T.C.
MERSIN UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

FiZIKSEL TIP VE REHABILITASYON ANABILiM DALI

SEREBROVASKULER OLAYA BAGLI GELISEN

HEMIPAREZi OLGULARINDA EL DOMINANSININ  FONKSIYONEL GELISME
UZERINE ETKiSi

Dr. Pinar Miige SARIKAYA

UZMANLIK TEZi
DANISMAN
Prof. Dr. Nurgiil ARINCI INCEL

MERSIN - 2013



1. OZET
2. ABSTRACT
3. GIRIS
4. GENEL BiLGILER
4.1. Tanim
4.2. Epidemiyoloji
4.3. Risk Faktorleri ve korunma
4.4. Beyin Kan Dolasiminin Anatomisi
4.5. Beyin Kan Dolasiminin Fizyolojisi ve Patogenez
4.6. Klinik Gorunimler
4.7. Arteryel Kan Dolasiminin Serebral Bélge Lokalizasyonu ve
Klinik Gortiniimler
4.8. Tani
4.9. Tedavi
4.10. inmede Nérolojik iyilesme
4.11. inme sonrasi Fonksiyonel Degerlendirme
4.12. El Tercihini Belirleyen Faktorler
4.13. inmede Gériilen Ust Ekstremite Komplikasyonlari
4.14. inmede Ust Ekstremite Rehabilitasyonu
5. GEREC VE YONTEM
6. BULGULAR
7. TARTISMA

8. SONUC

10

10

10

11

14

16

19

22

23

24

26

28

29

31

35

41

46

53



9. KAYNAKLAR
10. SIMGE VE KISALTMALAR DIZiNi
11.TABLOLAR DiZziNi

12.SEKILLER VE RESIMLER DiZiNi

54

62

63

64



ABSTRACT
Effect of Dexterity on Hand Function After Stroke

In this study, we aimed to investigate the effect of hand dominance on both
functional loss and regain after stroke. A total of 18 patients with right or left hemiplegia
participated in the study. Patients were grouped as dominant side and nondominant

side hemiplegic (groups D and ND).

All patients were at evaluated in the 1% week of at 1% month and 3™ month after
stroke. Patients are evaluated Brunnstrom stages, Motricity index, Modified Ashworth
scale, NHPT, Jamar dynamometer and pinchmeter, and finally the functional status of

patients with FIM.

For statistical analysis we compared the group data with Mann Whitney U and
Friedman tests. Spearman's correlation coefficient was used to display relationships
between measurements. p values <0..5 is accepted as statistically significant.

The groups were similar for age, gender and etiologic factors. The evaluation of
Brunnstrom stages, MAS values and hand and finger grip strength at 1st week, 1%
month and 3™ month showed no significant difference between two groups (p> 0.05).
NHPT used to assess fine manual dexterity revealed a significant difference in the final
analysis. Jamar hand grip strength in either group was positively correlated to both
pinch and lateral grip strength (r=0.790, p=0.0, r=0.899, p=0.02 respectively).
Correlation analysis displayed a positive correlation between hand grip strength with
FIM values (r = 0.645 p<0.07) A similar correlation was present between pinch grip
strength and NHPT scores too (r = 0.628 p = 0.05).

In the light of all these data, we concluded that there was no significant difference
in functional improvement between dominant and non-dominant side hemiplegic groups
during the first three months after stroke. However more studies with longer follow ups
and larger patient groups are needed to clarify these results.

Key words ; stroke, functionel loss, dominant side and non-dominant side

hemiplegic



OZET

Serebrovaskiler hastaligin klasik belirtisi olan hemipleji; beyinde gelisen lezyon sonucu
vicudun kars! yarisinda motor defisit, duyu bozuklugu ve ¢esitli nérolojik bulgularla seyreden
klinik durumdur (5). Bu calismada, inme sonrasi fonksiyonel iyilesme dlzeyi Uzerinde,
hemiplejik ekstremitenin dominant veya non-dominant taraf olmasinin, baslangi¢ ve izlemlerdeki
bozukluk ve dizelme lzerine etkisini gdstermeyi planladik. Calismaya sag veya sol taraf
hemiplejik toplam 18 hasta dahil edildi. Olgular inme tarafi ile dominant eli ayni olan ve farkli
olan hastalar olmak Uzere iki gruba ayrildi. Her iki grup SVO sonrasi donemde 1.hafta, 1.ay ve
3.ay olmak Uzere degerlendirildi. Hastalar Brunnstrom motor iyilesme evreleri, Motricity index,
Modifiye Ashworth 6lce@i, Nine Hole Peg Test, Jamar dinamometre, pinchmetre, fonksiyonel
badimsizlik élcegi (FIM) kullanilarak degerlendirildi.

istatistiksel analiz icin gruplar Mann Whitney U testi ve Friedman testi ile karsilastirildi,

Olcimler arasindaki iligki icin Spearman korelasyon katsayisi kullanildi.

Hasta gruplari karsilastirimasinda yas, cinsiyet ve etiyolojik faktérler benzerdi. Her iki
grubun 1.hafta, 1.ay ve 3.ay deg@erlendirmelerinde Brunnstrom evreleri, MAS degerleri, kaba ve
ince kavrama gugleri acisindan iki grup arasinda anlamh bir farkhlik olmadigi gézlendi (p>0.05).
ince el becerilerini degerlendirmek igcin NHPT kullanildi son degerlendirmede her iki grup
arasinda anlaml fark saptandi (p<0.05). Hastalarin kaba kavrama kuvveti ile parmak ucu ve
lateral kavrama kuvveti (sirasiyla r=0.790 p=0.00 ve r=0.899 p=0.02) arasinda pozitif korelasyon
vardi. Hastalarin kaba kavrama kuvveti ile FIM degeri pozitif korele idi (r=0.645 p<0.05).
Hastalarin parmak ucu kavrama kuvveti ile NHPT degerleri pozitif korele idi (r=0.628 p=0.05).

Batun bu verilerin 1s13inda, SVO sonrasi fonksiyonel iyilesme agisindan dominant ve
non-dominant gruplar arasinda ne ilk degerlendirmede ne de 3 aylik izlem sonrasinda fark
olmadigi, fonksiyonel iyilesme sireci goéz 6nune alindiginda daha uzun sureli galigmalarin

yapilmasi gerektigi sonucuna ulasildi.

Anahtar kelimeler; Serebrovaskiler olay, hemiplejik el fonksiyonu, dominant, non-

dominant.

10



GIRIS VE AMAG

Diinya Saglik Orgitiniin tanimlamasina gore serebrovaskiiler olay (SVO), ani
gelisen, 24 saat veya daha uzun suren, élime yol agabilen, vaskiler kokenli, fokal veya
global serebral fonksiyon bozuklugu ile olusan klinik bulgulardir. Travma, enfeksiyon,
tumor gibi nedenlere bagl infarkt veya kanama, serebral iskemiye bagl gecici ataklar
tanimlama disinda birakilmigtir.  Ginimizde SVO terimi inme ile es anlamda
kullaniimaktadir (1).

SVO, koroner arter hastaligi ve tim kanserlerden sonra Uglincl en sik 8lim nedeni
olmasinin yani sira, bundan ¢ok daha fazla sayida insanin kognitif, motor ve duyusal
kayiplara maruz kalmasina yol agan ve bu nedenle de gerek yasam kalitesini gerekse

toplumsal ig glcunl en olumsuz etkileyen hastalik grubudur (2).
Yapilan epidemiyolojik calismalara gére inmenin insidansi 55-64 yas arasinda 1.7-

3.6/1000, 64-74 yas arasinda 5-9/1000 ve 75 vyasin Ustinde 14-19/1000 olarak
bulunmustur (3). Turkiye’de Ulke genelini kapsayan bir calisma olmamakla beraber, Tirk
Cok Merkezli Stroke Calismasi sonuglarina gére (1996) her yil 125000 yeni beyin damar
hastaligi olgusu goérildigld tahmin edilmektedir. Mortalite orani ise %24 olarak

verilmektedir (4).

Hemipleji, inmenin en gbze ¢arpan bulgusudur. Son yillarda inme tedavisinde daha
basarili sonuglar elde edilmesi ve yagsam suresinin uzamasi nedeniyle hemiplejik hasta
sayisi artmaktadir. Bu kisilerin yasam kalitesini arttirmak ve mevcut fonksiyonlarini
gelistirmek igin rehabilitasyon programlari uygulanmaktadir. inmede rehabilitasyon
programlarinin amaci fonksiyonlari duzeltmek, komplikasyonlari énlemek, uzun sureli,
mutlu, guvenli, Uretken, bagimsiz, toplumda yuksek kaliteli bireylere ulagmaktir. Bu
hedeflere ulasabilmek; medikal, fonksiyonel ve psikolojik konulara énem vermek ile
saglanabilir.Beslenme, hijyen ve giyinme basta olmak Uzere tim gUnlik yasam
aktivitelerinde bagimsizlik igin yeterli Ust ekstremite ve el fonksiyonlari gerekmektedir.
Yapilan caligsmalarda inmeli hastalarda rehabilitasyon programi sonucunda kazanilan
fonksiyonel bagimsizlik duzeyinin Ust ekstremite ve el motor becerileri ile buyuk oranda

iligkili oldugu gdsterir.
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Biz bu calismada, serebrovaskiler olay (SVO) sonrasi fonksiyonel iyilesme dizeyi
Uzerinde, hemiplejik ekstremitenin dominant veya non-dominant taraf olmasinin, baslangi¢ ve

izlemlerdeki bozukluk ve diizelme Uzerine etkisini gostermeyi planladik.
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GENEL BILGILER

Tanim

Dinya Saglik Orgitiinin tanimlamasina gére SVO (Serebrovaskuler olay) ani
gelisen, 24 saat veya daha uzun slren, 6lime yol agabilen, vaskiler kokenli, fokal veya
global serebral fonksiyon bozuklugu ile olusan klinik bulgulardir (4). inme benzeri bulgular
gosteren kafa travmasi, intrakranial timorler, merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari
(ensefalit, apse), postiktal paralizi, komplike migren, metabolik bozukluklar (hipo ve

hiperglisemi), gecici iskemik atak (GiA) bu siniflamaya dahil edilmez (5,6).

Serebrovaskiler hastaligin klasik belirtisi olan hemipleji; beyinde gelisen lezyon
sonucu vicudun Kkarsi yarisinda motor defisit, duyu bozuklugu ve gesitli noérolojik

bulgularla seyreden klinik durumdur (5).
Epidemiyoloji

SVO, diinyada koroner arter hastaligi ve kanserden sonra Ggtincl 6lim nedenidir.
Hastaneye basvurularda onemli yer tutan inme, 6élumcal olabildigi gibi ¢cogu zaman
rehabilitasyon ve bakim gerektiren g¢esitli bedensel fonksiyon bozukluguna yol agarak

bireysel, sosyal ve ekonomik sorunlara da neden olabilmektedir (7,8).

inme ve diger serebrovaskiiler hastaliklarin 2004 yilinda tim dinyada 5.7 milyon
O0lime neden oldugu, tim &6lim vakalarinin % 9.7 sinden sorumlu oldugu tahmin
edilmektedir (12).

inme insidansi, Ulkeden (lkeye degismektedir. Ayrica kadin/ erkek orani da

farkliliklar géstermektedir.
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Yapilan ¢alismalara goére yaslara goére yillik inmenin insidansi 55-64 yas arasinda
1.7-3.6/1000, 64-74 yas arasinda 5-9/1000 ve 75 yasin Ustinde 14-19/1000 olarak
bulunmustur (2). 45 yas altinda gelisen inmeler tim inmelerin %3-5’ini olugturmaktadir.
Erkeklerde 55-64 yas arasinda inme insidansi kadinlara gore 2-3 kat fazla iken ileri
yaslarda bu fark azalmaktadir (8,10). Irklar arasindaki fark géz 6niine alindiginda Afrikali
Amerikalilarda goérilme sikliginin beyazlara oranla 2.7 kat fazla oldugu gézlenmektedir
(8). Tim inmelerin %80-85’ini serebral infarkt, %10-15’ini intraserebral hematom, %6-8’ini

subaraknoid kanama olusturmaktadir.

Ulkemizde ilke genelini kapsayan bir calisma olmamakla beraber,
Tiark Cok Merkezli Strok Calismasi sonuglarina gore (1996) her yil 125000 yeni SVO

olgusu goruldiugu tahmin edilmektedir. Mortalite orani ise %24 olarak verilmektedir (3).

Ulkemizde inme hastalarinin genel o6zellik ve risk faktdrlerinin

arastinldigi

hastane tabanli, Ege inme Veri Tabanrnda, iskemik inme % 77, hemorajik inme % 23
oraninda bulunmustur. Ege inme Veri Tabanina gore iskemik inmeler, 40 yas alti ve 75
yas ustl hari¢ tum yas gruplarinda erkeklerde daha siktir. Hemorajik inmeler ise 40 yas
altinda ve 75 yas ustlinde erkeklerde daha fazladir, yine ayni ¢alismada ilk inme atagi ile
gelen hastalarda ilk 30 gin icindeki mortalite hizi iskemik inmelerde %17, hemorajik

inmelerde %29 olarak saptanmistir (6).
Risk Faktorleri ve Korunma

inme, risk faktorleri bilinen ve kismen 6nlenebilen bir hastaliktir. Kisilerde mevcut
olan risk faktorlerinin bilinmesi inmenin énlenmesinde énemli oldugu kadar akut inme
sonrasi gelisecek beyin hasarini minimale indirmeyi daha kolay ve etkili kilmak, prognoz

tayini ve tekrarlayan bir ataktan korunmak i¢in de énemlidir (6,13).

inmede risk faktérleri degistirilebilir ve degistirilemeyen risk faktorleri olarak iki gruba

ayrilmaktadir (1).

|. Degistirilemeyen risk faktorleri

Yas
Cins
Irk
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Aile 6ykusu- heredite (Apo B, ACE gen polimorfizmi, trombofililer,

CADASIL(Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy  with
Subcortical

Infarcts and Leukoencephalopathy) sendromu.

