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OZET

inme; serebral enfarkt, intraserebral kanama ve subaraknoid kanama
gibi vaskuler kaynakli santral sisteminin akut fokal bir defisitidir. Dunyada
engellilik ve 6limin en énemli nedenlerinden birisidir. inme sonrasinda
hemiplejik omuz agrisi, hastalarin %16-85’'inde ortaya c¢ikmaktadir. Omuz
agrist ve hareket kisithklari hemiplejik hastalarda Gst ekstremite
rehabilitasyonunu etkileyen énemli bir problemdir. Hemiplejik omuz agrisina
neden oldugu dusunudlen birgok faktor olmakla birlikte tedavisi hakkinda
tartismalar sturmektedir. Hemiplejik omuz agrisinin tedavisinde analjezikler,
antispazmotikler, lokal kortikosteroid enjeksiyonlari, fizik tedavi modaliteleri
ve egzersiz tedavisi uygulanmaktadir. Ancak bu tedavi yontemlerinin etkinligi

ve birbirine Gstunluga tartigsmalidir.

Bu prospektif, randomize kontrolll, cift kor calismaya inme sonrasi
hemiplejik omuz agrisi gelisen 30 hasta dahil edildi. Alinan hastalar blok
(n=15) ve PRF (n=15) gruplarina randomize edilerek dagitildi. Blok grubuna
supraskapular sinire lokal lidokain ile blok tedavisine ilaveten fizik tedavi
modaliteleri (hotpack, TENS) ve egzersiz, PRF grubuna ise supraskapular
sinire “pulsed” radyofrekans (PRF) uygulamasina ilavaten fizik tedavi
modaliteleri (hotpack, TENS) ve egzersiz tedavisi uygulandi. Fizik tedavi
modaliteleri ve egzersiz programi 3 hafta boyunca haftanin 5 ginu olmak
uzere 15 seans seklinde yapilan girisimler sonrasinda uygulandi. Kilinik
degerlendirmede; maksimum pasif omuz eklem hareket agikligi ve agrinin
basladigi pasif omuz eklem hareket agikligi gonyometrik dlglimleri, agri igin
vizUel analog skala (VAS) ve kisa agri envanteri (KAE), motor degerlendirme
icin Brunnstrom evrelemesi, tonus degerlendirmesi igin modifiye Ashworth
skalasi (MAS), engellilik degerlendirmesi igin modifiye Rankin skalasi (MRS),
kognitif degerlendirme i¢in minimental durum testi (MMT) ve agrinin Ust
giyinmeyle iligkisine bakmak i¢in hedefe ulagsma skalasi (GAS) kullanildi.
Batun hastalar tedavi dncesinde, omuz ultrasonografi ve x-ray ile radyolojik
olarak degerlendirildi. Her iki grupta tedavinin etkinligi, tedavi oncesi, tedavi
sonrasi 1. ay ve 3. ay olmak Uzere toplam 3 kez, hem grup ici hem gruplar



arasinda karsilastinildi. 1. ay takibinde hastalara; maksimum pasif omuz
eklem hareket agikligi ve agrinin basladidi pasif omuz eklem hareket acikligi
gonyometrik dlgumleri, VAS ve KAE skorlari yapildi. 3. ay takibinde ise tim
hastalar; maksimum pasif omuz eklem hareket acikligi ve agrinin bagladigi
pasif omuz eklem hareket acikhidi gonyometrik olgimleri, VAS ve KAE

skorlarinin yani sira GAS skoru ile fonksiyonel gelisme degerlendirildi.

Sonug olarak demografik olarak homojen olan her iki grupta da tedavi
sonrasi istatistiksel olarak anlamli iyilesmeler gorulse de, PRF uygulanan
grupta bu etki ve sure, blok yapilan gruba gore daha anlamli bulundu. Bu
bulgular esliginde supraskapular sinire PRF uygulamasinin hemiplejik omuz

agrisi (HOA) tedavisinde etkili oldugu sonucuna varilabilir.

Anahtar kelimeler: inme, hemiplejik omuz agrisi, PRF, supraskapular sinir
blogu
Yazar adi: Dr. Ebru Alanbay

Danigman: Prof. Dr. Evren Yasar



SUMMARY

Stroke is an acute focal deficit of central nervous system caused by
vascular problems i.e. cerebral infarct, intracerebral hemorrhage or
subaracnoid hemorrhage. It can cause permanent neurological deficit such
as loss of motor control and sense, and cognitif disorders. Hemiplegic
shoulder pain after stroke can be occur at 16-85 %of the patients. Shoulder
pain and reduced range of motion are common and important problems, that
can prevent upper limb rehabilitation of the hemiplegic patients. Etiology of
hemiplegic shoulder pain is multifactorial and the treatment strategies of
hemiplegic shoulder pain are still contraversial. Analgesics, antispasmodics,
corticosteroid injections, physical therapy modalities and exercise therapy are
commonly used in hemiplegic shoulder pain.

In this prospective randomized controlled double-blinded study, 30
patients whom have hemiplegic shoulder pain were included. Patient were
randomized into two groups as a block group (n=15) and a PRF group
(n=15). Block group recieved suprascapular nerve block with lidocaine and
physical therapy (hotpack, TENS, exercise), whereas the study group treated
with pulsed radiofrequency lesioning of the suprascapular nerve and physical
therapy including hotpack, TENS and exercise. Hotpack, TENS and exercise
therapy were applied 3 weeks (5 days of week) to both of the groups. Clinical
outcome measures were pain (visual analogue scale (VAS) and short form
brief pain inventory (BPI)), passive shoulder range of motion, pain-free
shoulder range of motion and Goal Attaintmant Scale (GAS). Brunnstrom
staging for motor function, modified Ashworth scale (MAS) for spasticity,
modified Rankin scale (MRS) for neurologic disability and mini mental state
examination (MMSE) for cognitive assessment are also recorded at baseline
for detailed evaluation. All patients were evaluated in detail by
ultrasonography and x-ray. At the end of the first month after treatment
outcome measures were VAS, passive shoulder range of motion, pain-free

shoulder range of motion and short form BPI. Third month evaluation was



including VAS, passive shoulder range of motion, pain-free shoulder range of
motion, short form BPI and GAS.

In conclusion all of the outcome measures improved significantly in
both groups by time. However, PRF group showed more effective and longer
pain relief than block group. Results from this study suggests that,
suprascapular nerve PRF neuromodulation is effective treatment method of

hemiplegic soulder pain.

Keywords: Stroke, hemiplegic shoulder pain, PRF, suprascapular nerve
block

Author: Ebru Alanbay, MD

Counsellor: Evren Yasar, MD, Assoc. Prof.
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1. GIRIS VE AMAGC

Hemipleji etyolojisinde onemli bir yeri olan inme, erigskin norolojik
hastaliklarindan siklik ve 6nem agisindan ilk sirada yer alir. Gelismis Ulkelerde
mortalitenin 5. sirada nedenidir (1). ABD’de her yil yaklasik 500.000 yeni inme
olgusunun ortaya c¢iktigi ve yine bu ulkede inmenin norolojik kaynakh
ozirllliikte birinci siraya yerlestigi  bildirilmigtir. Inmeli hastalar néroloji
Kliniklerimize yatan hastalarin blyluk kismini olustursa da, lGlkemizde inme

prevalansi ve insidansina ait saglikl veriler bulunmamaktadir.

inme sonrasi hemipleji tablosu meydana gelen hastalarin biyik
kisminda komplikasyonlar gelismektedir. Bunlarin icerisinde Ust ekstremite
komplikasyonlari onemli bir yer tutar. Hastalik ve hastaya ait 6zelliklerin yani
sira rehabilitasyon slrecinde gelisen komplikasyonlar prognozu olumsuz
etkileyerek Ust ekstremitenin motor fonksiyonlarinda degisik derecelerde
yetersizlige neden olmaktadir. Ust ekstremite komplikasyonlarinin sonucu
olarak hemiplejik omuz agrisi hastalarin %16-85’inde ortaya ¢cikmaktadir (2).
Her ne kadar omuz agrisi hemiplejik hastalarda yliksek oranda gérulse de,
etyolojisi ve tedavisi tartismaldir. Omuz agrisi ve omuz ekleminin kisitli
hareketleri, hastanin ambulasyonunu ve transferlerini olumsuz yonde
etkilemekte ve fonksiyonel iyilesmeyi de geciktirerek rehabilitasyon strecinin

uzamasina neden olmaktadir.

Hemiplejik omuz agrisindan korunmada temel prensip hasta ve hasta
yakinlarinin egitimidir. Oncelikli olarak dogru pozisyonlama hakkinda bilgi
verilmelidir. Omuz agrisi ortaya ciktiktan sonra ise analjezikler, fizik tedavi
modaliteleri, egzersiz tedavisilerinin yani sira lokal steroid enjeksiyonu gibi

tedaviler de uygulanmaktadir (5).

Bu calismada, hemiplejik omuz agrisi olan 30 hastaya fizik tedavi
modaliteleri (hotpack ve TENS) ve egzersiz programi verildi. Hastalarin
yarisina ek olarak supraskapular sinir blogu (lokal anestezik ile)
uygulanirken, diger vyarisina supraskapular sinir “pulsed” radyofrekans

uygulamasi yapildi. Boylelikle, rehabilitasyon kliniklerinde hemiplejik omuz



agrisinda siklikla uygulanan tedavi uygulamalarina ek olarak, kisa etkili
oldugu disunulen supraskapular sinire yonelik blok uygulamasina gore,

“pulsed” radrofrekans uygulamasinin etkinligini incelemeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. INME

inme; serebral damarlarin okliizyonu veya riiptiriinden kaynaklanan
akut fokal bir defisitidir ve dinya capinda engellilik ve 6limin major
sebeplerinden biridir (3). Gelismis uUlkelerde mortalitenin 5. sirada nedenidir.
1. sirada kalp hastaliklar, 2. sirada kanser, 3. sirada kronik akciger
hastaliklari ve 4. sirada kazalar yer almaktadir. inme insidansi gelismis
ulkelerde azalma egiliminde iken, gelismekte olan ve gelismemis ulkelerde
artmaktadir (1). inme insidansi gelismis Ulkelerde azalma egiliminde iken,
gelismekte olan ve gelismemis Ulkelerde artmaktadir (4). inme insidansi
yasla da artmaktadir 45 alti geng inme insidansi 100.000’de 7-15 arasinda,
35 yas altinda ise 100.000’de 10’dan azdir (5).

2.1.1. Risk faktorleri

Tamamlanmig bir inme nedeniyle olugan norolojik sekelleri tumuyle
geriye dondirdigu bilinen bir medikal tedavi yoktur. Bu nedenle risk
faktorlerinin bilinmesi ve inmenin énlenmesi son derece dnemlidir. inme risk

faktorleri baslica iki kategoriye ayrilarak incelenebilir.

2.1.1.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

1) Yas: inmenin en kuvvetli belirleyicisidir. inme vakalarinin %75'i 65
yas Ustlinde gorulmekte ve 55 yastan sonra inme riski, her bir dekadda iki kat
artmaktadir (6). Bati Ulkelerinde ortalama inme yasi 75°dir. Bati Ulkelerinde
tim inmelerin %5’inden azi 15-45 yas grubunda goérulurken, gelismekte olan
ulkelerde bu oran %19-30’lara kadar ¢ikmaktadir (7).

2) Cinsiyet: Erkeklerde inme insidansi kadinlara goére fazladir.
insidans erkeklerde 174/100.000; kadinlarda 122/100.000°'dir. 85 vyas
sonrasinda bu oran esitlenmektedir. Erkek/kadin orani 55-64 yaslarinda 1.25,



65-74 yaslarinda 1.50, 75-84 yaglarinda 1.07 ve 85 yas Uzerinde 0.76 olarak

bildirilmistir. Gen¢ yaslarda ise kadinlarda erkeklere gore daha fazladir (8).

3) Irk: Siyahi irkta inme insidansinin beyazlara goére %38 daha fazla
oldugu saptanmistir. Bunun nedeni diyabet, hipertansiyon ve obezite
prevelansinin siyahi popullasyonda daha fazla olmasidir. Ayrica Afrika ve
bazi ispanyol kékenli Amerikalilar'da Avrupa kokenli Amerikalilara gore daha

yuksek oranda inme gorulmektedir (9).

4) Ailesel ozellikler: iskemik inme alt tiplerinin genetik
komponentlerini arastiran bir galismaya goére aile Oykusu; kiglk damar
hastaligi ve buylk damar aterosklerozu igin anlamli bir risk faktorl iken
kardiyoembolik ve nedeni saptanamayan inme gruplarinda bdyle bir iligki

g6zlenmemigtir (10).

5) Kalitimsal-Genetik: Monozigot ikizlerde gorilen inme riski, dizigot
ikizlere gore daha yuksektir (11). Birinci derece akrabalarda inme 6ykusU
varligi, antitrombin IIl, protein S, protein C eksikligi gibi kalitsal trombotik

veya trombofilik hastaliklar inme riskini artirir (12).

2.1.1.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

2 grupta incelenebilir; kesinlesmis risk faktorleri ve kesinlesmemis risk

faktorleri

2.1.1.2.1. Kesinlesmis Risk Faktorleri

1) Hipertansiyon: Hipertansiyon, iskemik ve hemorajik inme ile
transient (gegcici) iskemik atagin (GiA) en énemli risk faktéridir (13). Kan
basinci 140/90 mmHg Uzerinde olanlarda inme riski artmaktadir.
Framingham calismasinda hipertansif olanlarda serebral enfarkt riskinin yedi
kat artmis oldugu bildiriimigtir (14). WHO'ya gore inmelerin %62'sinin nedeni
hipertansiyondur. inme sonrasi hayatta kalan hastalarin %67'sinde kronik
hipertansiyon saptanmigtir (15). Yapilan bir meta-analizde diastolik kan

basincinda 7.5 mmHg’lik bir distsin inme riskinde %46 oraninda bir azalma



sagladigi saptanmistir (16). inme riskinde hangi kan basinci degerinin
optimal deger oldugu tartismali olmakla birlikte, “Hypertension Optimal
Treatment” (HOT) galismasinda, 140/85 mmHg ve altindaki degerlerin yarari
ortaya konmustur (17). Hipertansiyonun uzun doénem basarili tedavisi bu

olaylarin gelisme riskini onemli oranda azaltmaktadir.

2) Diyabetes mellitus: Diyabetes mellitus tek basina inme riskini iki
kat artirirken, hipertansiyon veya kalp hastaligi varhg ile risk 3-6 kat
artmaktadir. Diyabetik hastalarda iskemik inme riskindeki artis iyi bilinmesine

ragmen hemorajik inme riskindeki artis kanitlanmamistir (17).

3) Kalp hastaliklari: Birgok kalp hastaligi inme icin risk faktértdur.
Koroner arter hastaligi olan kisilerde inme riski iki kat artar. Kronik atriyal
fibrilasyonu (AF) olan hastalarda inme riski bes kat artar; AF varligl tim
inmelerin 1/5’nin altinda yatan aritmi tipidir. AF, valvtler tipte (romatizmal
kalp hastaligina bagli) ise, embolik inme riski normalin 17 kati artar. AF
primer profilaksi c¢alismalarinin kombine analizlerinde, uzun sureli oral

warfarin kullanimi ile %62 oraninda rolatif risk azalmasi gosterilmigtir (18).

4) Semptomatik Karotis Stenozu: Yapilan c¢alismalarda hizla
ilerleme gdsteren karotis stenozlarinda GIA ve inme riskinin anlamli olarak
arttig1 bulunmustur. Karotis arterlerinde Gfirum saptanan hastalarin %65’inde
yapilan anjiografilerlerde ayni tarafta karotis arter darligi saptanmigtir.
Uftrim, ekstrakranial karotis stenozunun en sik muayene bulgusu olup
genelde damar capinin %50’si ve alaninin %25’nin tikandigi durumlarda
duyulur. GIA olgularinin %78’inde ve Ufirimi olanlarin %60’inda karotis

stenozu saptanabilir (19).

5) Hiperlipidemi: Asil olarak 55 yasindan klguUklerde ilave bir risk
olusturmaktadir. inme riskini kiiglik 6lgtide artirir. Statin tedavisinin inme riskini
azalttigr gosterilmistir (20). Serum total kollesterol seviyesinin yuksek olmasi,

bilhassa 240-270 mg/dl civarinda olmasi inme riskini artirmaktadir (13).

6) Sigara: Yapilan ¢alismalarinda sigaranin, iskemik inmenin gugla bir
risk faktorli oldugu saptanmis olup ayrica hemorajik inme riskini de 2-4 kat
artirdigi bildirilmigtir (13).



7) Obstruktif uyku apnesi: Obstriktif uyku apne sendromu

serebrovaskuler hastaliklar icin risk faktoru olarak kabul edilmektedir (13).

8) Gegici iskemik atak: Inmenin dnemli uyarici sinyalleridir. Gegici
iskemik atak (GIA) baslamasini takiben, ilk ay igerisinde hastalarin %4-
8’'inde tamamlanmis inme gelismektedir ve 5 yil icerisinde inme gegirme riski
%30’a kadar gikmaktadir. Yeni GIA geciren hastalara inmeyi dnlemek
amaciyla tedavi verilmedir. En ¢ok kabul goren yaklasim ise aspirin gibi

antiagregan ilaglarin gunlik verilmesidir (21).

2.1.1.2.2. Kesinlesmemis Risk Faktorleri

1) Fiziksel inaktivite: Inme riski, orta ve yliksek diizeyde fiziksel
aktivitede bulunan bireylerde, inaktif kisilere gére daha dusuktir. Koruyucu
fiziksel aktivitenin sikligi ve slresi net olarak tanimlanmamis olmakla
beraber, “National Institute of Health” tarafindan her gin 30 dakikalik

egzersiz onerilmektedir (13).

2) Obezite: Vucut kitle indeksi (VKI) 30kg/m2'den fazla olan
erkeklerde yaklagsik 2 kat, kadinlarda ise yaklasik 1,5 kat artis oldugu
gOsterilmigtir (22).

3) Alkol kullanimi: inme insidansinda artisin alkol kullanimi ile iligkili
oldugu gosterilmigtir. Alkol alim dozu >60 g/gun oldugunda iskemik inme ve
hemorajik inme riski artmakta iken, aksine <12 g/giin dozunda alkol kullanimi

ile tim inmelerde riskin azaldid bildirilmistir (23).

4) Hiperhomosisteinemi: Yuksek kan homosistein dizeylerinin
iskemik inme ile iligkili oldugu gosterilmigtir. Normal plazma homosistein
dizeyinin 5-15umol/L oldugu duasunulldr. Hiperhomosisteinemi igin 16umol/L
uzerindeki degerler kabul edilir (17). Tedavisinde folat, vitamin B6 ve B12

verilebilir.

5) Yasadigi madde kullanimi: Amfetamin, kokain ve eroinin kotlye
kullanimi ile inme insidansinda artis oldugu gosterilmistir. Bu maddelerin

kullanimi hem hemorajik hem de iskemik inme riskini artirirlar (24).



6) Oral kontraseptif kullanimi: Oral kontraseptifler trombositleri ve
koagulasyon faktorlerini etkiler ve tromboza egilimi artirir. Bu etki, 6zellikle
icerdikleri yuksek estrodiol orani ile iligkilidir. Bu nedenle, sigara igen, migreni
veya hipertansiyonu bulunan ve ailede subaraknoid kanama oykusu olan

kadinlarda diger kontrasepsiyon yontemleri dnerilmektedir (25).

7) inflamasyon/infeksiyon: iskemik inmenin en énemli nedeni olan

aterosklerozun kronik bir inflamatuar hastalik oldugu dusunulmektedir.

2.1.2. Siniflandirma
2.1.2.1. Gegici ( Transiyent ) iskemik Atak ( GIA)

Norolojik semptom ve bulgu olusturacak kadar vyeterli bir sireyi
kapsayan, fokal, retinal ve serebral iskemidir. iskemi kisa sirelidir, enfarkt
tablosu geri donuslidir ve kalici fokal nérolojik defisit izienmez. Semptomlar
ani baslangi¢hdir. Bulgular birkag saniye veya dakika surebilir ve genellikle
24 saat icinde tam bir iyilesme ile sonlanir. Tanim itibariyle semptomlarin
timiyle dizeldigi bilinse de, GIA gegiren hastalarda diffizyon agirlikih MR
goruntilerin 6nemli bir boluminde semptomlarla iligkili kligik akut enfarktlar
gérilmistir. GIA, gin icerisinde defalarca tekrarlayabilir. GIA genellikle
aterosklerotik plaklardan kopan mikroembolilerle olusur ve semptomlar
karotid arter veya vertebrobaziller sistem sulama alanlariyla iligkilidir. GIA
hemodinamik dedgisikliklere bagh da olabilir; kardiak output veya kan
basincindaki dalgalanmalar veya derin anemiler, serebral hipoperflizyonla

GIA tablosu meydana getirebilir (26).

2.1.2.2. iskemik inme
2.1.2.2.1. Serebral Tromboz

Tim inme olgularinin vakalarinin yaklagik %60’in1  olusturur.
Serebrovaskuler yatakta ateroskleroz ve kollateral dolasim yetersizligi ile
iligkilidir. Aterosklerotik plaklar sikhkla karotis bifurkasyosu veya internal

karotis arteri gibi buylk damarlarda izlenir. Bu damarin birinin tikanmasi



durumunda eger yeterli bir kollateral dolasim yok ise, ilgili damar sulama
alaninda iskemi tablosu olusur. Enfarktin blyukliglu, hangi damar
segmentinin tromboze olduguna, damarin tikanma hizina ve kollateral
dolasimin vyeterliligine baghdir. Aniden baglama egiliminde olan embolik
inmelere gore trombotik inmeler genellikle daha yavas baglar ve siklikla uyku
gibi inaktivite donemlerinde meydana gelirler. Klinik norolojik bulgular,
sitotoksik 6dem, perfuzyon defekti ve ortaya gikan metabolik degisimler
nedeniyle genellikle saatler ve giinler iginde oturur. lyilesme ¢ogu zaman ilk

haftanin sonunda baslar (27).

2.1.2.2.2. Serebral Emboli

Tum inme olgularinin yaklasik %20-30’unu olusturur. Klinik noérolojik
bulgular ani baslangighdir. Cogu zaman kardiyak patolojiler ile iligkilidir. Atriyal
fibrilasyon bilinen en énemli risk faktortdur ve inme sikhdi antikoagilan tedavi
ile azaltilabilir. Emboli genellikle ani olup, distal kuiguk kortikal damarlari tutar.
Bu nedenle kortikal fonksiyon kayiplari embolik inmeler icin 6nemli bir
bulgudur. Kortikal fonksiyonlarin etkilenmesi rehabilitasyon surecini ve gunlik

yasam aktivitelerini olumsuz etkilemektedir (27).

2.1.2.2.3. Lakiiner inme

iskemik inmelerin yaklasik %25'ini lakiner enfarktlar olusturur.
Genellikle hipertansiyon, ateroskleroz ve diyabet gibi risk faktorlerinin birlikte
oldugu olgularin riskli grubu teskil ettigi dusunulmektedir. Lakuner inmeler,
orta serebral arterin lentikUlostriat dallari, 6n ve arka serebral arterler ile
baziller arterlerin kiglk penetran dallarinin sulama alanlarinda meydana
gelmektedir. Tutulan dallara bagh olarak klinik bulgular cgesitli olabilir. Tipik
olarak saf motor hemiparezi, saf duysal inme, dizartri-becereksiz el
sendromu ve ataksik hemiparezi olmak Uzere 4 farkl klinik tablo ile prezente
olurlar. Lakuner lezyonlarin tipik 6zelligi, klinik dizelmelerindaha erken

vedaha hizli baglamasidir (28).



2.1.2.2.4. Belirlenen Diger Nedenlere Bagh iskemik inme

Bu grubu, nadir gorulen inme nedenleri olusturmaktadir. Bunlar
vaskulitler gibi nonaterosklerotik vaskulopatiler, hiperkoagulopati durumlari
veya hematolojik bozukluklardir. Bu olgularda akut iskemiye bagl klinik tablo
ile iligkili olarak olarak, BT veya MR goruntulemelerde hastanin klinigini
aciklayan lezyon alanlari da siklikla izlenir. Lezyonlarin lokalizasyonu ve
bayuklugu, hastanin klinigi ile diger blayuk damar enfarktlarina gore daha az
koreledir. Tani, anjiografi veya laboratuar ile desteklenmeli ve kardiyak
emboli kaynagi veya buyuk damar aterosklerozu ekarte edilmelidir (29).
Hematolojik veya koagulasyon bozukluklarina bagl hastaliklar tim serebral
enfarkt saptanan hastalarin %1’inde, genc erigkin yas grubundaki hastalarin

ise %4’Unlnde trombozun major tetikleyicisidir (30).

2.1.2.2.5. Nedeni Belirlenemeyen iskemik inme

Iskemik inme nedeninin bulunamadi§i durumlari tanimlar. Ayrintil
incelemeye karsin etyolojinin saptanamamis, ayni olayl agiklayabilecek
birden fazla neden s6z konusu oldugu olgular ya da incelemeleri eksik kalmis
hastalar bu gruba dahil edilir. En buyuk kismini, nedeni belirleyebilecek
laboratuvar incelemeleri, mortalite nedeniyle tamamlanamayan major inmeli

hastalar olusturur (29).

