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BÖLÜM 1.1. ÖZET 
 

Amaç: 
 İnme sonrası görülen denge bozuklukları kas gücünde azalma ve 

etkilenen bacaktan gelen duyusal girdilerin azalmasına bağlıdır. Hemiplejik 

hastalarda stabil ayakta durma pozisyonunun iyileşmesi rehabilitasyon sürecinde 

kritik bir basamak olup, inme rehabilitasyonunun da öncelikli hedeflerindendir. 

Nöromuskuloskleteal sistemin yapısal ve fonksiyonel özelliklerini modifiye  

ederek vücudun herhangi bir bölümüne eksternal olarak uygulanan cihazlar olan  

ortezler, inmeli hastalardaki mevcut nöromusküler yetersizliğe destek olmak 

amacıyla sıkça kullanılmaktadır. 

          Bu çalışmanın amacı inmeli hastalarda kısa ve uzun dönem AFO 

kullanımının  denge üzerine etkinliğini  klinik ve laboratuvar olarak 

değerlendirmektir. 

Materyal Metod: 

         Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji ve Fizik Tedavi ve 

Rehabilitasyon Ana Bilim Dallarına başvuran , serebrovasküler olay sonrası 

hemipleji gelişen , AFO kullanımı uygun görülerek reçete edilmiş hastalar 

içerisinden çalışmamız için belirlenen dahil edilme ve dışlanma kriterlerine 

uygun 25 hasta çalışmaya alındı. Tüm hastalar toplam iki kere aynı hekim 

tarafından hem AFO’lu hem de AFO’suz olarak değerlendirildi. Hastalar denge 

ölçümlerinin önce AFO’lu ya da AFO’suz olarak yapılmasının farkını 

araştırmak amacıyla rastgele sayılar tablosuna göre  önce AFO’lu sonra 

AFO’suz (Grup 1) ya da önce AFO’suz sonra AFO’lu (Grup 2) ölçüm yapılması 

şeklinde iki gruba randomize edildi. İlk değerlendirme AFO kullanımına 

alışmaları için ilk hafta içinde , ikinci değerlendirme ise iki ay süresince gün 

içinde en az dört saat AFO kullanmaları istenerek  ikinci ay sonunda yapıldı. 

Tüm hastalar Brunnstrom’a göre motor iyileşme düzeyi, Modifiye Ashworth 

skalasına (MAS) göre spastisite, serebellar bulgu varlığı, yıldız silme testi ile 
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ihmal fenomeni, Fonksiyonel Ambulasyon Skalası (FAS) ile ambulasyon 

yeteneği ve Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği (FBM) ile de günlük yaşam 

aktivitelerindeki bağımsızlık düzeyi açısından değerlendirildi. Hastaların 

AFO’lu ve AFO’suz olmak üzere klinik olarak Berg Denge Ölçeği (BDÖ) ve 

Time Up&Go Testi (Zamanlı Ayağa Kalkma Ve Yürüme Testi) (ZKYT) ile 

dinamik dengesi , laboratuvar olarak da SportKAT cihazıyla ortalama balans 

indeks (BI) (Üç kere yapılan ölçümün ortalaması) hesaplanarak statik dengesi 

değerlendirildi.  

Bulgular:  

 Çalışmamızda  olguların ilk ve ikinci ay sonundaki son AFO’lu ve 

AFO’suz  anlık  BDÖ, Ortalama BI, TUG değerlendirmesinde ilk ölçümlerde 

BDÖ, Ortalama BI ve TUG değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulundu (p<0,05). İkinci ay sonundaki anlık değerlendirmede ise AFO’lu ve 

AFO’suz  anlık  Ortalama BI, TUG değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulundu (p<0,05). BDÖ  değerlendirmesinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05).  Olguların ilk ve ikinci ay sonu BDÖ, Ortalama BI ve TUG 

değerleri arasında  ise AFO’suz  BDÖ, Ortalama BI, TUG ve  AFO’lu Ortalama 

BI, TUG değerlerindeki , motor ve toplam FBÖ, üst ekstremite ve el 

Brunnstrom  evresi, alt ekstremite ve toplam spastisite skoru değerlerinde ilk ve 

son ölçüm sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). 

Çalışmamızda ayrıca denge ölçümlerinin önce AFO’lu ya da AFO’suz 

olarak yapılmasının farkını araştırmak amacıyla yapılan gruplar arasında  

cinsiyet, yaş, günlük egzersiz süresi, günlük AFO kullanım süresi dağılımı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmazken (p>0,05), SVO zamanları 

arasında  istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05) . Olguların gruplara 

göre BDÖ, Ortalama BI ve TUG değerleri arasında ilk ve ikinci ay sonunda 

yapılan son ölçüm sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0,05).  
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Çalışmamızda üst ekstremite Brunnstrom evresi ile BDÖ , BI, FBÖ, TUG 

ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmadı (p>0,05). 

Çalışmamızda etkilenen tarafa göre BDÖ, BI, TUG, FBÖ ölçümlerinin ilk ve 

ikinci ay sonu  değerleri ortalama dağılımı incelendiğinde sağ ve sol taraf 

değerleri arasında istatiksel olarak fark bulunmadı(p>0,05). Ancak etkilenen 

tarafa göre BDÖ, Ortalama BI, FBÖ, TUG ve FAS  değerlerinin ilk ve 2.ay sonu 

ölçüm sonuçları farkları incelendiğinde sol tarafı etkilenen olgularının AFO’suz  

Ortalama  BI ve  TUG değerlerinin ilk ve son ölçümleri arasındaki değişimler ile 

sağ tarafı etkilenen olgularının AFO’suz Ortalama BI, TUG , BDÖ, AFO’lu 

Ortalama BI, Motor ve Toplam FBÖ değerlerinin ilk ve son ölçümleri arasındaki 

değişimler istatistiksel olarak anlamlı  bulundu (p<0,05).  

 

Sonuç:  

Bu çalışmada anlık AFO kullanımının denge parametreleri üzerinde 

istatistiksel olarak anlamlı etkisi olduğu, uzun dönem kullanımı ile ölçüm 

sonuçlarına  katkı sağladığı  saptanmıştır. Ayrıca önce AFO’lu ya da AFO’suz 

ölçüm yapılmasının da istatiksel olarak anlamlı fark yaratmadığı bulunmuştur. 

 

Anahtar Sözcükler: Hemipleji, denge, ayak-ayak bileği ortezi (AFO) 
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BÖLÜM 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 SportKAT (Kinesthetic Ability Trainer) in the laboratory. 

Material and Method: 

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 least 
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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  sportKAT 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 BI  and TUG values with and without  AFO 

there were statistically significant differences (p<0.05) in the first measurements 

of  BBS, Mean BI  and TUG values. The final  measurements of  Mean BI  and 

TUG values with and without AFO there were statistically 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 BI  and TUG without AFO,  Mean 

BI  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 statistically 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 BI  and TUG values. 
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There was no statistically significant correlation (p> 0.05) between 

measurements of BBS, Mean BI, 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 BI, FIM, TUG and FAS according to the affected side, in 

patients with affected left side without AFO, Mean BI  and TUG  values and in 

patients with affected right  side without AFO, BBS, Mean BI, 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. 

Keywords: Hemiplegia, balance, ankle-foot orthosis (AFO) 
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BÖLÜM 2. GİRİŞ VE AMAÇ 
 
             Serebrovasküler olay (SVO), dünyada en sık karşılaşılan nörolojik sorun 

olup,  ölüm nedenleri arasında kalp hastalıkları ve kanserden sonra üçüncü sırayı 

almaktadır (1)(2). Ülkemizde serebrovasküler olay prevalans veya insidansına 

ait sağlıklı veriler bulunmamakta, bugün için epidemiyolojik bilgilerimiz batılı 

kaynaklardan gelmektedir. Batılı toplumlarda SVO prevalansı ortalama olarak 

8/1.000‘ dir (3). Bu oranlar ülkemiz nüfusuna uyarlandığında her yıl 80.000 –

100.000 akut SVO meydana gelebileceği düşünülmektedir (4).  Serebrovasküler 

olayın  yüksek orandaki görülme sıklığı, mortalitesi ve hayatta kalan kişilerde 

yarattığı özürlülük nedeniyle bu kişilerin hayatını daha kolay hale getirmek ve 

mevcut fonksiyonlarını en üst düzeye taşımak için rehabilitasyon programları  

oldukça önemlidir (5). 

           İnme sonrasında hastaların önemli problemlerinden birisi olan denge 

bozukluğu kas gücünde azalma ve etkilenen bacaktan gelen duyusal bilgilerin 

azalmasına bağlıdır (6) (7). Hastalar ambule hale geldikten sonra mevcut denge 

bozukluğuna bağlı düşme ya da düşme korkusu nedeniyle ambulasyon 

yetenekleri azalmakta ve birçok günlük yaşam aktivitelerinde (GYA) 

başkalarına bağımlı olmalarına sebep olmaktadır (8)(9).Bu nedenle inme 

rehabilitasyonunda dengenin geliştirilmesi öncelikli hedeflerden biridir (9)(10). 

           İnmede denge bozukluğunun iyileşmesinde merkezi sinir sistemi 

plastisitesi rol oynar (11). Düzelmeler kompanzasyonla sonuçlanan adaptasyon, 

habituasyon ve yerine kullanma mekanizmalarıyla oluşur. İnme sonrası 

rehabilitasyonda nörofizyolojik , motor öğrenme ve ortopedik prensipleri hedef 

alan çeşitli terapötik yaklaşımlar vardır. Bunların hiçbirisi dengeyi özel olarak 

hedef almaz ve postüral kontrolün iyileşmesinde bu yaklaşımlardan hangisinin 

daha etkili olduğuna dair kanıt yoktur (11) (12).  Fonksiyonel bağımsızlığı en 

üst düzeye çıkarmak inme rehabilitasyonunun esas hedefi olup, bu hedefe 

mevcut fonksiyonu arttırmaya yönelik uygulanan tedavilerin ve fonksiyon 
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kaybını yerine koymak için yararlanılan asistif cihazların birlikte kullanımı ile 

ulaşılabilir (10). 

       Nöromuskuloskleteal sistemin yapısal ve fonksiyonel özelliklerini modifiye  

ederek vücudun herhangi bir bölümüne eksternal olarak uygulanan cihazlar olan  

ortezler, inmeli hastalardaki mevcut nöromusküler yetersizliğe destek olmak 

amacıyla sıkça kullanılmaktadır. Literatürde ayak-ayak bileği ortezi (AFO) 

kullanımının denge üzerine etkisini değerlendiren  çalışmalarda proprioseptif 

uyarının ve ayak bilek stabilizasyonunda artışın desteklenmesi sonucunda 

hastalarda postural salınımda ve yüklenme simetrisininde düzelme sağlanarak 

inmeli hastaların rehabilitasyonunda oldukça önemli olan ambulasyon 

yeteneğinin geri kazanımı için gereken dengenin iyileştirilmesinde olumlu katkı 

sağlandığı belirtilmektedir. Literatürde yer alan bu çalışmaların tümünde 

AFO’nun anlık kullanımının denge üzerine etkinliği değerlendirilmiştir(13) (14). 

       Bu çalışmanın amacı inmeli hastalarda kısa ve uzun dönem AFO 

kullanımının, dinamik denge üzerine etkinliğini klinik olarak Berg Denge Ölçeği 

(BDÖ) ve Time Up&Go Testi (TUG)(Zamanlı Ayağa Kalkma Ve Yürüme 

Testi) (ZKYT) ile, statik denge üzerine etkinliğini ise laboratuvar olarak  

SportKAT (Kinestethic Ability Trainer) ile objektif olarak değerlendirmektir.   
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BÖLÜM 3. GENEL BİLGİLER 

3.1. SEREBROVASKÜLER OLAY 

3.1.1. Tanım  

SVO  ya da inme; beyin kan damarlarının tıkanması veya rüptürü 

nedeniyle olusan travmatik olmayan beyin yaralanmasına bağlı motor kontrol 

kaybı, duyu bozuklukları, kognitif bozukluk, konuşma bozukluğu, dengesizlik 

ya da koma hali ile karakterize ani gelişen bir nörolojik defisittir (2). 

Serebrovasküler hastalığın klasik belirtisi olan hemipleji vucudun bir tarafının 

paralizisi olarak tanımlanmaktadır (2). Hemipleji inmede fonksiyonel 

yetersizliğe neden olan önemli bir bulgu olup eşlik eden duyu bozuklukları, 

kognitif bozukluklar, konuşma bozukluğu, görme alanı defektleri de fonksiyonel 

yetersizliği daha da arttırmakta ve sosyal uyumu geciktirmektedir (15).  

Hemipleji nedeni olan patolojiler: 

I-Serebral ve Beyin sapı 

• İnme: Anterior serebral arter, Orta serebral arter, Posterior serebral arter, 

Laküner(internal kapsül, pons, talamus) 

• Multiple skleroz 

• Yer kaplayan lezyonlar (tümör) 

• Ensefalomyelit 

• Ailevi hemiplejik migren 

• Postiktal paralizi (Todd paralizi) 

• Metabolik hastalıklar 

II- Spinal Kord 

• Kord ve kök basısı 

• Brown-Sequard sendromu 

• Transverse miyelit, nöromiyelitis optika (Devic sendromu) 
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 3.1.2. Epidemiyoloji  

         SVO nörolojik hastalıklar içerisinde en sık görülen ve yaşamı tehdit eden, 

gelişmiş ülkelerdeki verilere göre ölüm sebebi olarak kalp hastalıkları ve 

kanserden sonra üçüncü, morbidite nedeni olarak da birinci sırada yer alan 

özellikle de yaşam süresinin giderek uzaması ile daha da önem kazanan  bir 

problemdir (1)(2). 

          İnme insidansı, ülkeden ülkeye değişmekte ve kadın/ erkek oranı da 

farklılıklar göstermektedir(16). Kadınlarda 55- 64 yaş arası inme insidansı, 

erkeklere göre 2- 3 kat daha azdır. Bu fark 85 yaşa doğru azalmaktadır(16)(17). 

Batılı toplumlarda SVO prevalansı ortalama olarak 8/1.000‘ dir(3). Yapılan 

çalışmalarda Avrupada 55– 64 yaş ortalamasında yıllık inme insidansı 1.7– 3.6/ 

1000 kişidir(18). Amerika Birleşik Devletleri’ nde ise 120- 200/ 100.000 

oranında olduğu bildirilmiştir (19)(20). Bu oranlar doğrultusunda ülkemizde her 

yıl 80.000– 100.000 akut inme tablosu meydana gelebileceği düşünülmektedir 

(4). Genel olarak bakıldığında yaşlara göre yıllık inme insidansı; 55-64 yaş 

aralığında 1.7- 3.6/ 1000 kişi, 65- 74 yaş aralığında 4.9- 8.9/ 1000 kişi, 75 yaş 

üstünde 13.5- 17.9/ 1000 kişidir(17). İnme insidansı, 45 yaş altında ise tüm 

inmelerin ancak % 3-5’ini oluşturmaktadır(21). Ülkemizde inme hastalarının 

genel özellik ve risk faktörlerinin araştırıldığı hastane tabanlı, Ege İnme Veri 

Tabanı’ nda, iskemik inme % 77, hemorajik inme % 23 oranında 

bulunmuştur(22). Hemorajik inme oranının batı toplum oranlarından daha 

yüksek olmasının en önemli nedeni, major risk faktörü hipertansiyonun iyi 

tanınmaması ve tedaviye katılımdaki kesintiler, ayrıca yaşam koşullarının daha 

kontrolsüz olmasına bağlanabilir. Ege İnme Veri Tabanına göre iskemik 

inmeler, 40 yaş altı ve 75 yaş üstü hariç tüm yaş gruplarında erkeklerde daha 

sıktır. Hemorajik inmeler ise 40 yaş altında ve 75 yaş üstünde erkeklerde daha 

fazladır (22). 

         Son yıllarda yapılan epidemiyolojik çalışmalar, inmeye bağlı ölüm 

oranının azaldığını göstermektedir. Bu durum daha çok, tanı ve klinik bilgilerin 
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gelişmesiyle açıklanmaktadır (23).İnmeye bağlı ölümlerin azalması, genel 

yaşam oranının yükselmesine ve inme insidansının azalmasına da 

bağlanmaktadır (24) . Epidemiyolojik çalışmalarda, inme sonrası yaşam 

süresinin arttığı da gösterilmiştir. Bunun nedeni olasılıkla, önlenebilir risk 

faktörlerinin kontrol altına alınabilinmesi, tedavi yöntemlerinin ve bakım 

koşullarının gelişmesidir (24)(25). Ancak gelişmiş ülkelerde yaşlı nüfusun 

artması, gelişmekte olan ülkelerde de infeksiyon ve diğer ölüm nedeni 

hastalıkların daha iyi tedavi edilmesi nedeniyle, önümüzdeki yıllarda inme 

sıklığında tekrar artış beklenmektedir (3). 

 
 3.1.3. Risk Faktörleri ve Korunma 

         Risk faktörlerinin tanınması, akut inme sonrası gelişecek beyin hasarını 

minimale indirmeyi daha kolay ve etkili kılmakla birlikte; prognoz tayini ve 

rekürren bir ataktan korunmak için de önemlidir (23) (26). Hastalığa ilişkin 

klinik olay yaşamamış bireyde ya da toplulukta, risk faktörlerinin 

modifikasyonu başta olmak üzere hastalık insidansını azaltmaya yönelik 

çabalara, primer korunma denir (27)(28)(29). Geçici iskemik atak (GİA) gibi 

semptomlar ortaya çıktıktan sonra inme gelişimini önlemek için yapılan 

tedaviler ya da inmeden sonra rekürrense karşı uygulanan girişimler ise 

sekonder korunma adını almaktadır (29)(30). 

        İnmede risk faktörleri genel olarak değiştirilemeyen ve değiştirilebilen 

risk faktörleri olarak iki gruba ayrılmaktadır (23). 

I. Değiştirilemeyen risk faktörleri 

 • Yaş 

 • Cins 

 • Irk 

 • Aile öyküsü-heredite (Apo B, ACE gen polimorfizmi, trombofililer,                   

CADASIL- Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical 

   Infarcts and Leukoencephalopathy -) 
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II. Değiştirilebilen risk faktörleri 

  i. Kesinleşmiş faktörler 

  • Hipertansiyon (HT) 

  • Diabetes mellitus (DM) 

  • Kalp hastalıkları 

  • Hiperlipidemi 

  • Sigara 

  • Asemptomatik karotis stenozu 

  • Geçirilmiş inme veya Geçici iskemik Atak (GİA) 

 ii. Kesinleşmemiş veya yeni risk faktörleri 

  • Aşırı alkol kullanımı 

  • Obezite 

  • Beslenme alışkanlıkları 

  • Fiziksel inaktivite 

  • Hiperhomosisteinemi 

  • Hormon kullanımı 

  • Fibrinojen yüksekliği 

  • C- reaktif  protein(CRP) yüksekliği 

  • Hiperkoagülabilite 

  • Migren (31) 

 

 55 yaşından sonra inme riski her 10 yılda iki kat artar. Erkeklerde 

kadınlara oranla inme daha fazla oranda görülürken, kadınlarda inme nedenli 

ölüm hızı daha yüksektir (16). Yine siyah ırkta, Çinlilerde ve Japonlarda inme 

insidansı daha yüksektir (32)(33). Heredite çalışmalarından elde edilen verilere 

göre monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizlerdekinden beş kat daha 

yüksektir (34). Baba ya da annede inme öyküsü varsa, inme riski artmaktadır 

(35)(36). 
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  HT, iskemik ve hemorajik inme için en önemli risk faktörüdür (37)(38). 

Yaş, atrial fibrilasyon, ateroskleroz gibi diğer risk faktörleri ile etkileşimi ve kan 

basıncının düzeyi ile riskin artması nedeniyle gerçek relatif risk değerinin 

belirlenmesi oldukça güçtür (38). Sekonder vasküler bozuklukları önlemek 

amacıyla erken tanı koymak ve kan basıncını kontrol altına almak inme riskini 

önemli ölçülerde azaltmaktadır (37)(38). 

