V T.C. SAGLIK BAKANLIGI S
IZMIR KATIP CELEBI UNIiVERSITESI

IZMIR ATATURK EGITIMVE ARASTIRMA HASTANESi ¢ Ml = ¢
ONIVERSITES FiZiKSEL TIP VE REHABILITASYON KLIiNiGi TUERULS

INME SONRASI HEMIiPLEJIK HASTALARDA
MEDIAN VE ULNAR SINIRLERDE
ELEKTRODIAGNOSTIK BULGULAR VE
ULTRASONOGRAFIK DEGERLENDIRME

UZMANLIK TEZi

Dr. Fethi ISNAC

TEZ DANISMANI

Prof. Dr. Aliye TOSUN

Izmir, 2018



TEZ ONAY SAYFASI

T.C. SAGLIK BAKANLIGI
IZMIR KATIP CELEBI UNIVERSITESI
ATATURK EGITIiM VE ARASTIRMA HASTANESI

FiZiKSEL TIP VE REHABILITASYON KLIiNiGi

INME SONRASI HEMIPLEJIK HASTALARDA MEDIAN VE ULNAR
SINIRLERDE ELEKTRODIAGNOSTIK BULGULAR VE
ULTRASONOGRAFIK DEGERLENDIRME

TEZi HAZIRLAYAN
Dr. Fethi ISNAC

Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Uzmanlik Programi
cergevesinde yiiriitiilmiis olan bu ¢alisma tarafimizca incelenerek her
yonil ile “Tipta Uzmanlik” tezi olarak uygun ve yeterli bulunmustur.

Tez Danigsmani: Prof. Dr. Aliye TOSUN - Izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Tip Fakiiltesi Dekan1




ONSOZ

Hekimlik mesleginin 6grenilmesinin en 6nemli kademesi olan ve meslek
hayatimin bundan sonraki kisminmi sekillendirecek uzmanlik egitimimin sonuna
gelmis bulunuyorum. Mesleki egitimimin burada sonlanmayip, aslinda yeni

basladiginin farkinda olarak;

Calismalarim sirasinda Oneri ve yardimlariyla tezimin sekillenmesini ve
olusmasini saglayan, engin bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim tez danismanim

degerli hocam Prof.Dr. Aliye TOSUN’a

Asistanligim stiresince her zaman bilgi ve yakinligiyla daima yanimda olan,
hicbir zaman destegini esirgemeyen, birlikte calismaktan ¢ok keyif aldigim kiymetli
hocam Dog. Dr. Ayhan ASKIN ‘a

Miitevazi, yardimsever kisiligi ve asistan egitimlerine géniil bagi ile bagh

olan Sayin Dog. Dr. lker Sengiil’e

Bu siirecteki iyi kotii her animi paylastigim, keyifle calismama vesile olan
tiim hocalarima ve asistan arkadaslarima, 6zellikle Dr. Bekir Tetik, Dr. Kadir Songiir

ve Dr. Ibrahim Uludogan’a

Tiim hayatim boyunca her zaman yanimda olan ve varliklar1 ile bana gii¢

veren canim aileme
Yiirekten tesekkiir ve sevgilerimi sunarim.
Dr. Fethi ISNAC

Izmir, 2018



ICINDEKILER

KISALTMALAR DIZINT.....ooiiiiiicicieeeeeeeee et Vv
TABLOLAR DIZINT ....cooviiiiiiicceecce e VI
L. GRS oottt ettt ettt ettt ettt en et et 1
2. GENEL BILGILER .....cooiiiiiiiiniieieineiseiseiseissseee st 3
2.1 INMIC oo 3
0 0 R 110 S ORI 3
N I o] [0 (=10 o110 (o] | SR 3
P8 IR I A ) 214 1) (<) o R 4
2.1.3.1 Degistirilemeyen risk faktorleri..........cccooerviiiniiiiiiinen, 6
2.1.3.2 Degistirilebilir risk faktorleri........cccoovriiiiiiiiiciii 6
2.1.4 Serebrovaskiiler ANatOmMi.........ooivuveiiiiieeiiiieniiie e 10
2.1.4.1 KarotiS SISTEMI .....ecveieiieiieiie e stee et 10
2.1.4.2 Vertebrobaziler SyStem .........ccocviiiiiiiiice e 12
2.1.5 Inme de lezyon lokalizasyonun belirlenmesi ............c.cccccocvvevennnee. 13

2.1.5.1 Arteria Karotis Interna (IKA) Okliizyon Ya Da

SEENOZU .. 13
2.1.5.2 Anterior Koroideal Arter (AChA) .....cooieiiiiiiiiiiics 13
2.1.5.3 Lakiiner INarkt .........ccoovvveviviiiiececcecs e 15
2.1.5.4 Vertebrobaziler SiStem ..o 15
2.1.5.5 Subklavya/Proksimal Vertebral Arter.........cccccoevvviiieinnnnnn, 16

2.1.5.6 Distal Intrakranial Ve Ekstrakranial Vertebral Arter

(VA e 16
2.1.5.7 Posterior Inferior Serebellar Arter (PICA) ......c.cccoovevueunene 16
2.1.5.8 Baziller Arter Sendromu...........cccoevvviviiiiiiiiiiicni 17
2.1.5.9 A. Anterior Inferior Serebellar Sendromu (AICA).............. 17

v



2.1.6 Hemorajik INme.........cccovveviiiueiiecieiccecce e, 17

2. 1.7 TANL o 19
2.1.8 Inme Sonrast IyileSme .......coovevevevieiereereieereeeeeees e en s 19
2.1.9 NOTOI0jik TYileSmMe. ...cuvuvererereirceeceeeee s e s s en s en s s 20
2.1.10 NOral PIASHISITE ......cviiiiiieiiiiecee s 21
2.1.11 inmeli Hastalarda Rehabilitasyon .............ccceeveverrirerereersnsicnenann, 21
2.1.11.1 Akut Dénem Rehabilitasyonu...........ccccvvevvevieneeseeriesnene. 23
2.1.12 Nororehabilitasyonda Kullanilan Yontemler ...........ccocoveveiieennn. 24
2.1.12.1 Brunnstrom YONteMI .....eeeveeiieiieenieeniie e siee e seee e 24
2.1.12.2 Bobath YONtemMI.....covveeiiieiiieiiieiieesiie et 26
2.1.12.3 ROOA YONIEMI....ceviiiiieiieiiieiiie e 26
2.1.12.4 Zorunlu kullanim tedavisi.........c.ccervvrriierieiiienieeiee e 27
2.1.12.5 AYNA TEUAVISI .....cveuiinieiiiiiiesie it 27
2.1.12.6 Bilateral Hareket Tedavisi. ........ccccvireinienciiiiicienns 27
2.1.12.7 Proprioseptif Noromiiskiiler Fasilitasyon (PNF) ............... 28
2.1.12.8 Biofeedback ...........cccoviiiiiiiiiiic 28
2.1.12.9 Repetetif Transkranial Manyetik Stimiilasyonu ............... 28
2.1.13 Ortez Uygulamalart ..........ccoceiveiieriiniesieiese s 30

2.1.14 Inmeli Hastalarda Komorbid Hastaliklar ve Sekonder

KompliKasyonlar.............cccooeiieii i 30
2.1.14.1 Kardiyak Sorunlar .........cccocveviviiieeiieii e 30
2.1.14.2 Uyku bozuKIuKIart ..........ccocvviiiiiniiiiiciceeeee e 31
2.1.14.3 Derin Ven TrombOZU ..........cccceiiieiininieiese e 31
2.1.14.4 Disfaji ve MalnitriSyon .........ccccvrviieieiienenenesesesesieeias 31
2.1.14.5 ENfeKSIYON ....cooviiiiiiie e 32



2.1.14.6 DEPIESYON ..ottt 32

2.1.14.7 INME SONTAST AFIL...eveveeerieirerirceeiiere e, 32
2.1.14.8 DUSINEC ...eeeieiiiie et e ettt e s e e e e e e e e e 32
2.1.14.9 Ust ekstremite Komplikasyonlart ...........ccceeeveverererererennnnn. 33
2.1.14.10 OSIEOPOIOZ ..ottt 36
2.1.14.11 Heterotopik 0SSifikasyon ...........ccccceoeviiiiiiiniiiiiicns 36
2.1.14.12 SPASLISITE ..c.vvivvecieeiecie e 36
2.1.14.13 Norejenik Mesane ve Bagirsak ..........ccccooviieeiiiniicnnnn 38
2.1.15 Median Sinir ANGEOMIST .......cvrrieeiiiriiiei s 38
2.1.15.1 Anterior Interosesus Sinir (AIS) Sendromu....................... 40
2.1.15.2 Karpal Tiinel Sendromu..........cccocoeeriiiiiininiiienieeee e 41
2.1.15.3. Pronator Teres SENAromu ..........cccccvveeeveeerinreinreeresenns 42
2.1.15.4 Struthers Ligamani SENArOMU ........ccoevveiviiereneneninnnnnns 42
2.1.16 Ulnar Sinir ANGLOMIST ....c.vcviriireieiiirieeee s 43
2.1.16.1 Gegikmis Ulnar Noropati (Retrokondiller Oluk)............... 44
2.1.16.2 Kiibital Tiinel Sendromu..........ccccooeiriiieiiiiiiciieieeseeee 45
2.1.16.3 Bilekte Ulnar Noropati( Guyon Kanali ) .......occoeeviivinnenne. 45
2.1.17 Sinir iletim ¢aliSmalart .......c..ccooeverveieniene e 46
2.1.17.1 Motor Sinir HetiMi ....ccovreiiiieeee e 46
2.1.17.2 Duyusal Sinir Tletimi..........cccevvreveriirerriceiiesseesseee, 47
2.1.17.3 F YANIEL coeiiiiiiiiicieee e 48
2.1.18 Sinir iletim ¢alismalarini etkileyen faktorler ..........cccoccvvveeiiinnnnne 48
2.1.19 Kas Iskelet Sistemi Ultrasonografi..............cccoeveeeeeirecrccreenenen. 49
3. GEREC VE YONTEM .....cooviiiiiiiiieiieeeeeee ettt 51
3.1 Brunnstrom Hemipleji lyilesme Evrelemesi (BE) .......c.coccevivevevcreirinenan, 52



3.2 Fonksiyonel ambulasyon skalast (FAS) ......ccccooviiiiiiiincc

3.3 Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (Functional Independent

MeasuremMeNnt — FIM) ......c.oiiiirie e
3.4 Fugl-Meyer Motor Fonksiyon SKalas! .........cccccecveiieieiiieseenese e
3.5 Modifiye Asworth Spasite Olgegi (MAS).......cccvviveriererirereieeieseee e,
3.5 MOLIISItE TNAEKSI..vovvrverieicieisciiieicie et
4. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME ........cccoocvviviieiiinicinieciese e
5. BULGULAR ..o
5.1 Hastalarin Demografik OZelliKIeri ..........cc.cvevrveverieeiercreiiieisseese e,
5.3 Ultrasonografik OIGUMIET............cc..cvevieiverirerieeceesiceissesse s,
5.4 Elektromyografik OIGHMIET .........cccoveveriviiricreriireeesieressesesee e
0. TARTISMA oo
7.0ZET VE SONUGCLAR .....cccvveveierceeieteeeeeceeetesesesasae s st tes s ansennes
7-ABSTRACT and RESULTS ..ot
8. KAYNAKLAR ..o
9. EKLER ...
EK 1: Etik KUrul Onayi......ccooooviiiiiiiiiiiecee s
EK-2:Brunnstorm Hemipleji lyilesme Evrelemesi (BE)........ccccccovvcviveveinnen.
EK-3:Fonksiyonel ambulasyon skalast (FAS) .......c.ccoovviiiiniiiiniciicee
EK-4:Fonksiyonel bagimsizlik 61ceSi(FIM) .......ccoovvviiiiiiiiniiiiicice
EK-5: Fugl-Meyer Motor Fonksiyon Skalasi
EK-6: Modifiye Asworth Skalasi(MAS)
EK-7: Motrisite.Indeksi

EK-8: Olgu- Rapor Farmu

100

102

103

104



KISALTMALAR DIiZiNi

EMG : Elektromyografi

USG . Ultrasonografi

ECA . A. Carotis Externa

PCoA : Posterior Komiinikan Arter

AChA : Anterior Koroidal Arter

ACA . A. Cerebri Anterior

MCA . A. Cerebri Media

LSA - Lentikulostriat Arterler

VA : Vertebral Arterler

BA : Baziler Arter

PICA : A. Cerebellaris Posterior Inferior
AICA : A. Cerebellaris Anterior Inferior
SCA : A. Cerebellaris Superior

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme
BT - Bilgisayarlt Tomografi

BFB : Biofeebback

KBAS : Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu
DVT : Derin Ven Trombozu

GYA - Genel Yasam Aktivitesi

rTMsS . Repetetif Transkranial Manyetik Timiilasyonu

BKAP-CMAP : Birlesik Kas Aksiyon Potansiyeli
DSAP-SNAP  : Duysal Sinir Aksiyon Potansiyeli
AlS . Anterior Interosesus Sendromu

mv : Millivolt



m/s
SS

KTS

: Metre/Saniye
: Standart Sapma

: Karpal Tiinel Sendromu

Vi



Tablo 2.1

Tablo 2.2

Tablo 2.3
Tablo 5.1
Tablo 5.2
Tablo 5.3
Tablo 5.4
Tablo 5.5

Tablo 5.6

Tablo 5.7

Tablo 5.8

Tablo 5.9

Tablo 5.10

Tablo 5.11

Tablo 5.12

Tablo 5.13

Tablo 5.14

TABLOLAR DIiZiNi
INMede TISK TAKEOTIETT 1.vvevveveeee e oo ee e e e e e e e e e eeeeeeeeeeens

Degistirilebilir risk faktorleri; prevelans, risk yiizdesi, rolatif

risk (RR) oranlari.........cccoeiiiiiiiiii e
Brunnstorm’a gore sinerji paternleri tablosu...........cccccovciiiciinnnnn
Hastalarin demografik 6zellikleri (Ort£SS) ..voviiiiiiiiiiiierieeiee
Hastalarin demografik 6zellikleri(n,%) ........cccooviiiiiiiiiniininns
Serebrovaskiiler olay SUresi(n,%0) .......ccoervveereeriieriienieeseeee e
Paretik Taraf (N,%0) ..coooeoeiiiiiieieeeese e
INME tIPT (1,20).cv.veeevrcreieeeies ettt

Hastalarin Brunnstorm hemipleji evrelemeleri (ortanca,%25-
9075 PErSANTI])....c..eiieiieiiciece e

Hastalarin fonksiyonel ambulasyon skalasi(n,%0)...........cc.cccccoenee.

Hastalarin fugl meyer motor fonksiyon skalasi, fonksiyonel

bagimsizlik dlcegi (FIM), motriste indeksi (ortalama+ SS)............

Hastalarin Modifiye Asworth skalasi (ortanca,%25-%75

PEISANTH ...

Distal el bilek ¢izgisi seviyesinde USG ile median sinir

Olciimlerinin ortalamasi ve P degerlert..........cccooovriiiiiniiiicinnnn

Brakial arter komsulugunda medial epikondilin 5 cm

proximali seviyesinde USG ile median sinir 6l¢iimleri...................

Ulnar oluk bitiminin 5 cm distalinde USG ile ulnar sinir

Lo [o131511 (<) o SRRSO

Hastalarin median ve ulnar sinir BKAP ve DSAP

AMPIHAIETL. ...

Hastalarin median ve ulnar sinir distal motor latans ve

duyusal latans degerler .........coovviiiiiiiiiic

Vil



Tablo 5.15

Tablo 5.16

Tablo 5.17

Tablo 5.18

Tablo 5.19

Hastalarin median ve ulnar sinir motor ve duyusal sinir iletim

h1Z deZETIeri...coviiiiiiiic
Hastalarin median ve ulnar sinir F yanit1 latans degerleri...............

Hastalarin demografik 6zellikleri ve ultrasonografik 6l¢iimler

arasindaki iliskinin degerlendirilmesi..........cccccovevviiiiiiiiiicicien,

Hastalarin tist ekstremite fonksiyon skalasi ile median, ulnar
sinirin BKAP ve DSAP amplitiidleri ile olan iligskinin

degerlendirilmes] .....ccveiivieiiiieiiii e

Karpal tiinel saptanan hastalarin sayis1 ve hastalar median

sinirin ortalama kesitsel alanlart .........ooovvveveveei

VI



1. GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii inmeyi vaskiiler neden disinda goriiniirde bir sebep
olmaksizin, ani gelisen fokal veya global serebral disfonksiyona yol acan, 24 saat ya
da daha uzun siiren veya 6liimle sonuglanan klinik bir tablo olarak tanimlamistir.
Inme &liim sebepleri igerisinde iiciincii ve sakatlik ydniinden de birinci sirada yer
almaktadir(1). Ulkemizde epidemiyolojik calismalar yetersiz olup; inme prevelansi
ve insidansina ait yeterli veri bulunmamaktadir. Bununla birlikte, Tiirkiye’ de 65 yas
ve lizeri niifus gittikce artmaktadir, dolayisiyla iilkemizde yilda 60.000 dolayinda
inme vakasi izlenecegi ongériilmiistiir(2). inmeye sebep olan birgok risk faktorii
mevcuttur. Bu risk faktorleri degistirilemeyen ve degistirilebilir risk faktorleri olarak
iki grupta smiflandirilabilir(3). Risk faktorleri kontrol edildigi takdirde inme

insidansinda azalma saglanabilecektir(4).

Inmeye baglh hemipleji gelisen hastalarda erken donemde ve uzun dénemde
¢ok sayida komplikasyon gelismektedir. Tuzak noropatiler de bu komplikasyonlar
arasinda yer almaktadir. Ust ekstremitenin en sik izlenen tuzak noropatisi olan
karpal tiinel sendromu (KTS) bulgular1 genel niifusun %15’inde izlenmektedir.
Karpal tiinel sendromu median sinirin karpal tiinelde sikismasindan kaynaklanir.
Elektromyografi (EMG) KTS tanisinin dogrulmasinda sik¢a kullanilir. Median
sinirdeki hasar ve demiyelinizasyon derecesi olgiilebilir(5). Hafif olgularda
elektromyografi ve sinir iletim degisiklikleri izlenmeyebilir. Bu nedenle, oncelikle
oykii ve klinik bulgulara dayanarak KTS tanist konur ve elektrondrofizyolojik
degerlendirme ile tani dogrulanir(6). Hemiplejik olgularda yapilan ¢alismalarda
semptomlar olmasa bile KTS sikliginin normal popiilasyona gore daha yiiksek
oldugu bildirilmistir(7),(8). Ust ekstremitenin asir1 kullanimi, yardimei cihaz, ortez
kullanimi1 ve spasite KTS gelisme riskini oldukga arttirmaktadir(7),(9). Son
zamanlarda yapilan c¢alismalarda median sinirin ultrasonografisi ile KTS
degerlendirilmis ve KTS varliginda median sinirin enine kesit alaninda degisiklikler
saptandig1 bildirilmistirtir(6),(10).

Kas iskelet sistemi ultrasonografisi (USG) son 20 yilda hastaliklarin tanisinda
onemli bir yer kazanmistir. USG hem enflamatuvar hem de non enflamatuvar kas

iskelet sistemi hastaliklarinin tani, tarama ve takibinde kullanilir. Ucuz ve kolay



taginabilir olmasi, invaziv olmamasi, yiiksek rezoliisyonda dinamik inceleme olanagi
saglamasi, iyonize radyasyonun igermemesi, tekrarlanabilirligi, tedavi takibine izin
vermesi, uygulamalara rehberlik etmesi, yatak basi inceleme olanagi saglamasi
USG'nin avantajlaridir. Dezavantajlar1 ise uygulayana bagli olmasi ve derin dokular1

gostermede yetersiz kalmasidir(11).

Literatirde hemiplejik hastalarin  periferik sinirlerini  ultrasonografik
Olgtimlerle kullanarak degerlendiren ¢alismalar mevcuttur. Sinir sisteminde primer
patolojinin oldugu yerin disinda, periferik sinirlerde de morfolojik degisikliklerin
oldugu belirtilmistir(12),(13). Ugurlu ve ark. hemiplejik hastalarda tarafta median ve
siyatik sinirin  Kesitsel alanlarinin saglam tarafa kiyasla belirgin azaldigi
bildirilmistir(14).

Calismamizda kronik inmeli hastalarin hemiplejik tst ektremite periferik
sinirlerindeki elektrofizyolojik ve morfolojik degisikleri saptamak amacglanmustir.
EMG ile elektrofizyolojik degisiklikler, USG ile de morfolojik degisiklikler
degerlendirilecektir. EMG bulgulari, USG o6lgiimleri ve Klinik testler arasinda

korelasyon olup olmadigi arastirtlacaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1.inme
2.1.1 Tanim

Diinya Saglik Orgiitii inmeyi vaskiiler neden disinda gériiniirde bir sebep
olmaksizin, ani gelisen fokal veya global serebral disfonksiyona yol agan, 24 saat ya
da daha uzun siiren veya oliimle sonuglanan klinik bir durum olarak tanimlamistir.
Inme &liim sebepleri igerisinde iigiincii ve sakatlik nedenleri arasinda birinci sirada
yer almaktadir. Serebrovasiiler hastaliklarin (SVH) % 80-85’ini olusturan iskemik
inmeler, norolojik hastaliklar igerisinde en sik goriilen ve en ¢ok 6liime neden olan
hastaliktir(1). inme olarak degerlendirilebilmesi icin semptomlarin 24 saatten uzun
stirmesi gerekir. 24 saatten daha kisa siireli fokal norolojik defisitler ise gegici
iskemik atak (GIA) olarak adlandirilir. Néroloji toplantilarinda  semptomlar 24
saatten daha kisa siireli ancak manyetik rezonans goriintiileme ile serebrovaskiiler bir

olay saptandiysa gecici iskemik atak yerine inme olarak adlandirilmistir(15).

2.1.2 Epidemiyoloji

Diinya Saghk Orgiitiinin (World health Organisation, WHO) Kiiresel
Hastalik Yiikii (Global Burden of Disease) raporuna gore, inme 1990 yilinda
diinyada ikinci 6nde gelen, gelismis iilkelerde ise ti¢lincii onde gelen 6liim nedeni idi
(16) ve diinyada 4.4 milyon insanin dlimiine yol agmisti(17). 2002 yilinda yapilan
egerlendirmelerde diinyada inmeye bagli 6liimlerin sayisi 5.51 milyona ulastigi ve bu
Oliimlerin igte ikisinin geligmekte olan {iilkelerde gergeklestigi bildirilmistir(18).
Inme aym zamanda uzun donem hastalik nedenidir; kisi, aile ve toplum iizerinde
psikososyal problemlere yol agmasinin yani sira, ekonomik yonden de yiik teskil
etmektedir(1). Inme insidans1 bolgeden bolgeye degismektedir ve erkek/kadn
oranlart farklilik gostermektedir. (19) Yillara ve ilkelere gore degisim gostermekle
birlikte, inme erkeklerde yiiz binde 174, kadinlarda yiiz binde 122 oraninda
bildirilmistir. Inme insidans1 siyah irkta yiiz binde 233, beyaz irkta yiiz binde 93
tiir(20).Tiim {lkelerde en sik goriilen bulgu, yas ve cinsiyetle Olim riskinin
artmasidir(21). Epidemiyolojik ¢alismalar iilkemizde yetersiz olup; inme prevelansi

ve insidansina ait yeteri veri bulunmamaktadir. Tiirkiye’ de 65 yas ve tizeri niifus



gittikge artmaktadir ve iilkemizde yilda 60.000 dolayinda inme vakasi gelisebilecegi
ongoriilmektedir(2).

Ege Inme Veri Tabam verilerinde, iskemik inme oran1 %77, hemorajik inme
oran1 ise %23 olarak bildirilmistir. Bati toplumuna oranla hemorajik inmenin
tilkemizdeki oraninin bu kadar yiiksek olmasmnin en 6nemli sebeplerinden birinin
hipertansiyonun iyi taninmamasi, tedavi uyumunun az olmasi ve yasam kosullarinda
kontroliin az olmasina bagl olabilecegi belirtilmistir. Ege Inme Veri Tabanma gére
iskemik inmeler 40 -75 yaslar1 arasinda erkeklerde daha siktir. Hemorajik inmeler ise

40 yas altinda ve 75 yas iistiinde yine erkeklerde daha fazladir(21).

