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BOLUM 1.1. OZET

Amag:
Inme sonrasi gortlen denge bozukluklari kas glcinde azalma ve

etkilenen bacaktan gelen duyusal girdilerin azalmasina baglidir. Hemiplegjik
hastalarda stabil ayakta durma pozisyonunun iyilesmesi rehabilitasyon stirecinde
kritik bir basamak olup, inme rehabilitasyonunun da 6ncelikli hedeflerindendir.
Noromuskuloskleteal sistemin yapisal ve fonksiyonel 6zelliklerini modifiye
ederek vicudun herhangi bir boltimiine eksternal olarak uygulanan cihazlar olan
ortezler, inmeli hastalardaki mevcut néromuskiler yetersizlige destek olmak
amaciyla sik¢a kullanilmaktadir.

Bu calismanin amaci inmeli hastalarda kisa ve uzun dénem AFO
kullammimin  denge Uzerine etkinligini  klinik ve laboratuvar olarak

degerlendirmektir.

M ateryal Metod:

Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiltesi Noroloji ve Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Ana Bilim Dallarina basvuran , serebrovaskiler olay sonrasi
hemipleji gelisen , AFO kullamimi uygun gorilerek recete edilmis hastalar
icerisinden calismamiz icin belirlenen dahil edilme ve dislanma kriterlerine
uygun 25 hasta calismaya alindi. Tum hastalar toplam iki kere aym hekim
tarafindan hem AFO’ lu hem de AFO’suz olarak degerlendirildi. Hastalar denge
Olcimlerinin 6nce AFO’'lu ya da AFO'suz olarak yapilmasimn farkim
arastirmak amaciyla rastgele sayilar tablosuna gére ©6nce AFO’lu sonra
AFO’suz (Grup 1) ya da énce AFO’ suz sonra AFO’ lu (Grup 2) 6lcim yapilmast
seklinde iki gruba randomize edildi. Ilk degerlendirme AFO kullammna
alismalari icin ilk hafta icinde , ikinci degerlendirme ise iki ay slresince gin
icinde en az dort saat AFO kullanmalar1 istenerek ikinci ay sonunda yapildh.
TUm hastalar Brunnstrom’a gére motor iyilesme dizeyi, Modifiye Ashworth

skalasina (MAS) gore spastisite, serebellar bulgu varligi, yildiz silme testi ile



ihmal fenomeni, Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi (FAS) ile ambulasyon
yetenegi ve Fonksiyonel Bagimsiziik Olgegi (FBM) ile de gunlik yasam
aktivitelerindeki bagimsizlhik dizeyi agisindan degerlendirildi. Hastalarin
AFO’'lu ve AFO'suz olmak Uzere klinik olarak Berg Denge Olgegi (BDO) ve
Time Up&Go Testi (Zamanli Ayaga Kalkma Ve Yuriume Testi) (ZKYT) ile
dinamik dengesi , laboratuvar olarak da SportKAT cihaziyla ortalama balans
indeks (Bl) (Uc kere yapilan 6lgimiin ortalamast) hesaplanarak statik dengesi
degerlendirildi.

Bulgular:

Calismamizda olgularin ilk ve ikinci ay sonundaki son AFO’'lu ve
AFO'suz anlik BDO, Ortalama BI, TUG degerlendirmesinde ilk dlgiimlerde
BDO, Ortalama Bl ve TUG degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0,05). Ikinci ay sonundaki anlik degerlendirmede ise AFO’lu ve
AFO’'suz anlik Ortalama Bl, TUG degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0,05). BDO degerlendirmesinde istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadh (p>0,05). Olgularinilk veikinci ay sonu BDO, Ortalama Bl ve TUG
degerleri arasinda ise AFO’suz BDO, Ortalama BI, TUG ve AFO’lu Ortalama
Bl, TUG degerlerindeki , motor ve toplam FBO, Ust ekstremite ve el
Brunnstrom evresi, alt ekstremite ve toplam spastisite skoru degerlerinde ilk ve
son Ol¢iim sonuclar: arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05).

Calismamizda ayrica denge Olcimlerinin 6nce AFO’lu ya da AFO’suz
olarak yapilmasimin farkim arastirmak amaciyla yapilan gruplar arasinda
cinsiyet, yas, gunlik egzersiz siuresi, gunlik AFO kullanim stiresi dagilim
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken (p>0,05), SVO zamanlari
arasinda istatistiksel olarak anlaml: fark bulundu (p<0,05) . Olgularin gruplara
gore BDO, Ortalama Bl ve TUG degerleri arasinda ilk ve ikinci ay sonunda
yapilan son 6l¢iim sonuglari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad:
(p>0,05).



Calismamizda Ust ekstremite Brunnstrom evresi ile BDO , B, FBO, TUG
Olctimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmad: (p>0,05).
Calismamizda etkilenen tarafa gére BDO, BI, TUG, FBO dlctimlerinin ilk ve
ikinci ay sonu degerleri ortalama dagilimi incelendiginde sag ve sol taraf
degerleri arasinda istatiksel olarak fark bulunmadi(p>0,05). Ancak etkilenen
tarafa gére BDO, Ortalama BI, FBO, TUG ve FAS degerlerinin ilk ve 2.ay sonu
Olctim sonuclari farklari incelendiginde sol tarafi etkilenen olgularinin AFO’ suz
Ortalama Bl ve TUG degerlerinin ilk ve son 6lguimleri arasindaki degisimler ile
sag tarafi etkilenen olgularimin AFO’suz Ortalama Bl, TUG , BDO, AFO'lu
Ortalama BI, Motor ve Toplam FBO degerlerinin ilk ve son 6lctimleri arasindaki

degisimler istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Sonug:

Bu calismada anlik AFO kullamminin denge parametreleri Gzerinde
istatistiksel olarak anlamli etkisi oldugu, uzun donem kullanimi ile 6lgim
sonuclarina katki sagladigi  saptanmustir. Ayrica énce AFO’lu ya da AFO’ suz

Olctim yapilmasinin da istatiksel olarak anlamli fark yaratmacdig: bulunmustur.

Anahtar Sozcukler: Hemiplgi, denge, ayak-ayak bilegi ortezi (AFO)



BOLUM 1.2. SUMMARY

Objective:

Balance disorders seen after stroke are affiliated with decrease in muscle
strength and reduction of sensory input from the affected leg. Recovery of stable
standing position in hemiplegic patients is a critical step in the rehabilitation
process and a priority objective of the stroke rehabilitation. Orthosis are devices
which are externally applied to any part of the body. They are frequently used to
support existing neuromuscular deficiencies in stroke patients. They effect by
modifying the structural and functional characteristics of neuro-muscular-
skeletal system.

The purpose of this study was to evaluate efficacy of short and long term
use of AFO on dynamic balance and static balance in stroke patients objectively.
Efficacy on dynamic balance was evaluated clinically with Berg Balance Scale
(BDS) and Time Up & Go Test (TUG) and efficacy on static balance was
evaluated with SportK AT (Kinesthetic Ability Trainer) in the laboratory.

M aterial and M ethod:

25 patients were included in the study who admitted to Dokuz Eylul
University Faculty of Medicine, Neurology and Physical Medicine and
Rehabilitation Clinics with hemiplegia after cerebrovascular events. All of the
patients were selected according to inclusion and exclusion criteria from patients
who are eligible for AFO. All patients were evaluated twice by the same
physician both with and without AFO. Patients were randomized into two
groups according to the random numbers table to investigate the difference
between the balance measurements made first done with AFO and then without
AFO(Group 1), first done without AFO then with AFO (Group 2). The first
evaluation was performed in the first week to acclimate to the AFO use, the

second evaluation was performed at the end of the second month after at |east



four hours per day AFO usage. All patients were evaluated by Brunnstrom for
motor recovery level, Modified Ashworth Scale (MAS) for the presence of
spasticity, cerebellar signs, star cancellation test for neglect, Functional
Ambulation Scale (FAS) for ambulation ability and Functional Independence
Measure (FIM) for level of independence in activities of daily living. Static
balance of the patients were evaluated with sportK AT device by calculating the
Mean balance index (BI) (mean value of three measurements) in the laboratory
and dynamic balance of the patients were evaluated with Berg Balance Scale
(BBS) and Time Up & Go Test (TUG) clinically both with and without AFO.

Results:

In our study the first and the final assessment at the end of the second
month of immediate BBS, Mean Bl and TUG values with and without AFO
there were statistically significant differences (p<0.05) in the first measurements
of BBS, Mean Bl and TUG values. The final measurements of Mean Bl and
TUG values with and without AFO there were dtatistically significant
differences (p <0.05). In the final immediate assessment of BBS there was no
statistically significant difference (p> 0.05) between the measurements with and
without AFO. There were statistically significant differences (p <0.05) between
first and final measurements of BBS, Mean Bl and TUG without AFO, Mean
Bl and TUG values with AFO, in the values of motor and total FIM, upper

extremity and hand Brunnstrom stage, lower extremity and total spasticity score.

There was no statistically significant difference between the distributions of the

groups for gender, age, daily exercise time, AFO daily usage time (p> 0.05).

There was a dtatistically significant difference (p <0.05) between CVE
(Cerebrovascular events) times.When two groups were compared, there was no
statistically significant difference (p> 0.05) between the first measurement
results and the final measurement results at the end of the second month for
BBS, Mean Bl and TUG values.



There was no statistically significant correlation (p> 0.05) between
measurements of BBS, Mean BIl, TUG, FIM values and upper extremity
Brunnstrom stage. The first and at the end of second month values of BBS,
Mean BI, TUG, FIM measurements according to the affected side there was no
statistically significant difference between the right and left sides (p> 0.05).
However when the differences of measurements of the first and the final values
of BBS, Mean BIl, FIM, TUG and FAS according to the affected side, in
patients with affected left side without AFO, Mean Bl and TUG values and in
patients with affected right side without AFO, BBS, Mean BIl, TUG and with
AFO Mean BI, motor and total FIM values were found to be statistically
significant (p <0.05)

Conclusions:

In this study, it was found that the use of immediate AFO has a
statistically significant effect on the balance parameters and is helpful on the
improvement of the measurement results with long-term us. Also it was found
that to make measurement first with or without AFO does not produce any
statistically significant difference.

Keywor ds. Hemiplegia, balance, ankle-foot orthosis (AFO)



BOL UM 2. GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiler olay (SVO), dinyada en sik karsilasilan nérolojik sorun
olup, 6lUm nedenleri arasinda kalp hastaliklar: ve kanserden sonra tglnci siray1
almaktadir (1)(2). Ulkemizde serebrovaskiiler olay prevalans veya insidansina
ait saglikli veriler bulunmamakta, bugiin icin epidemiyolojik bilgilerimiz batil1
kaynaklardan gelmektedir. Batil1 toplumlarda SVO prevalans: ortalama olarak
8/1.000° dir (3). Bu oranlar Ulkemiz ntfusuna uyarlandiginda her yil 80.000 —
100.000 akut SV O meydana gelebilecegi distunilmektedir (4). Serebrovaskiler
olayin yuksek orandaki gorilme sikligi, mortalitesi ve hayatta kalan kisilerde
yarattigi Ozirltlik nedeniyle bu kisilerin hayatim daha kolay hale getirmek ve
mevcut fonksiyonlarim en Ust diizeye tasimak icin rehabilitasyon programlari
oldukca 6nemlidir (5).

Inme sonrasinda hastalarin 6nemli problemlerinden birisi olan denge
bozuklugu kas guclnde azalma ve etkilenen bacaktan gelen duyusal bilgilerin
azalmasina baglidir (6) (7). Hastalar ambule hale geldikten sonra mevcut denge
bozukluguna bagli disme ya da disme korkusu nedeniyle ambulasyon
yetenekleri azalmakta ve birgcok gunlik yasam aktivitelerinde (GYA)
baskalarina bagimli olmalarina sebep olmaktadir (8)(9).Bu nedenle inme
rehabilitasyonunda dengenin gelistirilmesi oncelikli hedeflerden biridir (9)(10).

Inmede denge bozuklugunun iyilesmesinde merkezi sinir sistemi
plastisitesi rol oynar (11). Dizelmeler kompanzasyonla sonuclanan adaptasyon,
habituasyon ve yerine kullanma mekanizmalartyla olusur. inme sonrast
rehabilitasyonda norofizyolojik , motor 6grenme ve ortopedik prensipleri hedef
alan cesitli terapotik yaklasimlar vardir. Bunlarin hicbirisi dengeyi 6zel olarak
hedef almaz ve postiral kontrolin iyilesmesinde bu yaklasimlardan hangisinin
daha etkili olduguna dair kanit yoktur (11) (12). Fonksiyonel bagimsizligi en
ust dizeye cikarmak inme rehabilitasyonunun esas hedefi olup, bu hedefe

mevcut fonksiyonu arttirmaya yonelik uygulanan tedavilerin ve fonksiyon



kaybim yerine koymak icin yararlanilan asistif cihazlarin birlikte kullanim ile
ulasilabilir (10).

Noromuskuloskleteal sistemin yapisal ve fonksiyonel 6zelliklerini modifiye
ederek vicudun herhangi bir bélimtne eksternal olarak uygulanan cihazlar olan
ortezler, inmeli hastalardaki mevcut néromuskiler yetersizlige destek olmak
amaciyla sikga kullamlmaktadir. Literatirde ayak-ayak bilegi ortezi (AFO)
kullantmimin denge Uzerine etkisini degerlendiren calismalarda proprioseptif
uyarimin ve ayak bilek stabilizasyonunda artisin desteklenmesi sonucunda
hastalarda postural salimmda ve yiklenme simetrisininde diizelme saglanarak
inmeli  hastalarin  rehabilitasyonunda oldukga ©Onemli olan ambulasyon
yeteneginin geri kazanmmu icin gereken dengenin iyilestirilmesinde olumlu katki
saglandigi belirtilmektedir. Literatirde yer alan bu calismalarin timinde
AFO’ nun anlik kullantminin denge Uzerine etkinligi degerlendirilmistir(13) (14).

Bu calismanin amaci inmeli hastalarda kisa ve uzun donem AFO
kullantminin, dinamik denge Uzerine etkinligini klinik olarak Berg Denge Olgegi
(BDO) ve Time Up&Go Testi (TUG)(Zamanli Ayaga Kalkma Ve Y Urime
Testi) (ZKYT) ile, statik denge Uzerine etkinligini ise laboratuvar olarak
SportKAT (Kinestethic Ability Trainer) ile objektif olarak degerlendirmektir.



BOLUM 3. GENEL BILGILER
3.1. SEREBROVASKULER OLAY
3.1.1. Tanim
SVO vya da inme; beyin kan damarlarinin tikanmas: veya ripttri

nedeniyle olusan travmatik olmayan beyin yaralanmasina bagli motor kontrol
kaybi, duyu bozukluklari, kognitif bozukluk, konusma bozuklugu, dengesizlik
yadakoma hali ile karakterize ani gelisen bir norolojik defisittir (2).
Serebrovaskiler hastaligin klasik belirtisi olan hemiplegji vucudun bir tarafimn
paralizisi olarak tamimlanmaktadir (2). Hemiplgii inmede fonksiyonel
yetersizlige neden olan 6nemli bir bulgu olup eslik eden duyu bozukluklari,
kognitif bozukluklar, konusma bozuklugu, gérme alam defektleri de fonksiyonel
yetersizligi daha da arttirmakta ve sosyal uyumu geciktirmektedir (15).
Hemiplgi nedeni olan patolojiler:
|-Serebral ve Beyin sap1

Inme: Anterior serebral arter, Orta serebral arter, Posterior serebral arter,

LakUner(internal kapsil, pons, talamus)

Multiple skleroz

Y er kaplayan lezyonlar (tumoér)

Ensefalomyelit

Ailevi hemiplgik migren

Postiktal paralizi (Todd paralizi)

Metabolik hastaliklar
[1- Spinal Kord

Kord ve kok basisi

Brown-Sequard sendromu

Transverse miyelit, ndromiyelitis optika (Devic sendromu)



3.1.2. Epidemiyolgji

SVO norolojik hastaliklar icerisinde en sik gorilen ve yasam tehdit eden,
gelismis Ulkelerdeki verilere gbre o6lim sebebi olarak kalp hastaliklar1 ve
kanserden sonra Gglincl, morbidite nedeni olarak da birinci sirada yer alan
Ozellikle de yasam strresinin giderek uzamas: ile daha da 6nem kazanan bir
problemdir (1)(2).

Inme insidansi, Ulkeden Ulkeye degismekte ve kadin/ erkek oram da
farkliliklar gostermektedir(16). Kadinlarda 55- 64 yas arast inme insidanst,
erkeklere gore 2- 3 kat daha azdir. Bu fark 85 yasa dogru azalmaktadir(16)(17).
Batil1 toplumlarda SVO prevalans: ortalama olarak 8/1.000° dir(3). Yapilan
calismalarda Avrupada 55— 64 yas ortalamasinda yillik inme insidansi 1.7— 3.6/
1000 Kisidir(18). Amerika Birlesik Devletleri’ nde ise 120- 200/ 100.000
oramnda oldugu bildirilmistir (19)(20). Bu oranlar dogrultusunda tlkemizde her
yil 80.000— 100.000 akut inme tablosu meydana gelebilecegi disunil mektedir
(4). Genel olarak bakildiginda yaslara goére yillik inme insidansi; 55-64 yas
araliginda 1.7- 3.6/ 1000 kisi, 65- 74 yas araliginda 4.9- 8.9/ 1000 kisi, 75 yas
Ustiinde 13.5- 17.9/ 1000 Kisidir(17). inme insidansi, 45 yas altinda ise tiim
inmelerin ancak % 3-5’ini olusturmaktadir(21). Ulkemizde inme hastalarinin
genel ozellik ve risk faktorlerinin arastinlcig: hastane tabanli, Ege inme Veri
Taban’ nda, iskemik inme % 77, hemorgik inme % 23 oraninda
bulunmustur(22). Hemorajik inme orammn bat1 toplum oranlarindan daha
yuksek olmasimin en 6nemli nedeni, major risk faktéri hipertansiyonun lyi
tamnmamasi ve tedaviye katilimdaki kesintiler, ayrica yasam kosullarimn daha
kontrolsiiz olmasina baglanabilir. Ege inme Veri Tabamna gore iskemik
inmeler, 40 yas alt1 ve 75 yas Ustl hari¢ tim yas gruplarinda erkeklerde daha
siktir. Hemorajik inmeler ise 40 yas altinda ve 75 yas Ustiinde erkeklerde daha
fazladir (22).

Son yillarda yapilan epidemiyolojik calismalar, inmeye bagli 6lim

oramnin azaldigini gostermektedir. Bu durum daha ¢ok, tam ve klinik bilgilerin
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gelismesiyle agiklanmaktacir (23).Inmeye bagli olimlerin azalmasi, genel
yasam oramnin yikselmesine ve inme insidansimin  azalmasina da
baglanmaktadir (24) . Epidemiyolojik calismalarda, inme sonrasi yasam
siresinin arttigi da gosterilmistir. Bunun nedeni olasilikla, onlenebilir risk
faktorlerinin kontrol altina alinabilinmesi, tedavi yontemlerinin ve bakim
kosullarimin gelismesidir (24)(25). Ancak gelismis Ulkelerde yasli nifusun
artmast, gelismekte olan Ulkelerde de infeksiyon ve diger 6lum nedeni
hastaliklarin daha iyi tedavi edilmesi nedeniyle, 6nimizdeki yillarda inme
siklhiginda tekrar artis beklenmektedir (3).

3.1.3. Risk Faktorleri ve Korunma
Risk faktorlerinin taninmasi, akut inme sonrasi gelisecek beyin hasarin

minimale indirmeyi daha kolay ve etkili kilmakla birlikte; prognoz tayini ve
rekdrren bir ataktan korunmak icin de énemlidir (23) (26). Hastaliga iliskin
klinik olay yasamamis bireyde ya da toplulukta, risk faktorlerinin
modifikasyonu basta olmak Uzere hastalik insidansim azaltmaya yonelik
cabalara, primer korunma denir (27)(28)(29). Gegici iskemik atak (GIA) gibi
semptomlar ortaya ciktiktan sonra inme gelisimini 6nlemek icin yapilan
tedaviler ya da inmeden sonra reklrrense karsi uygulanan girisimler ise
sekonder korunma adini al maktadhr (29)(30).

