama yapildi. Hastalara miimkiin oldugunca agr kesici ilag
almamalar1 onerildi. Calisma devam ederken ayna tedavisi grubundan 1 hasta tekrar
inme gecirdigi i¢in, 2 hasta tedavi siireci bitmeden taburcu olmak istedigi i¢in
degerlendirmeden ¢ikarildi. Kontrol grubunda 1 hasta tedaviye devam etmek
istemedigi i¢in degerlendirmeden ¢ikarildi. Calisma ayna tedavisi grubunda 20 hasta
ve kontrol grubunda 20 hasta olarak toplam 40 hasta ile tamamlandi. Hastalar tedavi

baslangicinda ve bitiminde tedavi tiiriine kor olan bir doktor tarafindan degerlendirildi.



3.3. TEDAVI UYGULAMALARI

3.3.1. Konvansiyonel Fizik Tedavi

Calismaya katilan tiim hastalara rutin konvansiyonel rehabilitasyon programi
kapsaminda norofasilitasyon teknikleri uygulandi ve yapabildikleri 6l¢lide pasif-aktif
eklem hareket acgikligi egzersizleri, germe egzersizleri, izometrik-izotonik
giiclendirme egzersizleri yaptirildi. Egzersiz programina ek olarak is-ugrasi tedavisi
de verilerek etkilenen ekstremitenin giinlilk yagamda kullanimin1 saglamaya yonelik
koordinasyon ve el beceri ¢aligmalari, farkli nesneleri kavrama aktiviteleri ¢alistirildi.
Giyinme, beslenme, kisisel bakim, tuvalet gibi giinlik yasam aktivitelerine yonelik
egitim verildi. Denge-koordinasyon, yiirlime egitimi, postiir egzersizleri de bu siirecte

devam etti.

3.3.2. Ayna Tedavisi

Ayna tedavisi grubundaki hastalara giinde 20 dakikalik seanslar halinde,
haftada 5 giin, 4 hafta boyunca ayna tedavisi protokolii uygulandi. Hasta oturur
pozisyonda iken masa {izerine hastanin mid-sagittal diizleminde olacak sekilde 30x40
cm boyutlarinda {icgen prizma seklinde ayna diizenegi yerlestirildi. Etkilenmis el
hastanin gérmeyecegi sekilde ayna diizeneginin i¢ine konuldu, saglam el ise rahatca
gorebilecegi agiyla aynanin Oniine yerlestirildi (Sekil 1). Bu sekilde saglam
ekstremitenin aynadan yansiyan goriintiisiiniin etkilenen taraftaki ekstremite gibi
algilanmasi saglandi. Hastaya saglam eli ile aktif olarak 6n kol supinasyon-pronasyon,
el bilek fleksiyon-ekstansiyon-ulnar/radial deviasyon, el parmak fleksiyon-
ekstansiyon-abduksiyon-adduksiyon, basparmak ile oppozisyon/parmak sayma,
kavrama-birakma, kolu orta pozisyondan lateral tarafa hareket ettirme, eli yukar
kaldirip masaya geri getirme gibi cesitli hareketler belirli tekrarlarda yaptirildi (Sekil
2). Egzersizler esnasinda hastanin devamli aynaya bakmasi, etkilenmeyen tarafin
hareketlerini aynadan izlerken, bu goriintiiniin etkilenmis tarafin hareketi oldugunu
diistinmesi sdylendi. Tedavi esnasinda hastalara etkilenmis taraf ile de ayn1 hareketleri
yapmaya caligmalar1 sdylendi. Kontrol grubundaki hastalara ise ayni1 tedavi protokolii

aynanin yansitmayan yiizline kars1 yaptirildi (Sekil 3).



Sekil 2: Ayna Tedavisinde Uygulanan Egzersizler



Sekil 3: Sham Ayna Tedavisi

3.3.3. Kontrast Banyo

Calismaya katilan tiim hastalara giinde 2 defa, her biri 20 dakika olacak sekilde,
haftada 5 giin, 4 hafta boyunca kontrast banyo uygulandi. Kontrast banyo uygulamasi
icin hastalara etkilenen ellerini el bilegine kadar suyun i¢ine koyabilecekleri derinlikte
2 tane kap temin edildi. Hasta ve hasta yakinina uygulamanin nasil yapilacagi anlatildi.
Bir kaba sicak su (40-43 °C) bir kaba (18-21 °C) hazirlamalar1 istendi. Etkilenen eli
ilk olarak sicak suya daldirip 4 dakika bu sekilde bekletilmesi daha sonra sicak sudan
cikartip beklemeden soguk suya daldirarak 1 dakika da soguk suda bekletilmesi
sOylendi. Toplamda 5 dakika siiren bu uygulamanin 4 tekrar olarak arka arkaya
yapilmasi istendi (Sekil 4). Kontrast banyo uygulamasi sicak ile baslayip soguk ile
bitirildi. Tedavi siireci boyunca ¢alismay1 diizenleyen doktor tarafindan uygulama

kontrol edildi.



Sekil 4: Kontrast Banyo Uygulamasi

3.4. HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI

Calismaya dahil edilen hastalarm yas, cinsiyet, VKI, dominant el, egitim
diizeyi, ¢alisma durumu, inme etiyolojisi, inme siiresi ve hemiplejik taraf bilgileri
sorgulandi. Elde edilen demografik veriler hasta takip formuna (EK-1) kaydedildi.
Mini mental durum degerlendirme testi yapilarak kayit altina alindi. Her 2 gruptaki
hastalara tedavi Oncesinde ve sonrasinda tedavilere kor bir doktor tarafindan agr
degerlendirmesi i¢in VAS, DN4 ve LANNS skalalari, motor degerlendirme igin
Brunnstrom motor evrelemesi ve Fugl-Meyer {list ekstremite motor degerlendirme
Olcegi, spastisite degerlendirmesi icin MAS, fonksiyonelligin degerlendirilmesi igin
FBO uygulandi. Ayrica EMG ile etkilenen el ve saglam elin sempatik deri yanitlar1 ve
kutandz sessiz periyot degerleri tedavi Oncesi ve sonrasinda kaydedildi. USG ile
etkilenen el ve saglam elin subkutan doku kalinlig1 Ol¢timleri tedavi Oncesi ve

sonrasinda yapildi.



3.4.1. Degerlendirme Parametreleri

3.4.1.1. Klinik Testler

Mini Mental Durum Degerlendirme Testi (MMDT)

Hastalarin biligsel fonksiyonlarini degerlendirmek icin MMDT kullanild1 (EK-
2). Testte yer ve zaman oryantasyonu on puan, kayit hafizasi ii¢ puan, dikkat ve hesap
yapma bes puan, hatirlama becerisi ii¢ puan ve lisan becerileri dokuz puan olmak iizere
toplam 30 puan {izerinden degerlendirilme yapilir. 25 ve iizeri puanlar normal, 19-24
aras1 erken donem demans, 10-19 arasi orta diizey demans, 10 puan alt1 ciddi bozukluk
olarak tanimlanmaktadir. Tiirk toplumunda gecerlilik ve giivenilirlik caligmalar

yapilmistir (177,178).

Viziiel Analog Skala (VAS)

Hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi agri siddetinin degerlendirilmesinde agri
seviyesinin 0-10 arasinda derecelendirildigi VAS kullanild1 (EK-3) (179). Hastalara
hi¢ agrisinin olmamasinin 0’1 ve karsilastig1 en siddetli agr1 olmasinin 10’ u temsil
ettigi ve 0 ile 10 arasinda uzanan bir ¢izgi lizerinde agrilarini derecelendirmeleri istendi

ve sayisal olarak kaydedildi.

4 Soru Noropatik Agr1 Anketi (DN4)

Noropatik agri degerlendirmesinde kullanilan DN4 skorlamasi yapilmasit ve
puanlamasi kolay bir aragtir. 4 maddeden olusur, ilk ikisi agrinin 6zelligi ve son iki
madde duyusal muayene bulgulariyla ilgilidir. Toplamda 10 {izerinden 4 ve {izeri puan
alinmas1 noropatik agriyr gosterir. %83 duyarlilik ve %90 o0zgiilliige sahiptir.
Tiirk¢e’ye adaptasyonu, gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismasit Cevik ve arkadaglari

tarafindan yapilmistir (EK-4) (180).

LANNS Agn Skalasi

Noropatik agr1 degerlendirmesinde kullanilan bir diger 6l¢ek olan LANSS

skalas1 7 maddeden olusur ve bunlardan besi agr1 semptomlarini sorgulayan sorulari



icerirken diger ikisi allodini ve pin-prick testiyle duysal degerlendirmeyi saglar. Skala
0-24 arasinda skorlanir, 12 ve iistli puan noropatik agriy1 diistindiirii. LANNS agr1
skalasinin Tiirk¢e gecerlilik ve giivenilirligi Yiicel ve ark. tarafindan 2004 yilinda

yapilmistir (EK-5) (181).
Brunnstrom Motor Evrelemesi

Brunnstrom evrelemesi inme hastalarinin motor gelisimini degerlendiren bir
testtir; iist ekstremite, el ve alt ekstremite ayr1 olarak degerlendirilir. Tyilesme siireci 6
evre olarak tanimlanir, buna gore hi¢ hareketin olmadigi, flask ekstremite evre 1 olarak
degerlendirilirken tiim hareketleri yapabilen, normal motor fonksiyonun oldugu

ekstremite evre 6 olarak degerlendirilir (EK-6) (182).
Modifiye Ashworth Skalasi1 (MAS)

Spastisiteyi degerlendirmek icin kullanilan bir 6l¢ektir. 0-4 arasinda puanlanir;
0 tonus artis1 olmadigini 4 ise ekstremitenin rijit durumda oldugunu ifade eder (EK-7)

(183).
Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Degerlendirme Olgegi

Inme sonrasi sensorimotor iyilesmeyi degerlendirmeye yonelik gelistirilmis bir
Olcektir. Motor fonksiyon (iist ve alt ekstremiteler), duyu fonksiyonu, denge, eklem
hareket aciklig1 ve eklem agris1 olmak tizere bes boliimden olusmaktadir ancak motor
fonksiyon degerlendirmesi en sik kullanilan boliimiidiir. 33 madde mevcuttur ve her
bir maddeyi gergeklestirebilme ii¢ derecede puanlamir. Ust ekstremiteye ait

puanlamada bir katilime1 maksimum 66 puan alabilir (EK-8) (184).
Fonksiyonel Bagimsizlik Ol¢egi (FBO)

FBO hastanin giinliik yasam aktivitelerindeki fiziksel, psikolojik ve sosyal
islevselligini degerlendiren bir 6lcektir. Kendine bakim, sfinkter kontrolii, mobilite,
hareket, iletisim ve sosyal biligsellik olarak 6 alan1 degerlendiren 18 maddeden

olugsmaktadir ve her bir madde 1-7 puan (1=total yardim, 7=total bagimsizlik) arasinda



degerlendirilerek toplamda minimum 18, maksimum 126 puan olarak sonuglanabilir

(EK-9) (185,186).
3.4.1.2. EMG Olgciimleri

Elektrofizyolojik ¢alismalar, Saglik Bilimleri Universitesi Basaksehir Cam ve
Sakura Sehir Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Klinigi Elektrofizyoloji
Laboratuvari’nda, Natus Dantec Keypoint G4 EMG cihaz1 (Natus Neurology
Incorporated, USA.) ile gergeklestirildi (Sekil 5). SSR ve KSP calismalar1 tedavi
oncesinde ve sonrasinda hem hemiplejik taraf hem de saglam taraftan kaydedildi.
Olgiimler hasta oturur pozisyonda ve dinlenmis halde iken yapildi. Ortamin

sicakliginin 23- 25 °C arasinda ve sessiz olmasina dikkat edildi.

SSR i¢cin EMG cihazinin filtreleri 0,5 Hz-2 kHz, duyarlilik 0,5 mV ve siipiirme
hiz1 1 saniye olarak ayarlandi. Aktif disk elektrodu avug i¢ine referans disk elektrodu
ve toprak elektrot ise el dorsumuna yerlestirildi (Sekil 6). Median sinir uyarimi el bilek
segmentinden yapildi, uyart 60 miliamper (mA) siddetinde ve 1 milisaniye (ms)
stiresinde verildi (Sekil 7). SSR latanst i¢in stimulus artefaktinin baslangicindan ilk
defleksiyonun (genellikle negatif yonde) baslangicina kadar olan siire, SSR amplitiidii
icin negatif defleksiyon tepe degeri-pozitif defleksiyon tepe degeri dlgiildii (Sekil 8).

Sekil 5: EMG Cihazi



Sekil 6: SSR Ol¢iimiinde Elektrotlarm Konumu

Sekil 7: SSR Ol¢iimiinde Uyar Yeri
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Sekil 8: SSR Latans ve Amplitiidii

KSP 6l¢iimii i¢in EMG filtreleri 50 Hz-5 kHz, duyarlilik 1 mV ve siipiirme hiz1
30 ms olarak ayarlandi. Aktif disk elektrotu abduktor pollicis brevis kasmnin iistiine
referans elektrot 1-2 cm distalinde bas parmaga yerlestirildi. Uyarict elektrot ise 2.
parmakta median duyusal sinir lizerine yerlestirildi (Sekil 9). Hastanin saglam tarafta
tam giicte hemiparetik tarafta yapabildigi kadar bas parmak abdiiksiyonu yapmasi
istendi. Sonrasinda 6l¢lim aninda bu kasiy1 bir miktar azaltmasi sdylendi ve hasta
kasii istemli olarak kasarken dijital sinire 25 mA siddetinde, 1 ms siireli elektriksel
uyart verilerek KSP elde edildi. Sessizligin basladigi ve kayboldugu yerler
isaretlenerek KSP siireleri belirlendi (Sekil 10).



Motor
Sol sessiz yanit
apuon

rapt-ADp
AAmv/D AMPL
30ms/D.

Sekil 10: KSP Siiresi

2 Gozat

00mA @ Dams¥ v | 1Hz¥ &
- 5ol Motor option

tat | amp | Do ctm
Alanr | o) |t | {ms]  mdl
EZEN 100 018 324 222

cv | it | ama| Lot | Du
Seomanls ey gmes) | el | (ma] | ]

|ABP

NE Verlleri

wotor
Sai sessiz yani.
Sel sessz yarut

O g 0 o sharac
O nrari Coutmr s ] v omyisgms
Eprer—

| e

S AAPAANAASANAAA

"

AN

D crat

omA B sams¥nE | 1mz¥ e
" Sol Motor wption

| L2t | ame  pue | som
Marlr | (ol | | et | ok
511 026 69.5 256

v | bt amp Lt Du
S (el ) | {61 (ma] | %]
gt 2.am0

=
==
=
e
oy
=3

Qb ) Otomank starak.
O En e G5 e
Er—

.5 WV/D 30 ms /B

"

B A A AT A T N N Y AV N v




3.4.1.3. USG Olciimleri

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin el subkutan doku kalinlik 6l¢timleri
Saglik Bilimleri Universitesi Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Fizik Tedavi
ve Rehabilitasyon Klinigi’nde bulunan 7-12 MHz lineer problu Arietta 65 Hitachi
Healthcare markali ultrasonografi cihazi ile yapildi (Sekil 11). Ultrasonografik
Olctimler her hastada hasta oturur pozisyonda iken etkilenmis ve saglam el
dorsumundan, 2. MKF eklem ile radial stiloid proges hizasinin orta noktasi ve 5. MKF
eklem ile ulnar stiloid proges hizasinin orta noktasi dl¢iilerek 2 noktadan yapildi (Sekil
12). Prop el dorsumunda dlgiilen orta noktalara 2. ve 5. Metakarpal kemiklere dik
olacak sekilde ayr1 ayri yerlestirildi ve subkutan doku ol¢iimleri yapildr (Sekil 13).
Olgiimlerin giivenilir olmas1 igin 2 noktadan da toplam 3 6l¢iim yapilarak, dl¢iimlerin

ortalamalar1 alindi (Sekil 14). Ol¢iimler milimetre olarak kaydedildi.

Sekil 11: USG Cihaz1



Sekil 12: USG ile Olgiim Yapilan Noktalar

Sekil 13: USG ile Yapilan Subkutan Doku Olgiimleri

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirmaya dahil edilen minimum katilime1 sayis1 6nceki bir calismaya atifta
bulunularak belirlendi (187). Gii¢ analizi sonucuna gore (GPower Yazilim Paketi
siirim 3.1.4), katilimct sayis1 bir onceki ¢alismada %95 giiven araligi, 0.05 hata

olasilig1 ve %80 giic icin her bir grup i¢in 20 hasta olarak belirlenmisti (187).



Analizlerde MedCalc version 18.11.3 istatistik programi kullanildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Simirnov testi ile analiz
edildi. Normal dagilima uyan data aritmetik ortalama ve standart sapma; normal
dagilima uymayan data medyan ve g¢eyrekler arasi aralik; kategorik degiskenler ise
frekans ve ylizde degerleri ile Ozetlendi. Normal dagilima uyan verilere ait
ortalamalarin kiyaslanmasi Student t-testi ile yapildi. Normal dagilima uymayan
verilere ait ortalamalarin grup i¢i kiyaslanmasi i¢in Wilcoxon testi, gruplar arasi
kiyaslama icin Mann Whitney U testi kullanildi. P <0,05 ise anlamli olarak kabul
edildi. Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigine bagli olarak Pearson veya

Spearman korelasyon katsayilar1 hesaplandi.
3.6. CIKAR CATISMASI

Tezi yazan, tez damismani ve tezin yazilma silirecine katkida bulunanlar

arasinda herhangi bir ¢ikar ¢atismasi1 bulunmamaktadir.
3.7. ETIK KURUL ONAYI

Arastirma 2022.08.265 numarali karar ile T.C. Saglik Bilimleri Universitesi
Bagaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan

onaylandi.