Il. Dedistirilebilen risk faktorleri

a) Kesinlesmis faktorler

Hipertansiyon (HT)

Diabetes Mellitus (DM)

Kalp hastaliklari

Hiperlipidemi

Sigara

Asemptomatik karotis stenozu

Gegirilmis inme veya Gegici iskemik Atak (GIA)

b) Kesinlesmemis veya veni risk faktorleri

Asiri alkol kullanimi
Obezite

Beslenme aligskanliklari
Fiziksel inaktivite
Hiperhomosisteinemi
Hormon kullanimi
Fibrinojen yuksekligi
C-Reaktif Protein(CRP )
Hiperkoagulabilite
Migren (1, 14).

Yas ilerledikge inme riskinin arttigi bilinmektedir. Erkeklerde 45, kadinlarda ise 55
yasin uzerinde olmak 6nemli risk faktorl olarak kabul edilmektedir. 55 yasindan sonra
inme riski her 10 yilda 2 kat artmaktadir (2). inme erkeklerde, kadinlara gére daha fazla
gorulmekle birlikte, kadinlarda inme nedenli 6lim hizi daha ylksektir. Yine siyah irkta,
Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi daha yuksektir. Heredite ¢alismalarindan elde
edilen verilere gére monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizlerdekinden bes kat daha

yuksektir. Ailede inme Oykusu varsa, inme riski artmaktadir. (2,15).
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Yeni gecirilmis gecici iskemik atak, sonraki inme igin dnemli bir risk faktéridir. Bu
nedenle gecici iskemik atak sonrasi tedaviye baslanmalidir. En ¢ok kabul géren tedavi
yaklasimi ise aspirin gibi antitrombotik ilaglarin ginlik kullanimidir (16). Bogousslavsky ve
ark. nin yapmig oldugu 1000 inme vakasinin arastirimasinda hastalarin % 25’inde inme

oncesinde GIA dykusi gorilmustir (17).

HT, degistirilebilir en dnemli risk faktértdir. Trombotik, lakiiner ve hemorajik inme
riskini ve subaraknoid kanama olasiligini artirir. Sistolik kan basincinin 160 mm-Hg veya
diastolik basincin 95 mm- Hg Uzerinde olmasi inme relatif riskini 6 kat artirir. Sistolik kan
basincinda 10-12 mm- Hg, diastolik kan basincinda 5-6 mm-Hg azalmanin olmasi inme

riskinde %35 azalma saglar (16).

Degistirilebilir bir baska risk faktori olan DM ise iskemik inme riskini 3-6 kat artirir.
Bu risk artisinin bir kismi diabetes mellitus hastalarinda hipertansiyon ve kalp hastaligi
prevelansinin ylksek olmasina baglidir (16). Kan seker regulasyonunun inme riskini
azaltmadaki etkileri belli olmamakla birlikte, DM’ nun mikrovaskiler komplikasyonlarini

onlemek agisindan en iyi sekilde tedavi edilmesi zorunludur (6, 16).

Koroner arter hastali§i olanlarda inme riski 2 kat artmaktadir. Atrial fibrilasyonu
olanlarda bu risk 5 katina ¢ikar. Romatizmal bir hastaliga bagl olan atrial fibrilasyonda bu
risk 17 kat fazladir. Atrial fibrilasyonu olan hastalarda emboliye bagli inmeyi 6nlemenin en

iyi yolu warfarinle uzun sureli antikoagulan tedavidir(16).

Hiperlipidemi, koroner arter hastaligi ve ateroskleroz Uzerine olan etkisiyle
dolayl risk faktortdir. Koroner arter hastaligi ve inmesi olan hastalarda LDL 100 mg/dl,

total kolesterol 200 mg/dl’ nin altinda, HDL 60 mg/dl nin Uzerinde tutulmahdir (16).

Sigara, inme icin bagimsiz bir risk faktériidir. inme riskini yaklasik 1.5 kat arttirdig
gOsterilmistir. Sigara, karotis aterosklerozu i¢in de bagimsiz risk faktéridir. Koagulabiliteyi
ve kan viskositesini arttirir, fibrinojen duzeyini yukseltir, platelet agregasyonunu hizlandirir
ve kan basincini yUkseltir. Sigaranin birakilmasiyla bu risk yari yariya azalir ve 5 yil sonra

inme riskinin hi¢ sigara icmeyenlerle ayni dizeye geldigi gosterilmigtir (6, 16).

Alkol tuketimi de hemorajik inme riskini igmeyenlere oranla 3 kat arttirmaktadir.

Yine iskemik inme riskinin de arttigi gézlenmistir (6).

Bir akut faz reaktani olan fibrinojen iskemik dokuda diizeyi anlamli dizeyde ylksek
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bulunmaktadir (18). Fibrinojen ylksekliginin karotis arter duvari kalinlagsmasi ile, faktér Vi
ve plazma fibrinojen dizeylerinin artisinin ise erken koroner arter hastaliklariyla ilgili

oldugu belirlenmistir (19).

Obezite genellikle HT, DM ve hiperlipidemi ile birlikte oldugundan, inme igin
bagdimsiz risk faktori olarak kabul edilmemektedir. Hafif- orta dereceli egzersizin inme

riskini anlamli derecede dustrdigu bildiriimektedir (6).

Serum homosistein dizeylerindeki artis prematir ateroskleroza neden olarak
myokard enfarktlsl, erken yasta inme ve periferik damar hastaligina neden olmaktadir.
Lindgren ve arkadaslari, calismalarinda genc¢ serebral iskemili hastalarda serum
homosistein dizeylerini yasli hastalara oranla daha yiksek bulmuslardir (20). Yuksek
homosistein diizeylerinin, B6 vitamini ve folik asit verilerek diizenlenmesi koruyucu tedavi
olarak 6nem arz etmektedir (13). Akut infeksiyonlarda akut faz reaktanlarindan CRP
dizeyi yuksekligiyle inme arasindaki iliskiyi gosteren calismalarda iskemik dokuda CRP’

nin belirgin olarak yiksek seviyelerde oldugu gézlenmistir (21).
Beyin Kan Dolagiminin Anatomisi

Beynin arteryel beslenmesi iki a.karotis interna ve iki a.vertebalis olmak Uzere dort
blylk damar tarafindan saglanir. Karotis sistemi beynin 6n, vertebrobaziller sistem ise

arka kisminin beslenmesini saglar (22).

1- Karotis sistemi: Sagda ve solda olmak Uzere karotis kommunis ve dallarindan
olusur. Karotis kommunis, a. karotis interna ve a. karotis eksterna olmak lzere iki dala
ayrilir (23). A.karotis kommunis, sol tarafta dogrudan arkus aortadan ¢ikar. Sag tarafta ise
arkus aortadan cikan a.innominata, a.karotis kommunis ve a. Subklavia dallarini verir.
a.karotis interna, a.karotis kommunisin u¢ dalidir. Posterior kommunikan arter, a.karotis
internanin daha sonraki dalidir. Genel olarak beynin 6n ve arka dolasim sistemleri

arasindaki baglantiyi saglar (22,23).

A.karotis interna daha sonra iki esas ug¢ dalini verir. Orta serebral arter (a.serebri
media) ve On serebral arter (a.serebri anterior). Orta serebral arter, hemisferlerin lateral
ylzini besler. On serebral arter, hemisferlerin i¢ yiizini besler. Anterior kommunikan

arter; her iki 6n serebral arterin baglantisini saglar (23,24).

2- Vertebro-Baziller Sistem: A.vertebralis; a.subklaviadan ¢ikar. Boyunda servikal
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vertebralarin yan c¢ikintilarindaki foramenlerden gecgerek vyikselir. Pons dizeyinde
birleserek baziler arteri olustururlar. Beyin sapinda sag ve sol posterior serebral arterlere
ayrilirlar.Vertebro-baziller sistem; beyin sapini, serebellumu, temporal lobun alt, oksipital
lobun dis ve medial yizinU besler. Bu sistemin derin dallari ile de talamusun arka kismi

ve optik radyasyonun bir bélimu beslenmektedir (23,24).

Bu iki sistem arasinda, iskemiye dayaniksiz olan beyinde beslenmenin
regulasyonunu saglamak icin G¢ temel anastomoz vardir. Birinci anastomoz eksternal
karotis arterlerle vertebral arterler arasinda; ikinci anastomoz ise orbita Uzerinde eksternal
ve internal karotis arterler arasindaki, Gg¢lincli anastomoz ise tamamen kafa iginde olup
Willis Poligonu adini alir (23- 24) (Sekil 1).

Anterior
= 1Communigati
. oo ﬁ
P —— Antérior Cerebral _
) Arte%
*Mld Cerebral
E G Artery

Interr‘lal Postenor

Carotld Commumcatmg
Artery Artery
Poslenor Cerebral

Artery

| o uperior
]_ ! Cerebellar Artery3

R Anterior Inferio.
l——Cerebellar Artery

~— Vertebral Artery

A il o

Sekil 1. Serebral kan dolagiminin anatomisi ve Willis poligonu

Beyin Kan Dolagiminin Fizyolojisi ve Patogenez

Serebral kan akiminin surddrilmesi, merkezi sinir sistemi fonksiyonlarinin
dizenlenmesi icin gereklidir (10). Fizyolojik sinirlarda kardiyak debinin % 20’ si beyne

giderken, total oksijenin de % 25’ i beyin tarafindan kullaniimaktadir (6).

Serebral kan akimi ve metabolizmasina iligskin fizyolojik degerler 100 gram beyin
dokusu icin; serebral kan akimi 50 ml/ dk, oksijen metabolizma hizi 3.5 ml/dk, glukoz

metabolizma hizi 5 mg/ dk’ dir. Serebral kan hacmi ise 100 gr beyin dokusu igin ortalama
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3- 4 ml'dir (6).

Serebral kan akimi bazi néronal ve kimyasal parametrelerden etkilenir. Olasi néronal
ve kimyasal degisikliklerden beyni korumak igin, kontrol edici ve diizenleyici mekanizmalar
gelismistir. Bunlar kollateral dolasim ve serebral kan akimidir. Serebral kan akimini iki

onemli degisken belirler:

a) Perfuzyon basinci: Ortalama serebral perfizyon basinci, serebral dolagimdaki
ortalama arteryel kan basinci ile venéz basing arasindaki farka esittir. Perflizyon
basincindaki degisikliklere ragmen beyin kan akiminin sabit bir gsekilde devamini saglayan
kontrol mekanizmasina serebral otoregulasyon denir (6, 22). Otoregulasyonda serebral
arterler perflizyon basinci arttiyi zaman daralir, distiigu zaman genigler. Otoregulasyon
mekanizmasinin isleyebilmesi igin perflizyon basincinin 50-60 mmHg ile 150- 160 mmHg

arasinda olmasi gerekir (6).

b) Serebrovaskiler direng: Damar tonusundan kaynaklanan direngtir. Genellikle
kandaki karbondioksit basincina bagl olarak calisir. Buna gére damarlar daralir veya
genisler. Buna etki eden faktorler; beyin damarlarinin fonksiyonel tonusu, kan damarlari

duvarlarinin yapisi, kafa ici basinci ve kanin vizkozitesidir.

Bu iki degiskenden baska nérolojik kontrol mekanizmasi da beyin kanlanmasindan sorumiu
olur (14).

Normal bir erigkinde, istirahat halinde 100 gr beyin dokusu igin 50 ml/dk kan akimina
ihtiyag vardir. Kan akimi 10-20 ml’ ye duserse o bolgede iskemi meydana gelir. Eger akim
10 mlI' den daha dislk olursa infarkt ve hlicre 6limu baslar. Serebral dolasimda 6-10
saniyelik duraksama reversibl néronal ve metabolik degisikliklere ve suur bozukluklarina
yol acar. Bu duraksama 2 dk. olursa beynin tim aktiviteleri kesilir. 5 dakikanin tzerindeki

duraksamalarda ise irreversibl degisiklikler meydana gelir (14, 22).

Serebral iskemi fokal ya da global olabilir. Kardiyak arrest sonrasi gelisen slre¢
global iskemiye 6érnektir. Burada dolasimin tekrar saglanmasi sirasinda, beyinde iskemiye
daha duyarl olan bodlgelerinde selektif néronal 6lum meydana gelir. Serebral korteks,
serebellum hipokampus ve striatum néronlari global iskemik hasara duyarli yapilardir (6).
Beyni besleyen damarlardan birinin tikanmasi sonucu gelisen fokal iskemide ise kalici
hasar saatler hatta glnler igerisinde olusur. Bunun nedeni, ttkanan damarin besledigi

saha igerisindeki tum bdlgelerde, beyin kan akiminin ayni miktarda azalmamasidir (27).
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Kan akiminin en disuk oldugu yer, ¢cok kisa slrede irreversbl hasarin géruldigu
iskemik cekirdektir. Bunun cevresinde, henlz kalici hasarin gérilmedigi‘iskemik
penumbra alani vardir. iskemik dokunun prognozunu belirleyen en énemli etkenler,
iskeminin siddeti ve suresidir. Reperflizyon saglanmazsa, kisa slrede noéron ve glia
nekrozuna bitin hicresel elemanlarin nekrozu eklenir (pannekroz). Ancak reperflizyon
meydana gelse bile, beyin dokusu ve &zellikle iskemik penumbrada, hasar mekanizmalari
devam etmektedir (3, 6).