Inmede risk faktorleri genel olarak degistirilemeyen ve degistirilebilen
risk faktorleri olarak iki gruba ayrilmaktadir (23).
|. Degistirilemeyen risk faktorleri
*Yas
* Cins
e Irk
» Aile o6ykUsiU-heredite (Apo B, ACE gen polimorfizmi, trombofililer,
CADASIL- Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical

Infarcts and Leukoencephal opathy -)
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I1. Degistirilebilen risk faktorleri

I. Kesinlesmis faktorler

* Hipertansiyon (HT)

* Diabetes mellitus (DM)

» Kalp hastaliklar1

* Hiperlipidemi

» Sigara

» Asemptomatik karotis stenozu

« Gegirilmis inme veya Gegici iskemik Atak (GIA)
Il. Kesinlesmemis veya yeni risk faktorleri
* Asirt alkol kullanim:

* Obezite

» Beslenme aliskanliklar

* Fiziksel inaktivite

* Hiperhomosisteinemi

» Hormon kullanim

* Fibrinojen yuksekligi

* C- reaktif protein(CRP) yuksekligi

* Hiperkoagulabilite

* Migren (31)

55 yasindan sonra inme riski her 10 yilda iki kat artar. Erkeklerde
kadinlara oranla inme daha fazla oranda goriltrken, kadinlarda inme nedenli
Oltim hiz1 daha yuksektir (16). Yine siyah irkta, Cinlilerde ve Japonlarda inme
insidans: daha yuksektir (32)(33). Heredite calismalarindan elde edilen verilere
gore monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizlerdekinden bes kat daha
yUksektir (34). Baba ya da annede inme 6ykisu varsa, inme riski artmaktadir
(35)(36).
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HT, iskemik ve hemorgik inme icin en énemli risk faktoriudur (37)(38).
Y as, atrial fibrilasyon, ateroskleroz gibi diger risk faktorleri ile etkilesimi ve kan
basincimin diizeyi ile riskin artmasi nedeniyle gercek relatif risk degerinin
belirlenmesi oldukga guctir (38). Sekonder vaskiler bozukluklari 6nlemek
amaciyla erken tani koymak ve kan basincim kontrol altina almak inme riskini
Onemli 6lculerde azaltmaktadir (37)(38).

DM, iskemik inme igin bagimsiz bir risk faktoridir. inme riskini 2.45 kat
arttirmaktadir (39). Kan seker kontroltnin inme riskini azaltmadaki etkileri belli
olmamakla beraber, diabetin mikrovaskiler komplikasyonlarini 6nlemek
acisindan en iyi sekilde tedavi edilmesi zorunludur (40).

Koroner arter hastaligi olanlarda inme riski iki kat artmaktadir (27).
Subklinik atrial fibrilasyonu olanlarda bu risk bes kattir (41) . Eger atrial
fibrilasyon romatizmal bir hastaligin sonucu ortaya ¢ikmissa risk 17 kat fazladr.
Bu hastalarda emboliye bagli inmeyi énlemenin en iyi yolu uzun stireli warfarin
kullanimudir (42).

Hiperlipidemi, esas olarak 45 yasindan geng kisilerde ilave bir kUcik risk
olusturmaktadir(43). DUsuk dansiteli lipoprotein (LDL) diizeyinde artis iskemik
kalp hastalig1 icin 6nemli bir risk faktoradir (44).

Sigara, inme igin bagimsiz bir risk faktoridir. Inme riskini yaklasik 1.5
kat arttirdigi gosterilmistir. Karotis aterosklerozu igin bagimsiz risk faktorudur.
Koagulabiliteyi ve kan viskositesini arttirir, fibrinojen dizeyini yukseltir,
platelet agregasyonunu hizlandirir ve kan basincint yukseltir. Sigaranmin
birakilmasiyla bu risk %50 oraninda azalir ve 5 yil sonrainme riskinin hi¢ sigara
icmeyenlerle ayni diizeye geldigi gosterilmistir (45). Pasif iciciligin bile inme
riskini arttigini gosteren yayinlar mevcuttur (46).

Asemptomatik karotis stenozu olan hastalarda karotis endarterektomi
yapilmasi halinde inme riskinin yaklasik olarak her yi1l %21 oramnda azaldigin
gosteren yuksek kalitede iki randomize kontrollG klinik calisma mevcuttur (47).
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Ciddi asemptomatik karotis stenozu ile iligkili inmelerin 6nlenmesinde ise en iyi
yontemin cerrahi dis1 medikal onlemler oldugu yapilan sistematik derleme ve
analizlerle gosterilmistir (48).

GIA gecirilmesi bir sonraki inme igin énemli bir risk faktorudir. En cok
kabul goren tedavi yaklasimi aspirin gibi antitrombotik ilaglarin gunlik
kullanimudir (49).

Fazla miktarda alkol tiketenlerde hemorajik inme riski icmeyenlere
oranla 3 kat artmaktadir. Yine iskemik inme riskinin de arttig1 gozlenmistir (50).
Fibrinojen akut faz reaktamdir. Iskemik dokuda fibrinojen diizeyi anlaml
diizeyde yuUksek bulunmaktadir. Fibrinojen yiksekliginin karotis arter duvari
kalinlagsmas ile, faktor VII ve plazma fibrinojen dizeylerinin artisinin ise erken
koroner arter hastaliklarylailgili oldugu uzun zamandir bilinmektedir (51) .

Serum homosistein dizeylerindeki artis prematir ateroskleroza neden
olarak erken yasta inme, myokard enfarktlisl ve periferik damar hastaligina
neden olmaktadir (52). Y iksek homosistein dizeylerinin, B6 vitamini ve folik
asit verilerek dizenlenmesi koruyucu tedavi olarak 6nem arz etmektedir (53).

Akut faz reaktanlarindan CRP dizey yuksekligiyle inme arasindaki
iliskiyi gosteren calismalarda iskemik inmeli hastalarda CRP nin kontrole gore
anlamli bir sekilde yuksek seviyede oldugu gozlenmistir . CRP bir akut faz
reaktani olarak iskemik inmenin etyopatogenezi ile iliskili inflamasyonu
yansittigi dustnulmektedir. Ayrica CRP aterosklerotik plaklarda bulunabilir
aterogenez ve prokoagulan duruma katkida bulunabilir (54).

Obezite genellikle HT, DM ve hiperlipidemi ile birlikte oldugundan, inme
icin risk faktort olarak kabul edilmemektedir (55). Hafif- orta dereceli fiziksel

egzersizlerin inme riskini anlamli derecede dustrdtgt bildirilmektedir (56).
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3.1.4. Anatomi
3.1.4.1. Serebral Arteryel Sistem

Arkus aorta ve dallarindan ayrilan iki arteria (a). Karotis interna ve iki a.
vertebralis olmak Uzere dort biylk damar tarafindan olusmaktadir (22).Bu
arterler beynin 6n kisminda, anterior sirkilasyon adh verilen “karotis sistemini”,
arka kisminda ise posterior sirkilasyon denilen *vertebrobaziller sistemi”
meydana getirirler (57) (Sekil 1).

anterior
cerebral

SEKIL 1. Serebral Arteryel Sistem (58)

1- Karotis Sistem: Sagda ve solda olmak Uzere karotis kommunis ve
dallarindan olusur. Karotis kommunis, a. karotis interna ve a. karotis
eksterna olarak iki dala ayrilir. A.karotis interna da; a. serebri anterior, a.
serebri media diye ana iki dala ayrilarak, u¢ dallar: ile birlikte beynin 6n
3/4 bolgesini besler .

2- Vertebro -Baziller Sistem: Daha ziyade oksipital 1ob, talamusun bir kismu,
serebellum, beyin sap1 olusumlar: ve medulla spinalisin st kisimlarin
besler. ki vertebral arter birleserek baziller arteri meydana getirir,
bununda sag ve sol posterior serebral arter dallar1 vardir. Bu sistemde

beynin arka 1/4 bolgesini besler .
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Iskemiye duyarli olan beyinde beslenmenin regilasyonunu
saglamak icin karotis ve vertebro-basiller sistem arasinda ‘Willis

Poligonu’ denilen bir anastomoz bulunur.

Anerio
COmmunicatitg

H ankEinr
Wickls ariery ot

cerebral
AMEny

Ophrralimiz
arery

Inrerna:
caroid Lnbsricr
Aty thoroidszl
P

PRsrerion
oamnmmunicaritg
amery

Suporior
rerehellan
arfey

Foiring s
srleries

SRR
inferior
cerebslar
arlery

NWeEilsnral
arteny

Ay

SEKIL 2. Willis Poligonu

3.1.4.2. Serebral Arterlerin Sinirleri

Serebral arterler Ust servikal sempatik ganglionlardan c¢ikan sinir
liflerinden zengindir. Bu sinir liflerinin uyariimas: serebral arterlerin
vazokonstriksiyonuna neden olur. Bununla beraber normal sartlarda, bolgesel
kan akimu, sinir dokuda varolan karbondioksit, hidrojen ve oksijen iyonlarimn
konsantrasyonu ile kontrol edilir. Karbondioksit ve hidrojen iyon
konsantrasyonlarindaki yikselme veya oksijen konsantrasyonundaki disme

vazodilatasyona neden olur (57).
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3.1.4.3. Serebral Venodz Drenaj

Beyinin superolateral yiizeyindeki serebral venler superior sagittal sintise
bosalir;posteroinferior ylzdeki serebral venler rektus, transvers ve superior
petrozal sinlslere,superior serebellar venlerde transvers sintslere bosalir. Bu
sekilde beynin ylzeyel ve derin venlerinden gelen vendz kan dural vendz

sinuslere girer ve buradan dainternal juguler venlere bosalir (57).

-t -

SEKIL 3. Serebral Vendz Drengj

3.1.5. Fizyalgji

Serebral kan akiminmin degisik kosullarda yeterli olarak dizenlenmesi,
merkezi sinir sistemi fonksiyonlarinin sirdaridlmesi icin gereklidir . Normal
kosullarda kardiyak debinin % 20’ si beyine giderken, total oksijenin de % 25’ i
beyin tarafindan kullamlmaktadir (57).

Beyin kan akimu ¢esitli néronal ve kimyasal olaylardan etkilenir. Beyin
kan akimimin devamliligim kontrol eden ve dizenleyen mekanizmalar
gelismistir. Bunlar kollateral dolasim ve serebral kan akisidir (57).Serebral kan
akimin iki 6nemli degisken tayin eder:

a) Perflizyon basinci: Ortalama serebral perfliizyon basinci, serebral dolasimdaki
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ortalama arteryel kan basinci ile ventz basing arasindaki farka esittir.
Perflizyon basincindaki degisikliklere ragmen beyin kan akimimn sabit bir
sekilde devamini saglayan kontrol mekanizmasina serebral otoregilasyon denir .
Otoregulasyonda serebral rezistans arterleri perflizyon basinci distigli zaman
genisler, arttigt zamanda daralir. Otoregilasyon mekanizmasinin  normal
isleyebilmesi icin perfiizyon basinci 50-60 mmHg ile 150- 160 mmHg arasinda
olmalidir .
b) Serebrovaskiler direng: Damar tonusunun meydana getirdigi bir direngtir.
Genellikle kandaki karbondioksit basincina bagli olarak calisir. Buna gore
damarlar daralir veya genisler. Buna etki eden faktorler; beyin damarlarimin
fonksiyonel tonusu, kan damarlar: duvarlarimin yapisi, kafa ici basinci ve kanin
vizkozitesidir (akiskanligr).
Bu iki degiskenden baska nérolojik kontrol mekamzmast da beyin
kanlanmasindan sorumludur .

Normal bir yetiskinde, istirahat halinde bir dakikada 100 gr beyin icin 40-
60 ml kan akimina gereksinimi vardir. Kan akimun 10-20 ml’ ye diserse o
bolgede iskemi meydana gelir. Eger akim 10 ml’ den daha distk olursa artik
enfarkt baslamistir. Kan dolasiminda 6-10 saniyelik duraksama beyinde
reversibl ndronal ve metabolik degisikliklere ve biling bozukluklarina yol agar.
Bu duraksama 2 dk olursa beynin tim aktiviteleri kesilir. Bu duraksamalar 5 dk
Uzerinde ise irrevershl degisiklikler olur (57).

Serebral iskemi global ya da fokal olabilir. Global iskemi, kardiyak
arrest sonrasi gelisen surectir. Burada dolasimin tekrar saglanmasi sirasinda,
beyinde iskemiye daha duyarl: olan bolgelerinde selektif néronal 6lim olur.
Hipokampus,serebellum, striatum ve serebral korteks noronlar:r global iskemik
hasara duyarli yapilardir (57). Beyni besleyen damarlardan birinin trombotik ya
da embolik tikanmas: ile olusan fokal iskemide ise kalici hasar saatler hatta
gunler igerisinde olusur. Bu durum, tikanan damarin besledigi saha igerisindeki

tim bolgelerde, beyin kan akiminin aym derecede azalmadigini gostermektedir .
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Kan akiminin en diusik oldugu yer, cok kisa slrede geriye donissiz hasarin
goraldugl iskemik cekirdektir. Bunun cevresinde, henliz kalict hasarin
gorulmedigi ‘iskemik penumbra’ bolgesi vardir(59). Iskemik dokunun sonucunu
belirleyen en 6nemli etkenler, iskeminin siddeti ve suresidir (57). Reperfiizyon
olmazsa, kisa siirede ndron ve glia 6limune bitin selltler elemanlarin nekrozu
eklenir (pannekroz). Ancak reperflizyon meydana gelse bile, beyin dokusu ve
Ozellikle iskemik penumbrada, hasar mekanizmalari devam etmektedir (59).
Inme sonrast korunmus beyin dokusunun gosterilmesi amaciyla pozitron
emisyon tomografi (PET) ve Xenon X-ray bilgisayarli tomografi ve Difflizyon/
Perflizyon manyetik rezonans yontemleri kullanilmistir. Radyolojik yontemler
inme sonrast subklinik hasarin ve kognitif disfonksiyonun degerendirilmesinde
oldukca onemlidir (60) (61). Penumbra dokusunun en genis oldugu donem
inmeyi takip eden en erken donem oldugu icin tedavi mimkin olan en kisa
zamanda baslamali, ilk alti saatte mutlaka yapilmalidir (62). Ge¢ ddnemde
penumbra infarkt dokusuna katilmaktadir; bu stire yaklasik 48 saat kadardir.
Bundan dolay: akut iskemik inme girisimlerini mimktn olan en kisa zamanda

uygulamak zorunludur (63) .

3.1.6. Patogenez

SVO patofizyolojik olarak, iskemik ve hemorajik olmak CUzere ikiye
ayrilir. Iskemik SVO trombotik, embolik ve lakiiner enfarkt olarak (ge ,
hemorajik SVO ise intraserebral ve subaraknoid olmak Uzere ikiye ayril maktadir
(64) (65).
3.1.6.1.iskemik SVO

Trombotik Enfarktlar

SVO nun en sik gorilen formudur. Tim inme olgularimn %60 1m
olusturur (64). Trombotik SVO’ lar, karotid ya da orta serebral arter gibi biytk
kan damarlarimin aterosklerotik stenoz ya da oklizyonuna baglidir. Trombotik

okltizyon kronik bir siirecte ortaya cikar ve defisit yavas gelisir (65). Trombotik
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SVO'lu hastalarin hemen hemen yarisi gecirilmis gegici iskemik ataktan soz
ederler (49). GIA genellikle aterosklerotik plaklardan kopan mikroembolilerle
olusan semptomlar:1 24 saatten daha kisa sirip sekelsiz olarak diizelen akut
fokal serebral disfonksiyonlardir (66). Eger semptomlar 24 saat ile U¢ hafta

arasinda stirerse bu duruma ‘reversibl iskemik defisit’ ach verilmektedir (67) .

Embolik Enfarkt

Tdm inme olgularinin %20’ sini olusturur (64).Klinik ndrolojik bulgularin
baslangici anidir. Embolik inme ¢ogu zaman kardiyak nedenlere baglidir (65).
Genellikle ani olup distal kiigik kortikal damarlari tutar. Bu nedenle kortikal
fonksiyon kayiplari embolik inmeler icin nemli bir isarettir. Atriyal fibrilasyon
en onemli risk faktoradar (41) .
Embolik inme nedenleri:
1-Atriyal fibrilasyon ve diger aritmiler
2-Mural trombus
3-Bakteriyal endokardit
4-Kardiyak kapak protezi
5-Non bakteriyal kapak vejetasyonlar:
6-Aorta ve karotid arterlerin aterosklerozu
7-Atriyal miksoma
8-Periferik ventz tromboemboli ile kardiyak sant birlikteligi

Lakiner Enfarkt
TUm iskemik inme olgularinin yaklasik %25’ ini olustururlar(64). Bu
enfarktlar cok kicUktlr. Sadece biyik damarlardan c¢ikan kicik perforan
arteriollerin  dallandigr yerlerde gordltr. Bu farkli damarsal yapi,beyin
derinliklerinde ; bazal ganglion, internal kapsil, beyin sap1 ve talamusta
bulunur. Kiguk derin lakiner infarktlar da bu bolgelerde gelisir. Bu anatomik

iliskiye bagli olarak lakiner sendromlarin 6zgul klinikleri olusmaktadhr.
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LakUner infarktlarda defisitler ciddi olmakla beraber prognoz genel olarak
lyidir(65).

3.1.6.2. Hemorajik SVO

TUm inmelerin yaklasik olarak %710-15 kadarim olusturan, genellikle
ani baslangi¢li , rUptire olan damarin boyutu ve yerine bagli olarak kanama
dakikalar, saatler kimi zaman da ginlerce stirebilen, uyarici ya da prodromal
belirtileri genellikle olmayan klinik tablodur (64).

SVO'ya sebep olan en yaygin intrakranial kanama sebepleri;
hipertansiyon, sakkiler anevrizmma ve arterio-vendz malformasyonlardir (68) .

Prognoz iskemik inmelere gore akut donemde daha kotidr (65).

3.1.7. Arteryal Dolasimin L okalizasyonu ve L ezyonlar daki Klinik Bulgular
Geng hir eriskinde beynin 100 gramindan bir dakikada gecen kan
miktar1  52-56 ml.’dir.Ortalama 1300-1400 gram olan eriskin beyninin bir
dakikada aldig1 toplam kan miktar1 yaklasik olarak 800ml.’dir. Yas ilerledikce
serebral kan akimi ve oksijen tiketimi ortalama %30 oraminda azalir .Total
kardiyak hacmin %20’ si santral sinir sisteminde dagil maktadir (57). Bu dolasim
Iki arteria karotis interna ve iki arteria vertebralis olmak tzere dort biyuk damar
tarafindan saglamir. Karotis sistemi beynin 6n, vertebrobaziler sistem beynin
arka kisminmin beslenmesini saglar. Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan
karotis ve vertebral arterler araciligi ile beslenir. Oksipital lob disinda kalan
serebral hemisferlerin kan akimim karotis interna dallari, infratentoryal bolgede
yer alan beyin sap1 ve serebellum ile supratentoryal yapilarindan oksipital lob ile

talamusun kan akimini vertebral arter ve dallar saglar.
Internal Karotid Arter Sendromu

Serebral anjiografinin vaskiler beyin hastaliklarinda kullamlimasiyla bu

blyUk arterin samldiginin aksine oldukca sik tikandigi anlasilmistir (69).
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Tikanma en sik karotis bifurkasyonunun hemen Ustlinde arteria karotis
internamin baslangicinda gorulir. Arteria karotis internanin yavas ve tek tarafl
tikanmasi, Willis poligonundan saglanan yeterli kolleteral akim nedeniyle
siklikla asemptomatik olarak seyredebilir. inme gorilen kisimda ise kontrlateral
homonim hemianopsi, kontrlateral hemipleji ve duyusal bozukluk, kars: tarafa
bakis parezisi, tikanmamin goéruldigu tarafta sempatik liflerin etkilenmesine
bagli olarak Horner sendromu olusabilir (70). Bilateral internal karotid arter
tikanmasi sonucu global afazi gelisebilir . Bu durum ¢ok nadir gortlen non-fatal
bir inme seklidir. Literatirde kemoterapi uygulanmasi sonrasinda gelisen ve
daha sonra spontan olarak gerileyen bir vaka bildirilmistir (71) . Ayrica
oftalmik arterin retina dallarinda aniden gecici okllzyona bagli tek gozde gegici
gbrme kayb1 gorulebilir. * Amarozis fugaks' olarak adlandirilan bu durum ani ,
agnsiz , 5-10 dakika surebilen ,monokdler korlik seklindedir (72).