4. BULGULAR

1 Ekim 2022 ile 1 Ekim 2023 tarihleri arasinda yapilan bu ¢alismaya Saglik
Bilimleri Universitesi Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Klinigi’nde yatmakta olan ve ¢alisma kriterlerini saglayan 44 hasta 23
tanesi ayna grubu 21 tanesi kontrol grubu olmak iizere alindi. Caligma ayna tedavisi

grubunda 20 hasta ve kontrol grubunda 20 hasta olarak toplam 40 hasta ile tamamlandi.

Calismada incelenen hastalardan ayna tedavisi grubundakilerin yas ortalamasi
59,17£6,67 (minimum:47 maksimum:65), kontrol grubundakilerin yas ortalamasi ise
61,04£5,7 (minimum:45 maksimum:65) yildi. Ayna tedavisi grubundaki hastalar
%43,5 oraninda kadin (n=10) %56,5 oraninda erkek (n=13) iken, kontrol grubundaki
hastalarin %66,7’si kadin (n=14) %33,3’1 erkekti (n=7). Hastalarin 6grenim durumu
ve ¢alisma hayat1 sorgulandiginda ayna tedavisi grubunun %52,2’si (n=12) ilkokul
%30,4’1i (n=7) ortaokul %13’ (n=3) lise ve %4,3’li (n=1) liniversite mezunuydu.
Kontrol grubunun ise %76,2’si (n=16) ilkokul %4,8’1 (n=1) ortaokul %9,5’1 (n=2) lise
ve %9,5’1 (n=2) lniversite mezunuydu. Calisma durumlarma bakildiginda ayna
tedavisi grubunun %39,1’1 ev hanimi (n=9) %21,7’si emekli (n=5) ve 9%39,1’i
calisand1 (n=9). Kontrol grubunun ise %61,9’u ev hanimi (n=13) %14,3’{ emekli

(n=3) ve %23,8’1 calisand1 (n=5).

Ayna tedavisi grubundaki hastalarin VKI ortalamas1 29,6+4,52 iken kontrol
grubundakilerin ortalamas1 31,19+7,3’tii. Yapilan MMDT degerlendirmesinde
toplamda 15 hastanin puan1 24, 12 hastanin 25, 7 hastanin 26, 5 hastanin 27 ve 5
hastanin 28’di. Yas, cinsiyet, egitim durumu, ¢alisma durumu, VKI ve MMDT

acisindan 2 grup arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 2).



Tablo 2. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Ayna grubu Kontrol grubu P
Yas 59,17+6,67" 61,04+5,7" >0,05 "
Cinsiyet Kadin 10 (%43,5):: 14 (%66,7*)*** >0,05 %
Erkek 13 (%56.5) 7 (%33,3)
Ilkokul 12 (%52,2)" 16 (%76,2)"
Ogrenim Ortaokul 7 (%30,42** 1 (%4,8): 0,05 X
durumu Lise 3 (%13) 2 (%9,5) ’
Universite 1 (%4,3)" 2 (%9,5)"
Ev hanimi 9 (%39,1)" 13 (%61,9)
Meslek Emekli 5(%21,7)" 3 (%14,3)” >0,05 X
Calisan 9 (%39,1)" 5 (%23.8)"
VKi 29,6+4,52" 31,19+7.3" >(,05'
MMDT 25,56+1,44" 25,19+1,28" >0,05 ¢

*Ort.ts.s. **n (%) X2 Ki-kare testi t: Student T-test

Hastalarin inme sonrasi gecen siireleri degerlendirildiginde ayna tedavisi
grubundaki hastalarin ortalamast 4 ay (minimum:1 maksimum:11 ay) kontrol
grubundakilerin ortalamast 4,5 aydi (minimum:1,5 maksimum:12 ay). Ayna
tedavisindeki hastalarin 17 tanesi (%73,9) iskemik tipte 6 tanesi (%26,1) hemorajik
tipte inme gecirmisti. Kontrol grubundaki hastalarin 18 tanesi (%85,7) iskemik tipte,
3 tanesi (%14,3) hemorajik tipte inme gecirmisti. Ayna grubunun %39,1’1 (n=9) sol
%60,9’u (n=14) sag hemiplejikti ve hastalarin hepsinin dominant eli sag eldi. Kontrol
grubundaki hastalarin %52,4’i (n=11) sol %47,6’s1 (n=10) sag hemiplejikti ve
hastalarin sadece 1 tanesinin dominant eli sol el, digerlerinin sag eldi. Inme siiresi,
etiyolojisi, inme tarafi ve dominant el agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin Klinik Ozellikleri

Ayna grubu Kontrol grubu p
Inme siiresi (ay) 3’214 j21’)7*§: 2:?3,2-1; 2y >0,05 ™
Inme etiyolojisi El;renn;?;jik éig@g?{?f ;8(5;/{)2;53’)7*):* >0,05 X
Inme tarafi gglg ? 4((?)2261’)9*)*** ié S:)//(;Z%’,g: >0,05 %
Dominant el 22% 53((2{;)1*0*0)** ?0(5:{40’9757,)2*):* >0,05 X

*Ort4s.s. **n (%) ***Ortanca (min-maks) m: Mann-Whitney U X2 Ki-kare testi



Hastalarin agr1 degerlendirmesi i¢in VAS kullanilmis olup tedavi 6ncesinde 2
grup arasinda anlamli fark bulunmamaktaydi (p>0,05). Her iki grupta da tedavi
sonrasinda VAS skorunda anlamli derecede azalma oldugu tespit edildi (p<0,0001).
Gruplar arasinda ise tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. VAS Grup I¢i ve Gruplar Aras1 Karsilastirmasi
Ayna grubu  Kontrol grubu p ™

Tedavi Oncesi 7 (4-9) 7 (5-8) >0,05
Tedavi sonrast1 3 (0-5) 4 (1-5) >0,05
p" <0,0001 <0,0001

Ortanca (min-maks) m: Mann-Whitney U w: Wilcoxon

Hastalarin noropatik agr1 degerlendirmesinde DN4 kullanildi. Tedavi oncesi 2
grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Her iki grupta da tedavi sonrasinda
DN4 skorunda anlamli derecede azalma oldugu tespit edildi (p<0,0001). Gruplar
arasinda ise tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05)

(Tablo 5).

Tablo 5. DN4 Grup i¢i ve Gruplar Aras1 Karsilastirmasi
Ayna grubu Kontrol grubu p'’

Tedavi 6ncesi  4,21+1,53  4,47+1.,6 >0,05
Tedavi sonrast  2,8+1,53 2,52+1,36 >(0,05
p" <0,0001 _ <0,0001

Ort.4s.s. t: Student T-test t*: Paired samples T-test

Hastalarin noropatik agr1 degerlendirmesinde kullanilan bir diger Olgek
LANNS skalas1 olup iki grupta da tedavi sonrasinda LANNS skorunda anlamli
derecede azalma oldugu tespit edildi (p<0,0001). Tedavi Oncesi degerlendirmede
gruplar arasinda anlamli fark bulunmazken (p>0,05), tedavi sonrasinda kontrol

grubunda ayna tedavisi grubuna gore istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu

saptandi (p=0,04) (Tablo 6).



Tablo 6. LANNS Grup Ici ve Gruplar Aras1 Karsilastirmas:

Ayna grubu Kontrol grubu p’
Tedavi Ooncesi 10,38+4,35 8,23+3,94 >(,05
Tedavi sonrasi 6,57+3,66 4,4243,12 0,04
p" <0,0001 <0,0001

Ort.4s.s. t: Student T-test t*: Paired samples T-test

Ust ekstremite spastisitesi MAS ile degerlendirildi. Tedavi 6ncesi ve sonrasi
hem gruplar aras1 hem de grup i¢i analizlerde MAS omuz, dirsek, el bilegi ve el

parmaklar1 skorlarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Ust Ekstremite Spastisitesi Grup I¢i ve Gruplar Aras1 Karsilastirmasi
Ayna grubu Kontrol grubu p”

MAS Omuz TO 0(0-0) 0 (0-2) >0,05
TS 0(0-1) 0 (0-2) >0,05
pY  >0,05 >0,05

MAS Dirsek TO 0(0-3) 0 (0-2) >0,05
TS 0(0-3) 0 (0-2) >0,05
pY  >0,05 >0,05

MAS El bilegi TO 0(0-3) 0 (0-3) >0,05
TS  0(0-3) 0 (0-2) >0,05
p*  >0,05 >0,05

MAS El parmaklari  TO 0 (0-2) 0 (0-2) >0,05
TS 0(0-2) 0 (0-2) >0,05
pY  >0,05 >0,05

Ortanca (min-maks) m: Mann-Whitney U w: Wilcoxon

Hastalarin motor degerlendirmesi ic¢in Brunnstrom motor evrelemesi
kullanildi. Tedavi oOncesi yapilan degerlendirmede Brunnstrom iist, el ve alt
kategorilerinde 2 grup arasinda anlamli fark bulunmamaktayd: (p>0,05). Tedavi
sonrasinda 2 grupta da tiim kategorilerde istatistiksel olarak anlamli iyilesme oldu
(p>0,05). Gruplar arasinda ise tedavi sonrasi anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 8).



Tablo 8. Brunnstrom Motor Evrelemesi Grup I¢i ve Gruplar Aras1 Karsilastirmasi

m

Ayna grubu  Kontrol grubu  p

TO 2 (1-4) 2 (1-4) >0,05

Brunnstrom Ust TS 3 (2-6) 2 (2-5) >0,05
p" 0,0004 0,0008

TO 2 (1-4) 2 (1-4) >0,05

Brunnstrom El TS 3 (2-6) 3 (1-5) >0,05
p" 0,0003 0,0013

TO 3 (1-6) 3 (1-6) >0,05

Brunnstrom Alt TS 4 (2-6) 4 (3-6) >0,05
Y 0,0001 0,0006

Ortanca (min-maks) m: Mann-Whitney U w: Wilcoxon TO:Tedavi oncesi TS:Tedavi sonrasi

Fonksiyonel bagimsizligin degerlendirilmesi i¢in FBO kullanildi. Tedavi
Oncesi 2 grup arasinda anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Her iki grupta da tedavi
sonrasinda FBO skorunda anlamli derecede artis oldugu tespit edildi (p<0,0001).
Gruplar arasinda ise tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi

(p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. FBO Grup i¢i ve Gruplar Aras1 Karsilastirmasi

t

Ayna grubu Kontrol grubu  p
Tedavi Oncesi 79,8+24,43 76,23+18,93 >(),05
Tedavi sonrasi 96,71+19,25 90,66+17,35 >0,05
p" <0,0001 <0,0001

Ort.4s.s. t: Student T-test t*: Paired samples T-test

Fonksiyonel degerlendirme i¢in Fugl-Meyer 1iist ekstremite motor
degerlendirme Olcegi kullanildi. Tedavi oncesi 2 grup arasinda anlamli fark
bulunmamaktaydi (p>0,05). Her iki grupta da tedavi sonrasinda Fugl-Meyer 6l¢eginde
anlamli derecede artis oldugu tespit edildi (p<<0,0001). Gruplar arasinda ise tedavi
sonrasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Degerlendirme Olgegi Grup I¢i ve

Gruplar Arasi Karsilastirmasi

Ayna grubu  Kontrol grubu  p ™

Tedavi Oncesi 14 (4-58) 8 (4-55) >0,05
Tedavi sonrast 22 (4-59) 12 (4-61) >0,05
p" 0,0003 0,0001

Ortanca (min-maks) m: Mann-Whitney U w: Wilcoxon



Sempatik aktivitenin degerlendirilmesi i¢in EMG ile hemiplejik taraf ve
saglam taraftan tedavi 6ncesi ve sonrasinda SSR yanit1 bakildi, SSR latans ve amplitiid
degerleri kaydedildi. Gruplar arasinda tedavi oncesi ve sonrasinda hemiplejik ve
saglam taraf SSR latans ve amplitiidlerinde anlaml1 farklilik bulunmadi (p>0,05). Grup
ici analizlerde 2 grupta da tedavi dncesi ve sonrasinda hemiplejik ve saglam taraf SSR
latans ve amplitiidlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 11).

Tablo 11. SSR Latans ve Amplitiid Degerleri Grup I¢i ve Gruplar Arasi

Karsilastirmasi
Ayna grubu Kontrol grubu p"
Hemiplejik taraf- TO 1337 (570-2628) 1491 (300-2442) >0,05
3SR latans TS 1519,5(1038-2148) 1491 (1179-2028)  >0,05
p"” >0,05 >0,05
. TO 1,13 (0,18-2,8) 1,18 (0,12-3) >0,05
Eggg’rgﬁ‘tgaf' TS 121 (0.24-4.2) 0.89(0352.2)  >0.05
p" >0,05 >0,05
Saglam taraf- TO 1347,5(703-2081) 1392,5 (247-1704)  >0,05
3SR latans TS 1413,5(1163-2190)  1370,5 (855-2049) >0,05
p"” >0,05 >0,05
Saglam taraf- TO 2,4(0,98-5) 1,6 (0,14-4,8) >0,05
SSR amplitiid TS 1,76 (0,29-5,5) 0,93 (0,36-5,4) >0,05
p"” >0,05 >0,05

Ortanca (min-maks) m: Mann-Whitney U w: Wilcoxon TO: Tedavi 6ncesi TS: Tedavi sonrast

Sempatik aktivitenin degerlendirilmesi i¢in EMG ile hemiplejik taraf ve
saglam taraftan tedavi oncesi ve sonrasinda KSP yanit1 bakildi. Gruplar arasinda tedavi
oncesi ve sonrasinda hemiplejik ve saglam taraf KSP degerlerinde anlamli farklilik
bulunmad1 (p>0,05). Grup i¢i analizlerde 2 grupta da tedavi oncesi ve sonrasinda
hemiplejik ve saglam taraf KSP degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 12).



Tablo 12. KSP Degerleri Grup I¢i ve Gruplar Aras1 Karsilagtirmasi

Ayna grubu Kontrol grubu  p "™
TO  42,5(14,6-81,8) 51,3(15,2-141) >0,05
Hemiplejik taraf KSP TS 48,2 (20,3-82,1) 36,7 (13,8-88,2) >0,05
p”  >0,05 >0,05
TO 31,9 (15,2-69,5) 40,6 (12,2-116) >0,05
Saglam taraf KSP TS 30,7 (9,5-86,8) 37,05 (7,7-169) >0,05
p"  >0,05 >0,05

Ortanca (min-maks) m: Mann-Whitney U w: Wilcoxon TO: Tedavi 6ncesi TS: Tedavi sonrasi

Gruplar arasinda hemiplejik ve saglam taraftan bakilan SSR latans, SSR
amplitiid ve KSP oOl¢limlerindeki tedavi dncesi-sonrasi fark degerlerinde istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13. EMG Verilerindeki Degisim Yoniinden Tedavi Gruplarinin

Karsilastirilmasi
Ayna grubu Kontrol grubu p
Hemiplejik taraf 76,5 [(-498)-(767)] -1 [(-859)-(1171)] >0,05
SSR latans fark

Hemiplejik taraf 0,22 [(-1,3)- 2,78)] -0,15 [(-2,65)-(1,42)] >0,05
SSR amplitiid fark

Hemiplejik taraf 3[(-40,3)-( 56,9)] -11 [(-93,3)-(71,1)] >0,05
KSP fark

Saglam taraf 11 [(-590)-( 973)] -12 [(-318)-( 767)] >0,05
SSR latans fark

Saglam taraf 0,13 [(-3,3)-( 3)] -0,11[(-1,91)-(2,28)] >0,05
SSR amplitiid fark

Saglam taraf -7,1[(-48,7)-(54,9)] 1,35[(-100)-( 53)] >0,05
KSP fark

Ortanca (min-maks) / Mann Whitney U

El dorsumundaki subkutan dokunun degerlendirilmesi i¢in USG ile hemiplejik
taraf ve saglam taraftan tedavi oncesi ve sonrasinda 2. MKF eklem-radial stiloid proges
hizas1 orta noktast ve 5. MKF eklem-ulnar stiloid proges hizasi orta noktasindan
Olctimler yapildi. Gruplar arasinda tedavi 6ncesi ve sonrasinda hemiplejik ve saglam
taraf subkutan doku dl¢iimlerinde anlamli farklilik bulunmamaktaydi (p>0,05). Grup
i¢i analizlerde hemiplejik taraftan yapilan 2. MKF eklem-Radial stiloid proges hizasi
orta noktast subkutan doku ol¢limlerinde tedavi sonrast her 2 grupta da istatistiksel
olarak anlamli azalma saptandi1 (p<0,05). Hemiplejik taraftan yapilan 5. MKF eklem-

Ulnar stiloid proges hizasi orta noktas1 subkutan doku dl¢timlerinde ise tedavi sonrasi



ayna grubunda istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p<0,05). Saglam taraf

subkutan doku ol¢iimlerinde her 2 grupta da tedavi oncesi ve sonrasinda anlamli

degisiklik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Subkutan Doku Olgiimii Degerleri Grup i¢i ve Gruplar Arasi