      DM, iskemik inme için bağımsız bir risk faktörüdür. İnme riskini 2.45 kat 

arttırmaktadır (39). Kan şeker kontrolünün inme riskini azaltmadaki etkileri belli 

olmamakla beraber, diabetin mikrovasküler komplikasyonlarını önlemek 

açısından en iyi şekilde tedavi edilmesi zorunludur (40). 

    Koroner arter hastalığı olanlarda inme riski iki kat artmaktadır (27). 

Subklinik  atrial fibrilasyonu olanlarda bu risk beş kattır (41) . Eğer atrial 

fibrilasyon romatizmal bir hastalığın sonucu ortaya çıkmışsa risk 17 kat fazladır. 

Bu hastalarda emboliye bağlı inmeyi önlemenin en iyi yolu uzun süreli warfarin 

kullanımıdır  (42). 

       Hiperlipidemi, esas olarak 45 yaşından genç kişilerde ilave bir küçük risk 

oluşturmaktadır(43). Düşük dansiteli lipoprotein (LDL) düzeyinde artış iskemik 

kalp hastalığı için önemli bir risk faktörüdür  (44). 

       Sigara, inme için bağımsız bir risk faktörüdür. İnme riskini yaklaşık 1.5 

kat arttırdığı gösterilmiştir.  Karotis aterosklerozu için bağımsız risk faktörüdür. 

Koagülabiliteyi ve kan viskositesini arttırır, fibrinojen düzeyini yükseltir, 

platelet agregasyonunu hızlandırır ve kan basıncını yükseltir. Sigaranın 

bırakılmasıyla bu risk %50 oranında azalır ve 5 yıl sonra inme riskinin hiç sigara 

içmeyenlerle aynı düzeye geldiği gösterilmiştir (45). Pasif içiciliğin bile inme 

riskini  arttığını gösteren yayınlar mevcuttur (46). 

         Asemptomatik karotis stenozu olan hastalarda karotis endarterektomi 

yapılması halinde inme riskinin yaklaşık olarak her yıl  %1 oranında  azaldığını 

gösteren yüksek kalitede iki randomize kontrollü klinik çalışma mevcuttur (47).  
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Ciddi asemptomatik karotis stenozu ile ilişkili inmelerin önlenmesinde ise en iyi 

yöntemin cerrahi dışı medikal önlemler olduğu yapılan sistematik derleme ve 

analizlerle gösterilmiştir  (48). 

        GİA geçirilmesi bir sonraki inme için önemli bir risk faktörüdür. En çok 

kabul gören tedavi yaklaşımı aspirin gibi antitrombotik ilaçların günlük 

kullanımıdır  (49). 

       Fazla miktarda alkol tüketenlerde hemorajik inme riski içmeyenlere 

oranla 3 kat artmaktadır. Yine iskemik inme riskinin de arttığı gözlenmiştir (50).     

Fibrinojen akut faz reaktanıdır. İskemik dokuda fibrinojen düzeyi anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmaktadır. Fibrinojen yüksekliğinin karotis arter duvarı 

kalınlaşması ile, faktör VII ve plazma fibrinojen düzeylerinin artışının ise erken 

koroner arter hastalıklarıyla ilgili olduğu uzun zamandır bilinmektedir (51) . 

      Serum homosistein düzeylerindeki artış prematür ateroskleroza neden 

olarak erken yaşta inme, myokard enfarktüsü ve periferik damar hastalığına 

neden olmaktadır (52). Yüksek homosistein düzeylerinin, B6 vitamini ve folik 

asit verilerek düzenlenmesi koruyucu tedavi olarak önem arz etmektedir (53).  

     Akut faz reaktanlarından CRP düzey yüksekliğiyle inme arasındaki 

ilişkiyi gösteren çalışmalarda iskemik inmeli hastalarda CRP’nin kontrole göre 

anlamlı bir şekilde yüksek seviyede olduğu gözlenmiştir . CRP bir akut faz 

reaktanı olarak iskemik inmenin etyopatogenezi ile ilişkili inflamasyonu 

yansıttığı düşünülmektedir. Ayrıca CRP aterosklerotik plaklarda bulunabilir , 

aterogenez ve prokoagülan duruma katkıda bulunabilir (54). 

     Obezite genellikle HT, DM ve hiperlipidemi ile birlikte olduğundan, inme 

için risk faktörü olarak kabul edilmemektedir (55). Hafif- orta dereceli fiziksel 

egzersizlerin inme riskini anlamlı derecede düşürdüğü bildirilmektedir (56). 
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 3.1.4. Anatomi 

 3.1.4.1. Serebral Arteryel Sistem 

          Arkus aorta ve dallarından ayrılan iki arteria (a). Karotis interna ve iki a. 

vertebralis olmak üzere dört büyük damar tarafından oluşmaktadır (22).Bu 

arterler beynin ön kısmında, anterior sirkülasyon adı verilen “karotis sistemini”, 

arka kısmında ise posterior sirkülasyon denilen “vertebrobaziller sistemi” 

meydana getirirler (57) (Şekil 1). 

                      
                                     ŞEKİL 1 .  Serebral Arteryel Sistem (58) 

 

1- Karotis Sistem: Sağda ve solda olmak üzere karotis kommunis ve 

dallarından oluşur. Karotis kommunis, a. karotis interna ve a. karotis 

eksterna olarak iki dala ayrılır. A.karotis interna da; a. serebri anterior, a. 

serebri media diye ana iki dala ayrılarak, uç dalları ile birlikte beynin ön 

3/4 bölgesini besler .  

2- Vertebro -Baziller Sistem: Daha ziyade oksipital lob, talamusun bir kısmı, 
serebellum, beyin sapı oluşumları ve medulla spinalisin üst kısımlarını 

besler. İki vertebral arter birleşerek baziller arteri meydana getirir, 

bununda sağ ve sol posterior serebral arter dalları vardır. Bu sistemde 

beynin arka 1/4 bölgesini besler . 
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 İskemiye duyarlı olan beyinde beslenmenin regülasyonunu 

sağlamak için karotis ve vertebro-basiller sistem arasında  ‘Willis 

Poligonu’  denilen bir anastomoz  bulunur. 

                            
                                         ŞEKİL 2. Willis Poligonu  

 

3.1.4.2. Serebral Arterlerin Sinirleri 

          Serebral arterler üst servikal sempatik ganglionlardan çıkan sinir 

liflerinden zengindir. Bu sinir liflerinin uyarılması serebral arterlerin 

vazokonstrüksiyonuna neden olur. Bununla beraber normal şartlarda, bölgesel 

kan akımı, sinir dokuda varolan karbondioksit, hidrojen ve oksijen iyonlarının 

konsantrasyonu ile kontrol edilir. Karbondioksit ve hidrojen iyon 

konsantrasyonlarındaki yükselme veya oksijen konsantrasyonundaki düşme 

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

          Beyinin superolateral yüzeyindeki serebral venler superior sagittal sinüse 

boşalır;posteroinferior yüzdeki serebral venler rektus, transvers ve superior 

petrozal sinüslere,superior serebellar venlerde transvers sinüslere boşalır. Bu 

şekilde beynin yüzeyel ve derin venlerinden gelen venöz kan dural venöz 

sinuslere girer ve buradan da internal juguler venlere boşalır (57). 

               
   

                          
                                 ŞEKİL 3. Serebral Venöz Drenaj 
 

 

3.1.5. Fizyoloji  

           Serebral kan akımının değişik koşullarda yeterli olarak düzenlenmesi, 

merkezi sinir sistemi fonksiyonlarının sürdürülmesi için gereklidir . Normal 

koşullarda kardiyak debinin % 20’ si beyine giderken, total oksijenin de % 25’ i 

beyin tarafından kullanılmaktadır (57). 

      Beyin kan akımı çeşitli nöronal ve kimyasal olaylardan etkilenir. Beyin 

kan akımının devamlılığını kontrol eden ve düzenleyen mekanizmalar 

gelişmiştir. Bunlar kollateral dolaşım ve serebral kan akışıdır (57).Serebral  kan 

akımını iki önemli değişken tayin eder: 

a) Perfüzyon basıncı: Ortalama serebral perfüzyon basıncı, serebral dolaşımdaki 
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ortalama  arteryel  kan basıncı ile venöz basınç arasındaki farka eşittir. 

Perfüzyon basıncındaki değişikliklere rağmen beyin kan akımının sabit bir 

şekilde devamını sağlayan kontrol mekanizmasına serebral otoregülasyon denir . 

Otoregulasyonda serebral rezistans arterleri perfüzyon basıncı düştüğü zaman 

genişler, arttığı zamanda daralır. Otoregülasyon mekanizmasının normal 

işleyebilmesi için perfüzyon basıncı 50-60 mmHg ile 150- 160 mmHg arasında 

olmalıdır . 

b) Serebrovasküler direnç: Damar tonusunun meydana getirdiği bir dirençtir. 

Genellikle kandaki karbondioksit basıncına bağlı olarak çalışır. Buna göre 

damarlar daralır veya genişler. Buna etki eden faktörler; beyin damarlarının 

fonksiyonel tonusu, kan damarları duvarlarının yapısı, kafa içi basıncı ve kanın 

vizkozitesidir (akışkanlığı). 

Bu iki değişkenden başka nörolojik kontrol mekanızması da beyin 

kanlanmasından sorumludur . 

 Normal bir yetişkinde, istirahat halinde bir dakikada 100 gr beyin için 40- 

60 ml kan akımına gereksinimi vardır. Kan akımı 10-20 ml’ ye düşerse o 

bölgede iskemi meydana gelir. Eğer akım 10 ml’ den daha düşük olursa artık  

enfarkt başlamıştır. Kan dolaşımında 6-10 saniyelik duraksama beyinde 

reversibl nöronal ve metabolik değişikliklere ve bilinç bozukluklarına yol açar. 

Bu duraksama 2 dk olursa beynin tüm aktiviteleri kesilir. Bu duraksamalar 5 dk 

üzerinde ise irreversbl değişiklikler olur (57). 

   Serebral iskemi global ya da fokal olabilir. Global iskemi, kardiyak 

arrest sonrası gelişen süreçtir. Burada dolaşımın tekrar sağlanması sırasında, 

beyinde iskemiye daha duyarlı olan bölgelerinde selektif nöronal ölüm olur. 

Hipokampus,serebellum, striatum ve serebral korteks nöronları global iskemik 

hasara duyarlı yapılardır (57). Beyni besleyen damarlardan birinin trombotik ya 

da embolik tıkanması ile oluşan fokal iskemide ise kalıcı hasar saatler hatta 

günler içerisinde oluşur. Bu durum, tıkanan damarın beslediği saha içerisindeki 

tüm bölgelerde, beyin kan akımının aynı derecede azalmadığını göstermektedir . 
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Kan akımının en düşük olduğu yer, çok kısa sürede geriye dönüşsüz hasarın 

görüldüğü iskemik çekirdektir. Bunun çevresinde, henüz kalıcı hasarın 

görülmediği ‘iskemik penumbra’ bölgesi vardır(59). İskemik dokunun sonucunu 

belirleyen en önemli etkenler, iskeminin şiddeti ve süresidir (57). Reperfüzyon 

olmazsa, kısa sürede nöron ve glia ölümüne bütün sellüler elemanların nekrozu 

eklenir (pannekroz). Ancak reperfüzyon meydana gelse bile, beyin dokusu ve 

özellikle iskemik penumbrada, hasar mekanizmaları devam etmektedir (59). 

İnme sonrası korunmuş beyin dokusunun gösterilmesi amacıyla pozitron 

emisyon tomografi (PET) ve Xenon X-ray bilgisayarlı tomografi ve Diffüzyon/ 

Perfüzyon manyetik rezonans  yöntemleri kullanılmıştır. Radyolojik yöntemler  

inme sonrası subklinik hasarın ve kognitif disfonksiyonun değerendirilmesinde 

oldukça önemlidir (60) (61). Penumbra dokusunun en geniş olduğu dönem 

inmeyi takip eden en erken dönem olduğu için tedavi mümkün olan en kısa 

zamanda başlamalı, ilk altı  saatte mutlaka yapılmalıdır (62). Geç dönemde 

penumbra infarkt dokusuna katılmaktadır;  bu süre yaklaşık 48 saat kadardır. 

Bundan dolayı akut iskemik inme girişimlerini mümkün olan en kısa zamanda 

uygulamak zorunludur (63) . 

 
3.1.6. Patogenez 
               
    SVO patofizyolojik olarak, iskemik ve hemorajik olmak üzere ikiye 

ayrılır. İskemik SVO trombotik, embolik ve laküner enfarkt olarak üçe , 

hemorajik SVO ise intraserebral ve subaraknoid olmak üzere ikiye ayrılmaktadır 

(64) (65). 

3.1.6.1.İskemik SVO 

  Trombotik  Enfarktlar 

           SVO nun en sık görülen formudur. Tüm inme olgularının %60’ını 

oluşturur (64). Trombotik SVO’ lar, karotid ya da orta serebral arter gibi büyük 

kan damarlarının aterosklerotik stenoz ya da oklüzyonuna bağlıdır. Trombotik 

oklüzyon kronik bir süreçte ortaya çıkar ve defisit yavaş gelişir (65). Trombotik 
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SVO’lu hastaların hemen hemen yarısı geçirilmiş geçici iskemik ataktan söz 

ederler (49). GİA genellikle aterosklerotik plaklardan kopan mikroembolilerle 

oluşan semptomları 24 saatten daha kısa sürüp sekelsiz olarak düzelen akut 

fokal serebral disfonksiyonlardır (66). Eğer semptomlar 24 saat ile üç hafta 

arasında sürerse bu duruma ‘reversibl iskemik defisit’ adı verilmektedir (67) . 

 
 Embolik Enfarkt 

          Tüm inme olgularının %20’sini oluşturur (64).Klinik nörolojik bulguların 

başlangıcı anidir. Embolik inme çoğu zaman kardiyak nedenlere bağlıdır (65). 

Genellikle ani olup distal küçük kortikal damarları tutar. Bu nedenle kortikal 

fonksiyon kayıpları embolik inmeler için önemli bir işarettir.  Atriyal fibrilasyon 

en önemli risk faktörüdür (41) . 

Embolik inme nedenleri: 

1-Atriyal fibrilasyon ve diğer aritmiler 

2-Mural trombüs 

3-Bakteriyal endokardit 

4-Kardiyak kapak protezi 

5-Non bakteriyal kapak vejetasyonları 

6-Aorta ve karotid arterlerin aterosklerozu 

7-Atriyal miksoma 

8-Periferik venöz tromboemboli ile kardiyak şant birlikteliği 

 

Laküner Enfarkt 

           Tüm iskemik inme olgularının yaklaşık %25’ini oluştururlar(64). Bu 

enfarktlar çok küçüktür. Sadece büyük damarlardan çıkan küçük perforan 

arteriollerin dallandığı yerlerde görülür. Bu farklı damarsal yapı,beyin 

derinliklerinde ; bazal ganglion, internal kapsül, beyin sapı ve talamusta 

bulunur. Küçük derin laküner infarktlar da bu bölgelerde gelişir. Bu anatomik 

ilişkiye bağlı olarak laküner sendromların özgül klinikleri oluşmaktadır. 
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Laküner infarktlarda defisitler ciddi olmakla beraber prognoz genel olarak 

iyidir(65). 

 

3.1.6.2. Hemorajik SVO 

     Tüm inmelerin yaklaşık olarak  %10-15 kadarını oluşturan, genellikle 

ani başlangıçlı , rüptüre olan damarın boyutu ve yerine bağlı olarak kanama 

dakikalar, saatler kimi zaman da günlerce sürebilen, uyarıcı ya da prodromal 

belirtileri genellikle olmayan klinik tablodur (64). 

       SVO’ya  sebep olan en yaygın intrakranial kanama sebepleri; 

hipertansiyon, sakküler anevrizma ve arterio-venöz malformasyonlardır (68) . 

Prognoz iskemik inmelere göre akut dönemde daha kötüdür (65). 

 
3.1.7. Arteryal Dolaşımın Lokalizasyonu ve Lezyonlardaki Klinik Bulgular  

       Genç bir erişkinde beynin 100 gramından bir dakikada geçen kan 

miktarı  52-56 ml.’dir.Ortalama 1300-1400 gram olan erişkin beyninin bir 

dakikada aldığı toplam kan miktarı yaklaşık olarak 800ml.’dir. Yaş ilerledikçe 

serebral kan akımı ve oksijen tüketimi ortalama %30 oranında azalır .Total 

kardiyak hacmin %20’si santral sinir sisteminde dağılmaktadır (57). Bu dolaşım 

iki arteria karotis interna ve iki arteria vertebralis olmak üzere dört büyük damar 

tarafından sağlanır. Karotis sistemi beynin ön, vertebrobaziler sistem beynin  

arka kısmının beslenmesini sağlar. Beyin arkus aorta ve dallarından ayrılan 

karotis ve vertebral arterler aracılığı ile beslenir. Oksipital lob dışında kalan 

serebral hemisferlerin kan akımını karotis interna dalları, infratentoryal bölgede 

yer alan beyin sapı ve serebellum ile supratentoryal yapılarından oksipital lob ile 

talamusun kan akımını vertebral arter ve dalları sağlar. 

 

İnternal Karotid Arter  Sendromu  

    Serebral anjiografinin vasküler beyin hastalıklarında kullanılmasıyla bu 

büyük arterin sanıldığının aksine oldukça sık tıkandığı anlaşılmıştır (69). 
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Tıkanma en sık karotis bifurkasyonunun hemen üstünde arteria karotis 

internanın başlangıcında görülür. Arteria karotis internanın yavaş ve tek taraflı 

tıkanması, Willis poligonundan sağlanan yeterli kolleteral akım nedeniyle 

sıklıkla asemptomatik olarak seyredebilir. İnme görülen kısımda ise kontrlateral 

homonim hemianopsi, kontrlateral hemipleji ve duyusal bozukluk, karşı tarafa 

bakış parezisi, tıkanmanın görüldüğü tarafta sempatik liflerin etkilenmesine 

bağlı olarak Horner sendromu oluşabilir (70). Bilateral  internal karotid arter 

tıkanması sonucu global afazi gelişebilir . Bu durum çok nadir görülen  non-fatal 

bir inme şeklidir. Literatürde kemoterapi uygulanması sonrasında gelişen ve 

daha sonra spontan olarak gerileyen  bir vaka bildirilmiştir (71) . Ayrıca 

oftalmik arterin retina dallarında aniden geçici oklüzyona bağlı tek gözde geçici 

görme kaybı görülebilir. ‘Amarozis fugaks’ olarak adlandırılan bu durum  ani , 

ağrısız , 5-10 dakika sürebilen ,monoküler körlük şeklindedir (72).                         

 
Orta Serebral Arter  Sendromu  

     Arteria karotis internanın uç dalı olup, Sylvian fissüre kadar uzanır. 

Dalları lentikülostriat arterler ve hemisferik arterler olmak üzere  iki ana grupta 

toplanmaktadır . Kortikal dalları, frontal bölge, hemisferlerin süperior medial 

kenarları, temporal lobun alt kısımları hariç serebral hemisferlerin lateral 

yüzlerini besler .Kortikal dallar beynin önemli bölümleri olan frontal 

lobdaki 4. ve 6. alanları, göz hareket merkezlerini, frontal lobdaki duyumla ilgili 

korteksi, gyrus angularis ve supramarginalisi, temporal lobun lateral ve süperior 

bölümlerini ayrıca dominant hemisferde motor ve duysal konuşma alanlarını 

besler(73).  Serebral korteksin önemli bir kısmının dolaşımını sağlayan ve 

hemisferlere giren kanın yaklaşık %80’ini taşıyan bu arterin iskemisi önemli 

semptomlara ve fonksiyonel yetersizliğe yol açaması nedeniyle yoğun 

rehabilitasyon programına ihtiyaç duyar (74). 

       Arterin kendisi tıkandığında; hemisferlerin daha çok ön yarısında yaygın 

enfarkt görülür. Bilinç kaybı, kusma görülür. Solunum düzensiz ve Chyne-
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Stokes tipindedir.  Kortikal ve perforan  dalların tıkanıklığında ise hemiparezi, 

hemipleji, hemihipoestezi, kortikal duyumda bozukluk, tüm afaziler, Gertsman 

sendromu, tüm apraksiler, homonim hemianopsi, konjuge bakış paralizileri, 

kapsüler hemipleji, operküler sendrom , psödobulber paralizi, yargı, anlayış ve 

mizaç durumlarında bozukluklar görülür (73).   