Orta Serebral Arter Sendromu
Arteria karotis internamn u¢ dali olup, Sylvian fisslre kadar uzanir.

Dallar: lentikUlostriat arterler ve hemisferik arterler olmak tizere iki ana grupta
toplanmaktadir . Kortikal dallari, frontal bolge, hemisferlerin stperior medial
kenarlari, temporal lobun alt kisimlart hari¢ serebral hemisferlerin lateral
ylzlerini besler .Kortikal dallar beynin énemli bélimleri olan frontal
lobdaki 4. ve 6. alanlar1, goz hareket merkezlerini, frontal lobdaki duyumlailgili
korteksi, gyrus angularis ve supramarginalisi, temporal lobun lateral ve slperior
boélumlerini ayrica dominant hemisferde motor ve duysal konusma alanlarin
besler(73). Serebral korteksin 6nemli bir kismimin dolasimim saglayan ve
hemisferlere giren kamn yaklasik %80’ ini tasiyan bu arterin iskemisi 6nemli
semptomlara ve fonksiyonel yetersizlige yol agamasi nedeniyle yogun
rehabilitasyon programina ihtiyag duyar (74).

Arterin kendisi tikandiginda; hemisferlerin daha ¢ok 6n yarisinda yaygin

enfarkt gordltr. Biling kaybi, kusma goruldr. Solunum dizensiz ve Chyne-
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Stokes tipindedir. Kortikal ve perforan dallarin tikamkliginda ise hemiparezi,
hemipleji, hemihipoestezi, kortikal duyumda bozukluk, tim afaziler, Gertsman
sendromu, tim apraksiler, homonim hemianopsi, konjuge bakis paralizileri,
kapstler hemiplgji, operkiler sendrom , pstdobulber paralizi, yargi, anlayis ve

mizag¢ durumlarinda bozukluklar gorular (73).

Anterior Serebral Arter Sendromu

Arteria karotis internanin ikinci blyik dalidir. Baslangicindan hemen
sonra rekirren arter olarak da bilinen bir dal verdikten sonra her iki serebral
arter kominikan arter ile birlesir. Kortikal dallar1 ile serebral hemisferlerin
medial ylzeyinin 4/5 6n bolimind, frontal ve parietal loblarin bitin medial
ylUzeyini, frontal lobun orbital ytzeyinin medial bolumi, frontal lob,
hemisferlerin superior medial kenarlari, korpus kallozumun ©6n 4/5ini
besler.Derin dallar: ise kapsila internamin 6n kolunu, nikleus kaudatusun alt
boliminG beslerler (73).

Arteria serebri anterior tikanmalarinda kominikasyon yeterli ise belirti
gorulmeyebilir. Arteria serebri anterior’ daki iskemilerde genel olarak omuz ve
alt ekstremite giigsuizl gl belirgin olarak gorulurken, Ust taraf rolatif olarak daha
az etkilenir. Klinikte; kontrlateral hemipleji ve hemianestezi, bas ve gozlerde
lezyon tarafina deviasyon, diskonneksiyon apraksisi, yakalama refleksi olarak
gorular. Arteria serebri anterior tikanmalarinda ‘akinetik mutizm’ olarak
tanimlanan hastanin gozleri ile cevreyi izledigi, istemli hareket ve konusmanin
olmadigi , idrar inkontinans: ve demansin eslik ettigi bir tablo gordltr. Bu tablo
siklikla bilateral arteria serebri anterior tikanikliginda olusur. Ancak literatlirde
unilateral tiknakligi sonucu da akinetik mutizm tablosu gelisen bir olgu yer
almaktadir (75).
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Posterior Serebral Arter Sendromu

Vertebral arterler foramen magnumdan intrakraniyal bolgeye girdikten
sonra medulla ve pons birlesiminde baziller arteri olustururlar. Baziller arterin
ikiye ayrilarak olusturdugu arteria serebri posteriorun ; talamus, hipotalamus ve
orta beyini besleyen penetral dali, kallozal arterler ve hemisferik dallar olmak
Uzere U¢ ana dali vardir (73). Tikanmasinda yerine gore Kklinik tablo
olusmaktadir. Gorme alam lezyonlarinda kontrlateral homonim hemianopsi,
bilateral lezyonlarda kortikal lezyon olusabilir. Bellek kusurlari hipokampal
lezyonlarda olur. Talamoperforatdr lezyonlarinda Weber sendromu olusur,
Perinaud sendromu ,pedinkiler halusinasyonlar, koma ve deserebrasyon
rijidites olusmaktadir. Talamogenikulat lezyonlarda ise talamik sendrom
(dgjerine roussey) olusur. Bunlarin disinda 6fke, siddet, cosku, anoreksi,
Wernike Korsakof sendromu, vicut 1sisinin bozulmasi, uyku bozukluklari,
Klaud ve Benedik sendromlari, depresyon, nistagmus goralebilir.

Vertebrobaziller Sendromlar

Vertebral arterler medulla-pons kavsaginda birleserek baziler arteri
olustururlar; beyin sap1 ve serebellumu beslerler. Vertebrobaziller sistemin
anatomik ozelliklerini  dikkate aldigimizda bu bdlgeyle iliskili  inme
sendromlarinin farkli klinik tablolar1 olusmaktadir. Kranial sinirlerin, bulber
nikleuslarin ve noral traktuslarin beyin sapi igerisinde yer almalar1 6zel klinik
sendromlar yaratmaktadir.
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Tablo 1. Beyin sap1 sendromlar: ve anatomik iligkileri

Sendrom L okalizasyon Y apisal Hasarlar Ozellikleri
Weber Mediyal Bazal Orta | I11. Kraniyal Sinir Ipsilateral Paralizi
Beyin
Kortikospinal Traktus Kontralateral Hemipleji
Benedikt OrtaBeyin I11. Kraniyal Sinir Ipsilateral Paralizi
Tegmentum
Spinotalamik Traktus Kontralateral Agrivelsi
Kaybi
Mediyal Lemniscus Eklem Pozisyon Hissi
Kaybi
Superior Serebellar Kontralateral Ataksi
Pedinkl
Nukleus Ruber Kontralateral Korea
Locked-In Bilateral Bazal Pons | Kortikospinal Traktus Bilateral Hemiplegji
Bilateral Kranial Sinir
Kortikobulber Traktus | Paralizisi
Millard- Lateral Pons VI1.Kraniyal Sinir Ipsilateral Paralizi
Guibler VIl .Kraniyal Sinir Ipsilateral Fasiyal
Gucsuzl ik
Kortikospinal Traktus Kontralateral Hemipleji
Wallenberg Lateral Medulla Spinoserebellar Traktus | ipsilateral Hemiataksi

V.Kraniyal Sinir Ipsilateral Fasial AgriVe
Ist Duyular
Spinotalamik Traktus Kontralateral AgriVels

Duyu Kaybi

Vestibuler nukleus

Nistagmus

Sempatik traktus

Ipsilateral Horner sendrom

Nukleus Ambiguus

Disfaji,disfoni
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Lakiner Sendromlar

Manyetik rezonans goruntileme (MRG), bilgisayarli tomografi ve otopsi
serilerinde bazal ganglionlar, talamus, kapsila interna, korona radiata,
mezensefalon ve ponsta goérdlebilen 0,5- 15 mm. c¢apli nekrozlara lakiner
enfarkt adi verilmektedir. Tikanmalar cogunlukla semptom vermezler.

Klinik olusturanlarin bir kismunda belirtiler akut olarak, bir kisminda
saatler gunler icinde yerlesir.Sik gorulen lakiiner sendromlar;
1.Saf motor
2.Saf sensoryal
3.Duysal ve motor
4.Dizartri ve beceriksiz el sendromu
5.Ataksik hemiparezi
6.Hemiballismus
7.Pseudobul ber palsi

3.1.8. Serebrovaskller Olay Sonrast Gelisen K omplikasyonlar

Omuz Agrisi

Hemiplgiik hastalarda gbrilen omuz agrissmn  primer  sebebi
belirlenememistir. Siklikla ilk alti ayda goérilir. Rehabilitasyon programini
olumsuz etkilemesi nedeniyle en erken donemde saptanarak etkin  agri
kontroliniin saglanmast gerekmektedir. Glenohumeral eklem subluksasyonu
basta olmak Uzere, uygunsuz pasif hareket, rotator manson lezyonlar1 agr1 sebebi
olarak sikca bildirilmektedir. Bunun yaninda spastisite, kontrakttr, kompleks
bolgesel agri sendromu, latent tendinit ve bursitlerin aktivasyonu, adeziv
degisiklikler gibi sebepler de sorumlu tutulmustur (76).

Omuz Subluksasyonu

Glenohumeral eklem subluksasyonu, omuz eklem stabilizasyonunun
kayboldugu durumlarda gordltr. Stabilite; glenoid fossamin egimi, eklem

kapstltnin Gst kisimlarimin gerginligi, supraspinatus kasinin aktivasyonuna
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baglidir. Omuz eklem stabilitesi hemiplejiden sonra, omuz eklemlerini saran
kaslarda ve skapula kaslarinda flask paralizi nedeniyle siklikla bozulur. Kol
asagida iken, glenoid fossa oblik agisi ve omuz eklemi kapsult Ust kisminin
butinlGgl glenohumeral eklemde kilit mekanizmasini olusturur ve inferior
subluksasyonu engellenir. Skapula kas paralizisine bagli olarak glenoid fossa
egimi kaybolur ve vertikal bir pozisyon alir. Paretik kaslarin tonus azligina veya
gpastik kaslarin artan germe kuvvetine bagli olarak humerus hafifce abduksiyon
pozisyonuna gelir. Hemiplgili hasta hafifce saglam tarafa dogru egilerek bu
abduksiyonu arttirir. BOylece kilit mekanizma kaybolur ve glenohumeral
eklemde inferior subluksasyon egilimi ortaya cikar. En sk glenohumeral
eklemin inferior subluksasyonu gorulir ve flask donemde hemiplegjiden 1-2
hafta sonra gelisir (77). Sublukse omuzda agr1 gelisme riski de artmistir. Omuz
subluksasyonu Brunnstrom evresi , propriosepsiyon kaybi ve hemorgjik tipte
inme ile korele bulunmustur (76). Yapilan calismalarda hemiplejik hastalarda
omuz subluksasyonu gortlme siklig1 %25.3 olarak bildirilmektedir (78).

Kompleks Bolgesel Agri Sendromu (KBAYS)

KBAS tipl veya diger adiyla omuz- el sendromu, hemiplejide sik
gordlen iyi tammlanmis bir fenomendir. Ekstremitenin distalinde agri,
hiperestezi, ddem, trofik degisiklikler ve vazomotor sistemde instabilite ile
karakterize olan noromuskuler refleks bozukluktur. Hemiplgjinin seyri
esnasinda genellikle 2 - 4. aylar arasinda ortaya ¢ikan , etkilenen ekstremitenin
bir boliminde surekli agri ile karakterize, otonom sinir sistemi disfonksiyonu,
sempatik hiperaktivite sonucu olusan bir agri sendromudur. Rehabilitasyon
programin olumsuz etkileyen 6nemli bir faktordur (79).

Brakiyal Pleksus L ezyonlari ve Periferik Sinir Yaralanmalari

Brakiyal pleksus lezyonlar: genellikle etkilenen kol Gzerine yatis, hatal:
pozisyonlama, traksiyon ve kullamilan ortezlere bagli olarak gelisir. Periferik

sinir lezyonlar1 da olusabilir (80).
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Heter otopik Ossifikasyon (HO)

Yumusak doku ve eklem gcevresinde matlr lamellar kemik olusumu ile
karakterize olan heterotopik ossifikasyon; lokal metabolik, vaskiler ve
biyokimyasal faktorler ile bir takim hentiz tanimlanmams sistemik faktorler
arasindaki etkilesime bagli olarak indiklenen mezensimal hiicrelerin metaplazik
bir cevabindan kaynaklanabilecesi bildirilmektedir (81). inmede sik karsilasilan
bir komplikasyon degildir. HO' un baslangic Kklinik tablosu non-spesifiktir.
Lokalize sislik, hassasiyet, 1s1 artisi, kizariklik, eklem hareketlerinde agri ve
kisitlilik en erken saptanan fizik muayene bulgularidir. Ilerleyen dénemlerde ise
sislik yerini lokalize kitleye birakabilir .

Derin Ven Trombozu (DVT) Ve Pulmoner Tromboemboli (PTE)

Hemiplgjik hastalarda sik olarak gorilen DVT cogunlukla paretik taraftadir
fakat bilateral de gordlebilir. Pulmoner tromboemboli ve postrombotik kronik
venoz yetmezlik komplikasyonlarina neden olabilmesi nedeniyle erken tamisi
onemlidir. inme sonrast DVT ve PTE gelisimi icin en 6nemli risk faktorleri
kalp yetmezligi ve biling dizeyi olarak tammlanmstir (82). Alt ekstremitelerin
her giin 6dem, 1s1 ve renk degisikligi, cap farki, duyarlilik ve hareketle ortaya
cikan agr1 yontnden degerlendirilmesi gereklidir.

Uriner Sistem Disfonksiyonlari

Hospitalizasyon doneminde inmelerin %40-60' inda, hospitalizasyon
sonrast %25 ‘inde ve %15’ inde ise inmeden bir yi1l sonra Uriner disfonksiyonun
devam ettigi gorulmektedir (83). Hemiplgjik hastalarda miksiyonu kontrol eden
merkezi inen yollarin yaralanmasi, detrusor kontraksiyonu Uzerindeki istemli
inhibisyonunun kaybina neden olarak cogu kez spastik ya da hiperaktif
norojenik mesane gelisimine sebep olur. Bunun disinda SVO sonrasi Uriner
inkontinans gelisiminden  iki ayri1 mekanizma daha sorumlu tutulmaktadhr.
Bunlardan biri mesane islevi normal olmasinaragmen SVO ile iliskili bilissel ve

konusma problemlerine bagli inkontinans , bir digeri ise eslik eden ndropati ya
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da ilag kullamm sonucu olusan hiporefleks mesaneye bagli tasma tarzinda
inkontinanstir (84).
Barsak Disfonksiyonlari
Barsak disfonksiyonlari tim norolojik hastaliklarda oldugu gibi SVO' da
da 6nemli bir problemdir. Barsak disfonksiyonu hemiplejik hastalarda siklikla
ortaya cikan komplikasyonlardandir. En sk goérilen komplikasyonlar
konstipasyon ve fekaloid olusumudur. Inkontinans ve diare de goruilebilmekte
olup, rehabilitasyonu olumsuz yonde etkilemektedirler. Inaktivite, yetersiz sivi
alimi, beslenme ve ruhsal bozukluklarda barsak disfonksiyonunun etyolojinde
Oonemli rol oynamaktadhr (85).
Depresyon
SVO' dansonraki ilk ati ay ile iki yillik zaman diliminde depresyon
insidansinda artis oldugu yapilan calismalarda gosterilmistir(86). Depresyon
kisa sireli olmayip, hastamin fonksiyonel iyilesmesini ve tedaviye katilimin
olumsuz etkilemektedir (87). Depresyon sol hemisfer lezyonlarinda sag taraf
lezyonlarina gore daha sik gorulmektedir. Depresyonun ciddiyeti lezyonun
frontal loba yakinlig ile iliskilidir (88)(89).
Uyku Bozukluklari
SVO hastalarimin %50’ sinde hipersomnia, insomnia veya uykuda apne
goraltr (90). Uyku apnesi inmenin bir sonucu olabilecegi gibi inme gelisimi i¢in
de bagimsiz bir risk faktorudur (91).
Respiratuar Problemler
SVO sonrasi major respiratuar problemler; sekresyonla bas edilmesi,
atelektazi ve hipoventilasyondur (92)(93). Hastanin sekresyonlarim mobilize
ettirme, akcigerlerin ve gogus duvarinin hacmini artirmaya calismak
yapilmas: gereken uygulamalardir (94).
Disfaji , Pulmoner Aspirasyon, Pndmoni Ve Malntitrisyon
Inmenin oldukca sik (%630-50) gortlen , ciddi bir komplikasyonudur (95) .

Disfajiye  sekonder pulmoner aspirasyon, pnémoni, malnitrisyon ve
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dehidratasyon gibi bircok komplikasyon gelisebileceginden dikkatli olunmalidir
(96). Disfgi icin bircok terapdtik yaklasim uygulanabilir.  Unilateral
hemiplegjiklerde genellikle ilk ay icerisinde disfajide iyilesme gozlenirken,
bilateral hemisferik ya da beyin sap1 lezyonlarinda ise daha yavas iyilesme
beklenir. Bu hastalarda beslenmenin saglanmasi icin gastrostomi veya
jejunostomi tpu uygulanmas: gerekebilir (97).

Ortostatik Hipotansiyon

Ortostatik hipotansiyon genellikle akut SV O’ lu hasta mobilize
edildiginde meydana gelir (98). En az 3 dk’ l1ik ayaga kalkma esnasinda sistolik
kan basincinda en az 20 mmHg veya diastolik kan basincinda en az 10 mmHg
ani disme ile karakterizedir. Eslik eden diger semptomlar sersemlik, bas
donmesi, kulak ¢inlamasi, halsizlik ve tasikardidir (99).

Bas Yaralari

Basi yaralar: genellikle kemik cikintilar1 ¢evresinde gelisir. SVO'lu
hastalarda en yaygin lokalizasyon genellikle sakrum daha sonra iskiyum, topuk
ve trokanterdir (100).Gelismesini 6nlemek en dnemli adimdir ve yaralanmadan
sonra mimkin olan en kisa zamanda 6nlem alinmalidir. Onlem olarak yatakta
sik pozisyon degisimi, tekerlekli sandalyede agirlik aktarmay1, uygun yatagi,
ve yastig icerir. Ek olarak uygun beslenmeyi siirdirmek ve sigara icilmemesi
basi yaralar1 gelisimini dnleyecek tavsiyelerdir (101).

Disme

SV O rehabilitasyon siirecinde en ¢ok korkulan komplikasyondur. Y apilan
calismalar SV O sonrasi hastalarin 1/3'ten fazlasimin rehabilitasyon kliniklerinde
kaldiklar1 slre icerisinde en az bir kere distiklerini gostermektedir(102) .
Dusmeler genellikle hasta yalniz iken transferi veya tekerlekli sandalyeden 6ne
uzanmasi sirasinda olur.

Dusme riskini arttiran faktorler ; sag hemisfer lezyonlari, bilateral

hemisfer lezyonlari, ihmal fenomeni , gérme-algilama problemleri, konftizyon,

erkek hasta, gunlik yasam aktivitelerinde belirgin yetersizlik, Griner
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inkontinans, sedatif ve didretik kullaninudir. Y eterli ve etkin dnlemler ile diisme
riski azaltilabilir (103) (104).

Spastisite

Ust motor néron sendromunun bir komponenti olarak, tonik germe
reflekslerinde hiza bagimli artigla karakterize bir motor bozukluktur. Serebral
sok doneminde azalan tonus zamanla geri doner ve spastisite gelisir.Istemli
hareket gelistikce spastisite azalmaya baslar. Ancak iyilesme herhangi bir
basamakta rezidiel gucgsizlik ve hiperrefleksi birakarak durabilir. Serebral
kaynakli spastisite st ekstremitede fleksor, alt ekstremitede ekstansor
hakimiyetinde gelisir, spinal kaynakli1 spastisiteden farkli olarak bacaklarda
fleksor/ekstansor spazmlar olusmaz (105).Spastisite her zaman tedavi gerektiren
bir komplikasyon olmayip bazen fonksiyona sagladig: katki nedeniyle gelismesi
istenen bir durumdur (106).

Konvilzyon

Ozellikle parietal , temporal , subaraknoid hemorajilerde, kortikal
enfarktlarda , yasli ve konflizyonu olanlarda siktir (107). SVO sonrasi erken
donemde epileptik ndbetlerin gorilme sikligi %2-33 olup daha ¢ok metabolik
bozukluklarla ilgilidir ve tekrarlama egilimi gdstermezler, ge¢ donemdeki
epileptik nobetlerin  gorilme siklig1 ise %3-67 olup iktal odak olusturan skar
dokusuna sekonder olup, tekrarlama egilimidedirler (108) .