2.1.2.3. Hemorajik inme
2.1.2.3.1. intraserebral Hemoraji

Tdm inme olgularinin %10’'unu olusturur ve siklikla kronik hipertansif
hastalarda, beynin derin penetran arterlerinde meydana gelen
mikroanevrizmalarin rUpturi sonucunda ortaya c¢ikar. Lezyonlarin ¢ogu
putamen veya talamusta, %10 oraninda da serebellumdadir. Klinik tablo,
genellikle siddetli bir bas agrisini takiben olusan ani ndérolojik kayiplarla
karakterizedir (27). Cogu hastada, suur durumundaki bozulma gunler iginde

progresyon gosterir; biling giderek bozulur ve ilk 2-3 gun icinde kanama



aranlerinin kitle etkisi, serebral 6dem, transtentoriyal herniasyon ve olum ile
sonugclanabilir. Kitle etkisi nedeni ile herniasyon izlenen hastalarda mortalite
%80’inlzerindedir. Hayatta kalan hastalarde ise fonksiyonel iyilegsme sagirtici

derecede iyi olabilmektedir.

2.1.2.3.2. Subaraknoid Hemoraji

Tum inmelerin %7’sini olusturur. Hasta tarafindan “Hayatimin en
siddetli bas agrisi” seklinde ifade edilen bas agrisi, ilk bulgu olabilir ve
hastalarin %12’sinde tek bulgu olarak saptanmigtir. Bas agrisi nadiren
kanamanin oldugu tarafa lokalizedir. Fokal noérolojik defisit baslangigta
olmayabilir. Bununla birlikte bulanti, kusma ve biling kaybi sik gorulen
semptomlardir. Beyin omurilik sivisina kanama nedeniyle olaydan haftalar
sonra hidrosefali gelisebilir. Etiolojiye yo6nelik yapilan anjiografilerde
anevrizma tespit edilen hastalarin yaklasik yarisinda, ilk 6 ay icinde tekrar

kanama izlenebildigi bildirilmistir (31).

2.2. ANATOMIK LEZYON LOKALIZASYONU ve KLINIK BULGULAR

Metabolik olarak vucuttaki en aktif organlardan biri beyindir ve beyin
dokusu zengin kan akimina ihtiyag duymaktadir. Beynin arteryel kan akimi,
arkus aortadan cikan iki karotis arter ve iki vertebral arterden saglanmaktadir.
Bu arterler beynin 6n kisminda karotis sistemini, arka kisminda ise
vertebrobaziler sistemi olusturmaktadir. Karotis sistemi, beynin kan akiminin
%80’inden sorumludur; internal karotis arter, orta serebral arter ve 6n
serebral arterden olusur. Vertebrobaziller sistem, beynin kan akiminin
%20’sinden sorumludur; vertebral arter, baziller arter, serebellar arter ve arka
serebral arterden olusur (32). Bu iki sistemi birbirine baglayan intrakranial

anastomoz Willis Poligonu olarak adlandirilir.

2.2.1. Internal Karotid Arter Sendromu

internal karotid arter darliginda en sik neden aterosklerozdur. Bununla

birlikte intrakraniyal embolizm veya digsik hemodinamik perfiizyon nedeniyle
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de iskemik olaylar gelisebil. Willis poligonu ile eksternal ve internal karotid
arter arasindaki kollateral damarlar iyi calisiyorsa klinik bulgu ortaya
ctkmayabilir. Oftalmik arterin retinal dallarinin oklizyonuna bagh olarak ani
ve gegcici gorme kaybi (amorozis fugaks) gérilebilir. On veya orta serebral
arterlerin besledigi bdlgelerde agir serebral enfarkta bagl olarak, bas ve
g6zlerde lezyon tarafina donme (Wulpian Arazi) ve kontrlateral motor ve
duysal kayiplar, kontralateral hemianopsi, yuksek kortikal fonksiyon
bozuklugu (lezyon dominant hemisferdeyse afazi; nondominant

hemisferdeyse ihmal ve anosognozi) gorulebilir (27).

2.2.2. Orta Serebral Arter Sendromlari

Orta serebral arter sendromlari rehabilitasyon kliniklerinde en sik
kargilasilan inme sendromlaridir (33). Orta serebral arterin kortikal dallari
frontal lobun lateral ve inferior bélimUnu, pariyatal lobun duysal korteksini,
anguler ve supramarjinal girus ile temporal lobun superior bolimunu ve
insulay! sular. Derin dallari ise, putamen, nukleus kaudatusun bagi ve
govdesi, globus pallidusun dis kismi, kapsula interna arka bacagi ve korona
radiatayl besler (32). Orta serebral arter baslangic kisminda bir oklizyon
olursa tum bu anatomik yapilar etkilenir. Biling kaybi, bas ve gozlerin lezyon
tarafina deviasyonu, kontralateral hemipleji, duyusal kayiplar ve homonim
hemianopsi (korona radiatanin da etkilendigi durumlarda) meydana gelir.
Dominant hemisfer tutulumunda afazi, mental durum bozukluklari, disfaji ve
kontralateral hemianopsi gorulirken; nondominant hemisfer lezyonunda
algilama sorunlari ve ihmal fenomeni klinigi dikkati ¢eker. inme siklikla
embolik kdkenlidir (27). Orta serebral arterin Ust dali Rolandik ve Prerolandik
alanlari besler; bu alanlarin iskemisinde kontralateral yiz, kol ve bacakta
duysal ve motor kayiplar olur. Motor homonculusun yapilanmasi neticesinde
orta serebral arter enfarktlarinda tipik olarak alt ekstremitede norolojik
bulgular daha hafiftir. Dominant hemisfer tutulumunda motor, sensorial veya
sensorimotor (global) afazi goérulebilir. Nondominant hemisfer lezyonlarinda

ise ihmal ve anosognozi olusabilir, bu bulgularin prognozu etkileyen olumsuz
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kriterler oldugu belirtilmistir. Orta serebral arterin inferior divizyonu ise
pariyetal ve temporal loblari besler. Bu alanlarda liskemi sik gorulmez ve
goruldugu durumlarda genellikle embolikaynakhdir. Motor ve duysal
fonksiyonlar genellikle etkilenmez. Gérme sorunlari, ihmal, apraksi, algilama
guclukleri ve lisan problemleri nedeniyle kendine bakim ve gunluk yasam

aktiviterinde 6nemli fonksiyonel 6zurltlige neden olmaktadir (27).

2.2.3. On Serebral Arter Sendromlari

On serebral arter frontal ve pariyetal loblarin hemisferler arasi kortikal
yuzeylerini besler. Kaudat nukleus ve internal kapsulun on kismina derin
penetran dallar da verir. On serebral arter iskemisi sik degildir ancak
olustugunda motor homonculusun organizasyonu nedeni ile bacaktaki
glgsizligin kol ve yluze oranla daha belirgin olmasi dikkat cekicidir.
Transkortikal motor afazi, Uriner inkontinans, yakalama refleksi gibi ilkel
reflekslerin ortaya ¢ikmasi ve frontal lobla iliskili davranigsal sorunlar diger
ozellikleridir (27).

2.2.4. Arka Serebral Arter Sendromlari

Arka serebral arter talamus, temporal, oksipital loblar ve optik radyasyon
da dahil olmak tzere bu loblarin subkortikal yapilarini besler. Bilateral kortikal
sendromlarin olusmasina da neden olabilir. ilgili damar terituarinin enfarktinda
kortikal  korlik, homonim hemianopsi, gorsel agnozi, prozopagnozi,

diskromotopsi, agrafisiz aleksi ve bellek kayiplari gdzlenebilir (27).

2.2.5. Vertebrobaziller Sendromlar

Vertebral arterler medulla ve pons birlesim yerinde baziler arteri
olustururlar. Baziler ve vertebral arterler beyin sapini ve serebellumu
beslerler. Baziler arter arka serebral arteri vererek sonlanir; bu sayede Willis
poligonuna katilir. Unilateral hemisfer lezyonlarinin aksine, pons ve medulla

lezyonlari siklikla orta hatti gegerler ve ¢apraz sendromlar meydana gelir.
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Kraniyal sinir cekirdekleri siklikla etkilenir ve bulgular lezyon ile ayni
taraftadir. Dizartri, disfaji, denge kaybi, vertigo, disosiyatif duyu kaybi ve
Horner sendromu gorulebilir. Vertebral arter veya posterior serebral arter
infarktina bagli lateral meduller sendrom (Wallenberg sendromu) gelisebilir.
Cogu kez kontralateral agri ve termal duyu bozuklugu, ipsilateral Horner
sendromu, ipsilateral ataksi, ipsilateral tarafa disme ve sendeleme, ses
kisikhgi, disfaji, vertikal diplopi gibi bulgular gozlenir. Baziller arter sendromu
tum ekstremitelerde ve bulber kaslarda paralizi, diplopi, gérme bozukluklari,

nistagmus, bilateral serebellar ataksi ve koma ile karsimiza ¢ikabilir (34).

2.2.6. Lakiuiner Sendromlar

LakUner inmeler orta serebral arter, arka serebral arter, vertebral ve
baziler arterlerin perforan dallarinin tikanmasi sonucu serebral ak madde,
bazal ganglia, talamus ve ponsta yerlesim gosterir. Lakliner sendromlar; saf
motor inme, saf duyusal inme, duyusal motor inme, dizartri ve beceriksiz el
sendromu, ataksik hemiparezi, hemiballismus ve psddobulber paralizi ile

prezente olurlar (35).

2.3. TANI

Tani igin ayrintili bir anamnez ve norolojik muayene gereklidir. Tedauvi,
prognoz ve rehabilitasyon hedeflerinin belirlenmesi igin kesin taniya, kesin
tani icin de gorintileme yoéntemlerine gereksinim vardir. On taniyi
dogrulamak ve hemorajik inme ile iskemik inme arasinda ayirici taniyi
yapmak, tedavinin belirlenmesi ve prognozun ©6ngorilmesi agisindan
dnemlidir. Intraserebral kanama, subaraknoid kanama, subdural hematom,
timor, abse gibi patolojiler bilgisayarli tomografi (BT) ile tespit edilebilir.
iskemik enfarktlar icin akut dénemde difiizyon manyetik rezonans
goruntileme (MRG) gereklidir. BT'de ise enfarktlar, subakut dénemde
gOrulebilir. Laktner inme, beyin sapi ve serebellum lezyonlarinda MRG daha
duyarhdir. Radyolojik goruntuleme, ayni zamanda inmeye bagl gelisebilecek

norolojik komplikasyonlara ait radyolojik degisikliklerin taninmasini ve inme
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ile karisabilecek diger hastalik streglerinin dislanmasini da saglayacaktir.
Klinik izlem surecinde ortaya ¢ikan muayene bulgulari, inmenin tipi hakkinda
bilgi verebilir (36). Trombozla iligkili semptomlarin baslangici degiskenlik
gOsteririr, basamakli olarak ilerler. ilerleme sirasinda muayenenin normal
oldugu anlar olabilir. Embolik inme ani baslangichdir. Fokal nérolojik defisitler
siklikla izlenir ve baglangicta fonksiyon kaybi maksimumdur. Hizli iyilesme de
embolinin bir gostergesidir. Lakuner enfarktlarda bulgular saatler ya da
gunler iginde geligir. Bulgular fokal beyin fonksiyonlari ile uyumlu olmayabilir,
karisik bir klinik mevcuttur. intraserebral kanamada da klinik yavas ilerler.
Klinigin kotulesmesi kanama miktarinin artmasina ve kanin zamanla gevre
dokuda 6dem olusturmasina baghdir. Subaraknoid kanamada bulgular ani
baglar. Fokal fonksiyon kaybindan daha c¢ok global etkilenme bulgulari
mevcuttur. Bu genel bilgiler ile birlikte ndrolojik muayenedeki bulgulara gore
lokalizasyon hakkinda fikir sahibi olunabilir (37). Genel olarak tim hastalarda
inme etyolojisini arastirmak amaciyla beyin damar ve kardiyak goruntileme
incelemeleri yapilir. Yine segilmis olgularda, koagulopati taramasi bu
dénemde vyapilacak incelemeler arasindadir. MRG spektroskopi (MRGS),
beyindeki normal ve anormal metabolitlerin in vivo Olgciminu saglamasi
nedeniyle, akut inmenin fizyopatolojisinin anlasiimasinda kullanilabilecek
potansiyel bir inceleme yontemidir. Serebral kan akimi, serebral kan volum,
glikoz ve oksijenin serebral metabolik hizlarinin degerlendiriimesine imkan
veren “single photon emission computed tomography” (SPECT) ve “positron
emission tomography” (PET) gibi noninvaziv yeni teknik gelismeler giderek
yayginlagsmaktadir (38). Karotis ve vertebral arter doppler ultrasonografi,
transkraniyal doppler, magnetik rezonans (MR) anjiografi, bilgisayarli
tomografi (BT) anjiografi ve dijital substraksiyon anjiografi (DSA) incelemeleri
inmede ileri tetkik yontemleridir. Kalp hastaliklari ve kalp kaynakli emboliler,
iskemik inmenin 6nemli bir nedeni oldugundan birgok hastada kardiyak
goruntileme incelemeleri yapilir. Transtorasik veya trans6zofajial

ekokardiyografi bu amagla en sik bagvurulan yéntemlerdir (39).
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2.4. TEDAVi ve TAKIP

iskemik inme gecirmis bir hastada, sekonder énleyici tedavide risk
faktorleri mutlaka g6z 6nunde tutulmali ve degistirilebilir olanlar duzeltiimelidir.
Akut inme tedavisindeki amagclar, tromboliz veya noroprotektif tedavi
yaklasimlariyla noérolojik hasari sinilamak veya geri dondirmek, artmis
intrakraniyal basing gibi sekonder inme komplikasyonlarini 6niine gegmektir.
Akut enfarktll hastalarin bir kismi, doku plazminojen aktivatoru ile fibrinolitik
tedaviye adaydirlar. Tedaviye, semptomlarin ortaya ¢ikmasini takiben ilk 270
dakika icinde baslanmalidir. Hastaya iskemik inmenin etyolojisine ve hastanin
mobilitesine gore antiagregan ya da oral antikoagulan tedavi baslanmalidir.
Aterosklerotik risk faktorleri ylksek olan hastalarda uygun medikal tedavi
dizenlenmeli ve Ozellikle yash erkek hastalarda %70 ve Uzeri karotis
darliklarinda karotid anjioplasti, stentleme veya cerrahi endarterektomi tedavi
seceneklerinden uygun olani secilmelidir. Bununla birlikte arteryel dolagim
yeniden saglandiginda enfarkt alaninda reperfuzyon sonrasi hemoraji gelisme

riski g6z onunde bulundurulmaldir (40).

intraserebral kanamalarda morbidite ve mortalitenin nedeni birincil
olarak hematom kitlesinin kendisi, ikincil olarak ise kitlenin yarattigi mekanik
etkidir. Hematomun varhgi, ¢evre dokunun zarar gérmesine ve basi altinda
kalmasina yol acar. Ayrica kafa ici basinci artirarak serebral perfuzyon ve
ven0z drenajin kisittanmasina neden olur. Bu sebeple intraserebral
kanamalarin medikal veya cerrahi olarak tedavi edilip edilmeyecegine hizla

karar verilmelidir (40).

2.5. INME ILE iLISKIiLi NOROLOJIK BOZULUKLAR
2.5.1. Biligsel Bozukluklar

inme geciren hastalarda bellekten dikkate, algidan anlamaya kadar
bircok mental islev etkilenir. Hastalarda dikkat eksikligi, apraksi, ihmal,
yonetsel bozukluklar, bellek bozuklugu ve problem c¢6zmede zorluk s6z
konusu (41). Biligsel duzeyin belirlenmesinde tarama testi olarak siklikla

kullanilan  "Mini-mental durum degerlendiriimesi® kisa ve kullanigl

15



standardize bir degerlendirme aracidir. Normal ile bilissel bozuklugu olanin
ayrimini yapar, gecerliligi ve guvenilirligi gosterilmistir. Bu degerlendirme
oryantasyon, dikkat, hesaplama, bellek ve dil fonksiyonlarini degerlendirmeyi

icerir. Degerlediriimesi 6nerilen fonksiyonlar asagida siralanmigtir.

A) Bellek: Ogrenme, geri ¢agirma, isim, zaman, yiiz ve ginlik islerle

ilgili bellek bozukluklari gorulebilir.
B) Dikkat eksikligi

C) ihmal: Lezyonun kars! tarafindan gelen uyarilara tepkisizlik olarak
tanimlanir. Cogunlukla dominant olmayan hemisfer lezyonlarinda goérulur.
Hastanin ihmal tanisi alabilmesi i¢in bu durumun gérme ve duysal yollarin
bozuklugu ile aciklanamiyor olmasi gerekir. ihmalin varligi rehabilitasyon
surecini olumsuz olarak etkilemektedir. Tedavisinde hasta egitimi, aktivasyon
yontemleri, sanal gergeklik sistemleri ve prizmatik gozlUkler gibi secenekler

mevcuttur (42).

D) Apraksi: Hastanin yeterli motor ve duysal fonksiyonlara sahip
olmasina ragmen istemli aktiviteyi baslatamamasidir (27). Koordinasyondan,
motor kuvvetten, duysal fonksiyonlardan bagimsizdir. Siklikla dominant

hemisferin premotor alanindaki lezyonlar ile iligkilidir (34).

2.5.2. iletigsim Bozukluklari

Lisan, sozli ve vyazili ifade sekillerinin ortaya konulmasi ve
anlasiimasindan olusan bir butliindir. Afazi terimi lisan bozuklugu anlaminda
kullanilmaktadir (27). inme sonrasi hastalarda dil ve konusma fonksiyon
bozukluklari hastalarin yaklasik Ugte birinde gorullr. Hastalarin %20’sinden
fazlasinda afazi, %10-18 arasinda da kalici iletisim bozuklugu oldugu
saptanmistir. Akut dénemde en sik global afazi tablosu gértlmektedir. Akut
donemde afazik olan hastalarin %40'i ilk bir yil i¢cinde (siklikla ilk 3 ayda)
dizelir (43).

Afazi, konusmanin akicilk, anlama, tekrarlama ve isimlendirme

komponentlerindeki bozukluklara gére siniflandirilir. Parietal lobdaki Wernicke
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alani, frontal lobdaki Broca alani ve ikisini birlestiren yolaklardaki bozukluga
gore bu tablolardan biri gorilebilir. Konusma ve lisan fonksiyonlari daha ¢ok
beyinde dominant organize olmustur (14). Sag el dominant olan insanlarin
%99’unda, sol el dominant insanlarin ise en az %70'inde sol hemisfer
dominanttir. Afazi tedavisinde pirasetamin etkili olabilecegi dustnulmektedir.

Deksroamfetamin dil terapisi ile birlegtirildiginde duzelmeyi hizlandirir (44).

2.5.3. Motor Bozukluklar

inmede kuvvet, denge, tonus, koordinasyon gibi motor hareketin
bilesenleri etkilenir (34). Paralizi inmenin en sik goriilen bulgusudur. inme
sonrasi motor iyilesmenin takibinde kas glcunun degerlendirildigi Brunstrom
motor evreleri kullanilir. Bu degerlendirmede fleksor ve ektansor sinerijiler,
sinerji paternlerinden ayrilan izole kas hareketleri incelenir. Bulgular, Ust ve
alt ekstremite ve el icin ayri ayri degerlendirilir. Motor fonksiyonlar iginse
Fugl-Meyer Motor Testi siklikla kullanilir (27). inme sonrasi erken dénemde
kas tonusunda azalma mevcutken, ilerleyen donemlerde tonus artigi ile
spastisite gelisir ve agonist-antagonist kaslardaki kokontraksiyon sebebiyle
harekatler yavas ve hantaldir. Kas tonusunu degerlendirmek icin siklkla
modifiye Ashworth Skalasi kullanilir. Bu skala tonusu subjektif olarak
degerlendirir ve fonksiyon hakkinda bilgi vermez. Ayrica eklemlerin
pozisyonu ve postur kas tonusunu etkiler, supin pozisyonda, ayakta ve
anksiyete varliginda tonusta artma gergeklesecegi icin degerlendirmede g6z

onutnde bulundurulmahdir (41).

2.5.4. Duyusal Bozukluklar

inme sonrasi duysal kayiplar genellikle motor bozukluklarla benzer
dagilimi goésterir. Motor kuvvet kaybi1 yok fakat propriosepsiyon duyusunda
bozukluk mevcutsa motor performans beklenenden az olabilir. Talamus
lezyonlarinda kontralateral duyu kaybi goérulur. Parietal korteks lezyonlarinda

ise algilama ile iligkili bozukluklar gézlenir. iki nokta ayriminda basarisizlik,
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astereognozi (elde tutulan nesenin taninamamasi), agrafestezi (avug igine
cizilen rakamin taninamamasi) gibi bulgular goéralir. Duysal bozukluk
muayenesi, hastanin kognitif durumu, katihimi, iletisimi ve ifade etme
yetenegine gore degisiklik gosterir ve bundan dolayi sikhgi ile ilgili %11 ile

%70 arasinda genis bir aralikta oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur (45).

2.5.5. Denge ve Postir

inme sonrasinda hastalardaki denge bozuklugunun birden fazla
bileseni mevcuttur. Bunlar genel olarak gu¢ kaybi, eklem hareket kisithhgi,
tonus degisiklikleri, serebellar disfonksiyon, motor planlama ve koordinasyon
bozukluklari, duyusal, gorsel ve vestibuler sistemlere ait kayiplar olarak
tanimlanabilir. Hastalarda tipik olarak postural salinimlarda artis gozlenir.
Postural cevaplarda artigla birlikte vicut agirlik merkezi, etkilenmeyen
ektstremiteye dogru kayma egilimindedir ve asimetrik ytk dagihmlari gézlenir
(41). Dengenin degerlendiriimesinde sik olarak kullanilan testler Berg denge
skalasi, fonksiyonel uzanma testi, inme icin postural degerlendirme
skalasidir. Denge, ozellikle ileri yas inmeli hastalarda ambulasyon duzeyini

belirleyen énemli prognostik faktérlerden biridir (46).

2.5.6. Kraniyal Sinirlerin Fonksiyon Bozukluklari

Kraniyal sinir fonksiyon kaybina bagll olarak ekstraokuler paraliziler,
goérme alani kayiplari gelisebilir. Bilateral hemisfer tutulumlarinda ve beyin
sapi lezyonlarinda 6zellikle disfajii gérulmektedir. Yutma refleksi, genellikle

yoktur veya azalmistir (27).

2.6. INME KOMPLIKASYONLARI
2.6.1. Uyku Bozukluklar

inme gegiren hastalarinin yaklasik %50’sinde hipersomnia, insomnia

veya uykuda apne gorullr. Asirt gundiz uyuklamasi ve gece uykusuzluk
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inmede sik goérilen komplikasyonlardir. Uyku bozuklugunun akut dénemde
belirgin oldugu ve sonrasinda da devam ettigi hastalarda saptanmistir. Akut
inme veya GIA gegirenlerin %55-73'inde uyku apnesi vardir. Uyku apnesi
inmenin bir sonucu olabilecegi gibi etiolojide de yer almaktadir. Inme gelisimi

icin bagimsiz bir risk faktoradur (47).

2.6.2. Derin Ven Trombozu ve Pulmoner Tromboemboli

Inmenin ilk haftasinda derin ven trombozu (DVT) riski yiiksektir (%27-
75). Hemiplejik hastalarda DVT c¢ogunlukla paretik tarafta gorulir fakat
bilateral de gorulebilir. Pulmoner tromboemboli ve postrombotik kronik vendz
yetmezlik gibi komplikasyonlara yol agabilmesinden dolayl erken tanisi
onemlidir. (27). Proflaksi uygulanmayan hastalarin %60'inda DVT, %9-
15'inde pulmoner emboli gelistigi bildirilmistir (48). DVT riskini artiran
nedenler olarak obesite, geciriimis DVT hikayesi, alt ekstremitelerin flask
olmasi ve biling bozuklugu olarak siralanabilir. GunlUk takiplerde 6zellikle alt
ekstremitelerde sislik, 1s1 ve renk degisikligi, cap farki, duyarlihk ve hareketle
ortaya ¢ikan agri dikkate alinmalidir (41). DVT proflaksisinde dugsik molekdl
agirlikli heparin kullanilabilir. Farmakolojik tedavi diginda basing¢li ¢oraplar,
aralkli  pnomotik kompresyon cihazlari gibi fiziksel yodntemler de
kullaniimaktadir fakat fiziksel yontemlerin akut donemde DVT'yi 6nledigine

dair yeterli kanit yoktur (48).

2.6.3. Disfaji ve Malniitrisyon

Disfaji insidansi akut donemde %29-65 iken, ilk 3 aydan sonra %12
nin altina duser. Aspirasyon hava yollarina giren yabanci cismin vokal
kordlarin altina gegisi olarak tanimlanir. Yabanci cismin ani olarak buyuk
hava yollarini tikamasi asfiksi ve ani 6liume neden olabilir. Kronik olarak
klguk miktarlarda aspirasyon ise tekrarlayan akciger enfeksiyonlarina, kronik
akciger degisikliklerine neden olabilir. Aspirasyon normal kosullarda dksurtk

refleksine sebep olur. Oksuriik refleksinin kaybolmus olmasi sessiz
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aspirasyon olarak adlandirilir ve yatak basi degerlendirmede saptanamaz.
Hastanin ihtiyaci olan siviyl ve temel gida maddelerini alamamasi sonucu
dehidratasyon, sivi elektrolit bozukluklari, kilo kaybi, malnitrisyon ve
cocuklarda gelisme geriligi gibi sonuglar dogurabilir. llerleyici norolojik
hastaliklarda disfaji siddeti de zamanla artar ve zamanla gida alimi azalir.

Malnutrisyon en énemli komplikasyon haline gelebilir (49).