Karsilagtirmasi
Ayna grubu Kontrol grubu  p'’
TO 6,82+1,71  6,17+2,06 >0,05
2. Metakarp 6l¢gim TS  6,17£1,62  5,61+2,22 >(,05
Hemiplejik p 0,02 0,03

taraf TO 6,95+1,19  6,91%1,77 >0,05
5. Metakarp dlgim TS~ 6,4+0,93  6,45+1,98 >0,05

p” 0,03 >0,05
TO 4,84+1,32  4,97+2.38 >0,05
2. Metakarp 6lgim TS  4,95+£1,26  4,84+2,03 >(,05

Saglam taraf P t* ~0,05 >0,05
TO 5,2840,90  5,45+2,45 >0,05
5. Metakarp 6lcim TS~ 5,35+0,82  5,17+1,55 >(,05

*>0,05 >0,05

Ort.£s.s. t: Student T-test t*:Paired samples T-test TO: Tedavi dncesi TS: Tedavi sonrasi

Gruplar arasinda hemiplejik ve saglam taraftan bakilan subkutan doku

Olctimlerindeki tedavi Oncesi-sonras1 fark degerlerinde istatistiksel olarak anlamh

farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. USG Verilerindeki Degisim Y 6niinden Tedavi Gruplarinin

Karsilastirilmasi
Ayna grubu Kontrol grubu p
Hemiplejik taraf 2. Metakarp  -0,7 [(-2,6)-(1,4)] -0,35[(-2,4)-(3)] >0,05
Ol¢lim farki
Hemiplejik taraf 5. Metakarp  -0,6 [(-2,4)-(1,1)] -0,4[(-2,9)-(2,9)] >0,05
Ol¢lim farki
Saglam taraf 2. Metakarp -0,1[(-1,6)-(2,6)] -0,1[(-2,3)-(1,2)] >0,05
Ol¢lim farki
Saglam taraf 5. Metakarp 0,1[(-1,1)-(1,6)] O[(-4,2)-(1,6)] >0,05

Ol¢lim farki

Ortanca (min-maks) / Mann-Whitney U



5. TARTISMA

Inme tiim Diinya’da engellilige sebep olan en 6nemli durumlardan biridir. Hem
inmeye bagli gelisen motor giigsiizlik hem de sonrasinda gelisebilen birgok
komplikasyon bu engelliligin olusmasina katki saglamaktadir. Inme sonras
gelisebilecek komplikasyonlardan biri de KBAS tir. KBAS’ta goriilen siddetli agr,
0dem ve diger semptomlar hastanin yasam kalitesini ve psikolojisini olumsuz
etkilemekte ve rehabilitasyona katilimi azaltmaktadir. Egzersiz, fizik tedavi
modaliteleri, girisimsel islemler ve psikoterapi gibi ¢ok ¢esitli tedavi seceneklerinin
yaninda Ayna tedavisi ve Kademeli motor imgeleme tedavisi gibi temel olarak beyinde
ayna noronlar aktive ederek motor ve duysal fonksiyonlar1 iyilestirdigi diisiiniilen,
invaziv olmayan ve uygulanmas1 basit tedavi yontemlerinin etkinligi ¢aligmalarda
arastirilmaktadir. Ancak yapilan ¢alismalarin kanit diizeyleri yiiksek degildir ve daha
cok calismaya ihtiya¢ oldugu belirtilmektedir. Bu calismada inme sonrast KBAS
gelisen hastalarda konvansiyonel rehabilitasyon programi ve kontrast banyo tedavisine
ek olarak yapilan ayna tedavisi uygulamasinin etkinligi hem klinik testlerle hem de
EMG ve USG gibi daha objektif veri saglayabilecek cihazlarla degerlendirilmistir. Bir
gruba gercek ayna tedavisi bir gruba sham ayna tedavisinin uygulandigi 2 grup
arasinda klinik testler (VAS, DN4, LANNS, Brunnstrom evrelemesi, MAS, Fugl-
Meyer 6lcegi, FBO) agisindan tedavi dncesi ve sonrasinda LANNS agr1 skalas1 disinda
anlamli farklilik bulunamamastir (p>0,05). LANNS agr1 skalasinda tedavi sonrasinda
kontrol grubunda ayna tedavisi grubuna gore istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu
saptanmigtir (p<0,05). Her 2 grupta da tedavi sonrast MAS skoru disinda tiim klinik
testlerde anlamli iyilegsme oldugu bulunmustur (p<0,05). EMG ile bakilan hemiplejik
ve saglam taraf SSR latans, SSR amplitiid, KSP degerlerinde ve fark verilerinde 2 grup
arasinda tedavi oncesi ve sonrasinda anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05). Ayrica
her 2 grupta da tedavi Oncesi ve sonrasi degerlendirmelerde anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05). USG ile hemiplejik taraf 2.MKF eklem-Radial stiloid proges
hizas1 orta noktasindan yapilan 6l¢iimlerde tedavi sonrasinda her 2 grupta da anlamh
azalma oldugu saptanmis (p<0,05) ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmamistir (p>0,05). Hemiplejik taraf 5.MKF eklem-Ulnar stiloid proges
hizas1 orta noktasindan yapilan dl¢limlerde ise tedavi sonrasinda sadece ayna grubunda

anlamli azalma oldugu saptanmistir (p<<0,05). Saglam taraf 6lgiimlerinde tedavi oncesi



ve sonrasinda gruplar arasinda ve grup i¢i dl¢limlerde anlamli farklilik bulunmamastir
(p>0,05). Gruplar arasinda bakilan USG fark verilerinde istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamistir (p>0,05). Sonug olarak konvansiyonel tedavi ve kontrast banyo
uygulamasina ek olarak yapilan ayna tedavisinin kisa donemde 5. MKF eklem-ulnar
stiloid proces hizast orta noktasindan bakilan 6demde azalma sagladigi diger

parametrelerde ise ek bir katki saglamadig1 sonucuna varilmistir.

Ayna tedavisi inme rehabilitasyonunda ve inme sonrasi gelisen KBAS’ta duyu
ve motor fonksiyonlar arasindaki iligkiyi normallestirmek, agriy1 azaltmak, motor
fonksiyonu iyilestirmek, etkilenmis ekstremitenin kullanilmasina dair endiseyi
azaltmak ve kullanimi arttirmak ic¢in uygulanmaktadir (76). Giivenli, az ekipman
gerektiren, uygulanmasi kolay ve yaygin kullanilan bir tedavi yontemi olmasina
ragmen c¢aligmalarda birgok farkli yontem kullanildigi ve genellikle kiigiik 6lgekli
calismalar yapildig1 i¢in ne kadar siire hangi siklikla yapilacagina dair bir ortak goriis
olusmamigtir. Bu yilizden standardizasyon i¢in biiylik 6l¢ekli randomize kontrollii
calismalara ihtiya¢ duyuldugu belirtilmektedir (188). Ayrica yapilan calismalarda da
etkinligine yonelik farkli sonuglar bildirilmistir. Baz1 ¢aligmalarda faydali oldugu
bildirilse de bazi calismalarda konvansiyonel tedaviye ek {stiinlik saglamadig:

belirtilmektedir.

Ayna tedavisi ilk defa Altschuler ve arkadaslari tarafindan inme sonrasi
rehabilitasyonda kullanilmis ve kronik inmeli hastalarda motor fonksiyonlarda
iyilesmeye katki sagladigi bildirilmistir. Bu ¢alismada inme siiresi 6 ay ila 25 yil
arasinda olan (ortalama 4,8 y1l) 9 hasta rastgele se¢ilerek 4 hafta ayna tedavisi 4 hafta
ise seffaf plastik ile sham ayna tedavisi almis ve hem hasta degerlendirmeleri yapilmis
hem de tedavi seanslar1 video kaydina alinarak hastalarin gelisimi tedavi sekline kor 2
degerlendirici tarafindan degerlendirilmistir. Hastalarin hepsi ayna tedavisinden fayda
gordiiklerini belirtmis ve degerlendirmelerde de ayna tedavisindeki gelisme sham
gruba gore daha fazla olmustur. Calismada ayna tedavisinin etkilenen ekstremitedeki
eksik propriyoseptif veriyi sagladigi, premotor korteksi aktive ederek motor
iyilesmeye yardimci olabilecegi belirtilmistir (153). Ancak katilimci sayisinin az

olmasi, inme siiresinin ¢ok genis bir aralikta olmasi ve degerlendirmelerin hastanin ve



degerlendiricilerin yorumuyla yapilmis olmasi g¢aligmanin eksik yonleri olarak

gosterilebilir.

Giirbiiz ve arkadaslarinin yaptig1 tek kor randomize kontrollii ¢alismada 6 ay
icinde ilk inmesini geciren, Brunnstrom {ist ekstremite motor evrelemesi 1-4 arasinda
olan 31 hasta 16 hasta ayna grubu 15 hasta kontrol grubu olacak sekilde 2 gruba
ayrilmistir. Hastalarda Brunnstrom evrelemesi ve Fugl-Meyer 6l¢egi ile tist ekstremite
motor fonksiyonlari, FBO ile fonksiyonel bagimsizlik degerlendirilmistir. Iki gruba da
giinde 60-120 dakika haftanin 5 gilinii toplam 4 hafta siireyle konvansiyonel
rehabilitasyon verilmistir (nérogelisimsel fasilitasyon teknikleri, eklem hareket
acikligr egzersizleri, giiclendirme egzersizleri, is-ugrasi tedavisi). Ayna tedavisi
grubuna ek olarak giinde 20 dakika ayna tedavisi yapilmistir. Kontrol grubuna ayni
tedavi aynanin yansitici olmayan ylizeyiyle yapilmistir. Hastalar tedaviye kor bir
degerlendirici tarafindan tedavi Oncesi ve tedavi sonrasinda degerlendirilmistir.
Sonugta Brunnstrom iist ekstremite ve el degerlendirmesinde ve FBO
degerlendirmesinde tedavi sonras1 anlamli iyilesme 2 grupta da olmus ancak gruplar
arasinda anlamli farklilik bulunamamistir. Fugl-Meyer 6l¢eginde ise yine 2 grupta da
tedavi sonrasinda anlamli iyilesme gézlenmis ancak ayna grubundaki iyilesme kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha fazla bulunmustur (189). Bu c¢alismada tedavi
protokolii bizim ¢alismamiza benzerdir, Brunnstrom evrelemesi ve FBO
degerlendirmeleri ¢alismamizla benzer sekilde 2 grupta da anlamli iyilesme gostermis
ancak gruplar arasinda fark saptanmamustir. Fugl-Meyer 6lcegi degerlendirmesinde ise
bu calismada ayna tedavisi grubunda iyilesme daha fazla olurken ¢alismamizda
gruplar arasinda fark bulunmamistir. Bizim ¢alismamiza ilk 1 yildaki hastalar dahil

edilirken bu ¢alismada ilk 6 aydaki hastalarin alinmasi bu sonuca sebep olabilir.

Wen ve arkadaglar tarafindan yapilan tek kor randomize kontrollii calismada
ayna tedavisinin akut ve subakut inmeli hastalarda etkinliginin degerlendirilmesi
amaciyla 6 ay igerisinde ilk inmesini ge¢irmis, 18-80 yas arasindaki 52 hasta 25 hasta
ayna grubu 27 hasta kontrol grubu olacak sekilde 2 gruba ayrilmistir. Hastalarda Fugl-
Meyer 6lcegi ve Kol Hareket Arastirma Testi (ARAT) ile {ist ekstremite motor
fonksiyonlar, Giinliik Enstriimental Yagam Aktivitesi Skalast (IADL) ile giinliik yasam
aktiviteleri degerlendirilmistir. Iki gruba da 3 hafta boyunca haftanin 6 giinii giinde 1,5



saat olacak sekilde konvansiyonel fizik tedavi programi verilmistir (ndrogelisimsel
fasilitasyon teknikleri, is-ugrasi tedavisi). Ayna grubuna ek olarak giinde 30 dakika
ayna tedavisi uygulanmistir. Hastalar tedaviye kor bir degerlendirici tarafindan tedavi
Oncesi ve tedavi sonrasinda degerlendirilmistir. Sonugta 2 grupta da tiim
parametrelerde anlamli iyilesme goriilmiistiir. Fugl-Meyer 6l¢egi ve IADL skorlarinda
ayna grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli iyilesme olurken
ARAT skorunda anlamli fark saptanmamistir (190). Calismanin eksik yonleri olarak
kontrol grubuna sham ayna tedavisi verilmemesi bunun da ayna tedavisi alan grubun
diger gruba gore abartili degerlendirme yapabilecegi ve ayna grubunun daha geng,
daha fazla hemorajik inme geciren, daha yiikksek ARAT skoru olan hastalardan
olugmas1 belirtilmistir. ~ Ayn1 c¢alismada inme sonrast motor fonksiyonlarin
tyilesmesinin noroplastisiteye bagli oldugu, konvansiyonel rehabilitasyonun da bu
fonksiyonel reorganizasyona katki sagladigi ancak hastalarin dikkat ve katiliminin
diisiik olabilecegi belirtilmistir. Azalmis dikkat ve katilimin konvansiyonel
rehabilitasyonun etkisini azalttig1, ayna tedavisinde bilateral iist ekstremite hareketi
oldugundan ve siirekli bir gozlem gerektiginden hastalarin katilimini1 ve dikkatini
arttirabilecegi bildirilmistir (190). Ayna tedavisinin konvansiyonel rehabilitasyona
katilim ve dikkati arttirmasi goriisline ek olarak ayna tedavisinin etkili olmasinda da
hastalarin dikkat diizeylerinin 6nemli oldugu yapilan bazi ¢aligmalarda gosterilmistir.
Colomer ve arkadaslar tarafindan yapilan bir calismada ayna tedavisi esnasinda
katilmcilarin 6zel dikkat gostermeleri gerektigi ve daha ¢ok dikkat gdsterenlerde
somatosensoriyel korteks aktivitesinin artabilecegi bildirilmistir (191). Bagka bir
calismada ise bireysel ve grup ayna tedavisinin etkinligi karsilastirilmis ve grup
tedavisinde gelismenin daha az oldugu bunun da dikkatin daha az olmasiyla ilgili
olabilecegi belirtilmistir (192). Klasik ayna tedavisinde hastalarin aynada yansiyan
goriintiiden ¢ok etkilenmemis ekstremiteye odaklandigini ve bunun da tedavinin
etkinligi azalttigin belirten bir calismada, bir gruba klasik ayna tedavisi verilirken
diger gruba bir tabletten etkilenmemis ekstremitenin video goriintiileri etkilenmis
ekstremite hareketi gibi izletilerek hastalarin dikkat siireleri degerlendirilmistir. Klasik
ayna tedavisinde hastalarin total siirenin yalnizca %31,3’linde tedaviye dikkatini
verdikleri gdosterilmistir. Video gorintiilerle etkilenmis ekstremiteye hareketlerin

yaptirildig1 diger grupta ise dikkat siiresinin %82,3 oldugu belirtilmistir (165). Bu



calismalara gore inme rehabilitasyonunda ayna tedavisinin etkili olabilecegi ancak
klasik ayna tedavisi yerine teknoloji destekli gelismis gorsel illiizyon tedavilerinin
daha faydali olabilecegi goriisii 6n plana ¢ikmaktadir. Biz de ¢alismamizda hastalarin
tedaviye olan dikkatini arttirmak i¢in ayna tedavisini bireysel uyguladik ve tedavi

esnasinda sik sik sozel uyarida bulunduk.

2018 yilinda yayinlanan Cochrane derlemesinde inme rehabilitasyonunda ayna
tedavisinin etkinliginin diger tedavi yontemleriyle karsilastirildigi 62 calismanin
sonuglar1 degerlendirilmis ve orta diizeyde kanitla motor fonksiyonu iyilestirdigi,
giinlik yasam aktivitelerine fayda sagladigi bildirilmistir. Agriya diisiik diizeyde
kanitla etki ettigi gosterilmis hatta KBAS gelisen hastalar degerlendirme dis1
birakildiginda agriya etkisinin olmadigi bildirilmistir. ~ Gorsel-mekansal ihmale
etkisine dair net bir sonu¢ ¢ikmamustir. Calismalarin kiigiik 6rneklem biiytikliigiine
sahip olmast ve raporlamanin uygun yapilmamasinin kanit diizeyine etki ettigi
bildirilmis; yliksek kanit diizeyine ulagilmasi i¢in daha fazla katilimciyla, daha uygun
raporlama yapilarak, ¢ok merkezli biiylik randomize kontrollii ¢alismalara ihtiyag
oldugu belirtilmistir. Ayrica ¢alismalarin inme sonrasi agriya sebep olan KBAS ve
gorsel-mekansal 1thmal gibi daha spesifik konularda yapilmasi gerektigi, ayna
tedavisinin optimal doz-siklik-sliresine odaklanilmasi gerektigi de Onerilmistir
(158,193). Bahsedilen ¢aligmalar ve Cochrane derlemesinde ayna tedavisine yonelik
genelde olumlu sonuglar bulunmasina ragmen inme rehabilitasyonunda etkisiz

olduguna dair ¢alismalar da bulunmaktadir.