Penumbra dokusunun en genis oldugu dénem inmeyi takip eden en erken dénem
oldugu icin tedavi mimkin olan en kisa zamanda baglamali, ilk 6 saatte muhakkak
yapilmalidir. Ge¢ dénemde penumbra infarkt dokusuna katilmaktadir; bu sire yaklasik 48
saat kadardir. Bundan dolayi akut iskemik inme tedavisini, mimkun olan en kisa zamanda

yapilmalidir (6) .
Klinik Géruniumler

Serebrovaskiler olaylarin, degisik parametreler kullanilarak birgok siniflamasi
yapilmistir. Bunlar iginde en cok kabul géreni Diinya Saghk Orgiti’niin yaptig: etiyolojik
siniflandirmadir. Buna gore inme, iskemik ve hemorajik inme olmak Uzere iki alt baslikta
siniflandiriimistir. Tam SVO larin yaklasik %80 i iskemik inme iken yaklasik olarak %20 si

ise hemorajik inmedir.
I-Gegici iskemik Atak (GIA)

Gecici iskemik atak noérolojik belirti ve bulgu olusturan, ancak serebral enfarkt
olusturmayan kisa sureli serebral iskemidir. Semptomlar ani baslar, birka¢ saniye veya
dakika devam ederek sekel birakmadan iyilesir. Bir atagin gegici iskemik atak olarak
adlandirilabilmesi i¢in tim Klinik bulgularin 24 saat igerisinde geri donmesi gerekir. Gegici
iskemik ataklar gogunlukla blylk damarlardaki Glsere ateroskelerotik plaklar, miyokard ve
kalp kapakgiklarindan gelen mikroembolilerden kaynaklanir. Kardiyak ¢ikis veya sistemik
arteryel basingtaki dalgalanmalara bagl olarak gelisen serebral hipoperflizyon da gecici
iskemik ataga yol acabilir. Klinikte karotis veya vertebrobaziler sistemlere ait bulgular
gozlenir (6). Tekrarlayan gegici iskemik atak geciren hastalarin yaklasik %30 unda takip
eden 5 yil icinde inme gelisir. Bu nedenle tedavisi hemen baglanmalidir. Tedavi

antikoagulasyon ve/ veya cerrahidir. (5,6)
ll-iskemik inme
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TOAST —Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment siniflanasi iskemik inme

etiyolojisinin bes subtipini belirlemistir (6),
1-Genis arter aterotrombozu
2-Kardiyoembolizm
3-Kigluk damar oklizyonu
4-Strokun nadir gorulen etiyolojileri
5-Etiyolojisi siniflandirilamayanlar

inme patogenezini saptamak igin hem klinik, hem de akademik arastirmalar
onemlidir. Bazen serebral infarktlarin subtip klasifikasyonu gigtir. Ornegin; lakiner infarkt
kic¢uk penetran arter hastaligina ilaveten intrakranyal dal ateromu, blyUk arter oklizyonu
ya da emboliyle meydana gelebilir. Ek olarak hem atriyal fibrilasyonlu hem de yiksek

karotid stenozlu vakalarin iskemik inme etiyolojisine karar vermek gugtar.

1-) Genig arter aterosklerozu: Tim iskemik inmelerin % 50’ sini olusturur. Bu iskemi
alt grubu, serebral damarlarda aterom plaklarinin rlptlrGd ve bunu takip eden tromboz
sonrasi meydana gelir (22,27). Bu mekanizmada, proksimal arterde % 70- 80 ve
Uzerindeki darlik s6z konusudur. Ayrica, aterotrombotik lezyondan kopan trombus,
kolesterol gibi bazi pargalarin embolizm mekanizmasi ile distal arterleri tikamasi
mumkandur (27, 28).

Genis arter aterosklerozuna bagh inmeler, klinik olarak; serebral kortikal bozukluk
(6rnegin afazi, ihmal, apraksi) veya serebellar disfonksiyonu olan hastalar igerir.
intermittan kladikasyo 6ykiisii, ayni vaskiiler sulama alanindaki 15 dk ile 1 saat arasinda

stiren GIA veya karotid Gfiriimii klinik taniyi destekler (26).

Radyolojik olarak; anjiogram veya ultrasonografi ile ipsilateral serebral damarlarda
% 50’nin Uzerinde darlik/ oklizyon veya Ulsere plaklar goérulmelidir. Ayni zamanda
bilgisayarli beyin tomografisi (BT) ya da magnetik rezonans gorintilemesinde (MRG)

saptanan infarkt alanlarinin gapinin 1,5 cm’ den buyuk olmasi gereklidir (26).

2-) Kardiyoembolizm: Tum iskemik inmelerin % 14’ Gn0 olusturur (29). Arteriyal
oklizyonlar sebebi kalpten ¢ikan emboliden kaynaklanir (26). Klinik olarak hastalarda ani

baslangigli serebral kortikal bozukluk, beyin sapi veya serebellar disfonksiyon vardir. Ani
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gelisen, bazen biling bozuklugunun eslik ettigi inmelerdir. Baslangic¢ta siklikla epileptik
nobetler inmeye eslik eder, bazi vakalarda ise, ilerleyen saatlerde, norolojik defisitte hizli
dizelmeler goézlenebilir. BT veya MRG’ da, genis arter aterosklerozunda gorilen
infarktlara benzer, ancak degisik vaskuler alanlarda birden fazla lezyonun varligi genis
arter aterosklerozundan ayirir. Anjiogram ya da ultrasonografide proksimal genis arterde
% 50’ nin Ustinde darlik ya da Ulsere plaklar gézlenmemelidir. Bu vakalarda genis arter

aterosklerozu ekarte edilmelidir (26).

3-) Kiguk damar okluzyonu: Batin inmelerin %19’unu olusturur (29). Klinik olarak
hastalarda klasik lakiner sendromlardan biri (6rn; saf motor inme, saf sensorial inme,
sensorimotor inme, ataksik hemiparezi, dizartri ve beceriksiz el sendromu) olmalidir (6).
Kortikal disfonksiyon yoktur. Hipertansiyon veya diabet &ykust taniyr destekler
(26).Radyolojik olarak; BT veya MRG’de normal gérintiler ya da ¢api 1,5 cm’nin altinda
kiguk derin infarktlar vardir (26). Embolizm igin kardiyak kaynak olmamalidir ve genis
ekstrakranyal arterlerin degerlendirmesinde ipsilateral arterde %50’nin Uzerinde darlik

g6zlenmemelidir (30). Bu olgularda nérolojik diizelme daha hizhidir.

4-) Strokun nadir gorulen etiyolojileri : Tum inmeli hastalarin %3’Gnu olustur Bu
kategoride; non aterosklerotik vaskulopati (6rnegin diseksiyon, postradyasyon vaskilopati,
fibromuskiler displazi, arterit, migren, ilaca bagl vaskulopati), hematolojik bozukluklar
(6rnegin Protein C, protein S ya da antitrombin Il eksikligi, trombotik ya da idiyopatik
trombositopenik  purpura, antifosfolipid sendromu, nefrotik sendrom) ve diger

vaskulopatiler yer alir (29).

5-) Siniflandirilamayan etiyolojiler: Tum inmeli hastalarin %28’ini olusturur. Bu
kategori kapsamli dederlendirmeye ragmen olasi etiyoloji saptanamayan hastalar icerir
(29).

Tedavi eden doktor ya da hastadan kaynaklanan nedenler ile gerekli arastirmalar
yapilmamis hastalar da bu grupta yer alir (30). inmenin esit 6ncelikli iki ya da daha fazla
potansiyel nedenine sahip hastalar bazi yayinlarda siniflandirilamayan grupta yer alirken,
bazi yayinlarda rastlantisal olarak birlikte bulunan etiyolojiler olarak ayri bir grupta

incelenmislerdir (29, 30).
ll.Hemorajik inme
Serebrovaskuler hastaliklarin en dramatik tipidir. Tum inmelerin % 15-20 sini
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olusturmaktadir. Hipertansif kanama, lober intraserebral kanama, sakkiler anevrizma,
travma, arterioven6z malformasyonlar ve antikoagllan tedavi hemorajik inme
nedenlerindendir. intraserebral hemorajik sendromlar; putaminal, talamik, pontin ve
serebellar tutulum gosterirler. Yirtilan arterin boyutuna ve yerine bagl olarak kanama
dakikalar, saatler veya glnlerce slrer. Genelde hastanin aktif oldugu bir anda ortaya
cikar. Olgularin % 70- 80’ inde kan basinci yUksektir. Kafa i¢i basinci artar. Bagagrisi,
bulanti, kusma ve biling bozuklugu olusur. Mortalitesi iskemik inmelere gbére daha

yuksektir. Hastalarin % 30- 35 i 1- 30 gun iginde yasamlarini yitirir (31,32).

Arteryel Dolagimin Serebral Bolge Lokalizasyonu ve Lezyonlardaki Klinik

Bulgular
Tutulan damar lokalizasyonuna gére klinik farklilik gosterir:

1- Karotis Kommunis Sendromu: Siklikla MCA (Middle Cerebral Artery= Orta
Serebral Arter) tutulumuna benzer fakat kollateral dolasim iyiyse asemptomatik olabilir
(33, 34).

2- Internal Karotis Kommunis Lezyonu: Ekstrakraniyal internal karotis arteri
etkileyen en sik neden aterosklerozdur. Stenoz veya oklizyon retinal ve serebral iskemiye
neden olur. Siklkla MCA tutulumundaki klinige benzer, fakat kollateral dolagim iyiyse

asemptomatik olabilir.

Hastalarin bir béliminde ise gegici iskemik ataklar; gecici monookiler koérllk

(Amorosis Fugax) ve hemisferik gegici iskemik ataklar seklindedir.

inme goriilen hastada; lezyon tarafina konjuge bakis deviasyonu, kontralateral
motor ve duyusal defisit, hemianopsi ve ylksek kortikal fonksiyon bozuklugu (dominant

hemisferde afazi, nondominant hemisferde anozognozi ve ihmal) gorulebilir (33, 34).

3- Orta Serebral Arter Lezyonu: Rehabilitasyon kliniklerinde en sik kargilagilan
inme sendromudur. internal karotid arterin en blyik dalidir. inme siklikla embolik
karakterdedir. Serebral korteksin dnemli bir bélimindn beslenmesini saglayan bu arterin
iskemisinde ¢ogu zaman onemli bozukluk ve Ozirlulik durumu meydana geldigi icin
yogun rehabilitasyon programina ihtiya¢c dogar. Orta serebral arter; frontal, pariyatal ve
frontal loblarin lateral kisimlarini, korona radiata, putamen ve internal kapsulin posterior

boliminG besler. Oftalmik arterin ayrilmasindan sonra anterior ve orta serebral arterleri
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verir. Orta serebral arter slyvian fisstrden gegtikten sonra lentikilostriat dallariyla beynin
subkortikal bélimlerini, bazal ganglionlar ve internal kapsulu besler. Orta serebral arter
beynin lateral ylzeyinde st ve alt bélimler olmak izere iki dala ayrilir. Orta serebral arter
baslangicinda oklizyona ugrarsa sayilan tim anatomik yapilar etkilenir. Biling kaybi,
basin ve gozin laterale deviasyonu,kontralateral hemipleji,duyusal kayiplar ve homonim
hemianopsi saptanir. Dominant hemisfer tutulumunda afazi, disfaji, mental durum
bozukluklari, kontralateral hemianopi godzlenirken, nondominant hemisfer lezyonlarinda

algilama sorunlari ve ihmal fenomeni dikkati geker.

Orta serebral arterin Ust dal rolandik ve prerolandik alanlari besler ve iskemisi
kontralateral ylz, kol ve bacakta duyusal ve motor kayiplarla karakterizedir. Bacaklarda
ndrolojik bulgular daha az yogundur. iyilesme siireci sonunda spastik, hemiparetik ylrime
saglanirken kol motor fonksiyonlarindaki dizelme azdir. Afazi bu lokalizasyonlardaki bir

diger 6nemli klinik sonucudur.

Orta serebral arterin alt dali parietal ve temporal loblari besler. iskemisi nadirdir ve

emboliye baghdir.

Motor ve duyusal fonksiyonlar genellikle korunmustur. Gérme sorunlari, ihmal,
apraksi, algilama guglikleri ve lisan problemleri nedeniyle édnemli fonksiyonel 6zUrlGIlk

tablolari gérulebilir.

LentikUlostriat arterlerin iskemisiyle lakuner inme sendromlari ortaya cikabilir.
Ornegin internal kapsildeki bir lezyon, saf motor hemipleji, talamus lezyonu ise
kontralateral duyusal kayip bulgulari ile kargimiza g¢ikabilir. Bu inmelerde iyilesme erken
ve oldukga iyidir (33).

4- On Serebral Arter Sendromlari: Kortikal dallari, sulkus parieto- oksipitalisin
arkasina kadar korteks serebrinin medial yizinin tamamini besler. Ayrica bu komsu
korteksin lateral yuzinin dar bir kismini da besler. Santral dallarinin bir grubu substantia
perforata anterioru delerek nukleus kaudatus ve nukleus lentiformis’ in bir kismi ile

kapsula interna’ nin beslenmesine yardim eder (33,34).

On serebral arter okluzyonlari sik degildir ancak olustujunda bacaktaki

glgsizligin kol ve yize oranla daha belirgin olmasiyla dikkati ¢ceker. Transkortikal motor
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afazi, Uriner inkontinans, yakalama refleksinin varligi ve frontal loba iliskili davranissal

sorunlar bu arterin lezyonunun diger 6zellikleridir (33,34).

5- Arka Serebral Arter Sendromlari; Talamus, temporal, oksipital loblar ve optik
radyasyon da dahil olmak lzere bu loblarin subkortikal yapilarini besler. Gérme sorunlari,

talamik agri sendromlari, okuma ve bellek kayiplarina rastlanabilir (33,34).

6- Vertebro-baziller Sendromlar: Vertebral arterler medulla-pons kavsaginda
birleserek baziller arteri olustururlar; beyin sapi ve serebellumu beslerler. Vertebrobaziller
sistemin anatomik ozellikleri dikkate alindiginda bu bolgeye iliskin inme sendromlarinin
farkh klinik tablolar yarattigini gérmekteyiz. Kranial sinirlerin, bulber nukleuslarin ve néral
traktuslarin beyin sapi icerisinde yer almalari bazi klinik sendromlar yaratmaktadir (Weber
sendromu, Benedikt sendromu, Locked-in sendrom, Millard-Gubler sendromu, Wallenberg
sendromu). Ayrica serebellumu etkileyen inme tirleri de rehabilitasyon kliniklerinde sikca

gOrulmektedir.

Weber sendromu (medial bazal orta beyin): Lezyon
mezensefalonda 3. kranial sinir dizeyindedir. Lezyon tarafinda okulomotor paralizi,
kontrlateral hemiparezi ya da hemipleji gorulir. (5, 33).

Benedikt sendromu (orta beyin- tegmentum): Lemniskus medialis ve
nukleus ruber’ in hasari sonucu ortaya gikar. ipsilateral 3. sinir felci, kontralateral agri ve
Isi duyusunda kayip, kontralateral eklem pozisyon duyusunda kayip, kontralateral ataksi,
kontralateral korea ortaya ¢ikar (33, 34).