Son yillarda yapilan epidemiyolojik ¢aligsmalarda artan yasa ragmen inmeye
bagli 6lim oranmin azaldigi gozlenmistir(22). Bu durum daha ¢ok tani ve klinik
bilgilerin gelismesiyle aciklanmaktadir. Inmeye bagh 6liimlerin azalmasin, koroner
arter hastaliklar1 ve diger komorbiditelerin basarili bir sekilde tedavi edilmesi ve
aspirasyon pnomonisinin dnlenmesi, pulmoner emboliye iliskin 6nlemlerin daha ¢ok

alinmasi ile iligkili oldugu belirtilmistir(23).

2.1.3 Risk faktorleri

Son dekadlarda inme nedenli 6liim orani diismekle birlikte, inme halen major
bir saglik problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Akut iskemik inmede uygulanan
tromboliz ve diger tedavilerdeki ilerlemelere karsin, inmede en etkili yaklasim halen
birincil korunmadir(24). Risk faktorlerinin belirlenmesinde baslica veriler ¢ok
merkezli, ¢cok sayida birey ile yapilmis, randomize epidemiyolojik ¢alismalara
dayanmaktadir(4). Bu calismalar 1s1ginda risk faktorleri kontrol edildigi takdirde
inme insidansinin azalacagi ortaya konulmustur. Tedavi edildikleri takdirde inme
insidansinin azalacagi belirlenen risk faktorleri “kesinlesmis risk faktorleri” bashig
altinda incelenirken, diger risk faktorleri ile etkilesimleri nedeni ile daha az
nedensellik gosteren risk faktorleri ise “kesinlesmemis risk faktorleri” olarak ele
alinmaktadir(4). Diger bir ayirim da, bir bolim risk faktdriiniin kalitsal, bir
boliimiiniin ise ¢evresel ve kisinin yasam stili ile ilintili olmasina gore yapilmaktadir.
Bu oOzellikler ele alindiginda da inme risk faktorleri degistirilemeyen ve

degistirilebilir risk faktorleri olarak siniflanmaktadir (Tablo1)(3)



Tablo 2.1. Serebrovaskiiler olaylar i¢in risk faktorleri(3)

inmede risk faktorleri

1.Degistirilemeyen risk faktorleri

a) yas b)cinsiyet c) irk d) aile oykiisii /genetik

2. Degistirilebilir risk faktorleri
a) kesinlesmis risk faktorleri
1) Hipertansiyon
2) Sigara
3) Diyabetes Mellitus, hiperinsiilenimi, glikoz intoleransi
4) Asemptomatik karotis stenozu

5) Kardiyovaskiiler Hastaliklar ( Koroner Kalp Hastaliklari, kalp yetmezligi,
periferik arter hastaligi

6) Atrial fibrilasyon

7) Orak hiicreli anemi

8) Dislipidemi

9) Obezite

10) Diyet ve beslenme aligkanligi

11) Fiziksel inaktivite

12) Postmenapozal hormon tedavisi
b) Kesinlesmemis risk faktorleri

1. Metabolik Sendrom
Alkol kullanim1
Hiperhomosistenemi
Ilag kullanimi ve bagimliligs
Hiperkoagiilabilte
Oral kontraseptif kullanimi
Inflamasyon

Enfeksiyon( C.pndmania, H.pylori, CMV, peridontal hastaliklar
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Migren
10. Yiiksek Lp(a), yiiksek Lp-(PLA2)
11. Uykuda solunum bozukluklar




2.1.3.1 Degistirilemeyen risk faktorleri

Degistirilemeyen risk faktorleri yas, cinsiyet, 1k, gecirilmis inme —iskemik

atak ve ailesel inme Oykiistidiir.

Yas: Yas ilerledik¢e inme riski artmaktadir. 55 yasindan sonraki her on yilda

bu risk 2 katina ¢ikmaktadir(25),(26).

Cinsiyet: inme erkeklerde kadinlara gére daha fazla goriilmektedir. Ancak
35-44 yas aras1 ve > 85 yasindaki kadinlarda inme insidansi erkeklere gore daha
yiiksek oranlardadir. Gebelik ve oral kontraseptif kullanimi gen¢ kadinlarda riski
attirirken, ileri yasta ise erkeklerin kardiyovaskiiler hastaliklar nedeni ile daha erken

yasta oliimii neden olarak gosterilmektedir(25),(27),(28).

Irk: Afrika ve Hispanik kokenli Amerikalilarda, Avrupa kokenli
Amerikalilara goére inme insidanst ve Olim oram1 daha yiiksek oranda
bulunmaktadir(29). Zencilerde hipertansiyon, obezite ve diyabetin daha yaygin

oranda bulunmasi da olas1 faktorler arasindadir(30).

Aile oykiisii/genetik: Hem paternal hem maternal inme Oykiisi, kiside inme
riskinin artmast ile iligkili bulunmustur(31). Bir¢ok koagiilopati otozomal dominant

olarak aktarilmaktadir ve gesitli genetik hastaliklar inme ile iligkili bulunmustur.

Gegirilmis inme —iskemik atak: Daha 6nce inme gegirmis bir kiside tekrar
inme gecirme riski, gecirmemis kisiye gore daha fazladir. Gegici iskemik atak (GIA)
inme habercisi olup, bir ya da daha fazla sayida GIA geciren kisi, ayn1 yas ve
cinsiyetteki bir kisiye gore yaklasik 10 kat artnmis inme riski tasir. GIA’larm

taninmasi ve tedavisi major inme riskini azaltir(32).

2.1.3.2 Degistirilebilir risk faktorleri

Hipertansiyon: Hipertansiyon hem iskemik, hem de hemorajik inme icin
major risk faktori olusturmaktadir(33). Kan basinci ne kadar yiiksekse, inme riski de
o kadar artmaktadir. Framingham calismasinda 55 yasinda normotansif olan kisilerin,
hipertansiyon gelisimi i¢in %90 yasam boyu risk tagidigini gostermistir. Tim

antihipertansif  tedavilerin inme insidansim1  %35-44 oraninda  azaltti1



saptanmistir(34). Son tedavi rehberlerinde kan basininin 140/90 mmHg altinda

olmasi vurgulanmistir(35).

Sigara: Hemen hemen tiim inme risk faktorlerinin incelendigi genis olgekli
caligmalarda (Framingham, Cardiovascular Health Study, The Honolulu Heart
Study) sigara i¢ciminin iskemik inme i¢in kuvvetli bir risk faktorii oldugu, diger risk
faktorlerine gore diizetme yapildiktan sonra riski yaklasik 2 kat arttirdigi ortaya
konulmustur(36). Ayrica sigaranin hemorajik inme riskini de 2 ile 4 kat arttirdigi

belirlenmistir(37).

Diyabetes Mellitus, hiperinsiilinemi, glikoz intoleransi: Tip || DM olan
kisilerde ateroskleroza artmigs bir duyarlilik s6z konusudur. Olgu-kontrol ve
prospektif epidemiyolojik ¢aligmalar iskemik inmede DM’un bagimsiz bir etkisinin
oldugunu ve rolatif risk artisinin 1.8 ile 6 kat arasinda degistiini ortaya
koymaktadir(38). “Honolulu Heart calismasinda diyabeti olanlarda olmayanlara gore
tromboembolik inme riskinin 2 kat arttigi bulmustur(39). Hipertansiyon ve
hiperglisemi kombinasyonunun inmeyi de i¢ine alan DM’a bagli komplikasyonlari

arttirdigina inanilmaktadir.

Kardiyovaskiiler hastalhiklar: Bir¢ok kalp hastaligi inme igin risk
faktoriidiir. Geng popiilasyonda etiyolojik sebebi bilinmeyen inmelerin %40’ 11
kardiyak kaynakli embolilerin olusturdugu bildirilmistir(40). Ejeksiyon fraksiyonu

ile inme arasinda ters bir iliski mevcuttur.

Asemptomatik  karotis stenozu: c¢alismalarda  %50-99  arasinda

asemptomatik karotis stenozu olan kisilerde yillik inme riski ~%]1 ile %3.4 arasinda

bulunmustur(41),(42).

Atrial fibrilasyon (AF):Yalnizca AF olan hastalarda diger risk faktorleri
diizeltildikten sonra inme riski 3-4 kat artmaktadir(43). Yas ve iliskili vaskiiler
hastaliklar birlikte ele alindiginda, AF hastalarinda inme riski 20 kat artmaktadir(44).

Dislipidemi: Erkek cinsiyeti iceren ii¢ prospektif ¢alismada yiiksek total
kolesterol seviyeleri ile (240 ile 270 mg/dl seviyelerinde) iskemik inme hizinda artig
gosterilmistir(45). The Asia Pasific Cohort Studies Collaboration” ¢aligmasinda, total
kolesterolde her 1 mmol/L lik (38.7 mg/dl) artisin iskemik inme hizinda %25’lik bir
artisa yol agtig1 bildirilmistir(46). The US Women’s Pooling Project ¢alismasina 30



ile 54 yaglar1 arasinda kadin hastalar katilmig ve total kolesterolde her 1 mmol/L’lik

artigin, fatal iskemik inme riskinde %25°lik bir artisa neden oldugu saptanmistir(47).

Obezite ve viicut yag dagilim: Erkeklerde bel ¢evresi >102 c¢cm (40 ing),
kadinlarda >88 cm (35 in¢)’in ilizerinde olma abdominal obezite olarak kabul
edilmektedir. Genis capli prospektif calismalarda artmis kilo ve abdominal yag
dokusunun inme riskinde artisa yol a¢tig1 bildirilmistir(48).

Fiziksel inaktivite: Diizenli fizik aktiviteyle kardiyovaskiiler olay gelisme
siklig1 belirgin sekilde azaltmaktadir. Yapilacak egzersizin orta siddette, tercihan

haftanin her giinii >30 dk olacak sekilde olmasi dnerilmektedir(49).

Post-menopozol hormon tedavisi: Women’s Health Initiative” g¢alismasi
kardiyovaskiiler hastaliklardan birincil korumada hormon tedavisinin roliinii
arastirmay1 amaclamis, ancak calisma vaskiiler olaylardaki artis nedeni ile yarim

birakilmustir. Inme riskinde artis izlenmistir(50).



Tablo 2.2 Degistirilebilir risk faktorleri; prevelans, risk yiizdesi, rolatif risk (RR)

oranlari
Faktor Prevalans Risk % RR
Koroner kalp hastaligi
Erkek 8,4 5,8 1,73
Kadin 5,6 3,9 1,55
Kalp yetmezligi
Erkek 2,6 1,4
Kadin 2,1 1,1
Periferik Arter Hastalig1 49 3,0
Hipertansiyon
50y 20 40 4.0
60y 30 35 3.0
70y 40 30 2.0
80y 55 20 14
Ny 60 0 1.0
Sigara I¢imi 25 12-18 1.8
Diyabet 7.3 5-27 1.8-6
Asemptomatik karotis stenozu 2-8 2-7 2.0
Atrial fibrilasyon
50-59y 0.5 1.5 4.0
60-69 y 1.8 2.8 2.6
70-719y 4.8 9.9 3.3
80-89y 8.8 23.5 4.5
Orak Hiicreli Anemi 0.25(afrikan Amerikalilar) 200-400
Dislipidemi
Yiiksek total kolesterol 25 15 2.0
Diisiik HDL kolesterol 25 10 1.5-25
Diyet faktorleri
Na>2300 mg 75-90
K alimi<4700 mg 90-99 Bilinmiyor | Bilinmiyor
Obezite 17.9 12-20 1.75-2.37
Fiziksel inaktivite 25 30 2.7
Postmenapozal hormon tedavisi 20 7 1.4




2.1.4 Serebrovaskiiler Anatomi

Beyin arteriyel kan akimimi kdkenini arcus aortadan alan iki karotid arter ve
iki vertebral arter saglamaktadir. Bu arterler beynin 6n kisminda karotis sistemle 6n

sirkiilasyonu, arka kisimda ise vertebrobaziler sistemle posterior sirkiilasyonu

saglamaktadir(51)(52).

Beyin kanlanmasinin  %70’ini karotid sistem, %30’unu ise vertebrobaziler
sistem saglamaktadir(53). Genel olarak serebral hemisferlerin beslenmesi okspital
lob disinda karotis interna dallar1 tarafindan; tentorium altinda kalan beyin sap1 ve
serebellum ile tentorium tizerindeki yapilardan oksipital lob ve talamusun beslenmesi

ise vertebral arter ve dallar tarafindan saglanmaktadr.

Bu iki sistem intrakranial bolgede anastomoz yapmaktadir.

2.1.4.1 Karotis sistemi

A.carotis communis servikal bolgede dal vermeden dordiincii servikal
vertebra diizeyine kadar yiikseldikten sonra, tiroid kikirdagin iist smirina yakin
bolgede iki dala ayrilir. A.carotis externa (ECA) ve dallar tiroid bezi, yiiz, sa¢li deri
ve dura mater gibi yapilarin kanlanmasimi saglarken, a.carotis interna servikal
bolgede dal vermeden yiikselerek kafa tabaninda karotis kanalina girer. Intrakranyal
bolgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kafa ¢ukurundaki dura materi delerek
kaverndz siniisun i¢ine girer. Arter daha sonra kaverndz siniisu olusturan diger dura
yapragint delerek subaraknoid bolgeye ulasir. Subaraknoid aralikta ug dallarina
ayrilmadan onceki pargasina "supraklinoid segment " ad1 verilir. Arter intrakavernoz
bolge cikisinda oftalmik arteri, daha sonra sirasiyla posterior komiinikan arter

(PCoA) ve anterior koroidal arteri (AChA) verir.

Anterior koroidal arter kiiclik bir arter olmakla birlikte gl.pallidus, uncus
,capsula interna arka bacaginin alt boliimii, anterior hipokampus, mezensefalon
rostral boliimii ile serebral pedunkiiliin kanlanmasini1 saglar. Ayrica optik traktusu

izleyerek corpus geniculatum laterale ve radiatio optici arka bdliimiinii besler.

Supraklinoid karotis interna frontobazal bolgede a.cerebri anterior (ACA)

ve a.cerebri media (MCA) olarak iki u¢ dala ayrilir. A.cerebri media sylvian yarik
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icinde laterale yoOnelir. Ana trunkusu olusturan ilk pargast M1 segmenti olarak
adlandirtlir. MCA ana trunkusundan sayilari 6 ile 12 arasinda degisen lentikulostriat
arterler (LSA) ¢ikar.

A. Cerebri anterior

A.cerebri anterior, karotis internadan ayrildiktan sonra orta hatta yonelir.
Arterin anterior komiinikan artere (ACoA) kadar olan parcasina Al segmenti adi
verilir. A1 segmenti bitiminde arter corpus callosum genu bdlgesinde yukar1 geriye
kivrilarak hemisferlerin i¢ yiiziinde yer alir. Arterin Al segmenti ve ACoA'dan
ayrilan perforan dallar (anterior lentikulostriat arter) gl.pallidus, n.caudatus ve
putamenin 6n alt boliimlerini, anterior hipotalamus ve capsula interna’nin 6n bacagi
ile paraolfaktor bolge ve anterior komissurun medyal bolimiinii sular. Anterior
serebral arter hemisferlerin i¢ yiiziinde medyal orbitofrontal, frontopolar, perikallosal
ve kallosomarginal dallarin1 verir. Perikallosal arterin dallar1 pariyetal lobun i¢ yiizii
ile prekuneus bolgesini sular. Kallosomarginal arterdan ayrilan assendan frontal
dallar frontal lobun i¢ yiizii ile parasentral lobiil ve singulat girusun bir bolimiinii

sular

A.cerebri media

Arterin birinci parcast genellikle iki, bazen de ili¢ uc¢ dala ayrilarak
sonlanir. Ust dal (superior division); orbitofrontal, prefrontal, preRolandic
(presentral), Rolandic (santral), anterior ve posterior parietal bolgelere dal verir. Alt
dal (inferior division); anguler, temporo-oksipital, arka, orta, 6n temporal ve
temporopolar dallar1 ile adi gegen bolgeleri sular. Kortikal dallar, serebral
hemisferlerin i¢ yiizii, frontal pol ve iist konveksitenin arka bdliimleri disinda kalan

tiim korteks bolgelerinin kanlanmasini saglar

Lentikiilostriat arterler n.lentiformis, caput n.caudatus'un dig boliimii, capsula

interna on bacagi ile dorsal pargalarini ve gl. pallidus’un bir boliimiinii kanlandirir
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2.1.4.2 Vertebrobaziler sistem

Vertebrobaziler sistem dolasimini a.subclavia’nin dali olan vertebral arterler
(VA) saglar. Saga.subclavia, CCA gibi brakiosefalik trunkustan, solda ise
dogrudan arcus aortadan ayrilir. Vertebral arter a.subclavia’dan ayrildiktan sonra
besinci veya altinct servikal vertebralarin transvers foramenleri i¢ine girerek birinci
servikal vertebraya kadar yiikselir. Foramenler disindaki parca "V1", transvers
foramenler i¢inde yer alan servikal parca "V2 "segmenti olarak adlandirilir. Arterin
atlas kemigi transvers foramen c¢ikisindan foramen magnumun anterolateral
bolimiinde durayr delerek subaraknoid araliga girene kadar olan parcast "V3"
segmenti adint alir. Subaraknoid araliga girdikten sonra (V4 segmenti) 6ne yukari
yonelerek bulbus 6n yiiziinde karsi taraftan gelen VA ile birleserek baziler arteri
(BA) olusturur. Vertebral arterin intradural segmentinden a.cerebellaris posterior
inferior (PICA) ¢ikar. PICA serebellumun alt boliimiinii sular. Bulbus lateral boliimii
PICA veya V4 segmenti distalinden ¢ikan perforan dallarla beslenir. Baziler arter
beyin sap1 boyunca beyin sapinin 6n orta boliimiinii sulayan kisa perforan dallar ile
beyin sapini ¢evreleyen kisa ve uzun sirkumferensiyal dallar verir. Baziler arterden
ayrilan uzun sirkumferensiyal arterler, a.cerebellaris anterior inferior (AICA) ve
a.cerebellaris superior (SCA) adini alir. AICA bulbus iist boliimii ile basis pontise
dallar verdikten sonra serebellumun 6n alt boliimii ile brachium pontisi sular. Birgok
olguda a.auditiva interna AICA dalidir. SCA baziler arter tist ucunda iki dala
ayrilmadan hemen once g¢ikar. SCA superior serebellar pediinkiil, mezensefalonun
dorsolateral bolgesi ile serebellar hemisferlerin iist yarisim1 sular. Baziler arter
genellikle a.cerebri posterior’lari (PCA) vererek sonlanir. PCA ve ACoP'dan ayrilan

perforan arterler mezensefalon ve talamusun kanlanmasini saglar.

Beyinin dolasimini saglayan arterler arasinda ¢ok sayida anastomoz
olanaklar1 vardir. Intrakranyal bdlgede her iki karotis sistemi ve vertebrobaziler
sistem ile karotis sistemi arasinda gerektiginde devreye giren kollateral dolasimi
Willis poligonu saglar. Kranyoservikal damarlarin ekstrakranyal ve intrakranyal
parcalar1 arasinda olusan fizyolojik baglantilar karotis ve vertebral arterlerin

tikanmasi gibi durumlarda intrakranyal dolasima katkida bulunan anastomozlardir.
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2.1.5 Inme de lezyon lokalizasyonun belirlenmesi

Inme hastalarinda genellikle iyi bir nérolojik muayene ile lezyon vyeri
saptanabilir. iInme hastalarinda ¢esitli vaskiiler yapilarin tikanmasi ile baz1 nérolojik
tablolar ortaya c¢ikar. Bu tablolarin bilinmesi hekimi lezyon yeri hakkinda

yonlendirir.

2.1.5.1 Arteria Karotis Interna (IKA) Okliizyon Ya Da Stenozu

Gegici iskemik ataklar IKA hastaligimin habercisidir. IKA hastaligina bagl

inme gegiren hastalarin %10 unda daha 6nce gegici iskemik atak goriiliir(54),(55).

Gegici mono okiiler korliik (Amorozis fugax): Ipsilateral gozde ve gegcicidir.
Nedeni oftalmik arterde kan akimi azalmasidir. Gérme alaninin yarisini, alt ya da st
bolimiinii etkileyebilir. Saniyeler ya da birka¢ dakika siirebilir. Goze perde inmesi
gibi tanimlanabilir. Asir1 parlak 1518a maruz kalindiginda retinal metabolik aktivite

karsilanamadigi i¢in retinal kladikasyo goriiliir

Hemisferik gecici iskemik atak: Hemisferik disfonksiyon sonucu olusur.
Motor-duysal belirtiler, afazi, gorme alani kaybi, kontrlateral kolun distalinde
gligsiizlik olusabilir. Siklikla 15 dakika siirer. Stenozu fazla olan hastalarda
yineleyebilir. Aniden ayaga kalkma gibi hipotansiyon olusturan durumlarda ataklar
olusabilir(54),(55).

Inme: Klinik olarak MCA ya da dallarinin sulama alaninda infarkt bulgulart
goriiliir. Lezyon tarafina konjuge bakis deviasyonu, kontrlateral motor ve duysal
defisit, kontrlateral hemianopsi, yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu (lezyon
dominant hemisferde afazi, nondominant hemisferde ise neglect ve (anosognozi))
goriilir(54),(55).

2.1.5.2 Anterior Koroideal Arter (AChA)

AchA, capsiila interna, mezensefalon ve beyin sapinin kanlanmasini saglar.
Etkilendiginde kontrlateral hemipleji, duyu kusuru ve hemianopsi meydana
gelir(52),(56).
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2.1.5.2.1 Anterior Serebal Arter (ACA)

Globus pallidus, nucleus caudatus ve putamenin 6n alt boliimlerini, anterior
hipotalamus ve capsula internanin ©n bacagl ile paraolfactor bdolgeyi
sular(52),(56),(54).Motor ve duysal belirtiler: Ayakta ve uyluk proksimalinde gii¢
kaybu, hafif kortikal duyu kusuru gortilebilir.

Akinetik mutizm, amnezi ve diger psikomotor belirtiler: Hastanin gozleri agik
ve uyanik goriiniimdedir. Istemli hareket, konusma ve emosyonel ifadeler
kaybolmustur. Emosyonel labilite, o6fori, hiperaktivite, anksiyete, ajitasyon

goriilebilir. Anterograd amnezi eslik edebilir.

Konusma bozukluklari: Suskunluk en sik belirtidir, ama cabuk diizelir.

Transkortikal motor afazi goriiliir (sol ACA etkilenmesi).

Kallozal disfonksiyon bozukluklari: Sag elini kullanan sol ACA infarkti olan

hastalarda sol elde ideomotor apraksi, agrafi ve taktil anomi goriiliir.

Sfinkter kusuru: inkontinans seklindedir. Yakalama refleksi goriilebilir.

2.1.5.2.2 A.Serebri Media (MCA)

Kortikal dallar1 frontal lobun lateral ve inferior boliimiinii, pariyetal lobun
duyusal korteksini, anguler ve supramarjinal girus ile temporal lobun superior
boliimiinii ve insiilayr sular. Derin dallar ise, putamen, nukleus caudatusun basi ve
govdesi, globus pallidus’un dis kismi, capsula interna arka bacagi ve korona radiatayi
besler. Iskemik inmeler de en sik tutulan arterdir. Ik gegirilen inmelerin 2/3 {inii

olusturur (1/3’1 derin dallari, 2/3°1 ise yilizeyel dallar etkiler)(52),(56),(54).

MCA ana trunkus tutulumu: Cogunlukla semptomatiktir ve okliizyon
proksimaldedir. Lezyon tarafina konjuge bakis deviasyonu, motor ve duysal defisit,
hemianopsi, yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu, dominant hemisfer lezyonunda

global afazi, nondominant hemisfer lezyonunda ise anosognozi ve ihmal goriiliir.

MCA superior division tutulumu: Superior frontal lob ve pariyetal lobu
besler. Alt ekstremitenin az etkilendigi kol ve yiiziin daha fazla etkilendigi

kontrlateral parezi, duyu kusuru goriiliir. Gozler etkilenen hemisfere bakar.
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Dominant hemisfer tutulumunda Broca afazisi goriiliir. Kelime ¢ikigi azalmstir.
Anlama kismen korunmustur. Agramatizm, bukofasyal apraksi, Ipsilateral
ekstremitede ideomotor apraksi goriilebilir. Nondominant hemisfer lezyonunda ihmal

ve anosognozi olusabilir.