Michielsen ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada Brunnstrom iist
ekstremite evresi 3-5 arasinda olan, inme siiresi en az 1 yil olan 18 hastaya ayna
tedavisi uygulanirken fonksiyonel MRG ile inceleme yapilmis ve unimanuel
(etkilenmis el hareket ettirilmeyip yalnizca etkilenmemis elin goriintiilerinin
izlenmesi) tedavide beyinde bir degisiklik gozlenmezken bimanuel (etkilenmemis elin
hareketleri ayna ile izlenirken etkilenmis el ile de ayn1 hareketleri yapmaya ¢alismak)
tedavide beyinde prekuneus ve posterior singulat girus bdlgelerinde aktivasyon
saptanmigtir. Bu bolgelerin farkindalik ve mekansal dikkati etkileyen bolgeler oldugu
belirtilmistir. Ancak motor fonksiyonu etkileyen bolgelerde ve ayna ndronlarin

bulundugu bolgelerde aktivasyon saptanmamistir. Calismada ayna tedavisinin néronal



etkilerinin daha biiylik 6l¢ekli caligsmalarla incelenmesi gerektigi onerilmistir (194).
Bu calisma bagka calismalarda belirtilen ayna tedavisinin motor fonksiyonlara
etkisinin az olmasina ragmen ihmale etkili olabilecegi goriisiinii desteklemektedir.
Calismamizda diglama kriterlerinde ihmal oldugundan ayna tedavisinin ihmale olan
etkisini degerlendirmedik ancak motor fonksiyonlarda kontrol grubuna gore anlamli

bir iyilesme goriilmemesi de bu ¢alismadaki sonuglart desteklemektedir.

Thieme ve arkadaslari tarafindan yapilan randomize kontrollii bir ¢alismada 3
ay icerisinde ilk inmesini gecirmis, iist ekstremite distalinde ciddi parezisi olan (el
bilek ve parmak ekstansorlerinde kas giicii 0 veya 1 olanlar), 18-80 yas arasindaki 60
hasta 18 hasta bireysel ayna tedavisi 21 hasta toplu ayna tedavisi ve 21 hasta kontrol
grubu olmak tizere 3 gruba ayrilmistir. Hastalarda Fugl-Meyer 6l¢gegi ve ARAT ile iist
ekstremite motor fonksiyonlar, Barthel indeksi ve Inme Etki 6lgegi ile fonksiyonel
bagimsizlik, Yildiz silme testi ile ihmal ve MAS ile spastisite (el bilek-parmak)
degerlendirilmistir. Ug gruba da konvansiyonel rehabilitasyon programi verilmistir. Ek
olarak bireysel ayna tedavisi grubuna giinde 30 dakika haftada 3-5 giin toplam 5 hafta
20 seans olacak sekilde ayna tedavisi verilmistir. Toplu ayna tedavisi grubunda ayni
protokol bir fizyoterapist ayn1 anda 2-6 hasta alacak sekilde uygulanmistir. Kontrol
grubuna yine ayni protokol aynanin yansitict olmayan yiizii kullanilarak yapilmigtir.
Hastalar tedavi Oncesi ve sonrasinda degerlendirilmistir. Bireysel ayna tedavisi
grubunda 15, toplu ayna tedavisi grubunda 16, kontrol grubunda 18 hasta tedavi
siirecini tamamlamistir. Sonugta 3 grupta da tim parametrelerde anlamli iyilesme
saptanmis ancak ihmal ve MAS hari¢ gruplar arasinda anlamli fark bulunmamustir.
[hmal agisindan bireysel grup tedavisinde kontrol grubuna gore anlamli iyilesme
oldugu saptanmigstir. Parmaklardaki MAS skorunda da bireysel ayna tedavisinde toplu
ayna tedavisine gore anlamli iyilesme oldugu belirtilmistir. Bu calismada ayna
tedavisinin daha etkili bulundugu ¢alismalardan farkli bir sonu¢ ¢ikmasinin nedeninin
uygulanan ayna tedavisi siiresi olabilecegi tartisilmistir. Ayrica hastalarin baglangicta
iist ekstremite motor fonksiyonlarinin daha iyi olmasinin da uygulanan ayna
tedavisinin daha etkili bulunmasinda katkis1 olabilecegi belirtilmistir. Yapilan bir
calismada inmeden 4 hafta sonra bakilan Fugl-Meyer 6l¢egi skorunun 19 ve {izerinde
olmasmin 6 ay icinde daha iyi motor iyilesmenin prediktdrii olacagi gosterilmistir

(195). Thieme ve arkadaglarinin calismasinda ise 6. haftada bakilan Fugl-Meyer dlcegi



skoru ortalama 7.7 bulunmustur ve bunun da hastalarin fonksiyonel iyilesmesi i¢in
olumsuz bir prognostik faktor oldugu diisiiniilmektedir (164). Bu ¢alismanin eksik
yonleri olarak degerlendirenin kor olmamasi gosterilebilir. Tedavi protokolii bizim
calismamiza benzerdir ve sonuglarda da ¢alismamizda oldugu gibi motor fonksiyon ve
fonksiyonel bagimsizlik parametrelerinde tedavi sonrasi anlamli iyilesme bulunmus
ancak gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bizim g¢alismamizda MAS
skorunda 2 grupta da tedavi sonrasinda anlamli fark saptanmamustir. Bu ¢aligmada ise
el parmak MAS skorunda bireysel ayna tedavisinde diger gruplara gore anlamlhi

iyilesme bulunmustur.

Colomer ve arkadaglar1 tarafindan yapilan randomize kontrollii ¢alismada
kronik inmeli hastalarda ayna tedavisinin etkinligini degerlendirmek iizere 31 hasta 15
hasta ayna grubu 16 hasta kontrol grubu olmak tizere 2 gruba ayrilmigtir. Hastalarda
Wolf Motor Fonksiyon testi (WMFT) ve Fugl-Meyer 6lcegi ile motor fonksiyon
degerlendirmesi, Nottingham Duyu Degerlendirme testi ile duyu degerlendirmesi
yapilmistir. Ayna grubuna gilinde 45 dakika haftada 3 giin toplam 24 seans ayna
tedavisi uygulanirken, kontrol grubuna ayni siire boyunca pasif mobilizasyon tedavisi
verilmistir. Hastalar tedavi 6ncesi ve sonrasinda degerlendirilmistir. Sonugta motor
fonksiyonlarda her 2 grupta da istatistiksel olarak anlamli iyilegsme goriilmiistiir ancak
gruplar arasinda fark bulunmamistir. Ayna tedavisinde yalmizca hafif dokunma
duyusunda kontrol grubuna gore anlamli iyilesme olmustur (191). Bu calismada da
degerlendirici kor degildir. Kontrol grubuna sham ayna tedavisi uygulanmamis
yalnizca pasif mobilizasyon tedavisi verilmistir. Buna ragmen ¢aligmamiza benzer
sekilde, motor fonksiyonlarda 2 grupta da tedavi sonrasi anlamli iyilesme goriilmiis

ancak gruplar aras1 fark saptanmamastir.

Chan ve arkadaslar1 tarafindan yapilan tek kor randomize kontrollii ¢alismada
35 yas uistiinde, 1 ay icerisinde ilk inmesini ge¢irmis 41 hasta 20 hasta ayna tedavisi
grubu 21 hasta ise kontrol grubu olmak iizere 2 gruba ayrilmistir. Hastalarda Fugl-
Meyer 6lgegi ve WMFT ile iist ekstremite motor fonksiyonlar degerlendirilmistir. ki
gruba da gilinde 1,5 saat konvansiyonel rehabilitasyon (is-ugrasi tedavisi-
pozisyonlama-fonksiyonel elektrik stimiilasyonu-pasif/aktif asistif kol hareketleri-

giiclendirme egzersizleri) haftada 5 gilin 4 hafta boyunca uygulanmistir. Ayna tedavisi



grubuna ek olarak giinde 30 dakika ayna tedavisi yapilmistir. Kontrol grubunda ise
ayni hareketler ayna olmadan bilateral iist ekstremiteye yaptirilmistir. Hastalar
tedaviye kor bir degerlendirici tarafindan tedavi Oncesi ve tedavi sonrasinda
degerlendirilmistir. Ayna tedavisi grubunda 15 kisi kontrol grubunda 20 kisi tedaviyi
tamamlamigtir. Sonugta her 2 grupta da {ist ekstremite motor fonksiyonlarinda anlaml
iyilesme gorlilmiis ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
gozlenmemistir. Bu sonuglar ¢alismamizin sonuglariyla benzerdir. Bu ¢alismada
iyilesmenin inme sonrasi spontan iyilesmeye, konvansiyonel rehabilitasyona, ek
olarak yapilan ayna tedavisi ve kontrol tedaviye ya da bunlarin kombinasyonuna bagli
gelismis olabilecegi belirtilmistir. Ayrica 2 grup arasinda benzer iyilesme olmasinin,
ayna tedavisinin istiin bulundugu diger calismalarda kontrol grubunda aynanin
yansitict olmayan yiiziine kars1 hareketlerin yapildigi sham tedaviden farkli olarak
hem etkilenmis hem de etkilenmemis ekstremitenin hareketlerinin izlenmesinden ve
bunun da ayna tedavisine benzer bir girdi saglayabileceginden kaynaklanabilecegi
belirtilmistir (196). Ancak c¢alismamizda kontrol grubuna sham ayna tedavisi

yapilmasina ragmen 2 grup arasinda benzer iyilesme olmustur.

Antoniotti ve arkadaslar1 tarafindan yapilan tek kor randomize kontrollii
calismada akut donemdeki inmeli hastalarda ayna tedavisinin etkinligini arastirmak
tizere 1 ay igerisinde ilk inmesini ge¢irmis 18-80 yas arasindaki 40 hasta 20 hasta ayna
tedavisi grubu 20 hasta kontrol grubu olmak tizere 2 gruba ayrilmistir. Hastalarda Fugl-
Meyer 6lgegi ve ARAT ile iist ekstremite motor fonksiyonlar, FBO ile fonksiyonel
bagimsizlik degerlendirilmistir. iki gruba da giinde 2 defa 45 dakika haftada 5 giin
konvansiyonel rehabilitasyon, glinde 45 dakika haftanin 2 ila 5 giinii ise ig-ugrasi
tedavisi toplam 6 hafta boyunca uygulanmistir. Ek olarak ayna tedavisi grubuna giinde
30 dakika haftanin 5 giinii 6 hafta boyunca toplam 30 seans olacak sekilde ayna
tedavisi uygulanmistir. Kontrol grubuna ayni tedavi protokolii aynanin yansitici yiizeyi
kapatilarak sham ayna tedavisi olarak yapilmistir. Hastalar tedaviye kor bir
degerlendirici tarafindan tedavi dncesi ve tedavi sonrasinda degerlendirilmistir. Ayna
tedavisi grubunda 16 kisi kontrol grubunda 19 kisi tedaviyi tamamlamistir. Sonucta
her 2 grupta da anlamli iyilesme goriilmiis ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark gézlenmemistir. Bu ¢aligmada ayna tedavisinin gorsel-mekansal ihmale

etkili olabilecegi belirtilmistir. Ayrica ciddi list ekstremite parezisi olan hastalarin dahil



edilmesinden ve inmenin ilk haftalarinda zaten c¢ogu hastada motor iyilesme
oldugundan ayna tedavisinin etkinliginin tam olarak goriilemeyebilecegi belirtilmistir
(166). Calismamizda ilk 1 yildaki inme hastalar1 alinmasina ragmen sonuclar benzer

cikmustir.

Hsieh ve arkadaslari tarafindan yapilan tek kor randomize kontrollii caligmada
inme siiresi 1-6 ay arasinda degisen, Fugl-Meyer 6l¢egi skoru 20-60 arasinda olan, 20-
80 yas arasindaki 21 hasta 7 hasta ayna tedavisi 7 hasta eylem gozlem tedavisi ve 7
hasta kontrol grubunda olmak iizere 3 gruba ayrilmistir. Hastalarda Fugl-Meyer 6l¢egi
ve Kutu-Blok testi ile iist ekstremite motor fonksiyon degerlendirmesi, FBO ve Inme
Etki Olgegi ile fonksiyonel bagimsizlik degerlendirilmisti. Ug gruba da
konvansiyonel rehabilitasyon programina ek olarak miidahaleler giinde 1 saat haftanin
5 giinii toplam 3 hafta 15 seans olacak sekilde yapilmistir. Ayna grubuna ayna tedavisi,
eylem gozlem tedavisi grubuna video ile izlenen hareketlerin yapilmasi, kontrol
grubuna ise benzer hareketlerin bilateral iist ekstremite ile yapilmasi seklinde bir
tedavi protokolii uygulanmistir. Hastalar tedaviye kor bir degerlendirici tarafindan
tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedaviden 3 ay sonra degerlendirilmistir. Sonugta
eylem gozlem tedavisi grubu ve kontrol grubunda Fugl-Meyer 6l¢egi, Kutu-Blok testi
ve Inme etki dlgegi'nde benzer iyilesme oldugu, FBO’de eylem gozlem tedavisi
grubunda en fazla iyilesme oldugu saptanmis ancak ayna tedavisi grubunda 2 gruba
gore tiim parametrelerde daha az iyilesme oldugu saptanmistir. Sonuglar 3 ay sonraki
degerlendirmede de korunmustur. Bu ¢alismada ayna tedavisi grubundaki hastalarin
Fugl-Meyer olcegi skorlarinin daha yiiksek oldugu bunun da tedavi etkinligini
etkileyebilecegi belirtilmistir. Ayrica bir diger sebep olarak ayna tedavisinde aynadan
izlenen etkilenmeyen ekstremite hareketlerinin, etkilenmis ekstremitenin proprioseptif
girdileriyle tam ayni olmamasinin gorsel ve propriyoseptif girdiler arasinda bir
uyumsuzluk yapabilecegi bunun da rahatsiz edici hislere sebep olarak tedavinin
etkisini azaltabilecegi bildirilmistir (197). Bu goriis diger calismalarda ayna
tedavisinin etki mekanizmasi olarak gosterilen diisiincenin tam tersi tedaviyi olumsuz

etkileyebilecegini belirtmektedir.

Ayna tedavisinin etkili olmadigi sonucu ¢ikan ¢alismalarda bunu agiklayacak

farkli goriisler o6ne siirtilmiistiir. Bu goriislerden biri de akut-subakut dénemde yapilan



calismalarda tiim gruplara konvansiyonel rehabilitasyon da uygulanmasi ve bunun
zaten spontan iyilesmenin beklendigi donemde asil iyilesmeyi saglayabilecegidir.
Kwakkel ve arkadaslarinin inme sonrasi iyilesmede zamanin etkisini gostermek
amaciyla yaptig1 calismada ilk defa inme geciren 101 hasta 16 hafta boyunca takip
edilmis ve sonugta ilk 6-10 haftadaki fonksiyonel iyilesmenin %16 ila %42’sinin
zamana bagli olan spontan iyilesme oldugu gosterilmistir (198). Ayrica inme sonrasi
erken donemde yapilmaya baslanan egzersizlerin motor fonksiyonlarin iyilesmesine
ve noroplastisiteye katkisi oldugu da yapilan derlemelerde gosterilmistir (199,200).
Calismamiza ilk 1 yil icerisinde inme geciren hastalar dahil edildiginden ayna
tedavisinin kontrol grubuna gore daha etkili ¢ikmamasinin sebebinin akut ve subakut
donemdeki hastalarda spontan iyilesme ve konvansiyonel tedavinin etkisi de

olabilecegini diisiinmekteyiz.

Literatiirde c¢alismamizin asil konusu olan inme sonrast KBAS gelisen
hastalarda ayna tedavisinin etkinligini degerlendiren 4 c¢alisma bulunmaktadir, 1

calismada ise KBAS tipi ve nedenleri belirtilmemistir (15,201-204).

Cacchio ve arkadaglar tarafindan yapilan tek kor randomize kontrollii
calismada son 6 ay icerisinde ilk defa inme gegirmis ve inme sonras1t KBAS gelisen,
VAS skoru 4’iin tizerinde olan 48 hasta 24 tanesi ayna grubu 24 tanesi kontrol grubu
olacak sekilde 2 gruba ayrilmistir. Hastalarda VAS (istirahat-hareket-taktil allodini) ile
agri, WMFT ve Motor aktivite giinliigii ile iist ekstremite motor fonksiyonlari
degerlendirilmistir. Iki gruba da 4 hafta boyunca haftanin 5 giinii 1 saat olacak sekilde
konvansiyonel fizik tedavi programi yapilmistir (nororehabilitasyon teknikleri, is-
ugrasi tedavisi). Ayna grubuna ilk 2 hafta giinde 30 dakika sonraki 2 hafta giinde 1 saat
olarak haftanin 5 giinii toplam 4 hafta 20 seans olacak sekilde ayna tedavisi
uygulanmistir (omuz-dirsek-el bilegi fleksiyon-ekstansiyon ve 6n kol pronasyon-
supinasyon hareketleri). Kontrol grubuna ayni protokol aynanin yansitic1 yiizeyi
kaplanarak sham ayna tedavisi olarak yapilmistir. Hastalar tedaviye kor bir
degerlendirici tarafindan tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. hafta ve tedavi sonrasi 6. ayda
degerlendirilmistir. Sonugta ayna grubunda agri ve motor fonksiyonlarda tedavi
sonras1 1. hafta ve 6. ayda anlamli iyilesme saptanmis, kontrol grubunda ise tedavi

oncesi ve sonrasinda iyilesme goriilmemistir (201). Ancak calismada ayna grubunda 2



kontrol grubunda ise 7 hastanin tedaviyi tamamlamadig: belirtilmistir. Bu da kontrol
grubunun sonuglarinda degisiklik yapmis olabilir. Ayrica akut-subakut déonemde 2
grubun da konvansiyonel tedavi almasina ragmen kontrol grubunda tedavi 6ncesine
gore anlamli iyilesme olmamasi beklenen bir durum degildir. Ancak ¢alisma tek kor

olarak tasarlanmigtir. Bu da yanlilik faktoriinii diglamaktadir.