 

Anterior Serebral Arter Sendromu  

     Arteria karotis internanın ikinci büyük dalıdır. Başlangıcından hemen 

sonra rekürren arter olarak da bilinen bir dal verdikten sonra her iki serebral 

arter kominikan arter ile birleşir. Kortikal dalları ile serebral hemisferlerin 

medial yüzeyinin 4/5 ön bölümünü, frontal ve parietal lobların bütün medial 

yüzeyini, frontal lobun orbital yüzeyinin medial bölümü, frontal lob, 

hemisferlerin superior medial kenarları, korpus kallozumun ön 4/5’ini 

besler.Derin dalları ise kapsüla internanın ön kolunu, nükleus kaudatusun  alt 

bölümünü beslerler (73).   

      Arteria serebri anterior tıkanmalarında kominikasyon yeterli ise belirti 

görülmeyebilir. Arteria serebri anterior’daki iskemilerde genel olarak omuz ve 

alt ekstremite güçsüzlüğü belirgin olarak görülürken, üst taraf rölatif olarak daha 

az etkilenir. Klinikte; kontrlateral hemipleji ve hemianestezi, baş ve gözlerde 

lezyon tarafına deviasyon, diskonneksiyon apraksisi, yakalama refleksi olarak 

görülür. Arteria serebri anterior tıkanmalarında ‘akinetik mutizm’ olarak 

tanımlanan hastanın gözleri ile çevreyi izlediği, istemli hareket ve konuşmanın 

olmadığı , idrar inkontinansı ve demansın eşlik ettiği bir tablo görülür. Bu tablo 

sıklıkla bilateral arteria serebri anterior tıkanıklığında oluşur. Ancak literatürde 

unilateral tıknaklığı sonucu da akinetik mutizm tablosu gelişen  bir olgu yer 

almaktadır (75).  
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Posterior Serebral Arter  Sendromu  
     Vertebral arterler foramen magnumdan intrakraniyal bölgeye girdikten 

sonra medulla ve pons birleşiminde baziller arteri oluştururlar. Baziller arterin 

ikiye ayrılarak oluşturduğu arteria serebri posteriorun ; talamus, hipotalamus ve 

orta beyini besleyen penetral dalı, kallozal arterler ve hemisferik dallar olmak 

üzere üç ana dalı vardır (73). Tıkanmasında yerine göre klinik tablo 

oluşmaktadır. Görme alanı lezyonlarında kontrlateral homonim hemianopsi, 

bilateral lezyonlarda kortikal lezyon oluşabilir. Bellek kusurları hipokampal 

lezyonlarda olur. Talamoperforatör lezyonlarında Weber sendromu oluşur, 

Perinaud sendromu ,pedinküler halusinasyonlar, koma ve deserebrasyon 

rijiditesi oluşmaktadır. Talamogenükulat lezyonlarda ise talamik sendrom 

(dejerine roussey) oluşur. Bunların dışında öfke, şiddet, coşku, anoreksi, 

Wernike Korsakof sendromu, vücut ısısının bozulması, uyku bozuklukları, 

Klaud ve Benedik sendromları, depresyon, nistagmus görülebilir. 

 

Vertebrobaziller  Sendromlar  
     Vertebral arterler medulla-pons kavşağında birleşerek baziler arteri 

oluştururlar; beyin sapı ve serebellumu beslerler. Vertebrobaziller sistemin 

anatomik özelliklerini dikkate aldığımızda bu bölgeyle ilişkili inme 

sendromlarının farklı klinik tabloları oluşmaktadır. Kranial sinirlerin, bulber 

nükleusların ve nöral traktusların beyin sapı içerisinde yer almaları özel klinik 

sendromlar yaratmaktadır. 
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 Tablo 1. Beyin sapı sendromları ve anatomik ilişkileri  

Sendrom Lokalizasyon Yapısal Hasarlar Özellikleri 

III. Kraniyal Sinir 
 

İpsilateral Paralizi 
 

Weber 
 

Mediyal Bazal Orta 
Beyin 

Kortikospinal Traktus Kontralateral Hemipleji 

III. Kraniyal Sinir 
 

İpsilateral Paralizi 
 

Spinotalamik Traktus 
 

Kontralateral Ağrı ve Isı 
Kaybı 

Mediyal Lemniscus 
 

Eklem Pozisyon Hissi 
Kaybı 

Süperior Serebellar 
Pedinkül 

Kontralateral Ataksi 
 

Benedikt Orta Beyin 
Tegmentum 

Nukleus Ruber Kontralateral Korea 

Kortikospinal Traktus Bilateral Hemipleji 
 

Locked-In Bilateral Bazal Pons 

 
Kortikobulber Traktus 

Bilateral Kranial Sinir 
Paralizisi 

VI.Kraniyal Sinir 
 

İpsilateral Paralizi 
 

VII.Kraniyal Sinir 
 

İpsilateral Fasiyal 
Güçsüzlük 

Millard-

Gubler 

Lateral Pons 

Kortikospinal Traktus 
 

Kontralateral Hemipleji 

Spinoserebellar Traktus İpsilateral Hemiataksi 
 

V.Kraniyal Sinir 
 
 

İpsilateral  Fasial Ağrı Ve 
Isı Duyuları 
 

Spinotalamik Traktus 
 
 

Kontralateral Ağrı Ve Isı 
Duyu Kaybı 
 

Vestibüler nukleus 
 

Nistagmus 
 

Sempatik traktus 
 
 

İpsilateral Horner sendromı  
 

Wallenberg Lateral Medulla 

Nukleus Ambiguus Disfaji,disfoni 
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Laküner  Sendromlar  

      Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), bilgisayarlı tomografi ve otopsi 

serilerinde bazal ganglionlar, talamus, kapsüla interna, korona radiata, 

mezensefalon ve ponsta görülebilen 0,5– 15 mm. çaplı nekrozlara laküner 

enfarkt adı verilmektedir. Tıkanmalar çoğunlukla semptom vermezler.  

      Klinik oluşturanların bir kısmında belirtiler akut olarak, bir kısmında 

saatler günler içinde yerleşir.Sık görülen laküner sendromlar; 

1.Saf motor 

2.Saf sensoryal 

3.Duysal ve motor 

4.Dizartri ve beceriksiz el sendromu 

5.Ataksik hemiparezi 

6.Hemiballismus 

7.Pseudobulber palsi 

 
3.1.8. Serebrovasküler  Olay Sonrası Gelişen Komplikasyonlar 

     Omuz Ağrısı 

     Hemiplejik hastalarda görülen omuz ağrısının primer sebebi 

belirlenememiştir. Sıklıkla ilk altı ayda görülür. Rehabilitasyon programını 

olumsuz etkilemesi nedeniyle en erken dönemde saptanarak etkin  ağrı 

kontrolünün sağlanması gerekmektedir. Glenohumeral eklem subluksasyonu 

başta olmak üzere, uygunsuz pasif hareket, rotator manşon lezyonları ağrı sebebi 

olarak sıkça bildirilmektedir. Bunun yanında spastisite, kontraktür, kompleks 

bölgesel ağrı sendromu, latent tendinit ve bursitlerin aktivasyonu, adeziv 

değişiklikler gibi sebepler de sorumlu tutulmuştur (76). 

     Omuz Subluksasyonu 

     Glenohumeral   eklem  subluksasyonu,   omuz   eklem   stabilizasyonunun 

kaybolduğu  durumlarda  görülür. Stabilite;   glenoid  fossanın  eğimi,  eklem 

kapsülünün üst kısımlarının gerginligi, supraspinatus kasının aktivasyonuna 
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bağlıdır. Omuz eklem stabilitesi hemiplejiden sonra, omuz eklemlerini saran 

kaslarda ve skapula kaslarında flask paralizi nedeniyle sıklıkla bozulur. Kol 

aşağıda iken, glenoid fossa oblik açısı ve omuz eklemi kapsülü üst kısmının 

bütünlüğü glenohumeral eklemde kilit mekanizmasını oluşturur ve inferior 

subluksasyonu engellenir. Skapula kas paralizisine bağlı olarak glenoid fossa 

eğimi kaybolur ve vertikal bir pozisyon alır. Paretik kasların tonus azlığına veya 

spastik kasların artan germe kuvvetine bağlı olarak humerus hafifçe abduksiyon 

pozisyonuna gelir. Hemiplejili hasta hafifçe sağlam tarafa doğru eğilerek bu 

abduksiyonu arttırır. Böylece kilit mekanizma kaybolur ve glenohumeral 

eklemde inferior subluksasyon eğilimi ortaya çıkar. En sık glenohumeral 

eklemin inferior  subluksasyonu  görülür ve  flask  dönemde  hemiplejiden 1-2 

hafta sonra gelişir (77). Sublukse omuzda ağrı gelişme riski de artmıştır. Omuz 

subluksasyonu Brunnstrom evresi , propriosepsiyon kaybı ve hemorajik tipte 

inme ile korele bulunmuştur (76). Yapılan çalışmalarda hemiplejik hastalarda 

omuz subluksasyonu görülme sıklığı %25.3 olarak bildirilmektedir (78). 

        Kompleks Bölgesel Ağrı Sendromu (KBAS) 

        KBAS  tip I  veya   diğer  adıyla   omuz - el  sendromu,  hemiplejide   sık 

görülen iyi tanımlanmış bir fenomendir. Ekstremitenin distalinde ağrı, 

hiperestezi, ödem, trofik değişiklikler ve vazomotor sistemde instabilite ile 

karakterize   olan   nöromuskuler   refleks  bozukluktur.   Hemiplejinin  seyri 

esnasında  genellikle 2 - 4. aylar arasında ortaya çıkan , etkilenen ekstremitenin 

bir bölümünde sürekli ağrı ile karakterize, otonom sinir sistemi disfonksiyonu, 

sempatik hiperaktivite sonucu oluşan bir ağrı sendromudur. Rehabilitasyon 

programını olumsuz etkileyen önemli bir faktördür (79). 

       Brakiyal Pleksus Lezyonları ve Periferik Sinir Yaralanmaları 

       Brakiyal pleksus lezyonları genellikle  etkilenen  kol üzerine yatış,  hatalı 

pozisyonlama, traksiyon ve kullanılan ortezlere bağlı olarak gelişir. Periferik 

sinir lezyonları da oluşabilir (80). 
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      Heterotopik Ossifikasyon (HO) 

      Yumuşak doku ve eklem çevresinde  matür  lamellar  kemik  oluşumu ile 

karakterize olan heterotopik ossifikasyon; lokal metabolik, vasküler ve 

biyokimyasal faktörler ile bir takım henüz tanımlanmamış sistemik faktörler 

arasındaki etkileşime bağlı olarak indüklenen mezenşimal hücrelerin metaplazik 

bir cevabından kaynaklanabileceği bildirilmektedir (81). İnmede sık karşılaşılan 

bir komplikasyon değildir. HO’un başlangıç klinik tablosu non-spesifiktir. 

Lokalize şişlik, hassasiyet, ısı artışı, kızarıklık, eklem hareketlerinde ağrı ve 

kısıtlılık en erken saptanan fizik muayene bulgularıdır. İlerleyen dönemlerde ise 

şişlik yerini lokalize kitleye bırakabilir . 

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

        Hemiplejik hastalarda sık olarak görülen DVT çoğunlukla paretik taraftadır 

fakat bilateral de görülebilir. Pulmoner tromboemboli ve postrombotik kronik 

venöz yetmezlik komplikasyonlarına neden olabilmesi nedeniyle erken tanısı 

önemlidir.  İnme sonrası DVT ve PTE gelişimi için en önemli risk faktörleri 

kalp yetmezliği ve bilinç düzeyi olarak tanımlanmıştır (82). Alt ekstremitelerin 

her gün ödem, ısı ve renk değişikligi, çap farkı, duyarlılık ve hareketle ortaya 

çıkan ağrı yönünden değerlendirilmesi gereklidir. 

        Üriner Sistem Disfonksiyonları 

        Hospitalizasyon döneminde inmelerin  %40-60’ında, hospitalizasyon 

sonrası %25 ‘inde ve %15’inde ise inmeden bir yıl sonra üriner disfonksiyonun 

devam ettiği görülmektedir (83). Hemiplejik hastalarda miksiyonu kontrol eden 

merkezi inen yolların yaralanması, detrusor kontraksiyonu üzerindeki istemli 

inhibisyonunun kaybına neden olarak çoğu kez spastik ya da hiperaktif 

nörojenik mesane gelişimine sebep olur. Bunun dışında  SVO sonrası üriner 

inkontinans gelişiminden  iki ayrı mekanizma daha sorumlu tutulmaktadır. 

Bunlardan biri mesane işlevi normal olmasına rağmen SVO ile ilişkili bilişsel ve 

konuşma problemlerine bağlı inkontinans , bir diğeri ise eşlik eden nöropati ya 
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da ilaç kullanımı sonucu oluşan hiporefleks mesaneye bağlı  taşma tarzında 

inkontinanstır (84). 

          Barsak Disfonksiyonları 

          Barsak disfonksiyonları tüm nörolojik hastalıklarda olduğu gibi SVO’ da 

da önemli bir problemdir. Barsak disfonksiyonu hemiplejik hastalarda sıklıkla 

ortaya çıkan komplikasyonlardandır. En sık görülen komplikasyonlar 

konstipasyon ve fekaloid oluşumudur. İnkontinans ve diare de görülebilmekte 

olup,  rehabilitasyonu olumsuz yönde etkilemektedirler.  İnaktivite, yetersiz sıvı 

alımı, beslenme ve ruhsal bozukluklarda barsak disfonksiyonunun etyolojinde 

önemli rol oynamaktadır (85). 

       Depresyon 

       SVO’ dan sonraki  ilk  altı  ay  ile  iki yıllık  zaman  diliminde depresyon 

insidansında artış olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir(86). Depresyon 

kısa süreli olmayıp, hastanın fonksiyonel iyileşmesini ve tedaviye katılımını 

olumsuz etkilemektedir (87). Depresyon sol hemisfer lezyonlarında sağ taraf 

lezyonlarına göre daha sık görülmektedir. Depresyonun ciddiyeti lezyonun 

frontal loba yakınlığı ile ilişkilidir (88)(89). 

    Uyku Bozuklukları 

    SVO  hastalarının  %50’sinde  hipersomnia,  insomnia veya uykuda  apne   

görülür (90). Uyku apnesi inmenin bir sonucu olabileceği gibi inme gelişimi için 

de bağımsız bir risk faktörüdür (91).  

     Respiratuar Problemler 

 SVO sonrası  major  respiratuar  problemler;  sekresyonla  baş  edilmesi,  

atelektazi  ve hipoventilasyondur (92)(93). Hastanın sekresyonlarını mobilize 

ettirme,  akciğerlerin ve göğüs duvarının hacmini artırmaya çalışmak  

yapılması  gereken uygulamalardır (94). 

      Disfaji , Pulmoner Aspirasyon, Pnömoni Ve Malnütrisyon  

       İnmenin oldukça sık (%30-50) görülen , ciddi bir komplikasyonudur (95) . 

Disfajiye   sekonder  pulmoner   aspirasyon,  pnömoni,   malnütrisyon ve 
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dehidratasyon gibi birçok komplikasyon gelişebileceğinden dikkatli olunmalıdır 

(96).  Disfaji  için birçok  terapötik  yaklaşım  uygulanabilir.  Unilateral 

hemiplejiklerde   genellikle  ilk   ay içerisinde  disfajide  iyileşme   gözlenirken , 

bilateral hemisferik ya da beyin sapı lezyonlarında ise daha yavaş iyileşme 

beklenir. Bu hastalarda beslenmenin sağlanması için gastrostomi veya 

jejunostomi tüpü uygulanması gerekebilir (97). 

       Ortostatik Hipotansiyon 

       Ortostatik hipotansiyon genellikle akut SVO’lu hasta mobilize 

edildiğinde meydana gelir (98). En az 3 dk’lık ayağa kalkma esnasında sistolik  

kan basıncında en az 20 mmHg veya diastolik kan basıncında en az 10 mmHg 

ani düşme ile karakterizedir.  Eşlik eden diğer semptomlar  sersemlik, baş 

dönmesi, kulak çınlaması, halsizlik ve taşikardidir (99). 

        Bası Yaraları 

   Bası yaraları genellikle kemik çıkıntıları çevresinde gelişir. SVO’lu 

hastalarda en yaygın lokalizasyon genellikle sakrum daha sonra iskiyum, topuk 

ve trokanterdir (100).Gelişmesini önlemek en önemli adımdır ve yaralanmadan 

sonra mümkün olan en kısa zamanda önlem alınmalıdır. Önlem olarak yatakta 

sık pozisyon değişimi, tekerlekli sandalyede ağırlık aktarmayı, uygun yatağı, 

ve yastığı içerir. Ek olarak uygun beslenmeyi sürdürmek ve sigara içilmemesi 

bası yaraları gelişimini önleyecek tavsiyelerdir (101). 

       Düşme 

       SVO rehabilitasyon sürecinde  en  çok korkulan  komplikasyondur. Yapılan    

çalışmalar SVO sonrası hastaların 1/3’ten fazlasının rehabilitasyon kliniklerinde 

kaldıkları süre içerisinde en az bir kere düştüklerini göstermektedir(102) . 

Düşmeler genellikle hasta yalnız iken transferi veya tekerlekli sandalyeden öne 

uzanması sırasında olur.  

          Düşme riskini arttıran faktörler ; sağ hemisfer lezyonları, bilateral 

hemisfer lezyonları, ihmal fenomeni , görme-algılama problemleri, konfüzyon, 

erkek hasta, günlük yaşam aktivitelerinde belirgin yetersizlik, üriner 
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inkontinans, sedatif ve diüretik kullanımıdır. Yeterli ve etkin önlemler ile düşme 

riski azaltılabilir (103) (104).  

         Spastisite 

         Üst motor nöron sendromunun bir komponenti olarak, tonik germe 

reflekslerinde hıza bağımlı artışla karakterize bir motor bozukluktur. Serebral 

şok döneminde azalan tonus zamanla geri döner ve spastisite gelişir.İstemli 

hareket geliştikçe spastisite azalmaya başlar. Ancak iyileşme herhangi bir 

basamakta  rezidüel güçsüzlük ve hiperrefleksi bırakarak durabilir. Serebral 

kaynaklı spastisite üst ekstremitede fleksör, alt ekstremitede ekstansör 

hakimiyetinde gelişir, spinal kaynaklı spastisiteden farklı olarak  bacaklarda 

fleksör/ekstansör spazmlar oluşmaz (105).Spastisite her zaman tedavi gerektiren 

bir komplikasyon olmayıp bazen fonksiyona sağladığı katkı nedeniyle  gelişmesi 

istenen bir durumdur (106). 

          Konvülzyon 

Özellikle parietal , temporal , subaraknoid hemorajilerde, kortikal  

enfarktlarda , yaşlı ve konfüzyonu olanlarda sıktır  (107). SVO sonrası erken 

dönemde epileptik nöbetlerin görülme sıklığı %2-33 olup daha çok metabolik 

bozukluklarla ilgilidir ve tekrarlama eğilimi göstermezler, geç dönemdeki 

epileptik nöbetlerin  görülme sıklığı ise %3-67 olup iktal odak oluşturan skar 

dokusuna sekonder olup, tekrarlama eğilimidedirler (108) . 

 

3.2. İNME İLE İLİŞKİLİ NÖROLOJİK  BOZUKLUKLAR 

       İnme sonrası eşlik eden nörolojik bozukluklar açısından hastalar en erken  

2.-7. günler arasında değerendirilmeli ve tedavi yaklaşımına yol göstermesi 

açısından rehabilitasyon süresince aralıklı olarak bu değerlendirmeler 

tekrarlanmalıdır(63) . 