MCA inferior divizyon tutulumu: Temporal lob laterali ve inferior pariyetal
lobu besler. Motor defisit yoktur ya da ¢ok azdir. Kortikal duyu kusuru (agrafestezi
yada astereognozi), Ust kuadrantanopsi ya da homonim hemianopsi, dominant
hemisfer lezyonunda Wernicke afazisi, nondominant hemisfer lezyonunda
kontrlateral duysal agirlikli ihmal, anozognozi, konstriiksiyonel apraksi ortaya

cikabilir

MCA perforan dallar1 (LSA: lentikulostriat arter infarkti): Siklikla 6-12
adet perforan daldan olusur. Globus pallidus, putamen, nukleus kaudatus bast ve
kapsula interna 6n bacagini besler. Tiim inme ve GIA’larin %1°i LSA kaynaklidir.

Kontrlateral hemiparezi, kortikal bulgular (ihmal, anosognozi) goriilebilir(54),(57).

2.1.5.3 Lakiiner infarkt

Saf motor hemipleji (en siktir): Lezyon pons tabaninda ya da kapsula

interna 6n bacagindadir

Saf duysal inme: Talamus tutulumu sonucu kontrlateral yiiz, kol ve bacakta

parestezi goriilebilir

Ataksik hemiparezi: Pons lezyonu sonucu koordinasyon bozuklugu
olusabilir(52),(54),(57).

2.1.5.4 Vertebrobaziler Sistem
A. subclavia/proksimal vertebral arter
Distal ekstrakranyal ve intrakranial vertebral arter
Baziler tepe sendromu

Anterior inferior serebellar arter
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A. serebellar superior

A. serebri posterior

2.1.5.5 Subklavya/Proksimal Vertebral Arter

Proksimal subklavyan arterin ciddi darligi ya da tikanikligi, ipsilateral

vertebral arter ve Uist ekstremite arterlerindeki kan basincinda diigmeye neden olur.

Subklavyan ¢alma sendromu Doppler USG ile ¢ok sik goriilmesine ragmen,
norolojik olarak ¢ok az belirti verir. Kolun kullanimi ile kolda agri, kuvvetsizlik agri,
ipsilateral kolda nabiz amplitiid disiikligl, dizziness, seyrek olarak diplopi, bulanik

gorme olusur(58),(59)

2.1.5.6 Distal intrakranial Ve Ekstrakranial Vertebral Arter (VA)

Ekstrakranyal VA’lar transvers foramenler iginde travmaya sekonder
etkilenebilirler. Intrakranyal VA ateroskleroz, disseksiyon, travma ve fibromuskiiler
displazi sonucu etkilenir. Okliizyon asemptomatik olabilir ya da lateral bulber,
medial bulber infarktlara neden olabilir. Trombiis baziler arter igine ilerlerse bilateral
pons iskemisine yol agar. Distal emboliler; mezensefalon, talamus, superior serebral

arter ve posterior serebral arter alanlarinda infarkta yol acar(58),(59).

2.1.5.7 Posterior Inferior Serebellar Arter (PICA)

Serebellum alt boliimiinti sular. Bulbus lateral boliimii de PICA’dan ¢ikan
dallarla beslenir. PICA tikanikliginda lateral bulber infarkt ile “Wallenberg
Sendromu” meydana gelir. Siddetli vertigo, bulanti, kusma ile baglar. Ataksi ve
nistagmus eslik edebilir. Nistagmus hem horizontal, hem de rotatuvar karakterde
olabilir. Ayni tarafta ortaya ¢ikan Horner sendromu (ptosis, myosis enoftalmi)
sempatik liflerin tutulumuna baghdir. Ipsilateral yiiz yaris1 ve kontrlateral viicut

yarisinda agr1 ve 1s1 duyusunda azalma goriilebilir.

Yutma giigliigli, catallanmis ses, dizartrisiktir. Otonomik disfonksiyon

(kardiyorespiratuar fonksiyon bozuklugu) seyrektir. Kalp hizi ve kan basinci
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degisiklikleri ile solunum yetersizligi goriilebilir. Bu ylizden uyku sirasinda uzun
stireli apneler, hatta 6liim olabilir (Ondine’nin laneti). Bu bulgularin hepsinin birlikte

olmadigi parsiyel sendromlar da vardir. Genel olarak iyi seyirli bir sendromdur(60).

2.1.5.8 Baziller Arter Sendromu

Baziller arter iki vertebral arterin birlesmesi ile olusur. Pons-mezensefalon

bileskesinde sonlanir. Ponsu besler. Tikanikliginda bazis pontisteki kortikospinal

traktus etkilenir(61),(62).

Motor belirtiler: Baziller arter trombiisiinde en sik tutulan yapi basis
pontisteki kortikospinal traktustur. Gii¢ kayb1 once tek tarafli da olsa, zamanla g¢ift
tarafli ve simetrik olur. Alt ekstremitede denge, koordinasyon bozuklugu olusabilir.
Psodobulber belirtiler: Dizatri, disfaji, disfoni (kortikopontoserebellar yol) Kraniyal
sinir bulgular, tek tarafli lezyonlarda capraz sendrom: Ipsilateral fasiyal paralizi,
kontrlateral hemipleji tetrapleji ve agir psodobulber belirtiler olusabilir. Seyrek

olarak “Locked in sendromu” (ige kilitlenme) gériilebilir.

Okulomotor belirtiler: Konjuge horizontal bakis ve 6. sinir felci,

interniikleer oftalmopleji, vertikal nistagmus, okiiler bobbing, pin point pupil

Bilin¢ bozukluklari ve koma(60),(63).

2.1.5.9 A. Anterior Inferior Serebellar Sendromu (AICA)

Rostral bulbus ve pons tabani ile rostral serebellar yapilari besler. izole
infarkt1 nadirdir. Klinik olarak vertigo, kusma, tinnitus, dizartri, ipsilateral fasiyal
paralizi, isitme kaybi, trigeminal alanda duyu kusuru, Horner sendromu, ipsilateral

serebellar bulgular, kontrlateral agri-1s1- duyu kaybi ortaya ¢ikabilir(58),(60).

2.1.6 Hemorajik Inme

Intraserebral kanamalar serebrovaskiiler olaya bagli inmelerin %12-20’sini

olusturur. inmenin en sik 3. nedenidir. Klinik tablonun ayirt edici 6zelligi akut
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baslamas1 ve tikayici serebrovaskiiler olaya gore daha hizli yerlesmesidir. Bu siire

genellikle 1-24 saattir(64),(65).

Nedenler:

Primer (hipertansif) intraserebral kanamalar

Riiptiire sakkiiler anevrizma

Riiptiire arteriovendz malformasyon

Antikoagiilan ya da trombolitik ajan kullanimina baglh komplikasyonlar
Kavernoz anjiom

Geg posttravmatik apopleksiyi de i¢eren travma

Hemorajik hastaliklar: Losemi, aplastik anemi, trombositopenik purpura,

karaciger hastaliklari, hipofibrinojenemi, hemofili

Tipik bir intraserebral kanamada yaklasik 50-70 yaslar1 arasindaki, genellikle
iyi beslenmis, kirmizi yiizlii hipertansif erkek hasta o siradaki yakinmasini ifade
edemeden yikilir ve ¢esitli derecelerde biling bozuklugu i¢ine girer. Tek viicut yarisi
felclidir ve bu taraftaki yanak her nefes alisveriste pipo i¢iyormus gibi siser. Hastanin

basi ve gozleri kanayan hemisfere bakar(64).

Kanamanin boyutu(64):

Masif (Dev): 25 mm’den biiyiik
Orta: 10-25 mm

Kiiciik: (slit):10 mm’den kiigiik

Petesial: Noktasal Lokalizasyon(64):
Putaminokapsiiler %30

Lober %30

Talamus %15

Serebellum %10

Tiim bazal ganglion bolgesi %5
Nukleus caudatus %5

Beyin sap1 %5; oraninda goriiliir.
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2.1.7 Tam

Acil serviste ve akut inme tedavisinden sonra, gerekli yasam kosullar
saglandiktan sonra inme etiyolojisinin tam olarak belirlenebilmesi ve sekonder
koruyucu 6nlemlerin alinmasi amaciyla hastalar degerlendirilmelidir. Tanilar siklikla
kraniyal ve serebrovaskiiler goriintiillemeleri, karotis arter ultrasonografisi,
elektrokardiyogram ve ekokardiyogrami istenmelidir. Diger laboratuvar testler klinik

stiphe durumuna gore istenebilir(66).

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) beyin hasarinin derecesini ve
yapisal anormallikleri ortaya ¢ikarmada yararhidir(66).Akut inmede ilk 48 saatte
serebral degisikliklerin gosterilmesinde MRG, Bilgisayarli Tomografi (BT) ye gore
daha hassastir(67). Yine lakiiner inmeler i¢in, kemik patolojilerin olmadig posterior
fossa gorilintiillemesinde MRG ilk segenektir(68). Difiizyon agirlikli MRG erken
donem iskemik degisikliklerin gosterilmesinde diger konvansiyonel goriintiilemelere
gore daha yararlidir(66). MRG, akut donemde intraserebral kanama belirlenmesinde
BT kadar hassastir. Hemorajik SVO’da kraniyal BT birinci secenektir. Subakut ve
kronik hemorajik olgularda MRG, BT den daha iistiindiir(69).

MR anjiografi ise hem ekstrakranyal hem de intrakranyal damarlarin

goriintiilenmesi igin non-invaziv bir tekniktir(66).

Ozellikle geng bireylerde etiyoloji kalp hastaliklar1 ve kalp kaynakli emboli
iskemik inmenin major bir sebebi oldugu i¢in ¢ogu hastada kardiyak goriintiileme
incelemeleri yapilmalidir. Transtorasik veya transosefagial ekokardiyografi kardiyak

kokenli etiyolojlerin ortaya koymasinda kullanilan tetkiklerdir(70).

2.1.8 inme Sonras: Iyilesme

Akut inmeli hastalarin %88 kadarinda hemiparezi vardir(71). Twitchell
yaptig1 calismada(72), inmeyi takiben, motor inmenin klasik paternini detayli bir
sekilde tanimlamistir. Hemiparetik hastalarin ¢ogunda kol bacaga gore daha ¢ok
etkilenmis olup, kolda fonksiyonel motor iyilesme derecesi bacaga gore daha azdir.
Cesitli sebepleri olmakla beraber en 6nemli sebebi, iskemik inmelerin ¢ogunun

belirli vaskiiler alanda ortaya ¢ikmasidir. Daha spesifik olarak; orta serebral arter
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bolgesini etkileyen inmeler, sadece anterior serebral arter bolgesini etkileyenlere gore
daha sik goriiliir. Anterior serebral bdlgesi infarkti geciren hastalarda, kol
tutulumunun bacak tutulumundan agir oldugu genel patern tersine déner ve motor

fonksiyonun en iyi korundugu yer iist ekstremite olur.

Kol kuvvetsizliginin baslangictaki siddeti ve el hareketlerinin geri donme
zamani, Koldaki nihai motor iyilesmenin 6nemli gostergesidir(73),(74). Baslangigta
komple kol paralizisi oldugunda veya 4 hafta i¢inde OSlgiilebilir bir kavrama giicii
olmadiginda, ise Yyarar el fonksiyonlarinin geri doniis prognozu koti olacagi
sOylenebilir. Bununla birlikte, baslangigta ciddi kol zayifligi olan hastalardan %11
kadar1 iyi derecede el fonksiyonu kazanabilirler. Dort haftaya kadar elde biraz motor
lyilesme gosteren hastalarin %70 kadart tam veya iyi seviyede iyilesme
gosterebilirler. Tam fonksiyonel iyilesme genelllikle 3 ay igerisinde gergeklesir. Bard
ve Hirchberg’e gore eger ilk 3 hafta icinde hareket olusmaz veya bir segmenteki
hareketi takip etmezse ise, hareketin iyilesmesi kotii olacak demektir(75).

Motor iyilesme paternleri Copehang inme ¢alismasi yazarlarinca detayli bir
sekilde tarif edilmistir(76). Inmeli hastalarm %95’ en iyi norolojik diizeylerine ilk
11 hafta igerisinde ulagirlar. Daha hafif inme vakalari daha hizli iyilesirler, ciddi
inme gecirenler ise ortalama 15 hafta i¢inde en iyi ndrolojik diizeylerine ulasirlar.
Motor iyilesme siireci baslangigtaki erken hizli iyilesme sathasi ardindan bir platoya
erisir, baglangigtan 6 ay sonra ancak 6l¢iilebilir minimal yeni iyilesmeler goriiliir(77).
Ancak belirgin kronik stabil motor kayiplart olan inme hastalarinda, yogun egzersiz

programi sonrasinda fonksiyonel iyilesme goriilebilir.

2.1.9 Norolojik Iyilesme

Norolojik iyilesme, inmenin ardindan baslar ve ¢esitli mekanizmalar
sonucunda olur. Inme sonrasi ilk giinlerden haftalara kadar goriilen iyilesmeler,
iskemik penumbra alanlarindaki fonksiyonun iyilesmesi, 6dem ¢oziilmesi ve iliskili
kiitle etkisini igerir. Beyinde mevcut olan 6demin ¢oziilmesiyle ayn1 anda baslayan
ve uzun bir donemi kapsayan olay ise, serebral plastisite ve serebral korteksin
reorganizasyonudur. Insan ve hayvan c¢alismalarinda fonksiyonel MRG ve diger

tekniklerde plastisiteyle iliskili kortikal haritalarda degisiklikler gosterilmistir. Motor
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O0grenme ve motor iyilesme arasinda benzerlikler olmasi nedeniyle bu siireclerin tist
iste gelmesi muhtemeldir. Belirgin stabil kayiplar1 olan inme hastalarinda yogun
egitimle motor fonksiyonlarindaki iyilesmelerin bir kismi veya tamami, aslinda

motor iyilesme degil de motor 6grenme olabilir(78).

2.1.10 Noral Plastisite

Sinir sisteminin bulundugu ortam igine uyumunu ifade eder. Fonksiyonel
reorganizasyon motor korteks haritasinin degismez olmadigini gosterir. Degisim
dentritik tomurcaklanma ve yeni sinapslarin olusmasiyla meydana gelmektedir. Hem
ipsilateral kortekste infarkt alani1 ¢evresinde, hem de hasarli bélgenin kontralezyonel
korteksteki esdegerinde yaygin noranatomik ve norofizyolojik degisiklikler ortaya
cikar. Terapotik miidahalerle etkilenen ekstremiteye yonelik uygulanan tekrarlayici
stimulus optimal beyin reorganizasyon i¢in anahtardir(79). Ozellikle Bobath ve
Vojta tekniklerinde periferden gonderilen duysal uyarilar motor fonksiyonlar
etkilemektedir. Noral plastisitenin kortikal yapilar disinda subkortikal, beyin sap1 ve

spinal kord diizeyinde de gergeklestigi diistiniilmeketedir(80).

2.1.11 inmeli Hastalarda Rehabilitasyon

Inmenin fonksiyonel ve nérolojik kayiplar nedeniyle hastanede yatis siiresi
agisindan 3.sirada yer aldigi ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen énemli bir saglik
problemi oldugu bilinmektedir(81). inmeli hastalarin %40°1 orta, %15-30"u ise ciddi
derecede oziirlii olarak hastaneden ayrilmaktadir(82). Erken donemde etkili bir
rehabilitasyon programi, iyilesme iizerine olumlu etkileri ve minimal oziirliiliik ile
iliskisi nedeniyle 6nem kazanmaktadir(83). Rehabilitasyonun amact; kisiyi fiziksel,
psikolojik, sosyal ve mesleki yonden erigebilecegi maksimum bagimsizlik diizeyine

eristirmek ve kisinin yasam kalitesini arttirmaktir(83),(84).

Rehabilitasyonda primer amag; komplikasyonlar1 6nlemek, bozukluklari

minimalize, fonksiyonlari maksimalize etmektir.

Rehabilitasyonda sekonder amag ise; olayin tekrarini onlemek (koroner-

vaskdiler iligkili 6liim), rehabilitasyonu optimize edebilmek i¢in erken degerlendirme
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ve tedavi yapmak, uygun tedavi plani i¢in standart ve gegerli degerlendirme araglari
kullanmak, fonksiyonel amaglara uygun, kanita dayali yaklasimlar se¢cmek, her
hastay1r multidisipliner bir ekip tarafindan degerlendirmek, hasta, ailesi ve bakicisinin
rehabilitasyon ekibinin elemani oldugu unutmamak, hasta ve ailesinin egitiminin,
tedavinin basarisin1  artiracagini unutmamak ve toplum kaynaklarini hastanin

topluma integrasyonu i¢in kullanmaktir.

Sonugta; amag hastanin fiziksel, kognitif, emosyonel ve sosyal yonden yasam

kalitesini arttirmak olmalidir.

Herhangi bir rehabilitasyon ¢alismasmin basarili olabilmesinin temel
prensiplerden biri rehabilitasyona tabi tutulacak hastanin, en az rehabilitasyonu
uygulayacak personel kadar ¢alismalara katkida bulunmasidir. Bu nedenle rehabilite
edilmesi diisiiniilen hastanin baslangicta cok iyi bir muayene ve kontrolden gegirilip,
rehabilitasyon potansiyelinin saptanmasi gerekir. Rehabilitasyon potansiyelinin
saptanmasi, hastanin tedaviye uygun olup olmadigina karar verme disinda prognoz

tayininde, rehabilitasyon programinin planlanmasi ve takibinde de gereklidir

Rehabilitasyon prognozun tayininde olumlu ve olumsuz  gesitli faktorler
vardir(85),(79).

Rehabilitasyon potansiyelini olumlu yonde etkileyen faktorler;
1. Hastanin geng olusu
Daha 6nce SVO gecirmemis olmasi
Idrar ve/veya gaita inkontinansinin olmayist
Gorsel alan defekti bulunmamasi

Ailesel destek

o o k~ w n

Egitim ve sosyo-ekonomik durumunun iyi olmasi
7. Rehabilitasyon i¢in erken bagvuru

8. Kapsamu ve kapasitesi yeterli bir rehabilitasyon merkezi
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Rehabilitasyon potansiyelini olumsuz yonde etkileyen faktorler:

=

Ileri yas

Inme sonrasi bilingsiz siirenin uzamasi

Idrar ve/veya gaita inkontinansinin mevcudiyeti
Gorsel alan defekti

Vertikalite duyusunun bozulmus olmasi
Oturma dengesinin bozuk olmast

Kognitif (bilissel) ve algisal disfonksiyon

Nistagmus bulunmasi

© o N o g A W D

Total paralizinin ti¢ haftadan uzun siirmesi
10. Hipertansiyon

11. Diyabet

2.1.11.1 Akut Donem Rehabilitasyonu

Akut iskemik inmeli hastalar 48 saat iginde, hemorajik inmeli hastalar ise 5
giin i¢inde rehabilitasyon yoniinden degerlendirilmelidir. Rehabilitasyon inmenin
akut doneminde baslayan, postakut déonemde devam eden, topluma, eve, ise doniisii
ve Omiir boyu izlemi icine alan aktivitelerin tiimii olarak ele alinmalidir. Inme
tekrarlayabilecegi igin risk faktorleri, komorbid durumlar yakindan izlenmelidir.
Akut donemde hastanin uyanikligi, biligsel fonksiyonlari, yutmasi ve basi yaralari
yoniinden cildi degerlendirilmelidir. Mesane ve bagirsak bakimi ile mobiliteye dnem
verilmelidir. Antitrombotik ve antikoagiilan tedavi kontrol edilmelidir. Yine, aile
ve/veya bakici desteklenmelidir. Inmelilerde klinik sorunlarin ¢ogu immobilite ve
fizyolojik kondisyon kaybindan kaynaklandigi igin erken mobilite esastir (kanit

diizeyi b)(86),(87).

Bast yaralarinin 6nlenmesi igin terapdtik pozisyon degistirmeye hasta

kabuliinden sonra baslanmalidir. Paralizi, letarji, iiriner inkontinans, dehidratasyon
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ve malnutrisyonu olan hastalar basi yarasi olusturmaya egilimlidirler. Glinliik izlem,
pozisyon verme, derinin bakimi ve temizligi, bariyer spreyler, 6zel yataklar gibi
basing azaltici ve koruyucu ekipman kullanimi 6nemlidir. Hastanin nutrisyonel
durumu ve hemoglobin, total protein, albiimin gibi degerleri de yakindan

izlenmelidir.

Yatak pozisyonuna dikkat edilmelidir. Terapotik pozisyonlama esastir. Uygun
pozisyonlamanin kan akimi ve oksijen saturasyonuna Kkatkist mevcuttur. Ust
ekstremitede gelisebilecek kontraktiirleri dnlemek amaciyla omuzu abduksiyonda ve
hafif dis rotasyonda tutacak sekilde kol altina yastik konulmalidir. On kol yari
fleksiyonda veya ekstansiyonda yastik tutulmalidir. Elin splintlemesinin spasite
tizerine fonksiyonel olarak etkili oldugu konusunda yeterli kanmit yoktur (kanit
diizeyi: A)(25). Duysal stimulasyon saglamak ig¢in elin igine bir top, elin baskin
fleksor hakimiyeti nedeniyle, tendon kisaliklarinin olusmamasi i¢in 6-8 saat siireyle
fleksorleri gerecek splintin beraber kullanilmasi 6nerilmektedir(88). Alt ekstremitede
ise bacaklar notral pozisyonda tutulmali, trokanter hizasinda kum torbasiyla
desteklenerek bacagin dis rotasyonu Onlenmelidir. Iki saatte bir pozisyon
degistirilmelidir. Aralikli yliz Gistii yatma kalca ve diz kontraktiirlerini dnlemede
yardimct olur. Damar yolunu saglam ekstremite de agarak hemiplejik taraf

korunmalidir.

2.1.12 Nororehabilitasyonda Kullanilan Yontemler
2.1.12.1 Brunnstrom Y ontemi

Hemiplejik hastalarin degerlendirilmesi ve tedavisinde kullanilan ilk
patofizyolojik yaklagimdir. Rehabilitasyon temel olarak {i¢ kavram {izerinde

temellendirilmistir:

1. Sinerji kavram
2. Noromotor kontrol mekanizmalari

3. Beynin fonksiyonel asimetrisi

Motor fonksiyonun kontrolii spinal, supraspinal ve serebral diizeyde

gerceklesir. Serebrovaskiiler olay geciren kiside yiiksek serebral merkezlerinin
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kontrolii ortadan kalkar. Boylece insanin gelisim siireci boyunca korunan, ancak
yiiksek merkezlerinin etkisi ile inhibe olan hareket paternleri ortaya ¢ikar. Bunlar
kaba, iyi kontrol edilemeyen sterotopik hareketlerdir ve sinerji paterni adini alirlar.
Sinerji paternine bagli olan kaslar noérofizyolojik olarak organizasyonel bir {inite
olustururlar ve tek baslarina hareket edemezler. Brunnstrom’a gore Sinerjiler,
refleksler ve anormal hareket paternleri istemli hareketlerin ortaya g¢ikmasi igin
gerekli asamalardir. Brunnstrom yaklasiminda once ¢esitli refleksler ve anormal
hareket paternleri ile sinerjiler ortaya ¢ikarilir, hasta tarafindan sinerji kontroliinii
takiben sinerji paternleri kirilarak kombine hareket paternleri ve takiben izole

hareketler tizerinde caligilir

2.1.12.1.1 Sinerji Paternleri

Tablo 2.3 Brunnstorm’a gore sinerji paternleri tablosu

Fleksiyon sinerjisi Ekstansiyon sinerjisi
Omuz kusagi Elevasyon Retraksiyon Protraksiyon
Fleksiyon Ekstansi
2 Omuz y .yon
g Abduksiyon Adduksiyon
]
E Dirsek Fleksiyon Ekstansiyon
f; On kol Supinasyon Pronasyon
= El bilegi Fleksiyon Ekstansiyon
El Fleksiyon Fleksiyon
Fleksiyon Ekstansiyon
© Kalga Abduksiyon Adduksiyon
% Eksternal rotasyon Internal rotasyon
= Diz Fleksiyon Ekstansiyon
4
P . Dorsifleksiyon Plantar fleksiyon
< Ayak bilegi . . . .
Inversiyon Inverisyon
Parmak Ekstansiyon Fleksiyon
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2.1.12.2 Bobath Yontemi

Bobath’a gore iist motor lezyonlu hastalarda temel problem, anormal postural

tonus ile beraber hareket paternlerindeki koordinasyon bozuklugudur(89).