Locked-in sendrom: Bilateral pons tutulumuna baglh olarak bilateral
hemipleji ve bilateral kranial sinir paralizisi ortaya ¢ikar (5, 33).

Millard- Gubler sendromu (lateral pons): Lezyon tarafinda 6. ya da
7. kranial sinir tutulumu karsi tarafta ise hemiparezi ya da hemipleji géraltr (33, 34).

Wallenberg sendromu (lateral medulla): En sik gorilen beyin sapi
sendromudur. A. serebellaris posterior inferior ttkanmasina bagli olarak gelisir. Bu arter
serebellum alt yliz olugumlari ile birlikte m. oblangatanin yan kisimlarini da besler.
Tikanma sonrasinda kontrlateral vicut yarisinda agri ve 1si duyusu kaybi, disfaji ve
disfoni, ipsilateral hemiataksi, ipsilateral yuz kisminda agri ve duyu kaybi, nistagmus,
ipsilateral Horner sendromu belirtileri ortaya ¢ikar ( 33, 34, 35).

Tani
Klinik degerlendirme ve ginimuz tani yontemlerinin gelismisligi disunuldiginde
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inme tanisinin konulmasi zor degildir. Ayirici tani yoniinden yeterli incelemelerin yapiimis
olmasi rehabilitasyon hekimi agisindan da énemlidir. inme tanisinin konulmasiyla beraber
patolojik, anatomik ve etiyolojik tanilarla ilgili sorulara da yanit aranmalidir. Bu sorularin
yanitlari medikal tedavileri yonlendirirken rehabilitasyon ekibine prognoz ve ideal, elverigli

terapotik yaklagsimlar konusunda bilgi verir.

inme sonrasinda infarkt ve hemoraji ayrimi yapiimalidir. infarkt durumunda BT ilk
1-2 gunde negatifken, akut hemorajide hemen bulgu verir. Fakat MRG ile infarkt ilk
saatlerde gosterilebilir. Serebrovaskller anatomi ve aterosklerotik hastaliklarin
degerlendirmesinde Manyetik Rezonans Anjiografi dnemlidir (5). Yeni manyetik rezonans
goruntileme teknikleri olan diflizyon-perflizyon goérintilemenin kullaniimasi ile serebral
infarkt tanisinin daha erken ve kesin konmasinin yanisira, sadece infarktin gelisecegi alan

degil tim iskemik risk altindaki dokuyu belirlemek mimkiin olmustur (36).

Nikleer tip goruntuleme yontemlerinin (SPECT, PET) Kklinik yararhhklar ve
onemleri konusundaki arastirmalar devam etmektedir. Transtorasik ekokardiyografi ve
transtzafagial ekokardiyografi serebral embolide tanisal yontemler arasina girmistir. S6z
edilen goruntileme yontemleri klinik bulgularla birlestirilerek anatomik lokalizasyon tanisi

belirlenebilir.
Tedavi

Akut inmede ilk ve en 6énemli amag, yagsami tehdit eden durumlari hizla kontrol
altina almaktir. Solunum bozuklugu, hipertermi, HT, hipoglisemi, aritmi gibi morbidite ve
mortaliteyi arttiracak yasamsal bozukluklarin hemen giderilmesi gerekir. Serebral édem,

ndbet ve diger akut donem komplikasyonlarina kargi 6nlem alinmalidir (6).

Akut dénemde serebral hasara yanit olarak kan basinci genellikle yukselir ancak
izleyen haftalar icerisinde diser. Serebral perflizyon basincini korumak igin kan basincini
fazla disirmekten kaciniimalidir. inme sonrasinda diastolik ve sistolik kan basincinin
sirastyla 90 mm Hg ve 150 mm Hg civarinda olmasina 6zen gdsterilmelidir inme
sonrasinda HT hedef organlarda hasar yapar nitelikte ise veya diastolik kan basinci 120
mm Hg nin Gzerine ¢ikarsa tedavi edilmelidir. Tedavide serebral perfiyona etkisi olmayan
ilaglar tercih edilmelidir. Kan glukoz dizeyinin korunmasi ve insilin kullaniimasinin

dizenlenmesi komplikasyonlarin dnlenmesine ve ndral dokunun korunmasina katkida
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bulunur.

Tedavi yaklasimlari inme tipine gore de degismektedir. iskemik inmede
antitrombotik (antiplatelet ve antikoagllasyon), trombolitik, néroprotektif ve antiodem
tedavi yapilmalidir. Cerrahi olarak; endarterektomi, ekstrakranial- intrakranial bypass ve
balon anijioplasti yapilabilir (5, 13, 33, 29). Hemorajik inmede; prognozu belirleyen
lokalizasyon ve lezyonun buydklagudar. Gerek intraserebral hemorajilerde gerekse
subaraknoid kanamalarda tibbi tedavi, kan basinci ve kafa i¢i basincinin ylkselmesini
onlemeye yonelik olarak diizenlenir. Kanamanin blytkliglne ve etiyolojiye gbre gerekirse

cerrahi girisim de yapilir (5, 33,37).
inmede Nérolojik lyilesme

inme sonrasi hastalarda derecesi agisindan farkliliklar olmasina

ragmen

norolojik iyilesmenin buyuk kismi ilk 1- 3 ay igcinde olmaktadir; bu iyilesme surecinin daha
yavas olarak 6 aya kadar devam ettigi, % 5 hastada ise 12. aya kadar hatta birkag yil

boyunca devam ettigini gésteren calismalar da vardir (38).

Norolojik iyilesmede iki temel mekanizma vardir. Birinci mekanizma lokal
zararl faktorlerin ilk 3-6 ay iginde rezolisyonudur, 6demin ¢dzulmesi, metabolik hasarin
ortadan kalkmasi, toksinlerin rezorbsiyonu, dolasimin dizelmesi ve kismi olarak hasarli
iskemik néronlarin iyilesmesini iceren bu slire¢ erken spontan iyilesmeden sorumludur ve
bu durum ilk haftalarda gergeklesir. inme sonrasi erken dénemde iskemik penumbra

alanindaki patoloji diizeldikge fonksiyonlarda gelisme olur.

ikinci mekanizma ise erken veya geg ortaya c¢ikabilen ndronal plastisitedir (31, 32,
47). Reorganizasyon surecinde olan noroplastisite aylarca surebilir. Fonksiyonel
reorganizasyonda beyindeki latent yollar inmeden sonra aktive olur ve yeni sinaptik
baglantilar olusur. Hastalarin aktif rehabilitasyon programlarina katiimlarinin beyinde
fonksiyonel reorganizasyonu olumlu etkiledigi ve noérolojik iyilesmeyi arttirdigi kabul
edilmektedir (5).

inme sonrasinda motor gliciin geri doéniisii, fonksiyonel iyilesme ile es anlamli
degildir. ince koordinasyon hareketlerinin yapilamamasi, apraksi, duyusal defisitler,

iletisim bozukluklari ve kognitif bozukluklar nedeni ile fonksiyonel kazanim olmayabilecegi
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gibi, fonksiyonel iyilesme nérolojik iyilesme olmadan da olabilir veya nérolojik iyilesme

tamamlandiktan sonra da devam edebilir (38).

lyilesme sireci sonrasi hastalarin yaklasik % 47-76'sinin tam ya da kismi

badimsizliga ulasmaktadir (11, 28).

lyilesme déneminde alt ekstremitenin islevsel prognozu (ist ekstremitedekinden ¢ok
daha iyidir. Clnkd bacagin islevsel kullanimi igin ihtiya¢c duyulan selektif kontrol miktar
koldakinden gok daha azdir (31).

Ust ekstremitede iyilesme belirli basamak ve evrelerde goriiliir. Birgok arastirmaci
bu iyilesmeyi farkli sekilde tanimlamislardir. Twitchell’ e gore iyilesme mekanizmasinda ilk
olarak tendon refleksleri geri déner, hiperaktif olurlar sonrasinda kaslarda tonus artigi ve
spastisite gelisir ve ilk énce el bilek ve parmak fleksdrlerinde kendini gdsteren pasif
hareketlere karsi direng olusur, sonrasinda refleksler ve istemli hareketler karsilikli olarak
uyarilmakta ve proprioseptif refleks cevap aciga ¢ikmaktadir. Sonra uyari olmaksizin el
hareketleri ortaya ¢ikar. Anderson’a gore iyilesme, norolojik iyilesme ve fonksiyonlarinda

ve performansindaki diizelme olarak tanimlanmistir.

inmeli bir kiside motor fonksiyonun serebral kontrolli ortadan kalkar ve spinal
dizeydeki inhibisyon azalir. Bunun sonucunda kiside kaba, iyi kontrol edilemeyen ve
stereotipik karakter goésteren ilkel fleksiyon ve ekstansiyon hareket modelleri olusur.

Bunlara sinerji modelleri adi verilir (Tablo 1) (32, 38).

inmenin motor iyilesme modeline gére hareketler sinerji modelleri igerisinde gelisir.
Sinerjiler kuvvetlendikge spastisite artmaya egilim gdsterir, izole hareketler ortaya ¢gikmaya

basladik¢a tersine spastisite azalir (5).
inme sonrasi gelisen Ust ve alt ekstremitede gériilen sinerji paternleri

FLEKSOR SINERJILER

Ust ekstremite Alt ekstremite
Omuz retraksiyonu Kalga fleksiyonu
Omuz abduksiyonu Kalga abduksiyonu
Omuz eksternal rotasyonu Kalga eksternal rotasyonu
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Dirsek fleksiyonu Diz fleksiyonu

Onkol supinasyonu Ayak bilegi eversiyonu
Bilek fleksiyonu Dorsal fleksiyon
Parmak fleksiyonu Parmak ekstansiyonu

EKSTANSOR SINERJILER

Ust ekstremite Alt ekstremite
Omuz protraksiyonu Kalga ekstansiyonu
Omuz adduksiyonu Kalga adduksiyonu
Dirsek ekstansiyonu Diz ekstansiyonu
Onkol pronasyonu Ayak bilegi inversiyonu
Bilek ekstansiyonu Plantar fleksiyon
Parmak fleksiyonu Parmak fleksiyonu

Bobath’a gdre iyilesme evreleri; sinerjilerden bagdimsiz olarak flask devre, spastisite

devresi ve kismi iyilesme devresi olarak ¢ doneme ayriimistir (5).

Bard ve Hirshburg hemiplejik kolda iyilesmenin, motor fonksiyonlarin erken gelisimine
badl oldugunu gdézlemlemislerdir. Bu motor iyilesme sireci, Brunnstrom tarafindan ise

Twitchell’ in galismasi esas alinarak 7 evreye ayrilmaktadir (5).

Brunnstrom’ un motor iyilesme evreleri

Evre 1: Felgli taraf flask, aktif hareket yok.

Evre 2: Spastisite gelismeye baslar, sinerjiler zayif birlesik reaksiyonlar halinde

ortaya cikar.

Evre 3: Spastisite belirgindir, temel ekstremite sinerjileri istemli olarak

yapilmaktadir.

Evre 4: Spastisite azalir, sinerjiler digsinda bazi hareketler agiga ¢ikar
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Evre 5: Spastisite iyice azalir, izole eklem hareketleri baslar

Evre 6: Spastisite kaybolur, hizli resiprokal hareketler disinda istemli hareketler

yapllir.

Evre 7: Normal hareket paterni.
inme Sonrasi Fonksiyonel Degerlendirme

inme rehabilitasyonu, 6zirlGligi ve engelliligi azaltmaya ve kisinin yasam kalitesini
yukseltmeye yonelik bir problem ¢dézme ve egitim surecidir. Degerlendirme, planlama,
tedavi ve yeniden degerlendirme basamaklarini icermelidir. Rehabilitasyon aktivitelerinde,
inmeli bir hastanin degerlendiriimesi tedavi yaklasiminin belirlenmesi ve hastanin izlemi
icin son derece dnemlidir.tibbi rehabilitasyon hastalarina genel yaklasim ilkelerine benzer
b¢imde, inmeli hastalarin degerlendirimesinde de Diinya Saglhk Orgiti’nin “uluslararasi

bozukluk, 6zurlalik ve engellilik” siniflandiriimasi dikkate alinir.

GlnUmuzde rehabilitasyon programlarinin nihai hedefinin yasam kalitesinin
artinlmasi oldugu bilinciyle hastalarin saglikla ilgili yasam Kkalitesi dizeylerinin

deg@erlendirimi de yapiimaktadir.

inmeli hastalarda bozukluk, disabilite, handikap ve yasam kalitesi durumlarinin
degerlendirimesinde muayene yodntemleri ve /veya bu amagla gelistiriimis &lgekler

kullaniimaktadir.

Klinik uygulama ve aragtirmalarda kullanilan 6zel inme O&lgeklerinin baglicalari
Ulusal Saglik enstitisi Degerlendirme Olgegi (National Institute of Health Stroke Scale;
NIHSS) , Kanada Nérolojik Olgegi (Canadian neorulogical Scale) , Hemisferik inme Olgegi
(Hemispheric Stroke Scale) ve iskandinav inme Olgegidir (Scandinavian Stroke Scale)
(42).

Fonksiyonel dederlendirme kisinin becerilerini ve kisithliklarini tanimlar. Mobilite
aktiviteleri kendine bakim aktiviteleri, ev ile ilgili aktiviteler, toplum igi aktiviteler, algilama,

iletisim ve mesleki aktiviteler fonksiyonel degerlendirim kapsamina girer.

Rehabilitasyon alaninda birgok fonksiyonel degerlendirim dlgedi kullaniimaktadir.
Bu olceklerin kullanim amaglari, hastanin fonksiyonlarini tarafsiz ve niceliksel dlgimuni

yapmak, fonksiyonel gelismeyi monitorize etmek, tedavi hedeflerini belirlemek ve mevcut
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tedavinin etkinligini saptamaktir. Nérorehabilitasyonda en yaygin kullanilan degerlendirme
dlcekleri Fonksiyonel Degerlendirim Olgedi (Functional Indepence Measure, FIM) ve
Barthel indeksi (Barthel Indexi) dir (11).