3.2. INME ILE ILISKILI NOROLOJIK BOZUKLUKLAR

Inme sonrasi eslik eden norolojik bozukluklar agisindan hastalar en erken
2.-7. gunler arasinda degerendirilmeli ve tedavi yaklasimina yol gostermesi
acisindan rehabilitasyon siresince aralikli olarak bu degerlendirmeler
tekrarlanmal1dir(63) .
3.2.1. Bilissel Bozukluklar

SVO'da yuksek serebral fonksiyonlarin etkilenmesine bagli olarak hafiza
problemleri, ihmal ve konstriksiyonel apraksi sik olarak gordltr (109).
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Bu hastalarda degerlendirilmesi gereken fonksiyonlar; oryantasyon (yer,
kisi, zaman), dikkat (motor,duyusal, hemispasyal), hafiza (verbal, non-verbal,
kisa ve uzun hafiza, tekrarlama, isimlendirme, okuma, yazma, lisamn afektif
yonu ve sayisal kontrol), konstriksiyon (geometrik sekillerin kopyalanmasi),
viziel-spasyal yetenekler (hemispasyal dikkat, objelerin uzay icindeki
yerlesimleri), emosyonlar ve planli motor aktivitelerdir (yapma ve tasarlamaya
yonelik praksis) . Sol hemisferde fonksiyonlar farkli bélgelerde organize iken
sag hemisferde daha santralizedir. Bu nedenle sol hemisfer lezyonlarinda
bilissel fonksiyonlarda farkl: etkilenme bicimleri ortaya cikarken sag hemisfer
lezyonlarinda ise ya hep, ya hi¢ prensibi hakimdir (110).

3.2.2. iletisim Bozukluklari

Lisan, sOzli ve vyazili ifade bicimlerinin ortaya konulmasi ve
anlasiimasindan olusan bir bitinddr. Lisan fonksiyonlari; konusma,
isimlendirme, tekrarlama, sesli okuma, anlama, yazma, yazili ifadelerin
anlasilmasi ve okudugunu anlamadir. Bu fonksiyonlar daha ¢cok sol hemisferde
organize olmustur (111) (112). Bu hemisfere dominant hemisfer denilir ve sag
elini kullanan insanlarin %99 unda , sol elini kulananlarin ise en az %70’ inde
sol hemisfer dominanttir. SVO sonrasi siklikla gortlen iletisim bozukluklar
afazi, aleksi, agrafi ve akalkulidir (113).
3.2.3. Motor Bozukluklar

Paralizi, inmenin en sik goérdlen bulgusudur. Hastalarda tonus, g,
koordinasyon ve denge bozukluklari gordlebilir. Tonus degerlendirilirken
postirin ve vicut segmentinin pozisyonunun tonusu etkiledigi g6z 6ninde
bulundurulmalidir. Tonus degisikliklerinin de eklem hareket acikligi, mobilite,
postlr, pozisyon verme, hijyen gibi fonksiyonlari ne oOlglde etkiledigi de
degerendiriimelidir.
3.2.4. Duyusal Bozukluklar

Inmeye bagli duyusal bozukluklar genellikle motor bozukluklarla aym

dagilimi gosterir. Kognitif fonksiyon bozuklugu olanlarda duyusal bozuklugu
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degerlendirmek zor olsa da agri, 1s1, dokunma, eklem pozisyonu, vibrasyon ve
kortikal duyu muayeneleri yapilmalidir. Duyusal kayiplarin  denge,
koordinasyon ve motor kontrol tzerindeki olumsuz etkileri belirlenmelidir(114).
3.2.5. Denge, Koordinasyon Ve Postlr

Inme sonrast denge bozukluklar1 kas giclinde azalma ve etkilenen
bacaktan gelen duyusal bilgilerin azalmasina baglidir (6) (7). Eslik eden
serebellar ve vestibiler disfonksiyon da denge bozuklugunu arttiran sebeplerdir
(115). Ashburn ve arkadaslar1 yapiklari calismalarinda Ust ekstremite
fonksiyonlar1 daha zayif olan hastalarin daha fazla disme riski tasidiklarim
saptamuslardir (116).

3.3. INMEDE NOROLOQJIK iYILESME MEKANIiZMALARI VE

EVRELERI

Inme sonrasi hastalar arasinda iyilesme derecesi agisindan farkhiliklar
olmasina ragmen norolojik iyilesmenin blydk kismu ilk 1.- 3. ay icerisinde
olmaktadir; bu iyilesme sirecinin daha yavas olarak 6. aya kadar devam ettigi,
% 5 hastada ise 12. aya kadar hatta birkag yil boyunca devam ettigini gosteren
calismalar davardir (117).

Uzun slren bu norolojik iyilesmede iki temel mekanizma vardir. Birinci
mekanizma lokal zararli faktorlerin ilk 3-6 ay icinde rezollsyonudur. Erken
spontan iyilesmeden sorumlu olan bu slrecler; 6demin ¢ozulmesi, metabolik
hasarin ortadan kalkmasi, hemoraji ve basi gibi patolojilerin ortadan kalkmasi,
toksinlerin uzaklastirilmasi, dolasimin diizelmesi ve kismi olarak hasarli iskemik
noronlarin iyilesmesini igerir ve bu durum ilk haftalarda gerceklesir. inme
sonrast erken donemde iskemik penumbradaki patolojik problem diizeldikce
fonksiyonlarda diizelme olur. ikinci mekanizma ise erken veya geg ortaya
cikabilen noronal plastisitedir (118). Beyindeki yapisal ve fonksiyonel
reorganizasyon yani noronal plastisite aylarca surebilir (119). Fonksiyonel

gbrintileme ve anatomi calismalari hasara ugramamus beyin bdolgelerinin
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reorganizasyonunun Klinik dizelmede oOnemli roli oldugunu ve Onceden
inanilanin aksine, eriskin beyninin fonksiyonel reorganizasyon icin dnemli bir
potansiyel tasichgim gostermektedir (120). Deneysel ve genetik calismalarda
enfarkt komsulugunda ve kars1 hemisferdeki homolog bolgede hem dendritik
tomurcuklanma hem de yeni sinaps olusumuna ait immunohistokimyasal
degisiklikler tammlanmistir (121). Hastalarin rehabilitasyon programlarina aktif
katilimlarinin  beyinde fonksiyonel reorganizasyonu olumlu etkiledigi ve
norolojik iyilesmeyi arttirdigi kabul edilmektedir (122).

Inmede motor gelisim cogu hastada belli bir sira izler. Alt ekstremite
fonksiyonlar: en erken ve daha yakin dizelirken bunu Ust ekstremite ve el
fonksiyonlar: izler. Tonusun dizelmesi istemli hareketler basladiktan sonra
olurken, proksimal kontrol de distalden Once saglanmaya baslar.  Inme
sonrasinda motor gucin geri donidsd, fonksiyonel iyilesme ile es anlaml
degildir. Ince koordinasyon hareketlerinin yapilamamasi, apraksi, duyusal
defisitler, iletisim bozukluklar: ve kognitif bozukluklar nedeni ile fonksiyonel
kazanim olamayabilecegi gibi, fonksiyonel iyilesme norolojik iyilesme olmadan
da olabilir veya norolojik iyilesme tamamlandiktan sonra da devam edebilir
(123).

Iyilesme doneminde alt ekstremitenin islevsel prognozunun st
ekstremiteden cok daha iyi olmasinin nedeni islevlerin daha az kompleks ve
ihtiyag duyulan selektif motor kontroliin Ust ekstremiteye oranla ¢ok daha az
olmasidir (124). Inme gegiren hastalarin yaklasik % 47-76' simn tam ya da
kismi bagimsizliga ulastig: bilinmektedir (125).

Serebrovaskiler olay sonrasi Ust ve alt ekstremite iyilesmesi belirli
basamak ve evrelerde gorulir. Bir cok arastirmaci bu iyilesmeyi farkli basamak
ve evrelerde tammlamuglardir; Anderson’a gore iyilesme, norolojik iyilesme ve
fonksiyonlarinda ve performansindaki dizelme olarak tanmimlanmustir.
Twitchell’ e gore iyilesme mekanizmasinda ilk olarak tendon refleksleri geri

doner, hiperaktif olurlar sonrasinda tonus artis1 ve spastisite gelisir ve ilk énce el



bilek ve parmak fleksorlerinde kendini gosteren pasif hareketlere karsi direng
olusur, sonrasinda refleksler ve istemli hareketler karsilikli olarak uyarilmakta
ve proprioseptif refleks cevap agiga ¢cikmaktadir. Daha sonra uyari olmaksizin
el hareketleri ortaya cikar.

Inmeli bir kiside motor fonksiyonun serebral kontrolii ortadan kalkar ve
spinal diizeydeki inhibisyon azalir . Bunun sonucunda kiside kaba, iyi kontrol
edilemeyen ve stereotipik karakter gosteren ilkel fleksiyon ve ekstansiyon
hareket modelleri olusur. Bunlara sinerji modelleri adi verilir. Inmenin motor
lyilesme modeline gore hareketler sinerji modelleri icerisinde gelisir. Sinerjiler
kuvvetlendikce spastisite artmaya egilim gosterir, izole hareketler ortaya
cikmaya basladikca tersine spastisite azalir (Tablo 2).

TABLO 2. Sinerji modelleri

UST EKSTREMITE ALT EKSTREMITE
FLEKSOR SINERJILER
Omuz retraksiyonu Kalca fleksiyonu
Omuz abduksiyonu Kalc¢a abduksiyonu
Omuz eksternal rotasyonu Kalcga eksternal rotasyonu
Dirsek fleksiyonu Diz fleksiyonu
Onkol supinasyonu Ayakbilegi eversiyonu
Bilek fleksiyonu Ayakbilegi dorsifleksiyonu
Parmak fleksiyonu Parmak ekstansiyonu
EKSTANSOR SINERJILER
Omuz protraksiyonu Kalca ekstansiyonu
Omuz adduksiyonu Kal¢a adduksiyonu
Dirsek ekstansiyonu Diz ekstansiyonu
Onkol pronasyonu Ayakbilegi inversiyonu
Bilek ekstansiyonu Ayakbilegi plantarfleksiyonu

Parmak fleksiyonu Parmak fleksiyonu
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Bobath’'a gére iyilesme evreleri; sinerjilerden bagimsiz olarak flask devre,
gpastisite devresi ve kismi iyilesme devresi olarak tic doneme ayrilmstir .

Bu motor iyilesme slreci, Brunnstrom tarafindan ise Twitchell’ in
calismasi esas alinarak 7 evreye ayrilmaktadir (Tablo 3) .

TABLO 3. Brunnstrom evreleri

EVRE OZELLIKLER
Evrel Felcli taraf flask, aktif hareket yok
Evre?2 Spastisite gelismeye baslar, sinerjiler zayif birlesik reaksiyonlar
halinde ortaya cikar
Evre3 Spastisite belirgindir, temel ekstremite sinerjileri istemli olarak
yapil maktadir
Evre4 Spastisite azalir, sinerjiler disinda bazi hareketler agiga ¢ikar

Evre5 Spastisite iyice azalir, izole eklem hareketleri agiga cikar

Evre6 Spastisite kaybolur, hizli resiprokal hareketler disinda istemli
hareketler yapilir

Evre7 Normal hareket

3.4.INME REHABILITASYONU
3.4.1. inme Rehabilitasyonunun Temel Ilkeleri Ve Hedefleri

Inme yarattigi norolojik yetersizlik ve fonksiyonel ozurlilik ile sadece
hastanin kendisini etkilemekle kalmayip cogunlukla tim aile fertlerini etkileyen
ekonomik ve sosyal problemlere de yol agcmaktadir (126). Bu nedenle
rehabilitasyonun erken donemde baslanmasim gerektiren 6nemli bir saglik
sorunudur (127). Rehabilitasyonun temel amaci inmeli hastalarda fiziksel,
fonksiyonel, psikolojik ve sosyal saglik aanlarint iceren cok yonli
yaklasimlarda bulunarak hayat kalitesini arttirmaktir(128). Rehabilitasyon
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programi, yogun bakim déneminde baslatilmali, rehabilitasyon potansiyelini ve
prognozu olumlu ya da olumsuz etkileyen faktorler gbz 6ntinde bulundurularak
tedavinin hedefleri 6nceden belirlenmeli, hastanin motivasyonu en Ust dizeyde
tutulmaya calisilarak ulasilabilecek en yiksek fonksiyonel seviye elde edilene
kadar da devam etmelidir (127)(129)

3.4.2. Inme Rehabilitasyonunu Etkileyen Faktor ler
e Yas
» Komorbidite
» Baslangictaki fonksiyonel durumu
 Bilissel durumu
* Multipl nérolojik bozukluk
» Gegirilmis inme 6ykusu
 Inmenin tipi
« Inmenin lokalizasyonu
« Inmenin blyukligl
* Lisanve algilama fonksiyonlar
* Hemianopi
» Postir ve denge
e Idrar inkontinansi
» Barsak inkontinansi
* Ailedestegi
* Emosyonel durumu

» Egitim duizeyi

3.4.3. Akut Dénemde Rehabilitasyon
Akut donemde hasta nérolojik ve tibbi agidan stabil hale geldiginde
pozisyonlama teknikleri, pasif eklem hareketleri, hafif germe egzersizleri

uygulanarak kasta meydana gelebilecek spastisite veya rijiditenin kontrollG bir
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sekilde olusmasi ve immobilizasyon nedeniyle olusabilecek komplikasyonlarin
engellenmesi hedeflenir. Tabatabaei ve arkadaslari tarafindan yapilan bir
calismada akut donemde hastanede yatarak rehabilitasyon programina alinan
hastalarla bu donemi evde geciren hastalar karsilastirilms, iki grup arasinda
fonksiyonel ve kognitif durum arasinda 6nemli ol¢iide olumlu farklilik oldugu
saptanmis (130). Akut donemde genellikle flask hemiplgji goraldr, bu nedenle
Ozellikle yatak pozisyonuna dikkat edilmelidir (63). Hastanin mobilizasyonu ve
transferi esnasinda hemiplgjiik kolun traksiyonundan kacimilmali, Ust
ekstremitede olusabilecek kontrakttrler nedeniyle kol desteklenmeli veya omuz
askist kullanilmalidir. Ust ekstremitede, kol abduksiyonda ve hafif dis
rotasyonda, 6n kol yar1 fleksiyonda veya ekstansiyonda, el bilegi ekstansiyonda,
parmaklar semifleksiyon pozisyonunda ayrica elde olusabilecek oOdemi
engellemek icin el elevasyonda olmalidir.Alt ekstremitede ise bacaklar nétral
pozisyonda tutulmali, bacagin dis rotasyonu 6nlenmeli, ayak bilegi 90 derece
dorsifleksiyonda tutulmalidir. Basi yaralarinin Onlenmesi igin iki saatte bir
pozisyon degistirilmelidir (63).

Taburculuk 6ncesi hastanin mevcut yetersizlik diizeyine gore destekli ya
da desteksiz yatak ici, yatak kenar1 oturma ve transfer aktiviteleri hem hasta hem
de yakinlarina 6gretilmeli, gelisebilecek komplikasyaonlar hakkinda
bilgilendirilmelidirler. Taburculuk sonrasi ev egzersiz programlar: ve mesleki
rehabilitasyon uygulanmaya devam etmeli ,hastalar belli araliklarla yeniden
degerlendirilmeli ,hedefler yeniden belirlenmelidir (131).

3.4.4. Postakut Donemde Rehabilitasyon Ve Y 6ntemler
Inme rehabilitasyonunda temel olarak konvansiyonel yontemler,
norofizyolojik tedavi yontemleri, fonksiyonel elektriksel stimilasyon (FES),
biofeedback teknikleri ve ortezlerin kullanimindan yararlanilir (5, 27).
Konvansiyonel Y aklasim
Normal eklem hareket acikligini koruma, kas guiclendirme, denge ve mobilite

egzersizleri ile gunlik yasam aktivitelerini gelistirici egzersizleri icermektedir.
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Bu egzersizlerle komplikasyonlarin gelismesinin - 6nlenmesi  hedeflenir
(128).Y Uriime egitiminde amag glcsiz olan ekstremitenin yerini guclt olamin
amasidir. Maksimum stabiliteyi saglamak icin glcsliz olan ekstremite
maksimum derecede cihazlanmalidir (132). inme sonrasi ytriimenin saglanmasi
icin rehabilitasyonda dengeyi dizeltmek amaclamr (133). Yapilan birgok
calismada hemiplgji rehabilitasyona dengeyi arttirmaya yonelik yaklasimlarin
eklenmesiyle hastalarda mobilite , statik - dinamik denge ve FBO degerlerinde
dizelme oldugu gortlmustir (134)(135)(136)(137).Dengedeki diizelmenin
bircok lokomotor performansile yakin iligkili oldugu saptanmistir (103)(138).
Norofizyolojik Tedavi Yaklasimlary

Noromuskuler reedukasyon teknikleri ve terapétik egzersizleri icermektedir.
Bu egzersizlerle kaybedilen motor yeteneklerin yeniden kazamlmas: hedeflenir
(139).

- Brunnstrom Y dntemi

SVO sonrasi yuksek merkezlerin inhibitér kontrolinin ortadan kalkmasi
sonucu kaslar nérofizyolojik olarak organizasyonel bir Unite olusturur ve tek
baslarina hareket edemezler. Bu kaba, i1yi kontrol edilemeyen, sterotipik
hareketler sinerji paterni olarak adlandirilirlar. Brunnstrom’a gbére sinerji
paternleri istemli hareketlerin ortaya c¢ikmasi icin gerekli asamalardir. Bu
nedenle oncelikle sinerjilerin olusmast desteklenmeli, hastalar tarafindan sinerji
kontrol U saglandiktan sonra sinerji paternleri kirilarak 6nce kombine daha sonra
daizole hareketlerin olusmasi saglanmalidir (139).

- Bobath Y 6ntemi

Norogelisimsel tedavi yontemi olarak da bilinir. Hastalarda temel problemin
anormal postiral tonusla birlikte hareket paternindeki koordinasyon bozuklugu
oldugu, kas guclerindeki degisimin ise buna sekonder gelistigi kabul edilir. Bu
amagcla tonusun normallestirilmesi ve anormal postiral reflekslerin inhibisyonu
hedeflenir(139) (140). Inme rehabilitasyonunda etkili olan bu yontem igin
sistematik bir derlemede diger yontemlerden Usttin olmadig: belirtilmistir (141).
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- Rood Y ontemi

Iyilesmeyi norofizyolojik mobilite evreleri olarak dort evrede tammlamustir .
Hastalarin daha yiiksek seviyede motor fonksiyon gosterebilmesi icin bu dort
evre boyunca progresyonun sart oldugunu savunur . Bu amagla normal gelisim
strecini izleyecek sekilde sicak, soguk, fircalama , eklem kompresyonu , hafif
vuruslar ve kasa basing uygulama gibi uyaranlar kullanarak kas kasilmasina ve
gevsemesine yardimci olmay: hedefler (139).

- Proprioseptif Noromuskuler Fasilitasyon(PNF)

Ayr1 ayr kas gruplarim kuvvetlendiren klasik yaklasimlar yerine fonksiyonel
Onemi daha fazla olan hareket paternlerinin ortaya cikisim kolaylastirmak
hedeflenir. Gerilme ile birlikte kuvvetli antagonist kasa diren¢ uygulanarak zayif
agonist kaslar aktive edilmeye calisilir. PNF tekniginin kronik hemiplejik
hastalarda bile motor iyilesmeyi arttirdigini gosteren yeni yayinlar mevcuttur
(142).

- Margaret Johnstone Y 6ntemi

Refleks inhibitor paternler ve pozisyonlar kullanilarak denge, propriosepsiyon
ve hareket yeniden kazandirilmaya calisilmaktadir. Proksimalden distale dogru
motor kontrol kazandirilmaya calisilir. Tedavide spastisite Uzerine inhibitor
etkisi olan basing ortezleri kullanilir. Ortez egzersiz dncesi 30 dakika kalir ve

ardindan spastisite azalinca egzersizlere baslanir (139).
- Todd-Davies Y tntemi

Bilateral hareketler ile normal denge reaksiyonlarinin agiga cikartilmas:
amaclanr (139).
- Kabat, Knott, Voss Yontemleri
Refleksler ve proprioseptif néromuskiler fasilitasyon (PNF) yoluyla kas
reedukasyonu metodlar1 gelistirmislerdir [142]. PNF, proprioseptorlerin
maksimum diren¢ uygulama, eklemlerin traksiyonu, ani germeler, cilde basing

uygulamalar1, zayif hareketin sinerjistik saglam bir hareketle yardim ve basit
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sozel komutlar ile uyariimasiyla néromuskiler mekanizmalardaki cevaplarin

hizlandirilmast amaclanir (143).