2.6.4. Depresyon

inmelilerde yasam kalitesinin en kuvvetli prediktorii depresyondur (50).
Depresyonlu inmelilerde kognitif bozukluk ve mortalite orani ylksektir ve
dusme riski artmaktadir. Bu da rehabilitasyon surecini olumsuz olarak
etkilemektedir. Major depresyon prevelansi yatan hastalarda igin %19.3,
ayaktan takip edilen hastalarda %23.3 minor depresyon iginse bu oranlar
sirasiyla %18.5 ve %15 dir (51). Major depresyon insidansi ilk bir yil
icerisinde azalirken, mindr depresyon insidanansi artar ya da ayni kalir (41).
Kadin cinsiyet, inme Oncesi psikiatrik hastalik varligi, fonksiyonel ve biligsel
bozukluk, yalniz yasama ve sosyal izolasyon inme sonrasi depresyon riskini
artiran faktorlerdir (52). Tedavide trisiklik antideprasanlar, selektif seratonin

geri alim inhibitorleri, psikostimulanlar kullanilmaktadir.

2.6.5. Dusme

Rehabilitasyon surecinde en c¢ok korkulan komplikasyonlardandir.
Rehabilitasyon merkezlerinde tedavi alan hastalarda disme riski %9-39
civarinda olup, bu dusmelerin %2-7'si kirik ile sonuclanir. Erkek hasta,
bilateral ya da sag hemisfer lezyonlari, ihmal fenomeni, gorme ve algilama
problemleri, konflizyon, gunlik yasam aktivitelerinde belirgin yetersizlik,
driner inkontinans, sedatif ve ditretik kullanimi disme riskini artiran faktorler

arasinda yer almaktadir. Alinan dnlemler ile dugme riski azaltilabilir (53).
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2.6.6. Hemiplejik Omuz Agrisi ( 2.11’de ayrintili olarak anlatilacaktir )
2.6.7. Spastisite

Ust motor néron sendromunun bir komponenti olarak, tonik germe
reflekslerinde hiza bagimli artisla karakterize bir motor bozukluktur. inme
sonrasi serebral sok ddoneminde azalan tonus zamanla geri déner ve haftalar,
aylar sonrasinda spastisite gelisir. Ancak iyilesme herhangi bir basamakta
gligsiizlik ve hiperrefleksi birakarak durabilir. inmede spastisite genel olarak
ust ekstremitede fleksor, alt ekstremitede ekstansor kas gruplarinda gorular.
izole hareketler arttikca spastisite geriler. Tedavide amag fonksiyonlari
bozmadan spastisitesinin olumsuzluklarindan hastayi kurtarmaktir. Spastisite
her zaman tedavi gerektiren bir komplikasyon olmayip bazen hastanin

fonksiyonlarina katkida bulunmaktadir (54).

2.6.8. Konvilsiyon

inme gegiren hastalarda konvilziiyon ilk 1-2 hafta igerisinde (erken
dénem) ya da 2. Haftadan sonra (ge¢ donem) ortaya ¢ikabilmektedir. Erken
donemde epileptik nébet gorilme orani %2.5 olup genellikle metabolik
bozukluklarla iligkilidir. ~ Ozellikle parietal, temporal, subaraknoid
hemorajilerde, kortikal enfarktlarda, yash ve konfluze hastalarda goérilme riski
artmaktadir. Erken donemde gorulen nobetlerin tekrarlama riski az iken ge¢
donemde gorulen nobetletlerde iktal odak olusturan skar dokusundan dolayi

tekrarlama riski daha fazladir (55).

2.6.9. Yorgunluk

inme sonrasinda yorgunluk prevalansi  %23-75 arasinda
degismektedir. Hastalarin siklikla sikayet ettigi bir yakinma olup etiyolojisi
kompleks olup fizyolojik, psikokognitif ve organik birgok predispozan faktor
icermektedir. Tedavide komorbid hastaliklarin tedavisi ve uyku bozuklugunun
dizenlenmesi gerekmetedir. ilag olarak da modafinil retikiler sistemi tutan

inmede faydali bulunmustur (56).
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2.6.10. Heterotopik Ossifikasyon ( HO)

Patogenezi net olmayan lokal metabolik, vaskiler ve biyokimyasal
faktorler ile bir takim henuz tanimlanmamig sistemik faktorler arasindaki
etkilesime bagh olarak induklenen mezengimal hucrelerin metaplazik bir
cevabindan kaynaklanabileceg@ine inanilan yumusak doku ve eklem cevresinde
matir lamellar kemik olusumudur (57). inme sonrasinda sik gérilen bir
komplikasyon degildir. Klinikte lokalize sislik, hassasiyet, I1si artigi, kizariklk,
eklem hareketlerinde agn ve kisithlik en erken saptanan fizik muayene
bulgulandir. Tedavisinde eklem hareket acikligi egzersizleri, nonsteroid

antiinflamatuar ilaglar (NSAIi) ve disodyum etidronat dnerilmektedir (27).

2.6.11. Osteoporoz

Inme sonrasinda ilk yilda kemik kaybi gézlenir, ikinci yildan sonra kemik
doéngiisii normale doner. intraserebral hemorajiye bagl inmenin ilk 10-17.
gunlerde ozellikle femur kitlesindeki kayip Isik ve arkadaslari tarafindan
saptanmis (58). Bu nedenle hastalar kalga kingi agisindan risk altindadir.
Immobilizasyon neydeniyle meydana gelen hiperkalsemiye sekonder vitamin D
eksikligi, gunes 1191 almama, beslenme yetersizligi ve sekonder
hiperparatiroidizm hastalardaki kemik kaybinin nedenidir. Hamdy ve arkadaslari
inmelilerde kemik mineral yogunlugundaki kaybin alta goére Ust ektremitede

daha belirgin oldugu ve kaybin 1. ayda bagsladigini bulmuslardir (59).

2.6.12. Uriner Sorunlar

inmenin erken dénemde mesane ydnetimiyle ilgili sorunlarin sikligi
%40-60 iken zamanla azalarak %25, birinci yil sonunda %15’e iner (60).
iseme bozukluklari frontal lob veya ponsta bulunan iseme merkezlerinin
etkilendigi durumlarda gorulir. Ozellikle erken dénemde sik idrara gikma,
idrar retansiyonu ve sikisma inkontinansi olabilir (41). Calismalarda
inkontinansin prognoz agisindan olumsuz bir faktér oldugunu goésterilmistir
(61). Ayrica uriner enfeksiyonlar akut donemdeki kateterizasyon nedeniyle

sik karsilasilan komplikasyonlar arsindadir (41).
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2.6.13. Gaita inkontinansi ve Konstipasyon

Uriner inkontinans gaita inkontinansi igin risk faktéridir. Gaita
inkontinansi erken donemde hastalarin %30-56'sinda gorultr fakat cogunda
2 hafta iginde diizelir. inme sonrasi konstipasyon daha sik gortlir. Sivi alimi
artirlmasi ve liften zengin diyet planlanmalidir. Ayrica duzenli tuvelet
programi, zamanlama, mahremiyet ve duzenli fizyolojik oturma pozisyonu
onemli yaklagimlardir. Hasta bunlardan da fayda gormez ise rektal

suppozituvar, laksatif ilaglardan yaralanilabilinir (27).

2.6.14. Ortostatik Hipotansiyon

Ortostatik hipotansiyon genellikle akut inmeli hasta mobilize
edildiginde meydana gelir. En az 3 dk’lik ayaga kalkma esnasinda sistolik
kan basincinda en az 20 mmHg veya diastolik kan basincinda en az 10
mmHg ani dusme ile karakterizedir. Eslik eden diger semptomlar bas

donmesi, kulak ¢inlamasi, halsizlik, sersemlik ve tasikardidir (62).

2.6.15. Santral Agr

inme sonrasi santral agri spino-talamo-kortikal yolagin 6zellikle
inkomplet lezyonlarinda daha siktir (63). Duysal bozukluklar ve néropatik agri
ile karakterize bir tablodur. Genellikle agri ve dizestezi ile karakterize olup,
siklikla allodoni ve hiperaljezi mevcuttur. Hastalarin %21-8 civarindadir. Agri
hastalarin %40- 60'iInda ilk aydan sonra baslar. Hastalar agriyi genellikle
karincalanma, batma ve uyusuklugun eslik ettigi yanma hissi olarak
tanimlamaktadir. Fiziksel aktivite, stres, yluksek ses, hava degisiklikleri,

soguk ve hafif dokunma ile siddetlenebilir (41).

2.7. INMEDE NOROLOJIK iYILESME MEKANIZMALARI VE EVRELERI

inme sonrasi hastalar arasinda iyilesme derecesi acisindan farkliliklar

olmasina ragmen baslangigta gorilen agir noérolojik kayipta zamanla
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dizelme olmaktadir. Erken dénemde iskemik alanin reperflizyonu ve beyin
6deminin azaltiimasi degerlidir. Motor iyilesmenin baylk kismi ilk 1- 3 ay
icinde gergeklesir bu iyilesme surecinin daha yavas olarak 6. aya kadar
devam ettigi, %5 hastada ise 12. aya kadar hatta birkag¢ yil boyunca devam
ettigini gosteren calismalar da vardir (64). Fonksiyonel iyilesme ise yillarca
devam edebilir. Erken donemdeki iyilesme motor fonksiyonun nihai durumu

hakkinda ipuglari vermektedir.

Ozellikle iki mekanizma nérolojik iyilesmede dikkat gekmektedir.
Birincisi lokal hasari artiran faktérlerin rezolusyonudur. Bu stire¢ hemoraiji ve
basinin ortadan kalkmasi, metabolik hasarin ortadan kalkmasi, 6demin
gerilemesi, toksinlerin uzaklastiriimasi, dolagsimin dizelmesi ve kismi olarak
hasarli iskemik ndronlarin iyilesmesini igerir ve bu durum ozellikle ilk
haftalarda gergeklesir. inme sonrasi erken dénemde iskemik alan dizeldikge
fonksiyonlarda diizelme gérilir. ikincisi ise néronal plastisitedir ki bu
mekanizma erken ya da ge¢ donemde gorulebilir (65). Beyindeki yapisal ve
fonksiyonel reorganizasyon yani noroplastisite  aylarca  sdrebilir.
Rehabilitasyon altiviteleri beynin reorganizasyonunu, sinaptogenesis, sinaptik
gucte artma gibi mekanizmalarini destekleyerek son yillarda daha da 6nem
kazanmistir. Deneysel ve genetik calismalarda enfarkt komsulugunda ve
karsi hemisferdeki homolog bdlgede hem dendritik tomurcuklanma hem de
yeni sinaps olusumuna ait immunohistokimyasal degisiklikler tanimlanmistir
(66). lyilesme doneminde alt ekstremitenin islevsel prognozu ist
ekstremiteninkinden daha iyidir ve motor iyilesme sirasi ile olmaktadir. Alt
ekstremite fonksiyonlari en erken ve daha yakin duzelirken bunu Ust
ekstremite ve el fonksiyonlari izler. Tonusun dizelmesi izole hareketler
basladiktan sonra olurken, proksimal kontrol de distalden énce saglanmaya
baglar (67). lyilesme prognozunun alt ektremitede daha iyi olmasinin nedeni
ise islevlerin daha az kompleks ve ihtiyag duyulan selektif motor kontrolln Ust
ekstremiteye oranla ¢ok daha az olmasidir. Birgok arastirmaci bu iyilesme

evrelerini farkli olarak tanimlamistir.
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2.8. INME REHABILITASYONU
2.8.1. inme Rehabilitasyonunun Temel Prensipleri ve Hedefleri

Hastanin prognozu ve rehabilitasyon hedeflerinin belirlenmesi klinige
yatisindan itibaren baglar. Bu sebeple rehabilitasyon surecine erken
dénemde baslanmalidir. Rehabilitasyonda temel amag fiziksel, fonksiyonel,
psikolojik ve sosyal saglik alanlarini igeren ¢ok yonlu yaklasimlarla yagsam
kalitesini artirmaktir. Hedefler gercek¢i ve uygulanabilir olmahdir ve bu
surece hasta ve ailesi de dahil edilmelidir. Terapiler, her zaman fonksiyonel

aktiviteleri esas almalidir (68).

2.8.2. Akut Donemde Rehabilitasyon

Akut donemde hasta norolojik ve tibbi agidan stabil hale geldiginde
pozisyonlama teknikleri, pasif eklem hareketleri, hafif germe egzersizleri
uygulanarak kasta meydana gelebilecek spastisite veya rijiditenin kontrollu
bir sekilde olugsmasi ve immobilizasyon nedeniyle olusabilecek

komplikasyonlarin engellenmesi hedeflenir.

2.8.3. Postakut Donemde Rehabilitasyon

Postakut donemde rehabilitasyonda amag hastayr yemek yeme, Ust ve
alt giyinme, soyunma, kisisel hijyenini saglayabilme gibi kendine bakim
aktivitelerinde mimkin oldugu kadar bagimsiziigini saglayabilmektir. inme
rehabilitasyonunda temel olarak konvansiyonel yontemler, nérofizyolojik tedavi
yontemleri, fonksiyonel elektriksel stimllasyon (FES), biofeedback teknikleri,

zorunlu kullanim tedavisi ve ortezlerin kullanimindan yararlanilir (69).

2.9. HEMIPLEJIK UST EKSTREMITENIN REHABILITASYONU

Hemiplejik hastalarda Ust ekstremite iyilesmesini Brunnstrom alti
evreye ayirmistir. Bu evreler kas tonusu ve ekstremite sinerjilerine gore

tanimlanmistir. Ust ekstremite Brunnstrom evrelemesi asagidaki gibidir (27);
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Evre 1: Tutulan kolda aktif hareket yoktur. Kol sinerjipaternlerinde

hareket ettirildiginde, pasif hareket direng yok veya azdir.

Evre 2: Spastisite gelismeye baslar. istemli harekete baglama
cabaslyla veya asosiye reaksiyonlarla beraber sinerji paternleri ortaya ¢ikar.
Fleksor sinerji daha dnce belirir. Kol ekstansor ve fleksor sinerji paternlerinde

alternatifli olarak pasif hareket ettirilirken hastanin aktif katilimi istenir.

Evre 3. Spastisite belirgindir. Istemli kontrol hareket sinerjilerinde
gorulmeye baslar. Sinerji tumuyle tamamlanmayabilir. Hasta paretik tarafinda

hareketi baglatir ancak olusan hareketi tamamiyla kontrol edemez.

Evre 4: Hareket sinerjilerinden farkh olarak izole hareketler ¢ikar ve
giderek belirginlegir. Spastisite azalir ancak izole hareketler Uzerinde

spastisitenin etkisi sirmektedir. Gozlenen izole hareketler;
a. Elin vicudun arkasina, sakral bolgeye degdirilmesi,
b. Dirsek ekstansiyonda iken omuzun 90 derece fleksiyonu,

c. Dirsek 90 derece fleksiyonda ve kol vicuda yakin iken supinasyon

ve pronasyon yapmasidir.

Evre 5. Spastisite azalmaya devam etmektedir. iyilesme devam
ederse, motor hareket Uzerinde sinerjilerin etkisi azalirken daha zor izole

hareketler ortaya ¢ikar. Gézlenen 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 derecede fleksiyonda iken
pronasyon ve supinasyon yapabilir.

Evre 6: izole eklem hareketleri yapabilir, koordinasyonu iyidir. Ancak
hizli hareketlerde spastisite gorulebilir.

Hemiplejik Ust ekstremite rehabilitasyonun amaci komplikasyonlari

onleme ve kaybolmus motor-duyu denetimini iyilestirmektir. Alt ekstremite
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rehabilitasyonuna gore ust ekstremite rehabilitasyonu daha az basarilidir,
cunkul Ust ekstremite daha islevsel ve daha kompleksdir (27). Akut donemde
genellikle flask hemipleji gorulir. Bu donemde pozisyonlama teknikleri, pasif
eklem hareketleri, hafif germe egzersizleri uygulanarak kasta meydana
gelebilecek spastisite veya rijiditenin  kontrolli bir gsekilde olusmasi
hedeflenmektedir. Ozellikle hastanin yatak pozisyonu énem arz etmektedir.
Ust ekstremitede olusabilecek kontraktirler nedeniyle kol desteklenebilir
veya omuz askisi kullanilabilir. Hastanin mobilizasyonu sirasinda hemiplejik
kolun traksiyonundan kacinilmahdir. Ust ekstremitede, kol abduksiyonda ve
hafif dis rotasyonda, 6n kol yari fleksiyonda veya ekstansiyonda, el bilegi
ekstansiyonda, parmaklar semifleksiyon pozisyonunda ayrica elde
olusabilecek 6demi engellemek igin el elevasyonda olmalidir (70). Tedavide
konvansiyonel yontemler, nérofizyolojik tedavi ydntemleri, fonksiyonel elektrik
stimulasyonu, biofeedback, kontrolli olarak indiklenmis hareket tedavisi ve

ortezlerden faydalanilir. Bu yontemler;

2.9.1. Konvansiyonel Yontemler

Tedavideki amacin eklemin esnekligini korumak ve kontrakturlerinin
onlenmesi oldugu eklem hareket acikhgi (EHA) egzersizleri erken dénemde
baslanir. Guglendirme egzersizlerinin kavramayi artirdigina dair kanitlar
guglidur (71). Bunlarnin haricinde germe, denge ve mobilite egzersizleri,
gunlik yasam aktivitelerini gelistirici egzersizleri icermektedir. Hastanin motor
fonksiyon gelistikge hemiplejik ekstremiteye yodnelik aktif egzersizler,

koordinasyon ve beceri artirmaya yonelik tedaviler eklenir (27).

2.9.2. Norofizyolojik Tedavi Yontemleri

Fasilitasyon ve inhibisyon yontemleri ile néromuskuler reedikasyon
teknikleri ve terapotik egzersizler kullanilir (27). Baslica kullanilan teknikler
norofizyolojik Brunnstrom, proprioseptif néromuskuler fasilitasyon (PNF),
Bobath, Rood, Margaret Johnstone, Todd- Davies'dir (72). Bu tekniklerin

birbirlerine Ustunlukleri yoktur ve tek veya birlikte kullanilabilir (27).
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2.9.2.1. Brunnstrom Yontemi

Bu kinezyoterapi yonteminde amag erken iyilesme safhasinda gorilen
fleksor ve ekstansor sinerjilerinin gelismesi tesvik edilerek, hastalarin istemli
hareketi baglatmasini saglayacak yonde degisime ugramasidir. En kisa
zamanda oturma dengesi saglanir. Fleksor sinerjiyi baslatmak igin skapula
elevasyonu kazandirilmaya calisilir. Assosiye reaksiyonlar ve reflekslerle
sinerji paternleri aktive edilmeye c¢alisilir. Omuz mobilize edilir ve ¢alisilan
sinerjilerde bagimsizlik kazaniimasi igin tutulan taraf on kolda ceket
tasinmasi, koltuk altinda gazete tasinmasi gibi bazi gunlik aktiviteler sinerji
paternlerinde verilir. Sonrasinda iyilesme devam ettikgce koprli egzersizleri ile
sinerjik paternler kdprii egzersizleri ile parcalanmaya calisilir. ilerleyen
zamanlarda bu sinerjilerin hasta tarafindan kontrolinin saglamasi hedeflenir.
Spastisite azalinca sinerji paternleri kirlmaya ve basit hareketler komplike

hareket paternlerine dénusur (73).

2.9.2.2. PNF Yontemi

Temel hedef, kas gruplarini ayri ayri kuvvetlendirmek yerine
fonksiyonel éneme sahip hareket paternlerini ortaya gikarmaktir. Hareketi
kolaylastirmak icin propriosepsiyon, dokunma, germe, basing, isitme ve
goérme gibi duyusal uyarilardan yaralanilir. Bu paternlerin hepsi rotatuar ve
lineer paternleri icerir. Ust ekstremite icin ¢ rotatuar hareket kalibi, her bir
rotatuar hareketin de birbirinin antagonisti olan iki komponenti vardir;
fleksiyon-ekstansiyon, abduksiyon-adduksiyon, i¢ rotasyon-dis rotasyon. Ust
ekstremitede dort temel hareket paterni vardir; fleksiyon- abduksiyon-dis
rotasyon, fleksiyon-adduksiyon-dig rotasyon, ekstansiyon-abduksiyon-ig
rotasyon ve ekstansiyon-adduksiyon-i¢ rotasyondur. Kasta kuvvet yayilimi
gucli kastan zayif kasa dogrudur. Spastisite varligi, yayihm prensibinin

uygulamasini zorlastirir (73).
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2.9.2.3. Bobath Yontemi

Hareket paternlerinin  normallestiriimesi ve anormal reflekslerin
engellenmesi Uzerine kurulmustur. Gunumuzde noérogelisimsel teknik olarak
da adlandiriimaktadir. Hastalara refleks inhibe edici paternler o6gretilir.
Spastisiteyi azaltmaya calisilir. Kas tonusu ve postur normallestirimeye
calisilir. Sonrasinda istemli selektif hareketlerin ortaya c¢ikarilmasina igin
ugragilir. Bu teknikte ekstremitelerin ve gbvdenin ayri olarak
calistinimasindansa vicudun tamaminin simetrik olarak ¢aligtiriimasi

prensibi benimsenmistir (73).

2.9.2.4. Rood Yontemi

Hiyerarsik bir dizende duyu-motor baglantilarin uyariimasi ile mobilite
problemlerinin tedavisi esasina dayanan bir noromuskuler tedavi yontemidir.
Sensoriyel uyarilar esas alinir (74). Tonusu normal hale getirmek, amaca
yonelik hareketleri aktive etmek, postiral cevaplari baglatmak ve daha ileri
kontrol duzeylerine kas tonusunda modifikasyonlar ve istemli motor aktivite
olusturdugunu ileri suren bir yontemdir. Fircalama ve buz ile deri
reseptorlerinin uyarilmasi agonistleri fasilite, antagonistleri inhibe eder. Eger
dogru uyari, dogru duyu reseptorlerine uygulanirsa motor yanit 6nce refleks
olarak ortaya c¢ilkacak ve bu yanit hasta tarafindan o6grenilerek normal

hareket paternini olusturacaktir (75).

2.9.2.5. Margaret Johnstone Yontemi

Bu tedavi yontemi normal gelisimi esas almaktadir. Bu yonteminde
refleks inhibitor paternler ve pozisyonlar kullanilarak denge, propriosepsiyon
ve hareket yeniden kazandiriimaya calisiimaktadir. Gelisim evrelerine uygun,
proksimalden distale dogru egitim verilmektedir. Ekstremiteler igin transparan
splintler kullanilarak dogru postir ogretilmekte ve spastisite azaltiimaya

calisiimaktadir (75).
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2.9.2.6. Todd-Davies Yontemi

Bu yontemde bilateral hareketler ile normal denge reaksiyonlarinin
acgiga cikartilmasi amaglanmaktadir. Hareketlerde denge ve simetri 6n plana

ctkmaktadir.

2.9.3. Fonksiyonel Elektriksel Stimiilasyon ( FES)

Fonksiyonel elektriksel stimulasyon (FES); spastisiteyi azaltmak, kas
gucunu artirmak, ozellikle pozisyona bagli gelisen ddemi azaltmak, aktif hareketi
gelistirmek ve proprioseptif eklem duyusunu kazandirmak amaciyla kullanilir.
Ust ekstremite FES tedavisinin omuz agrisi ve subluksasyonu azalttigi, kaslarin
daha gugli kontraksiyonunu saglayarak Ust ekstremitenin fonksiyonelligini

artirma yonunde de yararli oldugunu gosteren g¢alismalar mevcuttur (76).

2.9.4. Biofeedback ( BF ) Teknikleri

Gorsel, duyusal ve igitsel ipuglari yoluyla otonomik fonksiyonlar agr ve
motor bozukluklarin istemli olarak kontrol edilmesidir (27). Hemiplejik Ust

ekstremitede omuz subluksasyonu ve yetersiz el fonksiyonlarinda kullanilir (75).

2.9.5. Ortezler

Ust ekstremitede deformiteleri onlemek ve spastisiteyi azaltmak

amaciyla igin el-el bilegi istirahat ortezleri kullaniimaktadir (27).

2.9.6. Robot Yardimh Tedavi

Robot yardimli tedavinin etkileri ile ilgili bir meta-analizde; Ust
ekstremitede motor gelismenin anlamli oldugu saptanmig, gunlik yasam
aktivitelerinde ise anlamli bir duzelme bulunamamistir. Fakat bu analizde yer
alan calismalarda kullanilan testlerin, geligsmeleri ayrintih kaydedecek
yeterlilikte olmadigi ve el becerisini gosteren degerlendirmelerin bulunmadigi

saptanmigtir (77).

30



2.9.7. Kontrollii Olarak indiiklenmis Hareket Tedavisi

Ozellikle (st ekstremite icin tercih edilir. Bu tedavide, hastanin
etkilenmemis Ust ekstremitesi bir omuz aski sistemiyle, el hareketleri de bir
eldiven ile engellenir. Burada amag, etkilenen Ust ekstremitenin kullaniimasi
ve tekrarlayici kullanima zorlanmasidir. Bu yontem serebral plastisiteyi ve

kortikal reorganizasyonu sagladigi gosterilmis bir tedavi seklidir (78).

2.10. OMUZUN FONKSIYONEL ANATOMiISI

Omuz eklemi insan vicudundaki en hareketli eklem olup glenohumeral
eklem, omuz kusagina katilan klavikula ve skapula ile bunlarin olusturduklari
bir eklem kompleksidir. Fonksiyonel agidan omuz eklem kompleksinin en
onemli ozelligi klavikula, skapula, toraks ve humerus arasindaki dort
bagimsiz  eklemden olusmasidir. Bu kompleksi sternoklavikuler,
akromioklavikuler, glenohumeral eklemler ve gercek bir eklem olmayan

skapulotorasik eklem olusturur (79).