Yine Cacchio ve arkadaslar tarafindan yapilan tek kor randomize kontrolli
diger calismada ise kronik donemdeki inme sonrast KBAS hastalar1 alinmis ve
toplamda 24 hasta her grupta 8 hasta olacak sekilde 3 gruba ayrilmistir. Birinci gruba
ayna tedavisi, ikinci gruba sham ayna tedavisi, liglincii gruba ise mental imgeleme
tedavisi verilmistir. Hastalarda VAS ile agri, WMFT ile iist ekstremite motor fonksiyon
degerlendirmesi yapilmis ek olarak taktil allodini ve 6dem degerlendirmesi yapilmis
ancak nasil degerlendirildigi belirtilmemistir. Ayna grubuna giinde 30 dakika haftanin
7 giini toplamda 28 seans ayna tedavisi uygulanmistir. Kontrol grubuna ayni
protokolde aynanin yansitic1 ylizeyi kaplanarak sham ayna tedavisi uygulanmistir.
Mental imgeleme grubunun ise tedavi protokolii ve siiresi belirtilmemistir. Hastalar
tedaviye kor bir degerlendirici tarafindan tedavi Oncesi ve sonrasinda
degerlendirilmistir. Sonucta ayna grubunda tiim parametrelerde anlamli iyilesme
saptanmis, VAS degerlerinde sham ayna grubunda yalnizca 1 hastada azalma 5 hastada
artis gorililiitken mental imgeleme grubunda 2 hastada azalma 6 hastada artig
goriilmiistiir. Degerlendirme sonrast sham ayna ve mental imgeleme grubundan 12
hasta ayna tedavisi almaya baslamis ve 4 haftalik tedavi sonrasinda VAS skorlarinda
anlamli azalma saptanmistir (202). Bu ¢alisma editdre mektup olarak yayinlanmais olup
tedavi protokolii, katilimeilarin ek olarak konvansiyonel tedavi alip almadiklari, dahil
etme-diglama kriterleri, mental imgeleme tedavisinin igerigi, taktil allodini ve 6dem
degerlendirmesinin nasil yapildig1 belirtilmemistir. Ayrica gruplardaki katilimel

sayisinin az olmasi da ¢aligmanin eksik yonlerinden biridir.

Vural ve arkadaglari tarafindan yapilan tek kor randomize kontrollii calismada
son 1 yil igerisinde ilk defa inme gecirmis ve inme sonrast KBAS gelisen, KBAS’1n
distrofik evresinde olan 30 hasta 15 tanesi ayna grubu 15 tanesi kontrol grubu olacak
sekilde 2 gruba ayrilmistir. Hastalarda VAS ile agri, MAS ile spastisite, Brunnstrom

motor evrelemesi (iist ekstremite-el) ve Fugl-Meyer 6lcegi (el bilegi-el) ile {ist



ekstremite motor fonksiyonlar, FBO (motor kisim) ile fonksiyonel bagimsizlik
degerlendirilmistir. iki gruba da 4 hafta boyunca haftanin 5 giinii 2-4 saat arasinda
olacak sekilde konvansiyonel fizik tedavi programi yapilmistir (ndrogelisimsel
fasilitasyon teknikleri, is-ugras1 tedavisi). Ayna grubuna ek olarak giinde 30 dakika
haftanin 5 giinii toplam 4 hafta 20 seans olacak sekilde ayna tedavisi uygulanmistir
(dirsek-el bilegi-parmaklar fleksiyon-ekstansiyon, 6n kol pronasyon-supinasyon,
parmaklar abdiiksiyon-adduksiyon-oppozisyon hareketleri). Hastalar tedaviye kor bir
degerlendirici tarafindan tedavi Oncesi ve tedavi sonrasinda degerlendirilmistir.
Sonugta ayna tedavisi grubunda bakilan tiim parametrelerde istatistiksel olarak anlaml1
iyilesme saptanmistir. Kontrol grubunda ise yalnizca FBO motor degerlendirmesi ve
VAS degerlendirmesinde anlamli iyilesme saptanmis ancak ayna grubunda bu
parametrelerde iyilesmenin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha fazla oldugu
belirtilmistir (15). Bu calisma dahil etme kriterlerine bakildiginda bizim ¢aligmamiza
en yakin ¢alismadir. Ayna tedavisi protokolii de benzerdir. Calismamizda bu ¢calismada
bakilan MAS haricinde diger tiim parametrelerde 2 grupta da anlamli iyilesme
goriilmiis ancak gruplar arasinda anlamlhi fark saptanmamistir. Bu calismada ise
kontrol grubunda yalmzca VAS ve FBO motor kisminda ayna tedavisinden az olarak
anlamli iyilesme goriilmiisti. FBO motor degerlendirme kisminda alt ekstremite
degerlendirmesi de yapilirken Brunnstrom evrelemesi alt ekstremite degerlerindeki

degisim calismada belirtilmemistir.

Saha ve arkadaglar1 tarafindan 2021 yilinda yapilan randomize kontrolli
calismada 1 y1l 6nce ilk defa inme ge¢irmis ve inme sonrast KBAS gelismis 50-70 yas
aras1 38 hasta 19 tanesi ayna grubu 19 tanesi kontrol grubu olacak sekilde 2 gruba
ayrilmistir. Hastalarda VAS ile agr1, FBO ile fonksiyonel bagimsizlik ve sekiz sekilli
dl¢iim yontemi ile 6dem degerlendirmesi yapilmistir. Iki gruba da 4 hafta boyunca
haftanin 5 giinii giinde 30 dakika olacak sekilde konvansiyonel fizik tedavi programi
verilmistir (ndrogelisimsel fasilitasyon teknikleri, eklem hareket aciklig1 egzersizleri,
dirsek-el bilegi-parmaklara germe egzersizleri, Uist ekstremite gorev egitim
egzersizleri). Ayna grubunda bu egzersizler ayna karsisinda yapilirken kontrol
grubunda ayna olmadan tamamlanmistir. Hastalar tedavi Oncesi, tedavi sonrast ve
tedaviden 2 hafta sonra degerlendirilmistir. Tedavi sonrasi 2. hafta yapilan

degerlendirmeye kadar hastalar evde ayni tedaviye devam etmislerdir. Sonugta her 2



grupta da tiim parametrelerde tedavi sonrast anlamli iyilesme gozlenmis ve takipte
korunmustur ancak ayna tedavisi grubundaki iyilesme kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak daha fazla olmustur (203). Bu c¢alismanin eksikligi olarak
degerlendiricinin kor olmamasi gosterilebilir. Calismada daha once ayna tedavisinin
inme sonrast KBAS’11 hastalarda agr1 ve fonksiyonellige etkisinin arastirildigi ancak
onemli bir sorun olan Odeme etkisinin arastirilmadigit ve bu yiizden 6dem
degerlendirmesi yapildig1 belirtilmistir. Bu ¢alismada sekiz sekilli 6l¢glim yontemi ile
0dem degerlendirmesi yapilirken bizim c¢alismamizda USG ile el dorsumundan
subkutan doku 6l¢iimii yapilmistir. Calismamizda 2. metakarp diizeyinden yapilan
Ol¢iimlerde 2 grupta da anlamli azalma saptanmis ancak 2 grup arasinda fark yokken,
5. metakarp diizeyinden yapilan dl¢limlerde yalnizca ayna tedavisi grubunda anlamli
azalma olmugtur. Bu da ayna tedavisinin sadece fonksiyonel iyilesme {izerine degil,
0dem ve hatta belki de sudomotor semptomlar iizerine de etkili olabilecegini
diisiindiirmektedir. Bu konuda daha genis kapsamli ve uzun takipli ¢aligmalara ihtiyag

vardir.

Sarkar ve arkadaslar1 tarafindan yapilan tek kor randomize kontrollii ¢alismada
KBAS gelisen, semptomlar1 6 haftadan fazla 1 yildan az siiredir devam eden ve en az
4 haftadir noropatik agr1 i¢in medikal tedavi alan 30 hasta 10 tanesi kontrast banyo
tedavisi grubu 10 tanesi egzersiz grubu ve 10 tanesi de ayna tedavisi grubu olmak
tizere 3 gruba ayrilmistir. Hastalarda VAS (istirahat-hareket) ile agri, sekiz sekilli
dl¢iim yontemi ile ddem degerlendirmesi yapilmistir. Ug¢ grup da calisma siiresince
ndropatik agriya yonelik 3x300 mg/giin gabapentin ve 10 mg/giin amitriptilin tedavisi
almistir. Kontrast banyo grubuna giinde 15 dakika, sogukla baslanip sogukla bitirilen,
3 dakika/1 dakika periyotlariyla uygulanan kontrast banyo tedavisi verilmistir. Ayna
grubuna giinde 20 dakika 2 dakika egzersiz 2 dakika dinlenme seklinde olacak sekilde
ayna tedavisi uygulanmustir (el bilek fleksiyon-ekstansiyon-ulnar ve radial deviasyon,
MKF-interfalangeal eklemler yumruk-opponens hareketleri). Egzersiz grubuna ise {ist
ekstremiteye ayni protokolde uygulama yapilmistir ancak egzersizler yansitici
olmayan bir yiizeye bakarak etkilenmeyen ekstremite ile yapilmis bunu takiben eger
miimkiinse etkilenen tarafla ayni hareketler yapilmaya calisilmistir. Ayrica alt
ekstremiteye de egzersiz verilmistir. Hastalar tedavi oncesi, tedavinin 1.haftasi, 2.

haftasi ve 4. haftasinda degerlendirilmistir. Sonugta VAS skorlarinda her 3 grupta da



tedavinin 1. ve 2. haftasinda anlamli iyilesme goriilmiis ancak ayna grubundaki azalma
diger 2 gruba gore daha fazla olmustur. Tedavinin 4. haftasinda sadece ayna grubunda
anlaml1 azalma devam etmistir. Odem degerlendirmesinde ise 3 grupta da anlamli fark
bulunamamaistir (204). Bu ¢alismanin eksiklikleri olarak KBAS tipi ve etiyolojisinin
belli olmamasi ve hastalarin zaten néropatik agr1 sikayetleri i¢in medikal tedavi aliyor
olmasi gosterilebilir. Odem degerlendirmesinde tedavi dncesi ve sonras1 3 grupta da
anlaml fark bulunmamustir. Bizim ¢alismamizda ise 2 grupta da 6demde anlamli

azalma gorlilmiistiir.

KBAS’ta fizik tedavi modalitelerinin etkilerinin degerlendirildigi Cochrane
derlemesinde ayna tedavisi yapilan 5 ¢aligmanin 4 tanesinin inme sonrasi gelisen
KBAS’ta yapildigy, 1 tanesinde ise KBAS Tip 1 olarak genel hastalarda uygulandig:
bildirilmistir. Inme sonras1 KBAS’ta ayna tedavisinin motor fonksiyonlara ve agriya
olumlu anlamda etki ettigi ancak sonuglarin kanit diizeylerinin diisiik oldugu sonucuna

varilmistir (205).

Bu c¢alismalarla ¢alismamiz  arasindaki benzerlik ve farkliliklar
degerlendirecek olursak, 4 calismanin yalnizca birinde kronik donemdeki hastalar
degerlendirilmistir. Diger 3 calismada calismamiza benzer sekilde akut ve subakut
donemdeki hastalar alinmistir. Ug calisma, degerlendiricinin kér oldugu ve kontrol
grubuna sham tedavinin verildigi sekilde tek kor randomize kontrollii ¢alisma olarak
tasarlanmis 1 ¢alisma ise yalnizca randomize kontrollii olarak yapilmistir. Calismamiz
benzer sekilde degerlendiricinin kor oldugu ve kontrol grubuna sham ayna tedavisinin
verildigi, katilimcilarin hangi tedavinin aktif olduguna dair bilgisinin olmadig: sekilde
yapilmistir. Calismalarin hepsinde klinik degerlendirme 6lgekleri kullanilmistir,
calismamizda diger calismalarda kullanilmamis olan DN4 ve LANNS olgekleri ile
noropatik agridaki degisim de degerlendirilmistir. Ayrica EMG ve USG ile sempatik
aktivitedeki ve 6demdeki degisimler kaydedilmis ve ayna tedavisinin etkinliginin daha
objektif verilerle degerlendirilmesi amaclanmistir. Calismalarda ve bizim
caligmamizda tiim gruplara benzer konvansiyonel rehabilitasyon programi
uygulanmistir. Ayna ve sham ayna tedavi protokolii de biiyiik dl¢iide benzerdir. Ancak
diger caligmalarda ayna tedavisi kontrol grubuna gore daha etkili bulunurken bizim

calismamizda ayna tedavisi 5. metakarp seviyesinden Olciilen subkutan doku degeri



disinda diger parametrelerde kontrol grubuna gore daha etkili bulunmamistir. Hatta
LANNS skalasinda tedavi sonrasi kontrol grubunda ayna grubuna goére daha anlamli
azalma saptanmistir. Buna sebep olarak ayna tedavisinin etkisiz bulundugu diger
caligmalarda da bahsedilen inme sonrasi erken donemde spontan iyilesme olmasi,
konvansiyonel rehabilitasyon etkisi, kontrast banyo tedavisinin 2 gruba da uygulanmis
olmasi, hastalarin dikkat ve tedaviye katilim diizeyleri, ayna tedavisi siiresinin bazi

caligmalara gore daha kisa olmasi gosterilebilir.

Calismamizda konvansiyonel tedaviye ek olarak 2 gruba da uygulanan kontrast
banyo tedavisi; ekstremitelerde gelisen agrilar, yumusak doku inflamasyonu, 6dem ve
kas spazmini azaltmak i¢in klinik pratikte sik kullanilan bir tedavi yontemidir (170).
Agr1 ve d6demin 6n planda oldugu KBAS’ta da ilk akla gelen tedavilerdendir.
Uygulanma sekli, siiresi ve sikligina dair bir¢ok farkli goriis bulunmaktadir. Kontrast
banyonun etkinliginin degerlendirildigi bir derlemede saglikli bireyler, ayak ve ayak
bilegi yaralanmasi olan, diyabetes mellitus tanili ve romatoid artrit tanili hastalarda
yapilan cesitli calismalarda yiizeyel kan akimini ve cilt sicakligini arttirdig gosterilmis
ancak agr1 ve 6demi azaltmada etkili olduguna dair yeterli kanit bulunamamaistir (206).
Yapilan bir ¢alismada ise saglikli insanlarda uygulanan kontrast banyo tedavisinin
intramiiskiiler dokularda da kan akimin1 ve oksijenizasyonu etkiledigi gosterilmistir
(170). Bunlara ek olarak vaskiiler tonusta etkisi olan sempatik sisteme de etki
edebilecegi diisiiniilmektedir. Bir ¢alismada inme sonrast KBAS gelisen hastalarda
kontrast banyo tedavisi sonrasinda sempatik aktivitedeki degisimi degerlendirmek
amaciyla tedavi Oncesi ve sonrasinda sempatik deri yanitlarina bakilmis ve KBAS
hastalarinda amplitiidlerde hemiplejik ve saglam tarafta istatistiksel olarak anlaml
azalma saptanmis, bunun da sempatik aktivitenin azaldigini gosterebilecegi
belirtilmistir. Bu ¢alisma kontrast banyo tedavisinin KBAS’ta artmis olan sempatik
aktiviteye etki edebilecegini desteklemektedir (124). KBAS’ta kontrast banyo
tedavisinin etkinliginin arastirildigi baska bir ¢aligmada KBAS tanisi alan 4 hastaya
1s-ugrasi tedavisine ek olarak 3 hafta boyunca kontrast banyo tedavisi uygulanmistir.
Uygulamaya 29-35 derece sicakliinda sicak su ile baslanmis 3 dakika bekletildikten
sonra 30 saniye ara verilmis daha sonra 1 dakika soguk jel paketi uygulanmis yine 30
saniye ara sonrast aynit dongii 4 defa toplam 20 dakika olacak sekilde uygulanmistir.

Agr1 ve eklem hareket aciklig1 tedavi 6ncesi ve sonrasinda degerlendirilmistir. Sonugta



agrida azalma, el bilegi ve parmak eklem hareket agikliklarinda artis saptanmistir
(169). Calismamizda hem ayna hem kontrol grubuna konvansiyonel tedaviye ek olarak
kontrast banyo tedavisi verilmistir. iki grup arasinda anlamli fark bulunmamasinin
sebeplerinden birinin de kontrast banyonun KBAS’li hastalardaki etkinligi

olabilecegini diisiinmekteyiz.