Zorunlu Kullamm Tedavisi

Etkilenmeyen ekstremitenin engellenmesi, etkilenen ekstremitenin ise asama
asama kullanlmas: esasina dayamir. Ozellikle Ust ekstremite icin kullanlir.
Insanlarda serebral plastisiteyi ve kortikal reorganizasyonu sagladig
gosterilmistir(144).

EM G Biofeedback Y 6ntemi

Elektronik bir alet kullanilarak normal ve anormal fizyolojik olaylarin aletten
gelen gorsel ya da isitsel sinyaller ile hastamin istenmeyen olaylar1 kontrol
etmesinin saglanmasi hedeflenir. Yapilan meta-analiz ile hemiplejik hasta
rehabiiltsyonundaki etkinligi kanitlanmustir(145).

Elektrik Stimulasyonu ve Fonksiyonel Elektriksel Stimulasyonu (FES)

Kas gucu bir miktar korunmus olan kaslarda hareketin daha kuvvetli ve
dengeli agiga cikartilmasim saglamakta, 6zellikle yuriimeye yardimc: olmak igin
sikca kullamlmaktadir. Sonel ve arkadaglari tarafindan yapilan randomize
kontrollG bir ¢alismada tibialis posterior kasina uygulanan FES yontemiyle
hastalarin alt ekstremite motor iyilesme ve yirime kinematiklerinde iyilesme
oldugu gosterilmistir (146).

3.5. DENGE
3.5.1. Tanim

Denge, vicudun en az kas aktivitesi ile statik veya dinamik pozisyonlarda
agirlik merkezini destek tabam Uzerinde kontrol edilebilme yetenegidir (147).
Kontrol, motor hareketin gerceklestirilmes sirasinda hedeflenen hareketin
diizgiin yapilabilmesi, koordinasyon ise hedeflenen hareket gerceklestirilirken
vicudun farkl: bélimleri arasinda olusan uyumdur (148).

Postir, yercekimi kuvvetine maruz kalan vicudun pozisyonu , postural

stabilite ise viicudu dengede tutabilime yetenegi olarak tammlamr (149).
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Bir cismin agirlik merkezi destek yiizeyi Uzerinde ise stabil olarak adlandirilir
(147). Yercekimi cizgisi destek ylzeyi ile uyusmazsa insan vicuduna 6zgu
stabiliteyi tehdit eden durumu algilama yetenegiyle dismeyi engellemek icin
yercekimi kuvvetine kars1 kas aktivitesi kullamlir. Buna da postural kontrol
denir(147) (150).

Insan viicudunda postirti bozan herhangi bir durumdan viicudu haberdar
ederek, bir dizi denge mekanizmasinin ortaya ¢cikmasim saglayan fizyolojik bir
mekanizma mevcuttur. Normalde dengenin surdurtlmesi ve dik postir igin
bilincli bir caba gerekmez. Vertikal postir saglamirken yer cekimi (vestibiler
sistem), destek yizeyi (somatosensoriel sistem), vicudumuzun cevredeki
nesnelerle iliskisi (gorsel sistem) gibi bircok duyusal referansi kullaniriz (150).
Gorsel, vestibller ve somatosensoriel sistemler hizli ve dogru bilgi saglayarak
postiral stabilitenin strdurdlmesini saglar. Bu sistemden gelen bilgiler
serebellumdan gelen verilerle kortikal seviyede birlesirler. Beyin yanlis bilgileri
Onemsemeyerek postiral kontrol icin koordineli motor aktiviteleri yapmaya
yonelik bilgileri secer (151). Postiral kontrol istemli beceriler icin temel
sayilmaktadir, ¢inkd kisinin hemen her yaptig1 hareket vicudu stabilize eden
posttral komponentlerden ve belirli baglica hareket ettirici komponentlerden
meydana gel mektedir (152) (153).

Periferal sensoriel reseptorler, proprioseptif eklem reseptorleri (6zellikle
ust servikal faset eklemler ve ayak bilegi eklemleri), kaslarin germe reseptérleri
ve vibratuar reseptorler yercekimi , yizey, pozisyon, eklem ve kaslarin hareketi
ileilgili bilgileri saglar .

Merkezi sinir sistemi de dengede 6nemli rol oynar . Dengenin saglanmasi
icin birincil yolak vestibller sinirden vestibiler gekirdek ve serebelluma uzanir.
Sinyaller ayrica beyin sapimn okilomotor ve retikiler ¢ekirdegine, oradan da
vestibulotalamokortikal projeksiyonlarla talamus ve kortekse, vestibulospinal ve
retiktlospinal traktlar yoluyla spinal korda iletilir (152). Serebellum ayakta dik

durma, postiral stabilite ve ylriime icin dnemlidir . Gorsel ve vestibiler sistem
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arasindaki iletisim serebellum yoluyla olur. Serebellum ayrica motor aktiviteyi
zamanlamaya yardim eder, aktiviteyi monitdrize eder, ¢6zellikli kaslarda
aktivasyon seviyesini artirip azaltma yoluyla agonist ve antagonist kaslarin
dogru sekilde ayarlanmasina yardimci olur (151).

Serebral korteks degisen duyusal cevrede duyusal referanslarin seleksiyon
ve supresyonu sayesinde dengeye katkida bulunur. Bu muhtemelen
vestibulo-talamokortikal  projeksiyonla olur. Bu durum birincil olarak
istemsizdir ancak bazi durumlarda istemli kontrol olabilir. Alkol, ilag kullanim
ya da hafif beyin yaralanmasinda olusan dengesizligin sebebi bu fonksiyonun
etkilenmesi olabilir (152).

Etkili bir postiral ayarlama icin birkag kaynaktan gelen afferent uyarinin
gerekli oldugu ancak bu mekanizmalardan birinde aksama oldugunda Kisinin
dismedigi bilinen bir gercektir (154). Gorme duyusunu kaybetmis Kisilerde
denge cok az bir aksama ile korundugu gibi yaslandik¢ca denge kontroltinde
gbrme yanit1 daha az 6nemli hale gelirken proprioseptif sistem daha 6nemli hale
gelmektedir (155)(156). Yine vestibuler mekanizmalarinda bozukluk olan
kisiler gorsel ve somatik yolaklar saglam oldugu slrece gunlik yasamlarinda
cok az disfonksiyona ugrarlar. Yani postiral kontrol mekanizmalarina degisik
kaynaklardan bircok sensoriyel bilgi ulasmaktadir ve tek bir tipteki veri sadece
digerlerinin timi kayboldugunda kritik diizeyde 6nem tasimaktadir (154).

Inmede genellikle hem gérme hem de proprioseptif sensoriyel sistemde
etkilenme oldugu icin hastalarda disme riski ve disme korkusu oldukca
artmistir (157). Bu nedenle inmeli hastalarda denge rehabilitasyonunda geri
bildirimi arttirmaya yonelik sensoriyel uyarilarin (ortez kullamm , germe ,
eklem kompresyonu vs ) arttinlmaya calisiimasi oldukga onemlidir (114).
Hemisferik inmede anormal postiral reaksiyon sadece tek tarafli sensorimotor
yetersizlige baglanamaz. Hemisferik  inmenin  vestibller fonksiyonu
bozabilecegi, bunun da vestibulookiler refleks supresyonunda bozukluk ile

vicudun her iki yanminda postiral reaksiyonu bozacagi 6ne surtlmustir (157).
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Gugsuzlugl olan, agirlik aktarim yetenegi bozulmus, salimm fazi bozuklugu
olan, paretik tarafta basma fazini saglamada guclik ceken, kas kontroll
koordinasyonunda guclik yasayan, proprioseptif geri bildirime cevap vermekte
zorluk ceken inmeli bir hastada bu unsurlarin hepsi denge mekanizmasinda rol
oynar(158). Inmeli hastalarda dengenin postiiral hipotansiyon, ilag yan etkileri,
noropati, ihmal, Ust ekstremite motor yetersizligi, psikolojik
rahatsizliklar,vertikal algilamada bozulma, degisen gdrme ve biling dizeyi
nedeniyle de bozulabilecegi unutulmamali, tedavi planlamrken g6z ard:
edilmemelidir (159).

Hemiplgik hastalarda yapilan bircok calismada hastalarin postiral
kontroltinde degisiklikler oldugu saptanmustir (6)(160). Alt ekstremite lzerine
agirhik aktarimi asimetriktir ve genellikle agirlik aktarimn saglam uzvun Uzerine
olacak sekildedir. Kuvvet platformu tzerinde dlgtlen basing merkezi salimmu
saglikl1 kisilere oranla daha fazladir (161).

Sag hemisfer uzaysal algilamada baskin rol aldigi icin sag hemisferik
inmelerde vertikal algilamanin daha fazla bozulmas: sonucu denge sorunu daha
cok karsimiza c¢ikmakta, denge rehabilitasyonu ile daha az dizelme
saglanabil mektedir (162)(163).

Merkezi sinir sitemi plastisitesi denge bozuklugunun iyilesmesi igin
gereklidir. Dizelmeler kompanzasyonla sonucglanan adaptasyon, habituasyon ve
yerine kullanma mekanizmalariyla olmaktadir (122).

Duzeltici ve koruyucu olmak Uzere iki tip denge yamti varcir (147).
Duzeltici denge yaniti dengeyi her tirli pozisyonda korur. Bu tip yanitlar ayak
bilegi, diz ve kalgcadaki 0zel ve farkl1 kas kasilmasi sekanslarin igerir. Koruyucu
denge yamiti ise denge kaybodugunda goézlenir ve kacimlmaz bir dismenin
etkisini azaltmaya yarcim eder (164).

3.5.2. Inmede Dengenin Onemi
Denge bozuklugu, dusme icin 6nemli bir risk faktéradir (103).

Hastalarda sosyal fonksiyon (disme korkusuna bagli aktivitelerde kisitlama ve



sosyal izolasyon) ve fiziksel fonksiyon (dismeye bagli yaralanmalar) agisindan
ciddi sonuclara yol agmaktadir. Disme ve dismeden kaginmak icin immobil
olmak; depresyon, inaktivite, travma ve ciddi morbiditeye sebep olmaktadir
(165). Bu sebeplerden dolay: denge bozuklugunun eslik etmesi durumunda
inmenin toplum ve etkilenen bireyler Gzerine etkisi ¢cok daha fazla olmaktadir
(8)(9).

Inmeli hastalarin rehabilitasyon siirecinde bozulan dengenin iyilesmesi
kritik bir basamak olup, inme rehabilitasyonunun da 6ncelikli hedeflerindendir.
Bu amagla mevcut olan bittin imkanlarla dengenin arttirilamaya calisilmasi son
derece 6nemlidir (161) .

3.5.3. inmede Dengenin Degerlendirilmesi

Dengenin saglanmasi bircok sistemi ilgilendirdigi icin denge bozuklugu
varliginda yapilmas: gereken degerlendirme oldukga karisiktir (166). Kranial
sinir muayenesi, ekstraokiler kas fonksiyonu, Snellen levhalariyla goérme
keskinligi ve konfrontasyon yontemiyle gorme alam degerlendirilmesini de
iceren multidisipliner bir yaklasim gerektirmektedir.

Fizik muayene ile detayli norolojik ve kas-iskelet sistemi muayenesi
yapilmalidir. Ayrica ayakta durma ,oturma, donme fonksiyonu, yuriydsU
degerlendirilmeli, statik ve dinamik postiral stabiliteye yonelik Ozel testler
uygulanmal1 ve laboratuvar olarak da kuvvet platformlariyla objektif olarak

dengenin degerlendirilmesi gerekmektedir.

3.6. ORTEZ VE AYAK - AYAK BILEGI ORTEZI (AFO)
3.6.1. Tamim

Noromuskuloskleteal sistemin yapisal ve fonksiyonel ozelliklerini
modifiye ederek vicudun herhangi bir bdlimiine eksternal olarak uygulanan
cihazlar olan ortezler, inmeli hastalardaki mevcut néromuskiler yetersizlige
destek olmak amaciyla sik¢a kullamlmaktadir (13) (14).
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Ayak-ayak bilegi ortezi (AFO) ayak bileginde harekete izin vermeyen,
bacagin arka kismina tamamen oturan, fibula basimn distalinden metatars

baslarina kadar uzanan plastik ortezlerdir (167).

RESIM 1. Ayak-ayak bilegi ortezi (AFO)

3.6.2. inmede Ayak - Ayak Bilegi Ortezi (AFO) Kullammi

Inmede ayak bilek dorsifleksor kas gruplarindaki glicsiizlik ve plantar
fleksor kas gruplarindaki tonus artisi sonucu ayak bilek dorsifleksiyonu
guclesmekte, hasta ayak ucunun yere takilmamas: icin daha cok enerji
harcamakta boylece ylrtimesi daha da zorlagmaktadir.

Ayak bilek dorsifleksiyon kas giicti azalan inmeli hastalarda , ayakta
durma ve yurime siresince ayak bileginin transvers ve frontal planlardaki
stabilitesini arttirmasi  nedeniyle ayak-ayak bilegi ortezleri (AFO) sikca
kullanilmaktadir (168). Literatiirde ayak-ayak bilegi ortezi (AFO) kullammimn
denge Uzerine etkisini degerlendiren calismalarda proprioseptif uyarimin ve
ayak bilek stabilizasyonunda artisin desteklenmesi sonucunda hastalarda
postural salinimda ve yiUklenme simetrisininde dizelme saglanarak inmeli
hastalarin rehabilitasyonunda oldukga 6nemli olan ambulasyon yeteneginin geri
kazanimi icin gereken dengenin iyilestirilmesinde olumlu katki saglandig:
belirtilmektedir (13)(14).
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BOLUM 4. GEREC VE YONTEM

Calisma icin Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali ve Noroloji Anabilim Dali servis ya da
polikliniklerinde Mayis 2014 - Aralik 2014 tarihleri arasinda takip edilen
serebrovaskiler olay sonrast hemiplei gelisen, calismamn dahil edilme ve
dislanma kriterlerini karsilayan 27 hasta alindi. Literatirde yer alan benzer
dizayndaki calismalarin two-sample t-test giic analizi ile degerlendirilmesiyle
yapilan drnek buydkligl hesabina gore p degeri %5 , glici %80 oldugunda
calismamiza en az 36 hasta alinmasi planlanmisti ancak belirlenen siirede
calisma kriterlerine uygun basvurunun az olmasi, ¢alisma kriterlerine uygun
olanlarin bir kisminin ise kontrole gelmek istememesi nedeniyle calisma
belirlenen hasta sayisinin altinda tamamland;.

Calisma dahil edilme ve dislanma kriterlerine goére belirlenen
hastalarin onamlar1 (EK 1) alindiktan sonra rastgele sayilar tablosuna gére
randomize edildi. Calismamizda  etik olmadigi dustnulerek  AFO
verilmeden takip edilen bir kontrol grubu olmayip , hastalar kendi kontrol i
olarak alindi. Randomizasyona alinan hasta grubundan 2 hastanin kontrole
gelememesi nedeniyle calisma 13 kadin ve 12 erkek olmak Uzere toplam 25
hasta ile tamamland.

Calismaya Ahinma Kriterleri
1. 18-75 yas arasinda olma
2. SV O sonrasi hemiplgji gelisen
3. SVO lzerinden en az 4 hafta gecen
4. Ayak-ayak bilegi ortezi (AFO) kullanmast uygun gortlerek recete
edilen
Basit stzel uyarilar: takip edebilen
6. Enaz iki dakika bagimsiz ayakta kalabilen
7. Destekli veya desteksiz en az 10m ydrtyebilen

o

47



Calismadan Dislanma Kriterleri
1. Periferik vestibller yetmezlik olmasi
GOrsel problem olmasi
Bilissel bozukluk olmasi
Ihmal fenomeni olmasi
Serebellar patoloji olmasi
Alt ekstremitede major kontraktir olmasi

N o g~ WD

Baska norolojik patoloji olmast

Randomizasyona alinan tim hastalar yas, cinsiyet, meslek, egitim
diizeyi, hastalik siresi, etkilenen taraf, etyolojik faktor, eslik eden hastaliklar
(DM, HT,HL), sigara ve alkol kullanimi agisindan, kadin hastalar ayrica oral
kontraseptif kullanim 6ykust acisindan da sorgulanarak kaydedildi.

Hastalarin Brunnstrom motor evrelemesine gore Ust ekstremite , alt
ekstremite ve el icin motor iyilesme dizeyleri belirlendi (EK 2). Modifiye
Ashworth Skalasina gbre goére Ust ekstremitede omuz,dirsek,el bilegi ve el
parmaklarindaki spastisite degerleri toplanarak Ust ekstremite spastisite derecesi
ve alt ekstremitede kalca ,diz, ayak bilegive ayak parmaklarindaki spastisite
degerleri toplanarak alt ekstremite spastisite derecesi hesaplandi (EK 3).
Romberg testi , ataksik ylrtyUs , saglam tarafta dismetri ve disdiadokokinezi
varlig ile serebellar degerlendirme yapildi. Yildiz silme testi ile ihmal
fenomeni degerlendirildi (EK 4). Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi (FAS) ile
ambulasyon kapasiteleri belirlendi (EK 5). Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi
(FBO) ile guinlik yasam aktivitelerindeki bagimsizlik seviyeleri degerlendirildi
(EK 6). Klinik olarak Berg Denge Olgegi (BDO) (EK 7) ve Time Up& Go Testi
(Zamanli Ayaga Kalkma ve Yuruime Testi) (EK 8) ile dinamik denge,
laboratuvar olarak da Sport KAT(Kinestetic Ability Trainer)(EK 9) ile statik
denge degerlendirildi.Tum hastalarin  dinamik ve statik denge
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degerlendirilmeleri AFO ile ve AFO’suz olarak yapildi. Hangi hastanin dnce
AFO ile yada AFO’ suz olarak degerlendirilecegi rastgele sayilar tablosuna gore
belirlendi. Tum hastalar aym hekim tarafindan iki kere degerlendirildi.
Degerlendirmelerden ilki hastalarin AFO kullanimina alismalar: igin AFO
kullammim takiben ilk hafta igerisinde, ikincisi ise hastalarin glinde en az 4 saat
AFO kullanmalar: istenerek sekizinci haftanin sonunda yapildi.

Hastalardan sekiz haftalik donemde gunltik egzersiz yapmave AFO
kullamm stirelerini igeren gunlUk tutmalar: istendi. Sekizinci hafta sonunda
hastalarin AFO kullamm memnuniyetini degerlendirmek igin 100 mm’ lik vizuel
analog skala (VAS) kullanildi.

Istatiksel Analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirilmesi IBM SPSS Statistic
Version 22 programi ile yapildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasinda
karsilastiriimasinda Pearson Chi-Square ve Fisher's Exact test; sirekli
degiskenler parametrik kosullar1 tasimadigindan iki  grup arasindaki
karsilastirmalarda Mann-Whitney U, ilk ve son degerlendirmeler ile AFO’lu ve
AFO'suz olcimlerin  karsilastirnlmasinda ise Wilcoxon Signed Ranks
istatistiksel analizleri kullanildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BOLUM 5. BULGULAR

Calismaya alinan toplam 25 hastamin 13U kadin (%52) , 12's erkekti
(%48) (Tablo 4). TUm hastalarin yas ortalamalar1 63,28+8,87 (Tablo 5), SVO
sonrast gegen stre ortalamas: ise 8,20+7,75 aydi (Tablo 6). Hastalarin 14'U
(%56) subakut(< 6ay), besi (%44) kronik (>12ay) hemiplgji idi (Tablo 7).