2.10.1. Omuz Kavsagi Kemik Yapisi

Omuz eklemi toraks ve sternum tarafindan desteklenmekle birlikte,
esas olarak klavikula, skapula ve humerus arasindaki bir olusumdur.
Akromiyoklavikular eklemle birbirine baglanan klavikula ve skapula, bir c¢ati
seklinde govde iskeletinin Ust kismini o6rter. Bu kemik yapilarin birbirleriyle ve
govde iskeleti ile iligkileri ekstremitelerin kompleks ve genis acili harekertleri
hizli yapabilmelerini saglar. Ayrica omuz kavsagina binen mekanik yukleri
govde iskeleti Uzerinde dagitarak servikohumeral damar-sinir paketleri ve
toraks icgi vital yapilarin korunmasini saglar. Humerus ust ekstremitenin en
kalin ve en uzun kemigidir. Humerus skapula, radius ve ulna ile eklem yapar.
Skapula dorsal taraftadir ve 2.-7. kosta hizasindadir. Skapula klavikula ve
humerus ile eklem yapar. Klavikula 1. kostanin hemen uUzerinde ve
horizontale yakin pozisyondadir. Sternum gégus kafesinin én duvarinin orta

bolimunde bulunur, klavikula ile eklem yapar (80).
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2.10.2. Omuz Kusagi Eklemleri

Omuz kusaginda biri fonksiyonel olmak Uzere doért eklem vardir. Bu

eklemler:
1- Glenohumeral eklem
2- Skapulotorasik eklem kalin
3- Akromioklavikuler eklem
4- Sternoklavikuler eklem

a) Glenohumeral Eklem: Humerus basi ile glenoid fossa arasindadir.
Eklemin statik stabilitesi, eklem kapsuli ve ligamanlarla, dinamik stabilitesi
rotator manson kaslariyla saglanir (81). Humerus basinin %30’u glenoid ile
eklemlesme yaparken, bu oran labrum sayesinde %75’e cikar (82).
Glenohumeral eklem kapsulinin hacmi humerus basinin yaklasik iki kati
olup bu durum glenohumeral ekleme genis hareket agisi saglar. Fakat ayni
zamanda eklem stabilitesinin azalmasina yol acar. Eklem stabilitesi, 6nden
glenohumeral ligament, Ustten korakohumeral ligament ve arkadan rotator

manson tendonlari ile destelenmektedir.

b) Skapulotorasik Eklem: Fonksiyonel eklem olarak ifade edilir.
Gergek bir eklem degildir. M.serratus anterior, skapulanin medial kenarina
yapigir ve skapulanin altindan gegerek ilk dokuz kostanin 6n dig kenarinda
sonlanir. Skapulotorasik hareketin 6nemli bir kismi bu kasin fasyasi ile

toraksin fasyasi arasinda olusur (83).

c) Akromioklavikular Eklem: Klavikulanin lateral ucu ile akromion
arasinda olusan diz, sinovyal bir eklemdir (84). Aradaki fibrokartilojen6z disk
ile eklem ikiye bolinmugstir. Eklem kapsull, Ust, 6n ve arka yuzde kalin,
eklemin alt yizunde ise incedir. Omuz elevasyonunun ilk 20 derecesinde ve
son 40 derecesinde klavikula ve akromion arasinda yukari-asagi yonde
yaklasik 20 derecelik rotasyon hareketi olusur. Yukari-asagi yondeki eklem
stabilitesi korakoklavikular ligamentler (trapezoid ve konoid ligamentler)
tarafindan, o©On-arka yondeki stabilitesi akromioklavikular ligamentler

tarafindan saglanir (85).
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d) Sternoklavikular Eklem: Sternumun Ust ucu ile klavikulanin
proksimal ucu arasindaki eklemdir. Ust ekstremite ile aksiyal sistem
arasindaki tek eklemdir. Eklemi destekleyen ve stabilitesine katkika bulunan
yapilar anterior ve posterior sternoklavikuler ligamentler, fibroz eklem kapsulu
ve eklem ylzleri arasinda bulunan intraartiktler disktir (86). Anteroposterior
yonde hareket ortalama 35 derece, rotasyon hareketi ise 44-45 derecedir.
Sternoklavikular eklemin elevasyonu 30-35 derecedir ve bu hareketin ¢ogu

kol elevasyonunun 30-90 derecesi arasinda olusur (85).

2.10.3. Omuz Kavsagi Kaslari
2.10.3.1. Glenohumeral Kaslar

a) Rotator Manson Kaslar: Skapuladan  kaynaklanan
m.supraspinatus, m.infraspinatus, m.teres minér ve m.subskapularis
kaslarindan olusur. EKlem kapsulli boyunca uzanarak humerusun tuberkulum
majus ve minusa yapisma yerinde kapsul lifleri ile karisir. Omuz ekleminin
hareket ve stabilitesinde biceps-labral kompleks ve glenohumeral ligament ile

birlikte nemli rol oynar (87).

M.supraspinatus, rotator mansonun en 6nemli, en ¢ok yaralanmaya
maruz kalan kasidir ve skapulanin Ust kisminda yer alir. Origosu fossa
supraspinatustur, korakoakromial arkin altindan gecgerek tuberkulum majusta
insertio yapar. N.supraskapularis (C5-C6) ile innerve edilir. Omuz
elevasyonunda aktif rol oynar, omuza abduksiyon yaptirir. 30 derece
elevasyonda maksimum kasilmayr yapar (85). Glenohumeral eklem

stabilizasyonunda roli 6nemlidir.

M.infraspinatus, omzun en O©Onemli dis rotatorlerinden biridir ve
humerus basi depresdrudir. N.supraskapularis (C5-C6) ile innerve edilir. Dig
rotasyonun %60-90’1 bu kas tarafindan saglanir. Tuberkulum majusun
arkasina yapisir. i¢ rotasyon sirasinda humerus basini sardigindan dolayi
omzu posterior subluksasyona kargi korur, omuz abduksiyon ve dig
rotasyonda iken ise omzu arkaya dogru gekerek anterior subluksasyonu
Onler (88).
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M.subskapularis, n.subskapularis (C5-C6) ile uyarilir. Skapulanin
anteriorunda subskapular fossadan baslar, eklemin &éninden gecgerek
tuberkulum minusa yapisir. Omza internal rotasyon yaptirir ve alt lifleri
yoluyla humerus basinin  depresoéridir ayrica omzun anterior
subluksasyonunda pasif stabilizator olarak rol oynamaktadir (71). Sifir derece
abduksiyonda subskapularis kasi tek basina posterior dislokasyonu énlerken,
45 derece abduksiyonda subskapularis, orta ve alt glenohumeral
ligamamentler ile birlikte 0©ne dislokasyonu onler. Doksan derece

abduksiyonda ise primer Onleyici alt glenohumeral ligamenttir (79).

M.Teres mindr, aksiller sinirin posterior dali (C5-C6) ile uyarilir.
Skapulanin lateral kenarinin orta kismindan baslar, tuberkulum majus arka
alt kismina yapisir. M.teres mindrin alt kisminda posterior kapsul, Ust
yuzinde ise deltoid yer alir. Omzun dis rotatorudur ve anterior yondeki

stabilizasyonunda rol oynar (89).

b) M. Teres major: N.subskapularis (C5-C6) ile uyarilir. Skapulanin
dis kenarindan baslar, kolu 6nden dolanarak tuberkulum minus altina yapisir.

Omza ekstansiyon ve adduksiyon yaptirir.

c) M. Deltoideus: N.aksillaris (C5-C6) ile inerve olur. Klavikulanin 1/3
lateralinden, akromiondan ve spina skapuladan baslar. Humerusta deltoid
tuberkuline yapisir. Fonksiyonel olarak Ug¢ pargaya ayrilir. Anterior deltoid
fleksiyon yaptirir, ayrica horizontal adduksiyon ve internal rotasyonda gorev
alir. En kuvvetli pargasi orta deltoiddir ve omuza abduksiyon vyaptirir.
Posterior deltoid ekstansiyon ve horizontal abduksiyon yaptirir. Eksternal

rotasyona da yardimcidir.

2.10.3.2. Skapulotorasik Kaslar

a) Trapezius kasi: Sirttaki en ylzeyel kastir. Ust bolim lifleri
protuberansia occipitalis eksternadan baslayip klavikula dis pargasina
yapisir. Orta bolum lifleri 1.-5. torakal vertebralarin spinal ¢ikintilarindan
akromiona ve alt bolim lifleri de 6.-12. torakal vertebra spinal ¢ikintisindan
spina skapulaya uzanir. Sinirleri 11. kafa cifti olan aksesuar sinir ile C3-4
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dallaridir. Skapulanin toraks lzerinde yukari rotasyonundan sorumludur. Ust
boélum lifleri skapulaya elevasyon ve retraksiyon, orta bolim lifleri retraksiyon

ve alt bolum lifleri de depresyon ve retraksiyon yaparlar (66).

b) Romboid kaslar: Romboid major T2-T5 vertebralarin spindz
cikintilarindan baslayip, romboid mindrin yapistigi yerin altindan skapula
medialine yapisir. Romboid minér, C7-T1 vertebralarin spindz ¢ikintilarindan
baslayip, spina skapulanin tabanina yakin olarak skapula medial kenarina
yapisir. Dorsal skapular sinir ile uyarilir. Skapular retraktor olarak goérev

yapar, skapulanin elevasyonuna katilir (59).

c) Levator Skapula: Dorsal skapular sinir ile innerve edilir (C3-4-5).

Skapulayi eleve eder ve romboid kaslara yardimcidir (90).

d) Serratus Anterior: Uzun torasik sinir ile innerve edilir (C5-6-7).
Skapulaya protraksiyon (6ne dogru hareketi) yaptirir. Trapez kasi ile beraber

skapulaya rotasyon yaptirir (90).

e) Pektoralis Minor: Siniri medial pektoral sinirdir. Skapulaya

protraksiyon-depresyon yaptirir (90).

2.10.3.3. Multipl Eklem Kaslari

a) Biseps braki: Muskulokutandz sinir ile uyarihr. iki originlidir.
Bicepsin uzun basinin tendonu omuz eklem kapsulinin iginden gecger ve
omuz eklemi ile ilgili hastaliklarda olaya karigsir. Omuzda oOzellikle dis
rotasyonda humerus basi depresort olarak gorev yapar. Asil fonksiyonu
dirsek eklemindedir (85).

b) Pektoralis Major: Siniri lateral ve medial pektoral sinirdir (C5-T1).
Kolun en kuvvetli adduktorlerinden biridir. Klavikuler kisim kola fleksiyon,

sternal kisim ise kola i¢ rotasyon yaptirir (90).

c) Latissimus Dorsi: Torakodorsal sinir ile innerve edilir (C6-7-8).
Omuzun adduksiyon, ekstansiyon ve i¢ rotasyonunda primer gorev alir.

Tirmanma ya da barfiks gekmede dnemli bir kastir (91).
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2.10.4. Omuz Kavsagindaki Bursalar ve Kanlanma

a) Subakromial bursa: Rotator manson (6zellikle supraspinatus
tendonu) ve akromion arasinda bulunur. Subakromial sikisma sendromu ve

rotator manson tendinitinde bu bursada reaktif inflamasyon gorulebilir.

b) Subskapular bursa: Subskapular tendon ile eklem kapsuli

arasinda bulunur. Glenohumeral eklemle birlesir.

Bunlarin disinda korakoid c¢ikinti ve eklem kapsuli arasinda,
subdeltoid, korakobrakial kasin arkasinda, teres major kasi ile trisepsin uzun

basi arasinda bursalar bulunabilir.

Omuz ekleminin kanlanmasini saglayan alti arter vardir. Bunlar anterior
ve posterior sirkumfleks, humeral, supraskapular, torakoakromial, suprahumeral
ve subskapular arterlerdir. Omuz abduksiyonda iken supraspinatus
tendonundaki damarlarin tamami dolar, adduksiyonda ise tendonun yapisma

yerindeki son 1 cm'lik bélime kadar (kritik zon) kanlanir (92).

2.10.5. Omuz Ekleminin innervasyonu

Glenohumeral eklemin innervasyonu C5, C6, C7 koklerden gelen
liflerden olusan aksiller, supraskapular ve muskulokutandz sinirler tarafindan
saglanir. Omuz ekleminin kapsuler innervasyonunun 2/3’G supraskapular
sinir tarafindan saglanir. Supraskapular sinir C5-6'dan gelen liflerden
olusmustur ve brakiyal pleksusun Ust trunkusundan c¢ikar. Supraspinatus ve
infraspinatus kaslarina motor; glenohumeral, akromioklavikuler eklemlere ve

skapulaya duyusal dallarini verir.

2.11. HEMIPLEJIK OMUZ AGRISI NEDENLERI ve TEDAVI YONTEMLERI

Ust ekstremite komplikasyonlari inmeli hastalarin gogunda gelisir.
Hemiplejik omuz agrisi (HOA) sikh@inin %16-85 arasinda degismekte oldugu
bilinmektedir (2). Ust ekstremitenin motor fonksiyonlarinda degisik

derecelerde yetersizliginin yani sira rehabilitasyon slrecini de olumsuz
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etkilemektedir (93). Omuz agrisinin en énemli nedeni omuz biyomekaniginin
bozulmasidir. Kas kontrolunuin kaybi, anormal hareket modellerinin ve
spastisitenin gelismesi ve hareketi engelleyen yumusak doku degisikliklerinin
olusmasi omuz biyomekanigini bozan temel unsurlardir (27). Genel olarak
hemiplejik omuz agrisi sebeplerini glenohumeral subluksasyon, impengment
sendromlari, adeziv kapsulit, rotator kilif lezyonlari, kompleks bdlgesel agri
sendromu (KBAS), brakial pleksus hasarlari, heterotopik ossifikasyon ve
talamik agr olarak siralanabilir (93). Bu patolojiler, tek tek olabilecegi gibi
birlikte bulunarak da HOA’na yol agabilecegi bilinmektedir.

2.11.1. Omuz Subluksasyonu

Glenohumeral (GH) eklem subluksasyonu sikhgi inmeli hastalarda
%17-81 arasinda degismektedir (94). Glenoid fossa agisi, skapulanin
kostalar Uzerindeki pozisyonu, humerus basina yapisan supraspinatus
kasinin durumu, eklem kapsulinin Gst kisminin destegi ve omuz
abduksiyonda iken deltoid ve rotator manson kaslarinin kontraksiyonu;
glenohumeral eklemin ve omuz kusaginin stabilitesini saglar (95). Omuz
eklemi stabilitesi inmeden sonra, omuz eklemini saran kaslarda ve skapula
kaslarinda flask paralizi nedeniyle siklikla bozulur. Flask dénemde gdvdenin
hemiplejik tarafa egimi ile trapezius ve serratus anterior kaslarinin flask
olmasi sonucunda skapulanin asagi rotasyonuyla glenoid fossa egimi
kaybolur ve fossa vertikal pozisyon alir. Bdylece kilit mekanizmasi bozulur,
glenoid fossa ile sagittal duzlem arasindaki acinin azalmasi humerusu
fossadan asagilya dogru kaydirir ve glenohumeral eklemde inferior
subluksasyon egilimi ortaya c¢ikar. Ayrica tonusu azalmig rotator manson
kaslari da GH eklem stabilitesini daha fazla saglayamazlar (96). Spastik
fazda pektoralis major ve mindr, romboidler, elevator skapula ve latissimus
dorsi hipertonik hale gelebilir ve skapulanin asagi rotasyonuna yol agarak GH
subluksasyona neden olabilir. Glenuhumeral eklemde en sik inferior
subluksasyon, daha az oranda sUperior ve anterior subluksasyon gorulur ve

genellikle flask dénemde hemiplejiden 1-2 hafta sonra geligir (97).
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Tani klinik ve radyolojik yontemlerle konulabilir. Fizik muayenede
humerus basi ile akromion arasindaki bosluk palpasyonunda sublukse tarafta
saglam taraftakinden daha belirgin ve 1-2 cm aciklik tespit edilir. Radyolojik
olarak ise, hasta ayakta veya oturarak dik durumda, kollar yanda sarkitilarak
cekilen 45 derece oblik direkt grafilerle tani konulur (98). Glenoid fossa ile

humerus basinin iliskisine goére subluksasyon derecesi belirlenir (99).

Oncelikli olarak ozellikle flask dénemde GH subluksasyonun
onlenmesi 6nem arz etmektedir. Omuz abduksiyon, dis rotasyonda ve
elevasyonda pozisyonlandiriimalidir. Yardimh transfeler sirasinda Ust
ektremiteye zarar verilmemesi gerekir. Tekerlekli sandalyeye eklenen 6n kol
destegi ve kucak tahtalari kullanilir. Kolun desteklenmesi icin halen tartismali
olan omuz askilarn da kullanilabilir. Ancak fonksiyonel dizelme ve
rediksiyonu saglayabilecek kas tonusu gelistiginde aski kullanimi
sonlandiriimalidir. Hastada spastisite gelismeye basladiginda, fizyoterapi
programlari sirasinda omuz depresorleri ve internal rotator kaslarda
spastisiteyi azaltici uygun germe ve terapi teknikleri uygulanmalidir.
Spastisite, primer énlemler ve germe egzersizleri ile kontrol edilemezse
subskapular kasa yonelik intramuskuler fenol nérolizi veya botulinum toksini
enjeksiyonundan faydalanilabili. Baska bir yaklasim da fonksiyonel
elektriksel stimilasyon (FES) uygulamalaridir. Yapilan bir ¢alismada, FES
uygulanan grupta subluksasyon ve agrida kontrol grubuna gdre anlaml
dizelme saptanmistir (100). Ayrica EMG Biofeedback ile Ust trapez ve
deltoid on lifleri kuvvetlendirilerek omuz subluksasyonu azaltilir ve omuz EHA

arttirthir.

2.11.2. Adeziv Kapsiilit

inmeli hastalarin %54,6'sinda adeziv kapsllit gelisti§i artrografik
calismalarla gosterilmigtir (101). Nedeni tam olarak bilinmese de eklem
kapsulunde kronik irritasyon, zedelenme, inflamasyon, hareket kisithligr ve
bilingsiz yapilan egzersiz sonucunda bu patolojiye yol agmakta oldugu

dusunulmektedir.
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Klinik olarak hastanin sikayetleri agri ile baslar, omuz ekleminin butin
yonlere 0Ozellikle dis rotasyonda aktif ve pasif hareketlerinde Kkisithlik
meydana gelir. Fizik muayenede glenohumeral eklem kisitliigina bagli olarak
normal skapulotorasik oran bozulur ve glenohumeral eklemde palpasyonla

hassasiyet saptanir.

Adeziv kapsdulit tanisi en iyi artrografi ile saptanmasina karsin
kullanimi sinirh oldugundan klinik tani 6n plandadir. Omuz radyografileri
hareketsizlige bagl hafif osteopeni diginda genellikle normaldir (102). Klinik

olarak Rizk kriterlerine gore;

1- Pasif omuz fleksiyonunun 140 dereceden az olmasi

2- Abduksiyonun 100 dereceden az olmasi

3- Dis rotasyonun 50 dereceden az olmasi

4- i¢c rotasyonun 70 dereceden az olmasi adeziv kapsiilit tanisi

koydurur.
Hastaligin dogal seyri 3 evreden olusmaktadir (86).

Evre 1- Agnli faz: Agrinin giddetli oldugu ve omuz hareketlerinde
kisithhgin yavas yavas basladigi evredir. istirahatte ve gece agri artar. kas
spazmi gelisir ve bu fazin sonuna dogru hareket kisithhgi belirginlesir.

Yaklasik 3-8 ay surer.

Evre 2- Adeziv faz: Agri bu fazda azalir, fakat eklem hareket kisitlihgi
giderek artar. 4-6 ay surer.

Evre 3- Rezollisyon fazi: Agri azalir, eklem hareketleri yavas ve

dereceli bir sekilde diizelmeye baslar. Tum hastalik dénemi 1-3 yil strebilir.

Tedavide agrinin giderilmesi icin NSAIl, analjezikler, 1si modaliteleri ve
TENS kullanilabilir. Eklem kapsull kontraktlrint gidermek igin pasif germe
egzersizleri uygulanir. Uygun pozisyonlama burada da onem arz eder.
Tedaviye direngli olgularda, lokal anestezik, steroid ve serum fizyolojik

karisiminin - maksimum basingla kapsul igine verilip ardindan o6zellikle
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abduksiyon ve disa rotasyon egzersizleri tam acikliginda yapilacak sekilde

enjeksiyon tedavisi uygulanabilir (103).

2.11.3. Rotator Mansonla ilgili Sorunlar

inmeli hastalarda rotator manson yirtigi sikiigi %33-40 civarindadir.
Dis rotatorlarda kuvvetsizlik veya i¢ rotatorlardaki tonus artisina bagli olarak
gelisir. Kolun dis rotasyonun kaybi sonucunda tuberkulum majusun akromion
altindan kaymasi mumkun olmaz ve rotator kaslarda sikisma veya yirtiima
meydana gelebilir. Omzu, dis rotasyon yaptirmadan asiri abduksiyona
zorlayici egzersizler yumusak doku hasarlanma riskini arttirir. Subakromial
alana lokal anestezik enjeksiyonunu takiben agrida azalma taniyi destekler.
Subakromial bolgede ve biseps basinda hassasiyeti olan hastalarda
supraskapular sinir blokaji periartikiler omuz enjeksiyonuna gore daha
etkindir. Skapular mobilizasyon ve internal rotator tonusun azaltilmasina
yonelik tedaviler de uygulanabilir (93). Hemiplejik tarafta %40, kars! tarafta
%16 oranindadir. Klinik olarak hastalar, geceleri artan omuz agrisindan
yakinir. Fizik muayenede, kas glcu yeterli olmasina karsin kolun abduksiyon
yapamamasi ve tendon yapisma yerinde palpasyonla agri vardir. Yirtiklar
tam veya parsiyel olabilir. Parsiyel yirtiklarin tanisi daha gugtir. Rotator
manson yirtiklarinin kesin tanisi artrografi, ultrasonografi ve MRG ile konur.
Birgok calismada parsiyel ve komplet tum raptarler icin MRG’nin sensitivitesi
ve spesifitesi %85-90 civarindadir. Korunmada pozisyonlama 6énemlidir.
Tedavide amacg agriyl azaltmak ve EHA'ylr korumaktir. Medikal tedavide
NSAIi’ler kullanilabilir, fizik tedavi modalitelerinden ise TENS ve ultrason
uygulanabilir. Aktif, pasif EHA egzersizleri yapilabilir. Konservatif tedavi
yetersiz kalirsa cerrahi girisim yararli olabilir fakat inmeden sonraki ilk 6 ay

Onerilmez (104).

2.11.4. Brakiyal Pleksus Yaralanmasi

inmeli kol Uzerine yatis ve hatali pozisyonlama ya da transferler

esnasinda traksiyon sonucu brakial pleksus lezyonu ve/veya periferik sinir
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lezyonu meydana gelebilir. Klinik olarak supraspinatus, infraspinatus, deltoid
kaslarinda atrofi gortlmesi, Ust ekstremitede fonksiyonel iyilesmenin seyrinin
atipik olmasi, trunkus veya kord dagilim alanini ilgilendiren tarzda duyu
kaybi, derin tendon reflekslerinde azalma olmasi durumlarinda brakial
pleksus lezyonu akla gelmelidir. EMG'de etkilenmis kaslarda fibrilasyon
potansiyelleri gdzlenir. Tedavi, aktif ve pasif EHA egzersizi ve
pozisyonlamadir. Pozisyonlama omuz 45 derece eksternal rotasyonda, 90
derece dirsek fleksiyonu ve 6on kol noétral pozisyonda olacak sekilde
yapiimalidir. Hastalar ambulasyon sirasinda aski kullanabilirler. Etkilenmis
taraf  Uzerine  yatmamalari  konusunda  uyarilmalidirlar.  Tedavi
planlanmasinda en énemli nokta hastalarin, ailelerinin ve personelin dizgun

bakim ve Ust ekstremite pozisyonlamasi ile ilgili egitimdir (93).

2.11.5. Kompleks Bolgesel Agri Sendromu ( KBAS )

KBAS ya da diger bir ismiyle omuz-el sendromu, inmede %12-25 siklik
oraninda gozlenen bir sendromdur (105). Genellikle inmeden sonra 1-4. aylar

arasinda gelisir ve 6zellikle istirahat sirasindaki agrili omuz nedenlerindendir.

Fizyopatolojide birkag teori tanimlanmigtir. Bunlardan ilki, inme sonrasi
sempatik efferent postganglion aksonlarla duyu liflerinin iletisiminin
bozulmasi ve sonrasinda meydana gelen sempatik hiperaktivite varligidir.
Boylelikle mekanoreseptorler sempatik lifler araciligiyla surekli uyarilir. Bir
baska teori de omuz el pompasi teorisidir. Buna gore omuz ve el
hareketlerinin yapilmamasi, omuz ve elde vendz ve lenfatik staza, 6deme,
metabolik artiklarin atilamamasina ve sonugta agriya neden olur (106). Klinik
olarak Ozellikle omuz aktif ve pasif abduksiyon, fleksiyon ve dis rotasyonda
daha belirgin olmak Uzere hareketlerinde agri ve lokalize duyarlilik, el sirtinda
ve parmaklarda 6demle birlikte el bilek ekstansiyonunda ve el parmak
proksimal interfalangeal ve metakarpofalengeal eklemlerin fleksiyonunda
siddetli agr1 ve elin derin palpasyonunda duyarhliktir. Ortaya ¢ikan vazomotor
ve distrofik degisiklikler ile 6dem, sinir iletimini etkileyebilir. Erken tani bu

noktada onem arz etmektedir.
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Tani klinik olarak konur. Taniya katkida bulunabilecek goértuntuleme
yontemlerinden de yararlanilabilir. Radyografik olarak osteoporoz saptanabilir
fakat degerlendirirken inmeli hastalarda kemik mineral yogunlugunun ilk 1 ay
icinde azalmaya basladigi g6z o6nunde bulundurulmahdir. Bu nedenle
sintigrafik tetkiklerden yaralanilabilir. Ug fazli sintigrafide etkilenen taraftaki
kan akiminin artmasina bagh kemik fazi artmistir. Sintigrafi erken tanida
degerlidir. Tedavide uygulanan sempatik blokaj testleri tani i¢cin de kullanilir.
Sempatik blokaj ile agrida ve otonomik disfonksiyonda duzelme gorulmesi

taniya yardimcidir (107).