Fonksiyonel bagimsizlik oélcegi (FIM), kisinin gunlik temel fiziksel ve bilissel
aktivitelerinde bagimsizlik dizeyini goésterir; kendine bakim, sfinkter kontroli, mobilite,
lokomosyon ve sosyal katilim sorgulanir. Skorlamada hastanin kapasitesinden ziyade
gercek performansi dikkate alinir. inmeli hastalarda baslangi¢c FIM skorunun fonksiyonel

sonucu belirleyen dnemli bir parametre oldugu saptanmistir (11).

Barthel indeksi giinlik yasam aktivitelerindeki fiziksel bagimsizligi gdsterir;
transfer, ambulasyon, beslenme, giyinme, banyo yapma, tuvalet kullanimi, idrar ve gaita
inkontinansi  sorgulanir.  inme rehabilitasyonunda Barthel skorunun  sonuclari

belirleyebilecegi gosterilmistir (11).

Engellilik degerlendiriminde oryantasyon, fiziksel bagimsizlik, mobilite, sosyal
adaptasyon ve ekonomik yeterliik dikkate alinmalidir. inmeli hastalarda engelliligi
deg@erlendiren ideal bir dlgcek bulunmamakla birlikte Edinburgh Rehabilitasyon Durum
Olgegi (Edinburgh Rehabilitation Status Scale,ERSS) ve Rankin Olcedi bu amacla
kullaniimistir (49,50).

Yasam Kkalitesi, ‘kisinin kendi yasamindan memnun olma durumu’ olarak
tanimlanmaktadir. inmeli hastalarda siklikla kullanilan ve saglikla ilgili yasam kalitesini
degerlendiren o6lcekler Nottingham Saglik Profili( Nottingham Health Profile, NHP), SF-36
(Short Form Survey-36), Hastalik Etki Profili (Sickness Impact Profile, SIP)’ dir (45).

Nottingham Saghk Profili, kisinin kendisinin algiladigi saglik durumunda uyku,
enerji dizeyi, emosyonel durum, sosyal izolasyon durumu, fiziksel mobilite ve agri

alanlarina degerlendirir.
El Tercihi ve El Tercihini Belirleyen Etkenler

Serebral lateralizasyon, serebral hemisferin bir iglevden agirlikli olarak sorumlu
olmasi anlamina gelmektedir (41). Broca tarafindan tanimlanan asimetri kavrami fonolojik
islevlerde bir hemisferin digerine baskinligini ifade etmek amaciyla kullanilmis ve
hemisferler dominant ve non-dominant olarak tanimlanmistir. Hemisferik asimetrinin

sonucu olarak birgok davranigsal asimetri ortaya ¢ikar. Bunlardan en belirgin olani ise el
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tercihidir (41).

El, Ust ekstremitenin fonksiyonelligini etkileyen en 6nemli komponentlerdendir
(48).Lateralizasyonun kabaca belirlenmesinde el tercihinin degerlendirilmesi gerekir ¢unkd
hemisfer dominansi ile el tercihi dogrudan iligkilidir (42). Bir elin diger ele gére beceri
farkhhigr gostermesi el dominansi olarak tanimlanir. Glnlik yasam aktivitelerinini
surdurdlmesinde, motor aktivitelerde ve becerilerde el dominasinin 6nemli oldugu
gosterilmistir (49). Yapilan bir calismada saglikh yetiskinlerde, motor beceri bilesenleri
potansiyel farkliliklari degerlendiriimis, domiant ve non-domiant el arasinda hiz,
hassasiyet ve koordinasyon degerlendiriimis, dominant elin Ustin oldugu tespit edilmistir
(51,52). Yapilan bir bagka ¢alismada saglikli yetigkinlerde kavrama kuvvetinin yaklasik%
10 daha fazla oldugunu gésterilmistir (53,54).

El tercihinde genetik ve cevresel faktorler birlikte rol oynar (43).

El tercihinin kesinlesmesinde korpus kallosumun islevi oldukg¢a buyuktir. Korpus
kallosum her iki serebral hemisfer arasinda iletisimi saglayan yolaklari icerir. Bu nedenle
el tercihinin belirlenmesi icin korpus kallosumun islev kazanmasi gerekir (44). Alti aylikken
nesnelerin kavranmaya baslanmasi ile birlikte hangi elin dominant olacadina dair veriler

toplanabilir, el dominansi tam olarak 1.5 yas civarinda belirir (45).

Lateralizasyonun belirlenmesinde bir genin etkisinin oldugu g¢alismalar mevcuttur.
Sol hemisfer baskinligi igin belli bir gen bulunurken sag hemisfer baskinhgini icin herhangi

bir genin bulunamamistir (46).

Yapilan bir galismada testosteronun sol hemisferi baski altina aldigi saptanmis ve
bdylece solakliga yola actigi saptanmistir. Yapilan calismalarda aile faktérinin de sol

dominansi Uzerinde etkisi oldugu saptanmistir.

Genetik etkenlerin yani sira kimyasal maddelerin, radyasyonun ve hormonlarin el
tercihi zerinde etkili oldugunu belirten ¢alismalar da mevcuttur. Mevsimsel faktorler, anne

yasi ve kulturel farkhhklarin da etkisi oldugu saptanmistir (46).
inmede Gériilen Ust Ekstremite Komplikasyonlari

inmeli hastalarin gogunda Ust ekstremite komplikasyonlari gelisir.Hastalk ve
hastaya ait 6zellikleri rehabilitasyon surecinde gelisen komplikasyonlar, prognozu olumsuz

etkileyerek Ust ekstremitenin motor fonksiyonlarinda degisik derecelerde yetersizlige
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neden olur.
inmeli hastalarda bilinen st ekstremite komplikasyonlari;

-Spastite ve kontrakturler nedeniyle omuz, dirsek ve parmak eklemlerinde gelisen

hareket kaybi,

-Omuz cevresi kaslarda laksite ve skapula i¢ rotasyonuna bagli olarak gelisen

glenohumeral subluksasyon

-Postur bozuklugu ve Ust ekstremite travmalari neticesinde gelisen yumusak doku

lezyonlari.

-Bisipital tendinit, subdeltoid bursit, rotator kas lezyonlari, adezif kapsulit,

glenohumeral artrit, akromioklavikuler artrit,
-Elde 6dem
-Kompleks bdlgesel agri sendromu (CPRS)
-Osteoporoz
-Brakial pleksus lezyonlari
-Heterotopik ossifikasyon
-Tromboflebit
-Omuz, el ve bilekte yukarida s6z edilen ve/veya diger faktorlere bagh gelisen agri.

Omuz agrisi: Hemipleji sonrasi omuz agrisi insidansi %48-84 arasindadir. En
Onemli omuz agrisi nedenleri arasinda glenohumeral eklemde adezif kapsulit, rotator kas
grubunda yirtiklar, omuz kaslarinin spastitesi, sekonder brakial pleksus ve aksiler sinir
lezyonu, CPRS sayilmaktadir. Genelde ilk iki aydan sonra baslar, ancak daha erken

donemlerde de gorulebilir.

Omuz subluksasyonu: Insidansi %17-81 arasindadir. Glenohumeral stabiliteyi
saglayan biyomekanik faktérlerin bozulmasi sonucunda gelisir. Glenoid kavite agisinda
degisiklik, stabiliteyi saglayan rotator manson kaslarinda kuvvetsizlik, eklem kapsitlinde
gevseme bu faktdrler arasinda sayilabilir. Uygun yatak pozisyonunun verilmemesi, Ust

ekstremitenin iyi desteklenmemesi veya transfer sirasinda hemiplejik ekstremitenin
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kullaniimasi subluksasyona katkida bulunur. Tani i¢in standart klinik veya radyolojik kriter
yoktur. Klinik tani akromion ile humerus basi arasindaki mesafenin bir parmak

genisliginden fazla olmasiyla konur.

Spastite, kontraktir: Germeye cevap olarak kasin istemsiz refleks aktivitesindeki
artisla karakterize motor bozukluktur. Genellikle goérilen patern alt ekstremitede
ekstansiyon, Ust ekstremitede fleksiyon seklindedir. Spastisitenin artmasi sonucu
yumusak dokularda elastisitenin azalmasi ve kisalma meydana gelir. EGer spastisite
tedavi edilmezse Ozellikle distalde deformiteler, avu¢ icinde maserasyon gibi sekonder
problemlere yol acabilir. Ayrica normal eklem kinematiginin bozulmasi sonucu agrili
sendromlar gelisebilir. Tipik 6rnegi glenohumeral eklem dis rotasyonunun kaybi sonucu

zorlu abduksiyon sonrasi subakromial alanda sikisma sendromlarinin gelismesidir (39,40).

Sonug olarak spastisitenin azalmasi fonksiyonda iyilesmeye yol agmasa da yumusak doku
kontraktlrinin ve deformitelerin énlenmesi ve esnek ve mobil bir kolun saglanmasi igin

spastisitenin kontrol edilmesi gereklidir (39,40).
inmede Ust Ekstremite Rehabilitasyonu

Ulkemizde ortalama yasam siresinin uzamasi ve SVO sonrasi akut donem
tedavilerinde gelisme sonucunda, yasayan ve rehabilitasyona gereksinim gdsteren hasta
sayisi artmistir. inme rehabilitasyonunda hedef, mevcut motor yetersizliklere ragmen
bireye glnlik yasam aktivitelerinde en yiksek badimsizlik dizeyinin saglanmasidir.
Beslenme, hijyen ve giyinme basta olmak Uzere ginlik yasam aktivitelerinde bagimsizlik
icin yeterli el ve Ust ekstremite fonksiyonlari gerekmektedir. inmeli hastalarda
rehabilitasyon programi sonucunda kazanilan fonksiyonel badimsizlik dizeyinin Ust

ekstremite ve el motor yetersizliklerinde blylk oranda iligkili oldugu gésterilmistir (55,56).

Ust ekstremite rehabilitasyonu, alt ekstremite rehabilitasyonu ile karsilastirildiginda
genelikle daha az basarilidir. Bunun nedeni alt ekstremite fonksiyonlarinin genellikle daha
az karmasik olmasidir. Ust ekstremite hissetme, tutma ve manipilasyon gibi daha giic
igleri yapmak zorundadir. Hastanin hareketine yardimci olmada ise bacagin minimal
istemli fonksiyonu yeterlidir. Kolun fonksiyonel olmasi igin motor ve duyu islevlerinin tama

yakin geri donusu gerekmektedir.

ACA lezyonuna bagl inmeler disinda motor fonksiyonun geri doénls sirasi

genellikle proksimalden distale dogrudur, yani parmak uglarinin fonksiyonu en ge¢ déner.
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Kollarda motor fonksiyonun geri donisu olayi izleyen ilk iki hafta icinde baslar ve Ug¢ ay

icinde tamamlanir.

ilk 6 ay icinde elde hicbir hareket baslamamissa, bu elin tekrar fonksiyon kazanma

olasiligi ¢cok azdir.

Ust ekstremite rehabilitasyonunda amag kaybolmus yetenek, ince motor denetim
ve duyu algilama Ozelliklerini restore etmek ya da bu fonksiyonlarin yerine gegecek bir
fonksiyonu saglamaktir. Paretik olmayan ekstremiteyi kullanarak ginlik yasam aktiviteleri
icin tek elli uyum teknikleri 6gretilir. Bilissel, goérsel algilama sorunlarinin az oldugu
durumlarda tek elli becerileri 6grenmede daha basarili olunmaktadir. Erken dénemde
hastaya glinde en az bir kez olmak Uzere EHA egzersizleri uygulanir. Motor gelisme

oldukca buna aktif EHA egzersizleri, koordinasyon, glclendirme ve beceri egitimi eklenir.

Kaybolan Ust ekstremite fonksiyonlarini tekrar kazandirmak igin konvansiyonel
egzersizlerin yani sira kolaylastirma teknikleri, biyofeedback, elektrik stimulasyonu
uygulanabilir. Spastitenin tedavisi ve ortez kullanimi da Ust ekstremite rehabilitasyonunda

etkili faktorlerdir.

Rehabilitasyonda kullanilan baslica nérofizyolojik egzersizler Brunnstrom, Bobath,

proprioseptif néromuskuler fasilitasyon (PNF) ve Rood’dur.

Brunnstrom ydnteminde temel prosedir kombine hareket kaliplarini igeren pasif
hareketlerle, izotonik ve izometrik egzersizler kullanmaktir; esas olarak sinerjiler hastada
normal istemli hareket olusmasi igin gerekli agsamalardir. Brunnstrom yénteminde ayrica
sinerjileri ortaya c¢ikarmak igin resiprokal inhibisyon, Strimpel isareti, hemilateral
ekstremite sinkinezisi, Reimste fenomeni, Sogues fenomeni, Von Bechterev manevrasi,
Babinski refleksi, derin tendon refleksleri, tonik boyun refleksleri ve labirent refleksi
kullanilir (57).

Bobath ydnteminde Once refleks inhibitér paternler ile vicut kismi bulundugu
pozisyonun tersi pozisyonuna getirilerek anormal refleksler inhibe edilir; tonus azaltilir ve

normal postir ve refleksler fasilite edilir (57,58).

PNF yonteminde ise duyusal uyarilarla kas ve eklem reseptorleri uyarilarak
hareket agiga cikariimaya caligilir. PNF yonteminde kas gruplarinin kullanimi yerine

hareketin fonksiyonel paternleri kullanilir.
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Bu paternlerin hepsi spiral (rotatuar) ve diagonal (lineer) paternleri icerir. Ust
ekstremite icin U¢ diagonal hareket kalibi, her bir diagonal hareketinde birbirinin
antagonisti olan iki komponenti vardir; fleksiyon-ekstansiyon, abduksiyon-adduksiyon, i¢
rotasyon-dis rotasyon. Ust ekstremitede dért temel hareket paterni vardir; fleksiyon-
abduksiyon-dis rotasyon, fleksiyon-adduksiyon, dis rotasyon, ekstansiyon-abduksiyon-i¢
rotasyon ve ekstansiyon-adduksiyon-i¢ rotasyondur. Amag paternlerin tim EHA boyunca
ve koordineli olarak yapilmasi, diagonalin komponentlerinde bir kuvvet dengesi elde
edilmesidir (57).

Rood yontemi dermatomal uyari ile korteksteki duyu-motor baglantilarin uyariimasi
esasina dayanir. Fircalama ve buz ile deri reseptorlerinin uyariilmasi agonistleri fasilite,

antagonistleri inhibe eder(4).