Tablo 4. Olgularin cinsiyet dagilimi

%

Kadin 13 52,0%
Cinsiyet Erkek 12 48,0%
Total 25 100,0%
Tablo 5. Olgularin yas dagilim
n=25 OrtalamatSS Min-Max
Yas 63,28+8,87 42-75
Tablo 6. Olgularin SVO sonrasi gegen sur e dagilimi
n=25 OrtalamatSS Min-Max
SVO Sire (ay) 8,20+7,75 1-31
SV O Sire (hafta) 37,56+33,42 7-141
Tablo 7. Olgularin SVO siresine gor e dagilim
SVO Sure n=25 %
<6ay 14 56,0
6-12 ay 6 24,0
> 12 ay 5 20,0
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Olgularin egitim durumlar1 dagilimi incelendiginde; toplam 25 hastanin
ikisi (%8) okur-yazar, 11’1 (%44) ilkokul mezunu, besi (%20) ortaokul mezunu,
Ucl (%12) lise mezunu, dort hasta (%16) ise yiuksek 6grenim mezunuydu
(Tablo 8).

Tablo 8. Olgularin egitim durumlari dagilim

n=25 %
Okur yazar 2 8,0
Ilkokul 11 44,0
Egitim Ortaokul 5 20,0
Lise 3 12,0
Y tksek dgrenim 4 16,0

Olgularin etkilenen taraf ve SVO etyolojileri dagilimi incelendiginde;
11'inde (%44) sol, 14'Unde (%56) sag hemipleji mevcuttu. 17’ sinde (%68)
etyolojide tromboemboli , sekizinde (%32) ise intraserebral kanama yer
amaktayd: (Tablo 9).

Tablo 9. Olgularin etkilenen taraf ve SVO etyolgjileri dagilim

n=25 %
Etkilenen taraf =0l U 0
ilenen tar g ” 56.0
- Intraserebral kanama 8 32,0

SVO etyoloji :
Trombemboli 17 68,0
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Olgularin SV O risk faktorleri dagilim: Tablo 10'da 6zetlenmistir.

Tablo 10. Olgularin SVO risk faktorleri dagilim

n %
Diabetes mellitus Var 10 40,0
Y ok 15 60,0
Hipertansiyon Var 18 72,0
Y ok 7 28,0
Kardiyovaskiler hastalik Var 15 60,0
Y ok 10 40,0
Hiperlipidemi Var 11 44,0
Y ok 14 56,0
Sigara Var 13 52,0
Y ok 12 48,0
Alkol Var 6 24,0
Y ok 19 76,0
OKS Var 0 0,0
Y ok 13 100,0
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Olgularin ilk AFO’lu ve AFO'suz BDO, Ortalama Bl ve TUG anlik
degerlendirmeleri ortalama dagilimina gore; BDO, Ortalama Bl, TUG

degerlerinin ilk oOlcimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu

(p<0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Olgularin ilk AFO’lu ve AFO’suz BDO, Ortalama Bl ve TUG

anhk degerlendirmeleri ortalama dagilim

iLK
Ort.£SS Min.-Max. i

BDO AFO’suz 28,56+10,45 15-49

BDO AFO’lu 29,12+10,22 16-49 0.015
Ortalama Bl AFQ’suz 361,56+200,22 130-1100

Ortalama Bl AFO’lu 277,8+110,78 87-500 0,001
TUG AFO’suz 20,12+5,73 11-30

TUG AFO’lu 18,48+5,69 10-29 0,001

*Wilcoxon Sgned Ranks analiz
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Olgularin ikinci ay sonu AFO’ lu ve AFO’suz BDO, Ortalama Bl ve TUG
anlik degerlendirmeleri ortalama dagilimina gore; Ortalama Bl, TUG
degerlerinin son o6lcimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p<0,05). BDO son degerlendirmesinde ise dlclimler arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 fark bulunmad: (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Olgularin ikinci ay sonu AFO’lu ve AFO’suz BDO, Ortalama
Bl ve TUG anhk degerlendirmeleri ortalama dagilimi

SON o
Ort.£SS Min.-Max.

BDO AFO’suz 29,56+9,97 16-50
- 0,194

BDO AFO’lu 29,76+9,9 16-50

Ortalama Bl AFO’suz 295,56+133,18 105-701 0.00

,001

Ortalama Bl AFO’lu 240,12+134,26 91-684

TUG AFO’suz 18,8+5,39 10-30
0,004

TUG AFO’lu 17,72+5,55 10-30

*Wilcoxon Sgned Ranks analiz



Olgularin ilk ve ikinci ay sonu BDO, Bl ve TUG degerlendirmeleri
AFO’lu ve AFO’suz olarak yapildi. Olgularin ilk ve ikinci ay sonu BDO, Bl ve
TUG degerleri ortalama dagilimina gore; AFO' suz BDO, Ortalama BI, TUG ve
AFO’lu Ortalama BI, TUG degerlerindeki ilk ve son 6lgim sonuclar: arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05) (Tablo 13).

Olgularin ilk ve ikinci ay sonu motor ve toplam FBO, Ust ekstremite ve el
Brunnstrom evresi, alt ekstremite ve toplam spastisite skoru degerlerinde ilk ve
son 6l¢im sonuclar: arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05)
(Tablo 13).

Olgularin AFO’'lu  BDO, kognitif
evresi ve Ust ekstremite spastisite skoru degerlerinde ilk ve son 6l¢im sonuclar:
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0,05) (Tablo 13).

FBO, at ekstremite Brunnstrom

Tablo 13. Olgularin ilk veikinci ay sonu degerleri ortalama dagilimi

ILK SON
Ort.£SS Min.-Max. Ort.£SS Min.-Max. "
BDO AFQ’suz 28,56+10,45 15-49 29,56+9,97 16-50 | 0,006
BDO AFO’lu 29,12+10,22 16-49 29,769,9 16-50 | 0,059
Ortalama Bl AFO’suz 361,56+200,22 | 130-1100 | 295,56+133,18 | 105-701 | 0,001
Ortalama BI AFO’lu 277,8+110,78 87-500 240,12+134,26 | 91-684 | 0,003
TUG AFQO’suz 20,12+5,73 11-30 18,8+5,39 10-30 | 0,001
TUG AFO’lu 18,48+5,69 10-29 17,72+5,55 10-30 | 0,024
Motor FBO 48,56+15,01 32-91 50,56x15,15 32-91 | 0,005
Kognitif FBO 32,64+2,04 28-35 33,32+2,73 28-42 | 0,066
Toplam FBO 81,2+16,06 62-126 83,88+16,57 62-126 | 0,003
FAS 2,68+1,25 1-5 3,12+1,13 2-5 0,015
Brunnstrom evre Ust 2,32+1,03 1-5 2,64+1,04 1-5 0,011
Brunnstrom evre el 2,36+1,25 1-5 2,6£1,19 1-5 0,034
Brunnstrom evre alt 2,92+0,28 2-3 320 3-3 0,157
Spastisite skoru st 3,24+2,33 0-7 3,62 0-7 0,213
Spastisite skoru alt 2,44+1,08 1-5 3,12+1,09 1-5 0,003
Toplam spastisite skoru 5,68+3,04 1-11 6,72+2,64 2-10 0,006

*Wilcoxon Sgned Ranks analiz
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Toplam 25 hastamn 13 Unde (Grup 1) ilk ve ikinci

ay sonu

degerlendirmeler dnce AFO ile daha sonra AFO’'suz , 12'sinde ise (Grup 2)

Once AFO’suz daha sonra AFO’lu olarak yapildi. Olgularin gruplara goére

cinsiyet ve yas dagilimn arasinda, kadinlarla erkeklerin yaslari arasinda
istatistiksel olarak anlaml: fark bulunmad: (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Olgularin gruplara gor e cinsiyet ve yas ortalamasi dagilimi

Yag

*x
Randomizasyon n % Ort.£SS Min.-Max. P
Grupl |Kadin | 5 | 20,0% 70,8+3,49 67-75
_ 0,163
(n=13) |Erkek | 8 | 32,0% 62,63+11,03 42-75
Grup2 |Kadin | 8 | 32,0% 63,38+7,01 54-72
_ 0,088
(n=12) |Erkek | 4 | 16,0% 55+5,29 48-60
Grup 1 13 | 52,0% 65,77+9,6 42-75 0.053
Grup 2 12 | 48,0% 60,58+7,48 48-72 ’
Total 25 | 100,0% 63,28+8,87 42-75
*Mann Whitney U

Olgularinin gruplara gére SVO zamanlar: arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 fark bulundu (p<0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Olgularin gruplara gore SVO zamanlari ortalama dagilim

SV O zaman (hafta) p*

26,15+21,33
Grup 1 Ort.+SS
(n=13) Min.-Max. w3

0,047
Grup 2 Ort.£SS 49,92+40,25
(n=12) 9-141
Min.-Max.

*Mann Whitney U
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Olgularin gruplara gére gunlik egzersiz ve AFO kullamm slreleri
dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmad: (p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. Olgularin gruplara gore gunlik egzersiz ve AFO kullanim

sureleri dagilim

Grup 1 Grup 2 "

(n=13) (n=12) | rod P
Giinliik egzersiz | 1 saaiten az 10 769 |6 462 |16 640 0296
stires lsaattenfazZla | 3 231 |6 462 | 9 360 |
Giinlilk AEO 4 saat 6 462 |3 231 | 9 360 0411
kullammslires: |4 ggattenfazla | 7 538 |9 692 |16 640 |

* Fisher’'s Exact test

Olgularin AFO kullantm memnuniyeti ortalama dagilim incelendiginde
6,20£1,91 olarak hesapland: (Tablo 17).

Tablo 17. Olgularin AFO kullamim memnuniyet ortalama dagilim

n=25 Ort.=SS Min-Max

AFO kullanim 6,20+1,91 1-10
memnuniyeti (VAS)

*Mann Whitney U

57



Olgularin gruplara gére BDO degerleri dagilimi incelendiginde gruplar

arasinda ilk 6l¢im sonuclari ile ikinci ay sonunda yapilan son 6lgiim sonuglari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0,05) (Tablo 18).

Tablo 18 . Olgularin gruplara gore BDO deger leri ortalama dagilimi

Grup 1 Grup 2
(n=13) (n=12)
P
Min.- Min.-
Ort.+SS Max. Ort.+SS Max.
BDO AFO'suzilk 29,46+10,49 16-49 | 27,58+10,78 | 15-47 0,585
BDO AFO'luilk 29,77+10,56 16-49 | 28,42+10,26 | 16-47 0,849
BDO AFO’ suz son 29,92+10,75 16-50 29,17+9,5 17-47 0,957
BDO AFO’lu son 29,92+10,75 16-50 29,58+9,36 17-47 0,913

*Mann Whitney U

Olgularin gruplara gore Bl degerleri dagilimi incelendiginde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0,05) (Tablo 19).

Tablo 19. Olgularin gruplara gore Bl degerleri ortalama dagilim

Grup 1 Grup 2
(n=13) (n=12)
P
Ort+SS  |Min-Max.| oOrtess | Min-
Max.
OrtaamaBl AFO’'suzilk | 389,77+249,72 | 130-1100 331+132,19 ]é%]i_ 0,703
OrtaamaBl AFO'luilk 292,54+118,17 | 124-500 | 261,83+104,93 E;é 0,586
Ortalama Bl AFO’'suz son | 315,54+154,08 | 120-701 273,92+108,7 JA%% 0,446
Ortalama Bl AFO’lu son 251,38+160,76 94-684 | 227,92+104,02 jg'i 0,849

*Mann Whitney U
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Olgularin gruplara gore TUG degerleri dagilimi incelendiginde gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0,05) ( Tablo 20).

Tablo 20. Olgularin gruplara gore TUG degerleri ortalama dagilim

Grup 1 Grup 2
(n=13) (n=12)
p
Min.- Min.-
Ort.+SS Max. Ort.+SS Max.
TUG AFO’suz ilk 19,08+5,65 11-30 21,25+5,83 11-28 0,273
TUG AFO’lu ilk 17,54+5,75 10-29 19,5+5,68 11-27 0,411
TUG AFO’suz son 17,92+5,77 10-30 19,75+5,01 12-25 0,312
TUG AFO’lu son 16,62+5,62 10-30 18,92+5,45 10-25 0,241

*Mann Whitney U
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Etkilenen tarafa gore BDO, BI, FBO, TUG dlgumlerinin ilk ve 2.ay sonu

degerleri ortalama dagilimi incelendiginde sag ve sol taraf degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml: fark bulunmad: (p>0,05) (Tablo 21).

Tablo 21. Etkilenen tarafa gore BDO ,BIl, FBO, TUG dlguimleri ilk ve 2.ay
sonu kontrol degerleri ortalama dagilim
SOL SAG
Ort.£SS ',\\"/I'ar;( Ort.£SS ',\\/'/I'ar;( P

BDO AFO'suz ilk 26,36+8,52 16-40 30,29+11,76 15-49 | 0,395
BDO AFO’suz son 27+8,19 16-40 31,57+11,04 16-50 | 0,285
BDO AFO'luilk 27,09+£7,92 16-39 30,71+11,76 16-49 | 0,492
BDO AFO’lu son 27,18+8,01 16-39 31,79+11,02 16-50 | 0,323
Ortalama Bl AFO’suz ilk 414,91+245,2 | 231-1100 | 319,64+153,15 | 130-606 | 0,324
Ortalama Bl AFO’suz son | 336,36+144,66 | 203-701 | 263,5+118,87 | 105-505 | 0,239
Ortalama Bl AFO'luiilk 313,45+93,54 | 212-500 | 249,79+118,35| 87-47/8 | 0,208
Ortalama Bl AFO’lu son 290,73+154,65 | 134-684 | 200,36+104,93 | 91-403 | 0,119
Motor FBO ilk 47,18+9,34 32-61 49,64+18,6 32-91 | 0,583
Motor FBO son 50,27+10,95 32-70 50,79+18,21 32-91 | 0,442
Kognitif FBO ilk 32,732 30-35 32,57+2,14 28-35 | 0,978
Kognitif FBO son 34,09+3,21 30-42 32,71+2,23 28-35 | 0,362
Toplam FBO ilk 79,91+9,77 67-96 82,21+20 62-126 | 0,721
Toplam FBO son 84,36x12,71 67-112 83,5+19,56 62-126 | 0,393
TUG AFO' suzilk 21,91+5,65 14-30 18,71+5,58 11-28 | 0,160
TUG AFO’suz son 20,73+5,68 12-30 17,29+4,81 10-25 | 0,145
TUG AFO'luilk 20,82+5,34 12-29 16,64+5,43 10-27 | 0,088
TUG AFO’'lu son 20+5,53 12-30 15,93+5,05 10-25 | 0,066

*Mann Whitney U
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Etkilenen tarafa gére BDO , BI, FBO, TUG ve FAS degerleri ilk ve 2.ay
sonu 6lcim sonuclar1 degisimi incelendiginde; Sol tarafi etkilenen olgularin
AFO’'suz Ortalama Bl ve TUG degerlerinin ilk ve son dlgumleri arasinda; Sag
tarafi etkilenen olgularimn AFO’'suz BDO, TUG, Ortalama Bl, AFO'lu
Ortalama BI, Motor ve Toplam FBO degerlerinin ilk ve son olgumleri
arasindaki degisimler istatistiksel olarak anlamli  bulundu (p<0,05). Diger
degiskenlerdeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmad: (p>0,05)
(Tablo 22).

Tablo 22. Etkilenen tarafa gore BDO , Bl, FBO, TUG ve FAS degerleri ilk

ve 2.ay sonu 6l¢iim sonuclar degisimi

Etkilenen taraf
Sol Sag
(n:11) (n:14)
P P

BDO AFOSUZ 0,059 0,034
BDO AFOLU 0,317 0,102
Ortalama Bl AFOSUZ 0,003 0,009
Ortalama Bl AFOLU 0,131 0,008
Motor FBO 0,109 0,017
Kognitif FBO 0,109 0,317
Toplam FBO 0,066 0,017
TUG AFO’suz 0,033 0,009
TUG AFO'lu 0,190 0,105
FAS 0,063 0,102

*Wilcoxon Sgned Ranks analiz
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Ust ekstremite Brunnstrom evresi ile BDO ,BI, FBO, TUG olgumleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 korelasyon bulunmad: (p>0,05) (Tablo 23).

Tablo 23. Ust ekstremite Brunnstrom evresi ile BDO ,Bl, FBO, TUG

Olciimleri korelasyonu

Brunnstrom (st ilk

Brunnstrom Ust son

r P r p
Motor FBO ilk 0,136 0,516 0,102 0,628
Motor FBO son 0,076 0,717 0,019 0,929
Kognitif FBO ilk 0,156 0,455 0,114 0,589
Kognitif FBO son -0,097 0,644 -0,193 0,355
Toplam FBO ilk 0,147 0,483 0,110 0,602
Toplam FBO son 0,04 0,799 -0,015 0,944
BDO AFOSUZ ilk 0,041 0,847 0,166 0,429
BDO AFOSUZ son 0,144 0,492 0,254 0,220
BDO AFOLU ilk 0,064 0,763 0,185 0,375
BDO AFOLU son 0,163 0,436 0,268 0,196
Ortalama Bl AFOSUZ ilk -0,025 0,906 0,023 0,912
Ortalama Bl AFOSUZ son -0,161 0,443 -0,154 0,462
Ortalama Bl AFOLU ilk -0,131 0,532 -0,209 0,317
Ortalama Bl AFOLU son -0,154 0,463 -0,100 0,633
TUG AFOSUZ ilk -0,014 0,948 -0,112 0,595
TUG AFOSUZ son -0,063 0,764 -0,125 0,550
TUG AFOLU ilk -0,098 0,640 -0,196 0,348
TUG AFOLU son -0,035 0,869 -0,141 0,500

*Pearson Chi-Square
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BOLUM 6. TARTISMA

Inme sonrasi norolojik iyilesme genellikle fonksiyonel iyilesmeyle
paraleldir ve norolojik iyilesmeyi takiben ilk ¢ ayda gelisir. Daha sonraki
motor veya duyusal iyilesmeler bir yila kadar devam edebilir ancak daha az
klinik diizelme saglarlar. inme rehabilitasyonunda amag mevcut yetersizliklere
ragmen bireye en yuksek fonksiyonel bagimsizlik dizeyini saglamak ve yasam
kalitesini arttirmaktir. Bu iyilesme stirecinde hasta ve ailesini ilgilendiren baslica
gelismelerden birisi de ambulasyonun geri kazamlmasidir. Denge, Kisinin

ambulasyon dizeyini belirleyen 6nemli prognostik faktdrlerden birisidir.

Inme sonrasi gorulen denge bozukluklarn kas giicinde azalma ve
etkilenen bacaktan gelen duyusal girdilerin azalmasina baglidir. Hemiplegjik
hastalarda stabil ayakta durma pozisyonunun iyilesmesi rehabilitasyon stirecinde
kritik bir basamak olup, inme rehabilitasyonunun da 6ncelikli hedeflerindendir.

Inme sonrasi rehabilitasyonda norofizyolojik , motor Ggrenme ve
ortopedik prensipleri hedef alan cesitli terapotik yaklasimlar vardir. Bunlarin
hichirisi dengeyi 6zel olarak hedef almaz ve postiral kontroltin iyilesmesinde bu
yaklasimlardan hangisinin daha etkili olduguna dair kanit yoktur. Néromuskulo-
skleteal sistemin yapisal ve fonksiyonel 6zelliklerini modifiye ederek vicudun
herhangi bir boltimtne eksternal olarak uygulanan cihazlar olan ortezler, inmeli
hastalardaki mevcut néromuskiler yetersizlige destek olmak amaciyla sikca
kullanilmaktadir.

LiteratUrde ayak-ayak bilegi ortezi (AFO) kullamminin denge Uzerine
etkisini degerlendiren calismalarda proprioseptif uyarinin ve ayak bilek
stabilizasyonunda artisin desteklenmesi sonucunda hastalarda postural salinimda
ve vyuklenme simetrisinde dizelme saglanarak inmeli  hastalarin

rehabilitasyonunda olduk¢a 6nemli olan ambulasyon yeteneginin geri kazanim
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icin  gereken dengenin iyilestirilmesinde olumlu katki  saglandig:
belirtilmektedir.

LiteratUrde yapilan bir ¢ok calismada AFO’ nun yirime parametreleri
Uzerine pozitif etkileri oldugu gosterilmesinin  yaminda AFO’ nun denge
uzerindeki etkisini degerlendiren calismalar oldukca az sayidadir.