Diger calismalardan farkli olarak ayna tedavisinin etkinligini daha objektif
verilerle destekleme amaciyla baktigimiz EMG tetkiklerinden biri olan sempatik deri
yanit1 (SSR), sempatik aktiviteyi degerlendirmede kullanilan non-invaziv bir testtir ve
somatik bir sinirin elektriksel olarak uyarilmasi sonucu sempatik sudomotor liflerle
innerve olan ekrin ter bezlerinin aktivitesine bagli olarak derinin elektriksel
potansiyelinde olusan refleks cevap incelenmektedir (207). SSR’de kisinin el veya
ayak bolgesine elektriksel bir uyar1 verilir, bu uyar1 sempatik sinir sistemini devreye
sokar ve ekrin ter bezlerinin aktivasyonunu saglar. Ter bezlerinin aktive olmasi deride
elektriksel potansiyelde degisikliklere sebep olur ve bu degisiklikler elektrotlar
tarafindan kaydedilerek EMG cihazinda latans ve amplitiid degerleri olarak goriiliir.
SSR refleks arkinda kalin miyelinli duyu liflerinin afferent yolu, sempatik pre ve post
ganglionik ince sinir liflerinin ise merkezi gecis ve efferent yolu olusturdugu
diistiniilmektedir. Sudomotor yollarin efferent iletimini saglayan miyelinsiz C
liflerinin iletimini SSR’deki latans degerinin gosterdigi tahmin edilmektedir. SSR
latans degerine afferent yol ve merkezi gecis yolunun katkisi daha azdir. Ancak
miyelinsiz sinir liflerinde “’ya hep, ya hi¢” prensibi olmast SSR latansinin tanisal
degerini sorgulatmaktadir (208,209). SSR amplitiid 6l¢iimiinde ise aktive olan ter bezi
yogunlugu degerlendirilmektedir ancak elde edilen yanitlarin degisik morfolojilerde
olmast degerlendirmeyi zorlastirmaktadir. Bir giin icinde yapilan ol¢iimlerde SSR
amplitiidiiniin el i¢in %42 oraninda degiskenlik gosterdigi kanitlanmis hatta giinden
giine amplitiid degiskenlik oran1 ¢ok daha fazla bulunmustur. Bu nedenle bazi
goriislere gore ancak SSR’nin yoklugu kesin bir anormalligi gdstermektedir (210,211).
Baz1 c¢aligsmalarda ise SSR’nin inme, spinal kord yaralanmasi gibi durumlarda
sempatik aktiviteyi degerlendirmek icin yine de gilivenilir bir yontem oldugu
belirtilmektedir (212,213). SSR testinin avantajt EMG cihazi ile basit olarak elde
edilebilmesi ve non-invaziv bir yontem olmasidir. Dezavantaji ise yiiksek oranda

degiskenlik gosterebilmesi ve artan uyari siddetiyle habitliasyon geliserek yanitin



kiigiilmesidir. Bu yilizden uyarinin diizensiz araliklarla belli bir siddette verilmesi
onerilmektedir. Ayrica SSR kayit sistemi, elektrolitlere siiriilen iletken madde, uyaran
siklig1, yas, ortam sicakligi, stres, santral yapilarin durumu, hormonal durumlar ve
kullanilan ilaglar gibi bir¢ok cevresel ve bireysel faktorden etkilenmektedir (210). Bu
da alan kayitlarin karsilastirilmasinda giivenilirligi diisiindiirmektedir. Ancak yine
de sempatik sistem hakkinda bilgi veren non-invaziv bir yontem oldugundan
kullanilmaktadir. Caligmalarda periferik noropatilerde SSR latanslarinda uzama,
amplitiidlerde kiiciilme oldugu bildirilmistir (215,215). KBAS gelisen hastalarda ise
artan sempatik aktivite nedeniyle SSR latanslarinda kisalma ve amplitiidlerde biiylime
beklenmektedir (216). Literatiirde SSR yanitinin inme hastalarinda ve KBAS’I1

hastalarda kullanimina dair ¢alismalar bulunmaktadir.

Inme gelisen hastalarda akut dénemde SSR yanitlarnin saglikl kisilere gére
farklilik gostermesi ve SSR yanitlarinin klinik durumla olan baglantisinin arastirildig:
bir caligmada 30 saglikli kisi ve 66 akut donemdeki inme gecirmis hastanin SSR
yanitlar1 degerlendirilmistir. Sonucta inme geciren hastalarda SSR latanslarinin
uzadig, amplitiidlerin kii¢iildiigli ve dalga formunun kayboldugu gosterilmistir.
Hemiplejik taraf ile saglikli taraf arasindaki yanitlarda anlamli farklilik
saptanmamustir. SSR yanitindaki anormalligin artmasinin kétii nérolojik durumla ve
uzun dénemde kotli prognozla iliskili oldugu saptanmistir. Bu ¢aligmaya gore inme
geciren kisilerde akut donemde sempatik refleks aktivitenin inhibe olabilecegi

belirtilmistir (217).

Inme gelisen hastalarda fonksiyonel kapasite ile SSR yanit1, F yanit1 ve H
refleksinin arasindaki iliskinin degerlendirildigi baska bir ¢alismada ise 40 inme
hastas1 ve 40 saglikli kiside bu yanitlara bakilmis, fonksiyonel kapasite icin FBO ve
Brunnstrom evrelemesi yapilmistir. Hasta grubunda hemiplejik taraf ve saglam taraf
SSR latans ve amplitiidlerinde anlamli farklilik saptanmamistir. Kontrol grubuna goére
hasta grubunda SSR latansinin uzadigi ve SSR amplitiidiiniin azaldig1 goriilmiistiir.
Istatistiksel olarak anlamli olmasa da Brunnstrom iist ekstremite evrelemesi 4-6
arasinda olanlarda SSR amplitiidii Brunnstrom evrelemesi diisiik olanlara gore yiiksek
bulunmus, Brunnstrom {ist esktremite evrelemesi 1-3 ve 4-6 arasi olanlarda ise kontrol

grubuna gore SSR amplitiidleri diisiik SSR latanslar1 ise uzamis olarak bulunmustur.



Ayrica FBO kognitif kisminin SSR amplitiidii ile korele oldugu gdsterilmistir. Bu
calismada SSR yanitlariin inme sonrasi hastalarda fonksiyonel kapasite

degerlendirmesinde yardimci olabilecegi bildirilmistir (212).

KBAS gelisen hastalarda SSR yanitindaki degisikliklerin degerlendirildigi
birgok ¢aligma bulunmaktadir. Glingér ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada
alt ekstremitede KBAS tip 1 tanisi olan 13 hastada ve 50 saglikli kiside SSR yanitlarina
bakilmistir. Sonuglar cilt iletkenlik monitorii ile “’saniyede tepe sayisi (0,02)”” endeksi
kullanilarak karsilastirilmistir. Sonucta KBAS gelisen hastalar ve saglikli kisiler
arasinda SSR Olgiimii agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir

(218).

Acosta ve arkadaslarni tarafindan yapilan ve KBAS tanili hastalarda SSR
yanitinin  klinik semptomlarla iligkisinin arastirildigi bir c¢aligmada 51 hastada
etkilenmis ve etkilenmemis ekstremiteden SSR yanitlar1 ve klinik semptomlar
kaydedilmistir. Saglam ekstremiteye gore SSR amplitiidii>%350 olanlar anormal yanit
olarak kabul edilmis ve sonugta hastalarin %49’unda anormal SSR yanit1 elde
edilmistir. Anormal SSR yanit1 ile sislik, sicaklik duyu esigi ve sicaklik degisiklikleri
arasinda anlamli iliski saptanmistir. Bu calismada KBAS tanisinda SSR yanitinin

yardimci olabilecegi belirtilmistir (219).

Kim ve arkadaslar1 tarafindan yapilan KBAS tamisinda SSR yanitinin
etkinliginin degerlendirildigi bir calismada 6 tanesi KBAS tanili 15 hasta SSR
yanitlari, 3 fazli kemik sintigrafisi ve termografi kullanilarak degerlendirilmis ve bu
tani testlerinin duyarlilik ve ozgiilliikleri karsilastirilmistir. Sonugta SSR latansinin
uzamasinin KBAS tanisinda %83 duyarlilik ve %57 6zgiilliige sahip oldugu ve KBAS
tanisinda yardimci olabilecegi belirtilmistir (220).

KBAS tanisinda SSR yanitinin degerlendirildigi bagka bir calismada biiyiik
oranda kronik KBAS olan 24 hasta hafif, orta ve ciddi olarak 3 gruba ayrilmis ve bu
gruplarda SSR yanitlar1 degerlendirilmistir. Hafif KBAS olan 9 hastada SSR yaniti
genellikle normal saptanmistir ancak 2 hastada dalga seklinde degisiklik ve 1 hastada
da ek olarak SSR latansinda uzama goriilmiistiir. Orta derece KBAS olan 9 hastanin

altisinda dalga seklinde degisiklik, 1 hastada buna ek olarak SSR latansinda uzama



goriilmiistiir. Bir hastada ise SSR amplitiidiinde azalma saptanmistir. Ciddi KBAS olan
6 hastanin hepsinde SSR anormallikleri goriilmiistiir. Dort hastada SSR latansinda
uzama, 2 hastada dalga seklinde degisiklik saptanmistir. Bu ¢alismada SSR
yanitlariin  KBAS’ta sudomotor fonksiyon hakkinda bilgi vermede yardimci
olabilecegi ancak kesin sonu¢ ¢ikarilamayacagi belirtilmistir (221). Ancak bu
caligmalarda inme sonras1t KBAS gelisen hastalar degil KBAS tanis1 almis farkli
etiyolojilerdeki hastalar degerlendirilmistir. Inme ve KBAS birlikteliginde sonuglar
farkl1 olabilir. Inme sonrast KBAS tanil1 hastalarda SSR yanitinin degerlendirildigi 2
calisma bulunmaktadir. Serebral vaskiiler olay gecirmis ve Evre 1 KBAS tanili 4
hastanin SSR yanitlarinin degerlendirildigi bir ¢alismada hastalarin tiimiinde st
ekstemitede etkilenmis ve etkilenmemis taraflar arasinda SSR latans ve
amplitiidlerinde anlamli farklilik saptanmistir. Etkilenen tarafta SSR latanslar1 kisa ve

amplitiidler yiiksek olarak saptanmistir (216).

Inme sonrast KBAS gelisen hastalarda kontrast banyo tedavisinin etkinliginin
SSR yanitiyla degerlendirildigi bir ¢aligmada ise 40-75 yas arasinda inme sonrast
KBAS gelisen 20 hasta ve KBAS gelismeyen 20 hastaya 1 seans kontrast banyo
uygulamasi yapilmis ve tedavi 6ncesi ve sonrast SSR yanitlar1 dl¢iilmiistiir. Kontrast
banyo tedavisi hemiplejik taraftaki el 40-42 derece sicakliginda sicak suda 4 dakika
10-12 derece sicakliginda soguk suda 1 dakika bekletilerek ayni dongii 4 defa
yapilarak toplam 20 dakikada tamamlanmistir. SSR yanitlar1 hem hemiplejik hem de
saglam taraftan tedavi dncesinde ve tedaviden 30 dakika sonra bakilmustir. Iki grup
arasinda SSR latans ve amplitiid degerlerinde tedavi dncesi ve sonras1 hemiplejik ve
saglam taraflar arasinda anlaml fark bulunmamustir. iki grupta da hemiplejik tarafta
tedavi sonrasinda SSR amplitiidlerinde anlamli diisiis saptanmistir. KBAS olan grupta
SSR amplitiidiinde tedavi sonrasinda saglam tarafta da anlaml diistis olurken KBAS
olmayan grupta saglam tarafta diisiis saptanmamistir. SSR latans ve amplitiidiinde
tedavi Oncesi ve sonrasi ylizdelik degisimlerde anlamli degisiklik saptanmamustir.
Ayrica baslangictaki SSR latansinin KBAS evresiyle korele oldugu gosterilmistir. Bu
caligmada tedavi sonrast SSR amplitiidlerindeki disiisiin sempatik sistem
aktivasyonundaki azalmay1 gosterebilecegi ancak sadece akut etkinin degerlendirilmis

olmasinin ¢alismanin eksik yonii oldugu belirtilmistir (124).



Sonug olarak calismalarda inme ge¢irmis hastalar ve KBAS’I1 hastalarda SSR
yanitlarinda farkli sonucglar bulunmustur. Genellikle kisilerde etkilenen ve
etkilenmeyen tarafta SSR yanitlar1 benzer Ol¢lilmiistiir. Saglikli kontrol grubuyla
yapilan caligmalarda inme gegiren hastalarda SSR latansinin uzadigi ve SSR
amplitiidiiniin azaldig1 gosterilmistir. KBAS’I1 hastalarda yapilan farkli ¢aligmalarda
ise saglikli kontrol grubundan farkli olmadigi, SSR latansinin uzadig1 veya kisaldigi,
SSR amplitiidiiniin arttig1 gibi birbirinden farkli sonuglar elde edilmistir. SSR yanitinin
kesin olmasa da sempatik sistem aktivitesini degerlendirebilecek bir yontem oldugu
diistiniilmektedir. Bu ylizden ¢alismamizda sempatik sistemi degerlendirebilecegimiz
non-invaziv bir yontem olan SSR yanitin1 kullanarak hem SSR yanitinin inme sonrasi
KBAS’ta etkinligini, hem de kontrast banyo ve ayna tedavisinin sempatik sisteme
etkisi olup olmayacagini1 degerlendirmek istedik. Ancak ¢alismamizda hemiplejik ve
saglam taraf SSR latans, SSR amplitiid ve fark verilerinde tedavi dncesi ve sonrasi 2

grup arasinda ve gruplarda anlamli bir farklilik saptanmamuistir.

Derideki duyusal bir sinirin siddetli uyarimina bagli olarak istemli kas
aktivitesinde inhibisyon ve EMG aktivitesinde elektriksel sessizlik ortaya ¢ikar ve bu
sessizlik donemi “kutandz sessiz periyot” (KSP) olarak adlandirilir (222). Bu yanit da
EMG degerlendirmesinde kullandigimiz bir diger yontemdir. Normal bir ¢izgili kas
belirli bir izometrik kontraksiyonda tutuldugunda belirli sayida motor iinite degisik
sayida ve hepsi kendi frekansim1i koruyan, sabit desarjli bir EMG aktivitesi
olusturmaktadir. Bu kasin sinirine, tendonuna veya civardaki bir deri sinirine uyari
yapilirsa aniden istemli kas aktivitesinde inhibisyon gelisir ve EMG’de bir sessizlik
meydana gelir  (211) . KSP ile klasik sinir iletim ¢aligmalarinda 6l¢iilemeyen
somatosensoriyel sisteme ait ince liflerin yapisal ve fonksiyonel biitiinligi
degerlendirilebilmektedir (223). Ayrica KSP’nin motor ve duyusal fonksiyonlarin
etkilendigi santral sinir sistemi hastaliklarinin degerlendirilmesinde yardimci bir test
olabilecegi diisliniilmektedir. KSP’yi ortaya c¢ikarmak i¢in verilen yiiksek siddetteki
uyar1 ani bir sekilde ortaya ¢ikan zararli bir duyusal uyaranla benzerdir. Bu siddetli
kutan6z uyar1 hareketi durduracak gii¢lii bir inhibisyona sebep olur. El parmaklarindan
verilen uyari el kavramasini inhibe ederek kolda geri ¢cekilme refleksine sebep olur ve
zararli uyarandan uzaklagmayi saglar. Bu yiizden KSP’nin koruyucu bir refleks

oldugu, spinal ve supraspinal seviyelerdeki sensorimotor baglantilar1 degerlendirmek



icin yararli oldugu diistiniilmektedir (224). KSP normal degerleri i¢in ¢ok farkli normal
deger bildirimleri vardir ve teknik sebeplere ek olarak 1rk, cins, boy gibi durumlardan
da etkilenir. Ortalama olarak iist ekstremite icin KSP latanslar1 50-80 ms ve siireleri
40-80 ms aras1 normal deger olarak bildirilmistir (223). Literatiirdeki caligmalarda
motor ndron hastalig1 (225), herediter noropatiler (226), inme (227), tuzak ndropatiler
(228), radikiilopatiler (229), fibromiyalji (230) ve huzursuz bacak sendromu (231) gibi

durumlarda KSP yanitlar1 degerlendirilmistir.

Fibromiyaljide santral sensitizasyonu desteklemek amaciyla KSP
degerlendirmesinin yapildig1 bir ¢alismada 24 fibromiyalji tanili ve 24 saglikli kiside
KSP yanitlar1 6l¢iilmiis ve sonucta KSP latanslarinin arasinda fark olmadigi ancak KSP
stirelerinde fibromiyalji grubunda anlamli bir uzama oldugu saptanmigtir. KSP
stirelerinin klinik parametrelerle korelasyon gostermedigi bildirilmistir. Hastalarda
KSP siirelerinin uzun olmasinin spinal ve supraspinal seviyelerde disregiilasyonu

destekleyebilecegi belirtilmistir (232).

KSP’nin kiigiik ve miyelinsiz sinir liflerindeki disfonksiyonu saptamada
kullanilabilecegi hipotezine dayanarak hiperlipidemili hastalardaki kiiciik lif
ndropatisini saptamak amaciyla yapilan bir ¢aligmada 25 hasta ve 23 saglikli kiside
KSP yanitlar1 8l¢iilmiistiir. Ust ekstremitelerde hasta grubunda saglikli gruba gore KSP
latanslarinin uzadigr ve Ksp siirelerinin kisaldigi saptanmistir. SSR yanitlar1 da
Olclilmiis ancak 2 grup arasinda latans ve amplitiidlerde farklilik saptanmamistir. Bu
calismada kiiclik lif noropatisinde KSP degerlendirmesinin faydali olabilecegi

belirtilmistir (233).