Hemiplejik Ust ekstremitede fonksiyonel elektrik stimilasyonunun esas amaci

omuz subluksasyonunu onlemek ve tedavi etmektir.

Flask ddénemde supraspinatus ve deltoid kaslarinin stimilasyonu ile omuz

subluksasyonu onlenir ve kol kas tonusu artar (58).

Biofeedback (BF) elektronik bir aletten gelen gdrsel ya da isitsel sinyallerle hastayi
istenmeyen olaylari manipule etme imkani verir. BF hemiplejik Ust ekstremitede omuz
subluksasyonu ve yetersiz el fonksiyonlarinda kullanilir(59). Hemiplejik Ust ekstremitede el
bilek-el ortezleri anormal posture bagl eklem kontrakturlerini énlemek ve spastik fleksor

eldeki artmis tonusu azaltmak igin sik kullanihr(57).

Kontrolll olarak indiklenmis hareket tedavisi; 6zellikle st ekstremite icin kullanilir.
Bu tedavide hastanin etkilenmemis Ust ekstremitesinde omuz bir aski sistemi ile, el
hareketleri ise bir eldiven ile engellenir. Etkilenen Ust ekstremitenin kullanilmasi amagclanir
ve tekrarlayici kullanima zorlanir. Bu ydntem insanlarda serebral plastisiteyi ve kortikal

reorganizasyonu sagladigi gosterilmis tek tedavi seklidir (60, 61).

Fonksiyonel robot yardimli rehabilitasyon; gunimuizde hastanin hemiplejik

ekstremitesinin fonksiyonlarini saglayan degisik robot tipleri vardir.
Bu konuda ileri galigmalar yapiimaya devam etmektedir (61).

Ust ekstremitede; non artikiiler ortez, statik ortez ve dinamik (fonksiyonel) ortez

olmak (izere 3 tip ortez kullanilabilir. Ust ekstremitede spastisiteyi azaltmak ve
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deformiteleri dnlemek icin el-el biledi istirahat ortezleri kullaniimaktadir (31). Ortez
kullanimi biyomekanik ve nérofizyolojik agidan iyilesmeyi destekler. Biyomekanik olarak
kas ve konnektif dokudaki boyutundaki degisimi engeller. Norofizyolojik olarak kaslarin

refleks kasilmalarini inhibe eder.

Ust ekstremite ortezlenirken ekstremitenin ulasma, kavrama, tasima, birakma gibi
ana fonksiyonlari dikkate alinarak amaca uygun ortezleme yapilir. Amag, agri ve 6demi
Onlemek, eli fonksiyonel pozisyonda tutmak, kontraktirleri engellemek, olusmus
kontraktlrleri acmak, subluksasyonu ©nlemek, kolu fonksiyonel aktiviteler igin

desteklemek, hastanin sosyal ve mesleki yasantisina donusini hizlandirmaktir (5).

Parmak abduksiyon ortezi, ortokinetik ortez, spastisite azaltici ortez, air ortezler,
istirahat ortezleri , glclendirme ve pozisyonlama ortezi, halkali basparmak abduksiyon
ortezi, el-bagparmak abduksiyon ortezi, MacKinon ortez, submaksimal agili ortez, spiral
ortez, Drop-Out ortez, Belly Gutter ortezi, inflatable el ortezi Ust ekstremite

rehabilitasyonunda kullanilan belli basli ortezlerdir.

GEREG VE YONTEM

Calismamiza Nisan 2013 ile Eylil 2013 tarihleri arasinda Mersin Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi Noroloji Anabilim Dal’ na basvuran inme sonrasi gelisen hemipleji
olgulari dahil edildi. Calisma igin Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay
alindi. Calismaya ilk kez SVO gegiren, MR veya BT ile tanilari dogrulanmig iskemik inme
olgulari alindi. Global afazisi veya ihmali olan olgular, CPRS, SVO o6ncesi ust
ekstremitede kirik, tendon veya sinir hasari gibi Ust ekstremite problemleri olan hastalar,
eslik eden ndrolojik hastallk ya da demansi olan hastalar galisma disi birakildi. TUm
hastalara calisma ve calismanin amaci anlatilarak sézli ve yazili onamlari alindi.
Calismaya dahil edilen hastalar SVO sonrasi surecgte 1.hafta, 1.ay ve 3.aylarda olmak
Uzere toplam 3 kez degerlendirildi. Arastirmaya katillan her hastaya yas, cinsiyet, SVO

oncesi el tercihi kaydedildi.

Calismaya alinan hastalara rutin muayeneye ek olarak motor degderlendirme igin

Brunnstrom evreleri (Ust ekstremite, el), spastite icin Ust ekstremite Modifiye Ashworth
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Olgegi (MAS) uygulandi. El becerisi igin dokuz delikli tahta testi (NHPT: nine hole peg
test), elde kaba kavrama kuvveti icin Jamar dinamometre ve ince kavramalari igin
pinchmetre kullanildi. ElI dinamometresi ve pinchmetre ile yapilan odlgimler Uger kez
tekrarlandi ve U¢ O&lgimin ortalamasi alindi. Degerlendirme yapilirken motor kaybi
degerlendirmek icin degerlendirmek Motricity index ve fonksiyonel degerlendirmede ise
FIM kullanildi. (")Igijmler ayni kisi tarafindan, her hasta icin tek hiz, ayni ortamda, ayni

saatte yapilarak standardize edildi.
Calismada Kullanilan Degerlendirme Yontemleri

Hastanin motor iyilesmesi Brunnstrom motor evrelemesine gore degerlendirildi

(44). Brunnstrom’a gore hemiplejik hastanin motor iyilesmesi alti evreye ayriimistir:
Ust ekstremite motor iyilesme evreleri

Evre 1: Tutulan kolda higbir hareket yoktur. Kol agir, kas tonusu timuyle flasktir. Kol
sinerji paternlerinde hareket ettirildiginde, pasif hareket diren¢ yok veya azdir. Bu evrede

hasta yataga bagimhdir ve uzun degerlendirmelerden yorulur.

Evre 2: istemli harekete baslama cabasiyla veya asosiye reaksiyonlarla beraber sinerji
paternleri veya onlarin bazi komponenetleri belirir. Fleksor sinerji daha dnce c¢ikar. Kol
ekstansor ve fleksor sinerji paternlerinde alternatifli olarak pasif hareket ettirilirken

hastanin aktif katilimi istenir. Spastite gelismeye baglar.

Evre 3: Spastite belirgindir. Hareket sinerjileirnde istemli kontrol bagslar. Sinerji timuyle
tamamlanmayabilir. lyilesme siirecinde bu evre hastanin kismi istemli hareket gikardig
evre olarak kabul edilir. Clnkl hasta paretik tarafinda hareketi baslatir, ancak olusan

hareketin tipini kontrol edemez.

Evre 4: Hareket sinerjilerinden farkh izole hareketler yavas yavas cikar ve giderek
belirginlesir. Spastite azalir ancak izole hareketler tUzerinde spastitenin etkisi sirmektedir.

Gozlenen izole hareketler:
a. Elin viicudun arkasina sakral bdlgeye degdiriimesi
b. Dirsek ekstansiyondayken omuzun 90 derece fleksiyonu

c. Dirsek 90 derece fleksiyonda ve kol vicuda yakinken supinasyon ve pronasyon

yapmasidir.
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Evre 5: Spastite azalmaya devam etmektedir. lyilesme devam ederse, motor hareketler
Uzerinde sinerijilerin etkisi azalirken daha zor izole hareketler ortaya ¢ikar. Goézlenen izole

hareketler:

a.Dirsek ekstansiyonda, 6n kol pronasyonda ve omuz 90 derece abduksiyonda iken kol

yukari kaldirilir.
b.Dirsek ekstansiyonda iken omuz 90 dereceden fazla fleksiyon yapabilir.

c.Dirsek ekstansiyonda, omuz 90 derece fleksiyonda iken pronasyon ve supinasyon

yapabilir.

Evre 6: izole istem hareketlerinde koordinasyon baslar. Ancak hizli hareketlerde
koordinasyon bozuklugu saptanabilir. Spastite kaybolduk¢ca hareketleri tim sinirlari

boyunca tamamlamaya baglar.
Elin motor iyilesme evreleri
Evre 1: El flasktir. istemli motor aktivite yoktur.
Evre 2: Parmaklarda hafif fleksiyon hareketi baslamistir.

Evre 3: Elde kaba ve c¢engel kavrama baglamigtir, ancak parmak ekstansiyonu ve

gevseme olmaz. Ara ara parmaklarda refleks ekstansiyon baglamistir.

Evre 4. Basparmak hareketleri ile lateral kavrama baslamistir. Klgiuk acilarda kismen

istemli kabul edilebilecek parmak ekstansiyonu gorulur.

Evre 5: Tam istemli ve kontrolli olmamakla birlikte silindirik veya siferik kavrama

baslamistir. Degisik agilarda parmak ekstansiyonu izlenir.

Evre 6: Tum kavramalarda kontrol kazanilir, parmaklarda tam ekstansiyon yapilabilir,

normale yakin ele nazaran beceriler sinirli olabilir.

Hastalarin Ust ekstremite kas tonusu degerlendirilirken Modifiye Ashworth Olgegi

kullanildi (41). Bu 6lgekte evreler:
0: Kas tonusu normal

1: Kas tonusunda hafif artis. Eklem fleksiyon ve ekstansiyon yapildiginda hareket

acikhiginin sonunda minimal kas direnci olmasi
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1+ : Eklem hareket agikliginin yarisindan daha az bir kisminda minimal bir diren¢ olmasi

2: Eklem hareket agikliginin ¢cogunda daha belirgin kas tonusu artigi, ancak etkilenen

kisimlar kolaylikla hareket ettirilebilir.
3: Pasif hareket gUglikle yapilir, kas tonusunda énemli artis vardir.
4: Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijiddir, siddetli tonus artisi vardir.

Nine Hole Peg Test (NHPT); ince el becerisinin kantitatif olarak ol¢ildugu bir
zaman testidir. NHPT sadece inme sonrasi degil ayrica multiple skleroz, esansiyel tremor,
karpal tiinel sendromu, el fleksér tendon yaralanmalari sonrasinda, travmatik beyin
yaralanmalarinda, parmak amputasyonlari sonrasinda, Friedrich ataksisinde, ¢cocuklarda
ve polinéropatilerde fonksiyonel durumu degerlendirmek icin kullaniimaktadir. NHPT, 9
adet tahta cubuk ve bu cubuklarin yerlestirildigi tahta platformdan olusmaktadir.
Cubuklarin ¢gapi 9 mm, uzunlugu 32 mm dir. Cubuklarin yerlestirildigi tahta parcanin ise;
Ust ylzeyinde 10 mm g¢apinda ve 15 mm uzunlugunda 9 delik mevcuttur. Bu delikler arasi
1,5 cm? ‘dir ve tahtanin alani 100 cm? ‘ dir. Test boyunca hasta 9 delikli tahtanin
bulundugu masaya oturur, tahta veya plastik ¢gubuklarla 9 bos deligi kapatir. Hastanin 9
cubugu kutunun iginden almasi ve mdmkin oldugunca hizli bir sekilde bos deliklere
yerlestiriimesi igin bir stireye ihtiyaci vardir. Delikler bir kere dolduktan sonra bu gubuklarin
yerlerinden ¢ikariimasi ve tekrar kutuya konmasi igin (mumkun oldugunca hizli bir sekilde)
de ayrica bir sureye ihtiya¢ vardir. Bu iglemlerin tamami icin gereken slire kaydedilir
(toplam stre). Test 2 kez ard arda yapilir. Test skoru bu 2 denemenin ortalamasidir.
Dusuk skorlar daha iyi el becerilerine isaret eder. Bu testin ¢cocuklarda ve yetigkinlerde
gecerliligi ve gavenilirligi yuksektir. NHPT normlari hem dominant ele hem de cinsiyete
gore 20- 75 yas arasi bireyler ve 4- 19 yas arasi ¢ocuklar igin yayinlanmistir (42) (Resim
1-2)
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Resim 1-2. Nine Peg Hole Test aparati ve hastanin uygulama sekli

Aslinda toplumdaki normal deg@erlerin inme populasyonuna uygulanmasi tartigmalidir.
inme geciren hastalarin gogu yaslidir. Ancak NHPT ’ in normalizasyon ¢alismalarina 75 yas ve
uzeri kisiler de katilmistir. Yasi 60 ve Uzeri saglikli erkeklerde ortalama degerler 20 sn’ nin
uzerindeyken, 60 yas ve Uzeri kadinlarda ise 18 sn’den fazladir. Bununla birlikte; daha yasli

populasyonda ise testin 20- 25 sn‘ nin normal oldugu kabul edilmigstir

NHPT’in yas, cinsiyet ve dominant ele gbre degerlendirmeye izin vermesi, kicik portabl bir

cihaz olmasi nedeniyle yatak bagi uygulamaya izin vermesi gibi avantajlari vardir. (43).

El kavrama gucl Jamar dinamometresi ile degerlendirilmistir (46). Olglim hastalar
otururken, omuz adduksiyon ve nétral rotasyonda, dirsek 90° fleksiyonda, on kol ve el bilegi
nétral pozisyonda olmak Uzere yapildi ve ardisik U¢ 6lgimin ortalamasi (kg olarak) alindi (
Resim-3).
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Resim 3- Jamar dinamometri ile 6lgim

Parmak ucu kavramayi degerlendirmek igin pinchmetre kullanildi (46). Olglimler tg ayri
pozisyonda yapildi (lateral, parmak ucu, anahtar). Belirlenen pozisyonlarda hastalardan
maksimum guUgle pinchmetreyi sikmalari istendi. Lateral kavrama icin basparmagin distal
falanks ortasi ile pinchmetreye bastirilir, isaret parmagin ikinci falanksinin laterali alt kisimdan
destek olur._Parmak ucu kavrama, basparmak ucu ile isaret parmak ucunun pinchmetreyi
sikmasi ile dl¢ilir. Anahtar kavrama ise bagparmak i¢ kismi ile pinchmetrenin sikilmasi, diger
parmaklar lateralden destek olmalari ile dl¢lllr. Hastalardan maksimum gui¢le sikmalari istenir,
ardigik U¢ Olcimun ortalamasi alinir. Bizim hastalarimizda da her pozisyon i¢in 3 ayri dlgiim

yapilarak ortalamalari alindi.