Tyson ve arkadaslarinin 2013 yilinda yaptiklar: sistematik bir derlemede
AFO’ nun denge, yurime hizi, adim uzunlugu ve mobilite Uzerine etkilerini
degerlendiren 13 randomize kontrollU ¢calisma yer almistir. Bu derlemede yer
alan toplam 13 calismadan sadece besinde AFO’ nun denge Uzerine olan etkisi
degerlendirilmistir. Yaplan tim calismalarda sadece anlik AFO kullammimn
dengeye etkisi degerlendirilmis olup denge parametreleri Uzerinde gbzlenen
olumlu etkinin, uzun dénem AFO kullammu ile de saglanmp saglanamayacagin
belirlemek icin yeni calismalarin yapilmasimin gerektigi belirtilmistir (169). Bu
calisma, inmeli hastalada kisa ve uzun dénem AFO kullaniminin denge Uzerine
etkinligini arastiran ilk ¢caligmadir.

Calismamizin katilimcr sayisi literatlrde yer alan benzer bir calismadan
two-sample t-test gic analizi yapilarak belirlenmis ancak belirlenen stirede
calisma kriterlerine uygun basvurunun az olmasi, calisma kriterlerine uygun
hastalarin bir kisminin ise kontrole gelmek istememesi nedeniyle toplam 25
hasta ile hedeflenen sayinin altinda tamamlanmistir. Calismarmizda ayrica bir
kontrol grubu olmayip hastalar kendisinin kontrolti olarak alinmustir.

Pohl ve arkadaslar1 kisiye 0Ozel tasarlanmis fonksiyonel ayakkabi ici
AFO’'nun hemiparezili hastalarda tek kullammda bile durus, denge ve yuruyis
parametrelerini arttirabildigini gostermislerdir (170). Mojica ve arkadaslarimin
yas ortalamas: 56, ortalama hemiplgji stiresi 21 hafta olan sekiz subakut/kronik
hemiplgjik hastada anlik AFO kullammyla AFO’lu ve AFO’'suz olarak
yUriime hizi (10m yurime testi) ve denge (vicut salimmu, kuvvet platformu ile
basing merkezinin hareketi) degerlendirmesi yapmis. AFO'suz  vicut

salimminin  arttigint ve basing merkezinin orta noktadan etkilenmemis



ekstremiteye yaklastigini , achm uzunlugunun ve yirime hizinin ise azaldigin
saptamislar. AFO ile saglanan vicut salintminda azalma sonucu dengede
saglanan iyilesmenin yirime kapasitesi ile korele olmadigim, bu durumun
AFO’'nun ayak bilek stabilizasyonunu arttirirken inme sonrasi olusan santral
sinir sistemi disfonksiyonununa etkisi olmamas: ile agiklanabilecegini
belirtmislerdir (171). Simons ve arkadaslar1 yas ortalamast 57 , SVO sonrasi
gegen slre ortalamas: 39 ay olan 20 subakut ve kronik hemiparetik hastada
AFO kullantmunin  ydrdme hizi (10m yuriame testi) ,mobilite (TUG, FAS) ve
denge (BDO, kuvvet platformu ile agirhk aktarimu ) Gzerine olan etkisini
degerlendirmis. Sonucta ayakta durus sirasindaki yik aktarim asimetrisi ve
paretik alt ekstremitenin dinamik denge kontrolli Gzerinde AFO nun anlamil:
katkistmin olmadigim ancak AFO kullamlarak uygulanan fonksiyonel testlerin
Onemli Olcide daha iyi gerceklestirildigini saptamuslardir (14). Dogan ve
arkadaslar1 yas ortalamas: 60 , SV O sonrasi gegen siire ortalamasi 69 giin olan
59 hemiparetik hastada AFO kullamiminin mobilite parametreleri Uzerine olan
etkilerini TUG testi , Ashburn yiriime ve basamak tirmanmatesti ve STREAM
ile denge parametreleri Uzerine olan etkilerini ise BDO ile degerlendirmis.
Sonugta AFO kullammmimin  her iki parametrede de iyilesme sagladig
gbzlenmistir (172). Calismamizda benzer sekilde olgularin ilk AFO’'lu ve
AFO'suz BDO, Ortalama Bl ve TUG anlik degerlendirmeleri ortalama
dagilimina gore; BDO, Ortalama BI, TUG degerlerinin ilk dlcimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Olgularin ikinci ay sonu
AFO'lu ve AFO'suiz BDO, Ortalama Bl ve TUG anlik degerlendirmeleri
ortalama dagilimina gore; Ortalama Bl, TUG degerlerinin son  ol¢umleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). BDO son
degerlendirmesinde ise AFO’lu 6lcimler daha iyi olmasina ragmen istatistiksel
olarak anlaml: fark bulunmadi (p>0,05).

Chen ve arkadaslar1 yas ortalamasi 59 , ortalama hemiplgji stresi 13 ay
olan 24 kronik hemiplgik hastada anterior AFO kullammimin denge (kuvvet
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platform sistemi ile postural salimm ve simetri) Uzerine etkisini degerlendirmis.
Kronik hemiplgik hastalarda anterior AFO kullamminin 6nemli etkisinin
etkilenen bacaga lateral yuk aktarimum saglamasi oldugunu, postural salinim,
postural asimetri ve etkilenen bacaga anterior-posterior yik aktariminda énemli
Olclide etkisi olmadigim saptamislardir (173). Wang ve arkadaslarn yas
ortalamalar1 arasinda fark olmayan , 61 kronik (>12ay) hemiplejik hastayla 42
akut/subakut (<6ay) hemiplgjik hastada AFO kullammnin denge Uzerine
etkisini (BDO , BalanceMaster kuvvet platformu kullanilarak agirhik aktarimi
ve postural salimm ) degerlendirmis. Akut/subakut hemiplejik hastalarda AFO
kullaniminin postural simetri ve statik ayakta durma dengesinde artis sagladigini
ancak kronik hemiplegjik grupta AFO’ nun denge parametreleri tzerine etkisinin
daha az oldugunu bulmuslardir (174). Calismamizda denge oOlciimlerinin 6nce
AFO’lu yada AFO’suz olarak yapilmasinin etkisini arastirmak amaciyla toplam
25 hasta rastgele sayilar tablosuna gore 2 gruba randomize edilmis olup 13’ (inde
(Grup 1) ilk ve ikinci ay sonu degerlendirmeler 6nce AFO‘lu daha sonra
AFO'suz , 12'sinde ise(Grup 2) 6nce AFO’'suz daha sonra AFO’lu olarak
yapildi. Olgularin gruplara gére cinsiyet, yas,ginlik egzersiz stiresi, gunlik
AFO kullamm siresi dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmad: (p>0,05). Olgularinin gruplara gére SVO zamanlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05) . Grup 1'in ortalama SVO
zamam 26,15 +21,33 hafta olup daha cok subakut dénemdeki , grup 2'nin ise
ortalama SVO zaman 49,92 40,25 hafta olup daha c¢ok kronik donemdeki
hastalar1 icermekteydi. Olgularin gruplara gére BDO, Ortalama Bl ve TUG
degerleri dagilimi incelendiginde ise gruplar arasinda ilk 6l¢iim sonuclar ile
ikinci ay sonu 6lgim sonuglari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadh (p>0,05).

Cakar ve arkadaglar1 alt ekstremitede hafif ve orta derecede spastisitesi
olan 25 kronik spastik hemiparetik hastada bir hafta AFO kullammi sonucunda
BDO ve postural stabilite testi ile dengede iyilesme , Biodex denge sistemi ile de
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disme riskinde azalma oldugunu saptamustir (175). Calismarmizda olgularin ilk
ve ikinci ay sonu AFO’lu ve AFO'suiz  BDO, Bl ve TUG degerleri ortalama
dagilimina gore; AFO’suz BDO, Ortalama BI, TUG ve AFO’lu Ortalama B,
TUG degerlerinde, motor ve toplam FBO, Ust ekstremite ve el Brunnstrom
evresi, alt ekstremite ve toplam spastisite skoru degerlerinde ilk ve son d6l¢iim
sonuclar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Bu sonug
olgularimizin ¢ogunun subakut evrede olup, motor iyilesme slresinin halen
devam ettigi seklinde yorumlanmustir. Olgularin AFO’'lu BDO, kognitif FBO,
alt ekstremite Brunnstrom evresi ve Ust ekstremite spastisite skoru degerlerinde
ise ilk ve son Olcim sonuclart arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadh (p>0,05).

Ashburn ve arkadaslari yapiklari calismalarinda Ust  ekstremite
fonksiyonlar1 daha zayif olan hastalarin daha fazla disme riski tasidiklarim
saptamuslardir (116). Calismamizda Ust ekstremite Brunnstrom evresi ile BDO
Bl, FBO, TUG dlgumleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
bulunmadh (p>0,05).

Koordine postural yantlar icin temel olan uzaysal entegrasyonun sag
posterior parietal korteks tarafindan kontrol edilmekte olup denge
bozukluklarinin ciddiyeti de serebral lezyonun hangi tarafta olduguna bagl
olabilir(176). Laufer ve arkadaslar1 anterior beyin dolasiminda ilk inmelerini
geciren 104 hastay: iki ay slreyle izlemisler. Kontrol grubu olarak da gruplar
arasi yas farki olmayan 15 saglikli gonill segilmis, tim hastalar inmeden bir
ve iki ay sonra fonksiyonel yeterlilik agisindan Barthel indeksi ve ambulasyon
yetenekleri acisindan da FAS ile degerlendirilmis. Bir ay sonunda bagimsiz hale
gelen sag ve sol hemiparezili hastalarda denge kontroltinin  degismedigi ancak
ikinci ayin sonunda sag hemiparezili hastalarin ¢ogunun bagimsiz hale
gelebildigi dolayisiyla lezyon tarafimn etkileyici oldugu gozlenmistir (177).
Calismamizda etkilenen tarafa gére BDO, BI, TUG, FBO dlctimlerinin ilk ve

ikinci ay sonu degerleri ortalama dagilimi incelendiginde sag ve sol taraf
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degerleri arasinda istatiksel olarak fark bulunmadi(p>0,05). Ancak etkilenen
tarafa gére BDO, BI, FBO, TUG ve FAS degerlerinin ilk ve 2.ay sonu ol¢lim
sonuclar1 farklar1 incelendiginde sol tarafi etkilenen olgularimn AFO’suz
Ortalama Bl ve TUG degerlerinin ilk ve son olciimleri arasindaki degisimler ile
sag tarafi etkilenen olgularimin AFO’suz Ortalama Bl, TUG , BDO, AFO'lu
Ortalama BI, Motor ve Toplam FBO degerlerinin ilk ve son 6lctimleri arasindaki
degisimler istatistiksel olarak anlamli  bulundu (p<0,05). Calismamizda da
benzer sekilde etkilenen tarafa gore denge parametrelerinde anlamli  farklilik
olmadhgr ancak sag hemiparezili hastalarin iki aylik zaman icinde daha cok
denge parametresinde anlaml1 diizelme olmasi nedeniyle lezyon tarafinin dnemli
oldugu diusuntlmustr.

Calismamizda AFO’ nun denge Uzerindeki etkinligini degerlendirebil mek
icin daha once hi¢ AFO kullanmamis hastalarin degerlendirilmek istenmesi
nedeniyle daha cok subakut evredeki hastalarin alinmasi, bu hastalarda dogal
lyilesme siirecinin devam ediyor olmasi, etik bulunmadig: icin AFO verilmeyen
bir kontrol grubunun olmamas:i ve katilimci sayisimn az olmasi ¢alismanin
kisitliliklar: olarak disunulebilir.

Sonug olarak, bu calismada anlik AFO kullamminin denge parametreleri
Uzerinde istatistiksel olarak anlamli etkisi oldugu, uzun donem kullamm ile
Olctim sonuclarina katki sagladig: saptandi. Ayrica 6nce AFO’lu ya da AFO’ suz
Olciim yapilmasimin da istatiksel olarak anlamli fark yaratmadigi bulundu. Bu
konuda uzun donem AFO kullantminin denge lzerine etkinligini  destekleyen

daha cok hastayla yapilacak baska calismalaraihtiyag vardir.
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BOLUM 7. SONUC VE ONERILER

Bu calismada anlik AFO kullantminin denge parametreleri Gzerinde
istatistiksel olarak anlamli etkisi oldugu, uzun donem kullanim ile 6l¢iim
sonuclarina katk: sagladigi saptandi. Ayrica 6nce AFO’lu ya da AFO’ suz 6lgiim
yapilmasinin da istatiksel olarak anlamli fark yaratmadig: bulundu. Bu konuda
uzun donem AFO kullammimin denge Uzerine etkinligini  destekleyen daha ¢ok

hastayla yapilacak baska calismalaraihtiyac vardir.
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BOLUM 9. EKLER

EK-1. BILGILENDIRILMiS HASTA ONAM FORMU

Inme, kalp hastaliklari ve kanserden sonra 6lum nedenleri arasinda

Uclincll sirada yer almakta ve insan hayatinda en 6nemli etkisini yol actigi
gunlik hayattaki yetersizlik ve komplikasyonlarla gostermektedir. Inme sonrasi
fel¢ gelisen hastalarda nihai hedef mevcut yetersizliklere ragmen bireye en
yuksek  fonksiyonel bagimsizlik dizeyini saglamak ve yasam kalitesini
artirmaktir. Bu amagla yurimenin  saglanmast rehabilitasyonun oncelikli
hedeflerindendir.
Inmeli hastalarda denge bozuldugu icin ayakta durma ve yurume ile ilgili
sorunlar sikga gortlmektedir.inme yetiskinlerde dismenin en sik bildirilen
nedenidir.inme sonrasi denge bozukluklar: kas giiclinde azalma ve etkilenen
bacaktan gelen duyusal bilgilerin azalmasina baglidir. inmeli hastalarda sabit
ayakta durma pozisyonunun iyilesmesi rehabilitasyonun gidisatinda kritik bir
basamaktir.

Ayak-ayakbilegi ortezleri (AFO), inme sonrasi ortaya c¢ikan kas
sertliklerini,buna bagli gelisebilecek deformiteleri 6nlemek,proprioseptif uyari
saglayarak denge bozuklugunun diizelmesine ve yuriyis kalitesinin artmasina

bir miktar yardimci olurlar.

Bu ¢aligmamn amaci inmeli hastalarda AFO kullaniminin kisa donemde
denge ve yurlyus Uzerindeki bilinen olumlu etkisinin, uzun donemde de devam
edip etmediginin degerlendirilmesidir.Bu amagla Dokuz EylUl Universitesi
Noroloji ve Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dallarina basvuran 45
inmeli hasta calismaya alinacaktir. Calismanin baslangicinda hastalar ayrintili
olarak muayene edilecek ve inme sonrasi en az 4 hafta gecmis, AFO kullanmasi

uygun gorulerek recete edilmis hastalardan calisma icin uygun olan tim hastalar
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calismaya alinacaktir. Hastalar randomizasyon semasina gore iki gruba ayrilarak
ilki AFO kullanmaya baslamlan ilk hafta icerisinde, ikincisi ise ikinci ayin
sonunda olmak Uzere toplam iki kere AFO varliginda ve yoklugunda Berg
Denge Olgegi , SportKat cihazi ve Time Up& Go Testi (Zamanl Ayaga Kalkma
ve Y urime Testi) ile denge degerlendirmesi yapilacaktir. Tim degerlendirmeler

ayn hekim tarafindan yapilacaktir.

Yapilacak olan degerlendirmeler size ve saglik sigorta kurumunuza
maliyet getirmeyecektir. Caismada uygulanacak yontemlerle ilgili olarak
olumsuz bir etki beklenmemektedir.Calisma sirasinda ortez kullammina bagl
oldugunu distindiginiz tim durumlarda O 232 4123951 numaral: telefondan
Dr. Ahu ALP ASLAN'a ulasabilirsiniz.

Calisma slresince oOnceden dizenlenmis olan  konvansiyonel
rehabilitasyon programiniza ek olarak herhangi bir egzersiz eklenmeyecek olup
sadece gun icerisinde en az 4 saat AFO kullanmaniz istenecektir. Calismaya
katilip katilmama tamamen sizin kararimza baglidir. Bu karariniz tedavinizi
hichir sekilde etkilemeyecektir. Katilmay: kabul etmemeniz halinde sizi
degerlendiren doktor tarafindan size anabilim dalimizda uygulanan standart
tedavi ve izlem uygulanacaktir.Bu calismaya katilmay: kabul ettikten sonra
herhangi bir nedenle istediginiz bir asamada calismadan ayrilma hakkina
sahipsiniz. Ayni sekilde hekiminiz de calisma kurallarina uymamaniz halinde
sizi calisgmadan cikarabilecektir.

Bu calismada kayitlarimz  kesinlikle gizli  kalacaktir.Hassas
olabileceginiz kisisel bilgileriniz yalmizca arastirma amaciyla toplanacak ve
islenecektir. Calisma verileri herhangi bir yayin ve raporda kullanilirken bu

yayinda isminiz kullanilmayacak ve veriler gizlenerek size ulasilamayacaktir.
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“Yukarida gonulliye arastirmadan oOnce verilmesi gereken bilgileri
okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sOzli aciklamalar yapildi. Bu
kosullarda sb6z konusu calismaya kendi rizamla, hicbir baski ve zorlama
olmaksizin katilmay:1 ve calismadan elde edilen sonuclarin  adimin

aciklanmamasi kosuluyla bilimsel amacla yayinlanmasini kabul ediyorum. ”

Hasta/Gonull U Tanik Aciklamay1

yapan
Adi Soyadi: Adi Soyadi: Adi Soyad::
Adres: Gorevi: Telefon:
Telefon: Telefon: Imza:

Imza: Imza:
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EK-2. BRUNNSTROM MOTOR EVRELEMESI

Ust ekstremite motor evrelemesi

Evre 1. Etkilenen kolda hicbir hareket yoktur. Kol sinerji paternlerinde
hareket ettirildiginde harekete direng yoktur. Kas tonusu tamamen flasktir.

Evre 2: Istemli harekete baslama cabasiyla ya da assosiye reaksiyonlarla
beraber sinerji paternlerinin bazi komponentleri ortaya cikar. Fleksor sinerji
daha Once ortaya ¢ikar. Kol ekstansor ve fleksor sinerji paternlerinde alternatifli
olarak pasif hareket ettirilirken hastanin aktif katilinu istenir. Spastisite
gelismeye baglar.

Evre 3. Spastisite belirgindir. Hareket sinerjilerinde istemli kontrol baglar.
Sinerji timiyle tamamlanamayabilir. Iyilesme siirecinde bu evre hastalarin
kismi istemli hareket cikardigi evre olarak kabul edilir ¢linki hasta paretik
tarafinda hareketi baslatir, ancak olusan hareketin tipini kontrol edemez.
Hastanmin oturtularak aktif sinerji hareketlerini yapmasi istenir.Gerekirse hareket
saglam tarafta yapilarak hastanin iyice anlamasi saglanir. Fleksor sinerji icin
elini ayni taraftaki kulagina ya da agzina gotirmesi, ekstansor sinerji icin ise
ellerini dizlerinin arasina getirerek saglam taraftaki dizine degdirmesi istenir.

Evre 4. Hareket sinerjilerinden farkli olarak izole hareketler yavas yavas
ortaya cikar ve giderek belirginlesir. Spastisite azalir ancak izole hareketler
Uzerinde spastisitenin etkisi siirmektedir. Gozlenen izole hareketler:

Elini vicudun arkasina, sakral bolgeye degdirilmesi (Bu hareket ekstansor
ve fleksor sinerjiye ait olmayan rhomboidler, latissimus dorsi ve teres
major kaslarinin kontrolind gerektirir.)

Omuz 90 derece fleksiyonda dirsek ekstansiyonda kolun kaldirilmast (Bu
hareket triceps ile pektoralis major arasindaki sinerjinin kirildigim
gosterir.)

Dirsek 90 derece fleksiyonda ve kol vicuda yakinken 6n kol supinasyon

Ve pronasyon yapmasi
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Evre 5. Spastisite azalmaya devam eder. Iyilesme devam ederse, motor
hareketler Uzerinde sinerjinin etkisi azalirken daha zor izole hareketler ortaya
cikar. GOzlenen izole hareketler:

Dirsek ekstansiyonda, ©6n kol pronasyonda ve omuz 90 derece
abduksiyonda iken kol yukar1 kaldirilir. (Bu hareket sirasinda ekstansor ve
fleksor sinerjinin baz1 komponentleri birlikte yapilir.)