Otonomik ve ndropatik sikayetleri olan uzun dénem Covid-19 hastalarinda
yapilan bir ¢aligmada KSP ve SSR yanitlar1 hasta grubunda ve saglikli kisilerde
bakilmis ve KSP supresyon endeksinin uzun dénem Covid-19 hastalarinda uzadigi
saptanmistir. KSP latans ve siiresinde ve SSR yanitlarinda ise gruplar arasinda anlamli

fark saptanmamustir (234).

Bu c¢alismalara gore KSP yaniti santral sensitizasyon ve kiigiik sinir lifi
hasariin degerlendirilmesinde kullanilan bir parametredir. Ancak farkli ¢caligmalarda

farkli sonuglar ve degerler ¢ikmistir. Baek ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada santral



sensitizasyonun gostergesi olarak KSP siirelerinde uzama saptanirken, kiigiik lif
noropatisinin degerlendirildigi calismada noropati olan hastalarda KSP siiresinin
kisaldig1 gosterilmistir. Rasmussen ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada
KBAS tanili hastalar ve saglikli kisilerde intraepidermal sinir lif yogunluklar1 cilt
biyopsileriyle degerlendirilmistir. KBAS tanili hastalarda hem etkilenmis hem de
etkilenmemis taraf ekstremitede saglikli kisilere goére intraepidermal sinir lif
yogunlugunun azaldig1 ancak 2 taraf arasinda herhangi bir fark bulunmadigi
belirtilmistir. Bu c¢alismada KBAS tanili hastalarda bilateral kiigiik sinir hasari
goriilebilecegi bildirilmistir (235). Bu ylizden literatiirde santral sensitizasyonu ve
kiigiik lif hasarin1 saptamak amaciyla kullanimmna dair ¢aligmalar bulunan KSP
yanitinin  inme sonrasi KBAS gelisen hastalarda da degerlendirme igin
kullanilabilecegini diisiindilk. Hem KBAS patofizyolojisinde yeri olan santral
sensitizasyon hem de Rasmussen ve arkadaslar tarafindan KBAS’ta bilateral kiigiik
sinir hasar1 gelistiginin gdsterilmis olmasi KSP’nin KBAS’ta kullanimini
desteklemektedir. Ek olarak caligmalarda etkilenen ve etkilenmeyen taraf arasinda
KSP yanitlarinda fark bulunmamis olmasi da bilateral sinir lifi hasar1 olustugunu
desteklemektedir. Biz de calismamizda hem KSP yanitinin inme sonrasi KBAS gelisen
hastalarda degerlendirme icin kullanilabilecek bir parametre olup olmadigin1 hem de
tedavi Oncesi ve sonrasinda KSP yanitlarinda anlamli degisiklik goriliip
goriilmeyecegini degerlendirmek istedik. Ancak ¢aligmamizda hemiplejik ve saglam
taraf KSP siireleri ve fark verilerinde tedavi Oncesi ve sonrasi 2 grup arasinda ve
gruplarda anlamli bir farklilik saptanmamistir. Bu konuda yapilacak daha uzun takip

stireli caligmalara ihtiyag vardir.

USG son yillarda kas iskelet sistemi degerlendirmesinde sik kullanilan, non-
invaziv, hizli degerlendirme yapilabilen ve objektif veriler saglayan teknolojik bir
goriintiileme yontemidir. Sadece tani konulmasina degil tedaviye de katki saglar.
KBAS’ta kullanim1 ¢ok yaygin olmasa da yapilan ¢aligmalar bulunmaktadir. Bir
calismada KBAS’l1 hastalarda USG degerlendirmesinde kaslarin miktarinin azaldigi,
yapilariin bozuldugu, aralarinda fibroz septalar olustugu ve hiperekojenitelerinin
arttig1 gosterilmistir (236). KBAS’ta kas yapisinin degismesine ek olarak etkilenen
ekstremitede hiicreler aras1 bosluklarda, subkutan doku gibi yumusak dokularda 6dem

de goriilmektedir ve 6dem degerlendirmesi genellikle belirli bolgelerden ¢evre 6l¢iimii



veya elin su dolu bir kaba daldirilmasiyla tasan stvinin hacminin dlgiilmesine dayanan
voliimetrik dl¢timlerle yapilmaktadir (237). USG ile bir¢cok bolgenin subkutan doku
kalinliklarina dair ¢alisma yapilmistir (238-240), ancak KBAS’ta {ist ekstremitede
gelisen 6demin USG ile subkutan doku kalinliginin 6l¢iilerek degerlendirildigi bir adet
calisma bulunmaktadir. KBAS Tip 1 tanili hastalarda Pulse elektromanyetik alan
(PEMF) tedavisinin etkinliginin degerlendirildigi bu calismada 32 hasta 16 hasta
tedavi grubu 16 hasta kontrol grubu olmak iizere 2 gruba ayrilmistir. Hastalarda agri,
kavrama giicii, el ddemi, el becerileri ve el aktiviteleri degerlendirilmistir. Iki gruba da
giinde 75-90 dakika haftada 5 giin 4 hafta boyunca konvansiyonel rehabilitasyon
programi uygulanmistir. Bu program kontrast banyo tedavisi (38 derece sicak suda 3
dakika 15 derece soguk suda 1 dakika toplam 15 dakika), TENS, desensitizasyon ve
egzersiz tedavisini icermektedir. Ayrica tlim hastalara anti-inflamatuar etkisinden
dolay1 giinde 90-120 mg oral asemetazin verilmistir. Tedavi grubuna ek olarak PEMF
tedavisi verilmistir. El 6dem degerlendirmesi mezura 6lgiimii ve USG ile subkutan
doku 6l¢timii bakilarak yapilmistir. USG degerlendirmesi el bilegi dorsumundan ve 3.
MKEF eklem seviyesinden sirasiyla ulnar ve radial stiloid progeslere transvers ve
metakarpa dik olacak sekilde yapilmistir. Her bir 6l¢tim 3 defa yapilmis ve ortalamalari
kaydedilmistir. Hastalar tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi ve tedaviden 1 ay sonra tedaviye
kor bir degerlendirici tarafindan degerlendirilmistir. Sonugta 2 grupta da tiim
parametrelerde tedavi sonrasi ve tedaviden 1 ay sonra anlamli iyilesme oldugu
goriilmiis ancak gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bu ¢alismada tedavi
sonrasinda USG ile yapilan subkutan doku 6l¢timlerinde istatistiksel olarak anlamli
azalma saptanmis ve bu yontemin etkinligine yonelik daha biiytik ¢aligmalar yapilmasi
gerektigi belirtilmistir (241). Biz de c¢alismamizda 6dem degerlendirmesini bu
calismadaki gibi el dorsumundaki belirlenen 2 noktadan USG ile subkutan doku
Olctimiiyle yaptik. Sonucta bu calismaya benzer sekilde ve diger klinik testlerle
uyumlu olarak 2 grupta da tedavi sonrasi 2. metakarp hizasindan yapilan USG
Ol¢iimlerinde anlamli azalma saptandi. Ancak 5. metakarp hizasindan yapilan

Ol¢iimlerde yalnizca ayna tedavisi grubunda anlamli azalma saptandi.

Calismamiz inme sonrasi gelisen KBAS’ta ayna tedavisinin etkinliginin bir¢cok
klinik testin yaninda EMG ve USG ile objektif veri saglayabilecek testlerle de

degerlendirildigi ilk ¢alisma olmasi bakimindan 6zgiindiir. Ayna tedavisinin dogasi



geregi calisma ¢ift kor olarak yapilamamistir ancak hastalara hangi tedavinin gercek
hangi tedavinin sham oldugu hakkinda bilgi verilmemesi yanlilik ihtimalini
azaltmaktadir. Calismamizda klinik veriler, SSR ve KSP yanitlar1 ve USG ile subkutan
doku 6l¢limii sonuglarinda ayna tedavisinin konvansiyonel rehabilitasyon ve kontrast
banyo tedavisine eklenmesinin inme sonrasi KBAS’ta 6demi azaltmaya fayda
sagladig gosterilmistir. Literatiirde ayna tedavisinin inme ve inme sonrast KBAS’ta
degerlendirildigi ve birbirine zit sonuglar ¢ikan caligmalar bulunmaktadir. Bu kadar
farkli sonucun goriilmesinin sebebi olarak KBAS, inme sonrasi motor iyilesme, ayna
tedavisi gibi birgok durumun mekanizmasinin kesin olarak agiklanamamasi ve
hastalarin hastaligin dogasi geregi oldukca heterojen olmasi gosterilebilir. Inme
sonrast gegen siire, KBAS evresi, hastalarin baslangictaki motor ve biligsel fonksiyon
seviyeleri de tedavinin etkinligini belirlemektedir. Ayna tedavisine dair bir¢cok ¢alisma
bulunmasina ragmen ne zaman baglanmasi gerektigi, optimal siire, optimal doz gibi
konularda herkes tarafindan kabul edilmis bir algoritma bulunmamaktadir. Ayrica ayna
tedavisinin unimanuel ya da bimanuel yapilmasi, video kaydi-tablet gibi ekipmanlarin
kullanilmast, sanal gergeklik yontemlerinin kullanilmasi gibi bir¢ok durum da tedaviyi
etkilemektedir. Yapilan derlemelerde ayna tedavisinin inme rehabilitasyonu ve
KBAS’ta orta derecede diizeyde etkili oldugu gosterilmisse de caligmalarin kalitesinin
diisiik oldugu ve yanlilik ihtimali oldugu belirtilmis, daha biiyiik 6l¢ekte daha objektif
degerlendirme yontemleriyle daha kaliteli caligmalar yapilmasi gerektigi belirtilmistir.
Hasta sayisinin azligi, uzun donem takibin yapilmamasi ve sadece konvansiyonel
tedavinin verilerek konvansiyonel tedavinin etkinliginin tek basina degerlendirildigi
3. bir grubun olmamasi c¢alismamizin eksik ydnleridir. Inme sonrasi KBAS’ta
uygulanan rehabilitasyon programina ayna tedavisinin eklenmesinin iyilesmeye ek bir
katki saglayip saglamadigini belirlemek ic¢in daha fazla hastanin dahil edildigi,
uygulama tekniklerinin standardize edildigi, optimum uygulama siiresi ve formunun
belirlendigi, uzun dénem takiplerin yapildigi ve tedavi etkinliginin nérogoriintiileme

yontemleri ile desteklendigi calismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.



6. SONUCLAR

Sonug olarak, bu ¢alisma inme sonrast KBAS hastalarinda ayna tedavisinin
etkinliginin hem klinik testler hem de EMG ve USG verileri ile degerlendirildigi ilk
calismadir. Hasta sayisinin az olmasi, uzun donem takibin yapilmamasi ve sadece
konvansiyonel tedavi alan bir grubun olmamasi ¢alismamizin kisitliliklart olsa da
KBAS’ta bakilan veriler agisindan literatiire farkli bir bakis ac¢ist sagladigim
disiinmekteyiz. Calismamizda inme sonrast KBAS hastalarinda konvansiyonel
rehabilitasyon ve kontrast banyo tedavisine ek olarak yapilan ayna tedavisinin 6demi
azaltmada fayda sagladig1 gosterilmistir. Klinik degerlendirme parametrelerinde kisa
donemde ek bir faydasi olmadigi bulunmustur. Ayrica SSR ve KSP yanitlar1 da inme
sonrast KBAS hastalarinda hemiplejik-saglam taraflarda ve tedavi dncesi-sonrasinda
farklilik gostermemistir. USG ile yapilan subkutan doku dl¢iimiiniin KBAS’ta gelisen
6dem degerlendirmesinde etkili bir yontem olabilecegini diisiinmekteyiz. Ancak daha
biiylik olcekli, karsilagtirmali ¢alismalarla bu yontemde 6l¢iim yapilacak en uygun
yerlerin, 6l¢tim say1sinin, 6l¢iim protokoliiniin net olarak belirlenmesine ihtiyag vardir.
Inme sonrasi1 KBAS tedavisinde ayna tedavisinin etkinliginin de yine daha fazla
katilimciyla, uzun takip siirelerinin oldugu, bir¢ok grubun bulundugu ¢ok merkezli

caligmalarla daha yiiksek kanit diizeyinde sonuglarla degerlendirilmesi gerekmektedir.
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8. EKLER

EK-1 Hasta Takip Formu

Kompleks Bilgesel Agn Sendromu Tedavisinde Ayna Tedavisinin Etkinligi

HASTA TAKIP FORMU

Adi-Soyadi: Egitim dizeyi:
likokul/Ortaokul/Lise/ Universite
Yasi: Cahsma durumu:
Ev hamimi/EmeklifCalisan
Cinsiyeti: Inme etiyolojisi:
Kadin/Erkek Iskemik,/Hemaorajik
Boyu/Kilosu: Inme siresi:
Dominant el: Inme tarafi:
Sag/Sol Sag /5ol
Ik Degerlendirme Kontrol Degerlendirme
Tarih: Tarih:

Mini-Mental Test

Viziel Analog Skala

4 Soru Néropatik Agn Anketi (DN4)

LAMNSS Agn Skalasi

Brunnstrom Hemipleji lyilesme
Evrelemesi
UstfElf Al

Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor
Degerlendirme Olgegi

Modifiye Ashworth Skalasi
Omuz/Dirsek/El bilegi/El parmaklan

Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi

EMG

Hemiplejik taraf SSR latans/SSR
amplitid/KSP

Saglam taraf 55R latans/55R
amplitiid/KSP

usG

Hemiplejik taraf 2. Mkf-Radial stiloid
orta noktasi/5. Mkf-Ulnar stiloid orta
noktas

Saglam taraf 2. Mkf-Radial stiloid orta
noktasi/s. Mkf-Ulnar stiloid orta
noktas




EK-2 Mini Mental Durum Degerlendirme Testi

Oryantasyon ( Her soru 1 puan, toplam 10 puan)

Hangi yil igerisindeyiz? Hangi iilkede yasiyoruz?

Hangi mevsimdeyiz? Su an hangi sehirde bulunmaktasimz?

Hangi aydayz? Su an bulundufunoz semt neresidir?

Bu giin ayin kagi? Su an bulundu@unuz bina neresidir?

Hangi giindeyiz? Su an bu binamn kagne katindasimz?
Kayit Hafizas: ( Toplam 3 puan)

Size hirazdan soyleyecegim iig ismi dikkatlice dinleyip, ben bitirdikten sonra tekrarlayimz:
Maza, bayrak, elbise. (20 =0 siire tammr.} Her dogru isim 1 puan.

Dikkat ve Hesap Yapma ( Toplam 5 puan)

100 den gerive dogru 7 gikartarak gidiniz. Dur deyinceye kadar devam ediniz.
1041, 93, 86, 79, 72, 65, Her dogru islem 1 puan.

Hatirlama ( Toplam 3 puan )

Biraz dince tekrar ettifiiniz isimleri soyleyin.
Masa, hayrak, elbise. Her dogru isim 1 puan.

Lisan { Toplam 9 puan )

*  Bu gordiginiz nesneleri isimleri nedir?
Kol saati, kalem. (20 sn siire tammr.) Her yanit 1 puan, toplam 2 puan.

+  Simdi size siyleyecefim ciimleyi dikkatle dinlevin. Ben bitirdikten sonra tekrar edin.
Eger ve fakat istemiyorum. (10 sn siire tammr.) Dogro vamit 1 puan

+  Simdi sizden bir sey yapmanz istevecegim, beni dikkatle dinlevin ve sévledigimi yapin.
"Masada duran kiguh elinizle alin, iki elinizle ikive katlayin ve yere birakun liitfen”™
(20 =n siire tammr.) Her islem 1 puan, toplam 3 puan.

+  Simdi size bir ciimle gisterecegim. Okuyun ve yvamda sivlenen seyi vapin.
Bir kigda "GOZLERINIZI KAPATIN vazip hastaya géisterin. Dofnu yamt 1 puan

+  Simdi verecefim kigida akhmza gelen anlamb bir ciimleyi yazin. Dofru yamt 1 puan

*  Size ghsterecedim geklin aynisim Gizin;
( Asagidaki sekil arka sayfaya gizilecek.) Do yvamt 1 puan

Toplam Puan :



EK-3 Viziiel Analog Skala

Viziiel Analog Skala-Agri Skalasi

| I I I

l N I N

O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agri Dayaniimaz

yok agri

EK-4 4 Soru Noropatik Agr1 Anketi

Gorigme Evet Hayir
Agnniz asagidaki Gzellikleri tagiyor mu?
% Yanma hissi O, a,
' % Agn veren sogukluk hissi , a,
% Elektrik soklan a, a,
Ayni vilcut bélgenizde hissettiginiz agnniz asagidakilerle iligkili mi?
% Karincalanma 4, a,
2 S Civi-igne batma hissi O, o,
% Uyusma O, a,
% Kaginti O, a,
Muayene Evet Hayir
Agnl bolge muayenesinde asagidaki muayene bulgulan var mi?
3 % Dokunma hipoestezisi o,
% Igne hipoestezisi Q,
4 Agnl bolgede agn firca (fircalama) ile ortaya qikiyor ya da artiyor mu? , a,

Pain. 2005 Mar:N&(+2):29-36. Epub 2005 Jan 26 Comparison of pain syndromes associsted with....(DN4). Bouhassira Diseal N, Alchaar H, Boureau |

Toplam Puan(0-10): __________ (>4 Puan: Néropatik Agri)




EK-5 LANNS Agr1 Skalasi

A. Agn Anketi

Gecen hafta boyunca cektiginiz agnnizi disindn. Tanimlamalanin ¢ektiginiz agnya tam olarak uyup uymadigin belirtin.