Fonksiyonel Bagimsizlik Olgiimi (FIM), gunliik yasam aktivitelerini gergeklestirmedeki
fiziksel ve biligsel yetersizlikleri, yardim ihtiyacini ve bakim yukind dlgmektedir. FIM, kendine
bakim, sfinkter kontroll, mobilite, hareket, iletisim ve sosyal biligsellik olmak tzere alti fonksiyon
alanini degerlendiren toplam 18 maddeden olusmaktadir. Bu maddeler motor-FIM (13 madde)
ve bilissel FIM (5 madde) olmak tzere iki kisimda incelenmektedir. Her madde yardim miktarini
belirten 7-puanh Likert skalasinda degerlendirilir. (1=total yardim, 7=total bagimsizlik). Alinan
toplam puan 18-126 arasinda degismektedir. iletisim ve sosyal algilama ile ilgili
degerlendirmeler FIM biligsel diger alt gruplarin degerlendirimi ise FIM motor olarak adlandirilir.
Her ikisinin toplami total FIM degerini verir (11).

Motricity index inme sonrasi motor gelisimi gosteren bir testtir, test toplam 6 sorudan

olusur (47). Testte (st ekstremite ve alt ekstremite fonksiyonlari ayri ayri degerlendirilir. Ust
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ekstremite icin parmak ucu kavrama, el bilegi fleksiyonu ve omuz abduksiyonu ayri ayri
skorlanir. ince kavrama icin 2.5 cm boyutlarinda bir kiipli basparmak ve isaret parmagi arasinda

tutmasi istenir.

Calismaya alinan her hasta icin eklem hareket acikh§i egzersizleri, germe egzersizleri,

is-ugras! terapisinden olusan standart bir fizik tedavi ve rehabilitasyon pogrami planlandi.

istatistiksel analiz

istatiksel degerlendirmede SPSS for Windows version 16.00 (Statistical Package for
the Social Sciences) programi kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima uygun olup olmadiklari
Shapiro Wilk testi ile incelenmistir. Skorlar icin dagihim varsayimi saglanmadigindan degiskenler
medyan [min.-max.] seklinde o6zetlenmistir. Kategorik degiskenler sayi ve ylzde cinsinden,
normal dagilim varsayimini saglayan sirekli degiskenler medyan[minimum-maksimum]
cinsinden dzetlenmistir. iki grup karsilastirimasinda dagilim varsayimi saglanmadigindan Mann
Whitney U testi, ikiden fazla bagimh grup Kkarsilastirmasinda Friedman testinden
yararlanilmistir. iki sirekli 6lgim arasindaki iligki icin Spearman korelasyon katsayisi

hesaplanmistir. p<0,05 istatistiksel anlamlilik dlzeyi olarak kabul edilmigtir.

BULGULAR

Calismaya Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Néroloji Anabilim Dalr’'nda inme
tanisi alan 18 hemiplejik hasta alindi. Hastalar SVO sonrasi 1.hafta,1.ay ve 3.aylarda

degerlendirildi ve verileri hazirlanan forma kaydedildi.

Hastalarin 5 i kadin 13 U erkek idi. Caligsmaya alinan hastalarin yaslari 45- 81 idi
Hastalarin 17’ sinde dominant el sag iken,1 hastada sol dominansi mevcuttu. Calismaya alinan
hastalarin 8' i sag hemipleji iken, 10 tanesi sol hemipleji idi. Calismaya alinan hastalarin 15° i
MCA infarkti, 3 G ACA infarkti idi. Calismaya alinan hastalar arasinda hemorajik inme yoktu
(Tablo 2).
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Tablo 1. Gruplara gére hastalarin demografik verileri

Cinsiyet Kadin 5
Erkek 13

Dominant el Sag 17
Sol 1

inme tarafi Sag 8
Sol 10

Calismaya alinan hemiplejik hastalardan SVO tarafi ile dominant eli ayni olan hasta
sayisi 7 idi. Bu grup dominant eli inmeli grup olarak kabul edildi (Grup D). Bu hastalarin tima
sag elini dominant kullanip ayni zamanda sag hemiplejik olan hastalardi. Sol elini dominant
olarak kullanip ayni zamanda sol hemiplejik olan hasta yoktu. Bu gruptaki hastalarin yaslari 45-
80 (ort 59.57+13.64) arasindaydi. Bu hastalarin 1’i kadin iken 6’s1 erkek idi. 5 hasta MCA
infarkti iken 2 hasta ACA infarkti idi.

Calismaya alinan hastalardan SVO tarafi ile dominant eli farkli olan hasta sayisi 11 idi.
Bu grup non-dominant eli inmeli grup olarak kabul edidi (ND grup). Bu hastalarin 10 tanesi sag
elini dominant kullanip sol hemiplejik olan hastalar iken sol elini dominant kullanip sag
hemiplejik olan1 hasta vardi. Bu gruptaki hastalarin yaslari 45- 81 (ort 63.72+12.6) arasinda
degismekteydi. Bu hastalarin 4’ G kadin iken 7’ si erkek idi. 8 hasta MCA infarkti iken 3 hasta
ACA infarkti idi.

Calismaya alinan hastalarin Ust ekstremite ve el icin Brunnstrom evreleri sekil 2 de

verilmistir.

Calismaya alinan hastalarin el bilek fleksorleri, parmak fleksorleri ve parmak ekstansorleri

icin Modifiye Ashworth degerleri sekil 3 de verilmistir.

Hasta gruplar karsilastirildiginda her iki grup icin yas, cinsiyet ve etiyolojik faktorler

arasinda anlamli bir farklilik olmadigi gézlendi (p>0.05).

ilk degerlendirmede Brunnstrom evreleri, el bilek fleksorleri tonusu, parmak fleksorleri tonusu ve
parmak ekstansorleri tonusu arasinda yine her iki grup arasinda anlamli farklilik gézlenmedi
(p>0.05).
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Her iki grubun fonksiyonel iyilesme slrecinde Brunnstrom evreleri ve MAS degerleri
izlemleri iki grup arasinda benzer olmaya devam etti ve 3.degerlendirmede de iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli bir farkhlik gézlenmedi (p>0.05). Hastalarin Brunnstrom degerleri ile

MAS degerlerinin de tim degerlendirme slreclerinde pozitif korelasyon gosterdigi saptandi
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Sekil 2. Hastalarin Ust ekstremite ve el icin Brunnstrom evreleri
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Sekil 3. Calismaya alinan hastalarin el bilek fleksoérleri, parmak fleksoérleri ve parmak
ekstansorleri icin Modifiye Ashworth degerleri

Hastalarin kaba ve ince kavrama seklinde kas gicU oélgimleri karsilastirildi. Jamar
dinamometre ve pinchmetre ile yapilan el kavrama kuvveti dlcimleri sonuglari tabloda verilmis
olup tim degerlendirme asamalarinda her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli farkhlik
olmadigi goruldu (p>0.05) (Tablo 2).

Tablo 2. Grup D ve Grup ND ye ait kaba kavrama kuvveti degerleri meanz SD (kg)

Zaman Grup D (N=7) Grup ND (N=11) p
(meantSD) (meantSD)
1. Hafta 16.5£19.4 5.90+8.00 p>0.05
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1. Ay 19.8420.2 10.72+7.14 p>0.05

3. Ay 20.2+19.6 10.72+7.14 p>0.05

Pinchmetre ile yapilan o6lgim sonuglar tabloda verilmis olup, tim degerlendirme
asamalarinda lateral kavrama, anahtar kavrama ve parmak ucu kavrama Kkuvvetlerine
bakildiginda her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark olmadigi goruldu (p>0.05) (Tablo
3-4-5-)

Tablo 3. Grup D ve Grup ND parmak ucu kavrama degerleri meanz SD (kg)

Zaman Grup D (N=7) Grup ND (N=11) p degeri

(meanzSD) (meanzSD)
1. Hafta 228 +£2.75 2.63+3.95 p>0.05
1. Ay 6.00 + 2.76 4.72+3.49 p>0.05
3. Ay 6.85+4.16 5.63+4.29 p>0.05

Tablo 4. Grup D ve Grup ND ye ait lateral kavrama degerleri meant SD (kg)

Zaman Grup D (N=7) Grup ND (N=11) p degeri

(meantSD) (meanSD)

1. Hafta 271275 2.72+5.02 p>0.05
1. Ay 6.57 + 2.69 4.63+4.29 p>0.05
3. Ay 7.57 +4.19 5.20+4.87 p>0.05
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Tablo 5. Grup D ve Grup ND ye ait anahtar kavrama degerleri meanz SD (kg)

Zaman Grup D (N=7) Grup ND (N=11) p

(meanzSD) (meanzSD)
1. Hafta 2711275 2.45+3.88 p>0.05
1. Ay 6.28 + 2.98 4.54+3.53 p>0.05
3. Ay 7.42+4.31 5.3614.17 p>0.05

Nine hole peg test ince el becerilerini gosteren bir test olup iki grup arasinda baslangig
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark olmadidi goéruldu (p>0.05). Ancak son
degerlendirme d&l¢imlerinde her iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptandi
(p<0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Grup D ve Grup ND NHPT sonuglari meant SD

Zaman Grup D (N=7) Grup ND (N=11) p
(meanzSD) (meantSD)
1. Hafta 30.71+13.86 33.54+16.46 p>0.05
1. Ay 37.85+9.63 37.72+13.46 p>0.05
3. Ay 44.28+13.37 30.90+11.81 p<0.05

Hastalarin glnlik yasam aktivitelerini degerlendiren Motricity indeks ve FIM de her Ug¢

degerlendirmede gruplar arasinda anlamli farkllik yoktu (p>0.05) (Sirasiyla tablo 7-8)

Tablo 7. Gruplarin Motricity index sonuglari meant SD
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Zaman Grup D (N=7) Grup ND (N=11) p

(meanzSD) (meanzSD)
1. Hafta 13.71£1.97 17.9048.08 p>0.05
1. Ay 15.42+2.87 17.4518.28 p>0.05
3. Ay 14.66+2.42 18.00+8.22 p>0.05

Tablo 8. Grup D ve Grup ND ye ait FIM degerleri sonuclari meant SD

Zaman Grup D (N=7) Grup ND (N=11)
(meanzSD) (meanzSD)

1. Hafta 95.71+10.7 83.90+£31.00

1. Ay 99.00+13.8 87.81+£32.03

3. Ay 100.71+£12.8 89.54+32.84

Hastalarin kaba kavrama kuvveti ile parmak ucu kavrama kuvveti (r=0.790 p=0.00) ve
lateral kavrama kuvveti pozitif korele idi (r=0.899 p=0.02). Hastalarin ilk hafta
degerlendirmelerinde kaba kavrama kuvveti ile FIM degeri pozitif korele idi (r=0.645 p=0.07).
Hastalarin parmak ucu kavrama kuvveti ile NHPT degerleri pozitif korele idi (r=0.628 p=0.05).

TARTISMA

Hemipleji, inmenin en gbze carpan bulgusudur. Son yillarda inme tedavisinde daha
basarili sonuglar elde edilmesi ve yasam suresinin uzamasi nedeniyle hemiplejik hasta sayisi
artmaktadir. Bu hastalarin yasam kalitesini arttirmak ve mevcut fonksiyonlarini gelistirmek igin

rehabilitasyon programlari uygulanmaktadir.

49



inme rehabilitasyon programlarinin amaci fonksiyonlari diizeltmek,

komplikasyonlari 6nlemek, uzun sdreli, mutlu, glvenli, Uretken, mimkin oldugu kadar
bagimsiz, yasam kalitesi ylksek bireylere ulasmaktir. Bu hedeflere ulasabilmek; medikal,

fonksiyonel ve psikolojik konulara dnem vermekle saglanabilir.

Beslenme, hijyen ve giyinme basta olmak Uzere tim ginlik yagsam aktivitelerinde
bagimsizlik icin yeterli st ekstremite ve el fonksiyonlari gerekmektedir. inmeli hastalarda
rehabilitasyon programi sonucunda kazanilan fonksiyonel bagimsizlik dizeyinin st ekstremite
ve el motor yetersizlikleri ile bliyuk oranda iligkili oldugu dugunulmektedir (4). Motor fonksiyon
bozukluklarinin degerlendiriimesi diagnostik ve prognostik nedenlerle oldugu kadar tedavinin

etkinligini degerlendirmek icin de 6nemlidir

Biz bu calismada SVO sonrasi fonksiyonel iyilesme dizeyi Uzerinde el dominansinin
iliskisini gdstermeyi planladik. Hastalarin st ekstremite motor gelisimini, el becerilerini ve
gunlik yasam aktivitelerindeki bagimsizliklarini gecerliligi ve guvenilirligi kanitlanmig olcekler
kullanarak degerlendirdik. ister hafif ister agir hemiparezik olsun fonksiyonel iyilesmenin ilk 3
ayda en fazla oldugu gosterilmistir (62-63). Bizim hastalarimizda da takip degerlendirmeleri 1.
hafta, 1. ay ve 3. aylarda yapilmis olup fonksiyonel iyilesme diizeyinin erken-orta dénemde

degerlendirilmesi amaclanmistir.

Calismamiza hasta alirken iki grup arasinda prognostik faktérler, afazi, yas, cinsiyet,
etiyoloji agisindan fark olmamasina dikkat ettik. Boylece yas, cinsiyet gibi el ve Ust ekstremite

fonksiyonlari Gzerine olasi etkileri en aza indirmeyi hedefledik.

Calismamizda her iki gruptaki hastalarin Brunnstrom {st ekstremite degerleri
arasinda;1.hafta ile 1.ay ve 3.ay degerleri arasinda anlamh duzeyde farklihk yoktu (p>0.05).
Ozellikle ik degerlendirmede Brunnstrom evrelerinin benzer olmasi her iki grup igin inme
ciddiyeti arasinda anlaml bir fark olmadigini géstermektedir. Ancak ¢alismamizda dominant ve

non-dominant hemisferin iyilesme Uzerindeki etkisini dikkate almadik.