Omuz 90 derece fleksiyonda, dirsek ekstansiyonda iken kolun 90
dereceden daha fazla kaldirilmasi

Dirsek ekstansiyonda, 6n kol supinasyonu ve pronasyonu

Evre 6: izole hareketlerde koordinasyon baslar. Ancak hizli hareketlerde
koordinasyon bozuklugu saptanabilir.

Alt ekstremite motor evrelemesi

Evre 1. Etkilenen bacakta hichir hareket yoktur. Bacak sinerji paternlerinde
hareket ettirildiginde harekete direng yoktur. Kas tonusu tamamen flasktir.

Evre 2: Etkilenen bacakta minimal istemli hareket vardir.

Evre 3: Oturuken ve ayakta kalca-diz-ayak bilegi fleksiyonu istemli yapabilir.

Evre 4. Oturuken ayagim arkaya koyarak 90 dereceden fazla diz fleksiyonu
yapabilir. Topugunu yerden kaldirmadan ayak bilegi dorsifleksiyonu yapabilir.

Evre 5. Ayakta etkilene bacaga agirlik vermeden izole diz fleksiyonu ile
birlikte kalca ekstansiyonu veya kalca ve diz ekstansiyonu ile birlikte ayak
bilegi dorsifleksiyonu yapabilir.

Evre 6: Oturuken veya ayakta kalca abduksiyonu, oturuken ayak bilegi

inversiyonu - eversiyonu ile birlikte dizin resiprokal ice ve disa rotasyonunu

yapabilir.

Elin motor evrelemesi

Evre 1. Etkilenen elde hichir hareket yoktur. El sinerji paternlerinde hareket
ettirildiginde harekete direng yoktur. Kas tonusu tamamen flasktir.
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Evre 2: Etkilenen elde minimal parmak fleksiyonu vardir.

Evre 3. Kaba kavrama ve cengel kavrama yapabilir. Ancak tuttugu nesneyi
istemli olarak birakamaz. Refleks ekstansiyonla aniden elinde tuttugu nesneyi
disurebilir.

Evre 4. Lateral kavrama yapabilir, bas parmak hareketiyle tuttugu nesneyi
birakabilir.

Evre 5. Palmar kavrama , sferik ve silindirik kavrama yapabilir, parmaklarda

kaba ekstansiyon yapilabilir.
Evre 6: Kavramanin tim tipleri ile birlikte istemli izole parmak ekstansiyon

ve fleksiyonlar: yapilabilir.
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EK-3. MODIFIYE ASHWORTH SKALASI (MAS)

Spastisitenin  siddetini  belirlemede kullanilan bir yontemdir. Hekimin
muayene sirasinda pasif harekete karsi hissettigi direnci subjektif olarak
derecelendirmesidir.

0: Tonus artis1 yoktur, flasktir.

1. Hareket acikligimin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal bir
direng ile karakterize hafif tonus artis1 mevcuttur.

1+: Eklem hareket acikliginin yarisindan azi boyunca minimal bir
direncin hissedildigi hafif tonus artig1 mevcuttur.

2: Tum eklem hareket acikligi boyunca belirgin bir direncin hissedildigi
daha fazla tonus artist mevcuttur ancak tonus artisina ragmen eklem
kolayca hareket ettirilebilir.

3: Pasif hareketi zorlastiracak diizeyde belirgin tonus artis1 mevcuttur.

4. Eklem fleksiyonda veya ekstansiyonda rijittir. Siddetli tonus artisi
nedeniyle hareket ettirilemez.

92



EK-4.YILDIZ SILME TESTI

Yldiz sle fash



EK-5. FONKSIYONEL AMBULASYON SKALASI (FAS)

Kategori

Tanim

0 - Nonfonksiyonel Ambulasyon

Hasta ambule olamaz, sadece paralel

barda ambuledir ya da paralel bar disinda givenli
ambule olabilmek igin birden fazla kiginin
stipervizyon ya dafiziksel yardiminaihtiyag
duyar.

1 — Ambulatuar Fiziksel
Y archima Bagiml1 Diizey 11

Hasta diiz zeminlerde yurirken dismemek icin bir
Kisinin manuel desteginden fazlasina ihtiyag
duymaz.Manuel destek siireklidir ve vicut
agirlhigimin tasinmasinin yanmnda dengenin
strdirtlmesi velveya koordinasyona asiste etmek
icin gereklidir.

2 — Ambulatuar Fiziksel
Y archma Bagiml1 Diizey |

Hasta diiz zeminlerde yurirken diismemek icin bir
Kisinin manuel desteginden fazlasina ihtiyag
duymaz. Manuel destek denge ve oordinasyona
asiste etmek icin uygulanan stirekli veya aralikl
hafif dokunmay1 icerir.

3 — Ambulatuar Sirpervizyona
Bagiml

Hasta baska birinin manuel destegi olmaksizin diiz
zeminlerde fiziksel olarak yurlyebilir durumdadir
ancak zayif degerlendirme becerisi, tartismal
kardiyak durum veya kalibin tamamlanmast icin
sbzel onlendirmeye gereksinim varliginda
guvenlik agisindan basinda bir kisinin yol
gbstermesine ihtiyag duyar.

4 — Ambulatuar Bagimsiz
Sadece Dz Zeminlerde

Hasta diiz zeminlerde bagimsiz olarak yurir ancak
asagidakilerden herhangi biri ile karsilastiginda
stipervizyon ya dafiziksel yardima ihtiyag duyar:
merdiven,egim, diizgiin olmayan zeminler.

5 — Ambulatuar Bagimsiz

Hasta diiz ve diiz olmayan zeminlerde,
merdivenlerde ve egimlerde bagimsiz
olarak yurtyebilir.

TANIMLAR

Ambulasyon: Hasta paralel bar disinda-3,3 m (10 ft) yrtyebilir. Bir kisinin
stipervizyon ya dafiziksel yardimindan fazlasina izin verilmez. Herhangi bir mekanik
yardimci arag ya da yUrime destegi (paralel bar haric¢) kullanilabilir.

Duz zemin: Seramik, hali, kaldirim.

Duizgtin olmayan zemin: Cimen, ¢akil, gevsek toprak, kar, buz.

Merdiven: Y ukar1 ya da asagi, tutunma barlariyla birlikte en az yedi basamak.

Egim: Y ukar1 yadaasag: 1,52 m (5 ft) 30 derece ya da daha fazla egim.
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EK-6. FONKSIYONEL BAGIMSIZLIK OLCEGI (FBO)

FONKSIYONEL BAGIMSIZLIK OLCEGI (FiM)

7 Tam Bafimsiz - Highir yardima gerek duymadan belini bir akiiviteyi gereken
zamanda, cihazeiz olarak ve emniyeli gekilde yapar S
6 Modifive bagimsiz - Bir sktiviteyi yardime: bir cthaz yada uzun sdrade
- modifikasyona gerek duysrak emniyefsiz bir gekids yapar
L Modifiyve Bagimhilik
: 5 Gozetim - Fiziksel yardim almadan sézel yardim Je akfiviteyi famamiar (% 100]
w 14 Minimal yardim - Hsfif bir fiziksel femas diginda yardima thifyaci yokiur
H Aktivite igin gereken eforun en az % 757 harcar
= YARDIMCI VAR
O |3 Ora derecede yardim - Akfivite igin gerehli eforun % 50 — 75'ini hamar
Tam bagmiliik
2  Maksimal vardim - Gereken eforun % 25 — 502 harcar
1 Tam vardim - Geraken eforun % 0 — 25ni harcar
YATIS | | cikis iZLEM
A  Beslenmes
E B Kendine ¢ceki dizen verme
IE C Banyo yapma
-.E O Giyvinme — vicut Gst kiso
o E Giyinme — vicut alt kismi
F  Tuwvalet kullanimi
g2 | G Mesane konfroli
25
£ 5
w2 | H Barsak kontrold
g I Yatak, sandalye, tekeriekl sandalys
“n:a J  Tuvalet
]
F | K Kivet, dug
5 L Yidrame ! Teleriekl sandalys |:| |:| |:|
2] W rdrime ©: Tekenekl Sandalye B: Her s
]
T | M Merdiven
MOTOR SKOR ALT TOPLAMI
E & = R T T e
£ M Anlama Aclsitse! V:Gorsel B:Herikisi |:| |:| |:|
£ | 0 ifade etme V:Sesi C: Sessiz B:Her ikis |:| |:| |:|
5 P Sosyal etkilegim
E‘a‘" Q Problem ¢ézme
R Bellek
KOGHNITIF SKOR ALT TOPLAMI
TOTAL FiM SKORU

Kol Boglud irakmaymniz Hasta rsk nedenlyle 1£61 edliemiyorea 1 puan olarak sEornaviniz.

* Bu form 1. Tibbi Rehabikitasyon Sempozyamn,
Ears Dizenlemes Eunilu tarafindan hanriapmiser, Ankara 20406
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EK-7. BERG DENGE OL CEGI (BDO)

1.0tururken ayaga kalkma: Komut: Lutfen ayaga kalkin. Destek icin
ellerinizi kullanmamaya caligin.

a)Ellerini kullanmadan ayaga kalkip bagimsiz bir sekilde stabilize
oluyorsa 4

b)Ellerini kullanarak bagimsiz bir sekilde ayaga kalkabiliyorsa 3
c)Ellerini kullanarak birka¢ denemeden sonra ayaga kalkabiliyorsa 2
d)Ayaga kalkmak veya stabilize olmak icin minimal yardim
gerekiyorsa 1

e)Ayaga kalkmak icin orta derece veya maksimal yardim gerekiyorsa
0

2.Desteksiz ayakta durma: Komut: Liatfen 2 dakika boyunca hicbir
yere tutunmadan ayakta durun.

a)2 dakika boyunca guvenli bir sekilde ayakta durabiliyor 4

b)2 dakika boyunca gdzetim altinda ayakta durabiliyor 3

c)Desteksiz bir sekilde 30 saniye ayakta durabiliyor 2

d)Ayni sekilde 30 saniye ayakta durabilmek icin birkagc deneme
gerekiyor 1

e)Desteksiz bir sekilde 30 saniye ayakta duramiyor O

3.Sirt desteksiz ve ayak yerde veya basamakta destekli oturma:
Komut: Lutfen kollariniz kavusturulmus sekilde oturun.

a)2 dakika boyunca saglam ve guvenli bir sekilde oturabiliyor 4
b)2 dakika boyunca g6zetim altinda oturabiliyor 3

¢)30 saniye boyunca oturabiliyor 2

d)10 saniye boyunca oturabiliyor 1

e)Desteksiz 10 saniye oturamiyor O

4.Ayakta iken oturma: Komut: Latfen oturun.

a)Ellerini minimal kullanarak gtivenli bir sekilde oturuyorsa 4
b)inisi ellerini kullanarak kontrol ediyorsa 3

c)Bacaklarini sandalyeye dayayarak inisi kontrol ediyorsa 2
d)Bagimsiz olarak oturuyor fakat inisi kontrol edemiyorsa 1
e)Oturmak icin yardima ihtiyaci varsa O
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5.Transferler: Komut: Iki tarafli transfer yapabilmek icin sandalyeleri
ayarlayin.Bir tarafta kol destekli koltuk, diger tarafta desteksiz koltuk
veya yatak olmalidir. Hastadan 6nce destekli daha sonra desteksiz
koltuga gecmesini soyleyin.

a)Ellerini minimal kullanarak gtivenli bir sekilde gecebiliyorsa 4
b)Ellerini belirgin kullanarak gtivenli bir sekilde gecebiliyorsa 3

€)So6zlu uyari ve gozetimle gecebiliyorsa 2

d)Bir kisinin yardimiyla gecebiliyorsa 1

e)iki kisinin yardimiyla gecebiliyorsa veya giivenlik icin gozetim
gerekiyorsa 0

6.G0Ozler kapali desteksiz ayakta durma: Komut: Lutfen gozlerinizi
kapatin ve 10 saniye ayakta durun.

a)10 saniye guvenli bir sekilde durabiliyorsa 4

b)10 saniye gbzetimle durabiliyorsa 3

c)3 saniye durabiliyorsa 2

d)3 saniye gozlerini kapali tutamiyor fakat guvenli bir sekilde
durabiliyorsa 1

e)Dismesini engellemek icin yardim gerekiyorsa 0

7.Ayaklar bitigik desteksiz ayakta durma: Komut: Ayaklarinizi yan
yana getirin ve tutunmadan ayakta durun.

a)Ayaklarini bagimsiz olarak yan yana getiriyor ve 1 dakika guvenli bir
sekilde duruyor 4

b)Ayaklarini bagimsiz olarak yan yana getiriyor ve 1 dakika gozetimle
duruyor 3

c)Ayaklarini bagimsiz olarak yan yana getiriyor fakat 30 saniye
tutamiyor 2

d)Pozisyona gelebilmek icin yardim aliyor fakat 15 saniye ayaklar
bitisik durabiliyor 1

e)Pozisyona gelebilmek icin yardim aliyor ve 15 saniye ayaklar bitigik
duramiyor O

8.Ayaktayken kollarla 6ne uzanma: Komut: Kollarinizi 90 derece
kaldirin. Parmaklarinizi gererek uzanabildiginiz kadar dne uzanin.

(Uygulayici kollar 90 dereceye geldiginde cetveli parmaklarin ucuna
yerlestirir.  One uzanirken parmaklar cetvele dokunmamalidir.
Olguilecek mesafe kiginin maksimum 6ne uzandiginda parmaklarin
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ulasabildigi mesafedir. Eger muumkinse, g6vde rotasyonunu
engelleyebilmek icin kisiden iki kolunu birden uzatmasi istenir.)

a)Eger emin bir sekilde 25 cm (10 in¢) 6ne uzanabiliyorsa 4
b)Eger 12 cm (5 in¢) 6ne uzanabiliyorsa 3

c)Eger 5 cm (2 in¢) 6ne uzanabiliyorsa 2

d)Go6zetim altinda 6ne uzanabiliyorsa 1

e)Denerken dengeyi kaybediyorsa/ digardan destek gerekiyorsa 0

9.Ayaktayken egilip yerden cisim alma: Komut: Ayaginizin
onundeki ayakkabi/terligi yerden alin.

a)Terligi kolayca ve givenli bir sekilde yerden alabiliyor 4

b)Terligi gozetimle yerden alabiliyor 3

c)Yerden alamiyor fakat terlige 2-5 cm (1-2 in¢) yaklagiyor ve
bagimsiz olarak dengesini muhafaza ediyor 2

d)Yerden alamiyor ve denerken bile gozetim gerekiyor 1
e)Deneyemiyor/dengeyi kaybetmemesi ve dismemesi icin yardim
gerekiyor O

10.Ayaklar sabitken gévdeyi cevirme: Komut: Sol omuz Uzerinden
direkt arkaya bakmak icin dénin. Ayni seyi sag icin tekrarlayin.
(Uygulayici, daha iyi bir donts yapiimasini saglamak icin eline bir
cisim alarak kiginin tam arkasinda durmalidir.)

a)Her iki taraftan bakarak iyi bir sekilde agirlik aktarabiliyor 4
b)Sadece bir taraftan bakabiliyor diger tarafta agirhk aktarmada
zorlaniyorsa 3

c)Sadece donebiliyor fakat dengesini koruyor 2

d)Donerken gbzetim gerekiyor 1

e)Donerken yardim gerekiyor O

11.360 derece donme: Komut: Tam bir daire olusturacak sekilde
kendi etrafinizda donin. Bekleyin. Zit yonde ayni sekilde tekrar
donun.

a)360 dereceyi guvenli bir sekilde 4 saniye veya daha az sirede
donebiliyor 4

b)360 dereceyi guvenli bir sekilde sadece tek tarafa 4 saniye

veya daha az surede donebiliyor 3

¢)360 dereceyi guvenli fakat yavas bir sekilde dénebiliyor 2

d)Yakin takip veya so0zlU uyari gerekiyor 1

e)Donerken yardim gerekiyor O
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12.Basamak inip cikma: Komut: Ayaklardan birini yere birini
basamaga sirayla yerlestirin. Her bir ayak 4 kere basamakla
bulusuncaya kadar devam ettirin.

a)Bagimsiz ve guvenli bir sekilde ayakta duruyor

ve 8 adimi 20 saniyede tamamliyor 4

b)Bagimsiz bir sekilde ayakta duruyor

ve 8 adimi 20 saniyeden daha fazla strede tamamliyor 3
c)4 adimi desteksiz gbzetimle tamamhiyor 2

d)2 adimdan fazlasini minimal yardimla tamamliyor 1
e)Dismemek icin yardima ihtiyaci var/ deneyemiyor O

13.Bir ayak 6nde desteksiz ayakta durma (tandem durusu):
Komut: (Kigiye gdsterin) Bir ayaginizi digerinin tam 6nine yerlestirin.
Eder tam ©Onlne koyamayacaginizi hissederseniz, o6ndeki ayagin
topugunu mimkuin oldugu kadar digerinin basparmaginin yakinina
yerlegtirin. (3 puan verebilmek i¢in adim uzunlugu diger ayagin
boyunu gecmelidir ve adim genigligi kisinin normal adim genigligine
yakin olmalidir) .

a)Bagimsiz olarak ayagl tandem durusuna getirebilir ve 30 saniye
tutabilir 4

b)Bagimsiz olarak ayagi ileriye dogru yerlestirebilir ve 30 saniye
tutabilir 3

c)Bagimsiz olarak kiiguk bir adim atabilir ve 30 saniye tutabilir 2
d)Adim atmak icin yardima ihtiyac duyar fakat 15 saniye durabilir 1
e)Adim atarken veya ayakta dururken dengesini kaybediyor O

14.Tek ayak Gstinde durma:
Komut: Bir yere tutunmadan durabildiginiz kadar tek ayak Ustinde
durun.

a)Bagimsiz olarak bacagini kaldirip 10 saniyeden fazla tutabiliyor 4
b)Bagimsiz olarak bacagini kaldirip 5-10 saniye tutabiliyor 3
c)Bagimsiz olarak bacagini kaldirp 3 saniye veya daha fazla
tutabiliyor 2

d)Bacagini kaldirmayi deniyor, 3 saniye tutamiyor

fakat bagimsiz olarak ayakta kalabiliyor 1

e)Deneyemiyor, dismemek icin yardima ihtiyaci var O
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EK-8. TIME UP & GO TESTI (TUG)
(ZAMANLI AYAGA KALKMA VE YORUME TESTI) (ZKYT)

Hastadan sandalyenin kollarina tutunmaksizin oturdugu yerden kalkmas , ¢
metre yuruduikten sonra bir yere dokunmaksizin geri donerek tekrar sandalyeye
oturmasi istenir ve toplam stire 6l¢lltr. Hasta yUrirken yardimci cihaz

kullanmaktaysa test sirasinda da kullanmalidir.

< 10 saniye: Normal
<20 saniye: Yalmz disar1 ¢ikabilir

<30 saniye: Yalniz disar1 gikamaz

Resm 2. Time up & go tedi
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EK-9. SPORTKAT (KINESTETIC ABILITY TRAINER)

Statik ,dinamik denge degerlendirilmesi ve denge egitimi verilmesi amaciyla
kullanilabilen bir sistemdir. Bu sistemde 6 PSI basingli pndmotik sistem
Uzerinde duran bir platform Ustiinde bireyin ayaklart omuz hizasinda, elleri
yanda serbest ve gozler acik sekilde belirli bir siire sabit durmasi istenerek
statik denge olctimleri yapilir (Resim 3, Resim 4).

Resim 3. SportKAT (Kinestetic Ability Trainer)

Resim 4. SportKAT (Kinestetic Ability Trainer)

Bu platform 6ne-arkaya ve her iki yana egilmeye izin vermektedir. Aym
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sekilde monitdrde gorilen saat yoniinde daire ¢izen hareketli hedef nokta
uzerinde kalmay: amaglayarak dinamik denge olcimu yapilir. Tek ayak denge
Olctimleri de yapilabilir.

Degerlendirmenin  sonucu hastanin  belirlenen referans noktasindan
uzaklasma miktar1 ve stiresine gore sayisal bir skor olarak belirlenir (Resim 5).
Bu skora balans indenks (Bl) skoru denilir. Bu skorun statik denge
degerlendiriminde 500" Gin altinda olmasi, dinamik denge degerlendiriminde ise

1500’ tn altinda olmasi dengenin iyi oldugunu gostermektedir. En disik skor

en iyi dengeyi temsil eder.

Resim 5. SportKAT (Kinestetic Ability Trainer)
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