Kas ya da kas gruplarinda anormal postural tonus ve primitif postural
reaksiyonlar normal motor davranisin ortaya ¢ikmasini engeller. Tedavi metodunun
temeli kas tonusunun normallestirilmesi ve primitif postural reaksiyonlarinin
inhibisyonuna dayanmaktadir. Bobath’a gore normal postural refleks aktivite normal
hareketler ve fonksiyonlar icin gerekli olan zemini hazrlar. istemli ve komplike
aktivitelerimizi miimkiin kilan koordinasyon paternleri yer ¢ekimine karsit olusan
postural reaksiyonlarimizdir. Normal postural refleks mekanizma yer ¢ekimine karsi
hareket etmemizi saglayan, bizi diismekten koruyan, birbirlerini etkileyen ¢ok sayida
dinamik postural reaksiyonlar1 igerir. Subkortikal olarak kontrol edilen otomatik
hareketler olmasina ragmen postural hareketler aktif hareketlerdir. Postural
reaksiyonlart tonus ve hareket olarak ikiye ayirmak dogru degildir, birbirlerine
gecisleri s6z konusudur. Postiir her hareketin pargasidir, hareket herhangi bir

nedenden etkilenirse postiir de etkilenir(89).

2.1.12.3 Rood Yontemi

Normal gelisim siirecini izleyecek sekilde sicak, soguk vb. kullanarak kasin
kasilmas1 ve gevsemesine yardimci olmayr amaglar. Hasta degerlendirilmesinde
taktil, 1s1 ve kas gerimine karsi sensoriyel yanitlar not edilir. Kas yiiklenmelerine

gore degerlendirilir. Tonik, vestibiiler ve koruma reflekslerine bakilir(90).
Tedavi de 4 tip uyart kullanilir:
Taktil uyarilar

Soguk, sicak

Basing uygulama, eklem retraksiyonu

B w0 e

Kasa germe

Bu uyarilar ile motor cevaplar uyarilir, inhibe edilir. Tedavide ontogentik

gelisim izlenir. Sirt {listli pozisyonunda fleksor paternle baslanir, sonra yiiziistii
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pozisyonda izole boyun hareketleri, yiiziistii pozisyonda 6n kol destekli oturma, 4

ayak pozisyonu, ayakta durma, yiiriime ve ayrica oturma galisilir.

2.1.12.4 Zorunlu kullanim tedavisi

Zorunlu kullanim tedavisi, santral sinir sisteminde olusan hasari takiben
saglam tarafin uzuvlarmin kullanimmi kisitlamayr ve etkilenen tarafindan giinliik

yasamda agirlikli olarak kullanilmasini hedefler. 3 temel prensibi vardir:

1. Etkilenen tarafin zorunlu kullanimi
Etkilenmeyen tarafin kullanimin baskilanmasi1 veya engellenmesi

Yogun ve etkili uygulama

Onerilen hastanin saglam tarafinin iki hafta boyunca hastanin uyanik oldugu
stirenin yiizde 90'inin da kullanilmamasi ve etkilenen tarafin iki hafta boyunca her

giin 6 saat caligtirtlmasi esasina dayanir.(91)

2.1.12.5 Ayna Tedavisi

Gorsel bir illiizyon olusturarak beyindeki ndronal agin kendini yeniden
yapilandirmasin1 saglayan bir nororehabilitasyon teknigidir. Hastanin etkilenen
tarafin1 sagital planda yerlestirilen bir ayna ile gormemesi saglanarak, hastanin
aynada saglam taraf ekstremitesinin  yansimasmi etkilenen ekstremitesi gibi
algilamasi esasina dayanir. Yapilan ¢alismalarda motor fonksiyonlar, giinliik yasam

aktiviteleri ve agri lizerine olumlu etkileri oldugu bildirilmistir(92).

2.1.12.6 Bilateral Hareket Tedavisi.

Bilateral simetrik yapilan hareketlerin her iki hemisferde de benzer néral
aglar1  aktive ettigi  bilinmektedir. Kronik hastalarda senkronize bilateral {ist
ekstremite hareketleri ile ipsilateral hemisfer eksitabilitasinde, kontralezyonel

hemisferde intrakortikal inhibisyonda artis oldugu saptanmistir(93).
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2.1.12.7 Proprioseptif Noromiiskiiler Fasilitasyon (PNF)

PNF tekniginin temel hedefi ayr1 ayri kas gruplarin1 kuvvetlendiren klasik
yaklasimlar yerine, fonksiyonel 6nemi daha fazla hareket panterlerinin ortaya
cikarilmasini kolaylastirmasidir. Bobath ve Rood yaklasimlarinda oldugu gibi,
PNF’de kullanilan hareket paternleri de gelisimsel sirayr izlemektedir. Bir kasin
kasilma kuvveti olan motor birim sayisi ile dogru orantilidir ve hep ya da hi¢ kanuna
uyar. Motor birimlerin fonksiyonu ise motor néronlarin uyarilma derecesine baglhdir.
PNF tekniginde maksimum sayida motor birimi aktive etmek ve saglam kalan kas
liflerinin kuvvetinin artmasini saglamak amaclanir. Hareketin kolaylagmasi igin

propriosepsiyon, dokunma, gorme ve isitme gibi duyusal uyarilar kullanilir.

2.1.12.8 Biofeedback

Bireylerin normalde farkinda olmadiklar1 kendi normal veya anormal
fizyolojik siiregleri (kalp atim hizi, kan basinci, kas tonusu, cilt 1s1 vb.) hakkinda
elektronik cihazlar araciligiyla ile sinyal (geri beslenme) seklinde bilgi veren, kiginin
bu bilgileri kullanarak viicut fonksiyonlarinin farkinda olmasini ve bu fizyolojik
stiregleri istemli olarak denetlemesini 6grenmeyi saglayan bir tedavi yontemidir(94).
Saglik ve performanslarimi gelistirmek i¢in insanlarin kendi bedeninden gelen
sinyalleri kullanarak fizyolojik aktivitenin nasil degisecegini ogretir. Fonksiyon
bozuklugu olan bir kiginin BFB cihazi araciligiyla bozuk fonksiyondan dis feedback
(gorsel, isitsel, taktil) bilgisi seklinde farkinda olmasi saglanir. BFB cihaz ile ¢ok
sayida tekrar yapilarak motor 6grenmeden otonom asamaya gecilir ve fizyolojik
siirecin otonom sekilde yapilmasi saglanir. Boylece otonom asamada BF cihazi

olmaksizin motor programlar siirdiirebilir duruma gelir.

2.1.12.9 Repetetif Transkranial Manyetik Stimiilasyonu

Transkranyal manyetik stimulasyon (TMS), kafatasi iizerinde manyetik alan
olusturularak korteksin uyarilma islemidir. TMS’nin rehabilitasyon alaninda tedavi

amagh kullanimi ile ilgili calismalar o6zellikle inme, afazi, Parkinson hastaligi,
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multipl skleroz, omurilik yaralanmasi ve kronik agr1 tizerinde yogunlagmistir. Tedavi

amagli uygulamada tekrarlayici yani repetetif TMS (rTMS ) yer alir.

Etkisi, aksonlar1 stimiile ederek yeni aksiyon potansiyeli baglatmaktir. Daha
onceleri norofizyolojik tanisal degerlendirmeler i¢in kullanilirken, goniimiizde
kortikal plastisiteyi artirarak beyin fonksiyonlarini degistirebilecek bir yontem olarak
da kullanilmaktadir. Kullanilan elektromanyetik dalgalarin frekanst 1-50 Hz
arasinda, uygulama siiresi 1 ile-30 dakika arasinda degismektedir. Hayvan
modellerinde yapilan ¢alismalara gore sinaptik aktivitede degisiklik yapilabilmesi
icin afferent liflerin tekrarlayici stimulasyonu gereklidir. TMS’nin néromodiilasyon
etkisi sinaptik plastisite mekanizmasi tizerindendir. Algak frekansli (1 Hz)
uygulamada sinaptik aktivitede wuzun siireli depresyon, yiiksek frekansh
uygulamalarda (5 Hz’den biiyiik) sinapslarda siireli potansiyel artisi olusur. Diisiik
frekansli tekrarlayict rTMS’nin saglam olan hemisfere uygulanmasi ile hemisferler
arasindaki denge bozuklugu ve saglam hemisferin lezyonlu hemisfer tizerindeki
inhibisyon etkisi azaltilabilmektedir(23). TMS’nin bir alt tipi olan transkraniyal burst
tipi stimiilasyonda (TBS) manyetik dalgalar 3’lii burst tipinde uygulanir. 40-60
saniye miiddetle ve siirekli uygulandiginda inhibitor etki, aralikli uygulamada ise

uyarici etki olusur(95).

Inme sonras1 rTMS ile maladaptif kortikal plastisitenin supresyonu ve adaptif
kortikal plastisitenin uyarilmasi daha iyi rehabilitasyon sonuglarinin elde edilmesini
saglayabilir. Fonksiyonel goriintilleme g¢alismalarinda inme sonrasi etkilenmemis
beyin alanlarinda artmis aktivite gozlenmistir, ancak bu alanlarin rolii tartismalidir.
Etkilenmemis beyindeki bazi aktiviteler fonksiyonel iyilesmeyi destekleyen adaptif
kortikal reorganizasyonu gosterebilir, fakat bazi degisikler maldaptif de olabilir ve
supresyonu fonksiyonel sonuglarinin daha iyi olmasini saglayabilir. Beyin hasari
sonrasi semptomlar hasara bagli olabilecegi gibi, hasarlanmamis beyindeki aktivite
degisiklerine de bagli olabilir. Inmede 6zellikle etkilenmemis beyin hemisferine
uygulanan diisiik frekansli rTMS uygulamasi ile artmis maladaptif kortikal
aktivasyonun baskilanmasi yolu ile etkilenmis hemisferde kortikal uyarilabilirligin
artirilarak  diizenlenebildigi gosterilmistir. Bu yolla etkilenmis el ve kolda motor
beceride artis saglandigi c¢alismalarda gosterilmistir. Farkli bir yomtem ise,

etkilenmis hemisferdeki kortekse yiiksek frekansli akim uygulanmasidir. Yiiksek
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frekansli rTMS’nin uyarilabilirligi arttirdigr gosterilmistir, ancak bu etkinin kisa
sireli oldugu ve yiksek frekansli uygulamalarin epileptik ataklari tetikleme
ihtimalininin nispeten yiiksek oldugu beliritlmistir(96).

2.1.13 Ortez Uygulamalari

Ortezler, herhangi bir nedenle ortaya ¢ikan anatomik, fizyolojik ve mekanik
bozuklugu diizeltmek veya desteklemek, harcketi veya fonksiyonu saglamak
amaciyla uygulanan eksternal cihazlardir(97). Hemiplejik hastalarda ortezler
kontraktiir gelisimini engellemek, spasitede artan tonusu azaltici etki gostermek veya

hastaya pozisyon vermek amaciyla kullanilir(98).

2.1.14 inmeli Hastalarda Komorbid Hastaliklar ve Sekonder Komplikasyonlar
2.1.14.1 Kardiyak Sorunlar

Iskemik inmeden sonra hayatta kalanlarda koroner arter hastalig1 %32-65 ve
akut inme sirasinda miyokard infakti riski %12 dir(99). Biiyiik serebral arterlerin
patolojisine bagli inmelerin %50°sinde kardiyak stres testleri bozuktur(100). Kontrol
edilemeyen hipertansiyon, anjina, miyokard infarktiisii, ciddi atrial ve ventrikiiler
aritmi ve konjestif kalp yetmezligi gibi problemler inmeli hastalarda siktir. Ozellikle
konjestif kalp yetmezligi olanlarin rehabilitasyon siirecinde fazla sorun yasadiklari ve
son durumlarinin kotii oldugu saptanmistir(99). Beklenen iyilesmenin saglanamayisi,
asir1 yorgunluk ve letarji tedaviye katilim ve mental durum degisiklikleri kalp
hastaliklar1 i¢in ipucu olabilir. Elektrokardiyografi, holter monitorizasyonu ve/veya
ekokardiyografi gerekebilir. Ozellikle yash hastalarda aktiviteyi tolere edememe,
inmenin tekrarlayabilecegini ve kardiyovaskiiler hastalik riskini gdsterir. En uygun
kardivaskiiler kondisyon programi tutunma barlari olan kosu bandi veya bisiklet
ergometrisiyle maksimal oksijen tiiketimi/kalp atim rezervinin %40-70'inde haftanin

3-7 giinii yapilan 6zel egzersizlerdir(101).
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2.1.14.2 Uyku bozukluklar:

Inmeli hastalarda hipersomnia, insomnia ve uyku apnesi gibi problemler
sikitir(102)'(103). Hipersomnia ajitasyon, ilgi eksikligi veya ilaglarin yan etkisinden
kaynaklanabilir. Akut inme veya TIA geciren hastalarin %55-70’inde uyku apnesini
diislindiiren giin i¢ci uyku hali, horlama ve oksijen saturasyonu disiikliigii gibi
bulgular mevcuttur(102)(103). Kilo verme ve siirekli pozitif basingli ventilasyon

uyku apnesi tedavi segenekleridir.

2.1.14.3 Derin Ven Trombozu

Ozellikle inmenin ilk haftasinda derin ven trombozu (DVT) riski yiiksektir
(%25-%75). Tam doppler ultrasonografi ile konulur. Akut donem immobilizasyonda
kontraendikasyon yoksa diisiikk molekiil agirlikli heparinden faydalanilabilir (95).
Kronik olgularda soleus kasindaki ciddi tonus artig1 ve baldira eksternal kompresyon
yapan AFO DVT sikligint artrir. DVT proflaksisi postakut donemde tercihan hasta

yiirliylinceye kadar siirmelidir.

2.1.14.4 Disfaji ve Malniitrisyon

Inmeli hastalarda disfajinin siklig1 %30-%50°dir(104). Disfaji; hava yolu
obstriiksiyonu, aspirasyon, pnomoni, dehidratasyon, malnutrisyon ve o6liime yol
acabilir. Tan1 yatak bas1 yutma degerlendirilmesi, pulsa eklimetre ile su igme testi,
EMG, fiberoptik endoskopi, videofloroskopi gibi tetkiklerle yapilir ve nazogastrik
ile beslenme Onerilir. Terapotik olarak hasta dik oturtulur, bas paretik yana gevrilir
ve ¢ene One fleksiyonda yemek yedirilir. Yar1 kati, yumusak ve piire kivamda
besinlerin alinmas1 uygun olur. Sadece siv1 aspirasyonu varsa kivam artirici onerilir.
Protein, prealbumin degerlerinde disiikliik gibi malnutrisyon bulgular varsa ve 14-
28 giinii asan persistan disfajilerde perkutan endoskopik gastrotomi diigtintilmelidir.
Finestone ve arkadaslar1 rehabilitasyon klinigine yatirilan inmeli hastalarin
%49’ unda malnutrisyon oldugunu ve bunun fonksiyonel iyilesmeyi yavaslattig

bildirmislerdir(105)'(106). Bu hastalar oral nutrisyonel destekler ile beslenmelidir.
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2.1.14.5 Enfeksiyon

Inmeli hastalarda en sik karsilasilan enfeksiyon iiriner sistem enfeksiyonudur.
Hastalar1 erken donemde daimi katerizasyondan kurtarmak, gereksiz antibiyotik

kullanimindan ve hospitalizasyondan kaginmak gerekmektedir.

2.1.14.6 Depresyon

Inmelilerde yasam Kkalitesinin en onemli prediktdrii depresyondur(107).
Depresyonlu inmelilerde dizabilite, bilissel bozukluklar ve mental problemler
yiiksektir. Diigsme riski artmistir. Major depresyon prevelans: %20°dir(108). inme
oncesi psikolojik sorun gekenler, ndrolojik kayiplari ve giinliik yasam aktivitelerinde
zorluklari fazla olanlar, kadinlar, kognitif kayiplar1 ve sosyal destegi zayif olanlarda
depresyon riski yiiksektir(109),(110).

Afazilerde  deksametazon  supresyon  testiyle  depresyon  tanisi
netlestirilebilir(86). Antidepresan tedavi GYA iizerine olumlu etki yapar. Tedavide
trisiklik antidepresanlar, selektif serotinin gerialim inhibitorleri ve metilfenildat gibi

psikostimulanlardan faydalanilabilir.

2.1.14.7 inme sonras1 agr

Periferik nedenler ekarte edildikten sonra beyindeki lezyona bagli santral agri
%1-8 civarindadir. Agri spinotalamokortikal yolagin  6zellikle inkomplet
lezyonlarinda daha siktir. Onceleri talamik sendrom olarak bilinen inme sonrasi
santral agr ylizeyel duyuda azalma, allodini, hiperaljezi ve yanici karakterli agridir.
Tedavide venlafaksin, duloksetin ve milnasipran gibi adrenerjik antidepresanlar,

pregabalin/gabapentin, lamotrijin gibi antiepileptiklerden faydalanilabilir.

2.1.14.8 Diisme

Inmeli hastalarin %14~ 65°i rehabilitasyon kliniklerinde kaldiklar1 siire
boyunca en az bir kez diiserler. Taburcu olduktan sonra hastalarin %75°1 bir kez

diisme yasar. Kirik riski normal popiilasyona gore 4 kez artmistir(111). Hasta
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genellikle transfer sirasinda iskemleden One, ileri uzanirken ve yalnizken diiser(111).
fleri yas, sag hemisfer lezyonlari, ihmal fenomeni, gérme algilama sorunlari, ayak
problemleri, bilateral inme, bacak giigstizliigii, duyu kaybi, denge bozuklugu,
konfiizyon, konvulziyon, erkek hasta, iiriner inkontinans, sedatif ve diiiretik
kullanim1 diisme riskini artirirken, kadinlarda d vitamini takviyesi diisme riskini

azaltir(111).

2.1.14.9 Ust ekstremite komplikasyonlar

Inmelilerin ¢ogunda iist ekstremite komplikasyonlar1 gelisir. Hastalik ve
hastaya ait kisithiliklarin yan1 sira rehabilitasyon siirecinde gelisen komplikasyonlar

da tist ekstremitede motor fonksiyonlar iizerinde yetersizlige sebep olur(104).
Izlenebilen komplikasyonlar sunlardir:

» Hareket kaybi: spasite ve kontraktiir nedeniyle omuz, dirsek ve parmak
eklemlerinde

» Glenohumeral subluksasyon: omuz cevresi kaslarinda laksite ve skapula ig
rotasyonuna bagli

» Yumusak doku lezyonlari: postur bozuklugu ve iist ekstremite travmalari
neticesinde bisipital tendinit, subdeltoid bursit, rotator kas lezyonlari, adeziv
kapsulit, glenohumeral artrit, akromioklavikuler artrit

» Elde 6dem

» Kompleks bolgesel agr1 sendromu

» Osteoporoz

» Brakial pleksus ve diger periferik sinir lezyonlari

» Heterotopik ossifikasyonu

» Tromboflebit

Ust ekstremite komplikasyonlarinin en ©6nemlisi omuz sorunlaridir.
Temelinde biyomekanigin bozulmasi yer alir. Kas kontroliiniin kaybi, anormal
hareket modelleri, spasite ve hareketi engelleyen yumusak doku degisikleri omuz

biyomekanigini bozan temel sebeplerdir.
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2.1.14.9.1 inme sonras1 omuz agrisi

Inme hastalarinda omuz agris1 prevelansi %24'tiir. Tedavide erken donemde
uygun pozisyonlamaya dikkat edilmelidir. Bas iistii pulleyler onerilmemektedir.
Diger fizik tedavi ajanlari ile ilgili kanitlar yetersizdir(88). Bazi klavuzlarda artrit ve
adeziv kapsulit gibi enflamatuvar bozukluklar disinda enjeksiyonlar (Kanit
diizeyi:A), aski kullanim1 ve bantlama ( Kanit diizeyi: A) net bir fayda saglamadigi

icin Onerilmemektedir(88)

Glenohumeral subluksasyon: inmeli hastalarda glenohumeral subluksasyon

siklig1 %17-64 arasindadir. Subluksasyon tanis1 klinik olarak konulur ve radyografik
olarak derecelenir. Omuz subluksayonu glenohumeral stabiliteyi saglayan mekanik
faktorlerin bozulmasiyla ortaya ¢ikar. Duysal kayiplar da etkilidir. Suprasupinatus ve
deltoid kaslarinin flask ve inaktif olmasi, eklem kaspsiiliiniin desteginin kaybi,
humeral abduksiyonda deltoid ve rotator kaslarin kasilmamasi subluksayona sebep
olur. Skapula asagi rotasyonu olur ve humerus basi asagi dogru kayar inferior

subluksasyon gelisir(104),(112).

Tedavide ozellikle flask donemde kol desteklenir, uygun pozisyonlama
yapilir ve transfere yardim ederken kola zarar vermemeye dikkat edilir. Hasta
oturmaya basladiginda tekerlekli sandalyede ©n kol destegi ve kucak tahtasi
kullanilir. Kol destegi i¢in omuz askisi hala tartismalidir(112). Daha ¢ok dinamik
komponenti olan ve humerusu suprahumeral arkaya iterek propioseptif stimulasyonu
saglayan omuz askilar1 kullanilabilir(112). Rediiksiyon saglayacak kadar kas tonusu
gelistiginde aski kullanimi sonlandirilmalidir. Omuz subluksasyonunun tedavisinde
baska bir yaklagim fonksiyonel elektrik stimulasyonudur. Chantrine ve arkadaslarinin
caligmasinda kontrol grubuna goére FES uygulanan grupta subluksasyon ve agrida
diizelme ile fonksiyonel iyilesmedeki artig istatiksel olarak anlaml
bulunmustur(113). inmede omuz subluksasyon riski varsa suprasupinatus ve deltoid

kaslara elektrik stimulasyonu oncelikli olarak diisiiniilmelidir (Kanit diizeyi: A)(88).

Adeziv__kapsulit:  Artrografik olarak inmeli hastalarin  %54,6'sinda

gosterilmistir. Eklem kapsiiliiniin kronik irritasyonu, zedelenmesi, enflamasyonu ve
eklem hareket kisitlilig1 sonucunda adeziv kapsulit yerlesir. Omuz agris1 nedenlerinin

en onemli sebebi olup ve spasite ile birlikte eklem hareket agikliginin azalmasina
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neden olur. Tedavi plani, uygun pozisyonlama, analjezik ve miyorelaksan ajanlari
icerir. Intraartikiiler triamsolon enjeksiyonlariyla basarili sonuglar elde edilmistir.
Akupunktur noktalarina, yiizeyel elektrotlarla yapilan elektroterapi konvansiyonel

rehabilitasyona gore daha etkili bulunmustur(104),(112).

Impingement sendromu_ve rotator_manson_sorunlari: Inmelilerde dis

rotasyon kuvvetsizligi veya i¢ rotasyondaki tonus artisina bagli gelisebilirler.
Omuzun dis rotasyonun kaybindan dolay1 tuberkuliim majoriin akromion altindan
kaymasi miimkiin olmaz ve rotator tendonlarda sikisma veya yirtilma meydana
gelebilir. Inmeli hastalarda rotator manson yirtig1 %33-40 civarindadir. Subakromial
alana anestezik madde enjeksiyonundan sonra agrida azalma taniy1 destekler. Kolu
ve omuzu, dis rotasyona getirmeden asir1 abduksiyona zorlayici hareketler yumusak
dokunun zedelenme riskini artirir. Subakromial bolgede ve biceps basinda
hassasiyeti olan hastalarda supraskapular sinir blokaji periartikiiler omuz
enjeksiyonuna goére daha etkindir. Skapular mobilizasyon ve internal tonusun

azaltilmasina yonelik tedaviler de yapilmalidir(114).

Brakiyal Pleksus lezyonu: Genellikle felgli kol iizerinde yatma, hatali

pozisyonlama ve transfere yardimei cihazlarin traksiyon etkisine bagl olarak gelisir.
Flask hastada omuz subluksasyonu da pleksus proximaline, aksiller sinire,
supraskapular ve radial sinire traksiyon olusturabilir. Hemiplejik iist ekstremitede
fonksiyonel iyilesme atipikse veya trunkus ve kord dagilimina uyan duyu kaybi,
reflekslerde azalma, atrofi ve kuvvet kayb1 varsa brakial pleksus lezyonundan siiphe

edilerek elektrofizyolojik tetkik yapilmalidir(114).

Kompleks bélgesel _agri_sendromu (KBAS): Inmelilerde sikhign %12-
25°dir(115),(116).Genellikle inmeden sonra 1- 4 ay arasinda goriilen KBAS’da hasta

Ozelikle istirahat agrisindan yakimir. Omuz subluksasyonu, erken donemde {ist
ekstremite kuvvetsizligi, spasite, ihmal ve gérme alan1 bozukluklart KBAS i¢in risk
faktorleridir. Transfer sirasindaki {ist ekstremite travmalar1 da risk faktorleri
arasindadir. Erken donemde omuzun 90 derecenin {izerinde abduksiyondan

kagimilmalidir.