3.2.1. Bilişsel Bozukluklar 

       SVO’da yüksek serebral fonksiyonların etkilenmesine bağlı olarak hafıza 

problemleri, ihmal ve konstrüksiyonel apraksi sık olarak görülür (109). 
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 Bu hastalarda  değerlendirilmesi gereken fonksiyonlar; oryantasyon (yer, 

kişi, zaman), dikkat  (motor,duyusal, hemispasyal), hafıza (verbal, non-verbal, 

kısa ve uzun hafıza, tekrarlama, isimlendirme, okuma, yazma, lisanın afektif 

yönü ve sayısal kontrol), konstrüksiyon (geometrik şekillerin kopyalanması), 

vizüel-spasyal yetenekler (hemispasyal dikkat, objelerin uzay içindeki 

yerleşimleri), emosyonlar ve planlı motor aktivitelerdir (yapma ve tasarlamaya 

yönelik praksis) . Sol hemisferde fonksiyonlar  farklı bölgelerde organize iken 

sağ hemisferde daha santralizedir. Bu nedenle sol hemisfer lezyonlarında  

bilişsel fonksiyonlarda farklı etkilenme biçimleri ortaya çıkarken sağ hemisfer 

lezyonlarında ise ya hep, ya hiç prensibi hakimdir (110). 

3.2.2. İletişim Bozuklukları 

         Lisan, sözlü ve yazılı ifade biçimlerinin ortaya konulması ve 

anlaşılmasından oluşan bir bütündür. Lisan fonksiyonları; konuşma, 

isimlendirme, tekrarlama, sesli okuma, anlama, yazma, yazılı ifadelerin 

anlaşılması ve okuduğunu anlamadır. Bu fonksiyonlar daha çok sol hemisferde 

organize olmuştur (111) (112). Bu hemisfere dominant hemisfer denilir ve sağ 

elini kullanan insanların %99’unda , sol elini kulananların ise en az %70’inde 

sol hemisfer dominanttır. SVO sonrası sıklıkla görülen iletişim bozuklukları  

afazi, aleksi, agrafi ve akalkülidir (113).   

3.2.3. Motor Bozukluklar 

         Paralizi, inmenin en sık görülen bulgusudur. Hastalarda tonus, güç, 

koordinasyon ve denge bozuklukları görülebilir. Tonus değerlendirilirken 

postürün ve vücut segmentinin pozisyonunun tonusu etkilediği göz önünde 

bulundurulmalıdır. Tonus değişikliklerinin de eklem hareket açıklığı, mobilite, 

postür, pozisyon verme, hijyen gibi fonksiyonları ne ölçüde etkilediği de 

değerendirilmelidir.  

3.2.4. Duyusal Bozukluklar 

          İnmeye bağlı duyusal bozukluklar genellikle motor bozukluklarla aynı 

dağılımı gösterir. Kognitif fonksiyon bozukluğu olanlarda duyusal bozukluğu 
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değerlendirmek zor olsa da ağrı, ısı, dokunma, eklem pozisyonu, vibrasyon ve 

kortikal duyu muayeneleri yapılmalıdır. Duyusal kayıpların denge, 

koordinasyon ve motor kontrol üzerindeki olumsuz etkileri belirlenmelidir(114).   

3.2.5. Denge , Koordinasyon Ve Postür 

          İnme sonrası denge bozuklukları kas gücünde azalma ve etkilenen 

bacaktan gelen duyusal bilgilerin azalmasına bağlıdır (6) (7). Eşlik eden 

serebellar ve vestibüler disfonksiyon da denge bozukluğunu arttıran sebeplerdir 

(115). Ashburn ve arkadaşları yapıkları çalışmalarında üst ekstremite 

fonksiyonları daha zayıf olan hastaların daha fazla düşme riski taşıdıklarını 

saptamışlardır (116). 

 

3.3. İNMEDE NÖROLOJİK İYİLEŞME MEKANİZMALARI   VE  

      EVRELERİ 

      İnme sonrası hastalar arasında iyileşme derecesi açısından farklılıklar 

olmasına rağmen nörolojik iyileşmenin büyük kısmı ilk 1.- 3. ay içerisinde 

olmaktadır; bu iyileşme sürecinin daha yavaş olarak 6. aya kadar devam ettiği, 

% 5 hastada ise 12. aya kadar hatta birkaç yıl boyunca devam ettiğini gösteren 

çalışmalar da vardır (117).   

     Uzun süren bu nörolojik iyileşmede iki temel mekanizma vardır. Birinci 

mekanizma lokal zararlı faktörlerin ilk 3-6 ay içinde rezolüsyonudur. Erken 

spontan iyileşmeden sorumlu olan bu süreçler; ödemin çözülmesi, metabolik 

hasarın ortadan kalkması, hemoraji ve bası gibi patolojilerin ortadan kalkması, 

toksinlerin uzaklaştırılması, dolaşımın düzelmesi ve kısmi olarak hasarlı iskemik 

nöronların iyileşmesini içerir ve bu durum ilk haftalarda gerçekleşir. İnme 

sonrası erken dönemde iskemik penumbradaki patolojik problem düzeldikçe 

fonksiyonlarda düzelme olur. İkinci mekanizma ise erken veya geç ortaya 

çıkabilen nöronal plastisitedir (118). Beyindeki yapısal ve fonksiyonel 

reorganizasyon yani nöronal plastisite aylarca sürebilir (119). Fonksiyonel 

görüntüleme ve anatomi çalışmaları hasara uğramamış beyin bölgelerinin 
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reorganizasyonunun klinik düzelmede önemli rolü olduğunu ve önceden 

inanılanın aksine, erişkin beyninin fonksiyonel reorganizasyon için önemli bir 

potansiyel taşıdığını göstermektedir (120). Deneysel ve genetik çalışmalarda 

enfarkt komşuluğunda ve karşı hemisferdeki homolog bölgede hem dendritik 

tomurcuklanma hem de yeni sinaps oluşumuna ait immunohistokimyasal 

değişiklikler tanımlanmıştır (121). Hastaların rehabilitasyon programlarına aktif 

katılımlarının beyinde fonksiyonel reorganizasyonu olumlu etkilediği ve 

nörolojik iyileşmeyi arttırdığı kabul edilmektedir (122).  

       İnmede motor gelişim çoğu hastada belli bir sıra izler. Alt ekstremite 

fonksiyonları en erken ve daha yakın düzelirken bunu üst ekstremite ve el 

fonksiyonları izler. Tonusun düzelmesi istemli hareketler başladıktan sonra 

olurken, proksimal kontrol de distalden önce sağlanmaya başlar.  İnme 

sonrasında motor gücün geri dönüşü, fonksiyonel iyileşme ile eş anlamlı 

değildir. İnce koordinasyon hareketlerinin yapılamaması, apraksi, duyusal 

defisitler, iletişim bozuklukları ve kognitif bozukluklar nedeni ile fonksiyonel 

kazanım olamayabileceği gibi, fonksiyonel iyileşme nörolojik iyileşme olmadan 

da olabilir veya nörolojik iyileşme tamamlandıktan sonra da devam edebilir 

(123).  

       İyileşme döneminde alt ekstremitenin işlevsel prognozunun  üst 

ekstremiteden çok daha iyi olmasının nedeni işlevlerin daha az kompleks ve 

ihtiyaç duyulan selektif motor kontrolün üst ekstremiteye oranla çok daha az 

olmasıdır (124).  İnme geçiren hastaların yaklaşık % 47-76' sının tam ya da 

kısmi bağımsızlığa ulaştığı bilinmektedir (125). 

        Serebrovasküler olay sonrası üst ve alt ekstremite iyileşmesi belirli 

basamak ve evrelerde görülür. Bir çok araştırmacı bu iyileşmeyi farklı basamak 

ve evrelerde tanımlamışlardır; Anderson’a göre iyileşme, nörolojik iyileşme ve 

fonksiyonlarında ve performansındaki düzelme olarak tanımlanmıştır. 

Twitchell’ e göre iyileşme mekanizmasında ilk olarak tendon refleksleri geri 

döner, hiperaktif olurlar sonrasında tonus artışı ve spastisite gelişir ve ilk önce el 
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bilek ve parmak fleksörlerinde kendini gösteren pasif hareketlere karşı direnç 

oluşur, sonrasında refleksler ve istemli hareketler karşılıklı olarak uyarılmakta 

ve proprioseptif refleks cevap açığa çıkmaktadır. Daha sonra  uyarı olmaksızın 

el hareketleri ortaya çıkar.  

         İnmeli bir kişide motor fonksiyonun serebral kontrolü ortadan kalkar ve 

spinal düzeydeki inhibisyon azalır . Bunun sonucunda kişide kaba, iyi kontrol 

edilemeyen ve stereotipik karakter gösteren ilkel fleksiyon ve ekstansiyon 

hareket modelleri oluşur. Bunlara sinerji modelleri adı verilir. İnmenin motor 

iyileşme modeline göre hareketler sinerji modelleri içerisinde gelişir. Sinerjiler 

kuvvetlendikçe spastisite artmaya eğilim gösterir, izole hareketler ortaya 

çıkmaya başladıkça tersine spastisite azalır (Tablo 2). 

   TABLO 2. Sinerji modelleri  

      ÜST   EKSTREMİTE       ALT  EKSTREMİTE 

                                            FLEKSÖR  SİNERJİLER 

Omuz retraksiyonu Kalça fleksiyonu 

Omuz abduksiyonu Kalça abduksiyonu 

Omuz eksternal rotasyonu Kalça eksternal rotasyonu 

Dirsek fleksiyonu  Diz fleksiyonu 

Önkol supinasyonu  Ayakbileği eversiyonu 

Bilek fleksiyonu Ayakbileği dorsifleksiyonu 

Parmak fleksiyonu Parmak ekstansiyonu 

                                      EKSTANSÖR  SİNERJİLER 

Omuz protraksiyonu Kalça ekstansiyonu 

Omuz adduksiyonu Kalça adduksiyonu 

Dirsek ekstansiyonu Diz ekstansiyonu 

Önkol pronasyonu Ayakbileği inversiyonu 

Bilek ekstansiyonu Ayakbileği plantarfleksiyonu 

Parmak fleksiyonu Parmak fleksiyonu 
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  Bobath’a göre iyileşme evreleri; sinerjilerden bağımsız olarak flask devre, 

spastisite devresi ve kısmi iyileşme devresi olarak üç döneme ayrılmıştır .  

      Bu motor iyileşme süreci, Brunnstrom tarafından ise Twitchell’ in 

çalışması esas alınarak 7 evreye ayrılmaktadır  (Tablo 3) . 

TABLO 3. Brunnstrom evreleri  
 

EVRE ÖZELLİKLER 
Evre 1 Felçli taraf flask, aktif hareket yok 

 
Evre 2 Spastisite gelişmeye başlar, sinerjiler  zayıf  birleşik  reaksiyonlar 

halinde ortaya çıkar 
 

Evre 3 Spastisite belirgindir, temel ekstremite sinerjileri istemli olarak 
yapılmaktadır 
 

Evre 4 Spastisite azalır, sinerjiler dışında bazı hareketler açığa çıkar 
 

Evre 5 Spastisite iyice azalır, izole eklem hareketleri açığa çıkar 
 

Evre 6 Spastisite kaybolur, hızlı resiprokal hareketler dışında istemli 
hareketler yapılır 
 

Evre 7 Normal hareket 
 

 
 
 
 3.4. İNME REHABİLİTASYONU 

 3.4.1. İnme Rehabilitasyonunun Temel İlkeleri Ve Hedefleri 

           İnme yarattığı nörolojik yetersizlik ve fonksiyonel özürlülük ile sadece 

hastanın kendisini etkilemekle kalmayıp çoğunlukla tüm aile fertlerini etkileyen 

ekonomik ve sosyal problemlere de yol açmaktadır (126). Bu nedenle  

rehabilitasyonun erken dönemde başlanmasını gerektiren önemli bir sağlık 

sorunudur (127).  Rehabilitasyonun temel amacı inmeli hastalarda fiziksel, 

fonksiyonel,  psikolojik ve  sosyal  sağlık alanlarını içeren çok yönlü 

yaklaşımlarda bulunarak hayat kalitesini arttırmaktır(128). Rehabilitasyon 
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programı, yoğun bakım döneminde başlatılmalı, rehabilitasyon potansiyelini ve 

prognozu olumlu ya da olumsuz etkileyen faktörler göz önünde bulundurularak 

tedavinin hedefleri önceden belirlenmeli, hastanın motivasyonu en üst düzeyde 

tutulmaya çalışılarak  ulaşılabilecek en yüksek fonksiyonel seviye elde edilene 

kadar da devam etmelidir (127)(129) 

 

3.4.2. İnme Rehabilitasyonunu Etkileyen Faktörler 

      • Yaş 

      • Komorbidite 

      • Başlangıçtaki fonksiyonel durumu  

      • Bilişsel durumu  

      • Multipl nörolojik bozukluk 

      • Geçirilmiş inme öyküsü 

      • İnmenin tipi 

      • İnmenin lokalizasyonu  

      • İnmenin büyüklüğü 

      • Lisan ve algılama fonksiyonları 

      • Hemianopi 

      • Postür ve denge  

      • İdrar inkontinansı 

      • Barsak inkontinansı  

      • Aile desteği 

      • Emosyonel durumu 

      • Eğitim düzeyi 

 

 3.4.3. Akut Dönemde Rehabilitasyon  

           Akut dönemde hasta nörolojik ve tıbbi açıdan stabil hale geldiğinde 

pozisyonlama teknikleri, pasif eklem hareketleri, hafif germe egzersizleri 

uygulanarak kasta meydana gelebilecek spastisite veya rijiditenin kontrollü bir 
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şekilde oluşması ve immobilizasyon nedeniyle oluşabilecek komplikasyonların 

engellenmesi hedeflenir. Tabatabaei ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada akut dönemde hastanede yatarak  rehabilitasyon programına  alınan 

hastalarla bu dönemi evde geçiren hastalar  karşılaştırılmış, iki grup arasında 

fonksiyonel ve kognitif  durum arasında önemli ölçüde olumlu farklılık olduğu 

saptanmış (130). Akut dönemde genellikle flask hemipleji görülür, bu nedenle 

özellikle yatak pozisyonuna dikkat edilmelidir (63). Hastanın mobilizasyonu ve 

transferi esnasında hemiplejik kolun traksiyonundan kaçınılmalı, üst 

ekstremitede oluşabilecek kontraktürler nedeniyle kol desteklenmeli veya omuz 

askısı kullanılmalıdır. Üst ekstremitede, kol abduksiyonda ve hafif dış 

rotasyonda, ön kol yarı fleksiyonda veya ekstansiyonda, el bileği ekstansiyonda, 

parmaklar semifleksiyon pozisyonunda ayrıca elde oluşabilecek ödemi 

engellemek için el elevasyonda olmalıdır.Alt ekstremitede ise bacaklar nötral 

pozisyonda tutulmalı, bacağın dış rotasyonu önlenmeli, ayak bileği 90 derece 

dorsifleksiyonda tutulmalıdır. Bası yaralarının önlenmesi için iki saatte bir 

pozisyon değiştirilmelidir (63). 

      Taburculuk öncesi hastanın mevcut yetersizlik düzeyine göre destekli ya 

da desteksiz yatak içi, yatak kenarı oturma ve transfer aktiviteleri hem hasta hem 

de yakınlarına öğretilmeli,  gelişebilecek komplikasyaonlar hakkında 

bilgilendirilmelidirler. Taburculuk sonrası  ev egzersiz programları ve mesleki 

rehabilitasyon uygulanmaya devam etmeli ,hastalar belli aralıklarla yeniden 

değerlendirilmeli ,hedefler yeniden belirlenmelidir (131). 

 3.4.4. Postakut Dönemde Rehabilitasyon Ve Yöntemler 

           İnme rehabilitasyonunda temel olarak konvansiyonel yöntemler, 

nörofizyolojik tedavi yöntemleri, fonksiyonel elektriksel stimülasyon (FES), 

biofeedback teknikleri ve ortezlerin kullanımından yararlanılır (5, 27). 

  Konvansiyonel Yaklaşım 

     Normal eklem hareket açıklığını koruma, kas güçlendirme, denge ve mobilite 

egzersizleri ile günlük yaşam aktivitelerini geliştirici egzersizleri içermektedir. 
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Bu egzersizlerle komplikasyonların gelişmesinin önlenmesi hedeflenir 

(128).Yürüme eğitiminde amaç güçsüz olan ekstremitenin yerini güçlü olanın 

almasıdır. Maksimum stabiliteyi sağlamak için güçsüz olan ekstremite 

maksimum derecede cihazlanmalıdır (132). İnme sonrası yürümenin sağlanması 

için rehabilitasyonda dengeyi düzeltmek  amaçlanır (133). Yapılan birçok 

çalışmada hemipleji rehabilitasyona dengeyi arttırmaya yönelik yaklaşımların 

eklenmesiyle hastalarda mobilite , statik - dinamik denge ve FBÖ değerlerinde  

düzelme olduğu görülmüştür (134)(135)(136)(137).Dengedeki düzelmenin 

birçok  lokomotor performans ile  yakın ilişkili olduğu saptanmıştır (103)(138). 

 Nörofizyolojik Tedavi Yaklaşımları 

     Nöromuskuler reedukasyon teknikleri ve terapötik egzersizleri içermektedir. 

Bu egzersizlerle kaybedilen motor yeteneklerin yeniden kazanılması hedeflenir 

(139). 

• Brunnstrom Yöntemi 

   SVO sonrası yüksek merkezlerin inhibitör kontrolünün ortadan kalkması 

sonucu kaslar nörofizyolojik olarak organizasyonel bir ünite oluşturur ve tek 

başlarına hareket edemezler. Bu kaba, iyi kontrol edilemeyen, sterotipik 

hareketler sinerji paterni olarak adlandırılırlar. Brunnstrom’a göre sinerji 

paternleri istemli hareketlerin ortaya çıkması için gerekli aşamalardır. Bu 

nedenle öncelikle sinerjilerin oluşması desteklenmeli, hastalar tarafından sinerji 

kontrolü sağlandıktan sonra sinerji paternleri kırılarak önce kombine daha sonra 

da izole hareketlerin oluşması sağlanmalıdır (139). 

• Bobath Yöntemi 

    Nörogelişimsel tedavi yöntemi olarak da bilinir. Hastalarda temel problemin 

anormal postüral tonusla birlikte hareket paternindeki koordinasyon bozukluğu 

olduğu, kas güçlerindeki değişimin ise buna sekonder geliştiği kabul edilir. Bu 

amaçla tonusun normalleştirilmesi ve anormal postüral reflekslerin inhibisyonu 

hedeflenir(139) (140). İnme rehabilitasyonunda etkili olan bu yöntem için 

sistematik bir derlemede diğer yöntemlerden üstün olmadığı belirtilmiştir (141). 



 40 

• Rood Yöntemi 

    İyileşmeyi nörofizyolojik mobilite evreleri olarak  dört evrede tanımlamıştır . 

Hastaların daha yüksek seviyede motor fonksiyon gösterebilmesi için bu dört 

evre boyunca progresyonun şart olduğunu savunur . Bu amaçla normal gelişim 

sürecini izleyecek şekilde sıcak, soğuk, fırçalama , eklem kompresyonu , hafif 

vuruşlar  ve kasa basınç uygulama gibi uyaranlar kullanarak kas kasılmasına ve 

gevşemesine yardımcı olmayı hedefler (139). 

• Proprioseptif Nöromusküler Fasilitasyon(PNF) 

    Ayrı ayrı kas gruplarını kuvvetlendiren klasik yaklaşımlar yerine fonksiyonel 

önemi daha fazla olan hareket paternlerinin ortaya çıkışını kolaylaştırmak 

hedeflenir. Gerilme ile birlikte kuvvetli antagonist kasa direnç uygulanarak zayıf 

agonist kaslar aktive edilmeye çalışılır. PNF tekniğinin kronik hemiplejik 

hastalarda bile motor iyileşmeyi arttırdığını gösteren yeni yayınlar mevcuttur 

(142). 

• Margaret Johnstone Yöntemi 

    Refleks inhibitor paternler ve pozisyonlar kullanılarak denge, propriosepsiyon 

ve hareket yeniden kazandırılmaya çalışılmaktadır. Proksimalden distale doğru 

motor kontrol kazandırılmaya çalışılır. Tedavide spastisite üzerine inhibitör 

etkisi olan basınç ortezleri kullanılır. Ortez egzersiz öncesi 30 dakika kalır ve 

ardından spastisite azalınca egzersizlere başlanır (139). 