Kas tonusu ust ekstremite motor fonksiyonlarini degerlendirmede belirleyici bir faktor
olarak kabul edilmektedir (63). Twitchell ve ark. yaptigi bir calismada spastisitenin erken
dénemde varligi motor iyilesmenin prognostik faktérlerinden biri olarak kabul edilmektedir (64).
Ancak Sommerfeld ve ark. inme sonrasi kas tonusu ve motor beceri Uzerine yaptiklari bir
calismada 95 hastayr 3 ay izlemigler ve kas tonusu ile motor beceri arasinda zayif bir

korelasyon oldugunu gdstermiglerdir (65). Joceyln ve ark yaptiklari ¢alismada ise inme sonrasi
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dominant tarafi etkilenenlerin non-dominant tarafi etkilenenlere oranla daha az spastisitesi

oldugunu goéstermislerdir (66).

Hastalarimizda kas tonusu beklendigi gibi baslangi¢c dizeyine gore izlemlerde artmis
olup, ancak ne baslangic degerlendirmelerinde ne de izlem degerlendirmelerinde 2 grup
arasinda anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Ayrica her iki grup icin yapilan analizlerde MAS
evreleri ile Brunnstrom Ust ekstremite ve el evreleme degerlerinin korele oldugu saptandi. Bu

bulgu da degerlendirme diizeylerimizin ¢alisma ici saglamistir.

Saglikli bireylerde motor beceriler agisindan dominant ve non-dominant el arasinda
farkhlik olup olmadi§i arastiriimis ve hiz, hassasiyet ve koordinasyonun dominant elde Ustln
oldugu tespit edilmistir (51,84). Ayrica yine saglikli bireylerde kavrama guclinin dominant el i¢in

%10 fazla oldugu gdosterilmistir (53,54).

Dominant el inme 6ncesi hon-dominant ele gére daha iyi bir nGromuskuler kondisyona
sahip olabilir (6rnegin daha glglu kaslar, daha etkin bir motor Unite...). Tanaka ve ark yaptigi bir
calismada dominant el kullaniminin nondominant el kullanimina gére fazla olmasinin bir egitim

etkisi olusturabilecegini gosterilmistir (67).

Priori ve ark. fonksiyonel iyilesme doéneminde transkranial magnetik stimulasyonu
kullandiklari bir calismada non dominant el tutulumu olan hastalarda dominant el tutulumu olan
hastalara gore daha fazla stimulus verilmesi gerektigini gostermislerdir (68). Bu veriler dominant
ve non-dominant el icin motor kortekste farkl outputlarin oldugunu gdéstermektedir. Unilateral
kas hareketleri sirasinda kontralateral hemisfer daha fazla aktif olmakla birlikte ipsilateral
hemisferde az da olsa aktivite gostermektedir (69-72). Bu hemisferin fonksiyonel
aktivasyonunun dominant degil 6zellikle non-dominant kol hareketlerinde daha belirgin olmasi

anatomik asimetrilerle uyumlu bir bulgudur (74).

inme sonrasi nonparetik ekstremitede hipo-hiperperfiizyona bagli mikrohasarlar,
interhemisferik metabolizma, uyarilabilirlikteki degisikliklere bagh olarak bir miktar performans
disuklugu olabilir (74-76). Stroke hastalarinda kontralezyonal hemipleji ile karsilastirildiginda
ipsilezyonel defisitler cok hafif kaldigindan klinik rehabilitasyonda degerlendirmeye alinmaz (77).
Biz de calismamizda non paretik ekstremiteyi degerlendirmeye almadik. Bu nedenle paretik
ekstremite ile normal ekstremiteyi kargilastirmak yerine hastalarin sadece paretik olan

ekstremite taraflarini kargilastirdik.
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Yapilan ¢aligmalarda izlendigi gibi inmelerin %45-50 si sol hemisferi tutar ve buna bagli
olarak sag hemiparezi mevcuttur (78-80). Normal populasyonun % 80’ inin sag el dominant
oldugu disunuldiginde inme sonrasi hastalarin blyik bir béliminde dominant elin etkilendigi
diusundlebilir (81). Dominant Ust ekstremite tutulumlu hemiplejik hastalarda gunlik yasam
aktivite performansi blyilk oranda kisinin tim yasami boyunca, fonksiyon géren non-dominant

tarafina baghdr.

inmeli hastalarda dominant veya non-dominant el tutulumunun giinlilk yasam aktiviteleri
Uzerindeki etkisini tam olarak inceleyen bir ¢calisma yoktur. Ancak daha énceki ¢alismalarin
Is1Iginda, noérolojik ve periferal degisiklikler géz 6nline alindiginda inme esnasinda dominant eli
etkilenen bireylerin non-dominant eli etkilenen bireylere gére daha az 6zirlilik ve daha iyi
gunlik yasam aktivitesi becerisine sahip olacagl hipotezinden yola c¢ikarak c¢alismamizi

planladik.

Paretik ekstremitenin tercih edilen ekstremite olup olmadigina dair yapilan bir ¢alisma
temel motor fonksiyonlari karsilastirmaktadir. Bu calismada paretik ekstremitenin tercih edilen
ekstremite oldugunda daha iyi néromuskuler durumda oldugu gésteriimistir (82). Ote yandan
paretik kol kullanimi s6zel olarak sorgulandijinda hastalar dominant ve non-dominant taraf
arasinda belirgin bir fark gostermemislerdir. Ancak s6zel sorgulama kantitatif olcekler kadar
hassas degildir. Biz de galismamizda s6zel degiskenlerin yaninda objektif kantitatif dlcekleri
kullandik.

inme sonrasi Ust ekstremitede fonksiyonel iyilesmeyi konu alan birgok calisma
fonksiyonel iyilesmeyi etkileyen en 6nemli prognostik faktérin motor defisitin derecesi oldugunu
gOstermistir(83). Baska yazarlara gore de bireylerde prognoz tayini i¢in incelenmesi gereken g
indikatér vardir: Birincisi non-motor bozukluklara (somatosensoriyel kayip veya gérme alani
defektleri) motor defisitin eglik etmesi fonksiyonel bagimsizliga donigun az olacagini gosterir
(50). Ikincisi motor bozuklukta erken ve hizli iyilesmeler, bireyin fonksiyonel bagimsizlikta daha
iyi seviyelere ulasabilecegini gosterir (84-88). Uglinclisl ise inme sonrasi ilk 3-4 haftada parmak
ucu kavrama ve omuz fleksiyonu yapamayanlarda fonksiyonel gelismenin koétl oldugunu

gOsterir (89).

Son yillarda inme tedavisinde daha basarili sonuglar elde edilmesi ve yasam suresinin
uzamas! nedeniyle hemiplejik hasta sayisi artmaktadir inme sonrasi rehabilitasyon
programlarinin en énemli hedeflerinden biri de kisiyi GYA da ylUksek bagimsizlik seviyesine

ulastirmaktir. Rehabilitasyon hedefi belirlenirken Ust ekstremite, el ve alt ekstremitenin mevcut
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durumu g6z o6nine alinir.Yapilan calismalarda inmeli hastalarda rehabilitasyon programi
sonucunda kazanilan fonksiyonel bagimsizlik diizeyinin Gst ekstremite ve el motor becerileri ile

blylk oranda iliskili gésterilmistir (90,91).

Dinamometreler kas guclnin objektif dlgimuini saglar. Test-retest ve goérismeciler
arasi guvenilirligi test edilmistir (92,93). inme hastalarinda parmak ucu kavramayi degerlendiren
bircok test vardir (93). Ancak bu testlerin élgiim hatalari konusunda yeterli veri yoktur. Sik olarak
kullanilan pinchmetre ile parmak ucu, lateral ve anahtar kavrama gibi degisik pozisyonlarda kas

gucu degerlendirilebilir.

Kas gucunu degerlendirmek icin puan ortalamasi kullanilarak yapilan klinik arastirmalar,
kas gliclni temsil etmek icin en ylksek puani kullanan ¢alismalardan daha iyidir(95-97). Biz de
kas guclerini degerlendirirken yaptigimiz ardisik 3 oOlgUmun ortalama degerlerini veri olarak
kaydedttik. Calismamizda parmak ucu, lateral ve anahtar kavrama kuvvetleri her iki grup icin

zaman icinde degisim gostermekle birlikte gruplar arasinda belirgin fark saptanamamistir.

ince kavrama gilic ve becerisinin dominant ve non-dominant etkilenmeli bireylerde
benzer olmasi spastisitenin ince hareket ve izole kas gruplarini engellemesine bagl olabilir.
Daha ciddi parezi ve hipertonisitesi olan hastalar daha az fraksiyone hareket ortaya cikarirlar.
Distal hareketlerin tekrar kazaniimasi lezyonun oldugu hemisferdeki kortikospinal yollarin

iyilesmesi ile iligkilidir (98).

Calismamizda hastalarin erken donem ve 3.ay degerlendirmelerinde farklilik olmasi ilk 3
aydaki hizli iyilesmeye baghdir. Siddetli ilerleyici inme vakalarinda etkilenen Ust ekstremitenin 1
ay icinde iyilesme olasiligi oldukga azdir (102). Bu nedenle daha ge¢ donemleri gdsteren

calismalara ihtiyag vardir.

Fonksiyonel degerlendirmede en kisa slrede uygulanan dlcekleri segmek dnemlidir (BB,
Nine-Hole Peg Test vs...). Nine-Hole Peg Test ile yapilan ¢alismalar sonrasi testin gegerli ve
guvenilir oldugu gosterilmistir (101,102 ). NHPT, ince kavrama hareketlerini birlestiren ve el
becerilerini kisa surede degerlendiren bir testtir (61,101). Ancak bu test icin belirli bir derecede
istemli el hareketi olmalidir (61,103). Calismamizda korelasyon degerlendirmeleri sonucunda
ince kavrama glcunudn NHPT skorlari ile korele oldugu goruldi. Hastanin fonksiyonel iyilesme
surecinde NHPT skorlarindaki gelisimin ayni zamanda ince kavrama gucundeki duzelmeyi

gosterebilecegdi ve bu yonden klinik izlemde 6nemli olabileceg@i dugunulmustur.
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Motricity indeks inme sonrasi genel motor gelisimi gdsteren bir testtir. Testte Ust
ekstremite ve alt ekstremite fonksiyonlari ayri ayri degerlendirilir. Ancak biz hastalarimizda
Motricity indeksin sadece Ust ekstremite ile ilgili b&limini degerlendirmeye aldik. Saraz ve ark.
yaptigi calismada Motricity indeks ile Brunnstrom evreleri iyi korele oldugu gdsterilmistir (66).
Bizim hastalarimizda da Motricity indeksin Brunnstrom evreleri ile korele oldugu gorilmustar.
Ancak Motricity indexle yapilan analizlerde Ust ekstremitede beklentimizin aksine kavrama
gUgleri ile herhangi bir korelasyon saptayamadik. Bu indeksin kas gucinden ¢ok EHA’ nin
degerlendirmesi de, Brunnstrom ile pozitif iligkisini ve kas giclnden nispeten bagimsiz olusunu

aciklayabilir.

Gunlidk yasam aktivitelerinde bagimsiz olabilmek inme hastalarinda énemli bir endisedir.
GYA kas gerimi, kas ve vicut parcalari arasindaki koordinasyon, eklem hareket acikhgi, agri,
spastite gibi parametrelerden etkilenir (100). Batin bunlara ragmen yapilan ¢alismalarda ve
fonksiyonel bagimsizlik élgeklerinde dominant elini kullananlarla non dominant elini kullananlar
arasinda anlaml bir farkhlik yoktur. Biz de ¢alismamizda GYA FIM kullanilarak degerlendirilmis,
iki grup arasinda hem Jamar dinamometre hem de pinchmetre ile yapilan élgiimlerde bu yénden
fark anlamli fark bulunmamistir. Ancak ¢aligmamiza aldigimiz tUm hastalar degerlendirildiginde
Hastalarin Jamar dinamometre ile elde edilen degerleri ile FIM degerlerinin pozitif korele oldugu

gOralmastar.

Sonug olarak biz galismamizda hastalarin fonksiyonel iyilesme sirecinde spastisite
gelistigi ve bu spastisitenin de beklendigi gibi Brunnstrom evreleri ile korele oldugu gorduk. Her
iki grup karsilastirildiinda fonksiyonel gelisme slresi boyunca gruplar arasinda Brunnstrom
evreleri, spastisiteleri, kaba ve ince kavrama guct, NHPT degerleri ve Motricity index arasinda
anlamh bir farklilik yoktu. Hastalarin Jamar dinamometre ile elde edilen degerleri ile FIM
degerleri, pinchmetri ile dlcilen ince kavrama gugleri ile NHPT testleri korele idi. Fonksiyonel
iyilesmenin ddnemlerinde hastaya uygun rehabilitasyon programlari olusturmak, hastanin
kazandigi fonksiyonlara es zamanli gerekli degisiklikleri yapabilmek, rehabilitasyona devam
edip edilmeyecegine karar verebilmek, meydana gelecek komplikasyonlari dnuine gegebilmek
icin uzun sureli gézlem oldukga énemlidir. Calismamizin inme sonrasi 3 aylik kisa bir sureyi
degerlendiriyor olmasi da sonuglari etkileyen diger bir durumdur.Butun bunlar g6z 6nune
alindiginda dominant ve non-dominant eli etkilenen hastalarda hemisfer fonksiyon 6zelliklerini
inceleyen, daha uzun sureli izlemlerin yapildidi, genis hasta katihml ¢alismalar ile daha net

sonuglar alinabilecegini dusunuyoruz.
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SiIMGE VE KISALTMALAR DiziNi

SVO: Serebrovaskiiler olay

GIA: Gegici iskemik atak

HT: Hipertansiyon

DM: Diabetes Mellitus

CRP: C-Reaktif Protein

BT: Bilgisayarli Tomografi

MRG: Magnetik Rezonans Goriintiileme
ACA: On Serebral Arter

MCA: Orta Serebral Arter

FIM: Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi
CPRS: Kompleks Bolgesel Agri Sendromu
EHA: Eklem Hareket Agiklig

PNF: Proprioseptif Néromuskuler Fasilitasyon
BF: Biofeedback

MAS: Modifiye Ashworth Olcegi

NHPT: Nine Hole Peg Test
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