Klinik bulgular agri, o6dem, metakarpofaringeal eklemlerde hassasiyet,
uyusukluk, vazomotor ve sudomotor degisiklerdir. Radyografide benekli osteoporoz
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veya yamali demineralizasyon goriliir. Fiziksel ve medikal tedavilere erken
baglanmalidir. Agr1 azaltilmali, eklem hareket agikligi korunmali ve desensitizasyon
saglanmalidir. Sik tekrarlanan stellar ganglion blokajlarindan ve kisa siireli yiiksek

yiiksek doz oral kortikosteoridlerden olumlu sonug alinabilir(104).

2.1.14.10 Osteoporoz

Mekanik uyar1 kaybi ve immobilizasyon nedeniyle ortaya ¢ikar. Isik ve
arkadaslar1 hemorajiye bagli inmenin 10-17.glinlinde femur kemik kitlesinde kayip
saptamis ve inmeli hastalarda kalga kingindaki artisa dikkat ¢ekmislerdir (120).
Kalga kiriklarinin %80°1 hemiplejik taraftadir(117) ve genelikle ilk 1 yil iginde
olusur. Diisme riskinin artmasi da kirik riskini artirmaktadir. Kalga kirigindan
korunmak i¢in kal¢a koruyucu pedler, kas giicii ve kondisyonun artirilmasi, D
vitamini takviyesi ve bifosfonat tedavisi oOnerilir(117). Hamdy ve arkadaslar
inmelilerde kemik mineral yogunlugundaki kaybin alta gore iist ekstremitede daha

belirgin oldugunu ve kaybin 1.ayda basladigini saptamislardir(118).

2.1.14.11 Heterotopik ossifikasyon

En ¢ok kalca, dirsek ve diz eklemi ¢evresinde izlenir. Lokal metabolik,
vaskiiler ve biyokimyasal faktérlerin mezensimal degisiminden kaynaklanmaktadir.

Tedavisinde EHA egzersizleri, NSAll'ler ve disodyum etidronat nerilmektedir.

2.1.14.12 Spastisite

Inme sonrasi serebral sok doéneminde refleks ve istemli hareketler kaybolur
ve kaslar flask hale gelir. Zamanla kas tonusu geri doner ve haftalar, aylar i¢inde
spasite gelisir. Istemli hareketler geri geldikge kas tonusu azalir, ancak inme
siiresince herhangi bir noktada bir miktar giigsiizliik ve hiperrefleksi birakarak
durabilir. inmede spinal kaynakl spasitede oldugu gibi hem fleksér hem de ekstansdr
tutulum olmaz, iist ekstremitede fleksor spasite ve alt ekstremitede ekstansor spasite
goriiliir. Ust ekstremitede omuz kusagi ve kol depresérleri, skapula retraktdrleri,

govde lateral fleksorleri, kol adduktor ve internal rotatorlari, dirsek ve bilek fleksor
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ve pronatorlari, parmak fleksor ve adduktorlar1 en ¢ok etkilenen kas gruplaridir. Alt
ekstremitede ise kalga, diz ve ayak bilegi ekstansorleri ve ayak invertorlerinde
belirgindir. Tedavide fonksiyonu bozmadan nosisepsiyon ortadan kaldirilir, glinliik
EHA ve nazik germe egzersizleri ve soguk uygulama yapilir. Medikal tedavide
diazepam, klonazepam, dantrolen, baklofen, klonidin ve tizanidinin tonus ve bununla
iligkili postiir iizerindeki 1limli etkilerine karsin, kognitif ve kardiyovaskiiler yan

etkileri kullanimlarini sinirlandirmaktadir.

Spasite sadece birkag¢ kas grubunu etkiliyorsa lokal tedavi iyi bir yaklasim
yolu olacaktir. Lokal anestezikler, fenol ve botolinum toksini bu amagla kullanilir.
Fenol perinéral veya intramuskiiler uygulanabilir, botolinum toksini ile
karsilastirildiginda etkisini daha kisa siirede gosterir, maliyeti daha diisiik olup,
antijenitesinin olmamas1 avantajlaridir. Bununla birlikte; doku destruksiyonu, agriya
sebep olmasi, kronik agrili disestezi ve vaskiiler reaksiyonlara yol agmasi
dezavantajlaridir. Biiyiik kas gruplarinda fenol bloklari tercih edilmelidir. Botulinum
toksin uygulamalar1 iist ekstremitede fleksor spasitede, alt ekstremitede plantar
fleksor ve invertor spasitede, agri ilizerinde, diizglin pozisyonlama ve el hijyenin
saglanmasinda ise yarar (Kanit diizeyi: A)(88). Ayak bilegi bantlama, algi-atel
kullanimi1 ve elektrik stimiilasyonu gibi yontemlerle enjeksiyon etkinligi artirilabilir.
Hastalarda botulinum toksin enjeksiyonlart 6ncesi ve sonrasinda el-el bilegi igin
inhibitor splint kullanim1 6nerilir(88). Cerrahi tedavi nadiren gerekli olup, daha ¢ok
yiriime, pozisyonlama ve hijyenin iyilestirmesi amaciyla se¢ilmis olgularda tendon
uzatma, gevsetme, tendon transferleri, atrodez, periferal nérektomi ve rizotomi

uygulanabilir(119),(120).

2.1.14.12.1 Epileptik nobetler

Inme sonras1 epileptik nébet erken donemde (ilk 2 hafta ) veya ge¢ donemde
ortaya cikabilir. Erken donem epileptik ndbet daha ¢ok metabolik bozukluklarla
iliskili olup, yaklasik %2,5 oraninda goriiliir(104). Ozellikle pariyetal veya temporal
lob hemorajilerinde, kortikal infaktlarda, yasli, konfliizyonu olan hastalarda nobet
riski yliksektir. Erken donem ndbetin tekrarlama ihtimali azdir. Geg donem ndbetleri

iktal odak olusturan skar dokusuna bagli olup tekrarlama riski yiiksektir(104).
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2.1.14.13 Norejenik Mesane ve Bagirsak

Inmeli hastalarda erken rehabilitasyon déneminde iiriner inkontinans ve
mesane yoOnetimiyle ilgili sorunlarin sikligt  %40-%60 iken, zamanla azalarak
taburculukta %25’e, birinci yilda %15 civarina iner(121). Uzun siire evde yasayan
inmelilerde iiriner inkontinans kognitif disfonksiyon, depresyon ve alt ekstremitede
ciddi motor kayiplarla birliktedir(122).

Inmede mesane ve barsak disfonksiyonu inmenin lokalizasyonundan ziyade
lezyonun genisligine baghdir. Hastanin medikal stabilizasyonunu takiben ¢ikis
obstriiksiyonu yoksa intermittan katerizasyon uygulanir. Katerizasyondan once iseme
denemeleri ve rezidii takipleri yapilmalidir. Farmakolojik olarak Kkolinerjik ve
mesane c¢ikis direncini azaltan ilaglardan yararlanilabilir. Gerekirse tirodinamik
caligmalarla hem tan1 konulur, hem de tedavi diizenlenir. Ampirik antikolinerjik
tedaviler onerilmez. Bosaltma yetersizligi uzun siire devam ederse depolama
yetersizligine donlisiir ve detriisiir hiperrefleksi ile sik iseme ve ivedi iseme diirtiisii
ile kendini gosterir. Bu donemde ¢ogu kez tanimlanmis iseme programi, davranigsal
tedaviler ve zamanli iseme ile sorun ¢Oziilebilir. Pelvis taban egzersizleri,
biyofeedback ve elektrik stimiilasyonu faydali olabilir(123)'(124). Antikolinerjik

ilaglar refrakter asir1 aktif mesanede kullanilmalidir.

Uriner inkontinans aymi zamanda fekal inkontinans igin risk faktoriidiir. S1vi
ve liften zengin diyet modifikasyonu, diizenli bir tuvalet programi, fizyolojik oturma

programi, zamanlama ve mahremiyet en 6nemli yaklagimdir.

2.1.15 Median Sinir Anatomisi

Median sinir aksillada brakial pleksusun medial ve lateral kordlarindan
olusur. Lateral kord 5-6-7. servikal spinal sinirlerden ¢ikan lifleri tasirken, medial
kord 8. servikal ve 1. torakal spinal sinirden lifler alir. Kolda m.biceps brachii’nin
medialindeki sulcus bicipitalis medialis’de a. brachialis ve n. ulnaris ile birlikte asagi
dogru uzanir. Baslangicta a. axillaris’in 6n tarafinda iken, asagida arterin dis tarafina
gecer. Kolun ortalarinda a. brachialis’i 6nden caprazlayarak i¢ tarafa yonelir. Kolda

duysal ya da motor hi¢bir dal vermez. Dirsek ekleminin 6n tarafinda m. brachialis’in
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yiizeyelinde aponeurosis m. bicipitis brachii’nin derininde ve m. biceps brachii’nin

kirisinin medialinde bulunur.

Antekiibital fossada sinire radius boynunda radial ve ulnar artere ayrilacak
olan brakial arter eslik eder. Bu pozisyondan sonra sinir distale dogru devam eder,
pronator teresin iki basi arasindan gecerek on kola ulasir. Daha sonra a. ulnaris’i 6n
tarafindan gaprazlar ve arterin lateraline yonelir. Pronator teres, fleksor karpi radialis,
palmaris longus ve fleksor digitorum superficialisi innerve eder. Daha sonra 2.ve 3.
parmaklarin fleksor digitorum profundusunu, fleksor pollicis longusu ve pronator
quadratusu innerve eden saf motor dal olan anterior interosseus siniri verir. Onkolun
orta hattinda derin ve ylizeyel fleksor kaslar arasindan el bilegine kadar uzanir.
Onkolun alt kisminda yiizeyel seyreden n. medianus, m. palmaris longus ile m. flexor

carpi radialis’in kirisleri arasinda sadece deri ve fasiya ile ortiilii olarak bulunur.

Sinir daha sonra karpal tiineli gegerek avug igine girer. Birinci ve ikinci
lumribrikal kaslar1 innerve eder ve abduktor pollisis brevis, fleksor pollisis brevis
(yiizeyel bas) ve opponens pollisisi innerve eden ‘rekiirren tenar dali” verir. Median
sinir ayn1 zamanda avucun lateral tarafi, distal falankslarin dorsal yiizii, bagparmak,
isaret parmagi, orta parmak ve ylizilk parmaginin yarisinin volar yiiziinii kaplayan

derinin duyusunu saglar.

Median sinir ve dallarinin herhangi bir seviyede delici yaralanmalardan
etkilenmesi miimkiin olmakla birlikte, sinirin yaralanmaya yatkin oldugu bazi
bolgeler vardir(125). Ust kolda sinir aksiller arterle ve sonra da kiibital fossaya kadar
brakial arterle yakin komsuluktadir. Bu yakin iligki, sinir arter yaralanmalarinin
birlikte olmasimni ve sinirin anevrizma basisina maruz kalmasim agiklar. Kolun alt
kisminda, nadiren bir kemik ¢ikintt humerusun suprakondiler yiizeyinden
anteromediale dogru uzanip giiglii bir bag ile (Struthers ligamenti) medial epikondile
baglanabilir. Bu bag median sinirin pronator terese giden dahnin g¢ikisini
proksimalden sikistirabilir. Pronator teres sendromunda, median sinir 6n kolun {ist
kisminda travmaya, kiriga veya belirli durumlarda pronator teresten ¢ikarken bu
kasn iki bas1 ve fibroz band arasinda sikismaya bagl olarak hasarlanabilir. On kolun
daha distalinde anterior interosseus dal travmaya ya da néraljik amiyotrofi nedeniyle

hasarlanabilir. Anterior interosseus sinirin tuzaklanmasi fibroz bantlar ve kas
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anomalilerinden kaynaklanabilir(126). Bilekte median sinir hasar1 genelikle sinirin
karpal tiinelde sikismasina baglidir. Karpal tlinel sendromu insanlarda en ¢ok goriilen
tuzak noropatidir. Elde ve Onkolda n. medianus ile n. ulnaris arasinda cesitli
baglantilar olabilir. Bu baglantilar nedeni ile elin intrinsik kaslarmmin motor
innervasyonunda farkliliklar gozlendigi anatomik veya klinik ¢aligmalar sirasinda
bulunmustur. Bunlar i¢inde en sik goriileni 6nkolun tist kismindaki Martin-Gruber
anastomozudur. Bu anastomozlar ve sonugta gézlenen innervasyon anomalilerinin
bilinmesi n. medianus ve n. ulnaris’in lezyonlarmin degerlendirilmesi agisindan
biiyiikk 6neme sahiptir. Anatomik diseksiyonlarda Martin-Gruber anastomozu % 44
oraninda bulunmustur(127),(128).

2.1.15.1 Anterior Interosesus Sinir (AlS) Sendromu

Noraljik amiyotrofi (idiopatik pleksopati) yalnizca anterior interossedz siniri
etkileyebilir. Bicak ve atesli silah yaralanmalart dahil olmak tizere travmalar AIS
sendromuna sebep olabilir. Fibroz bantlar veya kas anomalileri kaynakli nadiren

tuzaklanma izlenebilir(126).

AIS, median sinirin en kalin dahdir. Cilt temsili olmadig i¢in saf motor
daldir. Bununla birlikte, bilek ve el eklemlerinden kalkan duyusal lifler AIS i¢inde
seyreder. AIS fleksor digitorum profundus (2. ve 3. parmaklar), fleksor pollicis
longus ve pronator quadratusu innerve eder. Martin- Gruber anastomuzlarin %50’ si

AIS’den kaynaklanir

Tipik belirtisi, bagparmagin ve isaret parmagin ani kuvvetsizligidir.
Uyusukluk ve karincalanma beklenmez. Bilegin ve 6n kolun volar yiizeyinde kiint
bir agr1 olabilir. Hasta bagparmagi ve isaret parmaginin terminal falankslarinin
fleksiyonundaki kuvvetsizlikten dolayr bu iki parmagi ile “O” isareti yapamaz.
Pronator quadratustaki giigsiizliigii saptamak zordur. Martin- Gruber anastomozu ve
AIS sendromu olan bir kiside ek bulgu olarak baglanti liflerinin innerve ettigi

intrensek el kaslarinda gii¢siizliik ve atrofi olabilir(126).
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2.1.15.2 Karpal Tiinel Sendromu

Karpal tiinel sendromu iist ekstremitenin en sik goriilen tuzak
noropatisidir(129). Genel niifusun %15’inde KTS ile uyumlu bulgular mevcuttur.
Karpal tiinel sendromu median sinirin karpal tiinelde sikismasindan kaynaklanir.
Kadmlar erkeklerden daha sik etkilenir. Elektromyografi ile dogrulanmis KTS
prevelansi kadinlarda %3, erkeklerde %2’dir. Prevelans 55 yas {izeri kadinlarda en
yiiksektir(130). Sismanlik, gebelik, polindropati, diyabet, amilodoz, akromegali,
romatoid artrit, miksodem ile seyreden hipotiroidi ve lupus yatkinliga sebep olan
durumlardir(131),(132). Belirtiler genelikle dominant eldedir ve el isi yapan kisilerde
insidans1 daha fazladir. Dominant veya nondominant el tercihi tespit edilmemis olup,
hastalarin ~ %60’inda bilateral bulgular goriilmektedir(133). El agris1 servikal
radikiilopatiyi taklit edecek sekilde daha proksimalde, onkol, kol ve omuzda
hissedilebilir. Uyusukluk genelikle lateral 4 parmaktadir, fakat tiim parmaklar
etkilenebilir veya duyusal kayip tek bir parmakta sinirli kalabilir. Agr1 ve parestezi
elin tekrarlayict kullanimiyla artar. Hastalar tipik olarak geceleyin semptomlarla
uyanir (nokturnal parestezi). Agir olgularda tenar kaslarda kuvvetsizlik ve atrofi

goriiliir. Olgularin ¢ogunda baslangig sinsidir.

Karpal tiinel sendromu tanis1 genellikle basittir ve hasta oykiisti ile klinik
degerlendirme esasina dayanir. Elektromyografi KTS tanisinin dogrulmasinda sikc¢a
kullanilir. Median sinirdeki hasar ve demiyelizasyon derecesi Olgiilebilir(5). Hafif
tutulumularda elektromyografide degisiklikler izlenmeyebilir. Duyusal distal latans
degisiklikleri genellikle ilk izlenen EMG bulgusudur. Bu nedenle, KTS tanisi
oncelikle oykii ve klinik bulgulara dayanarak konulmalidir; sonrasinda EMG ile tani
dogrulanabilir(6). Son yillarda, KTS varliginin median sinir ultrasonografi ile
degerilmesi konusunda c¢ok sayida calisma yapilmistir. Bu c¢alismalarda, KTS
varhginda median sinirin  enine kesit alaninda degisiklikler saptandigi
bildirilmistir(6),(10). Karpal tiinel sendromunun nedeninin fibroossoz tiinel iginde
artan basing oldugu diisiiniilmektedir. Karpal tlinelde normal basing ndtral
pozisyondayken 7-8 mmHg degerindedir. 30 mmHg degerlerine varan artiglar KTS
semptomlarina sebep olabilir. El bilegi fleksiyonu ve ekstansiyonu ile 90 mmHg
diizeyinde basinglar goriilebilir(134)(135). Bu basing artis1 goreceli iskemiye ve

median sinir iletiminde bozulmalara sebep olur(136) (137). Basing artisi devam
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ederse segmental demiyelinizasyon meydana gelir. Yaygin demiyelinizasyon ve
yiiksek metabolik ihtiya¢ nedeniyle ilk olarak median sinirdeki duyu lifleri etkilenir.
Uzun siireli basing motor liflerde hasara, bunun neticesi olarak giigsiizliige sebep

olur.

2.1.15.3. Pronator Teres Sendromu

Genelde derin delici yaralar neden olur. Tuzaklanma nadirdir, pronator teresin
iki bas1 arasinda veya pronator teres ile fleksor digitorum superfisialisin tendon
arkin1 baglayan bir fibr6z band ile olur. Pronator teres iizerinde agr1 ve hassasiyet
olur. Proksimal avug i¢i ve tenar kabartiy1 da igerecek sekilde median duyu alaninda
uyusukluk ve karmncalanma olur. Palmar kutaneus dal, karpal tiinelin {izerinden
gectigl icin karpal tiinel sendromundan kurtulur. Avu¢ ve tenar kabartida duyu
azalmast bir proksimal median ndropatinin karpal tiinel sendromundan ayirt
edilmesini saglar. Agir olgularda, pronator teresin distalinde kalan median

inervasyonlu kaslarda giigsiizliik ve atrofi goriiliir.

2.1.15.4 Struthers Ligamam Sendromu

Struther ligamaninin sebep oldugu tuzaklanmadir. Struther ligamani humerus
alt anteromediali yiiziindeki suprakondiller kemik ¢ikintisi ile humerus medial
epikondilini baglayan fibréz bir banddir. Suprakondiller ¢ikinti, insanlarin yalnizca
%0,3 -2,7’sinde bulunur(138). Suprakondiller ¢ikinti bulundugunda, median ve
bazen brakial arter ligamentin altindan gegmek iizere mediale dogru sapar. Proksimal
avug i¢ini ve tenar kabartiy1 iceren elin median duyu alaninda agr1 ve parestezi olur.
Agir olgularda pronator teres dahil tiim median innervasyonlu kaslarda gii¢ kayb1 ve
atrofi goriiliir. On kol pronasyonun zayif olmasi bu sendromu pronator teres

sendromundan ayirt eder. Radyografik tetkikler suprakondiller ¢ikintiy1 gésterir.

2.1.16 Ulnar Sinir Anatomisi

Brakial pleksusun medial kordonun ana devamidir. Lifleri genelikle 8.

servikal ve 1. torasik koklerden kaynaklanir, nadiren 7. servikal kok lateral kord
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araciligiyla katki saglar. Aksillada, aksiller arter ve ven arasinda seyreder. Kolda
brakial arter ve ven arasinda kalir, median sinir ile birlikte ndrovaskiiler demete
katilir. Kolun orta kisminda norovaskiiler demetten ayrilir ve median intermuskiiler
septum aracilifiyla trisepsin medial basinin medial tarafindan asagiya inmek {izere
posteriora geger. Sinir bu seyri boyunca yiizeye kalir ve kolda higbir kasi innerve

etmez.

Dirsekte sinir, humerus medial epikondili ve ulnanin olekranon ¢ikintisi
tarafindan olusturulan bir olukta ( retrokondiller oluk) yer alir. Onkola innerve ettigi
fleksor karpi ulnaris kasinin iki basini birlestiren bir aponevrotik arktan (kubital
tiinel) girer. Ark tipik olarak medial epikondilin 1,5 cm distalindedir(139). Sinir
fleksor carpi ulnarisin gébegi boyunca yer alir ve sonra kasin alt yilizeyindeki
aponevrotik nevrozu delerek ¢ikar. Daha sonra inerve ettigi fleksor karpi ulnaris ve
fleksor digitorum profundus (4. ve 5. parmaklara ait kismi) arasindaki diizlemde

uzanir.

Sinir 6nkolun {ist kisminda noérovaskiiler bir demet olusturmak {izere ulnar
arter ile beraber seyreder. Ulnar sinir yaklasik olarak dnkolun orta kisminda palmar
kutaneus dalin1 verir. Bu dal asagi dogru inerek avug i¢i proksimalinin medial
kismimin duysal inervasyonunu saglar. Bilegin yaklasik 7 cm proksimalinde dorsal
kutaneus sinir ¢ikar. Bu dal, el dorsumunun mediali ile besinci parmagin ve
dordiincii parmagin medialinin dorsoproksimal kismininin inervasyonunu saglar.
Ulnar sinirin bilek diizeyinde hi¢bir duyusal inervasyonu yoktur. Bundan dolay1, 6n

kolda veya kolda duyu kaybi ulnar sinir lezyonun 6zelligi degildir.

Bilekte ulnar sinir ve arter mediali pisiform ve laterali hamatumun kanca
seklindeki c¢ikintisindan olusan kanalda (Guyon kanali) seyreder. Bu bolgede sinir
ylizeyel ve derin dallarina ayrilir. Yiizeyel dal genellikle duysal bir dal olarak kabul
edilmekle birlikte, avug i¢inin proksimal ve medialinde ince bir kas olarak yer alan
ve bu nedenle elektromyografik olarak incelenemeyen palmaris brevisi innerve eder.
Daha sonra avug i¢i distalinde duyusal innervasyon saglar ve besinci parmagin ulnar
tarafi ile dordiincii ve besinci parmagmn komsu yiizeylerinin duyusunu veren ikKi
digital dal ile sonlanir. Derin miiskiiler dal; abduktor, opponens ve fleksor digiti

minimiyi innerve eden hipotenar dali verir. Daha sonra el boyunca derin palmar arkin
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seyrini izler. Elin kars1 tarafina gegerken dorsal ve palmar interosseuslar ile 3. ve 4.
lumrikalleri innerve eder. Bagparmak ve isaret parmak arasindaki sonlaniminda,

fleksor pollisis brevis (derin bas) ve abduktor pollisisi innerve eder.

2.1.16.1 Gegikmis Ulnar Noropati (Retrokondiller Oluk)

Dirsekte ulnar ndropati, retrokondiller oluk diizeyinde tekrarlanan travmalar
(dirseklere dayanma aliskanligi, dirseklerin uzun siire hiperfleksiyonu), travmatik
eklem deformitesi, distal humerus fraktiri, dirsek ¢ikiklari, Kallus olusumu,
romatizmal ve dejeneratif eklem hastaligi, dirsekte konjenital anomali ,valgus

deformitesi ve cerrahi hareketsizlige bagli basilar nedeniyle meydana gelebilir.

Gecikmis ulnar paralizi terimi Onceden var olan travmatik eklem
deformitesine veya sinirin retrokondiller olukta tekrarlayici subluksasyonuna
baglidir. Ancak tekrarlayan subluksasyon ulnar noropati igin bir risk faktorii degildir
ve ginliimiizde birgok klinisyen bu terimi ulnar sinirin dirsekteki herhangi bir
tuzaklanmasi i¢in kullanir. Ulnar monondropati daha yaygin bir ndropati
baslangicinin habercisi olabilir. Retrokondiller oluk diizeyindeki bir ulnar noropati
elektrodiagnostik olarak kubital tiinel sendromundan ayirt edilmelidir. Bu ayrim
cerrahi tedavi yonetimi agisindan onemli olabilir; ilki genelikle sinirin cerrahi
transpozisyonunu gerektirirken, digeri sinirin tiinel i¢inde transpozisyon olmaksizin

basit dekompresyonunu gerektirir(140).