• Todd-Davies Yöntemi 

    Bilateral hareketler ile normal denge reaksiyonlarının açığa çıkartılması 

amaçlanır (139). 
• Kabat, Knott, Voss Yöntemleri 

     Refleksler ve proprioseptif nöromusküler fasilitasyon (PNF) yoluyla kas 

reedukasyonu metodları geliştirmişlerdir [142]. PNF, proprioseptörlerin 

maksimum direnç uygulama, eklemlerin traksiyonu, ani germeler, cilde basınç 

uygulamaları, zayıf hareketin sinerjistik sağlam bir hareketle yardımı ve basit 
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sözel komutlar ile uyarılmasıyla nöromusküler mekanizmalardaki cevapların 

hızlandırılması amaçlanır (143). 

     Zorunlu Kullanım Tedavisi 

     Etkilenmeyen ekstremitenin engellenmesi, etkilenen ekstremitenin ise aşama 

aşama kullanılması esasına dayanır. Özellikle üst ekstremite için kullanılır. 

İnsanlarda serebral plastisiteyi ve kortikal reorganizasyonu sağladığı 

gösterilmiştir(144). 

     EMG Biofeedback Yöntemi 

     Elektronik bir alet kullanılarak normal ve anormal fizyolojik olayların aletten 

gelen görsel ya da işitsel sinyaller ile hastanın istenmeyen olayları kontrol 

etmesinin sağlanması hedeflenir. Yapılan meta-analiz ile hemiplejik hasta 

rehabiiltsyonundaki etkinliği kanıtlanmıştır(145). 

    Elektrik Stimulasyonu ve Fonksiyonel Elektriksel Stimulasyonu (FES) 

    Kas gücü bir miktar korunmuş olan kaslarda hareketin daha kuvvetli ve 

dengeli açığa çıkartılmasını sağlamakta, özellikle yürümeye yardımcı olmak için 

sıkça kullanılmaktadır. Sonel ve arkadaşları tarafından yapılan randomize 

kontrollü bir çalışmada tibialis posterior kasına uygulanan  FES yöntemiyle 

hastaların alt ekstremite motor iyileşme ve yürüme kinematiklerinde iyileşme 

olduğu gösterilmiştir (146). 

3.5. DENGE 

3.5.1. Tanım 

          Denge, vücudun  en az kas aktivitesi ile statik veya dinamik pozisyonlarda 

ağırlık merkezini destek tabanı üzerinde kontrol edilebilme yeteneğidir (147). 

Kontrol, motor hareketin gerçekleştirilmesi sırasında hedeflenen hareketin 

düzgün yapılabilmesi, koordinasyon ise hedeflenen hareket gerçekleştirilirken 

vücudun farklı bölümleri arasında oluşan uyumdur (148).         

Postür, yerçekimi kuvvetine maruz kalan vücudun pozisyonu , postüral 

stabilite ise vücudu dengede tutabilime yeteneği olarak tanımlanır (149). 
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Bir cismin ağırlık merkezi destek yüzeyi üzerinde ise stabil olarak adlandırılır 

(147). Yerçekimi çizgisi destek yüzeyi ile uyuşmazsa insan vücuduna özgü 

stabiliteyi tehdit eden durumu algılama yeteneğiyle düşmeyi engellemek için 

yerçekimi kuvvetine karşı kas aktivitesi kullanılır. Buna da postüral kontrol 

denir(147) (150).  

  İnsan vücudunda  postürü bozan herhangi bir durumdan vücudu haberdar 

ederek, bir dizi denge mekanizmasının ortaya çıkmasını sağlayan fizyolojik bir 

mekanizma mevcuttur. Normalde dengenin sürdürülmesi ve dik postür için 

bilinçli bir çaba gerekmez. Vertikal postür sağlanırken yer çekimi (vestibüler 

sistem), destek yüzeyi (somatosensoriel sistem), vücudumuzun çevredeki 

nesnelerle ilişkisi (görsel sistem) gibi birçok duyusal referansı kullanırız (150). 

Görsel, vestibüler ve somatosensoriel sistemler hızlı ve doğru bilgi sağlayarak 

postüral stabilitenin sürdürülmesini sağlar. Bu sistemden gelen bilgiler 

serebellumdan gelen verilerle kortikal seviyede birleşirler. Beyin yanlış bilgileri 

önemsemeyerek  postüral kontrol için koordineli motor aktiviteleri yapmaya 

yönelik bilgileri seçer (151). Postüral kontrol istemli beceriler için temel 

sayılmaktadır, çünkü kişinin hemen her yaptığı hareket vücudu stabilize eden 

postüral komponentlerden ve  belirli başlıca hareket ettirici komponentlerden 

meydana gelmektedir (152) (153). 

          Periferal sensoriel reseptörler,  proprioseptif eklem reseptörleri (özellikle 

üst servikal faset eklemler ve ayak bileği eklemleri), kasların germe reseptörleri 

ve vibratuar reseptörler yerçekimi , yüzey, pozisyon, eklem ve kasların hareketi  

ile ilgili bilgileri sağlar .  

          Merkezi sinir sistemi de dengede önemli rol oynar . Dengenin sağlanması 

için birincil yolak vestibüler sinirden vestibüler çekirdek ve serebelluma uzanır. 

Sinyaller ayrıca beyin sapının okülomotor ve retiküler çekirdeğine, oradan da 

vestibulotalamokortikal projeksiyonlarla talamus ve kortekse, vestibulospinal ve 

retikülospinal traktlar yoluyla spinal korda iletilir (152). Serebellum ayakta dik 

durma, postüral stabilite ve yürüme için önemlidir . Görsel ve vestibüler sistem 
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arasındaki iletişim serebellum yoluyla olur. Serebellum ayrıca motor aktiviteyi 

zamanlamaya yardım eder, aktiviteyi monitörize eder, özellikli kaslarda 

aktivasyon seviyesini artırıp azaltma yoluyla agonist ve antagonist kasların 

doğru şekilde ayarlanmasına yardımcı olur (151). 

Serebral korteks değişen duyusal çevrede duyusal referansların seleksiyon 

ve  supresyonu  sayesinde  dengeye  katkıda   bulunur.   Bu   muhtemelen 

vestibulo-talamokortikal projeksiyonla olur. Bu durum birincil olarak 

istemsizdir ancak bazı durumlarda istemli kontrol olabilir.  Alkol, ilaç kullanımı  

ya da hafif beyin yaralanmasında oluşan dengesizliğin sebebi bu fonksiyonun 

etkilenmesi  olabilir (152). 

         Etkili bir postüral ayarlama için birkaç kaynaktan gelen afferent uyarının  

gerekli olduğu ancak bu mekanizmalardan birinde aksama olduğunda kişinin 

düşmediği bilinen bir gerçektir (154). Görme duyusunu kaybetmiş kişilerde 

denge çok az bir aksama ile korunduğu gibi yaşlandıkça denge kontrolünde 

görme yanıtı daha az önemli hale gelirken proprioseptif sistem daha önemli hale 

gelmektedir (155)(156). Yine vestibüler mekanizmalarında  bozukluk olan 

kişiler görsel ve somatik yolaklar sağlam olduğu sürece günlük yaşamlarında 

çok az disfonksiyona uğrarlar. Yani postüral  kontrol mekanizmalarına değişik 

kaynaklardan birçok sensoriyel bilgi ulaşmaktadır ve tek bir tipteki veri sadece 

diğerlerinin tümü kaybolduğunda kritik düzeyde önem taşımaktadır (154). 

         İnmede genellikle hem görme hem de proprioseptif  sensoriyel sistemde  

etkilenme olduğu için hastalarda düşme riski ve düşme korkusu oldukça 

artmıştır (157). Bu nedenle inmeli hastalarda denge rehabilitasyonunda geri 

bildirimi arttırmaya yönelik sensoriyel uyarıların (ortez kullanımı , germe , 

eklem kompresyonu vs ) arttırılmaya çalışılması oldukça önemlidir (114).  

Hemisferik inmede anormal postüral reaksiyon sadece tek taraflı sensorimotor 

yetersizliğe bağlanamaz. Hemisferik inmenin vestibüler fonksiyonu 

bozabileceği, bunun da vestibulooküler refleks supresyonunda bozukluk ile 

vücudun her iki yanında postüral reaksiyonu bozacağı öne sürülmüştür (157). 
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Güçsüzlüğü olan, ağırlık aktarım yeteneği bozulmuş, salınım fazı bozukluğu 

olan, paretik tarafta basma fazını sağlamada güçlük çeken, kas kontrolü 

koordinasyonunda güçlük yaşayan, proprioseptif geri bildirime cevap vermekte 

zorluk çeken inmeli bir hastada bu unsurların hepsi denge mekanizmasında rol 

oynar(158). İnmeli hastalarda dengenin postüral hipotansiyon, ilaç yan etkileri, 

nöropati, ihmal, üst ekstremite motor yetersizliği, psikolojik 

rahatsızlıklar,vertikal algılamada bozulma, değişen görme ve bilinç düzeyi 

nedeniyle de bozulabileceği unutulmamalı, tedavi planlanırken göz ardı 

edilmemelidir (159). 

          Hemiplejik hastalarda yapılan birçok çalışmada hastaların postüral 

kontrolünde değişiklikler olduğu saptanmıştır (6)(160). Alt ekstremite üzerine 

ağırlık aktarımı asimetriktir ve genellikle ağırlık aktarımı sağlam uzvun üzerine 

olacak şekildedir. Kuvvet platformu üzerinde ölçülen basınç merkezi salınımı 

sağlıklı kişilere oranla daha fazladır (161). 

           Sağ hemisfer uzaysal algılamada baskın rol aldığı için sağ hemisferik 

inmelerde vertikal algılamanın daha fazla bozulması sonucu denge sorunu daha 

çok karşımıza çıkmakta, denge rehabilitasyonu ile daha az düzelme 

sağlanabilmektedir (162)(163). 

          Merkezi sinir sitemi plastisitesi denge bozukluğunun iyileşmesi için 

gereklidir. Düzelmeler kompanzasyonla sonuçlanan adaptasyon, habituasyon ve 

yerine kullanma mekanizmalarıyla olmaktadır (122). 

          Düzeltici ve koruyucu olmak üzere iki tip denge yanıtı vardır (147). 

Düzeltici denge yanıtı dengeyi her türlü pozisyonda korur. Bu tip yanıtlar ayak 

bileği, diz ve kalçadaki özel ve farklı kas kasılması sekanslarını içerir. Koruyucu 

denge yanıtı  ise denge kayboduğunda gözlenir ve kaçınılmaz bir düşmenin 

etkisini azaltmaya yardım eder (164).  

3.5.2. İnmede Dengenin Önemi 

           Denge bozukluğu, düşme için önemli bir risk faktörüdür (103). 

Hastalarda sosyal fonksiyon (düşme korkusuna bağlı aktivitelerde kısıtlama ve 
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sosyal izolasyon) ve fiziksel fonksiyon (düşmeye bağlı yaralanmalar) açısından 

ciddi sonuçlara yol açmaktadır. Düşme ve düşmeden kaçınmak için immobil 

olmak; depresyon, inaktivite, travma ve ciddi morbiditeye sebep olmaktadır 

(165). Bu sebeplerden dolayı denge bozukluğunun eşlik etmesi durumunda 

inmenin toplum ve etkilenen bireyler üzerine etkisi çok daha fazla olmaktadır 

(8)(9). 

             İnmeli hastaların rehabilitasyon sürecinde bozulan dengenin iyileşmesi 

kritik bir basamak olup, inme rehabilitasyonunun da öncelikli hedeflerindendir. 

Bu amaçla mevcut olan bütün imkanlarla dengenin arttırılamaya çalışılması son 

derece önemlidir (161) . 

3.5.3. İnmede Dengenin Değerlendirilmesi 

              Dengenin sağlanması birçok sistemi ilgilendirdiği için denge bozukluğu 

varlığında yapılması gereken değerlendirme oldukça karışıktır (166). Kranial 

sinir muayenesi, ekstraoküler kas fonksiyonu, Snellen levhalarıyla görme 

keskinliği ve konfrontasyon yöntemiyle görme alanı değerlendirilmesini de 

içeren multidisipliner bir yaklaşım gerektirmektedir. 

              Fizik muayene ile detaylı nörolojik ve kas-iskelet sistemi muayenesi 

yapılmalıdır. Ayrıca ayakta durma ,oturma, dönme fonksiyonu, yürüyüşü 

değerlendirilmeli, statik ve dinamik postüral stabiliteye yönelik özel testler 

uygulanmalı ve laboratuvar olarak da kuvvet platformlarıyla objektif olarak 

dengenin değerlendirilmesi gerekmektedir.  

 
3.6. ORTEZ VE AYAK - AYAK BİLEĞİ ORTEZİ (AFO) 

3.6.1. Tanım 

           Nöromuskuloskleteal sistemin yapısal ve fonksiyonel özelliklerini 

modifiye  ederek vücudun herhangi bir bölümüne eksternal olarak uygulanan 

cihazlar olan  ortezler, inmeli hastalardaki mevcut nöromusküler yetersizliğe 

destek olmak amacıyla sıkça kullanılmaktadır (13) (14). 
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           Ayak-ayak bileği ortezi (AFO) ayak bileğinde harekete izin vermeyen, 

bacağın arka kısmına tamamen oturan, fibula başının distalinden metatars 

başlarına kadar uzanan plastik ortezlerdir (167).  

   

                          
   RESİM 1. Ayak-ayak bileği ortezi (AFO)  
 

  3.6.2. İnmede Ayak - Ayak Bileği Ortezi (AFO) Kullanımı 

             İnmede ayak bilek dorsifleksör kas gruplarındaki güçsüzlük ve plantar 

fleksör kas gruplarındaki tonus artışı sonucu ayak bilek dorsifleksiyonu 

güçleşmekte, hasta ayak ucunun yere takılmaması için daha çok enerji 

harcamakta böylece yürümesi daha da zorlaşmaktadır. 

   Ayak bilek dorsifleksiyon kas gücü azalan inmeli hastalarda , ayakta  

durma ve yürüme süresince ayak bileğinin transvers ve frontal planlardaki 

stabilitesini arttırması nedeniyle ayak-ayak bileği ortezleri (AFO) sıkça 

kullanılmaktadır  (168). Literatürde ayak-ayak bileği ortezi (AFO) kullanımının 

denge üzerine etkisini değerlendiren  çalışmalarda proprioseptif uyarının ve 

ayak bilek stabilizasyonunda artışın desteklenmesi sonucunda hastalarda 

postural salınımda ve yüklenme simetrisininde düzelme sağlanarak inmeli 

hastaların rehabilitasyonunda oldukça önemli olan ambulasyon yeteneğinin geri 

kazanımı için gereken dengenin iyileştirilmesinde olumlu katkı sağlandığı 

belirtilmektedir (13)(14).  
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 BÖLÜM 4. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

          Çalışma için Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve 

Rehabilitasyon Anabilim Dalı ve Nöroloji Anabilim Dalı servis ya da  

polikliniklerinde Mayıs 2014 - Aralık 2014 tarihleri arasında takip edilen 

serebrovasküler olay sonrası hemipleji gelişen, çalışmanın dahil edilme ve 

dışlanma kriterlerini karşılayan 27 hasta alındı. Literatürde yer alan benzer 

dizayndaki çalışmaların two-sample t-test güç analizi ile değerlendirilmesiyle 

yapılan örnek büyüklüğü hesabına göre p değeri %5 , gücü %80 olduğunda 

çalışmamıza en az 36 hasta alınması planlanmıştı ancak belirlenen sürede 

çalışma kriterlerine uygun başvurunun az olması, çalışma kriterlerine uygun 

olanların bir kısmının ise kontrole gelmek istememesi nedeniyle çalışma 

belirlenen hasta sayısının altında tamamlandı. 

             Çalışma dahil edilme ve dışlanma kriterlerine göre belirlenen 

hastaların onamları (EK 1) alındıktan sonra rastgele sayılar tablosuna göre 

randomize edildi. Çalışmamızda  etik olmadığı düşünülerek  AFO 

verilmeden  takip edilen  bir kontrol grubu olmayıp , hastalar kendi kontrolü 

olarak alındı. Randomizasyona alınan hasta grubundan 2 hastanın kontrole 

gelememesi nedeniyle çalışma 13 kadın ve 12 erkek olmak üzere toplam 25 

hasta ile tamamlandı. 

    Çalışmaya Alınma Kriterleri 

1. 18-75 yaş arasında olma 

2. SVO sonrası hemipleji gelişen  

3. SVO üzerinden en az 4 hafta geçen 

4. Ayak-ayak bileği ortezi (AFO) kullanması uygun görülerek reçete 

edilen 

5. Basit sözel uyarıları takip edebilen  

6. En az iki dakika bağımsız ayakta kalabilen 

7. Destekli veya desteksiz en az 10m yürüyebilen 
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      Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

1. Periferik vestibüler yetmezlik olması 

2. Görsel problem olması 

3. Bilişsel bozukluk olması 

4. İhmal fenomeni olması 

5. Serebellar patoloji olması 

6. Alt ekstremitede major kontraktür  olması 

7. Başka nörolojik patoloji olması 

 

          Randomizasyona alınan tüm hastalar yaş, cinsiyet, meslek, eğitim 

düzeyi, hastalık süresi, etkilenen taraf, etyolojik faktör, eşlik eden hastalıklar 

(DM, HT,HL), sigara ve alkol kullanımı açısından, kadın hastalar ayrıca  oral 

kontraseptif kullanım öyküsü açısından da sorgulanarak kaydedildi. 

 

             Hastaların Brunnstrom  motor evrelemesine göre üst ekstremite , alt 

ekstremite ve el için motor iyileşme düzeyleri belirlendi (EK 2). Modifiye 

Ashworth Skalasına göre göre üst ekstremitede omuz,dirsek,el bileği ve el 

parmaklarındaki spastisite değerleri toplanarak üst ekstremite spastisite derecesi 

ve alt ekstremitede kalça ,diz, ayak bileğive ayak parmaklarındaki spastisite 

değerleri toplanarak alt ekstremite spastisite derecesi hesaplandı (EK 3). 

Romberg testi , ataksik yürüyüş , sağlam tarafta dismetri ve disdiadokokinezi 

varlığı ile serebellar değerlendirme  yapıldı. Yıldız silme testi ile ihmal 

fenomeni değerlendirildi (EK 4).  Fonksiyonel Ambulasyon Skalası (FAS)  ile 

ambulasyon kapasiteleri belirlendi (EK 5).  Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği 

(FBÖ) ile günlük yaşam aktivitelerindeki bağımsızlık seviyeleri değerlendirildi 

(EK 6). Klinik olarak Berg Denge Ölçeği (BDÖ) (EK 7) ve Time Up&Go Testi 

(Zamanlı Ayağa Kalkma ve Yürüme Testi) (EK 8) ile dinamik denge, 

laboratuvar olarak da Sport KAT(Kinestetic Ability Trainer)(EK 9) ile statik 

denge değerlendirildi.Tüm hastaların dinamik ve statik  denge 
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değerlendirilmeleri  AFO ile ve AFO’suz olarak yapıldı. Hangi hastanın önce 

AFO ile ya da AFO’suz olarak değerlendirileceği rastgele sayılar tablosuna göre 

belirlendi. Tüm hastalar  aynı hekim tarafından iki kere değerlendirildi. 

Değerlendirmelerden ilki hastaların AFO kullanımına alışmaları için AFO 

kullanımını takiben ilk hafta içerisinde, ikincisi ise hastaların günde en az 4 saat 

AFO kullanmaları istenerek sekizinci haftanın sonunda yapıldı.  

Hastalardan  sekiz haftalık dönemde günlük  egzersiz yapma ve  AFO 

kullanım sürelerini içeren günlük tutmaları istendi. Sekizinci hafta sonunda 

hastaların AFO kullanım memnuniyetini değerlendirmek için 100 mm’lik vizüel 

analog skala (VAS) kullanıldı. 