Erken mobilizasyon KBAS’tan korunmada &nemlidir. Ancak klinik
yerlestiginde hastalarda fizik tedavi ile birlikte oral ilag tedavisi ve lokal
sempatik blok uygulamalari yapilir. Lokal veya sistemik kortikosteroidler (30-60
mg prednisolon 4-6 hafta), alfa ve beta blokerler, vazodilatatérler, NSAii’ler,
antikonvilzanlar  (karbamazapin, gabapentin), trisiklik antidepresanlar
(amitriptilin 25 mg/giin) ve kalsitonin (100 iU/giin,4 gun/hafta, im, 4-6 hafta)
gibi ¢cok gesitli tedaviler uygulanabilir. Bu tedavilere yanitsiz olan veya gegici

yanit gosteren olgularda cerrahi sempatektomi tedavisi disunulebilir.

2.11.6. Talamik Agni

inmeli hastalarda talamik enfarkt ve serebral pedikil enfarktina bagli
ortaya ¢ikar. Iinsidansi tam olarak bilinmemekle birlikte yapilan bir calismada
%8 olarak saptanmistir. Agri inmeden haftalar-aylar sonra, genellikle yavas
ancak giderek artan siddette olmak tzere hemiplejik ekstremitelerde ortaya
cikar (108). Ayrica yuzde, dilde, toraksta yanici tipte ve siddetli agrilar
olabilir. Hastalar agriy1 ¢cok degisik sekilde hissedebilirler. Allodini, hiperaljezi,
hipoestezi, dizestezi eslik edebilir. Belirgin proprioseptif duyu kaybi
gorulebilir. Agri; emosyonel durum, goérsel ve isitsel uyarilar, i1s1 ve ciltte

olusturulan uyarilarla siddetlenir (97).

Tedavide etkinligi kesin olarak kanitlanmis bir protokol yoktur. Klasik

noéropatik agri tedavisi uygulanir (amitriptilin, nortriptilin, karbamazepin,
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gabapentin, klonazepam, fenitoin vb.) (109). Sempatik blokaj uygulanabilir.

Ancak tedaviye yanit iyi degildir.

2.12. RADYOFREKANS UYGULAMALARI
2.12.1. Konvansiyonel RF

Radyofrekans akim (RF), islem icin 6zel tasarlanmis cihaz tarafindan
Uretilir ve bir elektrot vasitasi ile dokuya iletilir. igne seklindeki elektrotun en
distal kismi disardan yalitkan bir madde ile kaplanmigtir, bu kisim aktif ug
olarak adlandirilir ve boyu 2-15mm arasinda degdisebilmektedir. Dokuya
iletilen akim, hastaya baglanan plak seklindeki notr elektrot aracihgi ile tekrar
RF cihazina doner. Hastanin vicuduna giren akim ile vucuttan ¢ikan akim
esittir, ancak noétr elektrodun ylzey alani aktif uctan ¢ok daha genis
oldugundan, noétr elektrot cevresinde olusan elektriksel aktivite dnemsiz
boyuttadir. Aktif ugtan ¢ikan akim, i1s1 ve elektromanyetik alan olugumu gibi
iki dnemli olaya neden olur (110). Isi, dokunun yuksek frekanstaki akima
kargi gosterdigi direngten dolayi olusmaktadir. Elektromanyetik alan dokudaki
elektrolitlerin yUklU iyonlari Gzerinde olusturdugu elektriksel gu¢ ile meydana
gelirken, bu olusum iyonlarda hareket ve surtiinme artigsina neden olur (111).
Is1 artigi, akim yogunlugunun en fazla oldugu aktif ug cevresinde en
belirgindir. Dokudaki 1sinma sonucu elektrot ucu da i1sinir ve bu dokuda
olusan lezyon aktif ucun proksimalinde, distale gére daha genistir (112). Bu
sebepten o6turu konvansiyonel RF uygulamalarinda elektrodun sinir dokusuna

paralel olarak yerlestiriimesi dnerilmektedir (113).

Dokunun 1si iletkenligi ve kan dolagimi ile 1sinin uzaklastiriimasi “isi
kaybi’na neden olur ki bu da lezyon buyukligunu belirleyen diger bir
faktordur. Ayrica aktif ucun uzunlugu, elektrodun kalinhg@i gibi teknik 6zellikler
de bu parametreleri etkilemektedir. Dokuda olusan lezyonun boyutunu
belirlemek, multifaktdriyel oldugu igin kontrol etmek ¢ok zordur. Bu nedenle
kontrolli lezyon olusturabilmek igin RF uygulamalarinda, elektrot ucu

o gy

sicakhgr “thermocouple teknigi” olarak adlandirilan 06zel bir teknikle

monitorize edilir. Sicaklik monitérizasyonu yaparak su noktalara dikkat edilir:
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» Ani sicaklik oynamalarinin olmamasi,

» Elektrot ucu sicakhiginin, yapilan uygulamanin c¢esidine uygun

degere erigmesi,

+ Kaynama noktasi olan 100 °C uzerindeki sicakliklara ¢ikilmamasi
(114).

100 °C Uzerindeki sicakliklarda kaynama nedeniyle gaz olusumu
meydana gelir ve bu nedenle doku iginde hava dolu bosluklar olusur, akim
Olcerde okunan deger duser, voltaj yuUkselir, ayrica ylksel sicakliklar
dokularda komurlesmeye yol acabilmektedir. Moringlane ve arkadaslari
tavsan beyni Uzerinde yaptigi morfolojik calismada, konvansiyonel RF
uygulamasina bagl olusan isi lezyonunun tanimlanmasi amaciyla 3 farkl

bolge tanimlanmistir:
* Eni¢ kisimda yer alan nekroz bolgesi,

+ Cekirdek bolgeye komsu, dejenere hicre ve sinir liflerinin

bulundugu sirkuler bolge,

* Normal beyin dokusuna komsu, édemli ve sungersi goériinimde en
dis bolge (112).

2.12.2. “Pulsed” RF ( PRF )

Onceleri RF’in etkisinin sadece 1s1 kaynakli oldugu disinilirken, son
zamanlarda 1s1 disinda faktorlerin etkili olabilecegi dusuncesi ile
arastirmacilar 1s1 olusturmadan, bdylelikle doku destriksiyonuna neden
olmadan RF uygulamalarina agirlik vermislerdir. Doku hasari olugturacak

boyutta is1 olusturmadan RF akimi uygulama yollari sunlardir:

* Notr plagin hastaya baglanmamasi ile elektromanyetik alan

olusmasina ragmen 1si1 artisi gézlenmez; ¢unki akim olusmaz
(115),

+ Konvansiyonel RF tekniginde dusuk guc kullanarak, sicakligin 42

°C'nin Uzerine gikartiimadan uygulamanin yapilmasi,
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 Elektrot ucunun serum fizyolojik ile sogutulmasi (110),

* RF akiminin saniyede iki kez, 20 milisaniye suresince uygulandigi

pulsed RF teknigi.

PRF etkinliginin mekanizmasi ile halen kapsamli arastirmalar devam
etmektedir. Bu noktada birgok calisma, noromodulasyon etkisindeki sinaptik
iletimdeki degisiklige dikkat ¢gekmektedir (116). PRF’in minimal ablatif olup
olmadigi ile ilgili tartismalar mevcuttur. Elektrodun cevresinde meydana
gelen fiziksel olaylar kabul edilebilir ve guvenli bir destriksiyon oldugu

dusunulebilir.

PRF sirasindaki biyolojik degisimlerin termal etki veya ylksek
yogunluklu elektriksel alandan ya da her ikisinin bir sonucu olarak
gerceklestigi dusunulmektedir. Her aktif siklus arasindaki 480 milisaniye
boyunca dokunun sogumasina olanak sagladigi igin dokuda asiri 1Isinmaya
neden olmaz. PRF, RF jenaratérinden noéral dokuya kisa atim (pulse)
akimlar olusturmaktadir. PRF’'de atim suresi 5-50 ms, frekansi 1-10 Hz
arasinda degismektedir ama siklikla frekans 2 Hz ve atim suresi 20 ms
olarak kullaniimaktadir (117). PRF’'de, RF’teki gibi her atimdaki intrinsik
radyofrekans salinim frekansi 420 kHz'dir. Atim sdresi, iki atim arasindaki
sureden daha kisa oldugu igin, ayni voltajda dokudaki sicaklik artisi PRF’de
konvansiyonel RF’ye gore ¢ok daha azdir. PRF elektrodundan daha yuksek
voltajda radyofrekans uygulanabilir ve RF’deki gibi doku denatirasyonuna yol
agacak 45 °C uzerinde doku sicakhigina ¢ikmaz. Bu nedenle PRF’nin termal
etkileri halen tartismali da olsa, ylksek yodunluklu elektrik alaninin etkisi
bilinmektedir. Genel olarak PRF, konvansiyonel RF'den c¢ok daha gugclu
elektrik alani Uretebilir. 45 V’lik bir uygulamada elektrodun hemen ucundaki
elektriksel alan 185.000 V/m’ye kadar cikabilir. Elektriksel alan gucu
elektrodun ucundan uzaklastikca dusmektedir. 0.5 mm mesafe uzaklkta
oldukga dismius olur (114). Boylelikle hedef dokularin gogunlugu etkinlikte
onemli rol aynayan duslUk veya orta siddette elektrik alanina maruz
kalmaktadir. Elektriksel alan, hucrelerde transmembran potansiyellerine yol

agmaktadir. Yuksek transmembran potansiyelleri, hicre membraninda yeni
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por olusumuna, hatta yeterince yuksek olursa membran rupturine neden
olmaktadir ki bu olaylarin hepsine birden elektroporasyon denilmektedir. PRF
etkilerinin 6nde gelen aciklamasi olan daha dusik elektrik alan fenomeni,
teorik olarak uzun sureli baskilanmaya yol agmaktadir. PRF’de dugsuk atim
frekansi ve yuksek voltajda spinal korddaki sinaptik transmisyonda uzun
sureli baskilanmaya neden olmakta bu da kronik agri mekanizmasindaki
etkinligini agiklamaktadir (118). Dogru endikasyon koyularak, dogru teknikle
yapilmis PRF uygulamasinin ardindan su klinik seyir gézlenir (119):

1. Faz (Afallama -stunning- fazi): Uygulama sonrasi agrida azalma.

2. Faz (Postoperatif rahatsizlik fazi): Ug haftaya kadar surebilen bu
fazda, konvansiyonel yontemde siklikla gbozlenen norit benzeri reaksiyon

g6zlenmez. Elektromanyetik alan uygulamasina baglanan rahatsizliktir.

3. Faz (Klinik iyilesmenin go6zlendigi faz): PRF uygulamasinda

iyilesme, konvansiyonel RF’e gére daha kisa sureli olabilir.

4. Faz (Rekurrens fazi): Agrinin yeniden ortaya gikmasi.

2.12.3. Omuz Agrisinda Supraskapular Sinire Uygulanan PRF Yeri

Yapilan calismalarda, omuz ekleminin sensoriyal liflerinin yaklasik
%70’inden sorumlu olan supraskapular sinir blogunun omuz agrisinin
tedavisinde etkili olabilecegi ileri surulmastir (120). Supraskapular blok
uygulamasinda kisa sureli etkinlik saglanmaktadir (121). Noroliz
uygulamalari ise supraspinatus ve infraspinatus kaslarinda kalici paraliziye
neden olabilmektedir. Bu nedenle dekstriktif bir yontem tercih edilmez.
Dekstruktif olmayan, néromodulator bir yontem olan PRF uygulamalari ise bu
konuda tercih edilebilir (122). Su ana kadar yapilan c¢alismalar omuz
agrisinda PRF’nin etkinligini arastirmis olup, bildigimiz kadariyla hemiplejik
omuz agrisinda supraskapular sinire PRF uygulamasi ilk kez bizim

galismamizda arastiriimigtir.

46



2.13. SUPRASKAPULAR SIiNiR BLOGU

Supraskapular sinir, brakiyal pleksus Ust trunkusundan ¢ikan, motor ve
sensorial innervasyonu saglayan miks bir sinirdir. Supraskapular sinir blogu
(SSSB) romatoid artrit, donuk omuz ve rotator manson lezyonlari, kalsifik
tendinit gibi kronik omuz agrisina neden olan lezyonlarinda agriy1 ortadan
kaldirmak amaciyla kullanilmaktadir. Omuz adrisi, genel toplum prevelansi
%20 oranindadir ve ciddi fonksiyonel engellilige neden olmaktadir (123). Bu
tedavi, omuz ameliyatlari sonrasinda hem postoperatif agri yonetimi hem de
rehabilitasyon slrecinde agrinin azaltimasi amaciyla da siklikla
kullaniimaktadir (124). Son 2 dekatta rejyonel anestezi methodu olarak da
cerrahide tercih edilmeye baslanmigtir. Tarihte ilk olarak Wertheim ve
Rovenstein tarafindan 1941 yilinda tanimlanmistir; ¢alismada enjeksiyon, 5
ml %2’lik prokain ile 5 ml yagh analjezik solisyonu kombine edilerek
uygulanmis ve etki slresi 4-6 hafta oldugu belirtilmistir (125). Teknik olarak
hasta oturur pozisyonda, anatomik belirteclerden faydalanilarak yapilabildigi
gibi  goruntileme yontemlerinden ve sinir stimulatorlerinden de

yararlaniimaktadir.

Supraskapular blokta kullanilan steroidler; hidrokortizon, prednizon,
prednizolon, metilprednizolon, triamsinolon, betametazon, deksametazon
olarak etkinlik sUresine kisadan uzuna siralanabilir. Metilprednizolon %3
polietilen glikol ve %0,9 benzil alkol igerirken, triamsinolon asetonit sadece
benzil alkol icermekte, triamsinolon diasetat ise yine polietilen glikol ve benzil
alkol icermektedir. Deksametazon ve betametazon ise bu kimyasallari
icermez. Ancak deksametazon lokal anesteziklere karsi alerjik reaksiyonu
artirabilen metilparaben ve sodyum bisulfat igerir (126). Benzer sekilde,
deksametazon, triamsinolon ve betametazon c¢ok az mineralokortikoid
aktivitesine sahiptir. Shanahan ve ark. yaptigi bir ¢alismada kronik omuz
agrisinda supraskapular blok, steroid ve lokal anestezik kombinasyonu

seklinde uygulanmistir (121).

Lokal anestezikler (LA), sinir lifleri boyunca membran sodyum

kanallarinin acgilmasini engelleyerek impuls iletimini gegici olarak bloke eden
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ilaclardir. Etkileri sadece istenilen duyunun kaybi ile sinirli kalmaz, tum
sinirleri bloke ederler. Buna bagl olarak sinir lifleri ve diger uyarilabilir

hicrelerde asagidaki degisiklikleri yaparlar;
1. Sinir lifleri depolarizasyon hizini yavaslatirlar.
2. Aksiyon potansiyelinin amplitudinu azaltir ve kaldirirlar.

3. Eksitasyon esigini yukseltirler.
4. Refrakter periyodu uzatirlar.
5. impuls iletim hizini diisiiriirler ve iletimi tam bloke ederler.

A grubu lifler myelinli somatik, B grubu lifler myelinli preganglionik, C
grubu lifler ise myelinsiz postganglionik liflerdir. ince lifler kalinlardan,
myelinsiz lifler myelinlilerden daha hizli etkilenirler. Once agr lifleri lokal
anestezik etki ile bloke olur, bunu diger duyularin (soguk, sicak, dokunma ve
derin basin¢g duyusu) kaybi izler, en son ise motor fonksiyonlar kaybolur.
LA’larin gugleri lipidde c¢o6zunurlikleri ve hidrofobik ortama penetrasyon
yetenegi ile ilgilidir. Supraskapular blokta en sik kullanilan lokal anestezikler

bupivakain, lidokain ve levobupivakaindir.

Lidokain lokal anestezik ve antiaritmiktir. Etkisi 30-90 sn iginde
baslarken yarilanma omrl alfa fazi 8 dakika, beta fazi 1.5 - 2 saattir.
Lidokain, hucre membranindaki hizli sodyum kanallarini bloke eder. Néronal
depolarizasyonu degistirir.  Depolarize olmayan membran aksiyon
potansiyelini iletemez ve bu durum lidokainin lokal anestezik etkinliginin
temelini olusturur. Lidokain intravendz uygulandiginda spinal kord dorsal
boynuz noéronlarinda analjezik etkiye sahiptir. Topikal uygulandiginda
mukozadan hizli absorbe olmakta ve bu uygulama lokal olarak taktil uyarilari
baskilamaktadir. Enjeksiyon yeri, dozu, enjeksiyon orani ve epinefrin
eklenmig olmasi ilacin sistemik dolagima emilimini etkiler. Lidokainin 7-30
dakikalikk bir baslangi¢c yarilanma omra ve 1,5 - 2 saatlik bir terminal
yarilanma omru vardir. Saglikli bireylerde ilacin aktif metabolitleri olan
monoetilglisinksilidid (MEGX) ve glisinksilidid (GX) eliminasyon yarilanma
Omurleri sirayla 2 ve 10 saattir (127).
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Supraskapular sinir blogu kontrendikasyonlari; girisim bdlgesinde
enfeksiyon varligi ve antikoagulan tedavi veya koagulasyon bozuklugu olarak

bilinmektedir. Komplikasyonlari ise; supraskapular arter enjeksiyonu,

pnomotoraks ve sinir hasari olarak siralanabilir.

Supraskapular sinir blogunun akut, postoperatif ve kronik omuz
agrisinda etkili oldugu bildirilmistir. Analjezinin néral dokuda destriiksiyon
olusturmaksizin saglanmasi anlayigi non-norodekstruktif bir yontem olan
PRF uygulamalarini cazip kilmaktadir. Lokal anestezikler ve steroidlerin
kombine edilmesi ile blogun etkinlik suresi uzatilabilir. Ancak, tekrarlayan

steroid uygulamalari ile gesitli yan etkiler gérulebilir (128).

Kronik omuz agrisinda SSSB tedavisi ile yapilan ¢alismalar mevcuttur
ancak HOA’da tedavi etkinligini degerlendiren az sayida galisma vardir. Lee
ve ark. tarafindan sadece Ug¢ hasta ile yapilan ¢alismada, supraskapular sinir
blokaji lokal anestezik ve steroid kombinasyonu seklinde uygulanmis,

hastalarin agrilarinda tam bir diizelme saglamadigi bildirilmistir (129).
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3. GEREG VE YONTEM

Bu arastirma randomize kontrolli prospektif bir klinik c¢alismadir.
Arastirmamizda, 1 Haziran 2016 ile 31 Ocak 2017 tarihleri tarihleri arasinda
Gaziler Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi Beyin Hasari
Rehabilitasyonu kliniginde yatarak tedavi goren ve/veya poliklinik takibindeki
inme tanih hastalar degerlendirmeye alindi. GATA Komutanhgi Etik
Kurulu'nun 06.06.2016 gin ve KLN.ARS.ETK.KRL: 50687469-1491-91-
16/SEK.1677 numarali onayi ile arastirmaya baslandi (Ek-1). Arastirmamiza

dahil edilen tum hastalardan ile onamlari alindi (Ek-2).

3.1. ARASTIRMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI

1) Onam belgesi ile katiimayi kabul edenler (kendi ya da bakici

ailesi),
2) 18 yagindan buyuk olanlar,

3) En az 3 ay 6ncesinde hemorajik ya da iskemik inme tanisi almis

olanlar,

4) Hemipleji sonrasinda 10 cm Vizuel Analog Skalasina gore en az 5

cm’lik omuz agrisi olan hastalar.

3.2. ARASTIRMAYA DAHIL EDILMEME KRITERLERI
1) Onam belgesi vermeyenler,
2) 18 yasindan kuguk olanlar
3) Kooperasyon kurulamayanlar,
4) letisim sorunlari olanlar,

5) 10 cm Viziel Analog Skalasina goére < 5 cm’lik omuz agrisi olan

hastalar,
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6) Son 3 ay igerisinde omuz bodlgesine Kkortikosteroid enjeksiyonu

yapilanlar,
7) Kanama diatezi olan ve antikoagulan kullanan hastalar,
8) Omuz bdlgesinden operasyon veya radyoterapi oykusu olanlar,
9) inme 6éncesi omuz sikayeti olanlar,

10) Kalp pili olan hastalar.

3.3. TEDAVi ONCESi DEGERLENDIRME

Hastalarin yasglari, cinsiyetleri, hastalik sureleri, beden kitle indeksleri,
inme tipi (hemorajik ya da iskemik), omuz agrisina yonelik daha 6énce aldigi
tedaviler kaydedildi (Ek-3). Hastalarin sistemik ve norolojik muayeneleri
yapildi. Hastalar tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1. ayinda ve 3. ayinda olmak
lizere toplam (¢ kez degerlendirildi. ilk klinik degerlendirmede, Brunnstrom
ust ekstremite evrelemesi (motor seviye degerlendirmesi icin), Modifiye
Ashworth Skalasi (tonus degerlendirmesi igin), Modifiye Rankin Skalasi
(engellilik degerlendirmesi igin), Mini Mental Durum Testi (kognitif
degerlendirme icin), omuz ultrasonografi ve omuz direkt X-Ray grafi ile
radyolojik degerlendirme yapilirken; tim degerlendirmelerde hastalarin omuz
maksimum pasif EHA oOlgimleri derecesi, agrinin basladigi EHA oélgimleri
dercecesi, agrilari icin Vizuel Analog Skala (VAS) ve Kisa Agri Envanteri
skorlari kullanildi. Fonksiyonel degerlendirmede Ust giyinme esnasindaki

hedefe ulasma skalasi (GAS) kullanildi.

1- Maksimum pasif EHA: Hastalarin omuz abduksiyon, fleksiyon, i¢
ve dig rotasyon hareket acgikligi sirt Ustu yatarken gonyometri ile olgulda.
Rotasyonlar, omuz 90 derece abduksiyonda ve kol yanda iken degerlendirildi
(130). Calismada bu Olgim tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay
takiplerinde yapildi.

2- Agrinin basladigi pasif EHA: Hastalarin omuz abduksiyon,

fleksiyon, i¢ ve dis rotasyon hareket acikhgi sirt Ustl yatarken pasif olarak
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agrinin basladigi eklem hareket agikligi gonyometri ile dlgtldid. Calismada bu

Olgum tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay takiplerinde yapildi.

3- Agri: VAS ( vizuel analog skalasi ) ile degerlendirildi. Hastanin
agrisina karsilik gelen degeri skala Uzerinde isaretlemesi istendi (131).
Calismada hastalarin VAS degerlendirmesi tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1.

ay ve 3. ay takiplerinde yapildi.

| | | | | | | | |

I I | I I I I I I 1

O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agri Dayanilmaz
yok agri

Sekil 3.1. Gorsel agri skalasi (VAS)

4- Norofizyolojik Degerlendirme: Brunnstrom Ust ekstremite iyilesme
evrelemesi kullanildi (27). Calismada, Ust ekstremite Brunnstrom motor

degerlendirmesi tedavi 6ncesinde yapildi.
Ust ekstremite Brunnstrom motor evrelemesi:

Evre 1: Tutulan kolda aktif hareket yoktur. Kol sinerji paternlerinde

hareket ettirildiginde, pasif hareket direng yok veya azdir.

Evre 2. Spastisite gelismeye baslar. istemli harekete baslama
gabaslyla veya asosiye reaksiyonlarla beraber sinerji paternleri ortaya gikar.
Fleksor sinerji daha dnce belirir. Kol ekstansoér ve fleksor sinerji paternlerinde

alternatifli olarak pasif hareket ettirilirken hastanin aktif katilimi istenir.

Evre 3: Spastisite belirgindir. istemli kontrol, hareket sinerjilerinde
goOrulmeye baslar. Sinerji tumUyle tamamlanmayabilir. Hasta paretik tarafinda

hareketi baslatir ancak olusan hareketi tamamiyla kontrol edemez.

Evre 4: Hareket sinerjilerinden farkli olarak izole hareketler c¢ikar ve
giderek belirginlegir. Spastisite azalir ancak izole hareketler Uzerinde

spastisitenin etkisi sirmektedir. Gozlenen izole hareketler;
a. Elin vicudun arkasina, sakral bolgeye degdiriimesi,

b. Dirsek ekstansiyonda iken omuzun 90 derece fleksiyonu,
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c. Dirsek 90 derece fleksiyonda ve kol viicuda yakin iken supinasyon

ve pronasyon yapmasidir.

Evre 5. Spastisite azalmaya devam etmektedir. lyilesme devam
ederse, motor hareket Uzerinde sinerjilerin etkisi azalirken daha zor izole

hareketler ortaya ¢ikar. Gozlenen izole hareketler;

a. Dirsek ekstansiyonda, on 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 derecede fleksiyonda iken

pronasyon ve supinasyon yapabilir.