Klinik olarak; elin dorsumu da dahi ulnar sinirin duyusal dagilim alaninda
parestezi, agri veya uyusma goriiliir. Dirsekte agri ve hassasiyet vardir. Siddetli
vakalarda birinci dorsal interosseus ve diger ulnar innervasyonlu el kaslarinda kuvvet
kayb1 ve erime olusur. Klinik olarak kuvvet kaybi baslica 1. Dorsal interosseus
kasinda olabilir(141). Fleksor karpi ulnaris ve fleksor digitorum profundusundaki (4.
Ve 5. Parmaklara) kuvvet degisken olabilir. Radyografik c¢alismalar dirsek

ceviresideki romatizmal, atritik veya postravmatik degisikleri gosterebilir.
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2.1.16.2 Kiibital Tiinel Sendromu

Ulnar sinirin tuzaklanmasi1 medial epikondilin 1-2 cm distalinde, fleksor karpi
ulnarisin humeral ve ulnar baslarini birlestiren tendindz arkin olusturdugu tiinel
iginde gelisir. Kiibital tiinel anatomisindeki varsasyonlar ulnar noropatiye yatkinlik
saglayabilir(142).

Dirsek fleksiyona getirildiginde kiibital tiinel daralir ve ulnar sinir
retrokondiller oluk tizerinde gerilerek c¢ekilir. Dirsekte uzun siireli hiperfleksiyon
kiibital tiinel sendromu ve retrokondiller olukta ulnar noropati gelismesi igin

onemlidir. Bilateral ulnar néropati sik gortiliir.

Klinik olarak; dirsekte ve dirsegin hafif¢e distalinde agr1 ve hassasiyet vardir.
Siddetli vakalarda birinci dorsal interosseus ve diger ulnar innervasyonlu el
kaslarinda kuvvet kaybi ve erime olusur. Klinik olarak kuvvet kaybi1 baglica 1. dorsal
interosseus kasinda olabilir(141). Fleksor karpi ulnaris ve fleksor digitorum
profundus (4. ve 5. parmaklara) kuvveti degisken olabilir. Radyografik olarak

patoloji izlenmez.

2.1.16.3 Bilekte Ulnar Noropati( Guyon Kanal )

Ulnar sinir tuzaklanmasi medialde pisiform kemik, lateralde hamatumun
kancasi tarafindan olusturulan tiinelde meydana gelir. Bu tiinel sert tabanini kalin
transvers karpal ligaman ve altindaki kemik olusturur. Distal gatis1 pisohamat

ligaman tarafindan sikica kusatilir.

Tuzaklanma bir lipom, ganglion Kisti, anevrizma, diger kitle lezyonlar1 ya da
hipotenar bolgeye kronik basi (bisiklet tutamaklari, koltuk degnekleri, mesleki

nedenler v.b) ile iligkili olabilir.

Guyon kanal1 igindeki bast ulnar sinirin belirli fasikiil veya dallarii baskin
olarak etkileyerek, ayirt edici semptom ve bulgular verebilir(143). Baslica derin dah
tutan bir lezyon interosseuslar ve lumrikallerde olan fakat hipotenar kaslarda
izlenmeyen bir kuvvet kaybi olusturacaktir; duyu kusuru yoktur. Derin dal ve
hipotenar motor dali tutan bir lezyon ise interosseuslar, lumrikallerde ve hipotenar

kaslarda kuvvet kayb1 olusturacaktir. Derin ve yiizeyel dallarinin bifurkasyonu veya
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bunun proksimalindeki bir lezyon interosseuslar, lumrikaller ve hipotenar kaslarda
kuvvet kaybi ile avug icinin distali, besinci parmak ve dordiinci parmagm ulnar
tarafinda duyu kusuru olusturacaktir. Baslica yiizeyel dali tutan bir lezyon ise avug
iginin distali, besinci parmak ve dordiincli parmagmn ulnar tarafinda duyu Kkusuru

olusturacaktir.

Derin ve hipotenar motor dallarindan basiya neden olan lezyonlar en yaygin
lezyonlar olup, 6zellikle tiim elin ulnar sinirden inerve oldugu durumlarda (Risches-
Cannieu anostomozu), amyortrofik lateral sklerozun fokal baslangiciyla
karigtirilabilir. Yiizeyel dalin basisina neden olan lezyonlar el dorsalinin ulnar

tarafinda duyu kusuruna neden olmazlar (dorsal ulnar kutaneus dagilimi)

2.1.17 Sinir iletim ¢alismalar:

Bir implusun motor veya duysal sinir boyunca hangi hizla ilerledigi hassas
olarak olgiilebilir. Sinir iletim ¢alismasi, sinirlerin fizyolojik veya fizyopatolojik
durumunu  yansitir. Rutin  elektrodiagnozla  6zellikle monondropati  ve
polindropatilerin tan1 ve siddetinin, lokalizasyonlarinin, tutulan sinir lifi tiplerinin
(motor, duysal veya her ikisi) ve altta yatan fizyopatolojik siirecin belirlenmesinde
onemli yer tutar. Ug ¢esit sinir iletim calismas1 vardir: motor, duyusal ve miks

iletim ¢aligmasi(144).

2.1.17.1 Motor sinir iletimi

Motor iletim calismalarin ¢ogunda incelenen sinir seyri boyunca, katod
anodun distalinde olacak sekilde iki ya da daha fazla noktadan uyarilir (145).
Kaydedilen BKAP (birlesik kas aksiyon potansiyeli) distal latans, amplitiid, sinir
iletim hiz1 ve dalga bi¢imi agisindan analiz edilir. Distal latans, uyarim noktasindan
akson terminaline kadar olan sinir iletimini ve kas aksiyon potansiyelinin olusmasi
i¢in gereken zaman dahil néromuskiiler iletim zamanini igerir. Distal latans ve iletim
hiz1 en hizli motor liflerdeki iletim hizin1 yansitir. Amplitiid ve dalga bi¢imi ise ileten

lif sayisin1 gosterir. Elektrodiagnostik laboratuvarlarin ¢ogunda BKAP amplitiidii,
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tepeden tepeye amplitiid O6l¢iimii de kullanilabilmesine ragmen, temel c¢izgiden

negatif tepeye olgiliir.

Motor iletim hizin1 hesaplamak i¢in, degisken olabilen néromuskiiler iletimle
iligskili zaman saf dis1 birakilmalidir. Bu yiizden iletim hizi, motor sinir boyunca
birbirini izleyen katodal uyarim noktalar1 arasindaki sinir pargasi igin belirlenir ve bu
noktalar igin ortak olan distal bilesen diglanir. iletim hiz1 hesaplanmasi igin formiil
CV= AD/AT'dir. CV saniyede metre olarak iletim hizi, AD milimetre olarak katodal
uyarim noktalar1 arasindaki toplam mesafe ve AT milisaniye olarak sinir implusunun
katodal noktalar arasindaki seyahati i¢in toplam zamandir. Giivenilir bir iletim hizi
degeri katodal uyarim noktalar1 arasindaki sinir parcasinin uzunlugunun dogru
Olglimiine baglidir. Normal bireylerin ¢ogunda iletim hiz1 st ekstremitede 50-70
m/s, alt ekstremitede 40-60 m/s arasindadir. Motor sinir boyunca birden fazla
noktada uyarim segmental iletim hizlarinin hesaplanmasina imkan saglar. Bazi
olgularda kisa segmentlerde inkremental uyarimla, sinire basi yapan yerde BKAP
latans1 veya seklinde izlenen degisikliler tespit edilebilir. Bu kisa segment veya
santimlime teknigi sinir lezyonunun hassas bir sekilde lokalize edilmesine yardimci

olur(145).

2.1.17.2 Duyusal Sinir iletimi

Duyusal sinirin uyarimini izleyen antidromik salvo, genelikle ortodromik
yanita gore daha yiiksek amplitiidlii bir potansiyel olusturur. Ayrica karma bir
siniri uyarmak genellikle motor cevaptan kolayca ayirt edilebilen, belirgin
antidromik DSAP’lar olusacaktir, ¢iinkii sinirin deri ve motor dagilimi birbiriyle
ortiismeyebilir, duyu lifleri daha diisiik esiklidir ve motor liflerden %10 daha hizli
iletir(146). Bu nedenle, karma sinir potansiyelleri tipik olarak antidromik DSAP’1n

ortodromik BKAP 'tan yeterli derecede ayirt edilmesini saglar.

Kaydedilen DSAP latans, amplitiid Ve sinir iletim hiz1 yoniinden analiz edilir.
Latans ve iletim hizi, en hizli ileten duyusal liflerin iletim hizini, amplitiid ise ileten
duyusal liflerin sayisin1 yansitir. Duyusal iletim hizi distal sinir pargasinda
hesaplanabilir, ¢linkii BKAP’1n aksine noromuskiiler bir bileske ve noéromuskiiler

iletime paylastiralan zaman yoktur. Latans, uyarim noktasindan DSAP olusumuna
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kadar gecen sinir iletim zamanidir. Bir¢cok elektrodiagnostik laboratuvarinda latans
negatif tepenin baslangicindan o6lgiiliir(145). Bazi laboratuvarlar ise tepe latans
Olgtimlerini kullanir. Mesafe, uyarim noktasi ve kayit elektrotu arasindaki sinir
parcasinin boyunun Ol¢limiidiir. DSAP amplitiidii genelikle temel ¢izgiden negatif
tepeye olgiiliir, ayrica tepeden tepeye amplitiid de kullanilabilir. Proksimal uyarimla
elde edilen DSAP, distal uyarimla elde edilen yanitla kiyaslandiginda daha digiik
amplitiidlii ve uzun siirelidir. Bu etkiye katkida bulunan faktorler arasinda daha
biiyilk mesafeden dolay1 bireysel lif iletim hizlarinda artan farklilhiga bagh olarak
ortaya ¢ikan dalga formunun dispersiyonu sayilabilir. Bu kayit elektroduna ulasan
sinir lifi aksiyon potansiyellerinin faz iptaliyle sonuglanir. Distale oranla proksimal
uyarimla elde edilen yanitlar arasindaki bu fark, yanitlarin amplitiid ve siirelerinin

goreceli farkliligindan dolayr duyusal yanitlarda motorlara goére daha belirgindir.

2.1.17.3 F Yaniti

Bir motor sinirin distalden yiiksek siddetli uyarimi ile genelikle distal
kaslardan elde edilen geg bir yanittir. Sinir govdesinden meydana getirilen bir implus
bir taraftan fizyolojik taraftan ilerlerken, diger taraftan ters yonde antidromik olarak
motor sonlarina dogru ilerler. Bu uyar ile eksite olan noronlarin periferik kaslara
implus gondermesiyle F dalgasi olusur. Boylece distalden baslayip spinal seviyeye
ulagan ve oradan tekrar distal kasa gelen bir devre sonucu ortaya ¢ikar. Bundan
dolay1 teknik olarak caligmasi gii¢ olan periferik sinirlerin proksimal boliimleri ile
ilgili 6nemli bilgiler saglar. Latans1 median ve ulnar sinirde 25-30 msn, peroneal ve
tibial distal kaslarindan bakildiginda 40-50 msn ‘dir. Kisinin boyundan dogrudan

etkilenir.

2.1.18 Sinir iletim ¢caliymalarin etkileyen faktorler

Isi: Cesitli fizyolojik kosullardan, sinir iletim ¢aligmalarini en ¢ok etkileyen
1s1 degisiklikleridir. Isinin azalmasi ile sinir ileti hiz1 6nemli miktarda yavagslar ve
distal latans uzar. Ortalama 1sinin 1 santigrat derece diismesi motor ileti hizinda 1,1-
2,4 m/sn, duyu ileti hizinda 0.76-2,3 m/sn azalmalara ve distal latansta 0,2 msn

uzamalara sebep olur. Bu nedenle sinir ileti ¢alismasi sirasinda cilt 1s1n1 6lgmek ve
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31 santigrat veya tlizerinde olmasina dikkat etmek gerekir. Is1 azalmasi ile BKAP ve
DSAP amplitiidleri, muhtemelen temporal dispersiyonun da azalmasi sonucu artis
gosteriler(147)(144).

Yas: Sinir iletim calismasim etkileyen faktorlerdendir. Ozellikle yasamin ilk
4 yilinda 6nemli degisikler gosterir. Yenidoganda motor, duyu ve miks ileti hizlar
normal erigkin degerinin %50°si kadardir. 1 yasinda %75’ine ve 4 yasinda da normal
degerlere ulasir. Bu artis muhtemelen kalin miyelinli liflerin artisina ve
remiyelinizasyonun tamamlanmasina baglidir. 20 yasindan sonra ileti hizlarinda hafif
ve Onemsiz yavaglamalar ortaya c¢ikar, ancak 60 yasindan sonra yavaslama
belirginlesir. 60 -80 yaslarinda iletim hizi normalin 10 m/sn kadar altina
inebilir(144).

2.1.19 Kas Iskelet Sistemi Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG), ses dalgalarmin gittigi bolgeden yansimasina dayali
bir gorlintilleme yontemi olup, dokularm akustik &zelliklerini kullanir. USG’de
cihazin ses dalgalarini génderen eleman transdiiserdir. Transdiiser, incelenen bolgeye
ses dalgalarin1 gonderir ve yansiyanlar1 geri alir. Goriintiileme icin, kaynaktan giden
sesin yanstyacagi bir dokuya ihtiyaci vardir. Ses dalgalarinin gegis hiz1 rastladiklar
dokunun yogunluk ve basilabilirligi ile iligkilidir. Bundan dolay1r ses dalgalari
dokular arasinda ve yiizeyler arasinda farkli yansima ozelliklerine sahiptir. Ses
dalgalarimin yansimasini akustik empedans ve ses dalgasinin gelis agis1 etkiler.
Akustik empedans, dokularin yogunlugu ve ses dalgalarinin dokudaki hizi ile
iliskilidir. Sesin gegirgenligi dokularin direncinden etkilenir. Ses dalgalarinin en iyi
yansidigi bolgeler, akustik empedans farklari en fazla olan komsu dokulardir. Hava
gibi diisiik empedansli dokuda yansima olmazken, kemik gibi dokularda ses
dalgalarinin 6nemli bir kismi1 yansir. Yumusak dokular arasi ile hava arasinda giiglii
bir yansima farki oldugundan, transdiiserin cilt temasini saglamak amaciyla jel
kullanilir(148). Kas iskelet sistemi ultrasonografisi son 20 yilda hastaliklarin
tanisinda Onemli bir yer kazanmistir. USG hem enflamatuvar hem de non

enflamatuvar kas iskelet sistemi hastaliklarinin tani, tarama ve takibinde kullanilir.
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Kolay tasmabilir ve ucuz olmasi, yiiksek rezoliisyonu, dinamik inceleme
olanagi, invaziv olmamasi, iyonize radyasyon igermemesi, tekrarlanabilirligi, tedavi
takibine izin vermesi, uygulamalara rehberlik edebilmesi, yatak basi inceleme
olanagi saglamasi USG'nin avantajlaridir. Dezavantajlar1 arasinda ise uygulayana

bagli olmasi ve derin dokular1 gostermede yetersiz kalmasi sayilabilir.

Hareket sisteminde kullanilan USG cihazlarinda 7.5-20 Mhz gibi yiiksek

frekansl transdiiser kullanilir(11).

Kas dokusu: USG diisiik yapili ekoda olup, uzunlamasina kesitte parlak
goriilen tendon ve septalara paralel seyreden lifler izlenirken, capraz kesitte bu

septalar kas goriinimiin benekli olmasina yol agarlar(149).

Sinirler: Uzunlamasma bakildiginda ¢ok sayida hipo ve hiperekoik
cizgilenmeler seklinde goriiliir. Bu ¢izgiler sinir fasikiillerine denk gelir. Aksiyel
kesitte hiperekoik (interfasikiiller epinérium) bir arkan plan igine gomiilmiis
hipoekoik yuvarlak alanlar1 (fasikiiller) kapsayan bal petegi tarzi goriiniime
sahiptir(150).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya, agustos 2018 ile ekim 2018 tarihleri arasinda IKCU Atatiirk
Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Poliklinigine bagvuran
veya Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Kliniginde yatmakta olan serebrovaskiiler olay
sonrast kronik hemipleji tanisi alan hastalardan (6 ay ve iizerindeki olgular)
bilgilendirilmis gonillii olur formunu imzalayan 30 hasta dahil edildi. Calisma,
IKCU Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi etik kurulunun 09.08.2018 tarihli ve 94

say1l1 karari ile uygun bulundu.

Arastirmaya dahil olma Kriterleri:
1. Eriskin hastalar (>18 yas),
Serebral hemisferin tek tarafin1 etkileyen iskemik veya hemorajik inme,

Inmeden sonra gecen siire >6 ay,

B~ W DD

Calismaya katilimini engelleyecek kognitif bozukluklarin olmamasi.

Arastirma dis1 birakilma Kriterleri:

Tibbi olarak stabil olmayan hastalar

Eslik eden nérodejeneratif hastaliklar1 veya intrakraniyal patolojileri olanlar
Ciddi sistemik hastaliklari veya psikiyatrik hastaliklart olanlar

Sinir iletim ¢alismalarini engelleyecek iist ekstremite kontraktiirleri olanlar

Periferik noropatisi olanlar

o g~ e

Periferik sinirleri tutabilen ek hastaliklar1 olanlar (diyabetes mellitus, vitamin
B12 eksikligi, kronik alkolizm)

7. Gebelik

Aragtirmaya dahil edilen hastalarin yaslari, cinsiyetleri, kilolari, boylari,
viicut kitle indeksleri (BMI), medeni durumlari, egitim durumlari, sosyo-ekonomik

durumlari, sigara igme durumlar1 sorgulandi. Hastalarin paretik taraflar1 (sag/sol),
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serebrovaskiiler olay etiyolojileri (iskemik ya da hemorajik) ve serebrovaskiiler olay

stireleri (6ay-1 yil,1y1l-3y1l, 3yil ve tizeri) kaydedildi.

3.1 Brunnstrom Hemipleji Iyilesme Evrelemesi (BE)

Hastalarin motor gelisimini degerlendirmek amaciyla Brunnstrom hemipleji
evrelendirme o6lgegi kullanildi (EK -1). Bu 6lgek ile iist ekstremitenin duyu ve motor
fonksiyonlari, eldeki spastisite, pasif hareket hissi, dokunma duyusu, el bilegi ve
parmak hareketleri, kavramalar, elin ileri donem aktiviteleri, alt ekstremitede duyu ve
motor bozukluklari, oturma dengesi degerlendirilir ve gorsel yiiriime analizi
yapilir(151).

3.2 Fonksiyonel ambulasyon skalasi (FAS)

Hastalarin alt ekstremite motor fonksiyon degerlendirilmesi amaciyla
fonksiyonel ambulasyon skalasi kullanildi (EK-2). Bu skala yiiriiyen hastalarin
aldiklar1 destek diizeyini gosterir. Genellikle immobil dénemde, adimlama ve
yiriimeye baslarken degerlendirilir. Alt1 bélimden olusmaktadir. Fas O hastanin hig
ambule olamadigini, fas 5 ise hem diiz zeminlerde, hem de diiz olamayan

zeminlerde bagimsiz ambulasyonu oldugunu gosterir(152).

3.3 Fonksiyonel Bagimsizhk Olgegi (Functional Independent Measurement —
FIM)

Hastalarin el ile iligkili fonksiyonel oziirliilikklerinin degerlendirilmesi
amaciyla FIM kendine bakim degerlendirilmesi yapildi (EK-3). FIM, kendine bakim,
sfinkter kontrolii, mobilite, yer degistirme, iletisim, sosyal algilama fonksiyonlarini
degerlendiren 18 maddeden olusur. Her madde 1- 7 arasinda puanlanir. Total skoru
18-126 (tam bagimli-tam bagimsiz) arasinda degisir. Fonksiyonel Bagimsizlik
Olgeginin Tiirk popiilasyonuna adaptasyonu, gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismalari

yapilmistir(153).
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3.4 Fugl-Meyer Motor Fonksiyon Skalasi

Hastalarda iist ekstremite sensorimotor iyilesmeyi degerlendirmek i¢in Fugl-
Meyer motor fonksiyon degerlendirme skalas1 kullanildi (EK-4). Bu skalada her
maddeye, performansa gore 0’dan 2’ye kadar puan verilir: 2 puan; tam olarak
yapilabilmesi, 1 puan; kismi olarak yapilmasi, 0 puan; basarilamamasi durumunda
verilmektedir(154). Ust ekstremite i¢in maksimum motor performans skoru 66

puandir.

3.5 Modifiye Asworth Spasite Ol¢egi (MAS)

Hastalarda tonus degerlendirme amagli modifiye Asworth Skalasi kullanildi
(EK-5). Bu skalada hastalarin iist motor néron hasarinin neden oldugu anormal
tonusu degerlendirilmektedir. Bes boliimden olusmaktadir. 0 kas tonusunda hig artis
olmadigini, 5 etkilenen bolgenin hem fleksiyon hem de ekstansiyonda rijit oldugunu
gostermektedir(155).

3.5 Motrisite indeksi

Hastalarda st ekstremite motor fonksiyon degerlendirilmesi amaciyla
Motrisite Indeksi kullamldi (EK-6). Bu skala inme sonras: iist ve alt ekstremite giicii
saptamak i¢in kullanilir. Calismamiz da sadece iist ekstremite motrisite indeksi

degerlendirildi.

Ultrasonografik Olciimler

Ultrasonografik dlgtimler Philips HD15 PureWave Linear probe L12-5 (5 —
12 MHz) elektronik Real-time linear-array transdiiser kullanilarak yapildi. Median
sinirin kesitsel alani, uzunlamasina ve enlemesine ¢aplari, paretik ve non-paretik
tarafta, brakial arter komsulugunda medial epikondilin 5 cm proximalinden ve on
kolun supin pozisyonda distal elbilek c¢izgisi tizerinden olmak tizere iki yerden
ol¢iildii. Ulnar sinir kesitsel alani, uzunlamasina ve enlemesine caplar1 ulnar oluk

bitiminin 5 cm distalinde 6lciildii. Olgiimler elektronik kaliper araciligiyla yapild.
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Elektrodiagnostik ol¢iimler

Hastalarda sinir iletim c¢alismalar1 dort kanalli bir Nihon Kohden
elektromiyografi cihazi kullanildi. Her iki iist ekstremitede median ve ulnar sinirin
motor  sinir iletim hizlari, distal latanslari, bilesik kas aksiyon potansiyeli
amplitiidleri (BKAP) , F yanitlar1 ve duysal sinirin iletim hizlar, latanslar1 ve
duysal sinir aksiyon potansiyeli ampliidleri (DSAP) 6lgiildii. Emg oda sicakliginda
(23-25 C) hasta otururken yapildi. Motor sinir iletim ¢alismalarin1 kaydetmek igin
aktif elektrot kasin gébegine, referans elektrot ise distalde tendon iizerine gelecek
sekilde yerlestirildi. Median sinir el bilegi ve antekubital fossadan uyarilarak, median
sinir tarafindan innerve edilen abduktor pollicis brevis kasindan BKAP elde edildi.
Ulnar sinir el bilegi ve dirsek altindan uyarilarak BKAP, abduktor digiti minimiden
elde edildi. Duyu sinir iletim galismalar1 antidromik yontemle yapildi. Median ve
ulnar sinir el bileginden uyarilarak, DSAP'lart kaydetmek igin metal yiizik
elektrotlar (2 ve 5. parmaklardan) kullanildi. Median sinir F yanitlar1 median sinir el
bileginden uyarilarilarak abduktor pollicis brevis kasindan, ulnar sinir F yanitlar

ulnar sinir el bilegiden uyarilarak abduktor digiti minimiden elde edildi.
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4. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIiRME

Calismada istatiksel analiz SPSS 15.0 paket programi ile yapildi. Sayisal
degiskenler, normallik dagilimi1 Shapiro-wilk testi ile yapildi. Normal dagilan sayisal
veriler, ortalama+ Standart sapma olarak, normal dagilmayan veriler ortanca (%25-
%75) dagilim aralig1 olarak ifade edildi. Kategorik degisiklikler say1 ve yiizde olarak
belirtildi. Paretik ve non-paretik ekstremite i¢in normal dagilima sahip verilerin
karsilastirilmas:1 bagimli gruplarda t testi ile normal dagilima uymayan sayisal
degiskenlerin karsilastirilmasi ise Wilcoxon Signed Rank testi ile yapildi. Ayrica
elektrodiagnostik bulgularla, ultrasonografik olgtimler ve klinik bulgular arasindaki
korelasyon degerlendirilmesi i¢in normal dagilima sahip veriler igin Pearson
korelasyon katsayisi, normal dagilima sahip olmayan veriler i¢in Spearman
korelasyon katsayisi ile incelendi. istatistiksel anlamlilik degeri olarak 0.05 olarak
kabul edildi.