 

İstatiksel Analiz 

Elde edilen verilerin istatistiksel değerlendirilmesi IBM SPSS Statistic 

Version 22 programı ile yapıldı. Kategorik değişkenlerin gruplar arasında 

karşılaştırılmasında Pearson Chi-Square ve Fisher’s Exact test; sürekli 

değişkenler parametrik koşulları taşımadığından iki grup arasındaki 

karşılaştırmalarda Mann-Whitney U, ilk ve son değerlendirmeler ile AFO’lu ve 

AFO’suz ölçümlerin karşılaştırılmasında ise Wilcoxon Signed Ranks 

istatistiksel analizleri kullanıldı. p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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 BÖLÜM 5. BULGULAR  

 

      Çalışmaya alınan toplam 25 hastanın 13’ü kadın (%52) , 12’si erkekti 

(%48) (Tablo 4). Tüm hastaların yaş ortalamaları 63,28±8,87 (Tablo 5), SVO 

sonrası geçen süre ortalaması ise 8,20±7,75 aydı (Tablo 6). Hastaların 14’ü 

(%56) subakut(< 6ay), beşi (%44) kronik (>12ay) hemipleji idi (Tablo 7). 

 
Tablo 4. Olguların cinsiyet dağılımı 
 

  

 n % 
Kadın 13 52,0%          

Cinsiyet Erkek 12 48,0% 
Total 25 100,0% 

 

Tablo 5. Olguların yaş dağılımı 
 
        n=25           Ortalama±SS Min-Max 

        Yaş 63,28±8,87 42-75 

 

Tablo 6. Olguların SVO sonrası geçen süre dağılımı 
 

n=25 Ortalama±SS Min-Max 
SVO Süre (ay) 8,20±7,75 1-31 
SVO Süre (hafta) 37,56±33,42 7-141 
  
 
 Tablo 7. Olguların SVO süresine göre dağılımı 
 

SVO Süre  n=25 % 
< 6 ay  14 56,0 

6-12 ay  6 24,0 
> 12 ay 5 20,0 
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Olguların  eğitim durumları dağılımı incelendiğinde; toplam 25 hastanın 

ikisi (%8) okur-yazar, 11’i (%44) ilkokul  mezunu, beşi (%20) ortaokul mezunu, 

üçü (%12) lise mezunu, dört hasta (%16) ise yüksek  öğrenim  mezunuydu 

(Tablo 8). 

 
Tablo 8. Olguların eğitim durumları dağılımı 
 
         n=25                     % 

Okur yazar 2  8,0 
İlkokul 11  44,0 
Ortaokul 5  20,0 
Lise 3  12,0 

Eğitim 

Yüksek öğrenim 4  16,0 
 

 

Olguların etkilenen taraf ve SVO etyolojileri dağılımı incelendiğinde; 

11’inde (%44) sol, 14’ünde (%56) sağ hemipleji mevcuttu. 17’sinde (%68) 

etyolojide tromboemboli , sekizinde (%32) ise intraserebral kanama yer 

almaktaydı (Tablo 9). 

 
Tablo 9. Olguların etkilenen taraf ve SVO etyolojileri dağılımı 
 
  n=25              % 

Sol  11  44,0 
Etkilenen taraf 

Sağ 14  56,0 

İntraserebral kanama 8  32,0 
SVO etyoloji 

Trombemboli 17  68,0 
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Olguların SVO risk faktörleri dağılımı Tablo 10’da  özetlenmiştir. 

 
Tablo 10. Olguların SVO risk faktörleri dağılımı 
 
    n                       % 

Var 10 40,0 Diabetes mellitus 
Yok 15 60,0 
Var 18 72,0 Hipertansiyon 
Yok 7 28,0 
Var 15 60,0 Kardiyovasküler hastalık 
Yok 10 40,0 
Var 11 44,0 Hiperlipidemi 
Yok 14 56,0 
Var      13    52,0 Sigara 

Yok      12    48,0 

Var       6    24,0 Alkol 
 Yok 19 76,0 

Var           0      0,0 OKS 
 
 Yok       13  100,0 
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Olguların ilk AFO’lu ve AFO’suz  BDÖ, Ortalama BI ve TUG anlık 

değerlendirmeleri ortalama dağılımına göre; BDÖ, Ortalama BI, TUG 

değerlerinin ilk ölçümleri  arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

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

 
Tablo 11.  Olguların ilk AFO’lu ve AFO’suz  BDÖ, Ortalama BI ve TUG 

anlık değerlendirmeleri ortalama dağılımı 

 
İLK 

 
Ort.±SS Min.-Max. 

   P   

BDÖ AFO’suz 28,56±10,45 15-49 

BDÖ AFO’lu 29,12±10,22 16-49 
0,015 

Ortalama BI AFO’suz 361,56±200,22 130-1100 

Ortalama BI 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 Signed Ranks analizi 
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Olguların ikinci ay sonu AFO’lu ve AFO’suz  BDÖ, Ortalama BI ve TUG 

anlık değerlendirmeleri ortalama dağılımına göre; Ortalama BI, TUG 

değerlerinin son   ölçümleri  arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

(p<0,05). BDÖ son değerlendirmesinde ise ölçümler  arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo 12). 

 
Tablo 12.  Olguların ikinci  ay sonu AFO’lu ve AFO’suz  BDÖ, Ortalama 

BI ve TUG anlık değerlendirmeleri ortalama dağılımı 

 
SON 

 
Ort.±SS Min.-Max. 

   P   

BDÖ AFO’suz 29,56±9,97 16-50 

BDÖ AFO’lu 29,76±9,9 16-50 
0,194 

Ortalama BI AFO’suz 295,56±133,18 105-701 

Ortalama BI AFO’lu 240,12±134,26 91-684 

 
0,001 

 
TUG AFO’suz 18,8±5,39 10-30 

TUG AFO’lu 17,72±5,55 10-30 
0,004 

*Wilcoxon Signed Ranks analizi 
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Olguların ilk ve ikinci ay sonu BDÖ, BI ve TUG değerlendirmeleri  

AFO’lu ve AFO’suz olarak yapıldı. Olguların ilk ve ikinci ay sonu BDÖ, BI ve 

TUG değerleri ortalama dağılımına göre; AFO’suz BDÖ, Ortalama BI, TUG ve  

AFO’lu Ortalama BI, TUG değerlerindeki ilk ve son ölçüm sonuçları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05) (Tablo 13). 

Olguların ilk ve ikinci ay sonu motor ve toplam FBÖ, üst ekstremite ve el 

Brunnstrom  evresi, alt ekstremite ve toplam spastisite skoru değerlerinde ilk ve 

son ölçüm sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05) 

(Tablo 13). 

Olguların AFO’lu  BDÖ, kognitif  FBÖ, alt ekstremite  Brunnstrom  

evresi ve üst ekstremite spastisite skoru değerlerinde ilk ve son ölçüm sonuçları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo 13). 

Tablo 13. Olguların ilk ve ikinci ay sonu değerleri ortalama dağılımı 
 

İLK SON 
 

Ort.±SS Min.-Max. Ort.±SS Min.-Max. 
   P   

BDÖ AFO’suz 28,56±10,45 15-49 29,56±9,97 16-50 0,006 

BDÖ AFO’lu 29,12±10,22 16-49 29,76±9,9 16-50 0,059 

Ortalama BI 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 AFO’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 FBÖ 48,56±15,01 32-91 50,56±15,15 32-91 0,005 

Kognitif FBÖ 32,64±2,04 28-35 33,32±2,73 28-42 0,066 

Toplam FBÖ 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  üst 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 3±0 3-3 0,157 

Spastisite skoru üst  3,24±2,33 0-7 3,6±2 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 Signed Ranks analizi 
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Toplam 25 hastanın 13’ünde (Grup 1) ilk ve ikinci ay sonu 

değerlendirmeler önce AFO ile daha sonra AFO’suz  , 12’sinde ise  (Grup 2) 

önce AFO’suz daha sonra AFO’lu olarak yapıldı. Olguların gruplara göre 

cinsiyet ve yaş dağılımı arasında, kadınlarla erkeklerin yaşları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo 14). 

 
Tablo 14. Olguların gruplara göre cinsiyet ve yaş ortalaması dağılımı 
 

  Yaş 
Randomizasyon n % Ort.±SS Min.-Max. 

p* 

Kadın 5 20,0% 70,8±3,49 67-75      Grup 1 
     (n=13) Erkek 8 32,0% 62,63±11,03 42-75 

0,163 

Kadın 8 32,0% 63,38±7,01 54-72      Grup 2 
     (n=12) Erkek 4 16,0% 55±5,29 48-60 

0,088 

     Grup 1 13 52,0% 65,77±9,6 42-75 
     Grup 2 12 48,0% 60,58±7,48 48-72 

0,053 

Total 25 100,0% 63,28±8,87 42-75   
*Mann Whitney U 
 
 

Olgularının gruplara  göre SVO zamanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (p<0,05) (Tablo 15). 

 
Tablo 15. Olguların gruplara göre SVO zamanları ortalama  dağılımı 
 
       
          SVO zaman (hafta)            p* 

Ort.±SS 26,15±21,33 
Grup 1 
(n=13) Min.-Max. 7-73 

Ort.±SS 
 

   49,92±40,25 
        9-141 

Grup 2 
 (n=12) 

Min.-Max.  

0,047 

*Mann Whitney U 
 

 
 



 57 

Olguların gruplara göre günlük egzersiz ve AFO kullanım süreleri 

dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05) (Tablo 16). 

 

Tablo 16. Olguların gruplara göre günlük egzersiz ve AFO kullanım 

süreleri dağılımı 

  Grup 1 
(n=13) 

Grup 2 
  (n=12) Total p* 

1 saatten az 10 76,9 6 46,2 16 64,0 Günlük egzersiz   
süresi 1 saatten fazla 3 23,1 6 46,2 9 36,0 

0,226 

4 saat 6 46,2 3 23,1 9 36,0 Günlük AFO 
kullanım süresi 4 saatten fazla 7 53,8 9 69,2 16 64,0 

0,411 

* Fisher’s Exact test 
 

Olguların AFO kullanım memnuniyeti ortalama dağılımı incelendiğinde  

6,20±1,91 olarak hesaplandı (Tablo 17). 

 
Tablo 17. Olguların AFO kullanım memnuniyet ortalama dağılımı 

n=25 Ort.±SS Min-Max 
AFO kullanım 
memnuniyeti (VAS) 

6,20±1,91 1-10 

*Mann Whitney U 
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Olguların gruplara göre BDÖ değerleri dağılımı incelendiğinde gruplar 

arasında ilk ölçüm sonuçları ile ikinci ay sonunda yapılan son ölçüm sonuçları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo 18). 

 
Tablo 18 . Olguların gruplara göre BDÖ değerleri ortalama dağılımı 
 

Grup 1 
(n=13)  

 
Grup 2 
(n=12) 

   

Ort.±SS Min.-
Max. Ort.±SS Min.-

Max. 

P 

BDÖ AFO’suz ilk 29,46±10,49 16-49 27,58±10,78 15-47 0,585 

BDÖ AFO’lu ilk 29,77±10,56 16-49 28,42±10,26 16-47 0,849 

BDÖ AFO’suz son 29,92±10,75 16-50 29,17±9,5 17-47 0,957 

BDÖ AFO’lu son 29,92±10,75 16-50 29,58±9,36 17-47 0,913 
*Mann Whitney U 

 
Olguların gruplara göre BI değerleri dağılımı incelendiğinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo 19 ). 

 
Tablo 19. Olguların gruplara göre BI değerleri ortalama dağılımı 
 

 
Grup 1 
(n=13) 

 

               Grup 2 
(n=12) 

  

Ort.±SS Min.-Max. Ort.±SS Min.-
Max. 

P 

Ortalama BI AFO’suz ilk 389,77±249,72 130-1100 331±132,19 131-
561 0,703 

Ortalama BI AFO’lu ilk 292,54±118,17 124-500 261,83±104,93 87-
422 0,586 

Ortalama BI AFO’suz son 315,54±154,08 120-701 273,92±108,7 105-
480 0,446 

Ortalama BI AFO’lu son 251,38±160,76 94-684 227,92±104,02 91-
431 0,849 

*Mann Whitney U 
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Olguların gruplara göre TUG değerleri dağılımı incelendiğinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05) ( Tablo 20 ). 

 
Tablo 20. Olguların gruplara göre TUG değerleri ortalama dağılımı 
 

 
Grup 1 
(n=13) 

 

               Grup 2 
(n=12) 

  

Ort.±SS Min.-
Max. Ort.±SS Min.-

Max. 

p 

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 göre BDÖ, BI, FBÖ, TUG  ölçümlerinin  ilk ve 2.ay sonu 

değerleri ortalama  dağılımı  incelendiğinde  sağ ve sol taraf değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo 21). 

 
Tablo 21. Etkilenen tarafa göre BDÖ ,BI, FBÖ, TUG  ölçümleri  ilk ve 2.ay 

sonu kontrol değerleri ortalama dağılımı 
 

SOL SAĞ 
 

Ort.±SS Min.-
Max. Ort.±SS Min.-

Max. 
    p 

BDÖ AFO’suz ilk 26,36±8,52 16-40 30,29±11,76 15-49 0,395 
BDÖ AFO’suz son 27±8,19 16-40 31,57±11,04 16-50 0,285 
BDÖ AFO’lu ilk 27,09±7,92 16-39 30,71±11,76 16-49 0,492 
BDÖ AFO’lu son 27,18±8,01 16-39 31,79±11,02 16-50 0,323 
Ortalama BI AFO’suz ilk 414,91±245,2 231-1100 319,64±153,15 130-606 0,324 
Ortalama BI AFO’suz son 336,36±144,66 203-701 263,5±118,87 105-505 0,239 
Ortalama BI AFO’lu ilk 313,45±93,54 212-500 249,79±118,35 87-478 0,208 
Ortalama BI AFO’lu son 290,73±154,65 134-684 200,36±104,93 91-403 0,119 
Motor FBÖ ilk 47,18±9,34 32-61 49,64±18,6 32-91 0,583 
Motor FBÖ son 50,27±10,95 32-70 50,79±18,21 32-91 0,442 
Kognitif FBÖ ilk 32,73±2 30-35 32,57±2,14 28-35 0,978 
Kognitif FBÖ son 34,09±3,21 30-42 32,71±2,23 28-35 0,362 
Toplam FBÖ ilk 79,91±9,77 67-96 82,21±20 62-126 0,721 
Toplam FBÖ son 84,36±12,71 67-112 83,5±19,56 62-126 0,393 
TUG AFO’suz ilk 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’lu ilk 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 göre BDÖ , BI, FBÖ, TUG ve FAS  değerleri ilk ve 2.ay 

sonu ölçüm sonuçları değişimi incelendiğinde; Sol tarafı etkilenen olguların 

AFO’suz  Ortalama BI ve  TUG  değerlerinin ilk ve son ölçümleri arasında; Sağ 

tarafı etkilenen olgularının AFO’suz BDÖ, TUG, Ortalama BI, AFO’lu 

Ortalama BI,  Motor ve Toplam FBÖ değerlerinin ilk ve son ölçümleri 

arasındaki değişimler  istatistiksel olarak anlamlı  bulundu (p<0,05). Diğer 

değişkenlerdeki değişimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05) 

(Tablo 22). 

 
Tablo 22. Etkilenen tarafa göre BDÖ , BI, FBÖ, TUG ve FAS  değerleri ilk 

ve 2.ay sonu ölçüm sonuçları değişimi 
 

Etkilenen taraf 
Sol 

(n:11) 
Sağ 

(n:14) 

  p p 
BDÖ AFOSUZ 0,059 0,034 

BDÖ AFOLU 0,317 0,102 

Ortalama BI AFOSUZ 0,003 0,009 

Ortalama BI AFOLU 0,131 0,008 

Motor FBÖ 0,109 0,017 

Kognitif FBÖ 0,109 0,317 

Toplam FBÖ 0,066 0,017 

TUG  AFO’suz 0,033 0,009 

TUG AFO’lu 0,190 0,105 

FAS 0,063 0,102 
*Wilcoxon Signed Ranks analizi 
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Üst ekstremite Brunnstrom evresi ile BDÖ ,BI, FBÖ, TUG ölçümleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmadı (p>0,05) (Tablo 23). 
 

Tablo 23. Üst ekstremite Brunnstrom evresi ile BDÖ ,BI, FBÖ, TUG 

ölçümleri korelasyonu 
 

Brunnstrom üst ilk Brunnstrom üst son 
  

r p r p 
Motor FBÖ ilk 0,136 0,516 0,102 0,628 
Motor FBÖ son 0,076 0,717 0,019 0,929 
Kognitif FBÖ ilk 0,156 0,455 0,114 0,589 
Kognitif FBÖ son -0,097 0,644 -0,193 0,355 
Toplam FBÖ ilk 0,147 0,483 0,110 0,602 
Toplam FBÖ son 0,054 0,799 -0,015 0,944 
BDÖ AFOSUZ ilk 0,041 0,847 0,166 0,429 
BDÖ AFOSUZ son 0,144 0,492 0,254 0,220 
BDÖ AFOLU ilk 0,064 0,763 0,185 0,375 
BDÖ AFOLU son 0,163 0,436 0,268 0,196 
Ortalama BI AFOSUZ ilk -0,025 0,906 0,023 0,912 
Ortalama BI AFOSUZ son -0,161 0,443 -0,154 0,462 
Ortalama BI AFOLU ilk -0,131 0,532 -0,209 0,317 
Ortalama BI 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 
 

 

 

 

 



 63 

BÖLÜM 6. TARTIŞMA 

 

          İnme sonrası nörolojik iyileşme genellikle fonksiyonel iyileşmeyle 

paraleldir ve nörolojik iyileşmeyi takiben ilk üç  ayda gelişir. Daha sonraki 

motor veya duyusal iyileşmeler  bir  yıla kadar devam edebilir  ancak daha az 

klinik düzelme sağlarlar. İnme rehabilitasyonunda amaç mevcut yetersizliklere 

rağmen bireye en yüksek fonksiyonel bağımsızlık düzeyini sağlamak ve yaşam 

kalitesini arttırmaktır. Bu iyileşme sürecinde hasta ve ailesini ilgilendiren başlıca 

gelişmelerden birisi de ambulasyonun geri kazanılmasıdır. Denge, kişinin 

ambulasyon düzeyini belirleyen önemli prognostik faktörlerden birisidir.    

           İnme sonrası görülen denge bozuklukları kas gücünde azalma ve 

etkilenen bacaktan gelen duyusal girdilerin azalmasına bağlıdır. Hemiplejik 

hastalarda stabil ayakta durma pozisyonunun iyileşmesi rehabilitasyon sürecinde 

kritik bir basamak olup, inme rehabilitasyonunun da öncelikli hedeflerindendir.  
           İnme sonrası rehabilitasyonda nörofizyolojik , motor öğrenme ve 

ortopedik prensipleri hedef alan çeşitli terapötik yaklaşımlar vardır. Bunların 

hiçbirisi dengeyi özel olarak hedef almaz ve postüral kontrolün iyileşmesinde bu 

yaklaşımlardan hangisinin daha etkili olduğuna dair kanıt yoktur. Nöromuskulo-

skleteal sistemin yapısal ve fonksiyonel özelliklerini modifiye  ederek vücudun 

herhangi bir bölümüne eksternal olarak uygulanan cihazlar olan  ortezler, inmeli 

hastalardaki mevcut nöromusküler yetersizliğe destek olmak amacıyla sıkça 

kullanılmaktadır. 

 Literatürde ayak-ayak bileği ortezi (AFO) kullanımının denge üzerine 

etkisini değerlendiren  çalışmalarda proprioseptif uyarının ve ayak bilek 

stabilizasyonunda artışın desteklenmesi sonucunda hastalarda postural salınımda 

ve yüklenme simetrisinde düzelme sağlanarak inmeli hastaların 

rehabilitasyonunda oldukça önemli olan ambulasyon yeteneğinin geri kazanımı 
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için gereken dengenin iyileştirilmesinde olumlu katkı sağlandığı 

belirtilmektedir.  

          Literatürde yapılan bir çok çalışmada AFO’nun yürüme parametreleri 

üzerine pozitif etkileri olduğu gösterilmesinin yanında AFO’nun denge 

üzerindeki etkisini değerlendiren çalışmalar oldukça az sayıdadır. 