Evre 6: izole eklem hareketleri yapabilir, koordinasyonu iyidir. Normal

motor fonksiyon kazaniimistir.

5-Tonus Degerlendirmesi: Modifiye Ashworth skalasi kullanilarak
omuz i¢ rotator kas tonusu degerlendirmesi yapildi (132). Calismada,

spastisite degerlendirmesi tedavi 6ncesinde yapildi.
Modifiye Ashworth Skalasi
0 Tonus artisi yok.

1 Hareket acikliginin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal bir

direnc ile karakterize hafif tonus artisi1 mevcut.

1+ Eklem hareket acgikliginin yaridan azi boyunca, minimal direncin

izlendigi hafif kastonusu artisi mevcut.

2 Kas tonusu tim eklem hareket acgikliyi boyunca ve daha fazla

artmis, fakat eklemler kolayca hareket ettirilebiliyor.
3 Pasif hareketi zorlagtiran belirgin tonus artigi mevcuttur.

4 Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir.
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6- Engellilik Degerlendirilmesi: Modifiye Rankin Skalasi (MRS)
kullanilarak hastalarin engellilik dereceleri degerlendirildi (133). Calismada,

MRS tedavi 6ncesinde disabilite degerlendirme amaciyla yapildi.

Tablo 3.1. Modifiye Rankin Skalasi

Puan Engellilik dereceleri

0 Tamamen normal

1 Semptomlar olmasina radmen is géremezlik olmamasi: Tum gunlik aktiviteleri
yapabilir.

2 Hafif is géremezlik: Tim aktiviteleri yerine getiremez ancak yardimsiz yasayabilir.

3 Orta derecede is goremezlik: Desteksiz yurlyebilir ancak bagka aktivitelerde
yardima ihtiya¢ duyabilir.

4 Orta-adir derecede is goremezlik: Desteksiz yurlyemez ve diger aktivitelerde
yardima ihtiyaci vardir.

5 Agir is géremezlik: Yataga bagimli, strekli bakima ihtiyaci var.

7- Kognitif Degerlendirme: Mini Mental Durum Testi (MMT)
kullanilarak hastalarin kognitif durumlari degerlendirildi ve 30 Uzerinden 24
puan ve Uzeri alan hastalar ¢alismaya dahil edildi (133) (Ek-4). Calismada,

MMT tum hastalara tedavi oncesinde yapildi.

8- X-Ray Degerlendirmesi: Bilateral omuz anterior-posterior ve lateral
X-ray grafi ile hastalar degerlendirildi. Grafide hemiplejik omuzdaki
glenohumeral (GH) subluksasyon, akromioklavikular (AK) eklem
subluksasyonu, subakromial spur ve Kkalsifik tendinit varligi kontrol edildi.
Omuz subluksasyonu inferior akromiyon ve humerus basi orta noktasi
arasindaki mesafenin bilateral oOlgcimU yapilip karsilastirilarak var/yok
seklinde degerlendirmeler yapildi (134). Hastalarin X-ray degerlendirmeleri

tedavi 6ncesinde fiziksel tip ve rehabilitasyon uzmani tarafindan yapildi.

9- Ultrasonografik Degerlendirme: Hastalarin hemiplejik taraf
omuzlarindaki biseps uzun basinda efflizyon, supraspinatus, infraspinatus ve
subskapularis tendinozisi ve de akromioklavikiler dejenerasyon
ultrasonografi ile islem 6ncesi degerlendirildi. Degerlendirmede sonografik

goruntuleme klavuzlari kullanildi (135). Anterior-transvers pencerede, biseps
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tendonu ve subskapularis tendonu de@erlendirildi. Anterior-longitudinal
pencerede, biseps tendonunun longitudinal incelemesi yapildi. Superior
pencerede supraspinatus tendonu (kus gagasi goruntusu) ve AC eklemi
degerlendirildi. Posterior-transvers pencerede infraspinatus tendonu goéruldu
ve bu pencereden mediale gidilerek GH eklem posteriordan (labrum ve
glenoid eklem arahdi) degerlendirildi. Biseps uzun basi ¢evresindeki anekoik
alan 2mm’den fazla olursa biseps uzun basi tendon kliifindaki effizyon
olarak yorumlandi. Supraspinatus, infraspinatus ve subskapularis
tendonlarindaki hipoekoik, anekoik ve sisme gibi tendon kalinhgindaki
degisimler karsi taraf omuz ile sonografik olarak kiyaslanarak tendinozis
olarak tanimlandi. Subakromial-subdeltoid bursadaki anekoik sivi birikimi
bursa effuUzyonu olarak yorumlandi (136). Sonografik degerlendirme 7 yillik
muskulosketal ultrasonografi tecriibesi olan fiziksel tip ve rehabilitasyon

uzmani tarafindan kor olarak yapildi.

10- Kisa Agri Envanteri: Hastalarin omuz agrisi degerlendirilirken
hem agn ciddiyetini hem de agrinin gunluk aktivitelerini nasil etkiledigini
tespit etmek icin kisa agri envanteri 6lgedi kullanildi. Hastalarin Ek-5'te
verilen formdaki sorulari eksiksiz cevaplamasi sonrasinda skorlama yapildi.
3., 4., 5. ve 6. sorularin skorlarinin ortalamasi alinarak “agrinin ciddiyeti”
parametresi olarak kaydedildi. 9. sorudaki a, b, ¢, d, e ve g sorularinin
skorlarinin ortalamasi alinarak agrinin yol actigi disabilite olarak “agri
engelilik” parametresi olarak kaydedildi (137). Hastalarin tedavi 6ncesi, 1. ay

ve 3. aydaki kisa agdri envanteri degerleri calismada karsilastirildi.

11- Hedefe Ulagma Skalasi: Hastalarda agrinin fonksiyonel duruma
etkisini degerlendirmek amaci ile Hedefe ulagsma skalasi (GAS: Goal
Attainment Scale) kullanildi. Ust giyinme sirasindaki agrinin, hastalarda bu
fonksiyonu ne kadar etkiledigi degerlendirildi (138). Bu skalanin, hastalarin

tedavi dncesi ve 3. aydaki 6lgimleri galismada degerlendirildi.

55



Tablo 3.2. Hedefe Ulasma Skalasi

HEDEF -2 -1 0 1 2
Giyinme esnasinda Siddetli Orta siddette Hafif Hareket Agrisiz
hissedilen agri agri agri agri sonunda agri giyinme

Hastalarin hemiplejik omuz agrisina yonelik degerlendirmeleri tedavi
oncesi oyku, klinik muayene, VAS skorlamasi, hemplejik omuz maksimum
pasif eklem hareket agikliklari ve agrinin bagladidi hareket aciklikliklari, kisa
agr1 envanteri, bilateral omuz ultrasonografisi ve omuz direkt X-ray grafileri,
ust ekstremite Brunnstrom evrelemesi, Modifiye Rankin Skorlamasi,
hemiplejik omuz i¢ rotator tonus degerlendirmesi (MAS), Mini Mental Skoru
ve de Ust ekstremite Hedefe Ulasma Olgedi (GAS) yapildi. Elde edilen
bulgular hasta takip formuna kaydedildi (Ek-3).

Oykude; hastalarin yasi, inme slresi, omuz agrisinin siiresi kaydedildi.
Ozgegmislerinde gegirilmis nérolojik hastaliklar (inme, travmatik beyin
yaralanmalari, motor néron hastaliklari vb.), kardiyopulmoner hastaliklar ve
kalp pili Oykusu, omuza yonelik operasyon veya radyoterapi Oykusu

sorgulanarak kaydedildi. Genel ve norolojik fizik muayeneleri tekrarlandi.

3.4. TEDAVi PROTOKOLU

Prospektif olarak planlanan bu arastirmada dahil edilme kriterlerine
uyan hastalar onceden kodlanmis kapali zarf sistemi ile 2 gruba ayrildi.
Degerlendirmeyi yapan hekime ve hastalara, hangi islemin uygulanacagi ile
ilgili bilgi verilmedi. Tim hastalara hemiplejik omuz agrisi tedavisinde siklikla
kullanilan Transkitan Elektriktriksel Sinir Stimilasyonu (TENS), hotpack ve
egzersiz tedavileri yapilirken;, PRF grubumuzda ek olarak supraskapular
sinire PRF uygulamasi, blok grubumuzda da supraskapular blok uygulamasi

yapildi.

Egzersizler fizyoterapist esliginde yapildi. 3 hafta, haftada 5 giin énce

TENS ve hotpack, sonrasinda egzersiz olacak sekilde hastalarin tedavileri
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toplam 15 seans olarak diuzenlendi. 20 dakika hotpack, 30 dakika TENS

uygulandi. Ardindan 30 dakika ust ekstremite egzersizleri galistirildi.

“Hotpack’lar uygulama aninda pakette sicaklik 71-79°C civarinda
oldugundan derinin tolere edebilecegi maksimum sicaklik olan 44°Cyi
asmamak igin Uzerine kuru havlu serilerek uygulandi. Hemiplejik taraf agril
omuzda duyu bozuklugu da gozetilerek cilt reaksiyonuna yol agmayacak
sekilde 20 dk boyunca bekletilerek uygulandi (139).

TENS, cilde yerlestirilen elektrotlarla sinir sistemine kontrolli disik
voltajli elektrik akimi uygulama yontemi olarak tanimlanabilir. Duyusal
afferent uyari saglar ve agri modulasyonunda yaygin kabul gormektedir.
Calismada konvansiyonel TENS uygulama sekli kullanildi. 80 Hz frekansta,
100 mikrosaniye ve amplitud yogunlugu kontraksiyon olusturmadan, asiri
rahatsizlik hissine neden olmadan, hafif karincalanma olusturacak siddette

30 mA olacak sekilde uygulandi. Uygulama 30 dakika sureyle yapildi (140).

Hastalarin, hotpack ve TENS uygulamalari sonrasinda hastanemizin
ndrolojik egzersiz salonunda fizyoterapisi planlandi. Ust ekstremiteye yonelik
30 dakika boyunca Ust ekstremite rehabilitasyon programi uygulandi. Bu
surecte omuz, dirsek, el ve el bilek eklemlerine yonelik pasif ve aktif eklem
hareket agiklidr egzersizleri, germe, progresif direngli egzersizler ve kol

ergometrisi fizyoterapist esliginde uygulandi.

PRF igin Baylis PMG-115-TD (Computerized RF Pain Management
Lesion Genarator and Electrode) kullanildi. Uygulama PRF igleminde 5 yili
askin tecrlbesi olan arastirmaci tarafindan vyapildi. Hastalar oturur
pozisyonda konumlandirildi. Ultrasonografi; “GE Logiq BT12 Portable
Ultrasonography” kullanilarak, 12 MHz lineer prob ile yapildi. Steril
manipulasyon igin ultrason probunu kaplamak igin ultrason jeli iceren steril bir
kilif kullanildi. Prob, spina skapulaya paralel olarak transvers duzlemde
yerlestirildi ve ilk olarak spina skapula goruntulendi. Yavagca laterale hareket
ettirildikge trapezius kasi, supraspinatus kasi ve kemik kontrast goruntisunde
supraskapular g¢entik goéruldukten sonra probun ucu o noktaya kaydirildi.

Kemik boslugunda supraskapular sinir hiperekoik bir yapi olarak géruntilendi
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ve bazi hastalarda supraskapular arter de renkli doppler gorintileme ile
tanimlanabildi. Belirlenen noktadan ultrasonografi esliginde “in-plane” teknik
ile RF ignesi ile girilerek supraskapular ¢entikte igne ucu lokalize edildi. 21
Gauge, 5 mm aktif uglu, 100 mm RF ignesi kullanildi. i§ne supraskapular
sinire yaklastiginda duyusal ve motor stimulasyon test edildi. Supraskapular
sinire, RF jenaratoru ile 50 Hz frekansinda 0.2 milisaniye pulse genisliginde,
0.1-0.2 V gerilim verilerek duyusal stimilasyon uygulandi. Gerilim siddeti 0.3
V’a cikildiginda innervasyon alaninda hastada parestezi hissi elde etmesi
amagclandi. Duyusal alan lokalize edildikten sonra 2 Hz frakansinda, 0.2
milisaniye pulse genisliginde 0.4-0.5 V olacak sekilde motor stimulasyon
kontrol edildi. infraspinatus ve supraspinatus kaslarinda kontraksiyon varlig
g6zlendikten sonra isleme devam edildi. PRF, maksimum 42°C sicaklikta 45
V geriliminde, 2 Hz frekansta ve 20 milisaniye dalga genigliginde 120 saniye

sure ile bir kez uygulandi (141).

islem éncesinde hastanin omuz sterilizasyonu cilt antiseptigi (%10’luk
povidon iyodin solisyonu) ile yapildi. Omuz bolgesine, ortasi delik steril 6rtl
serildi. Ultrasonografi probuna steril baslik gegirildi. Gorluntileme esnasinda
steril jel kullanildi. Uygulama 6ncesinde belirlenen enjeksiyon noktasinin cilt
ve cilt altina 2 ml ile lokal anestezi (1 ml %Z2’lik lidokain 1ml %0.9 NaCl

izotonik serum fizyolojik ile sulandirilarak) yapildi.

Blok grubundaki hastalara PRF grubundaki gibi pozisyon verildi. Steril
edilerek ortu serildi. Ultrasonografi esliginde steril kosullarda supraskapular
centik lokalize edildi. Onceden hazirlanan 5 cc %2 lidokain hidrokloriir ve 5
cc %0.9 NaCl izotonik serum fizyolojik toplam 10 cc igerik, 21 Gx3 %" spinal
igne ile yavasca enjekte edildi. Iislem sirasinda RF cihazi hastanin yaninda
acik bir halde bulunduruldu ve 120 sn. slreyle isleme devam edildi. islem
sonrasl! igne cikarilarak hastalarda omuzda uyusma hissi PRF grubundaki

gibi saptandi.

58



Sekil 3.2. Pulse radyofrekans cihazi, probu, ultrasonografi rehberliginde

uygulama ve ultrasonografik supraskapular ¢gentik goruntisa (ok)

3.5. TEDAVi SONRASI DEGERLENDIRME

3 hafta suren fizik tedavi protokoll sonrasi 1. ayda ve 3. ayda hastalar

degerlendirildi. Degerlendirmeleri yapan hekim, hastanin hangi tedavi
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grubunda oldugundan habersizdi. Omuz agrisi i¢cin VAS skoru ve Kisa Agri
Envanteri hesaplandi. Fizik muayenesi vyapilarak hemiplejik omuzun
maksimum eklem hareket acgikliklari (fleksiyon, abduksiyon, i¢ rotasyon,
digrotasyon) ve agrinin basladigi eklem hareket aciklikliklari (fleksiyon,
abduksiyon, i¢ rotasyon, disrotasyon) gonyometri ile Olgllerek kayit altina

alindi. Son olarak GAS skoru hesaplandi.

3.6. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRMELER

Verilerin analizi SPSS for Windows 20.0 paket programinda yapildi.
Tanimlayici istatistikler surekli degiskenler igin ortalama + standart sapma ve
ortanca minimum-maksimum olarak, kesikli degigkenler icin ise olgu sayisi ve
%olarak gosterildi. Normal dagilima uyup uymadigi Kolmogorov-Smirnov testi
ile degerlendirildi. Tedavi 6ncesi (0. ay), tedavi sonrasi (1. ay) ve (3. ay)
takiplerinde surekli verilerdeki grup igi degisimler “related samples wilcoxon
signed testi’; gruplar arasi karsilastirmalar “independent samples Mann
Whitney-U testi” kullanildi. Kesikli degiskenler ki-kare testi ile karsilagtirildi.
p<0,05 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Ancak, olasi tUm
coklu karsilastirmalarda Tip | hataylr kontrol altina alabilmek icin “Bonferroni
Duzeltmesi” yapildi. “Bonferroni Dizeltme” sonrasi tum tekrarlayan dlgimlerde
ise grup ici degerlendirmelerde p<0,006, gruplar arasi degerlendirmelerde

p<0,012 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Gaziler Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi
Beyin Hasari Rehabilitasyonu kliniginde 1 Haziran 2016- 31 Ocak 2017
tarihleri arasinda yatarak tedavi géormuis olan ve fizik tedavi poliklinigine
ayaktan basvurmus olan 3 aydan uzun suredir inme tanisi olan ve hemiplejik
omuz agrisi olan hastalar degerlendirmeye alindi. Kriterler cergevesinde
calismaya alinan hastalar randomize edilerek ¢alisma grubunda (n=15), blok
grubunda (n=15) hasta olacak sekilde ayrildi. Calismada hastalarin tedavi ve
takipleri surecinde hastalardan kayip yasanmadi. Hastalarimizda tedavi
suresince ve sonrasinda herhangi yan etki ve komplikasyon izlenmedi.

Arastirmaya alinan bireylerin akis diyagrami Sekil 4.1’de gosterilmistir.

Uygunluk igin
degerlendirilen (n=30)

k//m;mm\

Blok grubu (n=15)" PRF grubu [n=15)"
N Kayip [n=0)
1.ay takibi (n=15)"* 1.ay takibi (n=15)"*
> Kavip [n=0)
W
3.ay takibi (n=15)"*~ 3.ay takibi [n=15)"*"

Sekil 4.1. Arastirma Akis Semasi

* Baslangi¢ degerlendirme; VAS, MEHA, AMEHA, KAE, GAS, omuz USG ve X-ray, MMT,
UEBE, OMAS, MRS, MMT / ** 1. ay degerlendirme; VAS, MEHA, AMEHA, KAE /
***3. Ay degerlendirme; VAS, MEHA, AMEHA, KAE, GAS.

VAS: Viziel agri skalasi

MEHA: Maksimum pasif eklem hareket acikligi

AMEHA: Agrinin bagladigi maksimum pasif eklem hareket a¢ikhgi

USG: Ultrasonografi

KAE: Kisa agri envanteri

GAS: Hedefe ulasma skalasi

MMT: Mini mental test skoru

UEBE: Ust ekstremite Brunnstrom evre

OMAS: Omuz MAS evre

MRS: Modifiye Rankin sakala
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Calismaya dahil edilen hastalarin timinin ve de gruplarin kendi
icindeki demografik dagilimlarini gésteren veriler Tablo 4.1’de ayrintili olarak
verilmigtir. Yapilan istatistiksel analizlerde tabloda da gorulebilecedi sekliyle

herhangi anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

inme sonrasi gecen siire sirasiyla hastalarimizin timiinde, PRF
grubunda ve blok grubunda ortalama ve standart sapmalari 7.75+4.14,
6.97+4.60 ve 8.53+3.50 ay olarak bulunurken, gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark gézlenmedi (p>0.05). Calismaya alinan vakalarin vicut
kitle indeksleri (kg/m2) ve MMT skor ortalama ve standart sapma verileri
sirasiyla; 27.7+£3.9, 27.7+2.1 idi. Vakalarin 19 (%63.4)unda MAS 2-3
diizeyinde spastisite izlenmekteydi. Gruplar arasinda MMT, VKi ve spastisite

agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Tablo 4.1. Baglangic Demografik Ozellikler, Oykii ve Muayene Bulgulari

Tim hastalar Blok grubu PRF grubu p
Ortalama #SS Ortalama #SS Ortalama #SS
Yas (yil) 64.6+11.2 64+12.4 65.2+10.2 >0.05
n % n % n %
Cinsiyet
Erkek 18 60 9 60 9 60
>0.05
Kadin 12 40 6 40 6 40
inme tipi
iskemik 22 73.3 11 73.3 11 73.3 50.05
Hemorajik 8 26.7 4 26.7 4 26.7
Hemipleji
Sag 12 40 8 53.3 4 26.7
>0.05
Sol 18 60 7 46.7 11 73.3
UEBE
1 8 26.7 3 20 5 33.3
2 9 30 4 26.7 5 33.3
>0.05
3 9 30 6 40 3 20
4 4 13.3 2 13.3 2 13.3
MRS skoru
2 3 10 1 6.7 2 13.3 >0.05
3 17 56.7 10 66.7 7 46.7
4 10 33.3 4 26.7 6 40

SS: Standart sapma, VKIi: Viicut kitle indeksi, MMT: Mini mental test skoru
UEBE: Ust ekstremite Brunnstrom evre, MRS: Modifiye Rankin sakala
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Hastalarin tedavi 6ncesinde yapilan ultrasonografi bulgulari (biseps
efflizyonu, supraspinatus tendinozisi, subskapularis tendinozisi, infraspinatus
tendinozisi, subakromial-subdeltoid bursit, akromioklavikuler  eklem
dejenerasyonu) ve direkt X-Ray grafi bulgularinda (glenohumeral
subluksasyon, akromioklavikuler eklem subluksasyonu, subakromial spur,
kalsifik tendinit) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goértlmedi
(p>0.05) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Baslangig ultrasonografi* ve direkt x-ray grafi** bulgulari

Tiim hastalar Blok grubu PRF grubu p
n % n % n %

Biseps Eff.*
Var 9 30 5 33,3 4 26,7 >0.05
Yok 21 70 10 66,7 11 73,3
Supraspinatus Tendinozis*
Var 20 66,7 9 60 11 73,3 >0.05
Yok 10 33,3 6 40 4 26,7 '
Subskapularis Tendinozis*
Var 19 63,3 10 66,7 9 60 >0.05
Yok 11 36,7 5 33,3 6 40 '
infraspinatus Tendinozis*
Var 9 30 4 26,7 5 33,3 >0.05
Yok 21 70 11 73,3 10 66,7 '
Subakromial Bursit*
Var 11 36,7 6 40 5 33,3 >0.05
Yok 19 63,3 9 60 10 66,7 '
AK-Eklem Dejenerasyonu*
Var 25 83,3 13 86,7 12 80 >0.05
Yok 5 16,7 2 13,3 3 20

GH Subluks.**

Var 4 13.3 0 0 4 36.3 >0.05
Yok 26 86.6 15 100 11 73.3
AK-Eklem Subluksasyonu** >0.05
Var 0 0 0 0 0 0

Yok 30 100 15 100 15 100
Supakromial Spur**

Var 1 3,3 0 0 1 93,3 >0.05
Yok 29 96,7 15 100 14 6,7

Kalsifik tendinit**

Var 6 20 2 13,3 4 26,7 >0.05
Yok 24 80 13 86,7 11 73,3 '

Biseps Eff.:Biseps uzun basinda effizyon, AK: Akromioklavikuler, GH: Glenohumeral

Tablo 4.3’te de gorulebilecegi Uzere;

1) VAS skorlari agisindan her iki grupta da baslangica gére 3. ayda
istatistiksel anlamli dizeyde azalma izlendi (p2<0.001). Her iki
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grupta da baslangica goére 1. ayda VAS skorlarinda azalma
gozlense de bu istatistiksel olarak anlamh diuzeyde bulunmadi
(p>0.006).

2) Baslangi¢ VAS skoru verileri agisindan iki grup arasinda istatistiksel
fark saptanmazken (p>0.05), 1. ay ve 3. ay VAS skorlari agisindan
PRF ve blok gruplar arasinda istatistiksel agidan anlaml fark
saptandi (p<0.01).

3) Blok yapilan grupta baslangica gére maksimum veya agrili eklem
hareket agikliklarinda artis gézlense de bu artis, istatistiksel olarak
anlamli dizeyde bulunmadi (p>0.006).

4) PRF grubunda maksimum abduksiyon ag¢i degerlendirmelerinde 1.
ve 3. ay olgcumlerinde baslangica goére anlamli artig izlendi
(p1=0.002, p2=0.001). 1. ve 3. ay karsilastirmalarindaki fark anlamli
bulunmadi  (p3=0.02). Bu grupta diger maksimum agcl
degerlendirmelerinde baglangica goére artiglar gozlense de bu
istatistiksel olarak anlamli dlizeyde bulunmadi (p>0.006).

5) PRF grubunda agril fleksiyon aci degerlendirmelerinde baslangica
gore, 1. ve 3. ay OlgcUmlerinde anlamli artis olurken (p1=0.001,
p2=0.001), 1. aya verilerine gore 3. ay verilerindeki artis da anlamli
dizeyde idi (p3=0.005).

6) PRF grubunda agnli abduksiyon ag¢i degerlendirmelerinde
baglangica gore, 1. ve 3. ay olgumlerinde anlamli artis olurken
(p1=0.002, p2=0.001), 1. ve 3. ay karsilastirmalarindaki artis
anlamli bulunmadi (p3=0.007).

7) PRF grubunda agnli dis rotasyon ac¢i degerlendirmelerinde
baglangica goére 3. ay Ol¢gimlerinde anlamli artis olurken
(p2=0.003), diger karsilastirmalarindaki artis anlamli bulunmadi
(p1=0.007, p3=0.498).

8) PRF grubunda agrii i¢ rotasyon aci degerlendirmelerinde
baglangica gore artiglar izlense de bu istatistiksel olarak anlaml
duzeyde bulunmadi (p>0.006).