55



5.BULGULAR
5.1 Hastalarin Demografik Ozellikleri

Arastirmamizda toplam 30 kronik hemiplejik hasta alindi. Hastalarin 8’i
(%26,6) kadin ve 22’1 (%74,4 ) erkek idi. Hastalarin ortalama yas1 62,2 yil idi.
Hastalarin ortalama kilolar1 73,7 ve ortalama boylar1 1,69 cm idi. Hastalarin ortalama
viicut kitle indeksleri 25,6 kg/cm? idi( Tablo 5.1).

Tablo 5.1 Hastalarin antropometrik 6zellikleri(Ort+ SS)

Ort+ SS
Yas (y1l) 62,2+ 13,0
Kilo (kg) 73,7 £ 11,1
Boy (cm) 1,69+0,1
Viicut kitle indeksi kg/ cm? 25,6£3,4

Calismamiza alinan hastalarin %80,0’1 (n:24) evli, %20’si (n:6) bekardi.
Hastalarin bityiik bir kismi ilkokul mezunu (%53,3, n:16) iken, %10’u (n:3) ortaokul,
%107u (n:3) lise, %6,7’si ise iiniversite mezunu idi (n:2). Iki hasta ise okuryazar
degildi (%6,7). Hastalarin ¢ogu orta diizeyde gelire sahipti (%76,4, n:23). Olgularin
%33,3’1 (n:10) sigara igmezken, %36,7’si (n:11) sigaray1 birakmis, %30’si ise (n:9)
hala aktif sigara icicisiydi.( Tablo 5.2)
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Tablo 5.2 Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri (n,%)

N %
Evli 24 %80,0
Bekar 6 %20
Okuryazar degil 2 %6,7
Okuryazar 4 %13,3
Ilkokul 16 %53,3
Ortaokul 3 %10
Lise 3 %10
Universite 2 906,7
Ekonomik durum ¢ok kotii 2 %6,7
Ekonomik durum koti 4 9013,3
Ekonomik durum orta 23 %76,4
Ekonomik durum iyi 1 %3,3
Sigara i¢ciyorum 9 %30
Sigara biraktim 11 %036,7
Sigara hi¢ igmedim 10 %33,3

Hastalar hastalik siireleri agisindan 6ay-1 yil, 1-3 yil ve >3y1l olmak iizere i
gruba ayrildi. Olgularin %20’si (n:6) 6ay -1 yil, %30’u (n:9) 1-3 yil, %50’si ise
(n:15) 3 yildan uzun hastalik siireli olgulardi (Tablo 5.3). Hastalarin paretik taraflari
incelendiginde; %50’sinin (n=15) sag, %50’sinin (n=15) sol hemiplejik olduklari
goriildii (Tablo 5.4). Calismaya katilan olgularin inme tipleri incelendiginde
%63,7’sinin (n=19) iskemik, %36,7’sinin ise (n=11) ise hemorajik kaynakli oldugu
goriildii. (Tablo 5.5)

Tablo 5.3 Hastalik siiresi (n,%)

Olay siiresi N %
6ay-1 yil 6 %20
1-3 y1l 9 %30
3yildan uzun 15 %50
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Tablo 5.4 Paretik Taraf (n,%)

Paretik Taraf N %
Sag 15 %50
Sol 15 %50
Tablo 5.5 Inme tipi (n,%)
Etiyoloji N %
Iskemik 19 %63,3
Hemorajik 11 %36,7

5.2 Hastalarin Klinik Ozellikleri

Hastalarin Brunnstrom evrelemesine bakildiginda ortanca degeri {ist
ekstremitede 3 (2,00-4,25), elde 3 (2,00-4,25) ve alt ekstremite 4(3,00-5,00) seklinde

saptand1.(Tablo 5.6)

Tablo 5.6 Hastalarin Brunnstorm hemipleji

persantil)

evrelemeleri

(ortanca,%25-%75

Brunnstorm tist
ekstremite

Brunnstorm el

Brunnstorm alt
ekstremite

Ortanca (%25-%75
persantil)

3 (2,00-4,25)

3 (2,00-4,25)

4 (3,00-5,00)

Hastalarin fonksiyonel ambulasyon skalalarina bakildiginda, ortalama FAS

degeri 4 idi. Hastalar iginde Fas 0 olanda bulunurken fas 5 olan da vard: (Tablo 5.7).
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Tablo 5.7 Hastalarin fonksiyonel ambulasyon skalasi (n,%)

FAS evresi FASO FAS 1 FAS2 | FAS3 FAS 4 FAS 5
Hasta sayisi 3 6 3 2 12 4
Hasta ylizdesi %10 %20 %10 %6,7 %40 %13,3

Hastalarin ortalama fugl meyer motor fonksiyon skalasi 30,7 olarak saptandi.
Olgularda ortalama fonksiyonel bagimsizlik skoru (FIM) 85,6’idi. Hastalarda
motriste indeksi sadece st ekstremite igin degerlendirildi. Ortalama Motrisite
indeksi, 40,8’idi. (Tablo 5.8).

Tablo 5.8: Hastalarin fugl meyer motor fonksiyon skalasi, fonksiyonel bagimsizlik

dlgegi (FIM),motriste indeksi (ortalama+ SS)

Ortalama+ SS

Fugl- meyer 30,7+ 18,7
FIM 85,6+26,3
Motrisite indeksi 40,8+28.3

Hastalarda sadece st ekstremitede spastisite, modifiye asworth skalasina
(MAS) gore degerlendirildi. Hastalar modifiye asworth skalasina gére degerlendiril
diginde MAS ortanca degeri omuzda 1(0-2), dirsekte 3(1-4) ve el bileginde 3(1-
4yidi(Tablo 5.9).

Tablo 5.9 Hastalarin Modifiye Asworth Skalas1 (ortanca,%25-%75 persantil)

Mas omuz(n) Mas dirsek(n) Mas el bilegi(n)

Ortanca,%25-%75

persantil 1(0-2) 3(1-4) 3(1-4)
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5.3 Ultrasonografik Ol¢iimler

Yapilan ultrasonografik degerlendirme ile distal el bilek ¢izgisi seviyesinde
median sinirin paretik tarafta ortalama kisa ¢ap1 0,25 cm, non-paretik tarafta 0,27 cm
olarak hesaplandi ve aralarinda istatiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05). Median
sinirin paretik tarafta ortalama uzun ¢ap1 0,55 cm, non-paretik tarafta 0,51 cm
hesaplandi ve aralarinda istatiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05). Distal el bilek

cizgisi seviyesinde median sinirin kesitsel alani, paretik tarafta ortalama 1,08 cm?,

non-paretik tarafta 1,08 cm? hesapland1 ve aralarinda istatiksel olarak fark
saptanmadi (p>0.05)(Tablo 5.10).

Tablo 5.10 Distal el bilek ¢izgisi seviyesinde USG ile median sinir 6lgimlerinin

ortalamasi ve P degerleri

Paretik taraf Non-paretik 5
Ort+£SS Ort+SS
Kisa ¢ap (cm) 0,25+0,11 0,27+0,11 0,284
Uzun ¢ap (cm) 0,55+0,10 0,51+0,91 0,058
Kesitsel alan (cm’) 1,08+0,27 1,08+0,25 0,877

Brakial arter komsulugunda medial epikondilin 5 cm proximalinden yapilan
Olgtimlerde median sinirin paretik tarafta ortalama kisa ¢ap1 0,28 cm, non-paretik
tarafta 0,30 cm olarak hesaplandi ve aralarinda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). Median sinirin paretik tarafta ortalama uzun ¢ap1 0,52 cm,
non-paretik tarafta 0,53 cm hesaplandi ve yine aralarinda istatiksel olarak anlaml

fark saptanmadi (p>0.05). Brakial arter komsulugunda 6n kolun ortasinda median

sinirin kesitsel alani, paretik tarafta ortalama 1,21 cm2, non-paretik tarafta 1,24 cm?
hesapland1 ve aralarinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo
5.11)
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Tablo 5.11 Brakial arter komsulugunda medial epikondilin 5 cm proximali
seviyesinde USG ile median sinir 6lgtimleri
Paretik taraf Non-paretik taraf P
Ort+SS Ort£SS
Kisa ¢cap(cm) 0,28+0,06 0,30+0,06 0,261
Uzun cap(cm) 0,52+0,10 0,53+0,10 0,465
Kesitsel alan (cm?) 1,21+0,33 1,24+0,33 0,136

Ulnar sinirin paretik tarafta ortalama kisa ¢ap1 0,21 cm, non-paretik tarafta

0,21 cm olarak hesaplandi ve aralarinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0.05). Ulnar sinirin paretik tarafta ortalama uzun ¢ap1 0,34 cm, non-paretik

tarafta 0,34 cm hesaplandi ve yine aralarinda istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0.05). Ulnar oluk bitiminin 5 cm distalinde ulnar sinirin kesitsel alani

paretik tarafta ortalama 0,60 cm?, non-paretik tarafta 0,60 cm? hesaplandi ve

aralarinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 5.12).

Tablo 5.12 Ulnar oluk bitiminin 5 cm distalinde USG ile ulnar sinir 6l¢iimleri

Paretik taraf Non-paretik taraf 5
Ort+SS Ort£SS
Kisa ¢ap(cm) 0,21+0,04 0,21+0,05 0,943
Uzun ¢ap(cm) 0,34+0,06 0,34+0,07 0,552
Kesitsel alan (cmz) 0,60+0,20 0,60+0,21 0,797

Hastalarin median ve ulnar sinirin kisa / uzun ¢apinda ve kesitsel alaninda paretik

ve non-paretik ultrasonografik Ol¢iimlerde anlamli fark saptanmadi.
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5.4 Elektromyografik Ol¢iimler

Hastalarda, ortalama median sinir BKAP amplitiidii paretik tarafta 3,70
mV, non-paretik tarafta 4,38 mV hesaplandi ve paretik tarafta amplitiid daha diisiik
olmasma ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi(p>0.05). Ortalama
median sinir DSAP amplitiidleri paretik tarafta 14,57 mV, non-paretik tarafta 15,20
mVhesapland1 ve paretik tarafta amplitiid daha diisiik saptanmasinda ragmen, bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).Hastalarda, ortalama ulnar sinir
BKAP amplitiidii paretik tarafta 4,10 mV, non-paretik tarafta 4,76 mV hesaplandi
ve paretik tarafta amplitiid diisiik olarak saptanmasinda ragmen, bu fark istatiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05). Ortalamaulnar sinir DSAP ampitiidii paretik tarafta
14,11 mV, non-paretik tarafta 13,78 mVhesaplandi ve aralarinda istatiksel olarak
fark saptanmadi (p>0.05)(Tablo 5.13). Normal degerlerle karsilagtirildiginda,
paretik tarafta daha fazla olmak tizere bilateral median sinir ve ulnar sinir BKAP

amplitiidlerinin azalmis oldugu goriildii.

Tablo 5.13. Hastalarin median ve ulnar sinir BKAP ve DSAP amplitiidleri

s X
L " —
8 D
|- -
X T w =
=7 Q. w»n o
ol c® o
G = O = u =
a O Z280 A
Median sinir BKAP amplitiidleri (mV) 3,70+1,5 4,38+1,70 0,065
Median sinir DSAP amplitiidleri (mV) 14,57£9,96 | 15,20+7,03 0,332
Ulnar sinir BKAP amplitiidleri(mV) 4,10£1,24 | 4,76+1,55 0,052
Ulnar sinir DSAP amplitiidleri (mV) 14,11+£10,51 | 13,78+8,83 0,852

Hastalarda, ortalama median sinir distal motor latanslar1 paretik tarafta
4,20 ms, non-paretik tarafta 4,01 ms hesaplandi ve aralarinda istatiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p>0.05). Ortalama median sinir distal duysal latanslar1 paretik

tarafta 3,16 ms, non-paretik tarafta 3,16 ms hesaplandi ve aralarinda istatiksel olarak
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anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Hastalarda, ortalama ulnar sinir distal motor
latans paretik tarafta 3,50 ms, non-paretik tarafta 3,58 ms olarak hesaplandi ve
aralarinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Ortalama ulnar sinir
distal duysal latans paretik tarafta 2,84 ms, non-paretik tarafta 2,72 ms olarak
hesaplandi1 ve aralarinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05)(Tablo
5.14). Elde edilen degerler normal degerlerle karsilagtirildiginda, paretik tarafta
daha fazla olmak iizere bilateral median sinir ve ulnar sinir distal motor

latanslarinin uzamis oldugu goriildii.

Tablo 5.14 Hastalarin median ve ulnar sinir distal motor latans ve duyusal latans

degerleri
(YR
©
S
s
S X
L - —
< @
i S
X 1 T j=
B9 % 50
gt cd )
c = O - =
a O Zz 0 -»
Median sinir distal motor latans(ms) 4,20+0,58 4,01+0,64 0,071
Median sinir distal duyusal latans (ms) 3,16+0,80 3,16+0,72 0,399
Ulnar sinir distal motor latans(ms) 3,50+0,54 3,58+0,73 0,729
Ulnar sinir distal duysal latans(ms) 2,84+1,33 2,72+3.56 0,509

Hastalarda ortalama median sinir motor iletim hizi paretik tarafta 45,78
m/sn, non-paretik tarafa 50,00 m/sn kiyasla anlamli yavasti (p<0.05). Ortalama
median sinir duysal iletim hiz1 paretik tarafta 46,65 m/sn, non-paretik tarafta ise
45,70 m/sn olarak hesaplandi (p>0.05). Ortalama ulnar sinir motor iletim hizi
paretik tarafta 49,70 m/sn, non-paretik tarafta 51,32 m/sn idi (p>0.05). Ortalama
ulnar sinir duysal iletim hizi paretik tarafta 50,00 m/sn, non-paretik tarafta 51,57
m/sn hesaplandi(p>0.05). (Tablo 5.15) Paretik taraf median sinir ve ulnar sinir
motor iletim hiz1 ile bilateral median sinir duysal iletim hizlar1 normal degerlerle

karsilastirildiginda azalmis saptandi.
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Tablo 5.15 Hastalarin median ve ulnar sinir motor ve duyusal sinir iletim hiz

degerleri
S X
L » —
S D
[ - o
X »n T w =
Bt Cu"u— “ ’gﬂ
Cul c o i <]
C < O - C =
a O Z80 A
Median sinir motor iletim Hiz1 (m/sn) 45,78+6,71 | 50,00+5,43 | 0,005*
Median sinir duysal iletim Hizi(m/sn) 46,65+9,53 | 45,70+7,00 0,240
Ulnar sinir motor iletim Hizi(m/sn) 49,70+8,22 | 51,32+7,28 0,376
Ulnar sinir duysal iletim hizi(m/sn) 50,00+7,94 | 51,57+6,86 0,302

* P<0.05 anlamli

Ortalama median sinir F- latans paretik tarafta 29,70 msn, non paretik tarafta
29,14 msn olarak hesaplandi (p>0.05). Ortalama ulnar sinir F- latanslar1 paretik
tarafta 29,10 msn, non paretik tarafta 28,28 msn olarak hesaplandi (p>0.05)

Tablo 5.16 Hastalarin median ve ulnar sinir F yaniti latans degerleri

Y
©
S
8
'S X
L " —
< D
+ j - oy
X N < n =
=1 Qv )gn
gl c 4 )
© — O = =
a O Z 0 A
Median sinir F latans1 (msn) 29,70+2,66 29,14+2,57 0,041
Ulnar sinir F latans1 (msn) 29,10+3,30 28,284+2,33 0,063

Hastalarin paretik tarafta viicut agirliklar1 ile median sinirin distal el bilegi
cizgisi ve brakial arter komsulugunda medial epikondilin 5 cm proximal

seviyesindeki kesitsel alani arasinda pozitif korelasyon saptandi. Yine hastalarin
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parettik tarafta viicut kitle indeksi ile brakial arter komsulugunda medial epikondilin

5 cm proximal seviyesindeki kesitsel alan1 ile pozitif korelasyon saptandi
(P<0.05)(Tablo 5.17)

Tablo 5.17 Hastalarin demografik 6zellikleri ve ultrasonografik dlglimler arasindaki

iligkinin degerlendirilmesi

Paretik taraf

Median sinir kesitsel alan

Median sinir kesitsel alan
brakial arter
komsulugunda medial

Ulnar sinir kesitsel alan

distal elbilek cizgisi epikondilin 5 cm ulnar oluk bitiminin 5 cm
seviyesinde proximal seviyesinde distalinde
p r p r p r
BOY 0,08 0,318 0,994 0,001 0,252 0,212
KILO 0,04* 0,498 0,014* 0,437 0,515 0,121
VKI 0,168 0,257 0,023* 0,406 0,340 0,177
*P<0.05 anlamhi
XHastalarin st ekstremite fonksiyonel klinik skalalar1 ile median, ulnar

sinirin DSAP ve BKAP amplitiidleri ile olan iliskileri degerlendirildiginde FIM

skorunun paretik tarafta median sinir BKAP amplitiidii ve median sinir DSAP

amplitiidii arasinda pozitif korelasyon saptanirken (p<0.05) aym iliski fugl-meyer

ve motriste indeksi arasinda saptanmamustir (Tablo 5.18).
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Tablo 5.18 Hastalarin iist ekstremite fonksiyon skalasi ile median, ulnar sinirin

BKAP ve DSAP amplitiidleri ile olan iliskinin degerlendirilmesi

paretik taraf
MeglénAlstlr Ulg;a(rps\:amr Median sinir Ulnar sinir
amplitiidii amplitiidii DSAP amplitiidii | DSAP amplitiidii
p r p r p r p r
FIM 0.007* | 0,474 | 0386 | 0161 | 0,002* | 0,553 | 0,659 | 0,082
Fugl meyer | 0,869 | 0,31 | 0,086 | 0,313 | 0,700 | 0,072 | 0,292 | 0,196
'\I"r?glg'ige 0395 | 0,158 | 0,076 | 0324 | 0173 | 0,251 | 0,199 | 0237

*P<0.05 anlaml:

Calismamizda paretik tarafta 15 hastada ve non-paretik tarafta 13 hastada

elektromiyografik olarak karpal tiinel sendromu (KTS) saptandi. Paretik tarafta KTS

saptanan 15 hastanin el bileginde median sinir kesitsel alan1 ortalamasi 1,17 (0,76-

1,54) cm? ve non paretik tarafta 1,16 (0,80-1,49) cm? olarak hesaplandi (Tablo

5.17)

Tablo 5.19 Karpal tiinel saptanan hastalarin sayisi ve hastalar median sinirin ortalama

kesitsel alani(n,% ortalama (min-max))

Paretik taraf

Non-paretik taraf

Hasta sayis1

15(%50)

13(%43)

Median sinir kesitsel alan (cm2) ortalama
(min-max)

1,17(0,76-1,54)

1,16(0,80-1,49)
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6. TARTISMA

Calismamiza serebrovaskiiler olay ge¢irmis, 30 kronik hemiplejik hasta
alindi. Primer amag; kronik hemiplejik olgularda beyin hasarma sekonder periferik
sinirlerde olusabilecek morfolojik ve elektrokimyasal degisiklikleri tist ekstremitede
median ve ulnar sinirlerin ultrasonografik ve elektromyografik 6lgiimlerini yaparak
ortaya cikarmak ve saptanan degisiklikleri ve olay siiresiyle zamansal iliskisini
belirlemekti. Sekonder amag ise; saptanan degisikliklerle klinik muayene arasinda
korelasyon olup olmadigini belirlemekti. Calismamizda hastalarin paretik ve non
paretik taraflarindan elde edilen veriler karsilastirildiginda, paretik tarafta median
sinir motor iletim hizinin nonparetik tarafa kiyasla anlamli yavas oldugu saptandi.
Diger parametreler arasinda anlamli fark saptanmadi. Elde edilen veriler normal
degerlerle karsilastirlldiginda ise, paretik tarafta daha belirgin olmak
tizeremediansinir distal motor latansinin bilateral uzamig oldugu ve ulnar sinir distal
motor latanslarinin bilateral uzamis oldugu goriildii. Paretik tarafta median ve ulnar
sinir motor iletim hizlarmin ve bilateral median sinir duyusal iletim hizlarinin
azalmis oldugu saptandi. Median ve ulnar sinir BKAPamplitiidleri paretik tarafta
daha fazla olmak iizere bilateral azalmisti. Hastalarin 15’inde (%50,n: 15) paretik
tarafta, 13 hastada ( %43,n:13) non-paretik tarafta karpal tiinel sendromu saptandi.
Median ve ulnar sinir USG o6l¢timleri arasinda paretik ve non paretik taraflar arasinda
anlamli fark saptanmadi. Paretik tarafta hastalarin viicut agirliklar ile median sinirin
distal el bilegi ¢izgisi ve brakial arter komsulugunda medial epikondilin 5cm
proximalseviyesindeki kesitsel alani ile ve FIM skoru ile paretik taraftaki median

sinirin BKAP ve DSAP amplitiidleri arasinda pozitif korelasyon saptandi.

Inme erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriilmektedir. Ancak 35-44 yas
arast ve > 85 yasindaki kadinlarda inme insidansi erkeklere gore daha yiiksek
oranlardadir. Gebelik ve oral kontraseptif kullanimi1 gen¢ kadinlarda riski attirirken,
ileri yasta ise erkeklerin kardiyovaskiiler hastaliklar nedeni ile daha erken yasta
Olimii neden olarak gosterilmektedir(25)(27)(28). Ugurlu ve arkadaslar1 18 kadin
(%54.5) ve 15 erkek (%45.5) hemiplejik hastanin dahil edildigi bir ¢alisma
yapmuglardir(14). Hunkar ve arkadaslar1 ¢alismalarina 21’1 erkek ve 11’1 kadin 32

kronik inmeli hastay1 dahil etmislerdir(8). Yine Paoloni ve arkadaslar1 12 erkek ve 3

67



kadimin bulundugu 15 hemiplejik hastayr igeren bir ¢alisma yapmislardir(156).
Calismamizda ise hastalarimizin 8’1 (%26,6) kadin ve 22’si (%74,4) erkek idi.

Yas ilerledik¢e inme riski artmaktadir. 55 yasindan sonraki her on yilda bu
risk 2 katina g¢ikmaktadir(25),(26). Calismamizda hastalarin ortalama yasinin da
epidemolojik ¢alismalarla uyumlu sekilde 62,2 + 13,0 y1l oldugu goriildii.

Hemen hemen tiim inme risk faktorlerinin incelendigi genis Olgekli
caligmalarda (Framingham, Cardiovascular Health Study, The Honolulu Heart
Study) sigara i¢iminin iskemik inme i¢in kuvvetli bir risk faktorii oldugu, diger risk
faktorlerine gore diizetme yapildiktan sonra riski yaklasik 2 kat arttirdigi ortaya
konulmustur(36). Bizim ¢alismamizda da olgularin  %32,3(n:10) sigara igmezken

,%38,7(n:12) sigaray1 birakmis ,%29(n:9) hala aktif sigara icicisiydi.

Wang ve arkadaslari 1108 inmeli hastay1 dahil ettikleri ¢alismalarinda,
yiiksek viicut kitle indeksinin inme i¢in risk olusturup olusturmadigi arastirmislardir.
Viicut kitle indeksinin 30 kg/cm? iizerinde olmasmin hem erkeklerde hem de
kadinlarda total ve iskemik inme i¢in risk faktorii olusturdugunu, bunun aksine
hemorajik inme i¢in risk faktorii olmadigini saptamislardir. Yine ayni calismada
fazla kilolu (25-29.9 kg/cm?) olmanin erkeklerde iskemik inme riskini 1.63 kat,
kadinlarda ise 1.42 kat artirdigin1 belirtmislerdir(157). Calismamizda hastalarin
viicut kitle indeksi 25,6+3,4 kg/cm? olarak bulundu. Literatiir verileriyle uyumlu
olarak, hastalarin fazla kilolu olmalarmin inme riskini arttiran faktorlerden biri

oldugu diisiiniildii.

Thrift ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismaya gore, diisiik ve orta gelirli
tilkelerde yasayan insanlarda geng¢ yasta inme goriilme olasiligi ve 6liim riski daha
yiiksektir. Saglik harcamalar1 sosyoekonomik durumla orantili olup, inme ile ters
iligkilidir(158). Feigin ve arkadaglari 1990 -2000 yillar1 arasinda yapilan 119
calismay1 derleyip, 10 yillik siirecte yiiksek gelirli {ilkelerde inme riskinin %12
azaldigini; disik ve orta gelirli ilkelerdeki riskin ise %12  arttigim
saptamiglardir(158). Bizim c¢alismamizdaki hastalarin biiyiikk bir kisminin da orta

diizeyde gelire sahip oldugu goriildi (%76,4, n:23).