      Tyson ve arkadaşlarının 2013 yılında yaptıkları sistematik bir derlemede 

AFO’nun  denge, yürüme hızı, adım uzunluğu  ve mobilite üzerine etkilerini  

değerlendiren 13 randomize kontrollü çalışma yer almıştır. Bu derlemede yer 

alan toplam 13 çalışmadan sadece beşinde AFO’nun denge üzerine olan etkisi 

değerlendirilmiştir. Yapılan tüm çalışmalarda sadece anlık AFO kullanımının 

dengeye etkisi değerlendirilmiş olup denge parametreleri üzerinde gözlenen 

olumlu etkinin,  uzun dönem AFO kullanımı ile de sağlanıp sağlanamayacağını 

belirlemek için yeni çalışmaların yapılmasının gerektiği belirtilmiştir (169). Bu 

çalışma, inmeli hastalada kısa ve uzun dönem AFO kullanımının denge üzerine 

etkinliğini  araştıran ilk çalışmadır.  

         Çalışmamızın katılımcı sayısı literatürde yer alan benzer bir çalışmadan 

two-sample t-test güç analizi yapılarak  belirlenmiş ancak belirlenen sürede 

çalışma kriterlerine uygun başvurunun az olması, çalışma kriterlerine uygun 

hastaların bir kısmının ise kontrole gelmek istememesi nedeniyle toplam 25 

hasta ile hedeflenen sayının altında tamamlanmıştır. Çalışmamızda ayrıca bir 

kontrol grubu olmayıp hastalar kendisinin kontrolü olarak alınmıştır.  

Pohl ve arkadaşları kişiye özel tasarlanmış fonksiyonel ayakkabı içi 

AFO’nun hemiparezili hastalarda tek kullanımda bile duruş, denge ve yürüyüş 

parametrelerini arttırabildiğini göstermişlerdir (170). Mojica ve arkadaşlarının 

yaş ortalaması 56, ortalama hemipleji süresi 21 hafta olan sekiz subakut/kronik 

hemiplejik hastada  anlık  AFO kullanımıyla AFO’lu  ve AFO’suz olarak 

yürüme hızı (10m yürüme testi) ve denge (vücut salınımı, kuvvet platformu ile 

basınç merkezinin hareketi) değerlendirmesi yapmış. AFO’suz  vücut 

salınımının arttığını ve basınç merkezinin orta noktadan etkilenmemiş 
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ekstremiteye yaklaştığını , adım uzunluğunun ve yürüme hızının ise  azaldığını 

saptamışlar. AFO ile sağlanan vücut salınımında azalma sonucu dengede 

sağlanan iyileşmenin yürüme kapasitesi ile korele olmadığını, bu durumun  

AFO’nun ayak bilek stabilizasyonunu arttırırken inme sonrası oluşan santral 

sinir sistemi disfonksiyonununa  etkisi  olmaması  ile  açıklanabileceğini 

belirtmişlerdir (171). Simons ve arkadaşları  yaş ortalaması  57 , SVO sonrası 

geçen süre ortalaması 39 ay olan 20 subakut ve kronik  hemiparetik hastada 

AFO kullanımının  yürüme hızı (10m yürüme testi) ,mobilite (TUG, FAS)  ve 

denge (BDÖ, kuvvet platformu ile ağırlık aktarımı ) üzerine olan etkisini 

değerlendirmiş. Sonuçta ayakta duruş sırasındaki yük aktarım asimetrisi ve 

paretik alt ekstremitenin dinamik denge kontrolü üzerinde AFO’nun anlamlı 

katkısının olmadığını ancak AFO kullanılarak uygulanan fonksiyonel testlerin 

önemli ölçüde daha iyi gerçekleştirildiğini saptamışlardır (14). Doğan ve 

arkadaşları  yaş ortalaması 60 , SVO sonrası geçen süre ortalaması 69 gün olan  

59 hemiparetik hastada AFO kullanımının mobilite parametreleri üzerine olan 

etkilerini TUG testi , Ashburn yürüme ve basamak tırmanma testi  ve  STREAM  

ile denge parametreleri üzerine olan etkilerini ise BDÖ ile değerlendirmiş. 

Sonuçta AFO kullanımının her iki parametrede de iyileşme sağladığı 

gözlenmiştir (172). Çalışmamızda benzer şekilde olguların ilk AFO’lu ve 

AFO’suz  BDÖ, Ortalama BI ve TUG anlık değerlendirmeleri ortalama 

dağılımına göre; BDÖ, Ortalama BI, TUG değerlerinin ilk ölçümleri  arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). Olguların ikinci ay sonu 

AFO’lu ve AFO’suz  BDÖ, Ortalama BI ve TUG anlık değerlendirmeleri 

ortalama dağılımına göre; Ortalama BI, TUG değerlerinin son   ölçümleri 

 arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). BDÖ son 

değerlendirmesinde ise AFO’lu ölçümler daha iyi olmasına rağmen istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05).  

Chen ve arkadaşları yaş ortalaması 59 , ortalama hemipleji süresi 13 ay  

olan 24 kronik hemiplejik hastada anterior AFO kullanımının  denge (kuvvet 
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platform sistemi ile postural salınım ve simetri) üzerine etkisini değerlendirmiş. 

Kronik hemiplejik hastalarda anterior AFO kullanımının önemli etkisinin 

etkilenen bacağa lateral yük aktarımını sağlaması olduğunu, postural salınım, 

postural asimetri ve etkilenen bacağa anterior-posterior yük aktarımında önemli 

ölçüde etkisi olmadığını saptamışlardır (173). Wang ve arkadaşları yaş 

ortalamaları arasında fark olmayan  , 61 kronik (>12ay) hemiplejik hastayla  42 

akut/subakut (<6ay) hemiplejik hastada  AFO kullanımının  denge üzerine 

etkisini (BDÖ , BalanceMaster kuvvet platformu kullanılarak  ağırlık aktarımı 

ve postural salınım ) değerlendirmiş. Akut/subakut hemiplejik hastalarda AFO 

kullanımının postural simetri ve statik ayakta durma dengesinde artış sağladığını 

ancak kronik hemiplejik grupta AFO’nun denge parametreleri üzerine etkisinin 

daha az olduğunu bulmuşlardır (174). Çalışmamızda  denge ölçümlerinin önce 

AFO’lu ya da AFO’suz olarak yapılmasının etkisini araştırmak amacıyla toplam 

25 hasta rastgele sayılar tablosuna göre 2 gruba randomize edilmiş olup 13’ünde 

(Grup 1) ilk ve ikinci ay sonu değerlendirmeler önce AFO‘lu daha sonra  

AFO’suz , 12’sinde ise(Grup 2) önce AFO’suz daha sonra AFO’lu olarak 

yapıldı. Olguların gruplara göre cinsiyet, yaş,günlük egzersiz süresi, günlük 

AFO kullanım süresi dağılımı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05). Olgularının gruplara  göre SVO zamanları arasında  

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05) . Grup 1’in  ortalama SVO 

zamanı 26,15 ±21,33 hafta olup daha çok subakut dönemdeki , grup 2’nin ise 

ortalama SVO zamanı 49,92 ±40,25 hafta olup daha çok kronik dönemdeki 

hastaları içermekteydi. Olguların gruplara göre BDÖ, Ortalama BI ve TUG 

değerleri dağılımı incelendiğinde ise gruplar arasında ilk ölçüm sonuçları ile 

ikinci ay sonu ölçüm sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05). 

 Çakar ve arkadaşları  alt ekstremitede hafif ve orta derecede spastisitesi 

olan 25 kronik spastik hemiparetik hastada  bir  hafta AFO kullanımı sonucunda 

BDÖ ve postural stabilite testi ile dengede iyileşme , Biodex denge sistemi ile de 
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düşme riskinde azalma olduğunu saptamıştır (175). Çalışmamızda olguların ilk 

ve ikinci ay sonu AFO’lu ve AFO’suz   BDÖ, BI ve TUG değerleri ortalama 

dağılımına göre; AFO’suz BDÖ, Ortalama BI, TUG ve  AFO’lu Ortalama BI, 

TUG değerlerinde, motor ve toplam FBÖ, üst ekstremite ve el Brunnstrom  

evresi, alt ekstremite ve toplam spastisite skoru değerlerinde ilk ve son ölçüm 

sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). Bu sonuç 

olgularımızın çoğunun subakut evrede olup, motor iyileşme süresinin halen 

devam ettiği şeklinde yorumlanmıştır.  Olguların AFO’lu  BDÖ, kognitif  FBÖ, 

alt ekstremite  Brunnstrom  evresi ve üst ekstremite spastisite skoru değerlerinde 

ise ilk ve son ölçüm sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05). 

Ashburn ve arkadaşları yapıkları çalışmalarında üst ekstremite 

fonksiyonları daha zayıf olan hastaların daha fazla düşme riski taşıdıklarını 

saptamışlardır (116). Çalışmamızda üst ekstremite Brunnstrom evresi ile BDÖ , 

BI, FBÖ, TUG ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

bulunmadı (p>0,05). 

Koordine postüral yanıtlar için temel olan uzaysal entegrasyonun sağ 

posterior parietal korteks tarafından kontrol edilmekte olup denge 

bozukluklarının ciddiyeti de serebral lezyonun hangi tarafta olduğuna bağlı 

olabilir(176). Laufer ve arkadaşları anterior beyin dolaşımında ilk inmelerini 

geçiren 104 hastayı  iki ay süreyle izlemişler. Kontrol grubu olarak da gruplar 

arası yaş farkı olmayan 15 sağlıklı gönüllü seçilmiş, tüm hastalar  inmeden bir 

ve iki ay sonra fonksiyonel yeterlilik açısından Barthel indeksi ve ambulasyon 

yetenekleri açısından da FAS ile değerlendirilmiş. Bir ay sonunda bağımsız hale 

gelen sağ ve sol hemiparezili hastalarda denge kontrolünün  değişmediği ancak 

ikinci ayın sonunda sağ hemiparezili hastaların çoğunun bağımsız hale 

gelebildiği dolayısıyla lezyon tarafının etkileyici olduğu gözlenmiştir (177). 

Çalışmamızda etkilenen tarafa göre BDÖ, BI, TUG, FBÖ ölçümlerinin ilk ve 

ikinci ay sonu  değerleri ortalama dağılımı incelendiğinde sağ ve sol taraf 
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değerleri arasında istatiksel olarak fark bulunmadı(p>0,05). Ancak etkilenen 

tarafa göre BDÖ, BI, FBÖ, TUG ve FAS  değerlerinin ilk ve 2.ay sonu ölçüm 

sonuçları farkları incelendiğinde sol tarafı etkilenen olgularının AFO’suz  

Ortalama BI ve  TUG değerlerinin ilk ve son ölçümleri arasındaki değişimler ile 

sağ tarafı etkilenen olgularının AFO’suz Ortalama BI, TUG , BDÖ, AFO’lu 

Ortalama BI, Motor ve Toplam FBÖ değerlerinin ilk ve son ölçümleri arasındaki 

değişimler istatistiksel olarak anlamlı  bulundu (p<0,05). Çalışmamızda da 

benzer şekilde etkilenen tarafa göre denge parametrelerinde anlamlı  farklılık 

olmadığı ancak sağ hemiparezili hastaların iki aylık zaman içinde daha çok 

denge parametresinde anlamlı düzelme olması nedeniyle lezyon tarafının önemli 

olduğu düşünülmüştür. 

Çalışmamızda AFO’nun denge üzerindeki etkinliğini değerlendirebilmek 

için daha önce hiç AFO kullanmamış hastaların değerlendirilmek istenmesi 

nedeniyle daha çok subakut evredeki hastaların alınması, bu hastalarda  doğal 

iyileşme sürecinin devam ediyor olması,  etik bulunmadığı için AFO verilmeyen 

bir kontrol grubunun olmaması ve katılımcı sayısının az olması çalışmanın 

kısıtlılıkları olarak düşünülebilir.  

Sonuç olarak, bu çalışmada anlık AFO kullanımının denge parametreleri 

üzerinde istatistiksel olarak anlamlı  etkisi olduğu, uzun dönem kullanımı ile 

ölçüm sonuçlarına katkı sağladığı saptandı. Ayrıca önce AFO’lu ya da AFO’suz 

ölçüm yapılmasının da istatiksel olarak anlamlı fark yaratmadığı bulundu. Bu 

konuda uzun dönem AFO kullanımının denge üzerine etkinliğini  destekleyen 

daha çok hastayla yapılacak başka çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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 BÖLÜM 7. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

 Bu çalışmada anlık AFO kullanımının denge parametreleri üzerinde 

istatistiksel olarak anlamlı  etkisi olduğu, uzun dönem kullanımı ile ölçüm 

sonuçlarına katkı sağladığı saptandı. Ayrıca önce AFO’lu ya da AFO’suz ölçüm 

yapılmasının da istatiksel olarak anlamlı fark yaratmadığı bulundu. Bu konuda 

uzun dönem AFO kullanımının denge üzerine etkinliğini  destekleyen daha çok 

hastayla yapılacak başka çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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BÖLÜM 9. EKLER 

EK-1. BİLGİLENDİRİLMİŞ HASTA ONAM  FORMU 

 
           İnme, kalp hastalıkları ve kanserden sonra ölüm nedenleri arasinda 

üçüncü sırada yer almakta ve insan hayatinda en önemli etkisini yol açtığı 

günlük hayattaki yetersizlik ve komplikasyonlarla göstermektedir. İnme sonrası 

felç gelişen hastalarda nihai hedef mevcut yetersizliklere rağmen bireye en  

yüksek  fonksiyonel bağımsızlık düzeyini sağlamak ve yaşam kalitesini 

arttırmaktır. Bu amaçla yürümenin  sağlanması rehabilitasyonun öncelikli 

hedeflerindendir.  

İnmeli hastalarda denge bozulduğu için  ayakta durma ve yürüme ile ilgili 

sorunlar sıkça görülmektedir.İnme yetişkinlerde  düşmenin en sık bildirilen 

nedenidir.İnme sonrasi denge bozuklukları kas gücünde azalma ve etkilenen 

bacaktan gelen duyusal bilgilerin azalmasına bağlıdır. İnmeli hastalarda sabit 

ayakta durma pozisyonunun iyileşmesi rehabilitasyonun gidişatında kritik bir 

basamaktır.  

 

           Ayak-ayakbileği ortezleri (AFO), inme sonrasi ortaya çıkan kas 

sertliklerini,buna bağlı gelişebilecek deformiteleri önlemek,proprioseptif uyarı 

sağlayarak denge bozukluğunun düzelmesine ve yürüyüş kalitesinin artmasına 

bir miktar yardımcı olurlar. 

 

            Bu çalışmanın amacı inmeli hastalarda  AFO kullanımının kısa dönemde 

denge ve yürüyüş üzerindeki bilinen olumlu etkisinin, uzun dönemde  de devam 

edip etmediğinin değerlendirilmesidir.Bu amaçla Dokuz Eylül Üniversitesi 

Nöroloji ve Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dallarına  başvuran 45 

inmeli hasta çalişmaya alınacaktır. Çalışmanın başlangıcında hastalar ayrıntılı 

olarak muayene edilecek ve inme sonrası en az 4 hafta geçmiş, AFO kullanması 

uygun görülerek reçete edilmiş hastalardan çalışma için uygun olan tüm hastalar 
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çalışmaya alınacaktır. Hastalar randomizasyon şemasına göre iki gruba ayrılarak 

ilki AFO kullanmaya başlanılan ilk hafta içerisinde, ikincisi ise ikinci ayın 

sonunda olmak üzere toplam iki kere AFO varlığında ve yokluğunda Berg 

Denge Ölçeği , SportKat cihazı ve Time Up&Go Testi (Zamanlı Ayağa Kalkma 

ve Yürüme Testi) ile denge değerlendirmesi yapılacaktır.Tüm değerlendirmeler 

aynı hekim tarafından yapılacaktır. 

 

          Yapılacak  olan  değerlendirmeler  size ve sağlık sigorta kurumunuza 

maliyet getirmeyecektir. Çalışmada  uygulanacak  yöntemlerle  ilgili  olarak  

olumsuz  bir  etki beklenmemektedir.Çalışma sırasında ortez kullanımına bağlı 

olduğunu  düşündüğünüz  tüm  durumlarda O 232 4123951 numaralı telefondan 

Dr. Ahu ALP ASLAN'a ulaşabilirsiniz. 

 

          Çalışma süresince önceden düzenlenmiş olan konvansiyonel 

rehabilitasyon programınıza ek olarak  herhangi bir egzersiz eklenmeyecek olup 

sadece gün içerisinde en az 4 saat AFO kullanmanız istenecektir. Çalışmaya  

katılıp  katılmama  tamamen  sizin  kararınıza  bağlıdır. Bu  kararınız tedavinizi  

hiçbir  şekilde  etkilemeyecektir.  Katılmayı  kabul  etmemeniz  halinde  sizi 

değerlendiren  doktor  tarafından  size  anabilim  dalımızda  uygulanan  standart  

tedavi ve izlem  uygulanacaktır.Bu çalışmaya katılmayı kabul ettikten sonra 

herhangi bir nedenle istediğiniz bir aşamada çalışmadan ayrılma hakkına 

sahipsiniz. Aynı şekilde hekiminiz de çalışma kurallarına uymamanız halinde 

sizi çalışmadan çıkarabilecektir.     

 

           Bu çalışmada kayıtlarınız kesinlikle gizli kalacaktır.Hassas  

olabileceğiniz kişisel  bilgileriniz  yalnızca  araştırma  amacıyla  toplanacak  ve 

işlenecektir.  Çalışma verileri herhangi bir yayın ve raporda kullanılırken bu 

yayında isminiz kullanılmayacak ve veriler gizlenerek size ulaşılamayacaktır.  
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          “Yukarıda  gönüllüye  araştırmadan  önce  verilmesi  gereken  bilgileri  

okudum. Bunlar  hakkında  bana  yazılı  ve  sözlü  açıklamalar  yapıldı. Bu  

koşullarda  söz  konusu çalışmaya kendi rızamla, hiçbir baskı ve zorlama 

olmaksızın katılmayı ve çalışmadan elde  edilen  sonuçların  adımın  

açıklanmaması  koşuluyla  bilimsel  amaçla yayınlanmasını kabul ediyorum. ” 

  

 

Hasta/Gönüllü                            Tanık                                                  Açıklamayı 

yapan 

 

Adı Soyadı:                                 Adı Soyadı:                                  Adı Soyadı:  

Adres:                                       Görevi:                                         Telefon:  

Telefon:                                    Telefon:                                         İmza:  

İmza:                                         İmza: 
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EK-2. BRUNNSTROM  MOTOR  EVRELEMESİ 
 
Üst ekstremite motor evrelemesi 

    Evre 1: Etkilenen kolda hiçbir hareket yoktur. Kol sinerji paternlerinde 

hareket ettirildiğinde harekete direnç yoktur. Kas tonusu tamamen flasktır. 

    Evre 2: İstemli harekete başlama çabasıyla ya da assosiye reaksiyonlarla 

beraber sinerji paternlerinin bazı komponentleri ortaya çıkar. Fleksör sinerji 

daha önce ortaya çıkar. Kol ekstansör ve fleksör sinerji paternlerinde alternatifli 

olarak pasif hareket ettirilirken hastanın aktif katılımı istenir. Spastisite 

gelişmeye başlar.  

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

Sinerji tümüyle tamamlanamayabilir. İyileşme sürecinde bu evre hastaların 

kısmi istemli hareket çıkardığı evre olarak kabul edilir çünkü hasta paretik 

tarafında hareketi başlatır, ancak oluşan hareketin tipini kontrol edemez. 

Hastanın oturtularak  aktif sinerji hareketlerini yapması istenir.Gerekirse hareket 

sağlam tarafta yapılarak hastanın iyice anlaması sağlanır. Fleksör sinerji için 

elini aynı taraftaki kulağına ya da ağzına götürmesi, ekstansör sinerji için ise 

ellerini dizlerinin arasına getirerek sağlam taraftaki dizine değdirmesi istenir. 

    Evre 4: Hareket sinerjilerinden farklı olarak izole hareketler yavaş yavaş 

ortaya çıkar ve giderek belirginleşir. Spastisite azalır ancak izole hareketler 

üzerinde spastisitenin etkisi sürmektedir. Gözlenen izole hareketler: 

• Elini vücudun arkasına, sakral bölgeye değdirilmesi (Bu hareket ekstansör 

ve fleksör sinerjiye ait olmayan rhomboidler, latissimus dorsi ve teres 

major kaslarının kontrolünü gerektirir.) 

• Omuz 90 derece fleksiyonda dirsek ekstansiyonda kolun kaldırılması (Bu 

hareket triceps ile pektoralis major arasındaki sinerjinin kırıldığını 

gösterir.) 

• Dirsek 90 derece fleksiyonda ve kol vücuda yakınken ön kol supinasyon 

ve pronasyon yapması 
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      Evre 5: Spastisite azalmaya devam eder. İyileşme devam ederse, motor 

hareketler üzerinde sinerjinin etkisi azalırken daha zor izole hareketler ortaya 

çıkar. Gözlenen izole hareketler: 

• Dirsek ekstansiyonda, ön kol pronasyonda ve omuz 90 derece 

abduksiyonda iken kol yukarı kaldırılır. (Bu hareket sırasında ekstansör ve 

fleksör sinerjinin bazı komponentleri birlikte yapılır.) 

• Omuz 90 derece fleksiyonda, dirsek ekstansiyonda iken kolun 90 

dereceden daha fazla kaldırılması 

• Dirsek ekstansiyonda, ön kol supinasyonu ve pronasyonu 

       Evre 6: İzole hareketlerde koordinasyon başlar. Ancak hızlı hareketlerde 

koordinasyon bozukluğu saptanabilir. 

 

Alt ekstremite motor evrelemesi 

    Evre 1: Etkilenen bacakta hiçbir hareket yoktur. Bacak sinerji paternlerinde 

hareket ettirildiğinde harekete direnç yoktur. Kas tonusu tamamen flasktır. 

    Evre 2: Etkilenen bacakta minimal istemli hareket vardır. 

    Evre 3: Oturuken ve ayakta kalça-diz-ayak bileği fleksiyonu istemli yapabilir. 

    Evre 4: Oturuken ayağını arkaya koyarak 90 dereceden fazla diz fleksiyonu 

yapabilir. Topuğunu yerden kaldırmadan ayak bileği dorsifleksiyonu yapabilir. 

    Evre 5: Ayakta etkilene bacağa ağırlık vermeden izole diz fleksiyonu ile 

birlikte kalça ekstansiyonu veya kalça ve diz ekstansiyonu ile birlikte ayak 

bileği dorsifleksiyonu yapabilir. 

    Evre 6: Oturuken veya ayakta kalça abduksiyonu, oturuken ayak bileği 

inversiyonu - eversiyonu ile birlikte dizin resiprokal içe ve dışa rotasyonunu 

yapabilir.  

 
 Elin motor evrelemesi 

    Evre 1: Etkilenen elde hiçbir hareket yoktur. El sinerji paternlerinde hareket 

ettirildiğinde harekete direnç yoktur. Kas tonusu tamamen flasktır. 
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    Evre 2: Etkilenen elde minimal parmak  fleksiyonu vardır. 

    Evre 3: Kaba kavrama ve çengel kavrama yapabilir. Ancak tuttuğu nesneyi 

istemli olarak bırakamaz. Refleks ekstansiyonla aniden elinde tuttuğu nesneyi 

düşürebilir. 

    Evre 4: Lateral kavrama yapabilir, baş parmak hareketiyle tuttuğu nesneyi 

bırakabilir.     

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

kaba ekstansiyon  yapılabilir.    

    Evre 6: Kavramanın tüm tipleri ile birlikte istemli izole parmak ekstansiyon 

ve fleksiyonları yapılabilir.  
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EK-3. MODİFİYE ASHWORTH  SKALASI (MAS) 
 
    Spastisitenin şiddetini belirlemede kullanılan bir yöntemdir. Hekimin 

muayene sırasında pasif harekete karşı hissettiği direnci subjektif olarak 

derecelendirmesidir. 

• 0: Tonus artışı yoktur, flasktır. 

• 1: Hareket açıklığının sonunda yakalama ve gevşeme veya minimal bir 

direnç ile karakterize hafif tonus artışı mevcuttur. 

• 1+: Eklem hareket açıklığının yarısından azı boyunca minimal bir 

direncin hissedildiği hafif tonus artışı mevcuttur. 

• 2: Tüm eklem hareket açıklığı boyunca belirgin bir direncin hissedildiği 

daha fazla tonus artışı mevcuttur ancak tonus artışına rağmen eklem 

kolayca hareket ettirilebilir. 

• 3: Pasif hareketi zorlaştıracak düzeyde belirgin tonus artışı mevcuttur. 

• 4: Eklem fleksiyonda veya ekstansiyonda rijittir. Şiddetli tonus artışı 

nedeniyle hareket ettirilemez.  
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EK-4. YILDIZ SİLME TESTİ 
 
 

 
 
 



 94 

EK-5. FONKSİYONEL AMBULASYON  SKALASI (FAS)   
 

Kategori Tanım 
0 - Nonfonksiyonel Ambulasyon Hasta ambule olamaz, sadece paralel 

barda ambuledir ya da paralel bar dışında güvenli 
ambule olabilmek için birden fazla kişinin 
süpervizyon ya da fiziksel yardımına ihtiyaç 
duyar. 

1 – Ambulatuar Fiziksel 
Yardıma Bağımlı Düzey II 

Hasta düz zeminlerde yürürken düşmemek için bir 
kişinin manuel desteğinden fazlasına ihtiyaç 
duymaz.Manuel destek süreklidir ve vücut 
ağırlığının taşınmasının yanında dengenin 
sürdürülmesi ve/veya koordinasyona asiste etmek 
için gereklidir. 

2 – Ambulatuar Fiziksel 
Yardıma Bağımlı Düzey I 

Hasta düz zeminlerde yürürken düşmemek için bir 
kişinin manuel desteğinden fazlasına ihtiyaç 
duymaz. Manuel destek denge ve oordinasyona 
asiste etmek için uygulanan sürekli veya aralıklı 
hafif dokunmayı içerir. 

3 – Ambulatuar Sürpervizyona 
Bağımlı 

Hasta başka birinin manuel desteği olmaksızın düz 
zeminlerde fiziksel olarak yürüyebilir durumdadır 
ancak zayıf değerlendirme becerisi, tartışmalı 
kardiyak durum veya kalıbın tamamlanması için 
sözel önlendirmeye gereksinim varlığında 
güvenlik açısından başında bir kişinin yol 
göstermesine ihtiyaç duyar. 

4 – Ambulatuar Bağımsız 
Sadece Düz Zeminlerde 

Hasta düz zeminlerde bağımsız olarak yürür ancak 
aşağıdakilerden herhangi biri ile karşılaştığında 
süpervizyon ya da fiziksel yardıma ihtiyaç duyar: 
merdiven,eğim, düzgün olmayan zeminler. 

5 – Ambulatuar Bağımsız Hasta düz ve düz olmayan zeminlerde, 
merdivenlerde ve eğimlerde bağımsız 
olarak yürüyebilir. 

TANIMLAR 
Ambulasyon: Hasta paralel bar dışında -3,3 m (10 ft) yürüyebilir. Bir kişinin 
süpervizyon ya da fiziksel yardımından fazlasına izin verilmez. Herhangi bir mekanik 
yardımcı araç ya da yürüme desteği (paralel bar hariç) kullanılabilir. 
Düz zemin: Seramik, halı, kaldırım. 
Düzgün olmayan zemin: Çimen, çakıl, gevşek toprak, kar, buz. 
Merdiven: Yukarı ya da aşağı, tutunma barlarıyla birlikte en az yedi basamak. 
Eğim: Yukarı ya da aşağı 1,52 m (5 ft) 30 derece ya da daha fazla eğim. 
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  EK-6. FONKSİYONEL BAĞIMSIZLIK ÖLÇEĞİ (FBÖ) 
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EK-7. BERG DENGE ÖLÇEĞİ (BDÖ) 

 

1.Otururken ayağa kalkma: Komut: Lütfen ayağa kalkın. Destek için 
ellerinizi kullanmamaya çalışın. 
 
a)Ellerini kullanmadan ayağa kalkıp bağımsız bir şekilde stabilize 
oluyorsa 4 
b)Ellerini kullanarak bağımsız bir şekilde ayağa kalkabiliyorsa 3 
c)Ellerini kullanarak birkaç denemeden sonra ayağa kalkabiliyorsa 2 
d)Ayağa kalkmak veya stabilize olmak için minimal yardım 
gerekiyorsa 1 
e)Ayağa kalkmak için orta derece veya maksimal yardım gerekiyorsa 
0 
 
2.Desteksiz ayakta durma: Komut: Lütfen 2 dakika boyunca hiçbir 
yere tutunmadan ayakta durun. 
 
a)2 dakika boyunca güvenli bir şekilde ayakta durabiliyor 4 
b)2 dakika boyunca gözetim altında ayakta durabiliyor 3 
c)Desteksiz bir şekilde 30 saniye ayakta durabiliyor 2 
d)Aynı şekilde 30 saniye ayakta durabilmek için birkaç deneme 
gerekiyor 1 
e)Desteksiz bir şekilde 30 saniye ayakta duramıyor 0 
 
3.Sırt desteksiz ve ayak yerde veya basamakta destekli oturma: 
Komut: Lütfen kollarınız kavuşturulmuş şekilde oturun. 
 
a)2 dakika boyunca sağlam ve güvenli bir şekilde oturabiliyor 4 
b)2 dakika boyunca gözetim altında oturabiliyor 3 
c)30 saniye boyunca oturabiliyor 2 
d)10 saniye boyunca oturabiliyor 1 
e)Desteksiz 10 saniye oturamıyor 0 
 
4.Ayakta iken oturma: Komut: Lütfen oturun. 
 
a)Ellerini minimal kullanarak güvenli bir şekilde oturuyorsa 4 
b)İnişi ellerini kullanarak kontrol ediyorsa 3 
c)Bacaklarını sandalyeye dayayarak inişi kontrol ediyorsa 2 
d)Bağımsız olarak oturuyor fakat inişi kontrol edemiyorsa 1 
e)Oturmak için yardıma ihtiyacı varsa 0 
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5.Transferler: Komut: İki taraflı transfer yapabilmek için sandalyeleri 
ayarlayın.Bir tarafta kol destekli koltuk, diğer tarafta desteksiz koltuk 
veya yatak olmalıdır. Hastadan önce destekli daha sonra desteksiz 
koltuğa geçmesini söyleyin. 
 
a)Ellerini minimal kullanarak güvenli bir şekilde geçebiliyorsa 4 
b)Ellerini belirgin kullanarak güvenli bir şekilde geçebiliyorsa 3 
c)Sözlü uyarı ve gözetimle geçebiliyorsa 2 
d)Bir kişinin yardımıyla geçebiliyorsa 1 
e)İki kişinin yardımıyla geçebiliyorsa veya güvenlik için gözetim 
gerekiyorsa 0 
 
6.Gözler kapalı desteksiz ayakta durma: Komut: Lütfen gözlerinizi 
kapatın ve 10 saniye ayakta durun. 
 
a)10 saniye güvenli bir şekilde durabiliyorsa  4 
b)10 saniye gözetimle durabiliyorsa  3 
c)3 saniye durabiliyorsa 2 
d)3 saniye gözlerini kapalı tutamıyor fakat güvenli bir şekilde 
durabiliyorsa 1 
e)Düşmesini engellemek için yardım gerekiyorsa 0 
 
7.Ayaklar bitişik desteksiz ayakta durma: Komut: Ayaklarınızı yan 
yana getirin ve tutunmadan ayakta durun. 
 
a)Ayaklarını bağımsız olarak yan yana getiriyor ve 1 dakika güvenli bir 
şekilde duruyor 4 
b)Ayaklarını bağımsız olarak yan yana getiriyor ve 1 dakika gözetimle 
duruyor 3 
c)Ayaklarını bağımsız olarak yan yana getiriyor fakat 30 saniye 
tutamıyor 2 
d)Pozisyona gelebilmek için yardım alıyor fakat 15 saniye ayaklar 
bitişik durabiliyor 1 
e)Pozisyona gelebilmek için yardım alıyor ve 15 saniye ayaklar bitişik 
duramıyor 0 
 
8.Ayaktayken kollarla öne uzanma: Komut: Kollarınızı 90 derece 
kaldırın. Parmaklarınızı gererek uzanabildiğiniz kadar öne uzanın. 
(Uygulayıcı kollar 90 dereceye geldiğinde cetveli parmakların ucuna 
yerleştirir. Öne uzanırken parmaklar cetvele dokunmamalıdır. 
Ölçülecek mesafe kişinin maksimum öne uzandığında parmakların 
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ulaşabildiği mesafedir. Eğer mümkünse, gövde rotasyonunu 
engelleyebilmek için kişiden iki kolunu birden uzatması istenir.) 
 
a)Eğer emin bir şekilde 25 cm (10 inç) öne uzanabiliyorsa 4 
b)Eğer 12 cm (5 inç) öne uzanabiliyorsa 3 
c)Eğer 5 cm (2 inç) öne uzanabiliyorsa 2 
d)Gözetim altında öne uzanabiliyorsa 1 
e)Denerken dengeyi kaybediyorsa/ dışardan destek gerekiyorsa 0 
 
9.Ayaktayken eğilip yerden cisim alma: Komut: Ayağınızın 
önündeki ayakkabı/terliği yerden alın. 
 
a)Terliği kolayca ve güvenli bir şekilde yerden alabiliyor 4 
b)Terliği gözetimle yerden alabiliyor 3 
c)Yerden alamıyor fakat terliğe 2-5 cm (1-2 inç) yaklaşıyor ve 
bağımsız olarak dengesini muhafaza ediyor 2 
d)Yerden alamıyor ve denerken bile gözetim gerekiyor 1 
e)Deneyemiyor/dengeyi kaybetmemesi ve düşmemesi için yardım 
gerekiyor 0 
 
10.Ayaklar sabitken gövdeyi çevirme: Komut: Sol omuz üzerinden 
direkt arkaya bakmak için dönün. Aynı şeyi sağ için tekrarlayın. 
(Uygulayıcı, daha iyi bir dönüş yapılmasını sağlamak için eline bir 
cisim alarak kişinin tam arkasında durmalıdır.) 
 
a)Her iki taraftan bakarak iyi bir şekilde ağırlık aktarabiliyor  4 
b)Sadece bir taraftan bakabiliyor diğer tarafta ağırlık aktarmada 
zorlanıyorsa 3 
c)Sadece dönebiliyor fakat dengesini koruyor 2 
d)Dönerken gözetim gerekiyor 1 
e)Dönerken yardım gerekiyor 0 
 
11.360 derece dönme: Komut: Tam bir daire oluşturacak şekilde 
kendi etrafınızda dönün. Bekleyin. Zıt yönde aynı şekilde tekrar 
dönün. 
a)360 dereceyi güvenli bir şekilde 4 saniye veya daha az sürede 
dönebiliyor 4 
b)360 dereceyi güvenli bir şekilde sadece tek tarafa 4 saniye 
veya daha az sürede dönebiliyor 3 
c)360 dereceyi güvenli fakat yavaş bir şekilde dönebiliyor 2 
d)Yakın takip veya sözlü uyarı gerekiyor 1 
e)Dönerken yardım gerekiyor 0 
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12.Basamak inip çıkma: Komut: Ayaklardan birini yere birini 
basamağa sırayla yerleştirin. Her bir ayak 4 kere basamakla 
buluşuncaya kadar devam ettirin. 
 
a)Bağımsız ve güvenli bir şekilde ayakta duruyor 
ve 8 adımı 20 saniyede tamamlıyor 4 
b)Bağımsız bir şekilde ayakta duruyor 
ve 8 adımı 20 saniyeden daha fazla sürede tamamlıyor 3 
c)4 adımı desteksiz gözetimle tamamlıyor 2 
d)2 adımdan fazlasını minimal yardımla tamamlıyor 1 
e)Düşmemek için yardıma ihtiyacı var/ deneyemiyor 0 
 
13.Bir ayak önde desteksiz ayakta durma (tandem duruşu): 
Komut: (Kişiye gösterin) Bir ayağınızı diğerinin tam önüne yerleştirin. 
Eğer tam önüne koyamayacağınızı hissederseniz, öndeki ayağın 
topuğunu mümkün olduğu kadar diğerinin başparmağının yakınına 
yerleştirin. (3 puan verebilmek için adım uzunluğu diğer ayağın 
boyunu geçmelidir ve adım genişliği kişinin normal adım genişliğine 
yakın olmalıdır) . 
 
a)Bağımsız olarak ayağı tandem duruşuna getirebilir ve 30 saniye 
tutabilir 4 
b)Bağımsız olarak ayağı ileriye doğru yerleştirebilir ve 30 saniye 
tutabilir 3 
c)Bağımsız olarak küçük bir adım atabilir ve 30 saniye tutabilir 2 
d)Adım atmak için yardıma ihtiyaç duyar fakat 15 saniye durabilir 1 
e)Adım atarken veya ayakta dururken dengesini kaybediyor 0 
 
14.Tek ayak üstünde durma: 
Komut: Bir yere tutunmadan durabildiğiniz kadar tek ayak üstünde 
durun. 
 
a)Bağımsız olarak bacağını kaldırıp 10 saniyeden fazla tutabiliyor 4 
b)Bağımsız olarak bacağını kaldırıp 5-10 saniye tutabiliyor 3 
c)Bağımsız olarak bacağını kaldırıp 3 saniye veya daha fazla 
tutabiliyor 2 
d)Bacağını kaldırmayı deniyor, 3 saniye tutamıyor 
fakat bağımsız olarak ayakta kalabiliyor 1 
e)Deneyemiyor, düşmemek için yardıma ihtiyacı var 0 
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EK-8. TİME UP & GO TESTİ (TUG)  

          (ZAMANLI AYAĞA KALKMA VE YÜRÜME TESTİ) (ZKYT) 

 
      Hastadan sandalyenin kollarına tutunmaksızın oturduğu yerden kalkması ,üç 

metre yürüdükten sonra bir yere dokunmaksızın geri dönerek tekrar sandalyeye 

oturması istenir ve toplam süre ölçülür. Hasta yürürken yardımcı cihaz 

kullanmaktaysa test sırasında da kullanmalıdır. 

 

    < 10 saniye: Normal            

     <20 saniye: Yalnız dışarı çıkabilir                       

     <30 saniye: Yalnız dışarı çıkamaz 

 
 

          
 
               Resim 2. Time up & go testi  
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EK-9. SPORTKAT (KİNESTETİC ABİLİTY TRAİNER)  

 

   Statik ,dinamik denge değerlendirilmesi ve denge eğitimi verilmesi amacıyla 

kullanılabilen bir sistemdir. Bu sistemde 6 PSI basınçlı pnömotik sistem 

üzerinde duran bir platform üstünde bireyin ayakları omuz hizasında, elleri 

yanda serbest ve gözler açık şekilde belirli bir  süre  sabit durması istenerek  

statik denge ölçümleri yapılır (Resim 3, Resim 4). 

    
 Resim 3. SportKAT (Kinestetic Ability Trainer) 

 

  

  
 Resim 4. SportKAT (Kinestetic Ability Trainer) 

 

 

 

      Bu platform öne-arkaya ve her iki yana eğilmeye izin vermektedir. Aynı 
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şekilde monitörde görülen saat yönünde daire çizen hareketli hedef nokta 

üzerinde kalmayı amaçlayarak dinamik denge ölçümü yapılır. Tek ayak denge 

ölçümleri de yapılabilir. 

      Değerlendirmenin sonucu hastanın belirlenen referans noktasından 

uzaklaşma miktarı ve süresine göre sayısal bir skor olarak belirlenir (Resim 5). 

Bu skora balans indenks (BI) skoru denilir. Bu skorun statik denge 

değerlendiriminde 500’ün altında olması,  dinamik denge değerlendiriminde ise 

1500’ün  altında olması  dengenin iyi  olduğunu göstermektedir. En düşük skor 

en iyi dengeyi temsil eder.  

 

 
 Resim 5. SportKAT (Kinestetic Ability Trainer) 

 
 
 

 

 