9) Hemiplejik omuz agisal verileri (maksimum veya agrili) agisindan blok
ve PRF gruplari arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 4.3. VAS skorlari ve hemiplejik omuz agisal degisimleri ile grup ici ve gruplar arasi karsilastirmalar

Blok grubu PRF grubu
Baslangic l.ay 3.ay p Baslangic l.ay 3.ay p
p1=0.02 p1=0.01
VAS SKORU* 7.4+1.4 6.2+1.4 6.2+1.2 p2=0.001 7.13+1.3 3.612 2.842 p2=0.001
p3>0.05 p3=0.041
Fleksiyon (Maks. p1>0.05 p1=0.03
Aci) 140+37.9 142+38.6 143.3+£37.3 p2>0.05 128.6+31.8 152.6+£20.5 154.31£23.3 p2=0.01
p3>0.05 p3=0.340
) p1>0.05 p1=0.002
Abduksiyon
132.6+£31.7 136.6+£32.6 133.3+£35.5 p2>0.05 123.6+27.1 142.6+25.4 152+24.5 p2=0.001
(Maks. Aci)
p3>0.05 p3=0.02
. p1>0.05 p1=0.03
I¢ rotasyon
(Maks. Ac) 78+15.5 82.3+12.7 84+12.1 p2>0.05 76+18.9 85+10.5 89.3+19.5 p2=0.02
aks. Acl
¢ p3>0.05 p3>0.05
p1>0.05 p1=0.01
Dis rotasyon
73.6+18.8 77£17.5 79.3+18.3 p2>0.05 67.6+25.2 81.3+16.8 83£16.8 p2=0.01
(Maks. Aci)
p3>0.05 p3=0.102
p1>0.05 p1=0.001
’:32:' fleksiyon 110.3+28.1 113.3+31.9 118.6+30 p2>0.05 101.3+30.6 124.6+32.9 134.6+34.4 p2=0.001
p3=0.01 p3=0.005
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Tablo 4.3. (Devami) VAS skorlari ve hemiplejik omuz agisal degisimleri ile grup ici ve gruplar arasi kargilastirmalar

Blok grubu PRF grubu
Baslangic l.ay 3.ay p Baslangic l.ay 3.ay p
p1>0.05 p1=0.002
Agnli abduksiyon
102.6+31.7 110+28.5 110.6435.5 p2=0.01 97+29.1 113.3431.7 127.3+35.1 p2=0.001
agisi
p3>0.05 p3=0.007
p1>0.05 p1=0.061
‘:‘32:' ig rotasyon 62.3+18.2 62+18 64+16 p2>0.05 57.6+21.9 66.3+21.9 724213 p2=0.007
p3>0.05 p3>0.05
p1>0.05 p1=0.007
Agril dis 57.7415.2 57+16.4 59+17 p2>0.05 49.6+22.7 67.3425 69+22.5 p2=0.003
rotasyon agisi T - - ’ e o e ’
p3>0.05 p3=0.498

VAS: Vizlel agr skalasi

Maks.: Maksimum

p1: Baslangi¢ - 1.ay arasindaki istatistiksel degisim
p2: Baslangi¢ - 3.ay arasindaki istatistiksel degisim
p3: 1. ay - 3. ay arasindaki farkin istatistiksel degisim

* Baslangi¢ VAS skoru verileri agisindan iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmazken (p>0.05), 1. ay ve 3. ay VAS skorlari agisindan iki grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark saptandi (p<0.01). Hemiplejik omuz acisal verileri acisindan iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 4.4’de gorllebilecegi Uzere;

1)

2)

Tablo 4.4.

Baslangica goére “maksimum” omuz agisal degisim farklari
degderlendirildiginde; fleksiyon ve abduksiyon acilarindaki 1. ayda
ve 3. aydaki degisimler PRF grubunda anlamli duzeyde daha fazla
bulundu (p<0.012). i¢ ve dis rotasyon verilerindeki degisim iki
grup arasinda anlamli degildi (p>0.012).

Baslangica gore “agrili” omuz acisal degisim farklan
degerlendirildiginde; fleksiyon ve dig rotasyon agilarindaki 1. ayda
ve 3. aydaki degisimler PRF grubunda anlamli dizeyde daha fazla
bulundu (p<0.012). Abduksiyon acilarindaki 3. aydaki degisimler
PRF grubunda anlamli diizeyde daha fazla bulundu (p<0.012). i¢
rotasyon verilerindeki degisim iki grup arasinda anlamh degildi
(p>0.012).

Hemiplejik omuz acisal dedisimlerin (baslangic -1. ay farki;

baslangig-3.ay farki) gruplar arasi karsilastiriimasi

Baslangi¢ — 1. Ay fark Baslangi¢ — 3. Ay fark
(derece) (derece)
Blok PRF p Blok PRF p

Fleksiyon (Maks. A¢l) 2.0+£12.0 24.0+21.3 0.003 3.3+11.1 25.6+27.3 0.002

Abduksiyon

4.0+19.1 19.0+17.1 0.008 0.6+13.3 28.3+20.3 <0.001
(Maks. Acl)
I¢ rotasyon

4.3+11.6 9.0+14.4  >0.012 6.0+12.9 13.3+19.5 >0.012
(Maks. Acl)

Dis rotasyon

(Maks. Agl)

3.3£12.6  13.6£15.0 >0.012 5.6+13.2 15.3+16.7 >0.012

Agnh fleksiyon acisi  3.0+7.9 23.3£21.2 0.001 8.318.7 33.3+25.2 0.001

Agrih abduksiyon

agisi

7.3£15.7 16.3t149 >0.012 8.0+10.8 30.3+19.4 0.001

Agnl i¢ rotasyon

agisi

-0.3£15.2 8.6+15.9 >0.012 1.6£14.9 14.3t14.2 >0.012

Agrili dis rotasyon

asisi

-0.6+.5.6 17.6£17.9 0.004 1.3+7.4 19.3+16.3 0.002

Maks.: Maksimum
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Kisa Agri Envanteri skorlari agrinin ciddiyeti (agri ciddiyet) ve agrinin
yol actigi disabilite (agri engellilik) baslangig, 1. ay ve 3. ay grup i¢i ve gruplar
arasindaki degisim Sekil 4.2 ve 4.3’'de verilmigtir.

Agdri ciddiyet skor ortalamalari PRF grubunda; baslangigta 5.29+1.06,
1. ayda 3.03+1.51 ve 3. ayda 2.50+1.63 olarak saptanmistir. Blok grubunda
ise, baslangicta 5.31+1.40, 1. ayda 4.73+1.55 ve 3. ayda 4.7+1.40

bulunmustur.

Agri ciddiyet skoru agisindan blok grubunda baslangic ve 3. ay
Olcimleri arasindaki degisim istatistiksel olarak anlamh bulunurken
(p=0.004), baslangi¢ ve 1. ay olciimleri arasindaki degisim ile 1. ay ve 3. ay
Olcumleri arasindaki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
(p>0.006). PRF grubundaki agri ciddiyet skorunda ise baglangi¢ ve 1. ay ile
baslangi¢ ve 3. ay olgcumleri arasindaki degisimler istatistiksel olarak anlamli
bulunurken (p=0.001), 1. ay ve 3. ay OlgcUmleri arasindaki fark anlaml
bulunmamistir (p>0.006) (Sekil 4.2).

GRUPLAR
10,004 - PRF
e - I Blok
8,00+
7,00 >
]
> 6,00
b
B oo
O 5,00
-
) e
< 4,00
3,004
2,00
1,00
,007
T T T
Baslangig 1. Ay 3. Ay

Sekil 4.2. Kisa agri envanteri - agri ciddiyeti
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Agri engellilik skorlar ortalamalari PRF grubunda, baslangigta
6.0341.89, 1. ayda 3.92+2.50 ve 3. ayda 2.89+1.74 olarak saptanmigstir. Blok
grubunda ise, baslangigta 5.41+1.38, 1. ayda 4.88+1.47 ve 3. ayda
4.58+1.36 olarak sonuglanmistir.

Agri engellilik skorlamasinda ise blok grubundaki dederlendirmelerde;
baglangic ve 1. ay ile baglangi¢ ve 3. ay oOlgumleri arasindaki degisimler
istatistiksel olarak anlamh saptanirken (p=0.001), 1. ay ve 3. ay Olgumler
arasindaki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. PRF grubunda
bu skorlama sonuglarinda baslangic ve 1. ay ile baslangic ve 3. ay
arasindaki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunurken (p=0.001), 1. ay ve
3. ay Olcumleri arasindaki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p=0.006) (Sekil 4.3).

| GRUPLAR
10,00 PRF
Blok

P<0.006

MH

Agri Engellilik

2,004

T T
Baslangig 1. Ay 3. Ay

Sekil 4.3. Kisa agri envanteri - agri engellilik
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Agrinin Ust giyinme aktivitesi Gzerine etkisini degerlendirdigimiz hedefe
ulasma skalasi verileri incelendiginde, 3. ayda baslangica goére pozitif (-2’den
+2’'ye) degisim basamaklarindaki vaka sayilari Sekil 4.4’te verilmistir. PRF
grubunda; hi¢ degisim olmayan (+0) hasta sayisi 2 (%13), +1 degisim olan
hasta sayisi 3 (%20), +2 degisim olan hasta sayisi 7 (%47), +3 dedisim olan
hasta sayisi 3 (%20) olarak saptanmistir. Blok grubunda ise; hi¢ degisim
olmayan (+0) hasta sayisi 10 (%66), +1 degisim olan hasta sayisi 3 (%20),
+2 degisim olan hasta sayisi 1 (%7), +3 degdisim olan hasta sayisi 1 (%7)
olarak sonuclanmistir. Buna goére 3. ayda PRF grubundaki pozitif degisim,

blok grubuna gére anlamli derecede yuksekti (p=0.013).

GRUPLAR
B PRF
I Blok

VAKA SAYISI

1,00 2.00
GAS SKORU DEGISIMI

Sekil 4.4. GAS - Hedefe ulasma skalasinda baslangic ve 3. ay
degerlendirmeleri arasindaki pozitif degisim
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5. TARTISMA

Hemiplejk omuz agnsi (HOA) inme sonrasi sik gorulen ve
rehabilitasyon surecini olumsuz olarak etkileyen bir komplikasyondur. Farkl
calismalarda %85’lere varan oranlarda prevelans bildirilirken, uzun dénem
takiplerde inmeden yillar sonra bile %32 oraninda HOA gorulebilecedi
bildirilmistir (2,142). Inme sonrasi fonksiyonel gelisme, ginlik yasam
aktiviteleri, yasam kalitesi ve hastanede kalma suresi ile negatif sonuclara
neden olmaktadir (143). HOA gelisiminde birbirinden ayirt edilmesi gli¢ olan
bircok nedenin yer almasi ve bunlarin beraber de gorulebilmesi tedavi
stratejilerine etki etmektedir. Tedavinin temelinde rehabilitasyon protokollerinin
olmasi ve hastalarin kisa yatis surelerinde bir an evvel tedaviye
alinabilmelerinin yolunun aciimasi 6nem arz etmektedir. Bu nedenle erken
donemde agrinin azaltilmasi agisindan supraskapular sinir bloklari etkin bir
yontem olarak literatirdeki yerini almigtir (144). Yaygin olarak kullanilan
steroid enjeksiyonlari ise guinUmuzde artik rotator mangon sorunlarinda uzun
vadede gelisebilecek sikintilar nedeniyle gittikge terk edilmigtir. Zaten yapilan
calismalar da etkinlik agisindan supraskapular sinir blok ve eklem igi steroid
uygulamalari acgisindan anlamli olarak farkli olmadigini ortaya koymustur
(130). Supraskapular sinir bloklarindaki temel sorun ise uygulama etkinliginin
suresidir. Bizim calismamizin verilerine bakildiginda her iki grup hastada da
(Blok ve PRF); hem anlik agrinin degerlendirildigi VAS skorlarinda, hem de
degerlendirmenin yapildigi tarinten onceki bir haftayr da igeren kisa agri
envanteri skorlarinda anlamli iyilesme tespit edilmistir. Ote yandan Tablo 4.3
ve Sekil 4.2'deki ortalamalara bakildiginda PRF’nin agri azalmasinda
supraskapular sinir bloguna gore daha etkili oldugu anlagilacaktir. Agrida
iyilesmenin; eklem hareket acikligi (Tablo 4.3 ve 4.4), agri engellilik (Sekil 4.3)
ve Ust giyinmeye etkisine (Sekil 4.4) bakildigin da da yine PRF grubundaki
anlamli iyilesme gozden kagmamaktadir.

Kronik omuz agrisinda supraskapular sinire PRF uygulamasinin

etkinliginin incelendigi randomize, plasebo kontrolll, ¢ift kdr bir ¢calismada,
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sadece lidokain ile blok uygulanan hastalarda agri, dizabilite ve fonksiyonel
degerlendirmelerde anlamli degisim izlenmezken, PRF uygulanan hastalarda
6 aya kadar suren anlamli iyilesme izlenmigtir (145). Gabrhelik ve
arkadaslarinin omuz agrisina yonelik supraskapular sinire PRF etkinliginin
incelendigi arastirmalarinda, bir grupta supraskapular sinire PRF ve lokal
anestezik uygulamasi yapilirken, diger grupta supraskapular sinire steroid ve
lokal anestezik tedavisi uygulanmistir. Her iki gruptaki hastalarin %50’sinden
fazlasinda 3. ay takiplerinde agrida anlamh azalma bulunmustur. PRF
grubunda etkinlik 3 aydan daha uzun sturmustir (146). Supraskapular sinir
blogunun akut ve kronik omuz agrisinda agriy1 azaltma ve eklem hareket
acikhgini artirmada etkin oldugu, lokal anesteziklere steroid eklendiginde
etkinlik suresinin artirilabilecegi, ancak tekrarli steroid uygulamalarinin da
uzun donemde sikinti yaratabilecegi bilinmektedir. Bunun yerine yapilacak
PRF uygulamalarinin omuz agrisini guvenli ve tekrar edilebilir bir yontem
oldugu, her uygulamanin 4-5 ay etkinlik saglayabilecegi bildirilmistir (147).
Rotator manson yirtigi ile birlikte kronik omuz agrisi olan hastalara yapilan
PRF uygulamasinda da 3. aya kadar suren olumlu etkiler saptanmistir (128).
Subakromial sikisma sendomunda tekrarli kullaniminin etkin oldugu ve
oldukga glvenli oldugu da bildirilmistir (148). Bu calismada supraskapular
centigin tespiti icin yuzeyel anatomik belirtecler kullaniimistir. Mevcut
literatirde floroskopi rehberliginde yapilan galismalar da mevcuttur. Ancak
glinumuzde bu tip girisimlerde ultrasonografi, radyasyona maruz kalmama
agisindan hekim ve hasta guvenligi nedeniyle c¢ok daha fazla
kullanilmaktadir. Kronik omuz agrisinda konvansiyonel RF uygulamasinin
etkinliginin arastirildigi ¢calismalar oldukga kisitlidir (149). Konvansiyonel RF
uygulamalari noérit ve néroma riski tasiyan destriktif bir yontemdir. Ayni
zamanda motor lifler iceren supraskapular sinire konvansiyonel RF
uygulamasi hakkinda veriler, PRF uygulamalar kadar fazla degildir ve

hemiplejik omuz agrisinda ek sorunlara yol agabilir.

Bildigimiz kadariyla c¢alismamiz, hemiplejik omuz agrisinda PRF
uygulamasini de@erlendiren randomize kontrolli cift kor ilk arastirmadir.

Birgok heterojen nedeni igceren bu patolojide, hastalarin rehabilitasyona
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katihmini oldukga olumsuz etkileyen agriyla mudehale oldukga onemlidir.
Sonuglarimiz agisindan HOA’da PRF etkinligi, kronik omuz agrisi tedavisinde
de oldugu gibi anlamhdir. Agrida azalmanin yanisira, pasif ve agrisiz eklem
hareket agikligina da olumlu katkilari 3 ay kadar surmustur. Calismamizin
sonug Olgutleri arasinda olan kisa agri envanterinde yer alan agri siddeti ve
engellilik degerledirmelerinde FTR ile kombine, supraskapular sinire yonelik
girismlerin 3 aya kadar etkinliginin devam ettigi gozlenmistir. Mevcut
literatirde omuz agrisi degerlendirmelerinde sikga kullanilan kisa agri
envanteri, hastalarin agri siddetini sadece anlik degil, ayni zamanda ge¢mis
hafta icerisinde daha detayli sorgulamasi ve gunlik yasam aktivitelerinde
agrinin hastaya ne kadar engel oldugu hakkinda bilgi veren pratik bir anket

olmasi nedeniyle 6enmli bir degerlendirme yontemidir (150,151).

Calismamizda agrinin fonksiyonellie katkisini degerlendirdigimiz
diger bir parametre de hedefe ulasma sklasi (Goal Attaintment
Scale=GAS)'dir. Burada amacimiz hastanin omuz agrisinin, Ust giyinme
aktivitesine olan etkisini degerlendirmekti. Son zamanlarda yapilan
calismalarda, kas-iskelet sorunlarinda gesitli girigsimlerin etkinligi konusunda
hastaya 6zgun olarak kotulesmeyi veya iyilesmeyi degerlendirmeye olanak
sagladigi bildirilmigtir. Bu degerlendirme aquaterapi sonrasinda yapilmigtir
(152). Bizim calismamizda GAS, tedavi sonrasi 3. ayda Ozellikle PRF
uygulamasinin agrida azalma ile birlikte Gst giyinmeyi Kkolaylastirdigi

gozlenmisgtir.

Literatirde hemiplejik omuz agrisina neden olan birgok risk faktoru
oldugu belirtilmistir. Motor kaybin ciddiyeti en sik rapor edilen risk faktéradar
ve diger risk faktorlerinin de altinda yatmaktadir (153). Calismamizda
hastalarin motor degerlendirmesi i¢in Brunnstrom evrelemesi kullanildi.
Brunnstrom evrelemesinin omuz eklem volimu, spastisite ve omuzun eklem
hareket kisitliigi ile anlamli korelasyon gdsterdigi gorulmustar (154).
Genellikle Ust ekstremite Brunnstrom evrelemesinde erken evre olan
hastalarda motor performans duslk olmasi nedeniyle hemiplejik omuz agrisi
gorulme riski daha fazladir. Baslangi¢c demografik verilerimiz incelendiginde

gruplar arasi Ust ekstremite Brunnstrom verilerinde fark olmamasi énemlidir.
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Diger risk faktorleri arasinda motor kaybin suresi (155), hemipleji sonrasi
omuz EAH (156), spastisite (157), yumusak doku yaralanmalari (136) yer
almaktadir. Calismamizda gruplar arasi baslangi¢ verileri incelendiginde

inme sonrasi gegen sureler ve eklem hareket agikliklari benzer bulundu.

inme sonrasi omuz cgevresi spastisitesi tipik olarak omuz internal
rotator ve adduktor kaslarinda gorulmektedir (158). Tonus artisi ile birlikte
skapula elevasyonu bozulur bu nedenle omuz impengement sendromu ya da
agri meydana gelebilir. Ayrica bu tonus artisi ile meydana gelen ¢ekme
kuvveti, omuz gevresi kaslarda kemige tutunma yerinde zorlanmaya neden
olarak yine agriya yol agabilmektedir. Spastisite degerlendiriimesi igin yaygin
olarak Modifiye Ashworth Skalasi (MAS) kullaniimaktadir. Bu skala Braun ve
arkadaglari tarafindan efektif, guvenilir ve kolay uygulanabilir olarak
tanimlanmistir (159). Fakat bu skala omuzdaki diren¢ artisinin nedenine
yonelik (Spastisite? Rijidite? Kontraktlr?) herhangi bir bilgi vermez. Bizim
calismamizda da hastalarin bazilarinda glenohumeral subluksasyon oldugu
dusundlerek omuz adduktor spastisitesinden ziyade baslangigta hastalarin
hemiplejik omuz i¢ rotator kas spastisitesi degerlendiriimistir. Son dénemde
HOA'da, omuzun ana internal rotatoru olan subskapular kasa yonelik
botulinum toksin uygulamalarinin etkili bulunmasi da, baslangi¢ spastisite
degerlendirmesi agisindan i¢ rotator spastisitesini segmemiz agisindan diger
bir nedendir (160). Baglangi¢ degerlendirmesinde gruplar arasinda MAS
skorlarinda fark olmamasi bu agidan bizim c¢alismamizda spastisite

acisindan homojenitenin saglanmasi agisindan onemlidir.

HOA etiyolojisinde rotator mangon sorunlari énemli bir yer tutmaktadir.
Ultrasonografi ile yapilan ¢alismalar da literatirde hizla artmaktadir. Dinamik
ve kolay uygulanabilir bir degerlendirme yontemi olmasi avantaj
saglamaktadir. Baslangi¢c degerlendirmelerimizde ultrasonografi bulgularimiz
acisindan fark olmamasi sonuglarimiza rotator manson sorunlarinin etkisini
ortadan kaldirmak adina anlamhdir. Ote yandan genel hasta grubumuzdaki
bulgularimiz da mevcut literatire HOA'lI hastalarda gézlenen yumusak doku
sorunlarini ortaya koymasi acgisindan katki saglayabilir. Ultrasonografi ile

yaptigimiz  degerlendirmelerde HOA’si  olan hastalarin  %66.7’sinde
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supraspinatus tendinozisi saptanmigstir. Literatire bakildiginda, supraspinatus
tendon patolojilerinin hemiplejik omuz agrisi i¢in bagimsiz bir prediktér oldugu
belirtiimektedir. Ozellikle subakut ve kronik evrelerde ilk 6 ayda gériimektedir
(161). Ptasznik ve arkadaglar tarafindan yapilan bir calismada tam kat
manson yirtiklari tanimlanmigtir (162). Bizim calismamizda ise tam kat
manson yirtigi olan hasta gdézlenmemigtir. Cho ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada inme sonrasi Ust ekstremitede artmis kas tonusunun, supraspinatus
tendon hasarlanmasina karsi koruyucu olabilecegi vurgulanmistir (163).
Calismamizda  subskapular tendinozis gbérilme orani  %63.3 ile
ultrasonografide en sik gézlenen ikinci yumusak doku patolojisidir. Huang ve
arkadaslari, subskapularis sonografik anormalliklerinin hastalik kroniklestikge
arttigini saptanmiglardir (164). Tekrarlayici, uygun olamayan germe ve EHA
egzersizleri yaralanmalara yol acgabilecegi ifade edilmektedir (165). Genellikle
diger rotator manson sorunlari ile beraber gbzlenen subakromial subdeltoid
(SASD) bursit, bizim calismamizda mevcut literatire gore biraz daha fazla
oranda (%36,7) gozlenmistir (166). Ultrasonografi bulgularimiza gére %30
vakada izledigimiz bisipital tendinit, mevcut literatirde cesitli %7-54
oranlarinda bildirilmistir (167,168). Spastisite ya da hareket sinerjileri nedeniyle
dirsek fleksorii ve 6n kol supinatoru olan bisepste hiperaktivasyon sonucu
oldugu dusiintimektedir. Ozellikle akut inme sonrasinda biseps tendon uzun
basinda efflzyon, ultrasonografi degerlendiriimesinde sik karsilasilan bir
durumdur (163). GH subluksasyon, inmeli hastalarda siklikla palpasyonla
degerlendirilien bir ek patolojidir. Mevcut literatirde agri ile iliskisi halen
tartismalidir (169). Bizim g¢alismamizda da HOA'’si olan hastalarin sadece
%13.2’sinde radyolojik olarak saptanmistir. Bu oran, inme sonrasi %871’lere
varan oranlarda GH subluksasyon bildiren calismalara gore olduk¢a azdir
(170).

Hemiplejik omuz agril hastalardaki rotator manson problemlerinin
degerlendiriimesinde ultrasonografi faydali ve tanimlayici bir metoddur. Bu
tez calismasinda, tedavide direkt olarak ultrasonografi ile tespit edilen
patolojiler hedef alinmasa da birbiri ile kargilastirilan hasta gruplari agisindan

benzerligin gosteriimesi adina dnemli bir tani metodudur. Hemiplejik omuz
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agrisinin giderilmesi, primer patolojilerin de tedavisinin hedeflendigi ve tim
hastalarimiza uygulanan fizik tedavi ve egzersiz modalitelerine hasta

katiliminin artirlmasi agisindan énem arz etmektedir.

HOA’si olan hastalarda PRF uygulamasinin 3 aydan sonraki
etkinliginin daha buyuk vaka sayili galigmalarla desteklenmesi gerekliligi olsa
da, inme sonrasi omuz agrisinda ilk kez arastirildigi prospektif randomize
kontrolll ¢ift kor calismamizin literatire ve rehabilitasyon pratigine katkisi
olacagini dusunmekteyiz. Cunkl, inme rehabilitasyon pratiginde agri
tedavisinde temel amacimiz, genelde ¢ok ilag kullanan ve geriatrik gruptaki

hastalarimizin fizik tedavi ve egzersiz uygulamalarinin kolaylastiriimasidir.
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6. SONUGLAR VE ONERILER

Hemiplejik omuz agrisi, inme sonrasi sik gorulen, fonksiyonel
gelisme, gunluk yasam aktiviteleri, yasam kalitesi ve hastanede
kalma suresi ile olumsuz etkileri olan, rehabilitasyon surecini negatif
etkileyen bir komplikasyon oldugu bilinmektedir. Bu nedenle agrinin

etkin ve guvenli bir sekilde azaltilmasi 6nem arz etmektedir.

Hemiplejik omuz agrili hastalardaki rotator mangon problemlerinin
degerlendiriimesinde ultrasonografi faydalh ve tanimlayici bir

metoddur.

Hemiplejik omuz agrisi tedavisinde ultrasonografi rehberliginde
“‘pulsed” radyofrekans uygulama, guvenli ve kolay uygulanabilir bir

metoddur.

Fizik tedavi modaliteleri ve egzersiz yaninda, ivedi agri
modulasyonu acgisindan supraskapular sinir blogunun omuz
agrisinin  tedavisinde etkili olabilecegi bilinmektedir. “Pulsed”
radyofrekans uygulama ile bu etki artinlip, etki slresi en az 3 aya

kadar uzatilabilir.

“Pulsed” radyofrekans uygulama ile hemiplejik omuz agrisinin
azaltilarak; Ust ekstremite eklem hareket agikligi artirilabilirken, agri
nedeniyle kisitlanan giyinme gibi fonksiyonel faaliyetler de

kolaylastirilabilir.
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8. EKLER

Ek-1: Etik Kurul Toplanti Raporu

HIZMETE OZEL TC. ‘
GENELKURMAY BASKANLIGI
GULHANE ASKERI TIP AKADEMIS| KOMUTANLIGI
ANKARA
KLN.ARS.ETK.KRL.: 50687469-1491- 44 -16/SEK.1677 04 Haziran 2016
KONU : GATA (KAEK 2016-29) Dog.Tbp.Yb.

Evren YASAR’a Ait Kurul Raporu t

TSK REHABILITASYON VE BAKIM MERKEZi BASKANLIGINA
Bilkent/ANKARA

figi:  GATAY 66-2 (A) Giilhane Askeri Tip Akademisi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu Yénergesi.

1. ilgi Yénerge geregince degerlendirimek Uizere GATA Klinik Arastirmalar Etik Kuruluna sunulan
Dog.Tbp.Yb.Evren YASAR'a ait GATA KAEK-2016-29 kayit numarali ve “Hemiplejik Omuz
Agrisinda Supraskapular Sinire Pulsed Mod Radyofrekans Uygulamasinin Etkinligi” baghkli
arastirma projesi 26 Mayis 2016 tarihinde KAEK 4’ncii toplantisinda incelenmis olup GATA
Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun ilgili karar EK-A'dadir.

2. GATA'Y 66-2 (A) Klinik Arastirma Etik Kurutu yénerge geregi;

a. Arastirma siresince kullanifacak olan gonulltler tarafindan imzalanmig “Bilgilendiriimis
Gonilli Olur Formlar’nin” ilgiliter tarafindan saklanmasi ve talep edildiginde KAEK'a sunulmasini,

b. Caligmanin tamamianmasini muteakiben KAEK'na bilgi veriimesini,

¢. Calismanin “Primer Sonlanim Noktasrna’ gelmeden sonlandiriimasi durumunda; sonlandirma
nedeni ve tarihi hakkinda GATA Komutanhg Klinik Arastlrma Etik Kurul Bagkanligina bilgi verilmesini,

rica ederim.
Mustafa GEREK
Profesér Hava Tabip Tuggeneral
GATA Klinik Arastirmalar
Etik Kurul Bagkani
EKI

EK-A (2 Adet Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
Karar Formu)

HIZMETE OZEL
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

EK-A
ARASTIRMANIN ACIK ADI “Hemiplejik Omuz Agrisinda Supraskapular Sinire Pulsed Mod
Radyofrekans Uygulamasinin Etkinligi'
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU -
E ETIK KURULUN ADI Giilhane Askeri Tip Akademisi Komutanligi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
G Giilhane Askeri Tip Akademisi Komutanlig Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
= = E AQIK NDRESH 06010 Kegitiren / ANKARA
= % [z TELEFON 0312 304 2293
< E FAKS 0312 304 6370
E-POSTA kliniketik@gata.cdu.lr
KOORDINATOR/SORUMILU
ARASTIRMACI Dog¢.Tbp.Yb.Evren YASAR
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
ALANI
KOORDiN.A.TOR/SORUMLU TSK Rehabilitasyon ve Bakim Merkezi Bagkanlig
ARASTIRMACININ :
BULUNDUGU MERKEZ | Bilkent/ANKARA
VARSA IDARI SORUMLU
UNVANVADI/SOYADI Dog.Tbp.Yb.Evren YASAR
DESTEKLEYICI -
.a PROJE YURUTUCUSU
UNVANI/ADI/SOYADI .
E (TOBITAK vb. gibi kaynaklardan
o destek alanlar igin}
8 DESTEKLEYICININ YASAL
E TEMSILCISI -
=) FAZ | O
g FAZ 2 m|
%
=
-« AZ3 O
/A FAZ 4 [&]
ARASTIRMANIN FAZI VI Gozlemsel ilag galismasi O
TURU Tibbi cihaz klinik aragtirmasi a
In vitro tibbi tani cihazlari ile
yapilan performans il
degerlendirme ¢aligmalart
Klinik aragtirma X
Diger ise belirtiniz: Tedavi ve etkililik
ARAST&R%QEQLIEQT[LAN TEK RKF.Z COK M%'{KEZI A UL,LIJ:?AL ULUSLARARASI [J
Etik Kurul Bagkaninin
Unvani/Adi/Soyadi: Prof. Hv.Tbp.Tugg. Mustafa GEREK
Imza:
Not: Etik kurul bask her sayfada i f gerekmektedir.
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

EK-A

ARASTIRMANIN ACIK ADI

“Hemiplejik Omuz Agrisinda Supraskapular Sinire Pulsed Mod
Radyofrekans Uygulamasinin Etkinligi"

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOIL KODU -

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ETiK KURULUN CALISMA ESASI

{lag ve Biyolojik Urtinlerin Klinik Arastirmalars [akkinda Yonetmelik, Iyi Klinik Uygulamalart
Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI:
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\
; ; : TOBB.Ltii ; 7
Prof.Dr.Osman EROGUL Biyomedikal | o0 EO E0J |H EX |HO
i i " Memorial Ankara
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

EK-A

ARASTIRMANIN ACIK ADI

*Hemiplejik Omuz Agrisinda Supraskapular Sinire Pulsed Mod
Radyofrekans Uygulamasimin Etkinligi’

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL. KODU

a ETIK KURULUN ADI Gillhane Askeri Tip Akademisi Komutanhgt Klinik Aragtirmalar Gtik Kurulu
| 1 Giilhane Askeri Tip Akademisi Komutanhig: Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
E = g ACIK ADRESI: 06010 Kegidren / ANKARA
E é IT) TELEFON 0312 304 2293
E FAKS 0312 304 6370
E-POSTA kliniketik(@gata.edu.tr
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Dog.Tbp.Yb.Evren YASAR
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
ALANI
KOORD[NATOR/ SORUMLY: | mexe Rehabilitasyon ve Bakim Merkezi Baskanlig
ARASTIRMACININ Bilkent/ ANKARA
BULUNDUGU MERKEZ LGN
VARSA IDARI SORUMLU 4
UNVANI/ADI/SOYADI Dog.Tbp.Yb.Evren YASAR
DESTEKLEYIC! -
4 PROJE YURUTUCUSU
E UNVANI/ADI/SOYADI
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A FAZ 4 O
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yapilan performans O
degeriendirme galigmalar
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Etik Kurul Bagkaninin
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU
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“Hemiplejik Omuz Agrisinda Supraskapular Sinire Pulsed Mod
Radyofrekans Uygulamasimm Etkinligi’

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU -

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ETiK KURULUN CALISMA ESASI

Tlag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Aragtirmalart Hakkinda Yonetmelik, lyi Klinik Uygulamalari
Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ ADI/SOYADI:

Bagkan Prof.Hv.Tbp.Tugg.Mustata GEREK
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Etik Kurul Bggkanimin
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Not: Etik kurul bagkanuun her sayfada imzasinin olmast gerekmektedir.
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Ek-2: Onam Formu

Aydinlatilmis (Bilgilendirilmisg) Gondilli Onam Formu

Hemiplejik Omuz Agrisinda Pulsed Mod Radyofrekans

Uyqulamasinin Etkinligi

Bir arastirma c¢alismasina katilmaniz istenmektedir. Katilmak isteyip
istemediginize karar vermeden O©Once arastirmanin neden yapildigini
bilgilerinizin nasil kullanilacaginin galismanin neleri igerdigini ve olasi
yararlarini risklerini ve rahatsizlik verebilecek konulari anlamaniz énemlidir.
Latfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak icin zaman ayiriniz. Eger bir

bagka ¢alismada da yer aliyorsaniz bu ¢calismada yer alamazsiniz.

Calismaya katilip katlmama karari tamamen size aittir. Eger
calismaya katilmaya karar verirseniz imzalanmaniz i¢in size bu
Bilgilendirilmis Gonulli Olur Formu verilecektir. Calismadan herhangi bir

zamanda ayrilmakta 6zgursinuz

Arastirmanin Konusu:

inmeli hastalarda uzun sireli omuz agrisi olan hastalarda, omuz
bdlgesinin agri duyusunu alan sinire (supraskapular sinir) yonelik pulsed
mod radyofrekans uygulamasinin agri ve omuz eklem hareketleri Uzerine

olan etkisi konulu arastirmaya katkida bulunacaksiniz.

inme sonrasi gelisen omuz agrisi (hemiplejik omuz agrisi), inmeli
hastalarda fonksiyonel aktiviteleri kisitlayarak rehabilitasyon stirecini olumsuz
yonde etkileyen, nadir olmayan bir komplikasyondur. Genellikle inme sonrasi
ilk aylarda gorulmekle birlikte hastaligin ge¢ donemlerinde de gorulebilir.
Omuz agrisinin  nedenleri  ¢odunlukla omuz ekleminin  ¢ikmasi
(subluksasyon), supraspinatus kasi yirtilmasi ya da kasiimalardir (spastisite).
Bu agrinin giderilmesi igin agr kesici ilaglar, fizik tedavi uygulamalari, elektrik

stimilasyonu ya da eklem ici kortizon (steroid) uygulamalari gibi tedavi
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segenekleri bulunmaktadir. Bu tedavi yontemlerine ragmen omuz agrisi bazi

hastalarda inat¢i olmaktadir.

Radyofrekans uygulamasi radyo dalgalari tarafindan yayilan 1si
araciligiyla uygulamanin yapildigi sinirde gegici olarak agr iletimini
engelleyen bir tedavi yontemidir. Eklem agri duyusunu tagiyan sinirlerin bu
yontem ile kismi olarak islevlerinin engellenmesi tedavinin esasini
olusturmaktadir. Bu arastirmada inme sonrasi gorilen omuz agrisinin,
omuzun agri duyusunu alan (supraskapular) sinire yonelik radyofrekans
uygulamasi ile azaltilmasi ve omuz eklem hareketlerinde ve fonksiyonunda

artis saglanmasi ongorulmektedir.

Arastirmanin Amaci:

Bu arastirmanin amaci, inme sonrasi omuz adgrisi olan hastalarda
sinire yonelik yapilan Radyofrekans uygulamasinin agri, omuz eklem hareket

acikliklar ve gunlik yasam aktivitelerine olan etkisini ortaya koymak.

Gonillinun arastirmaya katilacagi siire ve katilmasi planlanan

gonilli sayisi:

Bu arastirmaya katildiktan sonra toplam 3 ay sure ile izleminiz
yapilacaktir.  Arastirmaya toplam 30 adet gonullunin katiimasi

planlanmaktadir.

Arastirmada izlenecek Yontem:

Bu calismaya TSK Rehabilitasyon Merkezi Beyin Hasari Kliniginde
yatarak tedavi goéren en az 3 ay once akut inme tanisi konmus gonalluler
alinacaktir. Baglangicta tum hastalarin omuz agri duzeyleri, maksimum pasif
eklem hareket acikliklari ve agrinin basladigi eklem hareket acikliklari
Olculerek degerlendirilecektir. Daha sonra hastalar muayeneyi yapan uzman
hekim tarafindan kapal zarf yontemi kullanilarak 2 gruba ayrilacaktir. Hem
radyofrekans hem de fizik tedavi secenekleri ile ilgili bilgi verilecek ve

hastanin secimi ve istegi goz onunde bulundurularak hastalar ilgili tedavi

101



grubuna dahil edileceklerdir. Her iki gruba da 3 haftalik eklem hareket
acikligi ve glglendirme egzersizleri ve TENS’ten olusan fizik tedavi programi
uygulanacaktir. Hastalarin yarisina tek seans, (supraskapular) sinire yonelik
radyofrekans, diger yarisina supraskapular sinire yonelik blokaj uygulamasi
yapilacaktir. Bu uygulama baslangic muayene ve Olgcumlerinden haberi
olmayan, girisimsel agri konusunda deneyimli fizik tedavi uzmani tarafindan
icra edilecektir. Radyofrekans grubunda iglem 6ncesinde gerekli sterilizasyon
Onlemleri alinacak, cilt ile yumusak dokularda lokal anestezi yapilacaktir.
Ultrasonografi ile uygulamanin vyapilacagi alan saptandiktan sonra
radyofrekans cihazi 6zel bir elektrot ve igne yardimiyla dokuya baglanacak,
dokuda i1sinma meydana getirilecektir. Hastalar ile tedavi Oncesi, tedavi
sonrasl, tedavi sonrasi 1. ve 3. ay degerlendirmek Uzere goérusmeler

yapilacaktir. Tum gorusmelerde olasi yan etkiler sorgulanacaktir.

Gonillinun uygulama sirasinda karsilasabilecegi rahatsizliklar ve

riskler:

Radyofrekans uygulamasi ile diger kas, eklem ici ve cevresi
enjeksiyonlarda da gorulebilecek enjeksiyon yerinde yanma, sizlama,
kizariklik ve sisme olusabilmektedir. Diger muhtemel yan etkiler, kanama,
alerjik reaksiyonlar, iltihabi durumlardir. Riskler uygun teknik, yeterli tibbi
malzeme ve deneyimli tibbi personel varliginda nadiren gorulmektedir.
Hastalara Radyofrekans uygulamasi oturur pozisyonda ve bir doktor
gOzetimi altinda yapilacaktir. Seans esnasinda, ihtiya¢ halinde hastalara acil

tibbi mudahale yapilabilecektir.

Kisi veya kisiler i¢in arastirmadan beklenilen tibbi yarar:

Gecmiste uygulanan tedavilere direngli agriniz i¢in kisa slrede
rahatlama saglamasi, omuz ekleminizin fonksiyonel diuzeyinde artis

saglamasidir.

102



Arastirma Siiresince Problem Olmasi Durumunda Ulasilabilecek
Kisi Adi / Soyadi / Telefonu:

Dr. Evren YASAR
GATA Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon AD, TSK Rehabilitasyon Merkezi
Tel: 0 312 291 14 07

Dr. Evren YASAR tarafindan TSK Rehabilitasyon Merkezi'nde
yapilacagi belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi.
Bu bilgilerden sonra bodyle bir arastirmaya “katilimci” (denek) olarak davet

edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken
bana ait bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da buyuk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel
amaglarla kullanimi sirasinda kigisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi

konusunda bana yeterli guven verildi.

Projenin yudratualmesi sirasinda herhangi bir sebep godstermeden
arastirmadan cgekilebilirim. (Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak
icin arastirmadan c¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin
bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar veriimemesi

kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma digi tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal

sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

ister dogrudan, ister dolayll olsun arastrma uygulamasindan
kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun
ortaya cikmasi halinde, her turla tibbi mudahalenin saglanacag: konusunda
gerekli guvence verildi. (Bu tibbi mudahalelerle ilgili olarak da parasal bir yik

altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglk sorunu ile karsilagtigimda; herhangi bir
saatte, hangi arastirictyl, hangi telefon ve adresten arayabilecegimi

biliyorum.
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Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim.
Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranigla karsilagsmis degilim.
Eger katilmay! reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan

iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bilgilendirilmis Gonulli Olur Formundaki tim aciklamalari okudum.
Bana, yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlu
acliklama asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya gonallu
olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak
arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin aragtirmaci

tarafindan arastirma disi birakilabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tum agiklamalari ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim.
Kendi bagima belli bir disinme suresi sonunda adi gegen bu arastirma
projesinde “katilimci” (denek) olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda

yapilan daveti buylk bir memnuniyet ve gonullilik igerisinde kabul ediyorum.

Yukaridaki bilgileri doktorumla ayrintili olarak tartistim ve kendisi buttin
sorularimi cevapladi. Bu bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve anladim. Bu
arastirmaya katilmayi kabul ediyor ve bu onay belgesini kendi hur irademle
imzaliyorum. Bu onay, ilgili hicbir kanun ve yénetmeligi gecersiz kilmaz.
Doktorum saklamam igin bu belgenin bir kopyasini ¢alisma sirasinda dikkat

edecedim noktalari da icerecek sekilde bana teslim etmistir.

Génillinin Adi / Soyadi / imzasi / Tarih
Arastirma Ekibinde Yer Alan ve Yetkin Bir Arastirmacinin

Adi / Soyadi / imzasi / Tarih
Gerekiyorsa Olur islemine Tanik Olan Kiginin

Adi / Soyadi / imzasi / Tarih
Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin

Adi / Soyadi / imzasi / Tarih
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Ek-3: Hasta Takip Formu

SUPRASKAPULAR PRF VE BLOK HASTA TAKiP FORMU

Tarih:

Hasta No

Ad - Soyad
TC Kimlik No
Yas

Cinsiyet
Boy/Kilo

Adres — telefon

inme sonrasi gegen siire

Etkilenen Taraf : Sag / Sol

Etyoloji . Iskemik / Hemoraijik
Brunstrom - ust

Modifiye Rankin Skoru

Mini mental skoru

Omuz i¢ rotator MAS :

Ozgegmis

o Gegcirilmisg norolojik hastaliklar: (inme, travmatik beyin yaralanmalari,
motor ndron hastaliklari vb.)

o Kardiyopulmoner hastaliklar ve kalp pili dykusu:

e Omuza yonelik operasyon veya radyoterapi Oykusu:

Uygulama Tarihi

Tedavi sirasinda gorulen yan etkiler-suresi:
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TEDAVi ONCESi BAKILACAKLAR
1- 100mm VAS

2- Maksimum Eklem Hareket Acikligi

3- Agrinin Basgladigi Eklem Hareket Agikligi

4- Kisa Agri Envanteri

5- USG Bulgulari

6- Direkt Grafi Bulgulari

7- Ust Giyinme Sirasindaki Agri (-2, -1, 0, 1, 2)

8- Tedavi Sonrasinda Omuz Agrisinda Azalma (VAS)

Baslangi¢ 1.Ay
3.Ay

VAS Skoru
Maksimum Eklem Hareket A¢ikhgi;
e Fleksiyon
e Abduksiyon :
e I Rotasyon :
¢ Dis Rotasyon
Agrinin basladigi Eklem Hareket Acikhgt;
e Fleksiyon
e Abduksiyon :
e ic Rotasyon :

e Dis Rotasyon
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KISA AGRI ENVANTERI

1. Tim yasamimiz boyunca hepimizin zaman zaman agrisi olmustur (hafif basagrisi,
burkulma,dis agrisi gibi). Son 1 hafta igcinde bunlar disinda bir agriniz oldu mu?

a)evet b) hayir

2. Diyagram Uzerine agr hissettiginiz bolgeyi golgelendirin. En ¢ok agriyan yere X isareti
koyun

Front

3. Gegen hafta icinde yasadiginiz en siddetli agriya deger bicin ve asagdida yuvarlak igine
alarak

isaretleyin.
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agri yok hayal edebildigin en kéti agr

4. Gegen hafta icinde yasadiginiz en az giddetli agriya deger bigin ve asagida yuvarlak
icine
alarak isaretleyin.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agri yok hayal edebildigin en kotu agri

5. Gegen hafta icinde yasadiginiz agrilarin ortalamasina deger bicin ve asagida yuvarlak
icine
alarak isaretleyin.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agri yok hayal edebildigin en kotu agri

6. Su anda hissettiginiz agriya deger bigin ve asagida yuvarlak igine alarak isaretleyin.
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agri yok hayal edebildigin en kotu agri

7. Agriniz i¢in ne gibi ilag veya tedaviler aldiniz?
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8. Gegen hafta icinde aldiginiz ilag veya tedavi ne kadar bir oranda agrinizda azalma
sagladi? Asagidaki oranlar Gzerinde gérduguniz en gu¢li azalmayi yuvarlak igine almak
suretiyle isaretleyiniz.

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%
hic¢ etki yok tamamen dindirdi

9. Gegen hafta iginde agr asagidaki aktivitelerinizi nasil etkilemistir?
a) Genel aktivite
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

etki etmedi tamamen engelledi

b) Duygu durum
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

etki etmedi tamamen engelledi
¢) Normal is (hem ev igleri, hem de ev disindaki ig)
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

etki etmedi tamamen engelledi

d) Diger insanlarla iligki

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
etki etmedi tamamen engelledi
e) Uyku

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
etki etmedi tamamen engelledi

g) Hayattan zevk alma

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

etki etmedi tamamen engelledi
Baslangi¢ 1. Ay 3. Ay

Agri ciddiyet

Agn engellilik
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HEDEFE ULASMA SKALASI GAS)

HEDEF -2 -1 0 1 2
Ust giyinme esnasinda Siddetli Orta Hafif Hareket Agrisiz
hissedilen agri agri siddette agn  agn sonunda agri giyinme

BASLANGIC GAS
3.ay GAS

USG BULGULARI

1- Biceps Tendonunun uzun basindaki efflizyon VAR/ YOK
2- Supraspinatus tendinozis VAR/ YOK
3- Supskapularis tendinozis VAR/ YOK
4- Infraspinatus tendinozis VAR/ YOK
5- Subakromial-subdeltoid bursa efflizyonu VAR/ YOK
6- Akromioklavikular dejenerasyon VAR/ YOK
X-RAY BULGULARI

1- Glenohumeral subluksasyon VAR/YOK
2- Akramioklavikular subluksasyon VAR/YOK
3- Subakromial spur VAR/YOK
4- Kalsifikasyon VAR/YOK

1.AYDA BAKILACAKLAR

1. 200mm VAS

2. Maksimum eklem hareket acikhgi

3. Agrinin basladigi eklem hareket agikhgi
4. Kisa agri envanteri

3.AYDA BAKILACAKLAR

100mm VAS

Maksimum eklem hareket acikligi
Agrinin basladigi eklem hareket agikhgi
Kisa agri envanteri

Hedef ulasma dlgegi
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Ek-4: Kongnitif Durum Degerlendirmesi (MMT)

Minimantsl Durvm Munyansal L MM28)
ORYANTASYOM Girls CIX1§

Hang! yidayiz?

Hang! mevsimdayiz?

Hangl aydoyw?

Hangl ayin keg?

BugUn haftanin hang! genG? PENOUY TR 7o J5

Hangt Olkedeyiz?

Sy anda hangl gehirdeyi?

Buras Giwanin hangl balgen?

B hastananin ad nedir?

B binanin kaging katindwy? sissssred B oo

ANLAMA { Toplam 3 puan)
3 nesne ade sdyleylp, hastadan bundan takrarlamasin
teyiniz, Tekrarayabilgikderinin  sayisin kaydodiniz,

Dodru tekrariayana sadar soyleyna. . —— .

DIKKAT VE MESAPLAMA ( £n gok 3 puan)

100'0en gertye Tyer Tyer atatanak £5% hadar

SEYMaLS Isteyn

100.92,96.79.72. 05 p—— oD
( Altgenatd. DUNYA heivmess tersnden harf haef  sOyiemesen isteyniz )

MHATIRLAMA { Toplam ) Puan)

Oncaden shytenen nessenin sdws Natwiamans isteyine ..., N ——
oL TesTLEn!

Garerek ipimiendume: Saat katem ( 2 poan) Pa— S—
Tetkrariama: Kink ko, kulpy kank i (1 Puan) ooy cnmiialD

(veys “00n gece yans yykum kactds igin yatahten kafarsk 0 CUM”™ Eadesss tevrariaman)

Ardarna: 3 a30mah D omrin hor 83aman I0M 1 Duan vertniz.
({S3) ehnin aret parmadery pister, Durmune

sones sof kudaden oftlr) ( 3 puan) Ny . —— .
HMastaden kadda yasdan chuyup vyguldmase teyniz ( 1 pusn) (Garlersy kapat)

csesnsnd D — )
CI2IM Agedtani gk Camesind isteyiniz, { 1 puan) —— | il
TOPLAM PUAN
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Ek-5: Kisa Agri Envanteri

KISA AGRI ENVANTERI

1. Tim yasamimiz boyunca hepimizin zaman zaman agrisi olmustur (hafif basagrisi, burkulma, dis
agrisi gibi). Son 1 hafta icinde bunlar disinda bir agriniz oldu mu?

a) evet  b) hayir

2. Diyagram lizerine agri hissettiginiz bolgeyi golgelendirin. En ¢ok agriyan yere X isareti koyun

Front

3. Gegen hafta icinde yasadiginiz en siddetli agriya deger bicin ve asagida yuvarlak icine alarak

isaretleyin.
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agri yok hayal edebildigin en kot agri

4. Gegen hafta icinde yasadiginiz en az siddetli agriya deger bigin ve asagida yuvarlak icine
alarak isaretleyin.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Agri yok hayal edebildigin en kot agn

5. Gegen hafta icinde yasadiginiz agrilarin ortalamasina deger bigin ve asagida yuvarlak icine
alarak isaretleyin.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Agri yok hayal edebildigin en kot agn
6. Su anda hissettiginiz agriya deger bicin ve asagida yuvarlak igine alarak isaretleyin.
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Agri yok hayal edebildigin en kot agn

7. Agriniz i¢in ne gibi ila¢ veya tedaviler aldiniz?
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8. Gegen hafta iginde aldiginiz ilag veya tedavi ne kadar bir oranda agrinizda azalma sagladi?
Asagidaki oranlar lGzerinde gérduguniz en glicli azalmayi yuvarlak igine almak suretiyle isaretleyiniz.

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

hig etki yok tamamen dindirdi

9. Gegen hafta icinde agri asagidaki aktivitelerinizi nasil etkilemistir?
a) Genel aktivite
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

etki etmedi tamamen engelledi

b) Duygu durum
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

etki etmedi tamamen engelledi
c) Normal is (hem ev isleri, hem de ev disindaki is)
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

etki etmedi tamamen engelledi

d) Diger insanlarla iliski

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
etki etmedi tamamen engelledi
e) Uyku

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
etki etmedi tamamen engelledi

g) Hayattan zevk alma
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

etki etmedi tamamen engelledi
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