5

Agnmiz, cildinizde tuhaf ve hos olmayan hisler olusturuyor mu? Bu hisler batma, kanncalanma ve sizlama olarak
tarif edilebilir.

Qe HAYIR, - Agnimi bu sekilde hissetmiyorum.
Qs EVET, - Bunlan yodun olarak hissediyorum.

Agn, o bélgede cildinizin normalden farkl grinmesine neden oluyor mu? Bu g&riniim benekli, lekeli veya daha
larmuz ya da pembe olarak tarif edilebilir.

m HAYIR, - Agnm cildimin renginde degisiklige neden olmuyor.
[ 8 EVET, -Adnim cildimin normalden farkh gériinmesine neden oluyor.

Agnniz, o cilt bélgesini dokunmaya duyarh hale getiriyer mu? Bu anormal duyarllik, cildinize hafif bir dokunmayla
hos olmayan bir his olusmasi veya siki bir giysi giydiginizde agn hissetmeniz olarak tarif edilebilir.

Q. HAYIR, - Agnm nedeniyle, ilgili cilt bélgemde anormal bir duyarhlik yok.

0, EVET, - llgili cilt bélgemde dokunmaya karsi anormal bir duyarlilik var.

Agnmiz ortada belirgin bir neden yokken ve hareketsiz dururken aniden, ve gok siddetli ortaya cikiyor mu? Bu
durumn elektrik carpmas, sigrama, zonklama ve patlama seklinde tarif edilebilir.

8 HAYIR, - Agnm bu sekilde ortaya gilkmiyor.
w7 EVET, -Sikhikla biyle hissediyorum.

Adgnl bolgenizdeki cildin issinda bir anormallik hissediyor musunuz? Bu anormallik sicaklik veya yanma hissi
olarak tarif edilebilir.

Q. HAYIR, - Bdyle bir farklilik hissetmiyorum.
0, EVET, -Sikhkla béyle hissediyorum.

B. Duyu Degerlendirmesi

Cilt duyusunu degerlendirirken agnl bélge, karsi taraf veya hemen yanindaki agrili olmayan balgeler ile karsilastinlarak
allodini ve pin-prick esik degerinde (PPT) degisiklik olup olmadig aragtirhr.

Allo
dini

Pin
Prick

Bir pamuk pargasi dnce ajnh olmayan bdlgeye ardindan agrilh balgeye hafifge dokundurularak hastanin yaniti deder-
lendirilir. EGer agnli olmayan bélgede duyu normal ancak agnh bélgede adn veya hos olmayan bir his (kanncalanma,
sizlama) olusuyor ise allodini vardir.

O HAYIR, - ki bilgede de duyu narmal.
Qs EVET, -Adrih bolgede allodini var (agrili olmayan bolge normal).

Pin-prick esik dederini belidemek amacyla, 2 ml'lik enjektonin icine yerlestirilen 23 G (mavi) bir igne (ifnenin ucu
enjektdrden qilkacak sekilde) nazikce, once agnh olmayan sonra da agril bolgede cildin Uzerine konarak iki bolge
kiyaslanir. Efer adnsiz bilgede keskin bir batma hissi alinirken agnh bélgede farkh bir his varsa; érnedin his yok ya da
kaba, kint bir his (ylksek PPT) veya cok agnh bir his (digik PPT), PPT dedismistir.
Eder iki alanda da ignenin batigi hissedilmezse, igne enjektorin ucuna takilarak agidik etkisi arunhr ve inceleme
tekrarlanir.

m HAYIR, - ki bélgede de esit his.

O EVET, -Adnil bolgede PPT dedizmis.

Toplam Puan (0-24):

(<12puan = Niropatik Agri Yok | >12puan = Néropatik Agr Var)




EK-6 Brunnstrom motor evrelemesi
UST
Evre 1: Kaslar flasktir, istemli aktivite yoktur.

Evre 2: Spastisite ile sinerji paternleri veya bazi komponentleri ortaya ¢ikmaya baslar.

Istemli harekete baslama cabas1 mevcuttur.

Evre 3: Spastisite belirgin hale gelir. Sinerjiler veya bazi komponentler istemli olarak

yapilir. Ancak hareket kontrolii heniiz tam degildir.

Evre 4: Spastisite azalmaya baglar. Sinerjilerden farkli olarak izole hareketler ortaya
cikmaya baslar. Izole hareketler; elin sakral bolgeye degmesi, dirsek ekstansiyonda
iken kolun 90 derece fleksiyonu, dirsek 90 derece fleksiyonda iken 6n kol supinasyon

ve pronasyonudur.

Evre 5: Spastisite azalir. Daha zor izole hareketler ortaya ¢ikmaya baslar. Izole
hareketler; dirsek ekstansiyonda 6n kol pronasyonda iken kolun 90 derece
abduksiyonu, dirsek ekstansiyonda iken kolun 180 derece fleksiyonu, dirsek

ekstansiyonda omuz 90 derece fleksiyonda iken 6n kol pronasyon ve supinasyonudur.

Evre 6: Izole hareketler yapilabilir. Koordinasyon iyidir ancak hizli hareketler

sirasinda bozulabilir.

EL

Evre 1: El flasktir. Istemli motor aktivite yoktur.

Evre 2: Parmaklarda hafif fleksiyon hareketi baglamistir.

Evre 3: Elde kaba ve ¢engel kavrama baglamistir. Ancak istemli parmak ekstansiyonu

ve gevseme yoktur.

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



Evre 5: Tam istemli ve kontrollii olmamakla birlikte palmar kavrama, silindirik ya da

sferik parmak kavramalar1 baglamigtir.

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

ekstansiyon yapilabilir.

ALT

Evre 1: Ekstremitede hi¢bir hareket yoktur, tiimiiyle flasktir.

Evre 2: Minimal istemli hareket mevcuttur. Spastisite gelismeye baslar.

Evre 3: Otururken ve ayakta kalga, diz ayak bilegi fleksiyonu istemli olarak yapilabilir.

Spastisite artmastir.

Evre 4: Otururken 90 dereceyi asan diz fleksiyonu yapabilir. Diz fleksiyonda ayak
bilegi dorsifleksiyonu yapabilir.

Evre 5: Ayakta izole diz fleksiyonu ile beraber kalga ekstansiyonu, kalgca ve diz

ekstansiyonu ile izole ayak bilegi dorsifleksiyonu yapabilir.

Evre 6: Ayakta kalca abduksiyonu, otururken ayak bilegi inversiyonu ve eversiyonu

ile beraber dizin resiprokal ice ve disa rotasyonunu yapabilir.

EK-7 Modifiye Ashworth Skalasi

0 Tonus artisi yok.

1 Hareket agikhiginin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal bir direng ile karakterize hafif tonus artisi
mevcut.
1+ Eklem hareket agikhiginin yandan az boyunca, minimal direncin izlendigi hafif kas tonusu artisi meveut.
2 Kas tonusu tiim eklem hareket acikhig 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.



EK-8 Fugl-Meyer Olcegi

Skor Maks, Test Skorlama
. I. Refleks aktivite skor ¢4 .r0: Reffeks aktivite yok
.. 4 T::i‘:s ~~=~ Skor2: Refleks aktvite Aeksirlerde ve/veya ekstansirlerde ortaya gikanlabili
Il. Fleksor sinerji Skor
1.0muz Elevasyonu ~--- Skor : Herhangibi hareket yapilamyar
2. Omuz Retraksiyonu .
12 3.0muz Abduksiyon (90*ye kadar} - Skor 1: Hareketler bismen yapilyor
4. Omuz Rotasyon e
5. Dirsek Fleksiyonu (90%ye kadar) ____ Skor 2: Horeketier normal olarak ypiabiliyor
6. On kol Supinasyonu .
lll. Ekstansor sinerji SKOT Sor 0: Herhangi bir hareket yopiamiyor
1. Omuz Addiksiyonu/lc rotasyonu
<= ® 3 DirsekEkstansiyonu SR
3.0n kol Pronasyonu Skor 2: Hareketler iormal alarak yapiabiliyor
IV. Kombine sinerjist hareketler Skor
Skor 0:  Hareket yok
Skor 1:  Einspina lioka anteriorsupsriay gegebilmesi
5 1. El lomber omurgaya dodru .. Skor2: Elomberomurgaya dejebiimes
S Skopg:  Omiedodiudm abutte ol veya arektbosangindadirekfeksyoms ortoys
- 2. Dirsek 07'de iken Omuzun 90%ye Fleksiyonu ) J
M 6 (Gnkol pronasyonuna zin verili Skor 1:  Hareketin geg feanda omuzunobudiiksiyono veya dirsegiin fiekstyonu artaya ¢kar
8 ____ Skor2:  Hareketler narmafalarak papulabilfyor
o Skor 0: Fronasyan ve supinasyon papuamar veya gerekl omuz ve dirsek pazisyonu
] 3. Omuz 0°' de ve Dirsek 907 fleksiyonda iken saianamaz R I —
E 6n kelun pranasyon/supinasyonu Skor 1: yopabie e '
2 ——__ Skor2: Marckstiononmal yapuiabiimesi
o
V. Sinerji disi hareketler Skor
Skor 0: Hareketin baglangicmedn dirsi Meksiyomy ortiya ghar vepa dn kol pranasyonui
1. Dirsek (° fleksiyonda ve &n kol pronasyonda fsmen yapiabil veya haveket esnasinda i .
tken omuzun $0° lik abdliksiyonu Skor 1: J!'ar?i;:‘m ] et Reksbomi oo cor
vy 8 kol pronasyonuny kaniyamaz
———_ Skor2; Harebetin normal yapiobilmes?
Skor 0 Harekstin bagiangionda dirsek fleksiyonu veya omuzabdiiksiyony oriayagtkar
____ B 2 Dirsek 07 fleksiyonda iken omuzun 90°den Skor 1: Hareket kismen yopiatilic veya hareket esnasimda dirsek feksiyorm veya omuz
180P'ye fleksiyonu * abdifsiong ooy
____ Skor2  Hareketin normal yopaibifmesi
Skor g Promasyonve supiasyon yapwamaz veyo gerekli omuz ve dirsek posisyonu
3. Omuz 30°-90" fleksiyonda ve dirsek 07 saglanamaz
fleksiyonda iken &n kolun pronasyon/ Skor 1: Gerekll omue ve divsek pozfsyann sadiomken sl okt pronaspan ve sumimasyon
supinasyonu © yaprabie
——__ Skor2  Hareketin normal yapdobilmes
VI. Normal refleks aktivite
(Sadece 5. basamaktan tam puan alan hastalar Skor Skor 0: Defertendirilen i, refieksten ik tonesi hiperalif ise
6 ']";i“m"ssu'r‘:::isi Skor 12 Dejertenirlen G refetsten bir tanesi hiprakifveyt i anesi canlysa
2. Triseps refleksi " Skor 2: Birrefiokse alltveya nomal refiekstr
3. Parmakfleksorlerine hizlh germe .




Ty

VII. El bilegi degerlendirilmesi Skor

1. El bilegi dorsofleksiyonu (Omuz 0°
abduksiyonve dirsek 907k fleksiyonda)

2. H bilegi fleksivon-ekstansiyonu (Omuz 0°

Skor0: Hasta 15™lik el bile darsofieksiyonuna yaparmaz
Skor 1: Dorsofleksiyanu tamanilar ama direncekars keyamaz
Skor 2: Hafif bir diren; karsismda pozisyonuny karor
Skor 0: Istenilen pozisyonda hareket olusturulamaz

“a
v
E
=
'E abduksiyon ve dirsek 90° fleksiyonda iker) Skor 1: Jﬁenﬂ'mpazr’_iymda EHA boyunca hareket sirdirilemez
) —__ Skor 2; lstenilen pozisyonda hareket tamamianir
= o _ Skor 0: Hasta 157 ik el bilegi dorsofieksiyonunu yapamaz
[
N — 10 3.irI;Iel::I§:;iL§:Jbllutﬁ| (DOmuz 3(F fleksiyonda ve Skor 1: Dorsafes; T
g ____ Skor2: Hafif bir diren; karssida pozisyanumi korur
) 4. El biledi fleksiyor-ekstansiyonu (Omuz 30° AT I-memj MR, 2
@ fieksiyonda ve dirsek 0" ken) Skor 1: Istenilen pozisyonda FHA boyunca hareket siirdiiriilemez
E - Skor2: Istenilen pozisyonda hareket tomamiarr
o 5. El bilegi sirkiimdiiksiyonu (Omuz 0° Skor 0: Hareket yapilames
abduksiyon ve dirsek 90° fleksiyonda 6n kol Skor 1: Dijzensiz veya I ot sivkiimdiiksi
pronasyondaiken) ____ Skor 2: Hareket g olarak tomamlanic
VIil. El degerlendirmesi Skor
Skor 0: Pormakiarda fleksipon yok
1. Parmaklanntopluca hepsi birlikte ve aym . ) ) .
anda) fleksiyonu Skor 1z Kimi parmakfieksiyony harekerf amamigyomez
___ Skor2: Tomakif fieksiyon meveut
Skor 0: Formakisrdo ekstansiyon yak
— 2. Parmaklann toplucaekstansiyonu Skor 12 Aiif fioksiyoadaki e gizedilir
g ———_ Skor2: Tamaki skstansiyon meveut
E 3. Kavrama: MKF eklemler ekstansiyonda, PIF Skor0: Knvroma yapamaz
A= ve DIFler fleksiyonda iken (2-3-4 (incii Skor 1: Zopfkavrama
5] parmaklarla) kavrama —___ Skor2: Dirence krg kaveama mevaut
| = | - " kor0:
o 14 * Kaviama: Basparmak addiiksiyonu ile (1. Skor 0: Knroma papamaz
- -—-- parmakta KMK eklem velnterFalangeal eklem Skor 1: Zoyf kovramo {Kagich tutatil fakar gekmeye koes bayamaz)
:% " de iken) ——_. Skor2: Dience karg kavama meveut
@ ) Skor 0: Knvrama yapamaz
5. Kavrama: Kalem tutma tarainda basparmak . -
n we isaret parmadj pulpalan arasinda) Skor 1: ﬁ?}xﬂawm R it fab ek sty
w ____ Skor 2: Dirence borg kmvvame mevcut
6. Kavrama: Silindirik Kavrama (Birinci ve 2. Skor 0: Kovroma papamaz
Parmadpin volarylzlen karsihkh gelecek Skor 1: Zayif kavrama {Kiiciik b sifinefi nutobiic fakat cekmeye kaegs kayamaz)
sekilde) e Skor2: Dirence kars kaveama meveut
Skor 0: Kavrome papamdz
7. Kavrama: Kiresel (sferik) Kavrama Skor 1z Zoyf kovramo {Tenis topunu tutabile fakat gekmeye kargt kapamaz)
.. Skor2: Dirence karg kovioma meveut
IX. Koordinasyon ve HizDegerlendirmesi Sk
N (Hizlica yapilan parmak burun testi: 5 tekrar) =
Iz Skor 0: Belirgin Tremor
22 1. Titreme Skor 1: Haff Tremor
E% ____ Skor 2:Tremor ok
g Skor 0: Belirgin Dismetri
£%| ____ 6 2 Dismetri Skor 1: Hafif Dismetri
'g -, - Skor 2:Dismerm Yok
8 a Skor 0: Aln saniyeden ance tamamlanamaz
3.Hiz Skor 1:Ikiila e Saniyede tamambanir

Skor 2: ki Saniyeden dnce tamamianir




EK-9 Fonksiyonel Bagimsizlik Olcegi

/o

A

A. Yemek yeme

B. Kendine bakim {tras, makyajvs)

. Yikanma

D. Ust taraf giyimi

E. Alttaraf giyimi

F. Tuvalet kullanimi-temizligi

SFiNKTER KONTROLD

(. Mesane bakimi

H. Bagirsak bakimi

. Yatak, sandalye, tekerlekli sandalye

). Tuvalet
K. Banyo, dus
YER DEGISTIRME
L Yiiriime, Tekerlekli Sandalye, Het ikisi
Y 15 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 ¢izme
5. Hafiza
Kognitif Skor Taplami
Total Skor:

Degerlendirme: Hasta toplamda maksimum 126 puan
alabilir. Hasta 6 veya 7 puan alabilmek igin yardime bir
kisi olmadan aktiviteyi yapabilmelidir.

Her bir soru igin puanlar:
7 puan: Tam bagimsiz (Cihazsiz, yardimci bir kisi
olmadan, zamaninda)

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

5 puan: Yardima kisinin fiziksel yardimi gerekmez,
sdzel 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 cabamin
%50-75 kadarnini sarf edebilmektedir.)

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

1 puan: Tam yardim (Hasta gerekli cabanin %0-25
kadarini sarf edebilmektedir)

Toplam Puan:




