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1. GIRIS VE AMAC

Inme, diinyada en sik karsilasilan ndrolojik hastalik olup, sakathik ve &liimiin en
onemli nedenlerindendir. Koroner kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra 6nde gelen 6liim
nedeni olarak {iiglincli sirada yer almaktadir. Diinyada ve iilkemizde ortalama yasam
sliresinin uzamasi ve inme sonrasi akut donem tedavilerinde ki gelismeler sonucunda,
rehabilitasyona gereksinim gosteren inmeli hasta sayis1 hizla artmaktadir. Uygulanan
rehabilitasyonun amaci, bu kisilerin fiziksel, mental ve toplumsal iglevini en {ist diizeye

ulagtirmaktir (1, 2, 3, 4).

Inme sonrasi iist ekstremite fonksiyonlarmin kompleks olmasi nedeniyle
genellikle iist ekstremitenin prognozu, alt ekstremiteye gore daha kotiidiir. Ek olarak iist
ekstremite rehabilitasyonunu olumsuz etkileyen ve rehabilitasyon siirecini uzatan
glenohumeral subluksasyon (GHS), inmeli olgularda %17 ile %81 arasinda goriilen iyi
tammlanmis, yaygm ve ciddi bir komplikasyondur (5). Ust ekstremite
rehabilitasyonunda hedef, beslenme, hijyen ve giyinme basta olmak iizere tiim giinliik
yasam aktivitelerinde bagimsizlik i¢cin yeterli el ve iist ekstremite fonksiyonlarmni
saglamaktir. Hedeflere yonelik farkli fizik tedavi yaklagimlar1 kullaniimaktadir.
Konvansiyonel (klasik) rehabilitasyon yontemleri, kontrollii olarak indiiklenmis hareket
tedavisi, norofizyolojik yaklasimlar, biofeedback, elektrik stimiilasyonu, iletisimsel
rehabilitasyon ve ortezler kullanilan tedavi yOntemlerinden bazilaridir (6).
Norofizyolojik yaklagimlarin en 6nemlilerinden biri olan Bobath yaklasimi, temelde
dinamik postiiral diizgiinliigii ve tonusu kontrol altina alarak normal hareketi ortaya
cikarmaya calisirken aktivitenin dogru sekilde yerlesmesini ve fonksiyon diizeyini

arttirmay1 da hedefler (6).



Noromuskiiler elektriksel stimiilasyon (NMES), saglikli kasta ilgili kas1 innerve
eden sinir liflerini ya da denerve kasta kas liflerini, elektrik akimi ile uyarmak yolu ile
kontraksiyon olusturma esasmna dayanwr. NMES tedavileri, inmeli hastalarda {ist
ekstremite fonksiyonlarinda diizelmeyi hizlandirmada, hafif ve orta derecede el
fonksiyonlarmin gelistirilmesinde ve GHS’nin engellenmesinde veya gelistiyse

tedavisinde kullanilan yontemlerden biridir (7, 8, 9, 10, 11, 12, 13).

GHS o6nlenmesinde kullanilan diger bir yontem ise bantlamadir. Humerusun,
skapula ve klavikiilayla olan iliskisindeki normal dizilimi siirdiirmek ve omuz eklemini
cevreleyen kaslar1 inhibe veya fasilite etmek amaciyla omuz eklemine bantlama
yapilabilir. Farkli bantlama teknikleri mevcut olmakla birlikte, “Kinesio® Taping
(Kinesio® Bantlama)” 1973'de Kenzo Kase tarafindan gelistirilen Kinesio bant, yeni
bir yapiskan bantlama yontemidir. Bu yontemde diger bantlama tekniklerinden farkli
olarak esnek ve uzun siire cilt iizerinde kalabilen, daha estetik goériiniimli, suya ve
terlemeye tolerasyonu yiiksek ©zel bir bant kullanilmakta ve 6zel uygulama
teknikleriyle, farkli amacglar dogrultusunda uygulanmaktadir. Kinesio bantlamanin
GHS’yi engellemedeki etkinligi ile ilgili literatiirde ¢alismaya rastlanmamistir; ancak
eklem ¢evresindeki kas dokusunu destekleyerek kaslar1 giiclendirilebilecegi, eklem
stabilitesini arttirilabilecegi ve eklem hareketlerini kolaylastiracagini bildiren ¢aligmalar

mevcuttur (14, 15, 16, 17).

Calismamizin amaci, akut inme hastalarinda GHS’yi engellemede kinesio
bantlama uygulamasinin rehabilitasyon programimnin 6nemli bir komponenti olan NMES

ile karsilagtirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Beyin Damar Hastalklar
2.1.1. Tamimlamalar

Beyin damar hastaliklar1 (BDH), beynin bir bolgesinin gegici ya da kalic1 olarak,
iskemi veya kanama nedeniyle etkilendigi ve/veya beyni besleyen damarlarin patolojik
bir siire¢ ile dogrudan tutuldugu tiim hastaliklar1 kapsar (2, 18). BDH siniflamasi tablo

2.1’de gosterilmistir.

Tablo 2.1: Beyin damar hastaliklarinin klinik siiflamasi (19)
A. Asemptomatik BDH
B. Fokal beyin disfonksiyonu ile giden BDH
¢ Gegici iskemik ataklar (GIA)

¢ Inme
> Iskemik inme (serebral infarkt)
» Kanayici inme (beyin kanamasi, subaraknoid kanama)
C. Vaskiiler demans

D. Hipertansif ensefalopati

Fokal beyin disfonksiyonu ile giden beyin damar hastalig1 grubuna giren inme,
bu klinik siniflamaya gore serebral infarkt, intraserebral kanama ve subaraknoid

kanamay1 (SAK) kapsamaktadir (2, 18).

Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) tanimlanmasima gore inme; vaskiiler nedenler
disinda goriiniir bir neden olmaksizin, fokal serebral fonksiyon kaybimna ait belirti ve

bulgularin hizla yerlesmesi ile karakterize bir klinik sendromdur. Semptomlar 24 saatten



uzun siirer veya 6liimle sonlanabilir. Sendrom agirligs; bir iki giinde tam diizelme, kismi
diizelme, agir ozirlillik ve 6liim olasiliklarini igeren genis bir degiskenlik gosterir (2,

20).

Klasik tanimlar géz oniine alindiginda, ndrolojik semptomlar 24 saatten fazla
stirliyorsa inme tanist konulmaktadir. Semptomlar 24 saatten daha kisa siireli fokal
ndrolojik defisit ise, GIA olarak tanimlanmaktadir. Son tanimlamalarda ise, 24 saatten
daha kisa siireli semptomlar1 olan, ancak manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile
tespit edilen enfarkt saptandiginda, GIA yerine inme olarak yeniden adlandirilmistir

@21).

2.1.2. Epidemiyoloji:
Inme, tiim diinyada koroner kalp hastalig1 ve kanserin ardindan iiciincii sirada

gelen 6liim nedenidir (1, 2, 3).

DSO verilerine gore, diinyada her yil 15 milyon kisi inme gegirmektedir. Bu
hastalarmm  1/3’ti  yasamimi yitirirken, 1/3’linde hem aile hem de toplum icin

sosyoekonomik bir ylik getiren kalic1 6ziirliillik meydana gelmektedir (3, 22, 23).

BDH’larin epidemiyolojisini arastirirken cografya ve toplumlarin kendine ait
ozellikleri (yas, ik, cinsiyet vb.) dnem kazanmaktadir. Epidemiyolojik arastirmalarda,
hastaligin ne oranda Olime yol ag¢tigi, insidansi, prevelanst ve BDH tiplerinin

frekansinin degerlendirilmesi gerekmektedir (24).

Ulkemizde inme epidemiyolojisi ile ilgili yapilmis calismalar smirli sayida
olmakla birlikte, Kumral E. ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ve 2000 hastanin
incelendigi ¢aligmada, iilkemizde ki inmelerin %77’sini iskemik inme, %19’unu primer
intraserebral kanama ve %4’iinii ise SAK olusturmaktadir. Inme sonrasi ilk otuz

giindeki 6liim oran1 %19,7 olarak bildirilmistir (25).

Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) 2010 yilinda yapilan bir arastirmada, 20
yas iizeri inme gecirmis yaklasik 6,4 milyon kisinin oldugu ve yilda ortalama 795 bin
kisinin inme gecirdigi bildirilmistir. Bu vakalarin %75’1 yeni vaka, %25°1 ise
tekrarlayan inme vakasidir. Bir yil i¢indeki vakalarmn %87 ‘si iskemik inme, %10’u
primer intraserebral kanama ve kalan %3 liik kisim ise SAK’dir. Her y1l yaklasik olarak

130-140 bin hasta, inme sonras1 hayatin1 kaybetmektedir (26, 27, 28).



55 yas lzerindeki kisilerde inme insidansi, her dekat i¢in yaklagik 2 kat
artmaktadir. 35-44 yas araligindaki yillik inme insidansi binde 0,3-1,2 kisi iken, 65-74
yas araligindaki inme insidansi binde 6,7-9,7 kisidir (26).

Kadinlarda 55-64 yasaras1 inme insidansi, erkeklere gore 2-3 kat daha azdir. Yas

85’e yaklastik¢a kadin ve erkek arasindaki bu farkta azalmaktadir (24).

Inme mortalitesi cinsiyet ve wklar arasinda farkliliklar gostermektedir. Genel
olarak siyah ik ve erkek cinste inme mortalite hizi beyaz irk ve kadinlardan daha

yiiksektir (24).

1980-2009 yillar1 arasinda Almanya’da yapilan bir arastrma sonucunda,
arastirmacilar inmede mortalitenin kadmlarda %68,4 ve erkeklerde %70,6 oraninda
azaldigimi tespit etmistir. ABD’de yapilan bir ¢aligmada ise 1980 ve 2000 yillari
arasinda hipertansiyon’un erken teshis ve uygun tedavisinin diizenlenmesi ve inme
sonrast gelisen akut yogun bakim tedavisi ile inmede mortalitenin benzer sekilde

azaldigini tespit etmistir (29, 30).

2.1.3. Risk Faktorleri:

Bir hastaligin olugmasinda yatkinlik yaratan etkenler, risk faktorii olarak
tanimlanir. Bir veya daha fazla risk faktoriiniin bulunmasi, mutlaka inmenin
gelisecegini ifade etmemektedir ancak inme gelisme olasiliginin arttigini gostermektedir

(2, 3, 24). Inmede risk faktorleri siniflamasi tablo 2.2°de gdsterilmistir.

Risk faktorleri incelendiginde, bazi risk faktoriiniin kalitsal, bazilarinin ise
cevresel ve kisinin yasam stili ile iliskili oldugu goriilmistir. Bu o6zellikler ele
alindiginda da inme risk faktorleri degistirilemeyen ve degistirilebilir risk faktorleri

olarak siniflandirilmaktadir (31).

Diger bir ayrim da tedavi edildikleri takdirde inme insidansinin azalacagi
belirlenen risk faktorleri “kesinlesmis risk faktorleri” basligi altinda incelenirken, diger
risk faktorleri ile etkilesimleri nedeni ile daha az nedensellik gdsteren risk faktorleri ise

“kesinlesmemis risk faktorleri” olarak ele alinmaktadir (18).



Tablo

2.2: Inmede risk faktorleri

I-Degistirilemeyen risk faktorleri

L.

2
3
4
5

Yas

. Cins

. Irk / Etnik 6zellik

. Aile oykiisii / Genetik

. Ailede inme ya da GIA 6ykiisii

I1. Degistirilebilir risk faktorleri

A.

O© 00 3 &N Wn b~ WO =

Kesinlesmis faktorler
. Hipertansiyon

. Sigara

. Diyabetes Mellitus (DM), hiperinsiilinemi, glikoz intoleransi, obezite
. Kardiyovaskiiler hastaliklar (Koroner kalp hastaligi, kalp yetmezligi)
. Asemptomatik karotis stenozu

. Atrial fibrilasyon (AF)

. Orak hiicreli anemi

. Dislipidemi

. Diyet ve beslenme aligkanlig1

10. Fiziksel inaktivite

1

1. Postmenapozal hormon tedavisi

12. Gegirilmis inme veya GIA

B.

O© 00 I &N »n b~ W N =

Kesinlesmemis faktorler

. Metabolik sendrom

. Alkol kullanim1

. Hiperhomosisteinemi

. Ilag kullanim1 ve bagimlilig1

. Hiperkoagiilabilite (Protein C, protein S ve antitrombin III eksikligi)
. Oral kontraseptif kullanimi

. Inflamasyon (hs-CRP, CD 40 ligand, 1L-18)

. Enfeksiyon (C.pndmonia, H.Pylori, CMV, periodontal hastaliklar)

. Migren

10. Yiiksek Lp(a), yiiksek Lp-(PLA2)

11. Uykuda solunum bozukluklar1

* 32, 33 No’lu kaynaklardan degistirilerek alinmustir.



2.1.3.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri
Degistirilemeyen risk faktorlerine sahip hastalar en yiiksek riske sahip olmakla
birlikte, degistirilebilir risk faktorlerinden korunarak veya bu faktorlerin erken

tedavisinden yararlanarak fayda gorebilirler.

1. Yas: Yas ilerledik¢e inme riski artmaktadir. 55 yasindan sonraki her on yilda
bu risk yaklasik 2 katina ¢ikmaktadir (26).

2. Cinsiyet: Inme erkeklerde kadmlara gore daha fazla goriilmektedir. Ancak
35-44 yas aras1 ve 85 yasin iizerindeki kadinlarda inme insidansi erkeklere gore daha
yiikksek oranlardadir. Gebelik ve oral kontraseptif kullanimi gen¢ kadinlarda riski
attirirken, ileri yasta ise erkeklerin kardiyovaskiiler hastaliklar nedeni ile daha erken
yasta Oliimii, erkeklerde inme insidansindaki azalmaya neden olarak gosterilmektedir

(34, 35, 36).
3. Irk: Siyah ve sar1 irkta, beyaz irka gore inme insidansi daha fazladir (37).

4. Aile oykiisii/Genetik: Hem paternal hem maternal inme dykiisii, kiside inme
riskinin artmast ile iligkili bulunmustur. Bunlar aile bireylerinin benzer kiiltiirel/cevresel
ve yasam stili faktorlerini paylagsmasi ve bazi genetik oOzellikleri tasimasindan

kaynaklantyor olabilir (38).

5. Ailede inme ya da GIA 6ykiisii: Daha 6nce inme gegirmis bir kiside tekrar
inme gegirme riski, gecirmemis kisiye gore daha fazladir. GIA inme habercisi olup, bir
ya da daha fazla sayida GIA geciren kisi, ayn1 yas ve cinsiyetteki bir kisiye gore
yaklasik 10-20 kat artnus inme riski tasir. GIA’larin taninmasi ve tedavisi major inme

riskini azaltir (39).

2.1.3.2. Degistirilebilir risk faktorleri
A. Kesinlesmis faktorler

1. Hipertansiyon: Hipertansiyon hem iskemik, hem de hemorajik inme i¢in
major risk faktorii olusturmaktadir. Kan basinci ne kadar yiiksekse, inme riski de o

kadar artmaktadir (40).

Tim inme tiplerinde, kan basinci yiiksekliginin disiiriilmesi, inme riskinin
azaltilmast igin gereklidir. Antihipertansif tedavilerin, inme insidansim1 %35-44

oraninda azalttig1 saptanmustir (41, 42).



2. Sigara: Hemen hemen tiim inme risk faktorlerinin incelendigi genis 6lgekli
calismalarda (Framingham, Cardiovascular Health Study, The Honolulu Heart Study),
sigara i¢iminin iskemik inme i¢in kuvvetli bir risk faktorii oldugu belirtilmistir.
Sigaranin diger risk faktorlerine gore diizeltme yapildiktan sonra inme riskini yaklagik 2
kat arttirdig1 saptanmustir. Ayrica sigara hemorajik inme riskini de 2 ile 4 kat

arttirmaktadir (43, 44, 45).

En etkili koruma yOntemi asla sigara icilmemesi ve pasif iciciligin en aza
indirilmesidir. Sigaranin kesilmesi ile inme riskinde hizli bir azalma olmakla birlikte bu

hi¢ sigara icmeyenlerin oranina ulasmamaktadir (46, 47).

3. DM, hiperinsiilinemi, glikoz intoleransi: Tip II DM olan kisilerde
ateroskleroza artmig bir duyarlilik, arterojenik risk faktorleri de 6rnegin; hipertansiyon,

obezite ve anormal lipit diizeylerinde artmis prevalans s6z konusudur (31).

“Honolulu Heart Study” diyabeti olanlarda olmayanlara gdre tromboembolik

inme riskinin 2 kat arttig1 bulmustur (48).

4. Kardiyovaskiiler hastahklar: Bunlar arasinda dilate kardiyomiyopati,
valviiler kalp hastaliklar1 (mitral kapak prolapsusu, endokardit, prostetik kalp
kapaklar1), intrakardiyak konjenital defektler (patent foramen ovale, atrial septal defekt,

atrial septal anevrizma) yer almaktadir (31).

5. Asemptomatik karotis stenozu: 65 yas lizeri erkeklerde %7-10, kadmnlarda

%5-7"dir. Bu vakalarda yillik inme riski %1-2"dir (49).

6. Atrial fibrilasyon: Yalnizca AF olan hastalarda, diger risk faktorleri
diizeltildikten sonra inme riski 3-4 kat artmaktadir. Daha énce GIA ya da inme dykiisii
bulunmayan hastalarda senede %?2 ile %4 oraninda iskemik inme olusmaktadir. Yas ve
iliskili vaskiiler hastaliklar birlikte ele alindiginda, AF hastalarinda inme riski yaklagik
20 kat artmaktadir (50, 51, 52).

AF’nin inmeyle iligkisi kadinlarda daha belirgindir. Eger AF ile birlikte koroner
arter hastaligi varsa inme riski erkeklerde 2 kat, buna karsilik kadinlarda 5 kat

artmaktadir (53).

AF’ye bagl inmelerde, inme alant daha genis ve buna bagh olarak da yarattig1

Oziirliiliikk daha fazladir (54).



7. Orak hiicreli anemi: Otozomal resesif olarak kalitilan bir hastalik olup,
anormal gen iiriinii degismis bir hemoglobin B zinciridir. Orak hiicreli anemide, inme
komplikasyonunun goriilme prevelans: %6,7°dir. Ozellikle homozigot hastalarda inme
riski yiiksektir ve 20 yas civarinda inme prevelansi en az %11 oranindadir ancak
hastalarin pek ¢ogunda da beyin goriintiilemesinde sessiz inme izlerine rastlanmaktadir

(55, 56).

‘Stroke Prevention Trial” caligmasinda sik kan transfiizyonlar1 uygulanan grupta

inme riskinin azaldig1 gosterilmistir (57).

8. Dislipidemi: “The Asia Pasific Cohort Studies Collaboration” ¢aligmasinda,
total kolesterolde her 1 mmol/L lik (38,7 mg/dl) artig iskemik inme hizinda %25°’lik bir
artisa yol agmustir. “The Eurostroke Project”te ise bu artis %6 oraninda bulunmustur.
The USA Women’s Pooling Project ¢aligmasina 30 ile 54 yaslar1 arasinda kadin hastalar
katilmis ve total kolesterolde her 1 mmol/L’lik artisin, fatal iskemik inme riskinde
%?25’lik bir artisa neden oldugu saptanmistir. Bu veriler dogrultusunda hem erkek hem
de kadin cinsiyetinde dislipidemi ile iskemik inme riski arasinda agik bir iliski

gdziikmektedir (58, 59, 60).

9. Obezite ve viicut yag dagihmi: Erkeklerde bel ¢evresi >102 cm, kadinlarda
>88 cm ’in iizerinde olmasi abdominal obezite olarak kabul edilmektedir. Genis capli
prospektif ¢alismalarda artmis kilo ve abdominal yag dokusunun inme riskinde artisa

yol agtig1 saptanmistir (61).

10. Diyet ve beslenme: Artmis meyve, sebze ve diisiik yag tiiketimi, inme
riskinde azalma ile iligkilendirilmistir. Baz1 prospektif c¢alismalarda yiiksek sodyum
alimmin inme riskini arttirdigi, yiiksek potasyumun ise azalttig1 goriilmiistiir (62, 63,

64).

11. Fiziksel inaktivite: Fiziksel aktivitenin koruyucu etkisi, kan basmcmi
diisiirmesi, kardiyovaskiiler hastaliklar icin diger risk faktorlerinin kontroliine
dayanmaktadir. Diger biyolojik etkileri olarak plazma fibrinojen ve platelet aktivitesini
azaltmasi, plazma doku plazminojen aktivatdrlerinin ve HDL kolesteroliiniin artmasini

icermektedir (65).

12. Postmenopozol hormon tedavisi: “Women’s Health Initiative” caligmasi
kardiyovaskiiler hastaliklardan birincil korumada hormon tedavisinin roliinii arastirmay1

amaglamis ancak ¢aligmada inme riskinde artis meydana gelmistir, ¢alisma bu nedenle

9



yarim birakilmistir. Onceden histerektomi olup da aktif dstrojen tedavisi alan kadinlarda

da inme riskinin artt1ig1 saptanmistir (66, 67).

Ancak Ostrojenin steroid yapisini tagimayan selektif Ostrojen reseptor
modiilatorleri ile yapilan calismada bu ilaglarin kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
olaylar1 azaltabildigi diisiiniilmektedir. ~Ancak bunlara iliskin yeterli veri

bulunmadigindan bu tedavilerin uygulamasi tartigmalidir (68, 69).

B. Kesinlesmemis faktorler veya potansiyel olarak degistirilebilir risk faktorleri
1. Metabolik sendrom: “The National Cholesterol Education Program”
metabolik sendromu asagidakilerden 3 veya daha fazlasinin olmasi olarak tanimlamigtir

(70):
o Abdominal obezite: bel ¢evresinin erkeklerde > 102 c¢cm, kadinlarda > 88 cm;
o Trigliserit seviyesinin >150 mg/dl;
o HDL kolesterol erkekler i¢in < 40 mg/dl, kadinlar i¢in < 50 mg/dl;
o Kan basinct > 130/85 mmHg;
o Aclik glukozunun > 110 mg/dl olmasidir.

DSO epidemiyolojik c¢alismalar dogrultusunda tanimlamayr modifiye ederek
hiperinsiilinemiyi de eklemistir. Obezite ve sedanter yasam stili, diyet ve diger

faktorlerle birlesince metabolik sendromu ortaya ¢ikarmaktadir (71).

Metabolik sendrom, hem kadin hem erkeklerde iskemik inme riskini
artirmaktadir. Her iki cinsiyette benzer siklikta goriilmekle birlikte kadinlarda iskemik

inme riskini 2 kat artirmaktadir (72).

2. Alkol kullanimi: Alkol kullanimimin inme riski tizerindeki etkisi miyokart
infarktiisiinde oldugu gibi alman alkoliin miktarina baghdir. Asir1 alkol alimi, inme
riskini ve buna baghh Olimleri de artrmaktadir. Asir1 alkol alimi, kan basincini,
trigliserit diizeylerini, paroksismal atriyal fibrilasyonu ve kardiyomiyopatiyi artirir. Ara

sira veya orta derecede alkol alimi inme i¢in bir risk faktori degildir (73, 74).

3. Hiperhomosisteinemi: Cok sayida caliymada plazma homosistein diizeyinin
standardize edilmemis olmastyla birlikte, artmis homosistein diizeyinin aterosklerotik

hastalik riskini artirdigini desteklemektedir (75).
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4. fla¢ kullamm ve bagimhhgi: Kokain, amfetamin, eroin gibi ilag
bagimliligmin inme riskini (hem iskemik hem de hemorajik) arttirdig1 bilinmektedir

(76).

5. Hiperkoagiilabite: Edinsel ya da kalitilmig hiperkoagiilabite durumlarmin
(protein C ve protein S eksikligi, faktor V Leiden mutasyonu, ATIII eksikligi,
protrombin 20210 mutasyonu) siklikla vendz tromboza yol acgtig1 bilinmektedir (31, 77).

6. Oral kontraseptif kullanimi: Yapilan caligmalarda kadmnm yasmin >35
olmasi, sigara kullanmasi, hipertansiyon ve diyabetinin bulunmasi, migren dykiisiiniin
olmas1 ve Oncesinde tromboembolik olay ge¢irmis olmasi inme agisindan yiiksek risk

teskil etmektedir (78).

7. Inflamasyon: Serebral kan damarlarmm endotel vyiizeyindeki hasar
intraliiminal tromboz ve inme i¢in bir risk faktorii olmaktadir. Bir akut faz reaktani olan
CRP’nin seviyesi ile inme riski iligkili bulunmus ve yiiksek CRP seviyelerinin inme

riskini 2-3 kat arttirdig1 gosterilmistir (79).

8. Migren: Migren, toplumda sik goriilen bir hastalik olmasina ragmen migrene
bagli inme olduk¢a nadirdir. Migren ile inme iliskisi 6zellikle gen¢ kadinlarda ve aurali

migren Oykiisii olanlarda gdsterilmistir (80).

2.1.4. inmede Etyoloji ve Simiflandirma
Tiim inmeler, lezyon patolojisine gore iskemik ve hemorajik inme olmak iizere

iki gruba ayrilir (24).

2.1.4.1. iskemik inme
Tim inmelerin %80’ini olusturan iskemik inmeler, arter okliizyonuna bagl
olarak olusmaktadir. Ulkemizde, Ege Universitesi’nde yapilan ¢alismada tiim inmelerin

%77’si iskemiktir, bunun da %37’si ateroskleroza bagli inmelerdir (29, 81, 82).

Beyne giden kan akiminin kesilmesi, néronlarin ve diger hiicrelerin glikoz ve
oksijen almasina engel olur. Eger kan akimi en kisa siirede yeniden saglanamazsa, bu
durum hiicrenin 6liimiine neden olur. Hiicre 6liimiiniin paterni, iskeminin ciddiyetine
baglidir. Kardiyak arrest sirasinda reperflizyon ile goriilen hafif iskemide, sadece
selektif hassasiyeti olan belli noral hiicre toplulugunun dncelikli kayb1 s6z konusu olur.
Daha ciddi iskemi tiim noronlarin 61diigli, sadece glia ve endotelyal hiicrelerin

korunabildigi selektif bir noral nekroza neden olur. Tam ve kalici iskemide ise
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pannekroz gelisir ve bu da tiim hiicre tiplerini etkileyerek, klinik inme sonras1 gézlenen

kaviter beyin lezyonuna neden olur (83, 84).

Banford ve arkadaslari, 1991 yilinda 675 yeni tani iskemik inme hastasini, klinik
bulgular1 6n planda tutarak smiflandwrmislardir. Bu smiflamaya gore bilgisayarh
tomografi (BT) ve MRG normalken bile olgular klinik olarak degerlendirilebilmektedir.

Ancak bu siniflandirmada potansiyel etyolojiye yer verilmemistir (85).
Bu smiflamaya gore iskemik inme 4 alt tipe ayrilmistir;

1. Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACTI).

2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI).
3. Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI).

4. Lakiiner infarktlar (LACI).

1. TACI; Akut gelisen hemiparezi (duyu kusuru ile birlikte veya degil), yeni
gelisen kortikal defisit (6rnegin afazi, ihmal) ve homonim hemianopsi bulgularmin
timiinlin bir arada oldugu klinik tabloyu ifade eder. Bu sendrom bulgular1 medial
serebral arter (MCA) sulama alanina uyan genis bir infarktin varligim diisiindiiriir. Bu
genis infarkt ya MCA’nin proksimal okliizyonu ya da internal karotis arter (ICA)

okliizyonu sonucu gelismektedir (85).

2. PACI; Ug TACI komponentinden ikisi veya tek basma yiiksek kortikal
fonksiyon bozuklugu veya sinirlt kontraleteral motor/duyusal defisitin varligini igerir.
MCA dallarmdan birinin veya nadiren anterior serebral arter’in tikanmasina bagl bir

infarkta glivenilir bir sekilde isaret eder (85).

3. POCI; Vertebrobaziler sistemin suladigi oksipital loblar ile beyin sap1 ve
serebellum tutulumunu gosterir. Hemianopsi, beyin sap1 bulgular1 ve serebellum
bulgularinin herhangi bir kombinasyonunun goriilmesiyle taninir ve vertebrobaziler
sistemi olusturan arterlerin proksimal veya distal okliizyonuna isaret eder. Wallenberg
sendromu, serebellar infarkt, smirli beyin sap1 tutulumu, genis beyin sap1 tutulumu,
baziller tepe sendromlari, iyi tanimlanamayan posterior sirkiilasyon sendromlar1 bu

grupta yer alir (85).

4.LACI; Lakiiner sendromlar, kortikal bulgular ve hemianopsi olmaksizin,
motor ve/veya duyusal bulgularin yiiz, kol ve bacagin hepsini veya en azindan ikisini
icerecek sekilde bulunmasiyla tanmnir. Plir motor inme, piir duyusal inme, ataksik

hemiparezi ve dizartri-beceriksiz el sendromu bu grupta yer alir. Genellikle kapsiila
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interna, bazis pontis gibi motor ve duyusal iletileri tasiyan liflerin sikisik bir sekilde bir
arada bulundugu bolgeleri sulayan penetran arterlerden sadece birinin tikanmasima bagl

olarak gelisen kii¢iik, derin infarktlara isaret ederler (85).

1993 yilinda “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment” (TOAST)
calismasinda kullanilan siniflandirmada ise, ilk iskemik inmeli olgular, klinik bulgulari,
goriintiileme 6zellikleri, ekokardiyografi, doppler ultrasonografi, anjiografi ve diger

laboratuvar verileri goz oniine alarak etyolojik olarak siniflandirilmistir (86).

Iskemik inmeler, TOAST ¢ahismasinda kullanilan siniflamaya gére bes alt tipe

ayrilirlar:

1. Aterotrombotik

2. Kardiyoembolik

3. Kii¢tik damar hastaligi

4. Diger bilinen nedenler

5. Nedeni belirlenemeyen inme

1. Aterotrombotik Beyin Infarkti:

Tiim iskemik inmelerin yaklasik yarisi genis arter aterosklerozuna baghdir. Bu
iskemi alt grubu, siklikla ekstrakraniyal ve daha nadir olmak iizere intrakraniyal
damarlarda ve bunlarin bifurkasyon bolgelerinde olusan aterom plaklarmin riiptiirii ve
bunu takip eden tromboza bagli olarak gelisir. Bu mekanizmada, proksimal arterdeki
%70 ve tizerindeki darlik s6z konusudur. Aterotrombotik lezyondan kopan kolesterol
gibi baz1 parcalarm arterden artere embolizm mekanizmasi ile distal arterleri tikamasi
miimkiindiir. Hastalarda GIA ve periferik arter hastalig1 bulgularmmn bulunmas: klinik
tanty1 desteklemeye yardimcidir. Bu olgularda arterden artere emboli, darlik distalinde

hemodinamik yetmezlik veya bu iki mekanizma bir arada rol oynayabilir (86).
2. Kardiyoembolizm:

Tim iskemik inmelerin %15-20’sini olusturur. Genglerde bu oran %35’lere
kadar cikmaktadir. Arteriyel okliizyonun nedeni kalpten kaynaklanan embolilerdir.
Baslica klinik bulgular, ani gelisen, bazen biling bozuklugunun eslik ettigi inmelerdir.
Kranial goriintiilemelerde, bir arter alanina uyan genis kortikal infarktlar goriilmekle
birlikte, degisik vaskiiler alanlarda birden fazla lezyonun varligi veya sistemik

embolizm ayirici tanida yol gostericidir.
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Emboliye yol agan kalp hastaliklar1, “yiiksek riskli” ve “diisiik riskli” olmak
iizere alt gruplara ayrilmistir. Tablo 2.3 de risk gruplar1 gosterilmistir (86).

Tablo 2.3: Kardiyoembolizme yol agan kalp hastaliklarmin risk smiflamasi

Yiiksek Risk Orta Risk

Protez kapak Mitral kapak prolapsusu
Mitral darlik Mitral annulus kalsifikasyonu
Atriyal fibrilasyon Patent foramen ovale

Sol atriyal trombiis Konjestif kalp yetmezligi

Sol ventrikiil trombiis Atriyal septal anevrizma

Sol atriyal miksoma Atriyal septal defekt

Infektif endokardit Atriyal flatter

Sol ventrikiil miksoma Biyoprotez kapak

Dilate kardiyomiyopati Kalsifiye aort stenozu

Akinetik sol ventrikiil duvar segmenti  Hipokinetik sol ventrikiil duvar segmenti

Yeni gegirilmis miyokard infarktiisii Subaortik hipertrofik kardiyomiyopati

Kardiyoembolik beyin infarkt: tanisinin temeli, kardiyak emboli kaynagmnin
gosterilmesi ve diger inme nedenlerinin dislanmig olmasina (klinik ve radyolojik olarak
nonlakiiner infarkt ve biiyiik damarlara ait anlamli aterosklerotik darlik bulgusunun

olmamasina) dayanir (2).
3. Kiiciik Damar Okliizyonu (Lakiiner infarktlar):

Semptomlar1 aciklayan tarafta vaskiiler yapilarda 9%50’den daha fazla stenoz
bulunmamali ve kardiyak etyoloji diglanmalidir. Radyolojik yontemlerle ya hi¢ lezyon
gorlilmez ya da klinikle uyumlu 1,5 cm’den daha kiiciik bir subkortikal ya da beyin sap1
infarkt1 saptanir. Genellikle hipertansiyon veya diyabeti olan yash hastalarda ortaya
c¢ikan bu inme tipi, tiim iskemik inmelerin %25’ini olusturur. Biiyiik serebral arterlerin,
kiigiikk penetran terminal dallarinin okliizyonu sonucunda olusurlar. Artmig arteriyel
basing, kiiclik penetran arter duvarinda yavas ilerleyen bir hasara yol agmaktadir. Bu

arteriopatiye de “lipohiyalinozis” ad1 verilir (87).
4. Diger Belirlenen Etyolojiler:

Klinik ve goriintiileme ydntemleriyle iskemik inme tanismin kondugu, ancak

yukaridaki ii¢ gruba iligkin tipik Ozelliklerin bulunmadigi hastaliklar, vaskiilitler,
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hematolojik bozukluklar, koagiilopatiler ve gen¢ hastalarda iskemik inmeye neden olan

diger nadir goriilen hastaliklar bu gruba dahil edilir (86, 87).

Bu grupta santral sinir sisteminin primer ve sekonder vaskiilitleri, serebral
amiloid anjiyopati ve CADASIL (serebral otozomal dominant arteriyopati subkortikal
infarktlar ve lokoensefalopati) gibi nadir kiiglik damar hastaliklari, konjenital damar
hastaliklar1, mitokondriyal hastaliklar, travma ve disseksiyon ile kan hastaliklar1 yer alir.
Tim iskemik inmelerde %5’inden daha az oranda goriiliirler. Anjiyografi,
leptomeningeal biyopsi ve ayrintili hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik

testlerle tan1 konur (18).
5. Etyolojisi Belirlenemeyen inme:

Iskemik inme nedeninin bulunamadigi durumlari tammlar. Ya ayrintili
incelemeye karsin etyoloji saptanmamistir ya da ayn1 olay1 aciklayabilecek birden fazla

neden s6z konusudur. Incelemeleri eksik kalmis hastalar da bu gruba katilmalidir (18).

2.1.4.2. Hemorajik inme

Hemorajik inme beyin, spinal kord veya komsu dokularda kanama meydana
gelmesi nedeniyle olusmaktadir. Hemoraji, beyin dokusunun harabiyetini veya
kompresyonunu, sekonder iskemi ya da ©6deme yol acan wvaskiiler yapilarin
kompresyonunu igeren, c¢ok cesitli sekillerde serebral fonksiyonu bozabilmektedir.
Hemorajik inme, kendi i¢inde primer intraserebral kanama ve SAK olarak ikiye ayrilir

(24).

A. Primer Intraserebral Kanama
Intraserebral kanamada, kanamanm kaynagi beyin parankiminde olup, siklikla
kiigiik penetran arterlerin kanamasiyla, bazal ganglion, thalamus, pons gibi beyinin
derin bolgelerinde hematomlar meydana gelmektedir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda
orta-ileri derecede bir arteryel hipertansiyon vardir. Primer intraserebral kanamanin en
sik goriildiigii lokalizasyon putaminokapsiiler bolgedir. Klinik tablo, siddetli bas agrisi,
bulanti, kusmay1 takiben gelisen biling bozuklugu ve fokal norolojik defisitlerle

karakterizedir (88).

B. Subaraknoid Kanama
SAK, beyni ¢evreleyen zarlar ve beyin-omurilik sivisina olan kanamadir. Tim
serebrovaskiiler hastaliklarin %5'ini olusturur. Hastalarin ¢ogunda etyolojik neden

arteriyel anevrizma riiptiiriidiir. Riiptiir sonucu subaraknoid bosluk yiiksek basingh
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kanla dolar. SAK’da en sik goriilen semptom ve bulgular bas agrisi, ense sertligi,
konflizyon, bulanti, kusma, nobet ve komadir. Fokal norolojik bulgular baslangic
asamasinda goriilmez. Kanamadan sonra ortaya ¢ikan fokal ndrolojik defisitin nedeni,

arteryel vazospazma bagli gelisen serebral infarkt ve intraserebral kanamadir (88, 89).

2.1.5. Tam
Inme sonrasinda prognoz, tedavi ve rehabilitasyon hedeflerinin belirlenebilmesi

icin lezyonun patolojik, anatomik ve etyolojik tanilarmm yapilmasi gerekir.

Patolojik tani (iskemik ya da hemorajik inme), klinik sunuma bakilarak tahmin
edilebilir, ancak miimkiin olan en kisa zamanda goriintileme yontemleri ile
kesinlestirilmelidir. Hemorajinin hiperdens alan olarak hemen saptanabilmesinden
dolayr kraniyal BT miimkiin olan en erken zamanda yapilmalidir. Serebral infarkth
hastalarda, BT siklikla ilk 1-2 giinde negatiftir. MRG, serebral infarkt degisimlerini en
erken, olay sonrasi birka¢ saatte gosterir. Postakut donemde hem BT hem de MRG
serebral infarkttaki degisiklikleri gosterir, ancak MRG ilk 48 saatte daha duyarhdir.

Etyolojik tan1 yoniinden hastalar hipertansiyon, diyabetes mellitus, koroner arter
hastalig1 gibi risk faktorleri acisindan sorgulanmalidir. Trombotik enfarktlarda risk
faktorli saptanmayabilir. Bu durumda vaskiilit, homosistiniiri, koagiilopatiler gibi daha
nadir goriilen inme nedenleri akla getirilmelidir. Emboli kaynagini belirlemek i¢in
transtorasik ekokardiyografi eger sonug siipheli ise ileri tetkik olarak transosefagial
ekokardiyografi yapilmalidir. Geleneksel anjiografide goriilen riskler olmadan
Manyetik rezonans anjiografi ile serebrovaskiiler anatomi ve patolojiler detayli olarak

gosterilebilir.

Goriintiileme yontemleri ile saptanan klinik bulgular birlestirilerek anatomik

lokalizasyon ve kesin tan1 belirlenebilir (4, 88, 90).

2.1.6. Komorbid Hastahklar ve Sekonder Komplikasyonlar

Inme sonrasinda, iyilesme siirecinde olan hastalarda ileri yas ve serebrovaskiiler
olayin yaygin bir hastaligin pargast oldugunu dikkate aldigimizda sayisiz medikal sorun
ve komplikasyon ortaya ¢ikabilmektedir. Bu komplikasyonlar rehabilitasyon siirecini,
sonuclarmi ve inme sonrast hastanin yasam kalitesini etkileyebilir. Inme sonras1 goriilen

komplikasyonlar tablo 2.4’te 6zetlenmistir.
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Tablo 2.4: inme sonras1 komplikasyonlar ve komorbiditeler

Tromboembolik hastaliklar Disfaji

Pnémoni Malnutrisyon
Ventilasyon yetmezligi Hidrasyon sorunlari
Hipertansiyon Epileptik nobet
Ortostatik hipotansiyon Spastisite

Anjina pektoris Insomnia

Kardiyak aritmiler Depresyon

Konjestif kalp yetmezligi Santral agr1 sendromu
Diyabetes mellitus Refleks sempatik distrofi
Tekrarlayan inme Omuz disfonksiyonu
Mesane disfonksiyonu Kondiisyon ve endurans azlig1
Bagirsak disfonksiyonu Kontraktiir

Sekstiel disfonksiyon Bas1 yarasi

Komplikasyonlar genel komplikasyonlar ve 1iist ekstremitede goriilen
komplikasyonlar olarak iki grupta incelenir. Ciinkii sadece iist ekstremiteye spesifik

olduk¢a fazla komplikasyonlar goriiliir (91).

2.1.6.1. Genel Komplikasyonlar

1. Derin Ven Trombozu (DVT) ve Pulmoner Emboli: Hemiplejik hastalarda
sik olarak goriilen DVT, ¢ogunlukla ilk bir hafta icinde paretik taraftadir fakat bilateral
de goriilebilir. Akciger embolisi ve postrombotik kronik vendz yetmezlik gibi ciddi
komplikasyonlara neden olacagindan dolayi, erken tamisi dnemlidir. Ozellikle alt
ekstremitelerin her giin 6dem, 1s1 ve renk degisikligi, ¢ap farki, duyarlilik ve hareketle

ortaya ¢ikan agr1 yoniinden degerlendirilmesi gereklidir (88).

2. Uriner Sistem Disfonksiyonlari: inmeye bagh iseme bozukluklar1 frontal lob
veya ponsta bulunan iseme merkezlerinin etkilendigi durumlarda gériiliir. inme sonrasi
ozellikle erken donemde sik idrara ¢ikma, idrar retansiyonu ve sikisma inkontinansi
olabilir. Idrar yolu enfeksiyonlar: da 6zellikle akut dénemdeki kateterizasyon nedeniyle

sik karsilagilan komplikasyonlar arasmdadir.

Akut donemde sakral reflekslerin baskilanmasina bagli olarak veya biling
bozuklugu, mobilitenin kisitlanmasi ve iletisim kuramama gibi nedenlerle idrar

retansiyonu olabilir. Akut donemde devamli kateterin uzun siireli kullanilmasi
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kontinansin geri kazanilma stirecini baskilar ve 48 saatten uzun siireli kullanimi idrar

yollar1 enfeksiyonu riskini arttirir.

Inme sonrasi idrar inkontinansi, hastalarm biiyiik bir kisminda yaklasik 8 hafta
icinde kendiliginden diizelir. Calismalar inkontinansin prognoz agisindan olumsuz bir
faktor oldugunu godstermistir. Inkontinanstan sorumlu oldugu ileri siiriilen
mekanizmalar; igeme yollarmin etkilenmesine baghh sikisma inkontinansi ve
baskilanamayan mesane, inmeye bagli motor ve bilissel bozukluklar ve es zamanl

ndropati veya kullanilan ilaglara bagli tagsma ve hiporefleks mesanedir (90, 92).

3. Gaita Inkontinansi ve Konstipasyon: inme sonras1 hem konstipasyon, hem
de gaita inkontinansi olabilir. Gaita inkontinansi hastalarin %30-56'sinda goriiliir ve
cogunda 2 hafta i¢inde diizelir (93). Devam etmesi kotii prognoz gostergesidir. Sivi
aliminin az olmasi, diisiik lifli diyet, kullanilan ilaglar, mobilitede azalma ve bilissel
bozukluklar bu siirece katkida bulunabilir. Tedavinin hedefi yeterli sivi, gida ve lif

alimi, diizenli tuvalet programinin olusturulmasidir (90, 93, 94).

4. Depresyon: Inmeden sonraki alt1 ay ile iki yillik zaman diliminde 6zellikle
depresyon insidansinda artig oldugu yapilan ¢aligmalarda gdsterilmistir. Depresyon kisa
stireli degildir ve hastanin fonksiyonel iyilesmesini ve tedaviye katilimini olumsuz
etkilemektedir. Depresyonun erken taninmasi ve tedavisiyle fonksiyonel iyilesme de

artar (90).

5. Solunum Yetmezlikleri ve Pnomoni: Inme sonrasi solunum sisteminde
gorlilen ve asilmasi gereken ana problemler atelektazi, sekresyonla bas edilmesi ve
hipoventilasyondur. Hastanin sekresyonlarini mobilize ettirme, alveolleri stabilize etme
ve akcigerlerin ve gogilis duvarinin hacmini artirma yapilmasi gereken uygulamalardir

(90).

6. Bas1 Yaralar: Basi yaralar1 genellikle kemik ¢ikintilar1 ¢evresinde gelisir.
Inmeli hastalarda en yaygin lokalizasyon genellikle sakrum daha sonra iskiyum, topuk
ve biiyiik trokanterdir. Geligmesini 6nlemek en 6nemli goriistiir ve yaralanmadan sonra
miimkiin olan en kisa zamanda 6nlem alinmalidir. Onlem olarak yatakta sik ¢evirmeyi,

havali yatak kullanmay1 ve tekerlekli sandalyede uygun agirlik aktarmayi icerir (90).

2.1.6.2. Ust Ekstremite Komplikasyonlar
Ust ekstremite komplikasyonlar1 inmeli hastalarin cogunda gelisir. Bunun biiyiik

boliimiinii omuz ile ilgili sorunlar olusturmaktadir. Bunun en énemli nedeni de omuz
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biyomekaniginin bozulmus olmasidir. Hemiplejik omuz agrist (HOA) %48-84 arasinda,
yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak genellikle inme sonrasi ikinci haftada goriilmektedir.
HOA’nin, hastanede yatis siiresini uzatma, kol gii¢siizliigii, glinlik yasam aktiviteleri
(GYA) ve kol fonksiyonlarindaki yetersiz iyilesme ve depresyonla arasinda iligki vardir

(95).
Hemiplejide omuz agrisinin olast nedenleri tablo 2.5' de gosterilmistir (90).

Tablo 2.5: Hemiplejide omuz agrisi nedenleri

Glenohumeral subluksasyon Refleks sempatik distrofi (RSD)
Rotator manson yirtig1 Hemiplejik tarafin ihmali
Brakial pleksus lezyonlar1 Heterotopik ossifikasyon
Adeziv kapsiilit Tendinit

Tromboflebit Bursit

Kontraktiir Travma

Spastisite Santral agr1

1. Glenohumeral Subluksasyon: GHS inme sonras1 ortaya ¢ikan, tiim plan ve
yonlerde skapula ve humerus arasindaki iligkinin total veya kismi degisimi olarak
tanimlanmaktadir (96). Degerlendirme zamani ve yontemine gére hemiplejik hastalarin
%17-81’inde goriilen en sik rastlanan komplikasyonlar arasindadir (5, 97). Siklikla
ortaya konabilen ama yeterli tedavi edilemeyen yaygin bir sorundur. Subluksasyon
genellikle ilk 1-2 hafta i¢indeki flask evrede gelisir. Bu evrede omuz eklemi ve skapula
etrafindaki kaslar flask paralizidedir ve bu stabilitenin bozulmasma neden olur.
Skapulanin agagi rotasyonu sonucu, glenoid kavite ile sagittal diizlem arasindaki aginin
azalmasi; humerusu kaviteden asagi dogru kaydirarak siklikla inferior subluksasyona
neden olur. Bunun yaninda omuz depresorlerindeki spastisite skapulayir asagi dogru

rotasyona getirerek de inferior subluksasyona neden olabilir (5, 98).

2. Rotator Manson Yirtigi (RMY): Hemiplejik hastalarda RMY insidansi
%33-40 arasindadir. Normalde omuz abdiiksiyonu sirasinda dis rotasyon gercekleserek
tiberkulum majusun akromiyon altindan kaymasi saglanir. Bu mekanizmayla
akromiyon ile tiiberkulum majus arasindaki yumusak dokunun sikigmasi engellenir.
Hemiplejide ise dig rotatorlarda kuvvetsizlik ya da i¢ rotatorlarda tonus artigina bagl
olarak abdiiksiyon sirasinda dis rotasyon ger¢eklesmez ve rotator kaslarda sikisma,

iskemi ve yirtik olusur. Bunun disinda RMY ’nin olusmasinda erken donemde hatali
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pozisyonlama, transferler sirasindaki zorlama ve diismelerden kaynaklanan travmalarda

sorumludur (99).

3. Adeziv Kapsiilit: Paralizi, subluksasyon, yumusak doku sikismasi,
subskapularis bursiti, bisipital tendon kilifinda adezyon gibi faktorlerle tetiklenen,
eklem kapsiilinde kronik irritasyon, zedelenme, inflamasyon adeziv kapsiilit

gelisiminden sorumludur (90).

4. Brakial Pleksus Lezyonlar1 (BPL): Hemiplejik kol {izerine yatig, hatali
pozisyonlama, agresif hatali rehabilitasyon ve transferlerde kullanilan yardimc1 arag ve
cihazlarm yapabilecegi traksiyon etkisine bagli olarak brakial pleksus zedelenebilir. Ust
ekstremite iyilesmesinde atipik bir gelisim izleniyorsa BPL arastirilmalidir. Ayrica
trunkus ya da kord dagilim alanini ilgilendiren tarzda duyu kaybi, alt motor ndron
lezyonuna ait bulgular, atrofi, fokal kuvvet kayb1 ve motor fonksiyonlarda diizelmenin

distalden baglamasi saptanmigsa BPL’den siiphelenilmelidir (90).

5. Refleks Sempatik Distrofi: RSD, hemiplejik iist ekstremitede sik gozlenen,
iyi tanimlanmis refleks norovaskiiler bir siirectir. Istemli motor aktivitenin yoklugu veya
cok az olmasi, duyu kaybi, subluksasyon, travma, gecirilmis myokard enfarktiisii,

spastisite, ihmal ve gorme alaninda bozukluk RSD i¢in tanimlanmus risk faktorleridir.

Kliniginde yanici vasifta agri ile birlikte vazomotor, sudomotor ve trofik
degisiklikler goriilebilir. Hemiplejik koldaki sogukluk, iisiime hissi, uyusukluk, hissizlik
erken belirtiler olabilir. Klinik siire¢ 3 evreye ayrilir. Akut 6dematdz evrede 6dem, agri
(allodini, hiperpati, hiperaljezi) hakimdir. Palpasyon ile metakarpofalangeal eklemlerde
hassasiyet vardir. El kirmizi, sicak, kurudur. Sonra soluk, soguk ve islak bir hal alir.
Distrofik evrede, elde atrofiler, ciltte soguma baglar, palmar fasia kalinlasabilir.
Distrofik tirnak degisiklikleri olur ve kontraktiirler eklenir. Tutulan bolge kemiklerinde
osteopeni geligir. Atrofik evrede ise ilerleyici yumusak doku atrofisi ve eklem

kontraktiirleri yerlesir. Agri1 olmayabilir ama fonksiyon bozuklugu geri doniigstizdiir.

6. Heterotopik Ossifikasyon (HQO): Hemipleji gelisen hastalarinda nadir olarak
gozlenen, eklem cevresindeki yumusak dokularda yeni kemik olusumu ile karakterize
bir komplikasyondur. Erken donemde agri, hafif sislik, lokal 1s1 artisi, hassasiyet ve

eklem hareket acikliginda azalma ile karakterizedir.
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2.1.7. inmede Iyilesme Mekanizmalari ve Evreleri
Inme sonras1 iyilesme spontan ve fonksiyonel olmak iizere 2’ye ayrilir. Spontan
iyilesme, erken donemde lezyon alaninda veya uzaginda norotransmisyonun artmasi ile

meydana gelen iyilesmeyi tanimlar.

Fonksiyonel iyilesme ise normal 6grenme siireclerinde meydana gelen serebral
islemlerde oldugu gibi inme sonrasinda pratik yoluyla gdrevlerin yeniden 6grenilmesi
sirasinda meydana gelen serebral islemlerle kognitif, dil ve motor becerilerin tekrardan

kazanilmasi olarak tanimlanir (100).

2.1.7.1. Spontan veya Intrinsik Nérolojik Tyilesme:

Inme sonrasi hastalarda iyilesme ve derecesi agisindan farklhiliklar olmasima
ragmen norolojik iyilesmenin biiyiikk kismi ilk 1-3 ay i¢inde olmaktadir; bu iyilesme
stireci daha yavag olarak 6 aya kadar devam ettigi, %5 hastada ise 12. aya kadar hatta

birkag¢ y1l boyunca devam ettigini gosteren ¢alismalar da vardir (101).

Inme sonrasi erken iyilesme genellikle 6demin azalmasi ve iskemik penumbra
(kan akimmin azalmis oldugu riskli doku) reperfiizyonuna baglanmaktadir. Iskemik
alanin etrafindaki o6demin azalmasi ile noronlar tekrar fonksiyonlarini yerine
getirebilirler. Iskemik dokunun etrafinda bulunan iskemik penumbra dokusundaki kan
akiminm regiilasyonu ile fonksiyonel olmayan ndronlar haftalar igerisinde tekrardan

fonksiyonlarini yerine getirmeye baglayabilirler (101, 102, 103).

Inme sonrasi gec¢ iyilesmede ise sinir sisteminin yapisal ve fonksiyonel
reorganizasyon yetenegine yani ‘noral plastisite’ ye baglanmaktadir. Noral plastisite
santral sinir sisteminin adaptif kapasitesidir ve kendi yapisal organizasyonunu ve

fonksiyonunu modifiye edebilme yetenegi olarak tanimlanir (104, 105, 106).

Beynin plastisitesi iki mekanizma ile gerceklesmektedir: rejenerasyon (yapisal)
ve reorganizasyon (fonksiyonel). Rejenerasyon mekanizmasi yaralanmis aksonlarin
yeniden filizlenmesi veya komsu saglam noronlarin kollateral filizlenme meydana

getirmesi yoluyla yeni fonksiyonel sinapslarin meydana gelmesini igerir.

Reorganizasyon mekanizmast daha Once fonksiyonel olarak inaktif olan
alternatif ndronal aglarin aktive edilmesiyle (unmasking) kortikal haritanin tekrardan

yapilandirilmasimni ifade eder (107, 108).
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2.1.7.2. Fonksiyonel veya Adaptif Tyilesme
Fonksiyonel iyilesme kendine bakim ve mobilite gibi fonksiyonlarin geligmesi
anlamina gelmektedir. Terapinin kalitesi ve siddetinin yani sira hastanin motivasyonu,

O0grenme yetenegi ve aile destegi gibi faktorler fonksiyonel iyilesmeyi etkilemektedir.

Inme sonrasi, nérolojik iyilesme ilk 3 ay icinde hizli bir sekilde gelisip daha
sonraki bir ka¢ ay boyunca daha yavas bir hizda bu gelisim devam etmektedir.
Fonksiyonel iyilesmenin ise agirlikli olarak ilk 6 ayda olmak iizere bir yil i¢inde
gelistigi  belirtilmistir. Bazi1 hastalarda ise fonksiyonel iyilesmenin uzun yillar

stirebilecegi bildirilmistir (109, 110).

Inme sonrasinda motor giiciin geri doniisii, fonksiyonel iyilesme ile es anlamli
degildir. Ince koordinasyon hareketlerinin yapilamamasi, apraksi, duyusal defisitler,
iletisim bozukluklar1 ve kognitif bozukluklar nedeni ile fonksiyonel kazanim
olmayabilecegi gibi, fonksiyonel iyilesme norolojik iyilesme olmadan da olabilir veya

norolojik iyilesme tamamlandiktan sonra da devam edebilir (101).

Motor fonksiyonun kontrolii spinal, supraspinal ve serebral olmak iizere ii¢
diizeyde gerceklesir. Inme geciren kiside serebral kontrol ortadan kalkar ve spinal
diizeydeki inhibisyon azalir. Bunun sonucunda bazi ilkel hareket paternleri ve refleksler
olusur. Insanda yiiksek merkezlerin etkisiyle inhibe olan bu hareket paternleri; kaba, iyi
kontrol edilemeyen ve stereotipik karakter gosteren ilkel spinal kord fleksiyon ve

ekstansiyon paternleridir. Bunlara sinerji paternleri denir (111).

Twitchell klasik calismasinda  hemiplejinin  motor iyilesme modelini
tanimlamistir. Buna gore hareketler sinerji modelleri igerisinde gelisir. Sinerjiler
kuvvetlendik¢e spastisite artma egilimi gosterir, izole hareketler ortaya cikmaya
basladikga tam tersine spastisite azalir. Hemiplejik hastalarda genellikle st
ekstremitede fleksor sinerji, alt ekstremitede ekstansor sinerji paternleri gelisme
egilimindedir. Hemiplejik hastalarda alt ve iist ekstremitenin sinerji modelleri tablo

2.6°da gosterilmistir (112).

Twitchell’in bu ¢aligmasini esas alarak Brunnstrom motor gelisim evrelerini 6
evre halinde sunmustur. Brunnstrom’a gore inme sonrasinda goézlenen iyilesme,
hemiplejik ekstremitenin sinerji kapasitesi olarak yansimaktadir. Iyilesme ardisik 6
evreden olugsmaktadir, fakat herhangi bir basamakta da durabilir. Hemiplejik hastanin

hareketi ekstremitesinin sinerji paterni ile uyumlu iken kendisi eklem hareketlerini izole
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olarak gerceklestirmez. Brunnstrom iyilesmeyi kaba kategoriler seklinde tanimlasa da

bu kategoriler progresif fonksiyonel iyilesme ile iliskilidir (88).

Bobath’a gore iyilesme evreleri; sinerjilerden bagimsiz olarak 3 doneme

ayrilmistir. Bunlar flask devre, spastisite devresi ve kismi iyilesme devresidir (6).

Tablo 2.6: Hemipleji sonrasinda sinerji modelleri

Ust ekstremite Alt ekstremite

Omuz retraksiyonu Kalga fleksiyonu
‘= Omuz abdiiksiyonu Kalga abdiiksiyonu
2 Omuz eksternal rotasyonu Kalga eksternal rotasyonu
g Dirsek fleksiyonu Diz fleksiyonu
% Onkol supinasyonu Ayak bilegi eversiyonu
& Bilek fleksiyonu Dorsal fleksiyon

Parmak fleksiyonu Parmak ekstansiyonu
% Omuz protraksiyonu Kalga ekstansiyonu
£ Omuz abdiiksiyonu Kalga addiiksiyonu
.5 Dirsek ekstansiyonu Diz ekstansiyonu
é Onkol pronasyonu Ayak bilegi inversiyonu
%"’ Bilek ekstansiyonu Plantar fleksiyon

Parmak fleksiyonu Parmak fleksiyonu

2.2. inmede Tedavi ve Rehabilitasyon
2.2.1. inmede Medikal Tedavi

Inme tanis1 konulmus bir hastada birincil olarak trombolizis veya noroprotektif
yaklasimla norolojik hasar1 sinirlamak veya geri dondiirmek, ikincil olarak ise pnomoni,
DVT, pulmoner emboli, kardiyak aritmi gibi sekonder inme komplikasyonlarimi

monitorize etmek ve 6nlenmek amaclanir.

Akut infarktli bir grup hasta, doku plazminojen aktivatorii ile trombolizise
adaydirlar. Tedavi, semptomlarm ortaya ¢ikmasini takiben ilk 3 saat iginde
baglanmalidir. Trombolitik tedavinin amaci, arteriyel dolasimi yeniden saglayip,
noronal hasar1 sinirlamak veya geri dondiirmektir. Kritik diizeyde tikanmasi olan
hastalarda, karotit anjiyoplasti, stentleme veya cerrahi endarterektomi yapilmasi
tartigmalidir, ¢linkii arteriyel dolagim yeniden saglandiginda infarkt alaninda hemoraji

gelisme riski vardir.
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Inme komplikasyonlar1 takibinde posterior fossa hemorajilerinde cerrahi
dekompresyon hayat kurtarici olabilir. Hematomun bosaltilmasiyla birlikte bu hastalar

yasamlarina devam ederler ve cogunlukla iyi diizeyde fonksiyonel iyilesme gdsterirler.

Akut donemde serebral hasara yanit olarak kan basinci genellikle yiikselir ancak
serebral perflizyon basmcini korumak i¢in hipertansiyon hedef organlarda hasar yapar
nitelikte olmadik¢a veya diastolik kan basinct 120 mm/Hg iizerine ¢ikmadik¢a kan
basincimi diistirmekten ka¢milmalidir. Kan glikoz diizeylerinin izlenmesi ve kan
sekerinin diizenlenmesi komplikasyonlarin 6nlenmesi ve néral dokunun korunmasina

katkida bulunur (88, 4).

2.2.2. Rehabilitasyon

Inme rehabilitasyonu, inmenin akut doneminden toplum icine entegrasyona
kadar devam eden bir siirectir. Rehabilitasyona hayati tehlike atlatildiktan sonra akut
donem i¢inde hemen baslanmalidir. Gegen siirenin kisa olmasi daha iyi fonksiyonel
sonuglar ve daha kisa yatis siiresi ile iligkilidir. Inme rehabilitasyonunda erken donem
hedefleri; ikinci inme atagini ve komplikasyonlar1 dnlemek, mobilizasyonu saglamak,
kendine bakim aktivitelerini gerceklestirebilmesi i¢cin hastayi tesvik etmek, hasta ve
ailesine destek saglamaktir. Bu donemde hastalar serebrovaskiiler atak risk faktorleri ve
mevcut komorbiditeler, bozukluklar, komplikasyonlar ve rehabilitasyon ihtiyaci

konusunda degerlendirilmelidir (4, 90, 113).

Uzun siireli yatmaya baglh gelisebilecek komplikasyonlarin onlenmesi i¢in iki
saatte bir pozisyon degistirilmelidir. Ust ekstremitede kolu abdiiksiyon ve dis
rotasyonda tutacak sekilde kol altina yastik konulmali, 6n kol fleksiyon veya
ekstansiyonda yastik iizerinde tutulmali, el bilegi ekstansiyonda parmaklar
semifleksiyon pozisyonunda olmalidir. Alt ekstremite ndtral pozisyonda olmali,
kalcanin eksternal rotasyonu engellenmeli ve ayak bilegi 90 derece dorsifleksiyonda
tutulmalidir. Eklem hareket acikligini korumak, gelisebilecek deformiteleri onlemek,
proprioseptif duyuyu arttirmak, fleksiyon ve ekstansiyon reflekslerini uyarmak ve kas
atrofisini dnlemek amaci ile giinde birka¢ defa pasif ROM egzersizleri yapilmalidir.
Hastanin aralikli olarak yiiz {istii yatmasi kalga ve diz kontraktiirlerini 6nlemede

yardimci olur (88).

Erken mobilizasyon DVT, aspirasyon pnomonisi, basi yarasi, kontraktiir ve

ortostatik hipotansiyon riskini azaltmak a¢isindan dnemlidir. Hastanin durumu stabil ise
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aktif mobilizasyon ilk 24-48 saat i¢inde gerceklestirilmelidir. Hipotonik mesane ve
giinliilk siv1 alig-¢ikiginit takip etmek amaciyla akut donemde takilan daimi kateter,
refleks igemenin geri donmesini ¢abuklagtirma ve enfeksiyon riski nedeniyle en kisa

stirede ¢ikarilmalidir.

Akut donem sonrasinda aktif rehabilitasyon programina alinacak hastanin tibbi
durumu, motor ve biligsel fonksiyonlar1 ve sosyal destegi degerlendirilmelidir. Hastanin
takip edildigi siire boyunca hastadaki ilerlemeler, ihtiyaglar ve riskler tekrar gézden
gecirilmeli, gerekiyorsa hedefler yeniden belirlenmelidir. Hasta ilerleme gosteriyorsa
belirlenen hedeflere ulasip ulasilamadigi, ilerleme olmamig ise bunun nedenleri

arastirilmali ve ¢oziimlenmeye ¢alisilmalidir (4, 88, 90).
Inmenin akut déneminde yapilacak olan rehabilitasyon aktiviteleri:

o Medikal sorunlarin degerlendirilmesi ve ¢oziilmesi
o Hidrasyon ve beslenmenin diizenlenmesi

o Uygun pozisyon verme ve sik pozisyon degistirilmesi
o Derin solunum ve dksilirme egzersizleri

o Yutmanin degerlendirilmesi

o Daimi idrar kateterinin ¢gikarilmasi ve tuvalet egitimi
o Bagirsak rehabilitasyonu

o Oturma egzersizleri

o Gozlem altinda yatak i¢inde egzersizler

o Giinliik yasam aktivitelerine baglangic

o Ayakta durma ve ylirlime egitimine baslangic

o lletisimin degerlendirilmesi ve terapilere baslanmasi
o Psikolojik destek

o Aileye egitim ve destek

o Sosyal desteklerin giiclendirilmesi

o lleri rehabilitasyon igin degerlendirme

o Rehabilitasyon merkezine gecis sathalarini icerir (88).

Subakut donemde aktif rehabilitasyon programima devam edilir. Fleksibilite,
kuvvetlendirme, koordinasyon, endurans ve denge egzersizleri verilir. Saglam tarafla
giyinme, soyunma, yemek yeme vb. GY A’y1 yapmasi ogretilir. Yatakta oturma dengesi

gelistirilir, transfer aktivitelerini yapabilmesi i¢in egitim verilir. Sozel ya da isaretle
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komutlar1 izleyebilme yetenegi olan, ayakta durma dengesi kazanan, kalca diz ve ayak
bileginde kontraktiirii olmayan, istemli stabilizasyon yapabilen ve tutulan tarafta

pozisyon duyusu olan hastalarda ambulasyon egitimine gegilir (4).
2.2.2.1. Hemiplejik Ust Ekstremite Rehabilitasyonu

Inme sonrasi iist ekstremite belli basamaklari izleyerek iyilesir. Brunnstrom
hemiplejik hastada iist ekstremite iyilesmesini alt1 evreye aywrmistir. Bu evreler kas
tonusu ve ekstremite sinerjilerine gore tanimlanmstir (Tablo 2.7 ve tablo 2.8). Ust

ekstremitede genellikle fleksor sinerjiler gortiliir.

Tablo 2.7: Ust Ekstremite Brunnstrom evreleri

Evre 1 Felcli taraf flask, aktif hareket yok.

Evre2 Istemli harekete baglama gabasiyla veya assosiye reaksiyonlarla beraber zayif
sinerji paternleri olusur. Spastisite gelismeye baslar.

Evre 3 Spastisite maksimuma ulasmistir. Sinerji paternindeki tiim hareketler
yapilabilir.

Evre 4 Spastisite azalir, sinerjiler disinda istemli baz1 hareketler aciga cikar.

Evre 5 Spastisite iyice azalir. Bir¢ok kas aktivitesi sinerjilerden bagimsiz ve izoledir.

Evre 6 Fazik ve iyi koordine edilebilen izole hareketler ortaya ¢ikar.

Tablo 2.8: El Brunnstrom evrelemesi

Evre1 El gevsek ve hicbir hareket yoktur.

Evre2 Cok az parmak fleksiyonu.

Evre3 Kaba kavrama ve ¢engel kavrama yapabiliyor, ancak tuttugu nesneyi
birakamaz. Refleks ekstansiyonla elindeki cisimler diisebilir.

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

Evre 5 Palmar kavrama, sferik kavrama ve silindirik kavramada yapabilir,
parmaklarda kaba ekstansiyon yapabilir.

Evre 6 Kavramanm biitiin tipleri ile birlikte istemli izole parmak ekstansiyon ve
fleksiyonlar1 yapabilir.

Akut donemde genellikle flask hemipleji goriiliir, 6zellikle yatak pozisyonuna
dikkat edilmelidir. Hastanin mobilizasyonu ve yatak aktiviteleri esnasinda hemiplejik
kolun traksiyonundan kaginilmaly, iist ekstremitede olusabilecek kontraktiirler nedeniyle
kol desteklenmeli veya omuz askis1 kullanilmalidir. Ust ekstremitede, kol abdiiksiyonda
ve hafif dig rotasyonda, on kol yar1 fleksiyonda veya ekstansiyonda, el bilegi
ekstansiyonda, parmaklar semifleksiyon pozisyonunda ayrica elde olusabilecek 6demi

engellemek i¢in el elevasyonda olmalidir (114).
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Ust ekstremite rehabilitasyonunda konvansiyonel ydntemler, nérofizyolojik
tedavi yontemleri, fonksiyonel elektrik stimiilasyonu (FES), biofeedback, kontrollii

olarak indiiklenmis hareket tedavisi ve ortezlerden faydalanilir.

1. Konvansiyonel Yontemler
Temel anlamda; eklem hareket acikligi (EHA) egzersizleri, kas kuvvetlendirici
egzersizler, denge egzersizleri, mobilite egzersizleri ve GYA’y1 gelistirici egzersizleri

icermektedir.

Erken donemde komplikasyonlar1 Onlemeye yonelik tedavi planlanmalidir.
Yatak pozisyonuna dikkat edilmelidir. Hemiplejik tist ekstremiteye pasif EHA
egzersizleri, saglam ekstremitelere aktif yardimli ya da aktif EHA egzersizleri
uygulanir. Egzersizler, kontraktiir ve yapisikliklar1 onlemek, EHA’y1 arttirmak,
proprioseptif duyuyu arttirmak, fleksiyon ekstansiyon reflekslerini stimiile etmek, kas
kuvvetini arttrmak i¢in yapilir. Bu donemde yatakta oturma, yatak kenarmda GYA

yaptirilmasina baglanir.

Motor fonksiyon gelistikge hemiplejik tist ekstremiteye aktif egzersizler, germe
egzersizleri, fleksibilite, koordinasyon, endurans, gili¢clendirme, denge egzersizleri,
beceri egzersizleri eklenir. Ugras1 tedavisi verilir (yemek yeme vb.), yatakta donmeler,

yatak kenarinda oturma ve hemiplejik tarafa yiik aktarimi 6gretilir (111).

2. Norofizyolojik Tedavi Yontemleri

Amag kaybedilmis motor yeteneklerin yeniden kazandirilmasidir. Noromuskiiler
rediiksiyon teknikleri ve terapdtik egzersizler bu amagla kullanilir. Bu grup icerisinde
Brunnstrom, Bobath, Proprioseptif Noromuskiiler Fasilitasyon (PNF), Margaret
Johnstone, Todd-Davies ve Rood yontemleri gibi teknikler bulunmaktadir (88).

Brunnstrom Yontemi: Serebrovaskiiler olaya 6zel motor bozukluklarin
tedavisine yonelik olarak gelistirilmis ilk sistematik tedavi yOntemidir. Pasif
hareketlerle, izotonik ve izometrik egzersizler ve resiprokal inhibisyon, Striimpel isareti,
hemilateral ekstremite sinkinezisi, Reimste fenomeni, Babinski refleksi, Von Bechterev
manevrasi, Sogues fenomeni, derin tendon refleksleri, tonik boyun refleksleri ve
labirent refleksi gibi ¢esitli refleksler kullanilarak fleksor ve ekstansor sinerjiler ortaya
cikarilir. Daha sonra sinerjilerin hasta tarafindan kontrolii saglanir. Spastisite azalinca
sinerji paternleri kirilmaya ve basit hareketler komplike hareket paternlerine cevrilir

(115).
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Bobath Yontemi: Bobath’a gore hemiplejik hastanin esas problemi azalmig
respirokal inervasyon, anormal postiiral tonus ile hareket paternlerinin anormal
koordinasyonudur. Hemiplejik hastalardaki anormal postiiral tonus ve anormal
koordinasyon problemlerine, hem otomatik hem de istemli olarak daha segici hareket
paternlerinin ortaya cikarilmasi ve fonksiyonel yeteneklerin kazandirilmasi seklinde
yaklagilir. Amag, anahtar noktalardan, afferent inputu kontrol ederek, normal postiiral
reaksiyonlar1 fasilite etmektir. Normal postiiral tonusun yerini spastisite; dogrulma,
denge ve diger koruyucu reaksiyonlarin yerini anormal postiiral refleks paternleri

almustir.

Hemiplejik  hastanin, saglam  ekstremitesiyle asir1  giic  harcayarak
gerceklestirdigi aktivite, hemiplejik tarafinda yaygin spastisiteye neden olur. Birlesik
reaksiyonlar, istemli kontrolden yoksun kaslarda serbestlenen tonik refleksler ya da
primitif postiiral reaksiyonlar sonucu olusur. Bobath yaklasiminda, birlesik
reaksiyonlarin kullanimindan kagmilir ve reaksiyonlar engellenir. Hastanin viicudunun

biitiin boliimlerini, asir1 bir gli¢ harcamadan kullanmasi saglanir.

Proksimal anahtar noktalar boyun, omuz ve kalgca ¢evresidir. Bunlarin hareketi
ile tonus ve distal hareketler etkilenebilir. El, diz, ayak gibi boliimler distal anahtar
noktalarmni olustururlar. Bu bdlgeler tonusu ve proksimaldaki hareketi etkileyebilir. Bu
sayede gdvde ve bas daha fazla denge ve diizeltme aktiviteleri i¢in Ozgiir kalabilir.
Distal ve proksimal anahtar noktalar1 hareketin olusumu ve tonus iizerine etkileri
nedeniyle birlikte kullanilir. Proksimal anahtar noktalarmnin kullanimi ekstremite
hareketlerini, distal noktalarin kullanimi ise govde hareketlerini fasilite eder. Bu
yoniiyle de omuz ekleminin stabilitesi ve diizgiinliigli ilerideki iist ekstremite motor
gelisimi yoniinden onem arz etmektedir. Normal hareket paterni i¢in dogru duyu
girdisinin gerekliliginden de anlasilabilecegi gibi, Bobath yaklasiminda motor problem
kadar duyusal, algisal ve uyumsal davranisla ilgili problemler de 6nem verilip, egitim

bir biitiin halinde devam ettirilir (6).

Flask donem, inme sonrasi olusan hemiplejinin baslangicindan hemen sonra
geligir ve birka¢ giinden birka¢ haftaya kadar uzanan bir siireyi kapsar. Bu donemde
etkilenen tarafta pasif eklem hareket sinirinda bir limitasyon yoktur. Tiim olgularda
etkilenen tarafin tamami yani omuz ve pelvis hafifce geriye dogru rotasyondadir. Hasta
bu donemde saglam tarafa donmekte giiclilk ceker. Saglam tarafin hareketleri ile

birlesik reaksiyonlar aciga ¢ikmaz. Flask donemde hastalara uygun pozisyonlama,
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donme egitimi, omuz kusagi mobilizasyonu, iist ekstremiteye agirlik aktarma, kopri
kurma, oturma pozisyonuna gelme, alt ekstremitenin kontroliine yonelik egzersizler,
bilateral ist ekstremite hareketleri, orta hatt1 caprazlamaya yonelik egzersizler etkilenen

tarafi sivazlama, oturmada uzama ve denge egitimi verilir.

Spastisitenin dereceli gelisimi flask devrenin sonlarma dogru baslar. Bu nedenle
spastik devre ile flask devre i¢ icedir. Bu donemde, flask evrede yapilan yatak igi
aktivitelere devam edilirken, oturma ve ayakta durmaya dogru ilerlenir. Hasta i¢in yatak
ici egzersizlerden ziyade oturma ve ayakta durma pozisyonunda verilen egzersizler
tercih edilir. Kol ve bacagin tedavisi birlikte devam ettirilir. Spastisite inhibisyonu,
yiiriimenin sallanma ve durus fazina yonelik egzersizler dirsek ve diz kontroliiniin
kazandirilmasi, ayakta durma ve oturmada uygun agirlik aktariminm saglanmasi,
dengenin gelistirilmesi, {ist ekstremitenin fonksiyonel kullaniminin arttirilmasi tedavi
programimda yer almalidir. Bu donemin primer amaci hastanin miimkiin olan en kisa
zamanda ayaga kalkmasi ve uygun sekilde agirlik aktarabilmesidir. Kismi iyilesme
evresinde hasta yardimsiz yliriiyebilir. Buna ragmen elini kullanmakta hala yetersizdir.
Bu donemde hastay1 bagimsiz yasama dondiirmek, yiirimeyi gelistirmek ve etkilenen

eli daha iyi kullanmak amaglanir (6, 116).

PNF Yontemi: Duyusal uyarilarla kas ve eklem reseptorleri uyarilarak hareket
ac1ga ¢ikarilmaya ¢alisilir. PNF yonteminde kas gruplarinin kullanimi yerine hareketin
fonksiyonel paternleri kullanilir. Bu paternlerin hepsi spiral (rotatuar) ve diyagonal
(lineer) paternleri igerir. Ust ekstremite i¢in ii¢ diyagonal hareket kalibi, her bir
diyagonal hareketin de birbirinin antagonisti olan iki komponenti vardir; fleksiyon-
ekstansiyon, abdiiksiyon-addiiksiyon, i¢ rotasyon-dis rotasyon. Ust ekstremitede dort
temel hareket paterni vardir; fleksiyon-abdiiksiyon-dis rotasyon, fleksiyon-addiiksiyon-
dis rotasyon, ekstansiyon-abdiiksiyon-i¢ rotasyon ve ekstansiyon-addiiksiyon-ig
rotasyondur. Amag paternlerin tiim EHA boyunca ve koordineli olarak yapilmasi,

diyagonalin komponentlerinde bir kuvvet dengesi elde edilmesidir (115).

Margaret Johnstone Yontemi: Bu yontemin en Onemli 6zelligi ve diger
yontemlerden farki, tedavide spastisite lizerine inhibisyon etkisi olan basing splintleri
kullanilarak dogru postiir 6gretilmekte ve spastisite azaltilmaktadir. Boylece hastalarin

proprioseptif koruyucu mekanizmalar: aktiflestirilmeye ¢alisiimaktadir (6).

29



Todd-Davies Yontemi: Bu yaklasima gore; hemipleji tedavisinde unilaterale
gore bilateral veya simetrik yaklasim ile normal denge reaksiyonlarmin aciga
cikartilmasi amaclanmaktadir. Hareketlerde denge ve simetri 6n plana g¢ikmaktadir

(115).

Rood Yontemi: Rood, motor fonksiyon ve duyusal mekanizmay1 birbirinden
ayrilmaz olarak tanimlamistir. Duyusal uyariy1 firgalama, germe, buz ve vibrasyon gibi
yontemlerle saglamaya caligmistir. Bu temel uyar1 iizerine, yliziistiinden ayaga dogru
asamalr motor gelisim paternleri kullanmistir. Amaci fonksiyonu ve postiiral cevaplari
stimiile ederek, buradan kaynaklanan otomatik yanitlar ile normal paternleri
gelistirmektir. Glinlimiizde tiim 6greti kullanilmamakla birlikte duyusal uyarilar ile ilgili

aciklamalar1 gittikce 6nem kazanmakta ve tedavilere eklenmektedir (111, 115).

3. Biofeedback

Biofeedback farkinda olunmayan ve kisiye ait normal veya anormal fizyolojik
olaylar hakkinda, genellikle elektronik cihazlarca ve siklikla gorsel ve isitsel sinyaller
ireterek bilgi veren, kisinin bu bilgileri kullanarak viicut fonksiyonlarmin farkinda
olmasin1 ve bu fonksiyonlar1 istemli olarak degistirilebilmesini saglayan bir tedavi
sistemidir. Kisi, liretilen biofeedback sinyallerini degistirmeye ¢alisarak fonksiyonlarimni
gelistirmeye calisir. Biofeedback fizyoterapinin ve terapotik egzersizin yerine gegmez
ancak bunlarin etkisini ve motor 6grenmenin hizini arttirir. Hemiplejik iist ekstremitede
omuz subluksasyonu engelleme ve el fonksiyonlarinda artig saglamak i¢in kullanilir

(111, 117).

4. Fonksiyonel Elektrik Stimiilasyonu

FES, paralizili bireylerde kaybolan motor fonksiyonun yerine konmasi amaciyla,
elektrik akimmin belli bir amaca yonelik kas kontraksiyonu iiretmek i¢in
kullanilmasidir. Cogu kez kas giiciinii gelistirmek, erken donemde aktif EHA’y1
kazandirmak, izotonik kas kontraksiyonu ile ¢evresel 6demi ¢ozmek ve proprioseptif
eklem duyusunu kazandirmak i¢in kullanilir. Antagonistik kas spastisitesi ve eklem
kontraktiirlerinin azaltilmasinda, yiirlimeyi gelistirme, el bilegi ve parmak kaslarinin

aktivitesini saglamada da kullanilmaktadir (88).

S. Ortez Tedavisi
Ortez; noromuskiiloskeletal sistemin yapisal ve fonksiyonel Ozelliklerini

modifiye etmek amaciyla, viicudun herhangi bir boliimiine, eksternal olarak uygulanan
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cihazdir (118). Hemiplejide ortez tedavisi;  belirli bir pozisyonda segmentleri
desteklemek, immobilize etmek, deformiteleri 6nlemek, agriyr gidermek, eklemleri
mobilize etmek, gligsiiz ve paralitik boliimleri desteklemek amaciyla uygulanir.
Hemiplejik st ekstremitede el-bilek ortezleri anormal postiire baghh eklem
kontraktiirlerini 6nlemek ve spastik fleksor eldeki artmis tonusu azaltmak igin sik

kullanilir (88).
2.3. Omuz Ekleminin Anatomisi

Omuz eklemi toraks ve sternum tarafindan desteklenmekle birlikte, esas olarak
klavikiila, skapula ve humerus arasindaki bir olusumdur (Sekil 2.1).
Akromiyoklavikiilar eklemle (AKE) bir birine baglanan klavikiila ve skapula, bir ¢at1
seklinde govde iskeletinin iist kismin1 Orter. Bu baglant1 bdlgesi ayni zamanda iist
ekstremite ile gdvde arasindaki kavsak noktasini olusturur. Bu kemik yapilarin birbirleri
ile ve govde iskeleti ile iligkileri hem ekstremitelerin hizli, genis agili ve kompleks
hareketleri yapabilmelerine izin verir, hem de omuz kavsagina binen mekanik yiikleri
govde iskeleti lizerinde dagitarak serviko-humeral damar-sinir paketleri ve toraks i¢i

vital yapilarin korunmasini saglar.

Klavikula Klavikula s

Humerus

s

Skapula Skapula

Sekil 2.1: Omuz eklemine katilan kemik yapilar.

Humerus iist ekstremitenin en uzun ve en kalin kemigidir; skapula, radius ve
ulna ile eklem yapar. Skapula iist baglant1 kemiklerinden dorsal tarafta olanidir ve 2. ile
7. kaburgalar hizasindadir. Skapula; klavikiila ve humerus ile eklem yapar. Klavikiila
yayvan bir ‘S’ harfi seklindedir, 1. kaburganin hemen iizerinde ve horizontale yakin
pozisyondadir. Sternum, gogiis kafesinin 6n duvarmnin orta boliimiinde bulunur,

klavikiila ile eklem yapar.
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2.3.1. Eklemler

Omuz eklem kompleksi; birbirleriyle uyum iginde c¢alisan glenohumeral,
akromiyoklavikiilar, sternoklavikiilar ve skapulo-torasik olmak {izere dort eklemden

olusur.

Glenohumeral Eklem: Skapulo-humeral eklemde denir. Bu eklem humerus basi
ile glenoid fossa arasinda yer alir ve eklem yiizeyleri a¢isindan uyumsuz top-yuva tipi

multiaksiyel bir 6zellik sergiler (Sekil 2.2). Bu 6zellik mobiliteyi arttirirken stabiliteyi

azaltir,
Subdeltoid Bursa
Supraspinatus
Tendonu
Glenoid Labrum : \ . - Superior Glenohumeral
Korokoid Proses
Infrasupinatus
Tendonu
Subskapular Bursa
Middle Glenohumeral
Lgaman
Teres Minor
Tendonu

Subskapularis Tendonu
Inferior Glenohumeral
Ligaman

Eklem Kapsulu

Sekil 2.2: Omuz ekleminin yandan goriiniimii.

Glenohumeral eklemin stabilizatorleri statik ve dinamik olarak ikiye ayrilir
(Sekil 2.3). Statik ve dinamik stabilizatorler arasindaki iligki dengesinde herhangi bir
bozukluk omuz instabilitesine yol agabilir (119, 120).

Glenoid labrum glenoid fossanin kenarmnda fibroz kikirdak yapida, halka
seklinde bir olusumdur. Glenoid fossay1 derinlestirip humerus basi ile olan temas yiizeyi

ve eklem uyumunu arttirir, eklemin stabilitesine katkida bulunur.

Eklem kapsiilii humerus boynu ile glenoidin ¢eperi arasinda yer alir. Genig bir
alanda humerus basmin etrafin1 sararken, glenoid ¢evresinde sikica kemige yapisir.

Geleneksel olarak glenohumeral baglar, omuz eklemi kapsiiliiniin kalinlasmasindan
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meydana gelen yapilar olarak tanimlanmustir. Kapsiiliin 6n kismi orta, iist ve alt
glenohumeral ligamanlar tarafindan desteklenir bu ligamanlar digaridan bakildiginda

goriilmeyen, omuz eklemini giiclendiren kollajen yapilardir.

Glenohumeral eklem stabilitesine etki eden faktorler

Statik Stabilizatorler Dinamik Stabilizatorler

« Kapsiil ve ligamentler

* Rotator manset kaslari
* Glenoid labrum * Deltoid ve Biseps tendonu
« Intraartikiiler basmng * Propriosepsiyon
» Skapular agilanma

* Eklem yiizlerinin temasi

J

Sekil 2.3: Glenohumeral eklem stabilitesine etki eden faktorler (119, 120).

Glenohumeral ligamanin iist pargasi Ozellikle kol addiiksiyonda oldugunda
humerus baginin inferiora yer degistirmesini Onler. Orta parca 6zellikle kol 60° - 90°
arasinda abdiiksiyonda oldugunda humeral basin anteriora yer degistirmesini simirladigi
gosterilmistir. Alt parca, abdiiksiyondaki omuzun temel statik stabilizatoriidiir. Anterior
bant, posterior bant ve ikisi arasinda uzanan aksiller postan ibarettir. Omuz abdiiksiyon
ve eksternal rotasyonunda eklemin antero-inferior stabilitesinin saglanmasinda

snemlidir (121, 122, 123).

Korakohumeral ligaman biseps tendonunun primer gii¢lendiricisidir. Humerusun
eksternal rotasyonunu simirlar ve supraspinatus kasi ile birlikte humerus basini destekler
ve dengede tutar. Abdiiksiyon ile gevser ve humerusu destekleme 6zelligini kaybeder

(121, 122).

Ligamanlar disinda, omuz eklemi i¢indeki negatif intraartikiiler basincin omuzu

yalnizca inferior yonde degil diger yonlerde de stabilize ettigi bilinmektedir (124).
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Dinamik omuz stabilitesi ise omuz kaslar1 tarafindan saglanir. Kaslarin omuz

eklem stabilizasyonuna katkilar1 bes mekanizma ile aciklanabilir (124, 125):
1. Kaslarin kendi kitlesinden kaynaklanan pasif gerginligi,
2. Intraartikiiler yiizeylerin kompresyonuna neden olan kontraksiyon,
3. Pasif ligamentdz sinirlayicilar: sekonder olarak gerginlestiren eklem hareketi,
4. Kontrakte olmus kasin bariyer etkisi,

5. Kas aktivitesinin koordinasyonu ile eklem reaksiyon kuvvetinin glenoid

yiizeyin merkezine yonlendirilmesidir.

Rotator manget kaslarindan subskaplaris dnde, supraspinatus iistte, infraspinatus
ve teres mindr kaslar1 arkada bulunur. Bu kaslarin koordineli kasilmasi sonucu eklem
kompresyonu saglanir. Rotator manget kaslarinin her birinin glenohumeral stabilitenin
saglanmasida ¢ok onemli gorevleri vardir. Deltoid kas1 biiyiik ve giiclii bir kas oldugu
icin efektif bir stabilizator olarak diisiiniilebilir. Biseps kasinin da omuz i¢in dnemli bir
stabilizator oldugu ve bu nedenle omuz instabilitesi olan hastalara uygulanan
giiclendirme programinda rotator manset kaslarinin yani swra biseps kasma yonelik

egzersizlerin de yer almasi gerektigi belirtilmektedir (124, 125, 126).

Akromiyoklavikiilar Eklem: Bu skapulanin akromiyal ¢ikintisi ile klavikiilanin
distal ucu arasindaki eklemdir. AKE zayif bir kapsiile sahip olup, giiglii siiperior ve
inferior akromiyoklavikiilar ligamanlarla kuvvetlendirilmistir. Bu  ligamanlar
klavikiilanin geri kaymasini dnler. Korakoklavikiilar ligament eklemi destekleyen temel

ligamenttir (127).

Diizenli bir sekli olmayan bu diatrodial eklem ii¢ diizlemde de smnirli hareket
yapabilir. AKE'in en 6nemli 6zelligi omuz elevasyonu sirasinda yaklasik 20°’ye ulasan
rotasyon yaparak ekleme ek bir hareket agiklig1 saglamasidir. Bu rotasyon, elevasyonun

ilk 20° si ve son 40° sinde olusur (119).

Sternoklavikiilar Eklem: Bu eklem klavikiilanin proksimal ucu ve manibrium
sterninin klavikiilar ¢entigi ile 1. kostanmn kikirdak kismi arasinda yer alir. Diiz sinovyal
tip eklemdir. Eklem kapsiilii ve ii¢ ligaman1 vardir. Sinovyal diski, eklemi olusturan
yiizeyler arasinda, kemik ylizeylerin uyumunu artirip soklar1 absorbe eder.

Sternoklavikiilar eklem frontal ve transvers diizlemde serbest hareket edebilir. Ayrica
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sagital diizlemde bir miktar Oone ve arkaya dogru rotasyon yapabilme yetenegine

sahiptir. Tam omuz elevasyonunda eklem stabil hale gelir (128, 129).

Skapulotorasik Eklem: Skapula govdeye gore sagital ve frontal diizlemde
hareket eder. Bu hareketlerin yapildig1 eklemi tanimlamak i¢in anterior skapula ve
torakal duvar arasindaki bolgeye skapulotorasik eklem ad1 verilir. Bu gergek bir eklem
degil fonksiyonel bir eklemdir. Skapular kaslarin omuz bdlgesini stabilize etmek ve
glenohumeral ekleme uygun pozisyon vererek tiim kolun hareketini kolaylastirmak gibi

fonksiyonlar1 vardir (128, 129).
2.3.2. Omuz Kavsagi Kaslan

2.3.2.1. Glenohumeral Kaslar:

a) Rotator Manset Kaslari: Skapuladan kaynaklanan muskulus supraspinatus,
muskulus infraspinatus, muskulus teres mindr ve muskulus subskapularis kaslarindan
olusan, eklem kapsiilii boyunca ilerleyip humerusun tuberkulum majus ve minusuna
yapisma yerinde kapsiil lifleri ile karigip tutunan bir komplekstir. Biceps-labral
kompleks ve glenohumeral ligaman ile birlikte omuz ekleminin hareket ve stabilitesinde

onemli rol oynar (130).

M. Supraspinatus: Rotator mansetin en 6nemli ve en ¢ok yaralanmaya maruz
kalan kasidir. Fossa supraspinatustan baslar ve korakoakromial arkin altindan gegerek
tuberkulum majusa yapigir. Alt lifleri ile eklem kapsiilii birbirinden ayrilmaz. Omuza
abdiiksiyon yaptirir. Ustte subakromial bursa ve akromiyon, altta humerus basi ile

cevrelendigi i¢in tendon kompresyon ve zedelenmelere maruz kalir (131).

M.Infraspinatus: Omuzun en o6nemli dis rotatdrlerinden biridir. Eksternal
rotasyonun %60-90’1 bu kas tarafindan saglanir. Tuberkulum majusun arkasina yapisir.
Humerus bas1 depresoriidiir. i¢ rotasyon sirasinda humerus basini sardig1 igin omuzu
posterior subluksasyona karsi stabilize eder, omuz abdiiksiyon ve dig rotasyonda iken

ise omuzu arkaya dogru ¢ekerek anterior subluksasyonu onler (132).

M.Teres minor: Skapulanin lateral kenarinin orta kismindan baglar, tuberkulum
majus arka alt kismma yapisir. Omuzun dis rotatorudur ve anterior yondeki

stabilizasyonunda rol oynar.

M.Subskapularis: Skapulanin 6n yiiziinde subskapular fossadan baglar, eklemin

onlinden gecerek tuberkulum minusa yapisir. Omuza internal rotasyon yaptirir ve alt
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lifleri yoluyla humerus basinin depresérii olarak fonksiyon gériir. Ozellikle omuzun

anterior subluksasyonunda pasif stabilizator olarak rol oynar.

b) M.Deltoideus: Klavikiilanin 1/3 lateralinden, akromiyondan ve spina
skapuladan baslar. Proksimal humerusta deltoid tiiberkiiliine yapisir. Fonksiyonel olarak
iic parcaya ayrilir. En kuvvetli pargasi orta deltoiddir ve omuza abdiiksiyon yaptirir.
Anterior deltoid fleksiyon yaptirir, ayrica horizontal addiiksiyon ve internal rotasyonda
gorev alir. Posterior deltoid ekstansiyon ve horizontal abdiiksiyon yaptirir. Eksternal

rotasyona da yardimcidir.

¢) M.Teres major: Alt agiya yakin skapula dig kenarindan baslar, kolu 6nden

dolanarak tuberkulum minus altina yapisir. Kola ekstansiyon ve addiiksiyon yaptirir.
2.3.2.2. Skapulotorasik Kaslar:

a) M.Trapezius: Sirttaki en yiizeyel kastir. Skapulanin toraks iizerinde yukari
rotasyonundan sorumludur. Ust boliim lifleri skapulaya elevasyon (yukar: dogru
hareketi) — retraksiyon (arkaya dogru hareketi), orta boliim lifleri retraksiyon ve alt

boliim lifleri de depresyon (asag1 doru hareketi) — retraksiyon yaptirir (128).

b) Romboid Kkaslar: Skapular retraktdor olarak gorev yapar, skapulanin

elevasyonuna katilir (133).

¢) M.Levator Skapula: Skapulay: eleve eder ve romboid kaslara yardimcidir

(128).

d) M.Serratus Anterior: Skapulaya protraksiyon (6ne dogru hareketi) yaptirir.
Trapez kasi ile beraber skapulaya rotasyon yaptirir (128).

e) M.Pektoralis Minor: Skapulaya protraksiyon-depresyon yaptirir (128).
2.3.2.3.Multipl Eklem Kaslar:

a) M. Biceps: Asil fonksiyonu dirsek eklemindedir. Iki orjinlidir. Uzun basi
glenoidin bisipital tiiberkiiliinden ve labrum iist kdsesinden, kisa bast korokoid
cikintidan baglar. Omuzda 6zellikle dis rotasyonda humerus basi depresorii olarak gorev

yapar (131, 133).

b) Pektoralis Major: Klavikiila i¢ yarisi, sternum 6n yiizii ve karm kaslar1 6n

duvarindan baslar. Kendi etrafinda doniip tuberkulum majusa yapisir. Kolun en kuvvetli
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adduktdrlerinden biridir. Klavikiilar kisim kola fleksiyon, sternal kisim ise kola i¢

rotasyon yaptirir (128).

¢) M.Latissimus Dorsi: Omuzun addiiksiyon, ekstansiyon ve i¢ rotasyonunda

primer gorev alir. Tirmanma ya da barfiks cekmede dnemli bir kastir (128).
2.3.3. Omuz Ekleminin Biyomekanigi

Omuz eklemi kol ve govde arasinda olduk¢a mobil ve dinamik bir eklemdir.
Eklemin ii¢ boyuttaki hareketi viicudun her bdlgesine ulasabilmeyi saglar. Omuz
ekleminin istirahat pozisyonu, kolun govde yanmdan sarktigi durumdur. Omuz
kompleksinin hareketleri, glenohumeral eklem hareketleri ve skapula hareketleri olmak

tizere iki ana grupta toplanir.

2.3.3.1. Glenohumeral Eklem Hareketleri
Elevasyon, internal ve eksternal rotasyon, horizontal fleksiyon ve ekstansiyon
olarak degerlendirilir. Elevasyon, teorik olarak viicut yanindaki kolun yukari

kaldirilmasi 180 derecelik bir harekettir. Elevasyon {i¢ planda incelenir;

a) Hareket diizlemi

b) Skapulo-humeral ritim

c¢) Rotasyon merkezi

Hareket diizlemi: Notral elevasyon skapula diizleminde gergeklesir. Bu
diizlem, viicut diizlemi ile 30 derecelik ag1 yapar. Bu a¢1 humerus basmin 30 derece

retroversiyonu ile kompanse edilir (134).

Fleksiyon, sagittal planda elevasyondur. Fleksiyonda humerus basi glenoide
oblik olarak durur. inferior eklem kapsiilii elevasyonda gerilir ve kendi iizerinde déner.
Abdiiksiyon ise koronal planda elevasyonudur. Bu hareketin yapilabilmesi dig rotasyon
ile birlikte miimkiindiir. Kol yana sarkitilmis, el ayasi viicuda yapigsmis ve bagparmak
onde olacak sekilde dururken omuz abdiiksiyonu 180 derece oldugu halde, el ayasi disa,
basparmak arkaya bakacak sekilde yani kol i¢ rotasyonda iken abdiiksiyon yapilirsa
hareket 90 dereceden fazla yapilamaz. Buna Codman Paradoksu denir. Aksi halde
biiyiik tiiberkiil akromiyonla sikismaya girer ve hareketi engeller. Dis rotasyon ile
biiyiik tiiberkiil akromiyondan kacar. Ancak yine de bu aralik fazla degildir ve forniks
yapt kalinlagsmas: halinde sikigsma olabilir. Abdiiksiyonun elevasyondan genis bir

hareket alanina sahip olmasi, skapular harekete baghdir (134, 135).
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Skapulo-humeral ritim: Total elevasyon glenohumeral eklem ve
skapulotorasik hareket kombinasyonu ile gerceklesir. Kabaca bu oran 2’ ye 1’dir. Yani
her 3 derecelik glenohumeral elevasyonun 2 derecesi glenohumeral eklemden, 1
derecesi skapulotorasik artikiilasyondan yapilir (Sekil 2.4). Fakat bu oran elevasyonun
her derecesinde ayn1 degildir. Glenohumeral eklem 60 derece fleksiyona ve 30 derece
abdiiksiyona geldikten sonra skapula harekete ve fleksiyona katilmaya baslar (119, 120,
125).

Sekil 2.4: Skapulohumeral ritim sirasinda skapula ve humerusun hareketi.

Rotasyon merkezi: Humerus basi ile glenoid arasindaki hareket kayma ve
yuvarlanma kombinasyonu seklindedir. Intraartikiiler deplasman ilk 30 derece
elevasyonda 3 mm dir. Bununla beraber yuvarlanma glenohumeral eklemin tek hareketi
degildir. Ayn1 zamanda eklemde kayma hareketi de olur. Ancak labrum humerus basini

icerde tutarak santralize eder ve kayma efektinin etkisini gostermesine engel olur (135).

Skapula daha kompleks hareketler yapmaktadir. Ilk 60 dereceye kadar skapula
yerinde kalir ya da merkezini degistirmeden minimal rotasyon yapar. Rotasyon merkezi
120 dereceye kadar spina skapula iizerindeyken bu derecelerin iistiinde glenoide dogru
yer degistirir. Akromiyoklavikiilar ve sternoklavikiilar eklem hareketlerine bakildiginda
bu hareket diizleminin glenoide dogru yer degistirdigi gozlenebilir. AKE hareketi
ozellikle 120° elevasyondan sonra artmaktadir. Klavikiilanin ii¢ boyutlu harekete izin

vermesi skapula rotasyonu ve kolun tam elevasyonu igin sarttir (4)
2.3.3.2.Skapulanin Hareketleri:

Skapulanin hareketleri protraksiyon-retraksiyon, elevasyon-depresyon ve

rotasyon seklinde tanimlanir.
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2.4. inme Sonras1 GHS Gelisme Mekanizmalan

Subluksasyon genellikle ilk 1-2 hafta i¢cindeki flask evrede gelisir. Bu evrede
omuz eklemi ve skapula etrafindaki kaslar flask paralizidedir. Elektromiyografik
caligmalarda Oncelikle supraspinatusun ikincil olarak da posterior deltoid kasin
glenohumeral eklemin stabilitesinin  siirdiiriilmesinde anahtar rol oynadigini
gostermistir. Bu iki kastaki paralizi 6zellikle stabilitenin bozulmasma neden olur (5,

136).

Flask donemde skapulanin asagi rotasyonu sonucu, glenoid kavite ile sagittal
diizlem arasindaki a¢inin azalmasi, humerusu kaviteden asagi dogru kaydirarak siklikla
inferior subluksasyona neden olur. Bunun yaninda latissimus dorsi ve romboid kaslarin
spastisitesi ile skapulay1 gii¢lii olarak asagi ¢ekmesi skapulayr rotasyona getirerek

inferior subluksasyona neden olur (95, 98).

Hastalarda gelisen hareket paternlerine, spastisite ve skapula abdiiksiyon acist
gibi parametrelere bagli olarak daha az oranda anterior ve superior subluksasyonlar da

goriilebilmektedir (137, 138).

Uygun yatak pozisyonu verilmemesi, ilist ekstremitenin erken donemde iyi
desteklenmemesi veya transferler sirasinda hemiplejik ekstremitenin kullanilmasi

subluksasyona katkida bulunur (96).
2.4.1. inme Sonras1 GHS Degerlendirme Yontemleri

2.4.1.1. Klinik degerlendirme: Fizik muayene sirasinda akromiyon ile humerus
bas1 arasindaki mesafenin palpasyonu ile degerlendirilir (96). Bazi arastirmacilar
subluksasyonun Ol¢iimii i¢in parmak genigligini kullanirlar. Akromiyon ile humerus
bas1 arasina ka¢ parmagin yerlestirilmesi gerektiginin tespiti ile Olgiilebilir (138).
Mezura ile akromiyon ve humerus basi arasi mesafe dlgiilerek antropometrik olarak

degerlendirme yapilabilir (138, 139).

2.4.1.2. Radyografik degerlendirme: GHS tanisinda, klinikte kullanilan
yontemler arasinda en gegerli ve glivenilir olan1 omuz eklem mesafesinin radyolojik bir

yontem olan X-ray ile degerlendirilmesidir (96).

Direkt radyografik degerlendirmede kullanilan grafiler; antero-posterior grafi,
koronal plana 30 derece ac1 ile (Skapula diizlemi) ¢ekilen radyografi ve 2 farkli agida
cekilen X-Ray'i kullanarak 3 boyutlu olarak farkin hesaplanmasidir (0 ve 45 veya 30
derece koronal plan) (138, 139, 140).
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Bu yontemlerden hangisinin giivenilir oldugu net olarak gdsterilememistir.
Ayrica BT ve MRG gibi ileri tetkikler goriintiileme teknikleri de kullanilabilir. Ancak
maliyet, radyasyon maruziyeti, tedavi secenekleri i¢cin gecikme ve bircok klinik

durumda 6l¢iim yapmanin gii¢ olmasi gibi problemler s6z konusudur (96).

Literatiirde antero-posterior grafi iizerinden Ol¢iim yapilabilen baslica 3 farkli

yontem asagida dzetlenmistir.

Yontem 1: Akromiyonun alt kenarina teget gecen dogru ile humeral basin en iist kismi
arasinda kalan en kisa dik uzaklik (vertikal mesafe) milimetre cinsinden Ol¢iilmiistiir

(Sekil 2.5) (138, 141, 142).
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Sekil 2.5: GHS 1. Olgiim Yontemi (d: Vertikal mesafe) (138).

Yontem 2: Van Langenberghe ve Hogan yonteminde subluksasyon 0’dan 4’e kadar bes
dereceye ayrilmigs ve bu islem asagidaki kriterlere gore yapilmistir (Sekil 2.6) (143,
144).

—

. Normal; humerus bas1 glenoid ¢ukurun karsisinda ve ona paraleldir.

2. V seklinde agilanma; humerus basi glenoid ¢ukurun karsisindadir, fakat {ist
intraartikiiler mesafede V seklinde agilanma vardir.

3. Orta derecede subluksasyon; humerus basinda asagi subluksasyon vardir,
fakat humerus baginin {ist kenar1 glenoid c¢ukurun iist ve alt koselerini
birlestiren ¢izginin ortasindan ¢ekilen dikin {izerindedir.

4. 1lerlemis subluksasyon; humerus basmn iist kenar1 ¢ekilen dikle ayn1 hizada
ya da onun altindadir.

5. Dislokasyon; humerus basmin iist kenar1 glenoid c¢ukurun alt ucundan

cekilen ¢izginin de altindadir.
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Sekil 2.6: GHS 2. Ol¢iim Y&ntemi (Van Langenberghe ve Hogan yontemi) (144).

Yontem 3: Bu yontemde Olciimler, asagidaki referans noktalar temel alinarak yapilir

(145).

1- Glenoid fossanin orta noktasi; glenoid fossanin yiiksekligini ve enini

belirleyen ¢izgilerin kesistigi noktadir (G).

2- Humeral basin orta noktasi; humerus basini ikiye bdlen en uzun horizontal

¢izginin orta noktasidir (C).

3- Akromiyoklavikiilar eklemin akromial yiiziiniin inferior ve laterali (A).

Humerus basinin merkezinden ¢izilen vertikal dogru ile glenoid fossanin santral

noktasi arasindaki 6l¢lim eklem araligmin horizontal mesafesi (H) olarak belirlenmistir.

Humerus baginin merkezinden gecen horizontal dogru ile akromiyonun inferioru

arasindaki 6l¢lim eklem araliginin vertikal mesafesi (V) olarak belirlenmistir (Sekil 2.7)

(17, 139, 140, 145, 146, 147).
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Sekil 2.7: GHS 3. Olgiim Yoéntemi (H: Horizontal mesafe, V: Vertikal mesafe,
C: Humerusun orta noktasi, G: Glenoid kavitenin orta noktasi, A: Akromiyonun inferior
noktasi) (145).

2.4.2. GHS Gelisimini Engellemeye Yonelik Uygulamalar
2.4.2.1. Pozisyonlama

GHS’un Onlenmesinde flask donemde pozisyonlama oOnem taswr. Omuz
abdiiksiyon, dis rotasyonda ve elevasyonda tutulmalidir. Yardimhi transferler sirasinda
kola zarar verilmemesi gerekir. Hasta oturmaya basladigi andan itibaren tekerlekli

iskemleye eklenen 6n kol destegi ve kucak tahtalar1 kullanilir (96, 139, 140).
2.4.2.2. Askilar

Omuz askilar1 yercekiminin asagi ¢eken kuvvetini Onleyerek subluksasyonu
engellemek amaciyla kullanilir. Omuz nétral, dirsek 90° fleksiyonda, el bilegi notral
pozisyonda olacak sekilde kolu bir kilif seklinde sararak omuz ve gévdeye asan en basit

ortez tipidir.

Baz1 arastirmacilar omuz askilarinin subluksasyonu Onlemedigini aksine
arttirdigini, kolu fleksiyon pozisyonunda tutarak fleksor sinerjiyi destekledigini ve
ekstansiyonu Onledigini diisiinmektedirler. Ayrica psikolojik ve fizyolojik olarak viicut
imajmin olumsuz etkilendigi, transferlerde denge sorunu yarattig1 ve yiirime modelinin
kol komponentini de bozdugu ileri siiriilmiistir. Omuz askilarnin rutin kullanimi
onerilmese de inmeli hastanin iist ekstremitesini travmalardan korumasi kullanimlarini
savunulabilir kilmaktadir. Ancak fonksiyonel diizelme ve rediiksiyonu saglayabilecek

kas tonusu gelistiginde aski kullanim1 sonlandirilmahdir (88, 137).

42



Birgok aski1 tipi mevcut olmakla birlikte Brooke ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada, omuz subluksasyonunu azaltmada Harris askisinin Bobath askisindan daha

etkili oldugu bulmustur (140).
2.4.2.3. Bantlama

Skapulanm toraks, klavikiila ve humerusla iliskisindeki normal dizilimi siirdiirmek ve
skapulay1 cevreleyen kaslari inhibe veya fasilite etmek amaciyla omuz eklemine
bantlama yapilabilir. Kaslara dik olarak yapilan bantlama inhibe edici, paralel olarak
yapilan ise fasilite edici etkiye sahiptir (114). Bantlama hemiplejinin ilk periyodunda
kullanilabilir (96).

Ozellikle ilk 3-5 giinde bantlama ve ask1 kombinasyonu tek basimna aski veya tek basmna

bantlamadan daha etkilidir (148).

Bantlama ile muskiiler aktivite arttirilabilir. Bu nedenle spastisite yakindan takip

edilmelidir (96, 149).
2.4.2.4. Elektrik Stimiilasyonu

Elektrik stimiilasyonu; néromiiskiiler sistemin diisiik voltajli elektrik akimi ile
uyarilmasidir. Noromiiskiiler elektriksel stimiilasyon; agriyr azaltmak, spastisiteyi
onlemek ve kaslar1 giiclendirmek amaci ile uygulanmaktadir. NMES, saglikli kasta ilgili
kas1 innerve eden sinir liflerini, denerve kasta ise kas liflerini elektrik akimi ile uyararak
kontraksiyon olusturma esasina dayanir. Diisiik frekansli (10 Hz) akim ile stimiilasyon
sonucu hizli kas lifi (tip IIb), yavas kasilan tip I liflerine doniisiir. Yeni olusan bu tip |
lifi, fonksiyonel olarak yorgunluga karsi direngte artis ve maksimum kasilma hizinda
azalma gosterir. Bu yapisal degisikliklerin yan1 swra enerji metabolizmasinda da
degisiklikler meydana gelir. Bu degisimlere ek olarak, kas lifindeki kapiller
yogunlugunda ve oksijen tiiketiminde artis meydana gelir. Boylece kasin yorgunluga
direnci artar. Stimiilasyona son verildikten hemen sonra yavas kas lifi 6zelliklerini
kazanan hizli kas lifi eski haline donmeye baglar. NMES tedavileri inmeli hastalarda;
GHS’un engellenmesinde veya gelistiyse tedavisinde, omuz agrisi tedavisinde, motor
fonksiyonlarin gelistirilmesinde ve EHA’nin iyilestirilmesinde kullanilan yontemlerden

biridir (7, 8).

Elektrik stimiilasyonu ile kas kuvveti artigmin saglanmasinda olasi 2 teori vardir.
Birinci teoriye gore; elektrik stimiilasyonu ile aktif egzersizde oldugu gibi kasin

fonksiyonel yiikii artir1ildig1 igin kas kuvveti artmaktadr. Ikinci teoriye gore ise, elektrik
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stimiilasyonu egzersize gore daha etkili bir bigimde Tip II liflerini uyardig: i¢in kas
kuvvetini artirmaktadir. Bu kuvvet gelisimi, iskelet kasmin aktivitedeki degisikliklere
adapte olabilmesi nedeniyle, daha ¢ok Tip I, yavas kasilan kaslarin hipertrofisi ile
iliskidir. Yani artmig aktivitenin (6rn; elektrik stimiilasyonu ve egzersiz) bir sonucu
olarak, hizli kasilan kaslarin ve liflerin daha yavas ve oksidatif karakteristiklere
donlismesidir. Tam tersi olarak aktivitedeki azalma, lifin 6zelliklerinin daha hizli ve
glikolitik karakteristiklere doniigmesine neden olmaktadir. Hayvan caligsmalarinda,
iskelet kasinin plastisite 6zelligi ve stimiilasyon ile ortaya ¢ikan enzimatik ve metabolik

cevaplarin yavas kasilan lif kontraksiyonu ile iligkili oldugu gdosterilmistir (150).

Elektrik stimiilasyon uygulamasi motor fasilitasyon ve reediikasyonu (yeniden
kas egitimi) saglar. Motor fasilitasyon ve kas egitiminin amaci, santral sinir sistemine
(SSS) duyusal uyarilar gondererek, istemli motor fonksiyonlarn kontroliinii ve
kalitesini artirmaktir. Bu tedavinin fizyolojik temeli, SSS’ni duyusal bombardimana
tutmaktir. Elektrik stimiilasyonu, deri kaynakli duyusal uyarimina ilaveten, giiclii kas
kontraksiyonu ile proprioseptorleri de uyarir. Bu uyarilar SSS’ne farkl yollardan ulasip,
farkli merkezlerde sonlanarak, hem refleks hem de biling diizeylerinde, hareketin

olusumu ve kontrolii iizerine etkili olabilir (151).

NMES motor aktivasyonu uyararak kutandz, kas ve eklem proprioseptif afferent
feedback elde edilmesine neden olur. Afferent feedbackler noral plastisiteyi o da motor
iyilesmeyi kolaylastirir. Motor becerilerin tekrar kazanilmasi fonksiyonel motor

iyilesmenin 6nemli bir pargasidir (152, 153).

Inme sonrast NMES kas reediikasyonuna yardim eder ve atrofiyi engeller. Bu
yiizden NMES erken inme rehabilitasyonunda ortotik yardimci olarak kullanilabilir.
NMES humerus basmi glenoid fossaya yaklastirarak omuz kaslariin kasar ve boylece
subluksasyonu azaltir. Omuz kapsiiliiniin erken siirecte NMES sayesinde korunmasi
inmeden sikayet eden hastalarin {ist ekstremite fonksiyonlarinda diizelmeyi hizlandirir
ayrica inme sonrasinda hafif ve orta derecede el fonksiyonlarmin gelistirilmesinde

NMES’in etkinligi bir¢ok ¢alismada gosterilmistir. (9, 10, 11, 154).

Subluksasyonda ayrica supraspinatus ve deltoid kasinin arka liflerine elektrik
stimiilasyonu da uygulanabilir. Ada L. ve ark. (2002) yaptiklar1 meta analizde 12 adet
calismay1 gozden gecirip inme sonrast omuz subluksasyonunun engellenmesinde veya

gelistiyse tedavisinde elektrik stimiilasyonunun etkin oldugunu belirtmislerdir (7).
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2.5. Kinesio Bantlama:

Kinesio bant uygulamasi; Kenzo Kase (Chiropractor) tarafindan, hareketi
kisitlayan klasik bantlamaya alternatif olarak gelistirilen ve "viicuda kendini tedavi et"
mesaji verme felsefesini gliden bir bantlama teknigidir. Benzerlerinden farkli olarak
esnek ve uzun stire cilt iizerinde kalabilen 6zel bantlar kullanilmakta ve bu bantlar 6zel

tekniklerle, farkli amaglar dogrultusunda uygulanmaktadirlar.

2.5.1. Kinesio Bantlarin Ozellikleri

Kinesio bant, kalinlig1 ve agirligi itibariyle deriye benzeyen, sadece longitiidinal
yonde uzayabilen ve gerilim derecesi derinin elastik niteliklerine uygun olan banttir.
Kinesio bant, boyunun %30-40" kadar uzayabilmekte hareketle ciltte olusan gerilme ve

gevsemelere uyum saglayabilmektedir. Kasin boyu uzamig pozisyondayken uygulanir

(155).

Kinesio bant, 1slanma ve terleme durumunda bile cilt {izerinde kalabilmektedir,
uygulama sonrasmnda dus almayr ya da uygulanan bolgeyi yikamayr miimkiin kilar.
Uygulamanm yapildig: cildin yapisi ve ortam kosullarina bagl olmak {izere uygulama

bolgesinde ¢ikmaksizin 4 ila 7 giin kalabilmektedir (155).

Kagida yapistig1 yiizey akriliktir. Akrilik ylizey, dalga seklindedir. Yapiskanligi
isitmayla (hareketlendirme) aktive edilmektedir. Kinesio bandin farkli viicut bdlgeleri
icin kullanilabilecek degisik ebatlar1 vardir ve fizyolojik olarak birbirinden hicbir farki

olmayan dort rengi mevcuttur.

2.5.2. Kinesio Bant Tipinin Secimi ve Uygulanmasi
Kinesio bant I, Y, X, Fan, Web ve Halka (Donut) uygulama sekilleriyle
kullanilmaktadir. Etki edilmek istenen kasin boyutuna ve istenilen tedavi etkisine gore

uygulama sekli segilir.

I ve Y teknikleri agr1 ve 6demi azaltmak amaciyla en sik tercih edilen uygulama

sekilleridir.

I bandi, akut yaralanmis kaslarda Y bandi yerine kullanilir. Esas ama¢ 6dem ve

agriy1 sinirlandirmaktir.

Y teknigi, en yaygm kullanilan tekniktir. Kasi fasilite ya da inhibe etmek icin

kasin etrafini ¢evreler. Y nin iki ucu kasin etrafin1 ¢evrelemek icin kullanilir.

45



X teknigi Ozellikle kasin origo ve insersiyosunun harekete bagh degistigi
durumlarda, iki eklemi igine alan ve maksimum gerilince uzunlugu biiyiikk oranda

degisen kaslar i¢in kullanilir.

Uygulama sekilleri bant gerginligine gore diizenlenir, uclarda her zaman %0
gerginlik olmalidir. Diger kisimlarda istenilen amaca gore; maksimal germe (%100),
submaksimal germe (%75), orta diizeyde germe (%50), hafif germe (%25), ¢ok hafif

germe (%10-15) ve germe yapmadan uygulama olarak tanimlanmistir (155).

2.5.3. Kinezyolojik Korrektif Bantlama Teknikleri
Korrektif bantlama teknikleri 1973 yilinda kullanilmaya baglamis ve pratik
tecriibelerin yillar igindeki gelisimiyle birlikte sekillenmistir. Su anda kullanilan 6

korrektif teknik vardir.

2.5.3.1. Mekanik Diizeltme Teknigi: Mekanik diizeltme teknigi, dokuyu veya
eklemi normal pozisyonunda tutmak, eklemin propriyosepsiyonuna katki saglamak icin
kullanilir. Genellikle bir Y veya I bandinin orta kismi %50-75 germe ile uygulanir,
kalan kisimlar serbest olarak yapistirilir. Mekanik diizelteme tekniginin temel bileseni
yiiksek gerilim ve basing ile birlikte dokunun derinliklerindeki mekanik reseptorleri

uyartlmasidir (155).

2.5.3.2. Fasya Diizeltme Teknigi: Fasya diizeltme tekniginde amag fasya katlar1
arasinda titresim hareketi yaparak gerilimi ve yapigikliklar1 azaltmaktir. Miyofasyal
gevsetme amactyla da kullanilabilir. Bu teknikte uygulama yapilacak fasya bolgesi
gevsek bir pozisyona getirilir. Bu sekilde fasya istenen pozisyonda tutulabilir ve

istenmeyen hareket kisitlanir (155).

2.5.3.3. Alan Diizeltme Teknigi: Alan diizeltme teknigi agri, enflamasyon,
sisme veya O0dem olan alanin hemen iizerinde daha fazla bir bosluk birakmak igin
uygulanir. Tedavi edilen alanin iistiindeki cildin kaldirilarak, bosluk alanmnin artirilmasi,
bu alandaki basincin diismesini saglar. Basincin diismesi kimyasal reseptorlerdeki
irritasyonun azalmasimna yardim ederek, agriy1r azaltir. Duyusal uyarilarin artmasiyla,
agr1 kapr kontrol mekanizmasi da baglatilir. Alan diizeltme icin genellikle I seridi
kullanir. Bandin ortadaki 1/3’liik alanina gerilim uygulanir, merkezi alan diizeltmesi
istenilen bolgeye yerlestirilir, bandin uglar1 ise gerilim uygulanmadan yapistirilir. Tek

bir serit veya list {iste binen bir dizi serit kullanilabilir (155).
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2.5.3.4. Fonksiyonel Diizeltme Teknigi: Fonksiyonel diizeltme mekanik
diizeltme yontemi sirasinda hastaya aktif hareket yaptirilarak bandin yapistirildigi bir
metottur. Bu metodun uygulanmasi sirasinda mekanoreseptorler uyarilarak istege gore
hareket sinirlandirilabilir veya harekete yardimci olunabilir. Bandin baglangi¢ boliimii
germe yapmadan uygulanir. Daha sonra o bdlgede istenilen hareket yaptirilarak cilde
orta-maksimal gerilimle yapistirilir. Bu metot olusturulan duysal uyarilar sayesinde kas

kasilmasi sirasinda daha az giiciin sarf edilmesine olanak saglar (155).

2.5.3.5. Bag Diizeltme Teknigi: Bag diizeltme teknigi ligaman ve tendon
zedelenmelerinde kullanilan bir tekniktir. Ligaman ve tendon iizerinde stimiilasyonun
arttirilmasiyla mekanoreseptorlerin uyarilmas: amaclanir. Bant direkt ligaman {izerine
%350-75 germe ile uygulanir. Bandin u¢ kisimlart her zaman gerilmeden yapistirilir.
Soruna gore origodan insersiyoya veya insersiyodan origoya seklinde olabilir. Bantlama

yapilirken hastanin eklemi fonksiyonel pozisyonda tutulur (155).

2.5.3.6. Lenfatik Diizeltme Teknigi: Lenfatik diizeltme teknigi bozulmus olan
lenfatik dolagimi diizenlemek amaciyla uygulanir. Doku diizeyinde lenf damarlar
iizerindeki baskiy1 azaltmak, dokuda dolasima izin veren bir aralik yaratmak temel
amagctir. Lenf sivisinin daha biiyiik lenfatik damarlara ve lenf diigiimlerine yonelmesine
katkida bulunur. Bu etki bandin elastik nitelikleri ve kaldirici etkisiyle elde edilir.
Yiizeydeki cildin kaldirilmasi basinct diisiiriir ve lenfatik dolagimi agarken, bant aktif

hareket sirasinda masaj etkisi de yaratir (155).

2.5.4. Kinesio Bantlamanin Etki Mekanizmasi

Teknik 3 temel kavrama dayanmaktadir. Bunlar alan, hareket ve sogutmadir.
Agrili ve enflame kaslar 6dem nedeniyle sistikleri i¢in yer aldiklar1 bolgede alan daralir.
Kinezyolojik bantlama uygulandiginda derinin kaldirilmasi ile cilt ve cilt alt1 intertisyel
alan arttirildigi i¢in dolasim ve hareket de arttirilmig olur. Dolagim ve hareketin artmasi
o bolgede enflamasyonun azalmasina baska bir deyisle ilgili bolgenin sogumasina yol
acar. Bu sekilde agrinin azaltilmasi, performansin arttirilmasi, néromuskiiler sistemin
reediikasyonu, zedelenmenin 6nlenmesi, dolasimin ve doku iyilesmesinin hizlanmasi

hedeflenir (Sekil 2.8) (156, 157).

Yapilan bazi ¢aligmalarda kinesio bantlamanin eklem ¢evresindeki kas dokusunu
destekleyerek kaslar1 giiclendirilebilecegi, eklem stabilitesini arttirilabilecegini ve

eklem hareketleri kolaylastiracagi bulunmustur. Kas, bag, tendon, sinir gibi yapilar
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tizerindeki baski ve basing azaltilarak bu dokularda bir tiir inhibisyon olusturularak

eklemin dogru pozisyonda olmas1 ve propiosepsiyonunu arttirilabilir (14, 15, 16).

Sekil 2.8: Kinesio bant uygulamasindan dnce ve sonra cildin model resmi (157).

2.5.5. Kinesio Bantlamanin Endikasyon ve Kontrendikasyonlar

Kinezyolojik bantlama uygulamasi kas-iskelet sistemi sorunlarinda birgok
endikasyon dahilinde kullanilmaktadir. Boyun, sirt, bel agrisina neden olan yumusak
doku agrilari, miyofasyal agr1 sendromu, bolgesel kas spazmlari, spor yaralanmalari,
postiir  bozukluklari, eklem instabiliteleri ve skolyoz gibi mekanik problemler.
Dejeneratif artrit, tendinit, bursit, plantar fasit ve epin kalkanei gibi inflamatuvar
siirecler. Inaktivite, immobilizasyona bagl kas gii¢siizliikleri ve fiziksel aktive ve
sportif faaliyet Oncesi kas ve eklem c¢evresi dokularina destek vermek suretiyle

koruyucu amagla kullanilir.

Kinezyolojik bantlama uygulamasmnin santral ve periferik sinir sistemi
sorunlarinda endikasyon alanlari; santral sinir sistemi hastaliklar1 ve lezyonlar1 (inme,
Multipl skleroz, Serebral palsi, vs.), periferik sinir sistemi hastaliklar1 ve lezyonlar1
(Tuzak noropatileri, Torasik ¢ikis sendromu, Brakial pleksus lezyonlar, vs.) (158, 159,
160).

Poliakrilat yapidaki yapistiricilara allerji, uygulanan bdlgede selliilit, agik
yaralar, iyilesmekte olan cilt, radyoterapi uygulanmis hassas cilt alanlari, aktif
enfeksiyon, malignite olan bolge lizeri ve g¢evresi, vaskiiler okliizyon ve ciddi kardiak
sorunlarin ~ varligr  kinezyolojik  bantlamanin  baglica  kontrendikasyonlarini

olusturmaktadir (161).
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2.5.6. Kinesio Bantlamanin Norolojik Hastalhklarda Kullanim

Kinezyolojik bantlama propriosepsiyon ve mekanoreseptorler lizerindeki etkisi,
kas giliglendirici etkisi ve kas tonusunu diizenleyici etkileri nedeniyle norolojik
hastaliklarin rehabilitasyonunda diger tedavilerle birlikte kullanilmaya bagslanmistir.
Etki mekanizmasi norofasilitasyon ile agri, spastisite, yiiriime paterni ve fonksiyonel
aktiviteler iizerinde olumlu etkisi olabilecegi diisiiniilmektedir. Literatiirde ndrolojik

hastaliklar lizerindeki etkisini arastiran ¢aligmalar bulunmaktadir.

Jaraczewska ve Long hemiplejik hastalarda iist ekstemite fonksiyonlarmi
artrmak igin postiiral bozukluklar1 diizeltmeye, kas tonusunu dengelemeye ve kas
giiclinii artrmaya yonelik farkli bantlama uygulamalar1 6nermis ve kinezyolojik
bantlama ile bu uygulamalar sonucunda iist ekstremite fonksiyonlarinda anlaml

diizelme gozlendigini bildirmistir (160).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalar

Calismaya Mayis 2012 ile Temmuz 2013 tarihleri arasinda Indnii Universitesi

Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon servisinde akut inmeye bagli hemipleji

gelismis olan ve caligma kriterlerine uyan toplam 44 hasta dahil edildi. Calisma i¢in

Inénii Universitesi Etik Kurul onayr alindi. Hastalar, calismanm igerigi, amac1 ve

uygulanigi konusunda bilgilendirildi ve onaylar1 alind1 (2012/115).

Calismaya dahil edilme kriterleri;

1.

[k kez serebrovaskiiler olay gegiriyor olmak,

. Bagka bir norolojik hastaligin bulunmamas,
. Inme tarihinden itibaren en ge¢ 14 giin i¢inde calismaya dahil olmak,
. Ust ekstremitede motor hareket olmamast,

2
3
4
5.
6
7
8

Omuz cevresi kaslarda spastisite gelismemis olmasi,

Omuzda ortopedik bir problemin olmamasi,

. Hastalarin tibbi durumlarinin stabil olmasi ve psikososyal uygunluk,

Cekilen omuz grafisinde, akromiyonun alt kenarma teget gecen dogru ile
humeral basin en iist kismi arasinda kalan en kisa dik uzakligm 9,5 mm’yi

geememesidir (Sekil 2.5) (138, 141, 142).

Calismadan dislanma kriterleri;

1.
2.

Biling kayb1, inkar, algilama bozuklugu ve demans varhigi,

Ciddi kalp hastalig1 (aort stenozu, anjina, hipertrofik kardiyomyopati, aritmi,
Pace maker kullanimi)

Epilepsi, ataksi, distoni ve diskinezi varlig1

Cilt ve periferik dolagim bozuklugu.
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3.2. Tedavi Oncesi Gruplandirma ve Degerlendirme

Degerlendirme sonucu caligmaya alimma kriterlerine uyan hastalar, kapali zarf
usulii ile rastgele 22°ser kisilik bantlama ve stimiilasyon grubuna ayrildi. Bantlama
grubundaki olgularm plejik omuzlarma 3 giinde bir kinesio bant uygulamasi yapildi.
Stimiilasyon grubundaki olgulara ise 3 hafta siiresince giinde 25 dakika M.
Supraspinatus ve M. Deltoideus’un arka par¢asina NMES uygulandi. Her 2 gruba ii¢
hafta siireyle Bobath erken donem egzersiz programi uygulandi. Hastalarin anamnez
bilgisi, sistem sorgusu yapildiktan sonra kas iskelet sistemi tedaviden 6nce ve tedavi
programinin 3. haftasmin sonunda olmak iizere iki kez ayrintili klinik incelemelerle

ayni arastirmaci tarafindan degerlendirildi.
3.2.1.1. Kisisel ve Fiziksel Ozellikler

Calismaya alinan tiim hastalarin temel bilgileri; ad1 soyadi, ev adresi, telefon
numarasi, yasi, cinsiyeti, dominant eli, egitim durumlari, meslegi, medeni hali, inme
gecirdigi tarih, rehabilitasyona baglanana kadar gecen siire kaydedildi. Hastalarin
Ozgecmisi, soy gec¢misi, norolojik hikayeleri, hemiplejik tarafi, risk faktorleri
(hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, kardiyak hastalik, sigara, gegici
iskemik atak vs.), ayrmtili norolojik muayeneleri ve c¢ekilen beyin MR veya BT
sonuglari ile ilgili bilgiler kaydedildi.
3.2.1.2. Cahsmada Kullanilan Degerlendirme Y 6ntemleri

Agn diizeyi: Hemiplejik iist ekstremite agrisi i¢in viziiel analog skala (VAS)
kullanildi. Bunun i¢in 10 cm uzunlugunda bir dogru ¢izilip, bu dogru birer cm

araliklarla numaralandirildi. 0: Agrisiz ve 10: En siddetli agr1 oldugu anlatilip, hastanin

agrisina karsilik gelen degeri skala lizerinde isaretlemesi istendi (Sekil 3.1).

IO
|

Sekil 3.1: Viziiel Analog Skala

Kas tonusunun degerlendirilmesi: Ust ekstremitede omuz, dirsek ve el bilegi
tonus degerlendirilmesi Modifiye Ashworth Skalasi (MAS) 0’dan 5’¢ kadar
derecelendirilerek yapildi. MAS klinikte en 1iyi bilinen, en ¢ok kullanilan ve
giivenilirligi kanitlanmis olan spastisite 6lgegidir (EK 1) (162, 163).
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Motor degerlendirme: Hemiplejik iist ekstremite ve elin ndrofizyolojik
iyilesmesi Brunnstrom evreleme sistemine gore 1-6 arasinda derecelendirildi (Tablo 2.7,

Tablo 2.8) (164).

Giinliik yasam aktiviteleri: GYA Barthel Indeksi (Bi) ile degerlendirildi. Bl
rehabilitasyon stireci icerisinde ndrolojik yada muskuloskeletal hastalig1 olan kisilerde
GYA’ indeki fiziksel bagimsizligr ve fonksiyonel durumdaki degisiklikleri
degerlendirmek i¢in gelistirilmistir. BI 0-20 puan tam bagimliligi, 21-61 puan ileri
derece bagimliligi, 62-90 puan orta derece bagimliligi, 91-99 puan hafif derece
bagimliligi ve 100 puan tam bagimsizligi gosterir. Yaygmn olarak kullanilan BI’nin
giivenilirligi, dogrulugu ve duyarliligi yapilan ¢alismalarla ortaya konulmustur (EK 2)

(165, 166, 167).
3.2.1.3. Radyolojik Yontemle Omuz Eklem Arahginin Degerlendirilmesi:

Her iki gruptaki olgularin tedavi Oncesi ve sonrasinda karsilagtirmali omuz
grafileri, hasta sandalyede otururken kol desteklenmeden 45 derece anterior oblik
pozisyonda olacak sekilde ¢ekildi. Desteksiz oturamayan hastalara bu pozisyon pasif

olarak verildi (139, 168).

Caliymamizda iki farkli radyolojik Ol¢lim yOntemi kullanildi. Bunlardan
birincisin Hall ve arkadaslar1 tarafindan kullanilan, akromiyonun alt kenarina teget
gecen dogru ile humeral basin en iist kismi arasinda kalan vertikal mesafenin milimetre
cinsinden 6l¢iildiigii yontemdi. GHS gelisme siir1 9,5 mm. olarak kabul edildi, vertikal
uzaklik tedavi Oncesi ve tedavi sonrasinda ¢ekilen omuz grafilerinde degerlendirildi

(Sekil 2.5) (138).

Kullandigimiz 2. yontemde asagidaki referans noktalar temel alinarak yapildi

(Sekil 2.7) (145).

1- Glenoid fossanin orta noktasi; glenoid fossanin yiiksekligini ve enini

belirleyen ¢izgilerin kesistigi noktadir (G).

2- Humeral bagin orta noktasi; humerus basini ikiye bdlen en uzun horizontal

¢izginin orta noktasidir (C).

3- Akromioklavikiilar eklemin lateral yiiziinde, akromiyonda en asagi nokta

isaretlendi (A).
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Humerus basinin merkezinden ¢izilen vertikal dogru ile glenoid fossanin santral
noktasi arasindaki 6l¢iim eklem araliginin horizontal mesafesi (H) olarak belirlendi.
Daha sonra etkilenmemis tarafta da aymi Olciimler yapilip aradaki fark almarak

horizontal asimetri hesaplandi. Sonuglar milimetre cinsinden kaydedildi.

Humerus baginin merkezinden gec¢en horizontal dogru ile akromiyonun inferioru
arasindaki 6l¢lim eklem araliginin vertikal mesafesi (V) olarak belirlendi. Daha sonra
etkilenmemis tarafta da ayni Ol¢limler yapilip aradaki fark alinarak vertikal asimetri
hesaplandi. Sonuglar milimetre cinsinden kaydedildi (Sekil 2.7) (17, 139, 140, 145, 146,
147).

Total asimetri, vertikal ve horizontal asimetri degerlerinin her iki omuz i¢in

kareleri toplaminin karekokii alinarak bulundu (Sekil 3.2) (145).

Horizontal asimetri =(Hemiplejik taraf horizontal mesafesi) -(Saglam taraf horizontal mesafesi)

Vertikal asimetri = (Hemiplejik taraf vertikal mesafesi) - (Saglam taraf vertikal mesafesi)

Total asimetri = \/ Horizantal asimetri? + Vertikal asimetri?

Sekil 3.2: GHS horizantal, vertikal ve total asimetri hesaplamalar1 (145).

3.3. Uygulanan Tedavi Protokolii
3.3.1. Ust Ekstremiteye Yonelik Bobath Egzersizleri:

Hastalar ve iist ekstremitenin pozisyonlanmasmda omuzun retraksiyona gidigini
engellemek icin yastik destegi kullanildi. Sirt {istii yatis pozisyonunda omuz hafif
abdiiksiyonda ve viicuttan biraz yiiksek olacak sekilde pozisyonlandi. Onkol bir miktar
supinasyonda, el bilegi ve parmaklar ise orta dereceli ekstansiyon pozisyonuna
yerlestirildi. Basin etkilenmeyen tarafa dogru lateral fleksiyonda durmasina dikkat
edildi. Hemiplejik omuz bir yastikla miimkiin oldugunca 6ne dogru pozisyonlandu.
Hastanin yatak pozisyonu dekiibitis iilseri yoksa 2 saatte bir, olustuysa yarim saatte bir

saglam ya da hemiplejik tarafa dogru pozisyon verilerek degistirildi.
Hastalara uygulanan yatak i¢i egzersizler:

o Dirsekler tam ekstansiyonda, her iki 6nkol esit supinasyonda iken bilateral kol
elevasyonu yaptirildi. Hareketin devaminda kollarin her iki yana dogru

hareketleri ve dirsek fleksiyon-ekstansiyon egzersizleri yaptirild (Sekil 3.3).
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o Orta hatt1 caprazlamaya yonelik hareketler; viicudun kars1 tarafina dokunma ve
stvazlama, baga dokunma ve sivazlama egzersizleri yaptirildi (Sekil 3.4).

o Hasta saglam taraf {izerine yatirilarak kol eksternal rotasyonda, 6n kol
supinasyonda ve dirsek ekstansiyonda iken skapulanin retraksiyonuna karsi
omuzun One yerlestirilmesi egzersizi yaptirildi (Sekil 3.5).

o Saglam tarafi lizerine yan yatan hastanin kolu dirsek ekstansiyonda iken
desteklendi, omuz yukar1 6ne ve asagi dogru hareket ettirildi (Sekil 3.5).

o Dirsek fleksiyonda veya ekstansiyonda iken kol elevasyonu egzersizleri

yaptirildi (Sekil 3.6).

o Hemiplejik kola agirlik aktarma egzersizleri yaptirildi (6, 116).

Sekil 3.4: Orta hatt1 ¢aprazlama, karsi tarafi sivazlama ve bas sivazlama hareketleri.
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Sekil 3.5: Yan yatigta omuz mobilizasyonu ve skapulanin retraksiyonuna kars1
omuzun One yerlestirilmesi.

Sekil 3.6: Dirsekte fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri.

Calismamiz olgularin sadece hemiplejik {ist ekstremitesine yonelik planlanmig
olmasina ragmen, etik prensipler ¢ercevesinde tedavi hemiplejik alt ekstremiteyi de

kapsadi.

Hastalarin klinik durumlar1 da g6z oniline alinarak egzersizlerin tekrar sayisina
karar verildi. Hastaya bakim hizmeti sunan hemsire, yardimci personel ve ailesine

hastay1 hareket ettirirken hemiplejik taraf kolu korumaya yonelik egitim verildi.
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Verilen egitim;

o Hastanm yatak i¢i pozisyonunun kesinlikle hemiplejik taraf kol veya aksilladan
tutularak degistirilmemesi,

o Transferler sirasinda veya yatak i¢i pozisyon degisikliginde, bakicinin iki elini
hastanin gogiis hizasinda olacak sekilde pozisyonlamasi ve ¢ekmeyi gdovde
izerinden yapmasi,

o Oturma pozisyonunda etkilenmis taraf kolun, 6n kol altna yerlestirilmis bir
yastik ile agirligmin alinmasi ve ellerin birlestirilmis olarak durmast,

o Ayakta durus pozisyonunda etkilenmis taraf kolun agirliginin bakici tarafindan
alinmasi ve destegin hastanin hemiplejik tarafindan verilmesi seklindedir (6).

3.3.2. Elektrik Stimiilasyonu

Egzersizlere ek olarak stimiilasyon gurubundaki hastalarin, omuz
stabilizasyonundaki Onemleri goz Oniine alinarak suprasinatus ve deltoid kasin arka

parcasina li¢ hafta siireyle giinde 25 dakika NMES uygulandi (136).

Tedavi esnasinda hastalar bir masanin kenarmna, omuzlar1 45° abdiiksiyonda
masaya yerlesecek sekilde oturtuldu. NMES uygulamasi Cefar Compex Theta 500
cihaziyla uygulandi. Compex Theta 500 icinde kayithh olan programlardan,
hemipleji/spastisite tedavi programi secilerek kullanildi. Bu programda bifazik simetrik
dalga seklinde, pulse frekanst 40 Hertz ve pulse genisligi 200 psn olan akim
kullanilmaktadir. Uygulama 8 sn kasilma ve 8 sn gevseme stiresi igermekte verilen akim
siddetine 3 sn’de ulasilip, dinlenme hali olan sifir akima ise 1,5 sn’de doniiyordu. Bu

tedavinin toplam siiresi 25 dakikayd1 (169).

Supraspinatus stimiilasyonu i¢in, aktif elektrot supraspinatus kasinin iizerine
yerlestirilirken pasif elektrot ise akromiyona yerlestirildi. Deltoid arka pargasinin
stimiilasyonu icin aktif elektrot akromiyondan 5 cm distale deltoid arka pargasi iizerine,
pasif elektrot ise akromiyon {lizerine yerlestirilip elektrotlar kaymamalar1 i¢in bant ile
cihazin kullanim kilavuzunda belirtildigi gibi sabitlendi. Akim siddeti supraspinatus ve
deltoidde kontraksiyon meydana getirecek, fakat hastada rahatsizlik hissi
uyandirmayacak oranda artirildi (Sekil 3.7) (169).
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Sekil 3.7: Supraspinatus ve deltoid arka parcasina elektrostimiilasyon uygulamasi.

3.3.3. Kinesio Bantlama Uygulamasi

Materyal 6zellikleri birbirinden farkli olmayan 4 ayr1 renkteki “Kinesio® Tex”
bandindan (ten rengi, pembe, mavi ve siyah), hastanin iste§i de g6z Oniinde

bulundurularak, bir tanesi se¢ilip uygulama yapildi.

Uygulama o6ncesinde cilt ylizeyinde bulunan ter, tily, cilt yaglar1 ve losyonlar
gibi bandin yapigsmasini engelleyecek maddelerin temizligi yapildi. Bant suya dayanikli
ve hava alabilme 6zelligine sahip oldugu i¢in ortalama 3 giin hastalar iizerinde birakild1

(155).

Kinesio bant uygulamasi Kenzo Kase’in kitabinda 6nerdigi bantlama recetesine

gore yapildi. Hastanin omuz bolgesine 3 adet ‘I’ band1 uygulandi (155).

[k bant supraspinatus kasm fasilite etmek amaciyla uygulandi. Uygulanmadan
once, omuz pasif olarak 90 derece abdiiksiyonda olacak sekilde pozisyonland: ve bu
pozisyonda spina skapulanin medialinden deltoid insersiyosuna kadar 6l¢ii alinip kesim
yapildi. ”I” seklinde kesilen ve viicutta 3 giin boyunca kalic1 olmasi i¢in uglar1
yuvarlanan bant, orta kesimde %10-20 gerim, uglarda ise gerim olmayacak sekilde
kasin origosu olan fossa supraspinata’dan, insersiyosu olan tuberculum majus’a dogru

uygulandi (Sekil 3.8).

Ikinci bant yaklasik 15 cm “I” seklinde kesildi ve uglar1 yuvarlandi. Hastanmn
kolu nétral pozisyondayken, bant orta kismmdan acilarak %100 gerimle
akromiyoklavikiilar eklem iizerine yapistirildiktan sonra bandin serbest kalan uglari

gerim uygulanmadan yapistirildi (Sekil 3.8).

57



Sekil 3.8: Kinesio bantlama uygulamasi.
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Uciincii bant da yaklasik 15 cm “I” seklinde kesildi ve uglar1 yuvarlandi.
Hastanin kolu yine nétral pozisyondayken bandin bir ucu humerus proksimalinin
anterior yiiziine gerim uygulanmadan yapistirildi. Bandin orta kismi %75-100 gerim
uygulanarak humerus iizerine antero-posterior yonde yapistirildi. Bandin kalan ucu da
herhangi bir gerim uygulanmadan humerus proksimalinin posterioruna yapistirildi

(Sekil 3.8).

3.4. Istatistiksel Degerlendirme
Arastirmamizda, %35 yanilma pay1 ve %80 gii¢ ile 1,5 birimlik farki olugturmak
icin her bir gruba 22 hasta alindi. Tiim veriler “SPSS 16 for Windows” istatistik yazilim

programi ile analiz edildi.

Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk Testi ile incelendi. Nicel
degiskenler ortanca (min-max), nitel degiskenler say1 ve yiizde olarak verildi. Gruplar
aras1 farklilik Mann Whitney U testi ile yapildi. Her bir grupta tedavi 6ncesi ve tedavi
sonras1 degiskenlerine iliskin farkliliklar Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek Testi ile

yapildi. Tiim istatistiksel degerlendirmelerde p<0,05 degeri anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Bantlama grubunun yas ortanca degeri 69,5 yilken, stimiilasyon grubunun yas
ortanca degeri 71,5 yildi. Olgularin inme gecirdikten tedaviye alinma tarihine kadar
gecen siire karsilastirildiginda her iki grubun ortanca degeri 9,5 giindii. Her iki grup
arasinda yas ortancalar1 ve hastalik siiresi (giin) agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Gruplara gore hastalarin yas ve hastalik siireleri ortalamalari.

Bantlama Grubu (n:22) Stimiilasyon Grubu (n:22)

*

Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max) P
Yas 71,5 (32-86) 69,5 (38-82) 0,92
Hastalik Stiresi 9,5 (5-14) 9,5 (3-14) 0,73

*: Mann-Whitney U Test

Bantlama grubundaki 22 hastadan 16’s1 (%72,7) kadm, 6’s1 (%27,3) erkekti.
Stimiilasyon grubundaki 22 hastadan 14’1 (%63,6) kadin, 8’1 (%36,4) erkekti. Bantlama
grubundaki 22 hastadan 21’1 (%95,5) evli, 1 (%4,5) tanesi duldu. Stimiilasyon
grubundaki 22 hastadan 20’si (%90,9) evli, 2 (%9,1) tanesi duldu. Gruplar arasinda
cinsiyet ve medeni durum agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05)

(Tablo 4.2).
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Tablo 4.2: Gruplarn cinsiyet ve medeni durumlarina gore dagilimi.

Bantlama Grubu n (%) Stimiilasyon Grubu n (%) p*
Cinsiyet
Kadin 16 (72,7) 14 (63,6) 0.75
Erkek 6 (27,3) 8 (36,4) ’
Medeni durum
Evli 21 (95,5) 20 (90,9) 0.99
Dul 1(4,5) 2(9.1) ’

*: Fisher'in Kesin Ki-Kare Testi

Gruplarin meslekleri ve 6grenim durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3: Gruplarin meslek ve 6grenim durumlarina gore dagilima.

Bantlama Grubu Stimiilasyon Grubu N
n (%) n (%) P

Meslek

Caligsmryor 15 (68,2) 14 (63,6) 0,34

Calisiyor 29,1 0(0)

Emekli 5(22,7) 8 (36,4)
Ogrenim Durumu

Okur Yazar Degil 11 (50) 10 (45,5)

Okur Yazar 6(27,3) 3(13,6)

Tlkokul 3(13,6) 4 (18,2) 0,72

Ortaokul 1 (4,5) 29,1

Lise 1 (4,5) 1 (4,5)

Yiiksekokul 0 (0) 29,1

*: Pearson Ki-Kare Testi

Gruplarin  etyolojileri agisindan karsilastirildiginda bantlama grubundaki
hastalarm 20’si  (%90,9) iskemik, 2’si (%9,1) hemorajik etyolojiye bagli meydana
gelirken, stimiilasyon grubundaki hastalarm 19’u (%86,4) iskemik, 3’0 (%13,6)
hemorajik kaynakl idi.

Lezyon lateralizasyonu bakimindan bantlama grubundaki hastalarin 10’unun
(%45,5) sag hemisfer, 9’ unun (%40,9) sol hemisfer ve 3 (%13,6) olgunun beyin sap1
tutulumu mevcuttu. Stimiilasyon grubundaki hastalarin 12°sinin (%54,5) sag hemisfer,
8’inin (%36,4) sol hemisfer ve 2 (%9,1) olgunun beyin sapi tutulumu mevcuttu.
Radyolojik lokalizasyon bakimindan bantlama grubundaki hastalarm 15’inin (%75)
Total MCA, 2’sinin (%10) Posterior serebral arter (PCA), 1’inin (%5) ICA, 1’inin (%5)
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vertebral arter ve 1 (%5) tanesinin de baziler arter tutulumu mevcuttu. Stimiilasyon
grubundaki hastalarin 14’tinlin  (%73,7) Total MCA, 2’sinin (%10,5) PCA, 2’sinin
(%10,5) vertebral arter ve 1 (%5,3) tanesinin de baziler arter tutulumu mevcuttu.
TOAST smiflamasina gére inme natiirii incelendiginde, bantlama grubundaki hastalarin
10’u (%52,6) aterotrombotik ve 9’u (%47,4) kardiyoembolik inme idi. Stimiilasyon
grubundaki hastalarin 10’u (%50) aterotrombotik, 9’u (%45) kardiyoembolik ve 1 (%5)

tanesi diger nedenlere bagli inmeydi.

Gruplar arasinda etyoloji, lezyon lateralizasyonu, radyolojik lokalizasyon ve
TOAST siniflamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo
4.4).

Tablo 4.4: Gruplarin etyoloji, lezyon lateralizasyonu ve radyolojisine gére dagilima.

Bantlama Grubu Stimiilasyon Grubu N
n (%) n (%) P
Etyoloji
iskemik 20 (90,9) 19 (86,4) 0,99
Hemorajik 2(9,1) 3 (13,6)
Lezyon Lateralizasyonu
Sag Hemisfer 10 (45,5) 12 (54,5) 0,84
Sol Hemisfer 9 (40,9) 8 (36,4)
Beyin Sap1 3(13,6) 2(9,1)
Radyolojik Lokalizasyon
Total MCA 15 (75) 14 (73,7)
PCA 2 (10) 2 (10,5) 0,85
Total ICA 1(5) 0(0)
Vertebral Arter 1(5) 2 (10,5)
Baziler Arter 1(5 1(5,3)
TOAST siniflamasi
Aterotrombotik 10(50) 10(52,6) 0,61
Kardiyoembolik 9(45) 9(47,4)
Diger nedenler 1(5) 0(0)

*. Pearson Ki-Kare Testi

Her iki gruptaki hastalarda risk faktorleri incelenerek frekans ve ylizdeleri
hesaplandi. Hipertansiyon her iki grupta da en yiiksek oranda goriilen risk faktorii
olmakla birlikte gruplar arasinda risk faktorleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5: Gruplara gore hastalarin risk faktorleri.

Bantlama Grubu Stimiilasyon Grubu

n (%) n (%)
Hipertansiyon 16 (72,7) 19 (86,4) 0,46 **
Diyabetes Mellitus 5(22,7) 10 (45,5) 0,20 *
Hiperlipidemi 11 (50) 14 (63,6) 0,54 *
Konjestif Kalp Yetmezligi 4 (18,2) 1 (4,5) 0,34 **
Koroner Arter Hastalig1 9 (40,9) 7(31,8) 0,75 *
Sigara 1 (4,5 3(13,6) 0,61 **

*. Yates Diizeltmeli Ki-kare Testi
**. Fisher'in Kesin Ki-Kare Testi

4.2 Klinik Degerlendirmede Elde Edilen Bulgular

Her iki grubun tedavi oncesi (T.0.) VAS &lgiimleri, MAS dereceleri,
Brunnstrom evreleri ve Barthel indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6: Tedavi Oncesi gruplar arasi klinik degerlendirme sonuglari.

Bantlama Grubu Stimiilasyon Grubu
(n:22) (n:22) p*
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)
VAS 0 (0-3) 0 (0-3) 0,47
MAS
Omuz 0 (0-0) 0 (0-0) 0,99
Dirsek 0 (0-0) 0 (0-0) 0,99
El Bilek 0 (0-1) 0 (0-0) 0,99
Brunnstrom
Ust Ekstremite 1(1-1) 1(1-1) 0,99
El 1(1-1) 1(1-2) 0,99
Barthel indeksi 5(0-10) 5(0-20) 0,28

*: Wilcoxon Eslestirilmis iki Ornek Testi

Tedavi sonrast (T.S.) gruplar arasimda VAS degerleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05). Tedavi sonras1 gruplarin
MAS’a gore omuz adduktor spastisitesinin, dirsek fleksor spastisitesinin ve el bilek
fleksor spastisitesinin gruplar arasi karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmadi (p>0,05). Tedavi sonrasi Brunnstrom’un iist ekstremite ve el i¢in
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gelistirdigi motor evreleme degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.7).

Tedavi sonrast BI degerlendirildiginde, gruplar arasinda stimiilasyon grubu

lehine istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme saptandi (p<0,05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7: Tedavi sonrasi gruplar arasi klinik degerlendirme sonuglari.

Bantlama Grubu Stimiilasyon Grubu
(n:22) (n:22) p*
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)
VAS 0 (0-6) 0 (0-5) 0,82
MAS
Omuz 0(0-2) 0(0-2) 0,48
Dirsek 0 (0-3) 0 (0-1) 0,12
El Bilek 0 (0-2) 0 (0-1) 0,14
Brunnstrom
Ust Ekstremite 4 (1-5) 4 (2-6) 0,52
El 3 (1-5) 4 (2-5) 0,35
Barthel indeksi 35 (20-50) 45 (20-70) 0,04

*: Wilcoxon Eslestirilmis iki Ornek Testi

VAS degerlerinin grup i¢i karsilastirilmasinda her iki grupta tedavi sonrasi

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.8).

MAS’a gore omuz adduktor, dirsek fleksor ve el bilek fleksor spastisitesinin
grup ic¢i karsilastirilmasinda bantlama grubunda tedavi sonrasi istatistiksel olarak

anlaml1 bir artig saptandi (p<0,05) (Tablo 4.8).

Brunnstrom {ist ekstremite ve el motor evrelemesi grup i¢i karsilagtirilmasinda
tedavi sonras1 her iki grupta istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme saptand1 (p<0,05)

(Tablo 4.8).

Bi’nin grup i¢i karsilastirmasinda tedavi sonrasi her iki grupta istatistiksel olarak

anlaml1 bir iyilesme saptandi (p<0,05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: Tedavi sonras1 grup i¢i klinik degerlendirme sonuglari.

Bantlama Grubu Stimiilasyon Grubu
(n:22) p* (n:22) p*
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)
T.0. 0 (0-3) 0 (0-3)
VAS 0,81 0,37
T.S. 0 (0-6) 0 (0-5)
T.O. 0 (0-0) 0 (0-0)
MAS (Omuz) 0,03 0,12
T.S. 0 (0-2) 0 (0-2)
_ T.O. 0 (0-0) 0 (0-0)
MAS (Dirsek) 0,008 0,12
T.S. 0 (0-3) 0 (0-1)
. T.O. 0 (0-1) 0 (0-0)
MAS (El bilek) 0,008 0,12
T.S. 0 (0-2) 0 (0-1)
Brunnstrom Ust T.O. 1(1-1) 1 (1-1)
) 0,001 0,001
Ekstremite T.S. 4 (1-5) 4 (2-6)
T.O. 1(1-1) 1(1-2)
Brunnstrom El 0,001 0,001
T.S. 3 (1-5) 4 (2-5)
. . T.O. 5(0-10) 5 (0-20)
Barthel Indeksi 0,001 0,001
T.S. 35 (20-50) 45 (20-70)

*: Wilcoxon Eslestirilmis iki Ornek Testi

4.3 Radyolojik Degerlendirmede Elde Edilen Bulgular

Calismamizda omuz eklem araligi iki yontem ile degerlendirildi. Birinci
yontemde akromionun alt kenarna teget gecen dogru ile humeral basin en st kismi
arasinda kalan vertikal mesafe, ikinci yontemde ise Zorowitz ve arkadaslar1 tarafindan
kullanilan total asimetri degeri kullanildi. Her iki grubun tedavi 6ncesi vertikal mesafe
ve total asimetri Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu

(p>0,05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9: Tedavi dncesi gruplarin radyolojik degerlendirme sonuglari.

Bantlama Grubu Stimiilasyon Grubu
(n:22) (n:22) p*

Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)
Vertikal Mesafe 5,4 (3,2-9,2) 5,5(3,4-9,3) 0,19
Total Asimetri 4,95 (3,16-8,44) 5,06 (3,4-7,3) 0,55

*: Wilcoxon Eslestirilmis iki Ornek Testi
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Tedavi sonras1t gruplarin, vertikal mesafe Olgtimleri karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05). Tedavi sonrasi stimiilasyon
grubundaki total asimetri degerleri bantlama grubuyla karsilagtirildiginda aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10: Tedavi sonrasi gruplarin radyolojik degerlendirme sonuglari.

Bantlama Grubu Stimiilasyon Grubu
(n:22) (n:22) p*

Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)
Vertikal Mesafe 5,3 (2,1-20,3) 4,1 (2,1-12,5) 0,17
Total Asimetri 4,98 (1,43-18,91) 3,34 (2,14-11,02) 0,04

*: Wilcoxon Eslestirilmis iki Ornek Testi

Tedavi Oncesi ve tedavi sonrast grup i¢i karsilastrmada her iki gruptaki
olgularin vertikal mesafe ortanca degerlerinin tedavi Oncesine gore azaldigi, bu
azalmanin stimiilasyon grubundaki olgularda istatistiksel olarak anlamli oldugu saptand1
(p<0,05). Stimiilasyon grubunda tedavi sonrasi total asimetri degerlerinde istatistiksel

olarak anlamli azalma saptandi (p<0,05) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11: Tedavi sonras1 grup i¢i radyolojik degerlendirme sonuglari.

Bantlama Grubu Stimiilasyon Grubu
(n:22) p* (n:22) p*
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)
. T.O. 5,4 (3,2-9,2) 5,5(3,4-9,3)
Vertikal Mesafe 0,07 0,02
T.S. 5,3 (2,1-20,3) 4,1 (2,1-12,5)
. . T.O. 4,95 (3,16-8,44) 5,06 (3,4-7,3)
Total Asimetri 0,17 0,01
T.S. 4,98 (1,43-18,91) 3,34 (2,14-11,02)

*: Wilcoxon Eslestirilmis iki Ornek Testi

Calismamizin sonunda Hall ve arkadaglarinin (138) kullandigi, GHS gelisme
smirmin 9,5 mm. olarak kabul edildigi yontemi kullanarak yaptigimiz degerlendirmede,
bantlama grubundaki 5 (%22,7) hastada, stimiilasyon grubunda ise 3 (%13,6) hastada
subluksasyon gelistigi goriildii. Istatistiksel testler uygulandiginda gruplar arasinda GHS
olusumu ag¢isindan anlamli bir fark elde edilmedi (p>0,05) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12: Tedavi sonras1 gruplar arasinda GHS oranlar1.

Bantlama Grubu Stimiilasyon Grubu *
n (%) n (%) P
GHS
Var 5(22,7) 3(13,6) 07
Yok 17 (77,3) 19 (86,4) ’

*: Pearson Ki-Kare Testi
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5. TARTISMA

Inme tiim diinyada koroner kalp hastaligi ve kanserin ardindan {igiincii sirada
gelen 6lim nedenidir. Giinlimiizde ortalama yasam siiresinin uzamasi ve inme sonrast
akut donem tedavilerinde ki gelismeler sonucunda, rehabilitasyona gereksinim gosteren
inmeli hasta sayis1 hizla artmaktadir. Bu nedenle inme rehabilitasyonunda hedeflenen
temel amag, hastalara en yiiksek fonksiyonel bagimsizliklarini kazandirarak hastanin
ailesine ve topluma geri doniisiinii saglamak ve kisinin yasam kalitesini arttwrmaktir (1,

2, 4).

Inme sonras1 genellikle iist ekstremite alt ekstremiteye gore daha ¢ok etkilenir ve
motor iyilesme iist ekstremitede daha zayiftir. Sag kalan inme hastalarmin bagimsiz
olarak yiiriiyebilme sans1 %82 iken, iist ekstremitelerini fonksiyonel olarak
kullanabilme sanslar1 %50'dir. Eger hemipleji ciddi ise sag kalanlarin ancak %15'inin el

fonksiyonlarinda iyilesme gozlenebilir (170).

Bu baglamda incelenen ¢alismalarda, inme sonrasi {ist ekstremite iyilesmesinde

birbiriyle ortlismeyen sonuglar oldugu kanisi olugsmaktadir.

Nakayama ve arkadaslar1 421 inme hastasini 1 yil boyunca haftalik takip etmis
ve list ekstremite fonksiyonlarindaki diizelmenin en hizli ilk 3 hafta i¢inde oldugunu, 11
haftadan sonra belirgin bir diizelme olmadigin1 bildirmislerdir. Ayrica {ist
ekstremitesinde hafif parezisi olan olgularin %79’unda, agir parezisi olan olgularm ise
%18’inde kendine bakim aktivitelerinde tam bagimsizlik kazandigini belirtmislerdir

(171).

Inmede iist ekstremite iyilesmesinin takibi amaciyla Kwakkel ve arkadaslari 102

inme hastas1 iizerinde, flask iist ekstremitenin motor iyilesmesinin tahmini ve
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iyilesmeye etki eden prognostik faktorleri belirleyebilmek i¢in 6 ay boyunca bu
hastalar1 takip etmigler. Caligmanin sonucunda hastalarin sadece %]11,6’smin st
ekstremitelerinde tam fonksiyonel geri doniis gergeklesirken, digerlerinin goreceli
iyilesmesinin 4. haftada baslayip, 6 aya kadar devam ettigini belirtmislerdir. TACI, sag
hemisfer enfarkti, homonim hemianopsi, gérme alan1 defekti ve ihmalin iist ekstremite

motor iyilesmesinde kotii prognoz gostergesi oldugunu saptamiglardir (172).

Kwakkel ve arkadaslarinin yapmis oldugu diger bir aragtirmada inme sonrasi ilk
16 haftalik zaman iginde iist ve alt ekstremite fonksiyonlarinda gergeklesen iyilesmeyi
gozlemlemiglerdir. Calisma sonucunda ilk 6-10 haftalik siirecte hastalarin

fonksiyonelliginde ve aktivitelerinde %16-40 oraninda gelisme saptamiglardir (173).

Bu c¢aligmalara bakildiginda st ekstremite iyilesmesinin farkli siirelerde
gerceklestigi belirtilmekle birlikte ortak nokta ilk haftadan 6 aya kadar iyilesmenin daha
hizli oldugudur. Biz ¢aligmamizda akut inme hastasi olarak degerlendirdigimiz 44
hastay1 inme gegirdikten sonraki ilk 2 hafta icinde tedaviye baslattik ve 3 hafta tedavi
uyguladik. Bu 5 haftalik siire¢ hastanin klinik tablosunun netlesmesi ve iyilesmenin

baslamasi agisindan uygun bir siire dilimi olarak inceledigimiz literatiirle Srtiismiistiir.

Balaban ve arkadaslart MCA enfarktlarinin prognozunu arastirmak i¢in 80 inme
hastasi iizerinde BI ve Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegini (FBO) kullanarak hastalarm
GYA’smi arastrmislar. Calisma sonucunda, hasta yasmm BI ve FBO ile tedavi
baslangic1 ve bitiminde negatif korelasyon gosterdigini saptamiglar ayrica hastanede
yatis ve tedavi siirelerinin uzunlugu ile fonksiyonel iyilesme arasinda istatistiksel bir

fark bulamamuislardir (174).

Inmede fonksiyonel iyilesmeyi etkileyen bircok komplikasyon olmakla birlikte
ist ekstremite iyilesmesini belirgin olarak etkileyen 6nemli bir komplikasyon da
GHS’dir. GHS, inmeli olgularda sik goriilen iyi tanimlanmig, yaygmn ve ciddi bir
komplikasyondur. GHS i¢in %17 ile %81 arasinda oldukca degisken goriilme sikligi
bildirilmektedir. Yapilan calismalarda bu oranin ¢ok genis bir aralikta verilmesinin
nedenleri; subluksasyon degerlendirmelerinin radyolojik ve klinik olarak farkli
kategorilerde gergeklestirilmesi, tanimmdaki farkliliklar, lezyon lokalizasyonuna gore
klinik olarak hastanin hemiplejik veya hemiparezik olmasi ve inme iizerinden gegcen

stirenin degisken olmasidir (5, 97).
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Chaco ve Wolf yaptiklar1 bir calismada, inme hastalarinda GHS nin ilk ii¢ hafta
icinde daha sik olustugunu, bunun nedeninin de 6zellikle supraspinatusta olmak iizere

omuz kusagi kaslarinda ki flaksiditeye bagli oldugunu bildirmiglerdir (175).

Pop, inme sonrasi hemipleji gelisen 182 hastayi ¢aligmaya almig ve ¢alismanin

sonucunda %25,3 oraninda GHS saptamistir (176).

Kuptniratsaikul ve arkadaslar1 9 merkezde 214 inme hastasin1 1 yil siireyle
ortaya ¢ikabilecek morbidite oranlarini saptayabilmek icin takip etmisler. Takibin
sonucunda 1 yil i¢cinde hastalarin %50,7’sinde HOA ve %29,3’tinde GHS tespit
etmisler. Taburculuk sonras1t GHS tespit edilen vaka sayis1 9 iken, 12. ayda ki kontrolde
56 hastada GHS tespit etmisler. Benzer sekilde 2009 yilinda 327 hasta iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada ise GHS prevelansini %37,3 olarak saptamisglardir (177, 178).

Yapilan calismalarda GHS’ye baglh olarak HOA (179, 180), brakial pleksus
lezyonu (181, 182), rotator manson yirtig1 (99) ve adeziv kapsiilit (183) gibi
komplikasyonlar gelisebilir ve bu komplikasyonlar rehabilitasyon siirecini olumsuz
yonde etkiler. Bu nedenle GHS nin erken donemde fark edilip onlenmesi 6nemlidir.
Ancak yapilan caligmalara baktigimizda, GHS tanis1 i¢in standardize edilmis objektif
kriterler olmadigindan GHS prevelans: farklilik gostermektedir.

GHS tanist i¢in farkli 6l¢lim yontemleri olmakla birlikte, hemiplejinin tiim
evrelerinde klinikte benimsenmis yontem radyolojik olarak degerlendirmedir. Literatiire
baktigimizda; Hall ve arkadaslar1 inme sonrasi, omuz subluksasyonunun derecesini
belirlemek i¢in 3 klinik yontemi (parmak genisligi, termoplastik jig ve kaliper) ¢ekilen
antero-posterior grafi ile karsilastirmistir. Cekilen grafilerde, akromiyonun inferior
kenar1 boyunca ¢izilen dogru ile humeral basin en iist kismi arasinda kalan mesafeyi
Olemiisler ve bu mesafenin 9,5 mm iizerinde olmasi durumunda omuzu sublukse kabul
etmislerdir. Calismanmn sonucunda, radyolojik yonteme en yakin sonucu parmakla
Olclimiin verdigini, termoplastik jig’in ise en diigiikk giivenilirlie sahip oldugunu

belirtmiglerdir (138).

Renzenbrink ve arkadaslar1 GHS saptamada, humeral basin orta noktasi ile
akromiyonun en inferolateral noktasi arasindaki vertikal uzakligi belirleyip,
etkilenmemis taraf omuzdan farkim alarak inferior subluksasyon miktarini bulmuslar.

Anterior subluksasyon miktarini ise labrum ile humeral basin orta noktasi arasindaki
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horizontal uzaklig1 belirledikten sonra saglam taraf omuzdan farkin1 alarak

bulmuslardir. (184).

Yu ve arkadaslar1 GHS saptamada, humeral basin orta noktasi ile glenoid
fossanin orta noktasi arasindaki vertikal uzakligi bulup, etkilenmemis tarafin

sonucundan farkini alarak omuz subluksasyonunu belirlemislerdir (185).

Ikai ve arkadaslar1 GHS’si olan 75 hemiplejik hastayr ¢alismaya almislar,
hastalarin tedavi baglangict ve bitiminde her iki omuz antero-posterior grafileri
cekmisler. Tedaviye yanit i¢cin 6lgiimlerde humerus basinin merkezi, glenoid fossanin
santral noktasi ve akromiyonun inferiorunu referans noktalar1 olarak kabul etmisler.
Humerus baginin merkezinden ¢izilen vertikal dogru ile glenoid fossanin santral noktasi
arasindaki 6l¢iimii eklem araligmin horizontal mesafesi olarak belirlemisler, humerus
basmnm merkezinden gecen horizontal dogru ile akromiyonun inferioru arasindaki

Ol¢limii ise eklem araliginin vertikal mesafesi olarak belirlemiglerdir (147).

Zorowitz ve arkadaslar1 ise yaptiklar1 caligmada Ikai ve arkadaglari tarafindan
kullanilan referans noktalar1 kullanip ayni 6lgiimleri yapmuslar. Ikai ve arkadaslarindan
farkli olarak, etkilenmemis omuz degerlerini etkilenmis omuzun degerlerinden
cikararak vertikal ve horizontal asimetri degerlerini saptamislar. Ayn1 zamanda bu iki

degerin kareleri toplammm karekokiinii alarak total asimetri degerini de

hesaplamislardir (Sekil 2.7, Sekil 3.2) (145).

Bizim c¢alismamizda iki farkli radyolojik 6l¢iim ydntemi kullandik. Bunlardan
birincisi Hall ve arkadaglarinin kullandigi, GHS gelisme sinirinin 9,5 mm. olarak kabul
edildigi ve sadece vertikal mesafenin 6l¢iildiigli yontemdi (138). Bu yontemle tedavi
sonrasinda hastalarimizi degerlendirdigimizde, bantlama grubunda 5 (%22,7) hastada,
stimiilasyon grubunda 3 (%13,6) hastada ve toplamda ise 8 (%18,2) hastada vertikal
mesafenin tedavi sonrast 9,5 mm. sinirmi1 asarak GHS gelistigini saptadik. Tedavi
sonrast grup i¢i karsilastirmada, her iki gruptaki olgularin vertikal mesafe ol¢iimleri
tedavi Oncesine gore azalmasma ragmen vertikal mesafedeki azalmanmn sadece
stimiilasyon grubundaki olgularda istatistiksel olarak anlamli oldugunu saptadik

(p<0,05).

Calismamizda ikinci 6l¢iim teknigimiz Zorowitz ve arkadaslariin kullandiklari
total asimetri degeriydi (145). Bu yontemle hastalarimizi inceledigimizde tedavi sonrasi

bantlama grubunda total asimetri degerlerinde anlamli bir fark saptamadik (p>0,05).
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Stimiilasyon grubunda ise tedavi sonrasi total asimetri degerlerinde hem gruplar

arasinda hem de grup ici karsilastirmada anlamli bir fark saptamadik (p<0,05).

Calismamiz iist ekstremitede GHS gelisimini engellemeyi amaglamigti. Bunun
icin kinesio bantlama ve stimiilasyon yontemlerini kullandik. Ama etik agidan hastalara
eksik tedavi vermemek amaciyla norofizyolojik tedavi de uyguladik. Bobath, Johnstone,
Brunnstrom, Todd-Davis ve PNF gibi bircok yaklasim inmede norofizyolojik tedavi
olarak klinikte kullanilmaktadir. Biz c¢alismamizda immobiliteyi Onlemek, st
ekstremite fonksiyonel motor gelisimini arttirmak, agri olusumunu engellemek ve
normal hareket agikliklarmni korumak amaciyla her iki gruba da Bobath yaklagimi ile
tedavi uyguladik. Ayn1 zamanda iist ekstremite i¢in pozisyonlamalar ve omuz eklemini

korumaya yonelik yaklagimlar da uyguladik.

Temeli 1940’11 yillara dayanan Bobath yaklasimi, giincel teorilerle gelisimini
devam ettirirken ayn1 zamanda ana hatlarin1 da degistirmeden korumustur. Diinyada
siklikla uygulanan bir nororehabilitasyon teknigidir. Temelde dinamik postiiral
diizgiinliigii ve tonusu kontrol altina alarak normal hareketi ortaya ¢ikarmaya caligirken
aktivitenin dogru sekilde yerlesmesini ve fonksiyon diizeyini arttirmay1 da hedefler (6,

186).

Luke ve arkadaslar1 Bobath tedavi yaklagimmin iist ekstremite motor
fonksiyonlarma olan etkinligini; motor O6grenme programi, fonksiyonel egitim,
Brunnstrom ve PNF gibi yaklasimlarla karsilastiran 8 calismay1 incelemis. Incelemenin
sonunda uygulanan Bobath yaklagiminin iist ekstremite motor fonksiyonlari, GYA ve
hastalarin bagimsizlik diizeylerine diger yontemlerle esit diizeyde etkinlik sagladigini

gostermislerdir (187).

GHS’nin 6nlenmesinde ve tedavisinde pozisyonlama, omuz destekleri, omuz
askilari, bantlama ve elektrostimiilasyon kullanilmaktadir. Bircok ¢alismada GHS’yi
onlemek icin yaygin olarak kullanilan elektrostimiilasyon, eklemin stabilitesinde temel
role sahip olan supraspinatus ve deltoidin arka par¢asina uygulanmistir (12, 13, 136,
188). Bizde caligmamizda stimiilasyon grubundaki hastalarimizin supraspinatus ve

deltoid kasinin arka pargasina NMES uygulamasi yaptik.

Linn ve arkadaslar1 inme sonras1 hemipleji gelisen 40 hastada NMES’in GHS’yi
engelleme {iizerine olan etkisini prospektif, randomize kontrollii bir c¢aligmayla

arastirmiglar. Hastalar1 inme sonrasi ilk 48 saat icinde degerlendirilerek calisma ve
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kontrol grubu olarak 2’ye ayirmiglar. Her iki gruba da konvansiyonel tedavi ve is ugrasi
terapisi baslamislar. Calisma grubu hastalarmin kontrol grubu hastalarindan farkl
olarak supraspinatus ve posterior deltoid kaslarina 4 hafta boyunca giinde 4 seans olmak
iizere NMES tedavisi uygulamiglar. 4. haftanin sonunda NMES tedavisini
sonlandirmiglar ve 8 hafta siireyle konvansiyonel ve is ugrasi tedavisine devam etmisler.
Hastalar1 tedavi baglangicinda, 4. hafta sonunda ve 12. haftanin bitiminde omuz
subluksasyon derecesi (radyografik 6l¢iim), agri, kol ¢evresi ve Motor Degerlendirme
Olgegi ile degerlendirmisler. ilk 4 haftanin degerlendirmesi sonucunda calisma
grubunda omuz subluksasyon derecesi ve agrida iyilesme gozlemisler fakat 12. haftanin
sonundaki degerlendirmede iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulamamislardir (13).

Kobayashi ve arkadaglari, fizik muayene ve radyografi ile saptanmig GHS’si
olan 17 kronik inme hastasini caliymaya almislar. Elektrik stimiilasyonunun omuz
subluksasyon derecesi, omuz abdiiksiyon kas giicli ve spastisite {izerine olan etkisini
kontrol grubu ile karsilastirarak degerlendirmisler. Olgularin GHS derecelerini direkt
grafi lizerinden degerlendirmisler. Hastalar1 C, D ve S olmak iizere randomize 3 gruba
ayirmislar. S grubundaki olgularin supraspinatus kaslarma, D grubundakilerin ise
deltoid kasmin orta parcasina 6 hafta boyunca, haftada 5 giin ve giinde 2 defa 15’er
dakikalik teropatik elektrik stimiilasyonu uygulamiglar. S ve D gruplarindaki olgulara
konvansiyonel tedavi ve elektrik stimiilasyonu verilirken kontrol grubuna (C grubu)
sadece konvansiyonel fizik tedavi uygulamislar. Degerlendirmeleri tedavi 6ncesi, tedavi
sonras1 ve tedavi bittikten 6 hafta sonra yapmislar. Sonug olarak S ve D gruplarinda 6
haftalik tedavi sonrast omuz subluksasyon Olclimlerinde Smm.’lik azalmayi
gostermigler. Hastalarin VAS skorlarinda iyilesme, supraspinatus ve deltoid kaslarmin
EMG aktivitesinde artis ve maksimum abdiiksiyon kas giiciinde artig saptamuglar.

Spastisite lizerine herhangi bir etkisini saptamamislar (12).

Wang ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada GHS gelisen inme hastalarinda FES’in
subluksasyon derecesine olan etkisini arastiran bir ¢alisma yapmiglar. Calismaya 16
erken donem (inmeden sonra gegen siire < 21 giin) ve 16 ge¢ donem (inmeden sonra
gegen siire > 365 giin) inme hastas1 almislar. Erken ve ge¢ donem hastalarini da kendi
arasinda 8’er kisilik calisma ve kontrol grubu olarak aywrmiglar. Caligma grubundaki
hastalarin etkilenmis taraf supraspinatus ve posterior deltoid kaslarma 6 hafta boyunca

haftada 5 giin olmak iizere FES tedavisi uygulamislar. Ilk tedavinin ardindan 6 haftalik
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aray1 takiben tekrar 6 hafta FES tedavisi uygulamiglar. Tedavinin sonucunda, erken
donemde tedaviye alinan ¢aligma grubu hastalarinin omuz subluksasyon derecelerinde
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli iyilesme saptamislar. Ge¢ donemde
tedaviye alinan hastalarin tedavi sonrasinda calisma ve kontrol gruplari arasinda
subluksasyon dereceleri iizerinde anlamli bir etkisini saptamamuislar. Ikinci 6 haftalik
FES tedavisi sonrasinda ise hem erken donem hem de ge¢ donem hastalarin ¢aligsma ve

kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulmamiglardir (142).

Chantraine ve arkadaslar1 da yaptiklar1 ¢alismada GHS gelismis olan 120
hemipleji hastasinda FES’in GHS’yi iyilestirmede, {ist ekstremite fonksiyonunu
gelistirmede ve agriyr azaltmada etkinligini degerlendirmigler. Kontrol grubundaki
hastalara tek basina ndrofizyolojik yaklagimlardan Bobath yaklasimi uygularken,
calisma grubundaki hastalara Bobath tedavi yaklagimi ile birlikte omuz g¢evresindeki
kaslara 5 hafta siiresince FES tedavisi uygulamiglar. Tedavi bitiminde hastalari, ¢ekilen
omuz grafileri ile degerlendirmisler. Sonug¢ olarak calisma grubundaki hastalarm GHS
derecelerinde iyilesme ve {list ekstremite fonksiyonlarinda gelisme tespit etmislerdir

(189).

Yu ve arkadaglar1 8 kronik hemiplejik ve omuz subluksasyonu olan hastada
NMES’in subluksasyon derecesini azaltmada etkisini arastirmislar. Hastalara 6 hafta
siiresince NMES uygulamiglar, tedavi sonunda hastalarin omuz subluksasyon dereceleri
ve agr diizeylerinde azalma, iist ekstremite motor fonksiyonlarinda ve omuz hareket

acikliklarinda anlaml artis saptamislardir (190).

Biz c¢alismamizda bantlama ve stimiilasyon grubu olmak iizere iki gruba
ayirdigimiz hastalara 3 haftalik tedavi programi uyguladik. Bu siire sonunda
stimiilasyon grubunda vakalarm %14’iinde, bantlama grubunda ise %23’iinde GHS
gelistigini gozledik. Bu noktada stimiilasyonun GHS olusumunda korumaya ydnelik
bantlamadan {istiin oldugunu gordiik. Ayrica total asimetri degerinde gruplar arasi
karsilagtirmada stimiilasyon grubu lehine istatistiksel olarak anlamli farklilik saptadik.
Vertikal mesafe Olciimiinde ise grup ici karsilastirmada bantlama grubunda anlamli
farklilik olmazken stimiilasyon grubunda anlamli azalma tespit ettik. Yukarida
inceledigimiz literatiirler goéz Oniine alindiginda hem FES hem NMES seklinde
uygulanan elektrostimiilasyon tedavisinin inmede iist ekstremitede GHS gelisimini
azalttigim1 gordiik. Bantlamanmn ise NMES kadar etkili olmadigi sonucuna vardik.

Kendi ¢calisgmamizdan elde ettigimiz bu sonuclar da literatiirle ortiismektedir.
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Wang ve arkadaglari GHS gelisen inme hastalarinda FES’in subluksasyon
derecesine olan etkisini arastirdiklar1 calismada, uygulanan FES tedavisinin iist
ekstremite fonksiyonlar1 ve omuz EHA’na olan etkisini de aragtirmislar. Caligmanin
sonucunda ¢aligma grubunda erken donemde baslayan tedavinin motor gelisim ve EHA
tizerine daha etkili oldugu ve bu etkinin 12. haftaya kadar siirdiigiinii tespit etmisler.
Ge¢ donemde baslanan tedavide ise c¢aliyma ve kontrol gruplart arasinda motor

fonksiyon lizerinde anlamli bir iyilesme tespit edememislerdir (191).

Yiizer ve arkadaglar1 yapmis olduklar1 ¢aligmada, inme sonrasmnda hemipleji
gelisen 60 hasta randomize olarak kontrol ve g¢alisma gruplarina aywrmislar. Tim
hastalar 4 hafta boyunca haftada 5 giin olmak iizere konvansiyonel yontemlerle
rehabilitasyon programina alinirken, ek olarak ¢alisma grubundaki hastalarin hemiplejik
taraftaki supraspinatus ve posterior deltoid kaslarma giinde 1 saat FES tedavisi
uygulamiglar. Caligma baslangicinda ve sonunda hastalarin hemiplejik taraf omuzunun
fleksiyon ve abdiiksiyon EHA pasif ve aktif olarak d6l¢gmiisler. Yapilan degerlendirmeler
sonucunda st ekstremite fleksiyon ve abdiiksiyon EHA degerlerinde meydana gelen
degisim miktarlar1 karsilastirildiginda, calisma ve kontrol gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamh farklilik saptamamislar. Calismanin sonucunda FES uygulamasinin; iist
ekstremite fonksiyonel motor diizeyine, {ist ekstremite spastisitesine ve EHA’ya sadece
konvansiyonel tedavi uygulamasina gore herhangi bir iistiinliiglinii saptamamiglardir

(192).

Bizim g¢alisjmamizda akut inme hastalarinda uyguladigimiz 3 haftalik tedavi
sonrasinda Brunnstrom degerlendirmesine gore iist ekstremite iyilesmesinde hem
stimiilasyon hem bantlama grubunda grup i¢i karsilastirmada tedavi Oncesine gore
istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu gordiik. Calismamiz Linn ve arkadaslari,
Chantraine ve arkadaglari, Yu ve arkadaglar1 ve Wang ve arkadaslarmin yaptiklari
calismayla Ortiisiir sonuglar vermistir. Nitekim biz ¢calismamizda NMES kullandik ve
Brunnstrom evrelemesinde anlamli fark bulduk. Inceledigimiz literatiir de gdsteriyor ki
NMES kullanimi inmede iist ekstremite motor gelisiminde etkili olmaktadir. Fakat
literatiirde Yiizer ve arkadaglarmin da buldugu gibi elektrostimiilasyonun inmede iist
ekstremite fonksiyonunu etkilemedigi gibi sonuglar da vardir. Bu konuyla ilgili birgok
caligma mevcut olmakla birlikte agirlikli varilan sonug elektrostimiilasyonun hemiplejik

omuz ve el fonksiyonlarini olumlu yonde gelistirdigidir.
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Inme rehabilitasyonunda, iist ekstremite motor fonksiyonlarmi gelistirmede veya
HOA’ya yaklasimda farkli tekniklerle bantlama uygulanabilir. Bantlamanin, omuz
ekleminde dizilimi diizelttigi, proprioseptif girdiyi olumlu etkiledigi, omuz ¢evresinde
kas aktivitesini diizenledigi HOA’nin ortaya ¢ikisini engelledigi veya geciktirdigi
savunulmaktadir (114, 155).

Farkli bantlama teknikleri mevcut olmakla birlikte; Kenzo Kase, klinik
deneyimlerine dayanarak eklem agrisinin eklemin kendisinden c¢ok kaslardaki
anormalliklerden ve eklem c¢evresindeki miyofasyal dokulardan kaynaklandigini
diistinmiis ve bu teoriye dayanarak kaslarin ve miyofasyal yapilarin diizglinligiinii
saglamak amaciyla kinesio bandi gelistirmistir. Kinesio bandin elastik yapisi eklemde
kisitlamaya, deride alerjiye ve alevlenmeye neden olmadan kas fonksiyonunun
gelisimini desteklemekte etkili olmustur. Klinikte kinesio bantlar suya ve terlemeye
tolerasyonu yiiksek ve Ozel uygulama teknikleriyle farkli amaglar dogrultusunda

uygulanmaktadir (155).

Literatiirde kinesio bantlama uygulamas: ile yapilan ¢aligma sayisi oldukca
smirli olmakla birlikte Kalron ve arkadaslar1 kinesio bantlamanin uygulandigi 91
kontrollii ¢alismay1 incelemis ve kabul kriterlerine uyan 12 ¢alismay1 degerlendirmeye
almisglar. Degerlendirme sonucunda Kinesio bantlamanin kas iskelet sistemi agrilarinda
kisa donemde agriyr azaltmada etkili oldugunu saptamiglar. Uzun donem agri
sonuclarinda, eklem hareketlerinde ve oOziirliilik parametrelerinde bir degisme

gbzlemlememislerdir (193).

Jaraczewska ve Long hemiplejik hastalarda iist ekstemite fonksiyonlarini
arttirmaya, postiiral bozukluklar1 diizeltmeye, kas tonusunu dengelemeye ve kas giiciinii
artirmaya yonelik kullandiklar1 Kinesio bantlama uygulamasmi arastirmislar. Calisma
sonucunda HOA’da, yumusak doku inflamasyonunda, kas gii¢siizliigiinde ve postiiral
bozukluklarda azalma oldugunu, iist ekstremite fonksiyonlarinda ise anlamli diizelme

oldugunu bildirmislerdir (160).

Yasukawa ve arkadaglar1 kafa travmasi, ensefalit, beyin tiimorii ve inme sonrast
iist ekstremite plejisi gelisen pediatrik hasta grubunda kinesio bantlamanin (st
ekstremite motor fonksiyonlarinin gelisimi {izerine olan etkisini aragtirmiglar. Hastalarin
bantlama sonrasinda bir nesneye uzanirken, tutarken ve onu serbest birakirken viicut

imajlarin algilamada gelisme saptamislar. Caligmanin sonunda is ugrasi terapisi ile
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birlikte uygulanan kinesio bantlamanin st ekstremite motor kontrolii ve

fonksiyonlarinda artig yaptigini tespit etmislerdir (159).

Ulkemizde Kaya ve arkadaslari impingiment sendromu tedavisinde kinesio
bantlama ve konvansiyonel fizik tedavi modalitelerini karsilagtirmislar. Birinci haftanin
sonunda kinesio bantlama uygulamasiyla Kol, Omuz ve El Sorunlar1 Skalasinda ve agr1
diizeyinde konvansiyonel tedaviye gore daha iyi sonuclar elde etmisler. Fakat tedavinin
sonunda her iki grup arasinda anlaml bir fark tespit edememisler. Calisma sonucunda
yaptiklar1 dnemli bir tespit ise kinesio bantlama uygulamasinin siire ve sikligidir. Ug
giinde bir uygulanan kinesio bantlamanm, iki hafta boyunca her giin uygulanan
konvansiyonel fizik tedavi programiyla ayni etkinligi gosterdigini saptamiglar. Sonug
olarak kinesio bantlama uygulamasimin omuzun impingiment sendromunda alternatif bir
tedavi secenegi olabilecegi ve Ozellikle hemen etki beklendiginde uygulanmasinin

uygun olacagi belirtilmislerdir (158).

Thelen ve arkadaglar1 yaptiklar: prospektif ¢alismada yas ortalamasi yirmi olan,
omuzun impingiment sendromu veya rotator monson tendiniti bulunan 42 hastada,
kinesio bantlama uygulamasmnin agri, ozirlilik ve agrisiz aktif EHA agisindan
etkinligini arastirmislar. Kontrol gurubunda ise plasebo bantlama kullanmislar.
Calismanin sonucunda kinesio bantlama grubunda agrisiz omuz abdiiksiyonunda bant
uygulanmasi sonrasi anlamli bir iyilesme gozlenmis fakat diger eklem hareketlerinde,
agr1 ve Ozirlilik parametrelerinde bir degisme gozlemlememisler. Omuz
abdiiksiyonundaki bu iyilesmenin bandin proprioseptif uyariy1 arttirarak supraspinatus
kasinda motor iinitede gliclenme ve sonucta hareketi arttirmasi olabilecegi kanisina
ulagmuslar. Ayrica impingiment sendromunda, kinesio bantlama uygulamasinin skapular
kas aktivitesini degistirerek ve anormal skapular pozisyonu diizelterek bozulan

skapulohumeral ritmi diizeltebilecegi diisiinmiislerdir (194).

Kinesio bantlamanin inmede GHS olusumunu engellemeye yonelik kullanimu ile
ilgili yaptigimiz literatiir taramasmda c¢alismaya rastlamadik. Fakat supraspinatusu
giiclendirme, skapulohumeral ritmi diizenleme ve eklemleri statik olarak
sabitlemesinden yola ¢ikarak akut inme hastalarini GHS’den koruyacagini diisiinerek

calismamizda kinesio bantlamay1 kullandik.
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Inmeli hastalarda sik karsilasilan HOA, hastalarm immobilizasyon siiresini
uzatan ve rehabilitasyon programina katilimlarini ve program sonucunu olumsuz yonde

etkileyen bir sorundur (99, 195, 196).

Inme sonrasi hastalarda HOA siklig1 %5-84 gibi oldukca genis bir aralikta
bildirilmistir (99, 197). Yapilan ¢alismalarda araligin bu kadar genis olmast HOA’y1
tanimlamada kullanilan yontemlerin ve degerlendirme zamaninin farkliligindan, inme
sonras1 siireden ve hastalar arast hemiparezi siddetinin farkli olmasindan
kaynaklanabilir (114). 108 hastanin alindig1 bir calismada %63,8 (195) ve 327 hastanin
degerlendirildigi bir baska ¢alismada %22 (198) olarak bildirilmistir. Tiirkiye kaynakli
iic yayinda yatarak tedavi goren hastalarda HOA siklig1 1000 hastanin degerlendirildigi
bir calismada %54,8 (199), 85 hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada %63,5 (200) ve
187 hastanin degerlendirildigi calismada ise %61 (201) olarak bildirilmistir.

Ratnasabapathy ve arkadaglart HOA olusumunu 6l¢mek i¢in 1201 inme hastasini
6 ay siiresince takip etmisler. Hastalarin ilk hafta sonunda %17’sinde, 1. ay sonunda
%20’sinde ve 6. ay sonunda %?23’iinde HOA tespit etmigler. 6 aylik takip sonucunda,
hastalardaki sensorimotor defisitin siddeti arttikca HOA oranlarindaki artisin

birlikteligini saptamiglardir (202).

Yapilan calismalarda {ist ekstremitesinde hafif paralizisi olan hastalarda
HOA’nin daha seyrek goriildiigli, agir paralizisi olan hastalarda ise HOA’ ’nin daha sik
oldugu bulunmustur (198, 200, 202). Benzer sekilde Roy ve arkadaslar1 76 hastayi 12
hafta siiresince takip etmisler ve ¢alismanin sonucunda HOA’s1 olan hastalarin ortak
noktasi olarak hastanede yatig siiresinin uzun olmasi ve zayif {ist ekstremite motor

fonksiyonu oldugunu saptamislardir (203).

Lo ve arkadaglar1 inme sonrasi 1 yil gecmis ve HOA olan 32 hastay
degerlendirmeye almig. Calismanin sonucunda hastalarin %50’sinde adeziv kapsiilit,
%44’inde GHS, %?22’sinde rotator manson yirtig1 ve %16’sinda omuz el sendromu

saptamiglardir (204).

Biz calismamizda agriy1 VAS ile degerlendirdik. Tedavi baslangicinda hastalarin
%27,3’linde omuz agris1 varken 3 haftalik tedavi sonunda hastalarin %29,5’inde HOA
saptadik. Gruplar arasi karsilastirmada ve grup i¢i degerlendirmede her iki grupta da

tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit etmedik.

78



Spastisite, inmeli hastalarda sik karsilasilan bir komplikasyon olmakla birlikte
goriilme sikligryla ilgili yapilan ¢aligmalarda farkli sonuglar bulunmustur. Sommerfeld
ve arkadagslar1 yaptiklar1 bir calismada inmeden sonraki 3. ayda %19 hastada spastisite
saptamiglardir  (205). Watkins ve arkadaglarinin calismasinda ise inme gegiren

hastalarda bir yilin sonunda %38' inde spastisite saptamislardir (206).

Sahin ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, MAS’a gore 2-3 derece el bilegi
spastisitesi olan 42 hemiplejik hastay1 ¢alismaya almislar. Kontrol grubu hastalara
sadece germe egzersizi, ¢aligma grubu hastalarina ise germe egzersizleri yaninda el
bilek ekstansorlerine NMES tedavisi uygulamiglardir. 20 seans tedavi sonunda c¢alisma
grubunda el bilegi spastisitesinde kontrol grubuna gore anlamli azalma bulmuslardir

(207).

Malhotra ve arkadaglar1 inme sonrasi iist ekstremitesinde aktif hareketi olmayan
90 hastayr calismaya almislar. Kontrol grubu hastalarina 6 hafta siiresince
konvansiyonel fizik tedavi programi uygularken, ¢caligma grubu hastalarinin el bilek ve
parmak fleksorlerine NMES tedavisi uygulamiglar. Tedavi sonrasinda yapilan
degerlendirmede, hastalarin iist ekstremite agrisinda istatistiksel olarak anlamli azalma

saptarken spastisite derecelerinde herhangi bir degisim saptayamamiglardir (208).

Sommerfeld ve arkadaslar1 ile Watkins ve arkadaglarinin c¢aligmalarindan da
anlasildig1 iizere spastisite gelisimi inmede belirli bir siireden sonra 6nemli oranda
goriilmektedir. Bizim caliymamizda tedavi sonrasi stimiilasyon grubundaki hastalarin

%18,2’sinde, bantlama grubundaki hastalarin ise %36,4’{inde spastisite saptadik.

Biz ¢aligmamizda spastisiteyi MAS ile degerlendirdik. Tedavi sonras1 gruplarin
MAS’a gore omuz addiiktor spastisitesinin, dirsek fleksor spastisitesinin ve el bilek
fleksor spastisitesinin gruplar arasi karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptamadik. Hastalarin grup i¢i karsilagtirmasinda ise bantlama grubunda
tedavi sonras1 her li¢ kas grubu spastisitesinde istatistiksel olarak anlamli bir artig
saptadik. Stimiilasyon grubunda ise tedavi sonrasinda, tedavi dncesine gore anlamli bir
farklilik olmadi. Calismamizdan ¢ikan sonuca gore stimiilasyonun spastisiteyi arttirip
azaltma gibi bir etkisinin olmadigini, bantlamanin ise spastisite gelisimine veya artigina
neden oldugunu gordiik. Nitekim yapilan calismalarda da bantlamanin muskiiler
aktiviteyi arttirabilecegi One siiriilmiis ve bu nedenle spastisitenin yakindan takip

edilmesi gerektigi belirtilmistir (96, 149).
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Yapilan ¢alismalarda inme sonrasi erken dénemde 35 puan ve altinda Bi’ye

sahip olan hastalarin prognozlarinin daha koétii oldugu bildirilmistir (209, 210).

Nakao ve arkadaslar1 78 inme hastasini konvansiyonel tedavi yontemiyle fizik
tedavi programina almis, inme sonrast 3. hafta, 3. ayda ve 6. ayda degerlendirmisler. 3.
hafta sonunda Bi’si 60 puan ve iizeri olan hastalar 6. ay sonunda kendilerine bakim,
banyo yapma ve merdiven ¢ikma gibi giinliik yasam aktivitelerinde bagimsizliklarina
kavusmus. Bi’si 40 puan ve altinda olan grubun ise 6. ay sonunda %66’smin Bi’si 40
puan ve lizerine ¢ikarak giinliik yasam aktivitelerinde kismi bagimlilik ile hayatlarini
devam ettirirken, geri kalan %33 de ise BI’si 40 puan altinda kalarak bagimlilik halleri
devam etmistir. Calismanin sonucunda, 3. hafta sonundaki Bi puanmin hastanin 6 ay
sonundaki bagimsizlik diizeyi hakkinda tahmini olarak ©ngoriide bulunabilecegi

kanisina varilmgtir (211).

Lin ve Yan ve tarafindan 46 subakut inme hastasi ¢aligmaya dahil edilmis.
Kontrol grubu hastalarina konvansiyonel fizik tedavi programi uygulanirken c¢alisma
grubu hastalarina 15 seans boyunca supraspinatus, deltoid ve el bilek ekstansor kas
gruplarma NMES tedavisi uygulamislar. Tedavi sonucunda hastalarin iist ekstremite
motor fonksiyonlarinda ve BI’de anlamli iyilesme ve bu iyilesmenin 6 ay boyunca

devam ettigini saptamislardir (212).

Modesto ve Pinn yaptiklar1 aragtirmada subakut 20 inme hastasini1 ¢aligmaya
almislar. Hastalar1 2 gruba ayirip, her iki grup alt ekstremitelerine fonksiyonel kinesio
bantlama uygularken, ¢aligsma grubu hastalarmin kuadriseps kas grubuna bantlamaya ek
olarak FES uygulamiglar. 20 seanslik tedavi sonunda alt ekstremitedeki diz fleksiyon ve
ekstansiyon EHA’larini, BI kullanarak GYA’larmi1 ve SF-36 kullanarak hastalarin
yasam kalitelerini degerlendirmisler. Sonu¢ olarak c¢alisma grubunda SF-36
degerlendirmesine gore fiziksel ve sosyal islevselliklerinde anlamli artis saptamiglar.
Hastalarin pasif diz fleksiyon-ekstansiyonu ve GYA degerlendirmesinde iki grup

arasinda anlamli bir fark bulamamislardir (213).

Biz de ¢alisgmamizda GYA’y1 Bi kullanarak degerlendirdik. Sonug olarak her iki
grubumuzda da grup ic¢i degerlendirmede tedavi Oncesine gore anlamli iyilesme
bulurken, gruplar arasi degerlendirmede stimiilasyon grubu lehine istatistiksel olarak

anlamli fark bulduk.
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Calismamizin bazi limitasyonlart sOyle siralanabilir; elektrik stimiilasyonu
uygulama seans sayimizin azhigidir. Stimiilasyonun kuvvetlendirme iizerine etkileri en
az 25 seanslik uygulamanin ardindan tam olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bizim elektrik

stimiilasyonu uygulama siiremiz toplamda 21 seanst.

Diger bir limitasyonumuz ise kontrol grubunun olmamasiydi. Bunun nedeni ise

ilk 3-4 hafta verilecek tedavinin etik agidan eksik olmamasi gerektigi diisiincemizdir.

Bu konuyla ilgili daha net veriler elde edebilmek i¢in daha fazla sayida hastayi
kapsayan ve daha uzun takip siiresi olan caligmalarin yapilmasmnin gerekli oldugu

diistiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamiz akut inme hastalarinda 3 haftalik tedavi oncesi ve sonrasi yapilan
GHS ol¢iim yontemleri, spastisite, agr1 degerlendirmesi, iist ekstremite iyilesmesi ve

giinliik yasam aktivitesi degerlendirmesini kapsamaktaydi.

Spastisite Ol¢limii icin yaptigimiz MAS degerlendirmesine goére bantlamanin

spastisitesi olan hastalarda spastisiteyi arttirabilecegi g6z o6niinde bulundurulmalidir.

Inme hastalarmin giinliik yasam aktivitelerini gelistirmede tedavi stratejisi
belirlerken bantlama ve stimiilasyonun gelistirici etkilerinden faydalanilabilir. Her iki

tedavi metodunun da giinliik yasam aktivitelerini olumlu etkiledigi kanisina varild.

Inmede, motor fonksiyonlar1 gelistirmede hem bantlama hemde stimiilasyonun

akut iyilesmeye olumlu katk1 sagladig: tespit edildi.

HOA’da bantlama veya stimiilasyon tek basina yeterli olmadigi i¢in agriya

yonelik ek tedavi yaklagimlar: denenmelidir.

Calismamizin temel amaci, akut inme hastalarinda GHS’yi engellemede kinesio
bantlama uygulamasinm, rehabilitasyon programinin 6nemli bir komponenti olan

NMES ile karsilastirmakti.

Calismamizdan elde ettigimiz verilere gore akut donem inme hastalarinda
GHS’nin 6nlenmesi amaciyla tedavide Bobath yaklasimi ve omuz koruma stratejilerine
ek olarak NMES’in yer almasi ve tedavinin erken baglatilmasinin GHS’yi onlemede
etkili bir yontem oldugunu gdsterdi. Kinesio bant uygulamasinin ise tek basina yeterli
olmadig1 ama uygulanan diger yontemlere destek olarak kullanilabilecegi kanisina

varildL

82



7. OZET

AKUT INME HASTALARINDA OMUZ SUBLUKSASYONUNUN
ONLENMESINDE KiNESIO-TAPING ETKINLIGININ ELEKTRIK
STIMULASYONU iLE KARSILASTIRILMASI

Amag: Akut inme hastalarinda, Kinesio Taping® uygulamasmm glenohumeral
subluksasyonu  engellemedeki  etkisini  elektrik  stimiilasyon  uygulamasiyla

karsilagtirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Akut inmeye bagli hemipleji gelismis olan 44 hasta rastgele
yontemle bantlama (n=22) ve stimiilasyon (n=22) gruplarina ayrildi. Gruplara 3 haftalik
tedavi slirecinde Bobath erken donem egzersizleriyle birlikte bantlama grubunda omuza
3 giinde bir Kinesio bantlama, stimiilasyon grubunda ise M. Supraspinatus ve M.
Deltoideus’un arka parcasina NMES uygulandi. Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi her
iki omuz karsilagtrmali grafileri oturur pozisyonda ¢ekildi. Omuz subluksasyonu,
vertikal mesafe Ol¢iimii ve total asimetrinin hesaplandig1 yontemlerle degerlendirildi.
Agr1 degerlendirmesi VAS ile, kas tonusu degerlendirmesi MAS ile, GYA
degerlendirmesi BI ile ve {ist ekstremite motor degerlendirmesi ise Brunnstrom

evrelemesiyle yapildi.

Bulgular: Tedavi Oncesi gruplar arasi demografik, radyolojik ve klinik
degerlendirme parametrelerinde anlamli fark yoktu (p>0,05). Tedavi sonrasi gruplar
aras1 radyolojik degerlendirmede stimiilasyon grubunun total asimetri degerlerinde
bantlama grubuna gore anlamli azalma tespit edilirken (p<0,05) vertikal mesafe
Olclimlerinde fark bulunmadi (p>0,05). Grup i¢i degerlendirmede ise stimiilasyon
grubunda anlamli fark bulunurken (p<0,05) bantlama grubunda anlamli fark bulunmadi
(p>0,05). GYA degerlendirmesinde stimiilasyon grubunda Bi’de bantlama grubuna gore
anlaml iyilesme tespit edildi (p<0,05). VAS’ta tedavi 6ncesine gore grup i¢i ve gruplar
arast degerlendirmede anlamli fark bulunmadi (p>0,05). MAS’ta ise grup igci
degerlendirmede tedavi Oncesine gore bantlama grubunda anlamli artiy olurken
(p<0,05), stimiilasyon grubunda anlamli fark olugsmadi. Gruplar aras1 degerlendirmede

de tedavi sonras1 anlamli fark bulunamadi (p>0,05).

Sonug¢: Akut inme hastalarinda GHS’nin 6nlenmesi amaciyla tedavide Bobath
yaklasimi ve omuz koruma stratejilerine ek olarak NMES’in yer almasmin GHS’yi

onlemede etkili bir yontem oldugu kanisina varildi. Kinesio bant uygulamasinin ise tek
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basina GHS’yi engellemede yeterli olmadig1 ancak uygulanan diger tedavi yontemlerine

yardimct olarak kullanilabilecegi kanisma varildi.

Anahtar Kelimeler: inme, glenohumeral subluksasyon, bobath, elektrik

stimiilasyonu, Kinesio bantlama, rehabilitasyon.
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8. SUMMARY

COMPARISON OF THE EFFICIENCY OF KINESIO TAPING® AND
ELECTRICAL STIMULATION TO PREVENTION OF SHOULDER
SUBLUXATION IN ACUTE STROKE PATIENTS

Introduction: The aim of this study was to compare the efficiency of Kinesio
taping and electrical stimulation in the treatment of shoulder subluxation in acute stroke

patients.

Material and Method: A total of 44 hemiplegic patients due to acute stroke
were included in the study. Patients were randomized into two groups, taping (n=22)
and stimulation (n=22) group. Treatment in both of the groups was based on
the Bobath approach and Kinesio taping was applied in taping group and NMES to the
Mm. Supraspinatus and Mm. Deltoideus was applied in the stimulation group in 3-week
treatment period. At the beginning and the end of the treatment, shoulder subluxation
was evaluated with anteroposterior radiographs of the subjects’ normal and affected
shoulders in the sitting position. The degree of subluxation was determined by methods
measuring vertical distance (measuring the shortest perpendicular distance (in
milimeters) between tangents drawn through the inferior border of the acromion and the
most superior aspect of the head of the humerus of the affected arm) and total
asymmetry on the radiograph. Patients were assessed by Visual Analog Scale (VAS) for
pain, The Modified Ashworth Scale (MAS) for muscle tonus, Barthel Index for activity

of daily living scale and Brunnstrom scale for motor evaluation of the upper extremity.

Results: There was no statistically significant difference in demographic data,
radiological findings and clinical evaluation parameters between two groups before
treatment (p>0,05). While there was a statistically significant decrement in total
asymmetry values of the stimulation group compared to taping group (p<0,05) there
was no difference in vertical distance measurements in the radiological evaluation at the
end of the treatment. While there was a significant difference in stimulation group
(p<0,05) there was no significant difference in taping group (p>0,05) in intragroup
evaluation. In activity of daily living scale evaluation significant healing was detected in
stimulation group compared to kinesiotape group (p<0.05). There was no significant
difference in VAS in intragroup and intergroup evaluations (p>0,05). While there was a

significant increment in MAS compared to pre-treatment period in taping group in
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intragroup evaluation (p<0,05), there was no significant difference in stimulation group.

There was no significant difference after treatment in intergroup evaluation (p>0,05).

Conclusion: It’s been concluded that NMES in addition to Bobath concept and
shoulder protection strategies could be a very effective method for prevention of
shoulder subluxation in patients with acute stroke. Kinesiotape was not enough alone
for prevention of shoulder subluxation but it could be used in combination with other

treatment methods.

Keywords: Stroke, shoulder subluxation, bobath, electrical stimulation, Kinesio

tape, rehabilitation.
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10. EKLER
Ek 1: Modifiye Ashworth Skalasi

Normal kas tonusu

1:  Kas tonusunda hafifi artis. Eklem hareket a¢ikliginin sonunda minimal direncin
olmasi

2:  Eklem hareket acikliginin yarisindan daha az kisminda minimal direncin olmasi

3. Eklem hareket acikliginin cogunda daha belirgin kas tonusu artis1, ancak
etkilenen kisimlar kolaylikla hareket ettirilebilir.

4:  Kas tonusunda 6nemli oranda artis, pasif hareket gligliikle yerine getiriliyor.

5:  Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir, kipirdatilamaz.

EKk 2: Barthel indeksi

1. Beslenme (10)
10 puan:  Tam bagimsiz. Yemek yerken gerekli aletleri kullanir.

5 puan: Bir miktar yardima ihtiya¢ duyar. Biftek kesme gibi bazi iglerde.
0 puan: Yapamaz

2.Tekerlekli sandalyeden yataga ve tersine gecis (15)
15 puan:  Tam bagimsiz.
10 puan:  Gegis sirasinda minimal yardim alir veya yapacagi islerin sirast

hatirlatilir.

5 puan: Tek basina yatakta oturma pozisyonuna gecebilir ama gegis i¢in
yardim gereklidir.

0 puan: Tamamen yataga bagimmli

3.Kendine bakim (5)
5 Puan: Elini yiiziinii yikayabilir, dislerini fir¢alayabilir, tiras olabilir,
makyaj yapabilir.
0 puan: Kisisel bakimda yardima ihtiya¢ duyar.

4.Tuvalet Kullanim (10)
10 puan:  Bagimsiz (oturup kalkma, giyinme, tuvalet kdgidin1 kullanma).
5 puan: Yardima ihtiya¢ duyar, ancak bazi hareketleri kendi yapabilir.
0 puan: Bagimli

5.Yikanma(5)
5 puan: Bagimsizdir
0 puan: Yardima ihtiyaci vardir

6.Diizgiin yiizeyde yiiriime(15)

15 puan:  Hasta yardimsiz olarak 45 metre yiirliyebilir. Breys, baston, koltuk
degnegi, yliriite¢ kullanabilir. Breys kullaniyorsa kilitleyip
acabilmeli, oturup kalkabilmeli, mekanik destekleri yardimsiz
kullanabilmelidir.

10 puan:  Hasta yukardakileri yapmak i¢in yardima veya gozetime ihtiyag
duyar. Fakat 45 metreyi yardimla yiiriiyebilir.

100



6A. Tekerlekli sandalyeyi kullanabilme (uygunsa) (5)

5 Puan:

0 puan:

Hasta yiirliyemez ama tekerlekli sandalyeyi kullanabilir. Hasta
koseleri donebilir. Yataga, tuvalete yanasabilir. Tekerlekli
sandalyeyi en az 45 metre kullanabilmelidir. Eger hasta yiiriime
boliimiinden puan alirsa, ayrica bu boliimden puan verilmez.
Tekerlekli sandalyede oturabilir ancak kullanamaz

7.Merdiven inip ¢ikma (10)

10 puan:  Bagimsiz inip ¢ikabilir, ancak destek kullanabilir (trabzan, baston,
koltuk degnegi...)

5 puan: Hasta yukardaki isleri yapmak i¢in yardima veya gozetime ihtiyag
duyar.

0 puan: Yapamaz

8.Giyinip soyunma(l0)

10 puan:  Hasta giyinip soyunabilir. Ayakkabi baglarmi ¢ozebilir,
baglayabilir. Korse veya breys takip ¢ikarma bu maddeye dahil
degildir. Hastaya kolaylik saglayacak elbiseler giydirilmelidir.

5 puan: Hasta bu isler i¢in yardima gereksinim duyar. Isin en az yarismni
kendisi yapabilmeli ve islem uygun siirede tamamlanmalidir. Sutyen
takip ¢ikarma puanlamaya dahil edilmez

0 puan: Tam bagimlhidir

9.Barsak bakim (10)

10 puan:  Kontinan (Suppozituar kulanabilir veya gerekirse lavman yapilabilir.
Ornegin, spinal kord yaralanmali olgular)

5 puan: Hasta suppozituar koymak veya lavman yapmak i¢in yardima
ihtiyag duyar.

0 puan: Inkontinan

10.Mesane bakimi(10)

10 puan:  Hasta gece ve giindiiz mesanesini kontrol edebilmelidir. Spinal kord
yaralanmast olan kataterli hastalar, katater bakimini bagimsiz olarak
yapabilmeli, takip ¢ikarabilmelidir.

5 puan: Bazen tuvalete yetisemez veya siirgiiyii bekleyemez; altina kacirir.

0 puan: Inkontinan veya kateterli ve kontrol edemez
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