Ugurlu ve arkadaslariin 18 kadin ve 15 erkek kronik hemiplejik hastay: dahil

ettikleri ¢calismalarinda, hemiplejik ekstremitedeki median, ulnar ve tibial sinirlerdeki
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sinir iletim degerleri etkilenmemis ekstremitedeki degerler ile karsilastirilmistir. Bu
calismada etkilenmis ekstremitede median ve ulnar sinir BKAP amplitiidlerinin
etkilenmemis ekstremiteye gore anlamli diisiik oldugu saptanmistir(14).Yine Paoloni
ve arkadaslar1 hemiplejik hastalarda etkilenmis ekstremitede ulnar sinirduyu
amplitiidlerini daha diisiik saptamislar ve bu diisiikligii istatiksel olarak anlamli
oldugunu belirtmislerdir(156). Atzmon ve ark 22 hemiplejik hastanin aksiller sinir
iletimlerini degerlendirdikleri c¢alismalarinda, aksiller sinir BKAP amplitiidiiniin
hemiplejik tarafta diisik oldugunu bulmuslardir(159). Calismamizda median ve
ulnar  sinir BKAP amplitiidleri bilateral azalmis saptandi. Paretik tarafta BKAP
amplitiidii paretik olmayan tarafa kiyasla daha diisiik olmakla birlikte, aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Etkilenmis tarafta motor ulnar ve median BKAP
amplitiidiiniin diisiik olmas1 literatiirdeki diger ¢alismalarin sonuglari ile uyumluydu.
Paretik olmayan tarafta saptanan median ve ulnar BKAP amplitiid diisiikliigiiniin, bu
ekstremitenin artmig fonksiyonel kullanimina (yardimer cihaz, GYA vb) sekonder
gelisen tuzak noropatilere veya iist motor ndron innervasyonun azalmasi,
kullanmamaya bagli gelisen sinir atrofisi, azalmis ekstremite sicakligi, dirsek

spasitesine sekonder artan ulnar sinir gerilmesine bagli olabilecegi diistiniildii.

Ugurlu ve arkadaslar plejik tarafta tibial sinir distal motor latansinin saglam
tarafa gore uzadigmmi saptamislar vebu farkin istatiksel olarak anlamli oldugunu
belirtmislerdir. Median ve ulnar sinir motor ve duyusal, peroneal sinir motor ve sural
sinir iletim ¢alismasinda distal latanslarin plejik tarafta uzamig oldugunu, ancak bu
uzamanin istatistiksel olarak anlamli olmadigini belirtmislerdir(14). Mc Comas plejik
taraf sinir iletim caligmasinda distal motor latanslarda anlamli uzama tespit
etmistir(160). Calismamizda normal degerlerle karsilastirildiginda median sinir ve
ulnar sinir distal motor latanslarinin bilateral uzamis oldugu saptandi.
Calismamizda saptanan median ve ulnar sinir distal motor latans uzamasi
literatiirdeki bulgularla uyumluydu. Hastalarda median sinirin motor distal
latansinin uzamis olmasina karpal tlinel sendromu varlig1 yol agmis olabilir.
Ekstremitelerin asirt  kullanimi, yardimci cihaz veya ortez kullanimlari,
etkilenmis ekstremitedekidirsek ve el bileklerinde izlenen fleksor spastisiteler bu
hastalarda sinir iletim caligmalarinda saptanan degisikliklere neden olmus

olabilir.
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Chokroverty ve arkadaslarinin hemiplejik hastalarda yaptig1 calismada, ulnar
sinir ve common peronal sinirde motor iletim hizinin etkilendigini ve paretik
ekstremitede yavaslamis oldugunu saptarken, median sinir iletim hizinin
etkilenmedigini saptamislardir. Motor iletim hizindaki azalmalar1 etkilenmis
ekstremitelerin  soguk olmasma baglamislardir(161). Samusik ve arkadaslar
tarafindan yapilan ve 50 hemiplejik hastanin dahil edildigi calismada, hastalarda
ulnar ve tibial sinir motor iletim hizlar1 c¢alisilmis, etkilenen tarafta motor iletim
hizinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde yavasladigi saptanmistir. Motor iletim
hizindaki azalma yazara gore, inme siiresi, paralizi derecesi, paralizi tarafi, hastalarin
yasi ve cinsiyetine baglanmamistir. Sinir iletim hizindaki bu azalmalar st
merkezdeki uyaran azalmasi yada kaybma baglanmistir(162). Takebe ve
arkadaglarinin 27 hemiplejik hastanin dahil edildigi ¢alismalarinda; paretik tarafta
ulnar ve peronal sinir iletim hizlarinda etkilenmemis tarafa gore azalma saptanmis ve
bu fark istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Ayrica, iki ekstremitede normal
degerlerle karsilastirdiklarinda iletim hizlarinda yavaslama oldugunu saptamislardir.
Sinir iletim hizindaki bu yavaglamalara cilt sicakliginin azalmasmim ve liflerin
atrofik incelmesinin neden olabilecegini belirtmislerdir(163). Paoloni ve arkadaslari
postroke hemiplejik hastalarda kontrol grubuna kiyasla ulnar ve peronal sinir motor
iletim hizlarinin yavagladigini bulmuslardir(156).Shigero’nun yaptigi hemiplejik
taraftaki atrofi ve motor iletim hizinin arastirildigi ve 86 hastanin dahil edildigi bir
caligmada, serebrovaskiiler olay gecirmis hemiplejik hastalarda ulnar sinir motor
iletim hiz1 etkilenmemis tarafa gére azalmig saptanmis ve bu azalma istatiksel
olarak anlamli bulunmustur. Ulnar sinir iletim hizindaki yavaslama ile ekstremite
atrofisi derecesi arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir. Yine ayni ¢alismada,
ulnar sinir iletim hizinin azalmasi ile cinsiyet ve paralizi siddeti arasinda iligki
saptanmamistir. Hem dominant hem de non dominant hemisfer lezyonlarinda ulnar
sinir iletim hizinda anlamli azalma oldugunu ve bu azalmada cilt sicakligindaki
azalmanin 6nemli rol oynadigini ifade etmislerdir(164).Calismamizda paretik tarafta
median sinir motor iletim hizinin anlamli azaldig1 saptanmistir. Median sinir
motor iletim hizindaki yavaslama spastisiteye sekonder karpal tiinel basincin
artmasina bagligelismis olabilir. Bununla birlikte, literatiirdeki calismalarda

belirtildigi lizere, list motor ndéron innervasyonun azalmasi, kullanmamaya baglh
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gelisen sinir atrofisi ve azalmis ekstremite sicakligi da buna katkida bulunmus
olabilir. Ote yandan, bulgularimizi desteklemek i¢in daha fazla hasta veayrica
saglam goniillilerden olusan kontrol grubu igeren calismalara ihtiya¢ vardir.
Calismamizda median sinir duyusal iletim hizi normal degerlere kiyasla hem
paretik hem de non paretik tarafta azalmis saptandi. Median sinir duyusal iletim
hizinin yavaslamasi Ugurlu ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismanin sonuglariyla
uyumluydu. Ayrica, paretik tarafta ulnar sinir motor iletim hiz1 normal degerlere
kiyasla paretik tarafta azalmis saptandi. Ulnar sinir motor hizinin yavaslamasina
da benzer sekilde iist motor néron innervasyonun azalmasi, kullanmamaya bagl
gelisen sinir atrofisi, azalmis ekstremite sicakligi, dirsek spasitesine sekonder
artan ulnar sinir gerilmesi neden olmus olabilir. Ulnar sinir duyu iletim hizlar
hem paretik hem de non paretik tarafta normal saptandi ve aralarinda istatiksel
olarak anlamli bir fark yoktu. Ulnar sinir duysal iletim hizi normal sinirlarda
olmasina ragmen, elde edilen degerler alt simira yakindi. Caligmadaki hasta
sayisint daha fazla olmasi halinde bu degerlerde anlamli degisiklikler

olabilecegini diisiinmekteyiz.

Sato ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada, bilinen periferik noropatik
hastalig1 olmayan ve fonksiyonel olarak elini kullanan 61 hasta ve fonksiyonel olarak
elini kullanmayan 71 inmeli hasta incelenmistir. Hastalarda median sinirin motor ve
duyu iletim ¢aligmalar1 yapilmigtir. Non-paretik tarafta, paretik ve kontrol grubuna
gore sinir iletim ¢aligmas1 anormallikleri saptanmis ve non- paretik tarafta karpal
tinel sendromu varligi daha yiiksek oranda saptanmistir. Bunlar da non-paretik
tarafin asir1 kullanimina baglanmistir(7). Hunkar ve arkadaslar1 kronik evredeki (6 ay
ve lizerindeki olgular) iskemik ve hemorajik inmeli 32 hastada median sinir tuzak
noropatisi arastirmis ve 12 hastada etkilenen ekstremitede median sinir tuzak
noropatisi saptamiglardir. Etkilenmeyen ekstremitede ise 8 hastada median sinir
tuzak noropatisi saptanmistir. Calismamizda paretik tarafta 15, non-paretik tarafta 13
hastada median sinir tuzak noropatisi saptadik. Calismamiz, Sato ve arkadaslarinin
ve Hunkar ve arkadaslarinin yaptiklari ¢calismalar1 destekler niteklikte olup, normal
popiilasyona gore her iki tarafta karpal tiinel sendromu varligimin yiiksek oldugunu
gostermektedir. Paretik tarafta hastalarin yarisinda karpal tiinel sendromunun

saptanmasi; ekstremitede spastisite varligi, ortez kullanimi ve yanlis pozisyonlamaya
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bagli olabilir. Hastalarin hepsinin kronik olgular olmasi ( 6 ay ve iizerindeki olgular)
spastisiteye bagli uzun dénemde karpal tiineldeki basiyr arttirmis ve median sinirin
motor latansinda uzamaya sebep olmus olabilir. Yine benzer sekilde Orcutt ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada, travmatik beyin yaralanmalar1 ve el bileginde
spastisitesi olan 11 hastanin 8’inde karpal tiinel i¢indeki basincin normalden yiiksek
oldugu, el bilegi fleksiyonu ve ekstansiyonu ile basincin daha da arttigi saptanmustir.
Transvers ligamentin gevsetilmesi ile karpal tiineldeki basincin azaldigi, bu
ligamentin median sinire bas1 yaptig1 ve el bilegindeki fleksiyon derecesinin bu riski
artirdigin1 belirtmislerdir(9). Etkilenmemis tarafta, karpal tiinel sendromunun normal
popiilasyona gore yiiksek ¢ikmasinin sebebi ise, bu ekstremitenin asir1 kullanmasina

bagli olabilir.

Bazi ¢alismalarda F yaniti latanslarinda akut donemde azalma bulunurken,
kronik donemde normalize oldugu belirtilmistir(165). Baz1 ¢alismalar ise ne akut ne
de kronik donemde paretik ve non-paretik tarafta F dalga degisiklikleri
saptamamustir(166). Fisher ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada F dalga latans ve
amplitiidiiniin akut inme doneminde azalmis oldugu belirtilmistir. Bu azalmanin
sadece paretik tarafta degil, ayn1 zamanda saglam ekstremitede de oldugu
bildirilmistir. Bunun sebebi olarak, beyin hiicrelerinin ve retikiiler formasyonun F
dalga iiretiminde rol oynamasi ve bu merkezlerinin beynin st kismindan kontrol
edildigi hipotezini ortaya atmislardir. Bu yollarin beyin korteksinin her iki tarafindan
uyar1 aldig1 ve bundan dolay: iki taraf etkilenmelerin F dalga degisimlerinde rol
oynadigimi soylemislerdir(167). Drory ve arkadaslari inmeye bagli, orta ve siddetli
hemiplejisi olan 40 hastada F dalgasini analiz etmisler ve F dalga parametrelerinin
paretik tarafta azaldigimi bildirmislerdir. Parezisi daha belirgin olan hastalarda bu
azalmanin daha da fazla oldugu belirtilmistir(168). Kimura ve arkadaslarinin yaptigi
bir calismada, spastisite varliginda F dalga latans ve amplitiidleri daha yiiksek
bulunmustur. F dalga amplitiid ve latanslarin1 santral sinir sistemi lezyonlarinda akut

donemde etkilenmis ekstremitede azalmis olarak bulduklart belirtilmistir (169).

Calismamizda kronik hemipleji tanis1i olan hastalarda median sinir ve
ulnar sinir F yanitlarina bakilmis ve sonuglar normal sinirlarda bulunmustur.
Paretik ve non- paretik ekstremiteler arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamustir.
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Literatiirde hemiplejik hastalardaki periferik sinir degisimlerinin birgok Sebebe bagli
olabicegi belirtilmistir: homestaz degisimleri, paretik tarafta gelisen norovaskiiler
regiilasyon, ekstremitedeki spesifik doku degisiklikleri, sinir lif dagilimin bozulmasi,
paretik tarafta metabolik aktivite degisiklikleri gibi(170). Bununla beraber vazomotor
fonksiyonlarin sadece iskemik tarafta etkilendigi saptanmistir(171) ve alt motor
noronda uyarilmamaya bagli geri 6lim noropatisi gelisiyor oOlabilir seklinde bir
yorum yapilmustir. Inmeli hastalarda, periferik noropati varlig: diisiik yasam kalitesi
ile iliskili olup, daha yiiksek morbidite ve mortalite ile iliskili bulunmustur(172).
Caligsmaya alinan hastalarin hig¢ birinde bilinen periferik ndropatik hastalig1 olmayip,
periferik ndropatisi tanisi olanlar veya periferik noropatiye yol acabilecek sistemik

hastalig1 olanlar ¢aligma dis1 birakilmaistir.

Yesildag ve arkadaslar1 86 karpal tiinel sendromlu ve 45 kontrol grubu ile
yaptiklar1 ¢aligmalarinda distal el bilek ¢izgisi diizeyinde median sinir kesit alanin
1,05 cm® iizerinde olmasinin %89 duyarlilik ve %97 6zgiillik ile KTS tanisi
koydurabildigini ~ saptamuglardir(173). Bizim ¢alismamizda paretik tarafta
elektromiyografik olarak karpal tiinel sendromu saptanan 15 hastanin distal elbilek

¢izgisi diizeyinde median sinirin kesitsel alan1 ortalama 1,17 (0,76-1,54) (min-max)
cm? ve non paretik tarafta karpal tiinel saptanan 13 hastanin aym diizeydeki

median sinir kesitsel alam1 1,16 (0,80-1,49) cm?2 olarak saptanmistir. Buldugumuz
degerler Yesildag ve arkadaslarinin sonuglarimi desteklemektedir. Karpal tiinel
sendromunda bilindigi iizere, median sinirde basiya sekonder 6dem gelismekte ve
bunun sonucunda median sinir ¢ap1 artmaktadir. Calismamizda her iki ekstremite
arasinda kesitsel alanda fark saptanmamasimim bir sebebinin, her iki ekstremitede

birbirine yakin sayida karpal tlinel sendromu olmasi oldugunu diistinmekteyiz.

Ugurlu ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada 18 kadin ve 15 erkek
hemiplejik hastanin median, ulnar ve siyatik sinirlerin ultrasonografik 6l¢timleri
yapilmistir ve yapilan bu olgiimler kars1 taraf etkilenmemis ekstremite degerleri ile
karsilastirillmistir. Paretik taraftaki median ve siyatik sinir kesitsel alan1 etkilenmemis
ekstremiteye gore daha kiiglik saptanmig ve bu bulgular istatiksel olarak anlamli
bulunmustur(14). Calismamizda median sinirin ve ulnar sinirin ultrasonografik

olgtimlerinde, paretik taraf ile non-paretik taraf arasinda istatiksel olarak anlamli bir
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fark saptanmamistir. Literatiirde benzer baska ¢alisma bulunmamaktadir. Her iki
calismadaki hasta sayisinin az olmasi kisitlayict énemli bir faktordiir. Daha dogru
analizlerde bulunabilmek i¢in, daha fazla sayida hasta ve saglam goniillii kontrollerin

igerildigi ileri calismalara gereksinim mevcuttur.

Ugurlu ve arkadaslart median ve ulnar sinir BKAP degerleri ile iist ekstremite
Brunnstrom evrelemesi, hastalik siiresi, FIM ve FAS skorlar1 ile pozitif korelasyon
saptamislardir(14). Calismamizda hasta viicut agirligi ile median sinirin el bilegi ve
brakial arter komsulugunda medial epikondilin 5 cm proximal seviyesindeki kesitsel
alan1 ile pozitif korelasyon saptanmistir. Yine viicut kitle indeksi ile brakial arter
komsulugunda medial epikondilin 5 cm proximal seviyesindeki kesitsel alani ile
pozitif korelasyonu saptanmistir. Hastalarin fonksiyonel klinik durumlarini gosteren
FIM skoru ile median sinirin BKAP ve DSAP amplitiidleri arasinda pozitif

korelasyon saptanmustir.

Calismamizin ¢esitli kisitliliklart mevcuttur. Major kisithiligimiz az sayida
hasta igermesi ve saglam goniilliilerden olusan bir kontrol grubumuzun olmamasidir.
Ayrica, ultrasonografik ve elektromyografik 6lgtimler sirasinda  etkilenmis
ekstremitedeki spastisite ekstremiteyi pozisyonlamayi zorlagtirmistir. Literatiirde
hemiplejik hastalarda iist ekstremite sinirleri ile ilgili yapilmis olan ¢ok az ¢alisma

olmasi da, verileri yorumlamamizda kisithiliklara yol agmis olabilir.
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7.0ZET VE SONUCLAR

Amac: Kronik hemiplejik hastalarda beyin hasarina sekonder olusabilecek
periferik sinirlerdeki morfolojik ve elektrokimyasal degisiklikleri, median ve ulnar
sinirlerin ultrasonografik ve elektrofizyolojik degerlendirmesiyle saptamak ve
saptanan degisikliklerle klinik degerlendirmeler arasinda korelasyon olup olmadigin

belirlemek amaglanmustir.

Hastalar-Yontem: Calismaya Temmuz 2018 ile Eyliil 2018 tarihleri arasinda
IKCU Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Poliklinigine bagvuran veya Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Kliniginde yatarak
rehabilitasyon goren serebrovaskuler olay sonrasi kronik hemiplejisi olan 30 hasta
dahil edildi.

Hastalarin ~ sosyodemografik  6zellikleri,  klinik  degerlendirilmeleri
(Brunnstorm hemipleji evrelendirme 6l¢egi, fonksiyonel ambulasyon skalasi (FAS),
fonksiyonel bagimsizlik 6l¢egi (FIM), Fugl-Meyer motor fonksiyon degerlendirme
skalas1, motrisite indeksi, modifiye Asworth Skalas1 Motrisite) ve paretik taraf ile
paretik olmayan taraftaki median ve ulnar sinir iletim ¢aligmalar1 ve bu sinirlerin

ultrasonografik dl¢timleri yapildi.

Ultrasonografik olgtimler, Philips HD15 PureWave Linear probe L12-5 ( 5 — 12
MHz ) elektronik Real-time linear-array transdiiser kullanilarak yapildi. Median
sinirin kesitsel alani, uzunlamasina ve enlemesine ¢aplari, paretik ve non-paretik
tarafta, brakial arter komsulugunda medial epikondilin 5 cm proximalinden ve 6n
kolun supin pozisyonda distal el bilek ¢izgisi tizerinden olmak iizere iki yerden
Olgiildii. Ulnar sinir kesitsel alani, uzunlamasina ve enlemesine ¢aplari ulnar oluk
bitiminin 5 cm distalinde 6lgiildii. Olgiimler elektronik kaliper araciliiyla yapildi.
Sinir iletim g¢alismalarinda dort kanalli bir Nihon Kohden elektromiyografi cihazi
kullanildi. Her iki tist ekstremitede median ve ulnar sinir motor sinir iletim hizlari,
distal latanslari, bilesik kas aksiyon potansiyelleri (BKAP), F yanitlar1 ve duyusal
sinirin iletim hizlari, latanslart ve duyusal sinir aksiyon potansiyelleri (DSAP)

degerlendirildi.
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Bulgular: Arastirmamizda toplam 30 kronik hemiplejik (6 ay ve {izeri inme
tanis1 alan) hasta alindi. Hastalarin 8’1 (%26,6) kadin ve 22’°si (%74,4 ) erkek idi.
Hastalarin ortalama yas1 62,2 + 13,0 yil idi. Hastalarin ortalama kilosu 73,7 + 11,1 kg
ve ortalama boyu  1,69+0,1 metre, viicut kitle indeksleri  25,6+3,4 kg/m? idi.
Hastalarin  %80,0’1 (n:24) evli, %20’si (n:6) bekardi. Hastalarin biiyiik bir kismi
ilkokul mezunu (%53,3,n:16)idi. Ortaokul mezunu olan %10 (n:3), %10 (n:3),
tiniversite %6,7 (n:2), okur-yazar olmayan %6,7 (n:2) idi. Hastalarin ¢ogu orta
diizeyde gelire sahipti (%76,4, n:23), %33.,3’i (n:10) sigara igmezken %36,7’si
(n:11) sigaray1 birakmis, %30°u ise (n:9) halen aktif sigara icicisiydi. Olgularin
%20’si (n:6) 6ay -1 yil, %30°u (n:9) 1 yi1l-3 yil, %50’si (n:15) 3 yildan uzun hastalik
sliresine sahipti. Hastalarin %50’si (n=15) sag, %50’si (n=15) de sol hemiplejikti,
%63,7’s1 (n=19) iskemik, %36,7’si ise (n=11) ise hemorajik inmeli hastalardi.
Brunnstromm evrelemesine bakildiginda Brunnstrom {ist ekstremite 3 (2,00-4,25) el
3(2,00-4,25) , alt ekstremite 4(3,00-5,00), ortalama FAS degeri 4, fugl meyer motor
fonksiyon skalasi ortalama 30,7, motriste indeksi sadece iist ekstremite i¢in ortalama
40,8 idi ve modifiye asworth skalas1 ortanca degerleri omuz 1 (0-2), dirsek 3 (1-4) ve
el bilegi 3 (1-4)idi.

Hastalarin elektromyografik degerlendirilmesinde ortalama median sinir
motor iletim hiz1 paretik tarafta 45,78+6,71 m/sn, non-paretik tarafta 50,00+5,43
m/sn hesapland1 ve aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli saptandi (p<0.05).
Median ve ulnar sinir BKAP amplitiidleri ise bilateral azalmis saptandi. Paretik
tarafta amplitiidler daha kii¢iik olmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak anlanmli
degildi. Median sinir ve ulnar sinir distal motor latanslarmin bilateral uzamis
oldugu, goriildii. Paretik tarafta ulnar sinir motor iletim hizi, hem paretik hem de
paretik olmayan tarafta ise median sinir duyusal iletim hizlar1 ise azalmis saptandi.
Hastalarin 15’inde (%50, n: 15) paretik tarafta, 13 hastada ( %43, n:13) non-
paretik tarafta karpal tiinel sendromu saptandi. Paretik tarafta elektromiyografik

olarak karpal tiinel sendromu saptanan 15 hastanin el bilekdistal elbilek¢izgisi

diizeyindemedian sinirin kesitsel alani ortalama(min-max) 1,17(0,76-1,54) cm2ve

non paretik tarafta karpal tiinel saptanan 13 hastanin median sinirin kesitsel alan1

1,16(0,80-1,49) cm?2 olarak saptandi. Paretik tarafta hastalarin viicut agirliklar ile

median Sinirin distal el bilegi ¢izgisi ve brakial arter komsulugunda medial
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epikondilin 5cm proximalseviyesindeki kesitsel alani ile ve FIM skoru ile paretik
taraftaki median sinirin BKAP ve DSAP amplitiidleri arasinda pozitif korelasyon

saptandi.

Sonug¢: Kronik hemiplejik hastalarin hem paretik hem de paretik olmayan
taraflarinda median ve ulnar sinirlerde degisiklikler izlenebilmektedir. Paretik
ektremitelerdeki kotii pozisyonlama, spastisite, yardimci cihaz veya ortez kullanimi,
list motor noéron innervasyonun azalmasi, kullanmamaya bagli gelisen sinir
atrofisi veya azalmis ekstremite sicakliginin muhtemel etkenler arasinda yer
aldig1 bu periferik sinir degisikliklerini ve bunlarin nedenlerini dokiimente
edebilmek icin daha fazla sayida hasta igeren ileri kontrollii ¢calismalara ihtiyag

vardir.

Anahtar Kelimeler: Hemipleji, ultrason, elektromyografi, median ulnar sinir
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7-ABSTRACT and RESULTS

Objective: It was aimed to determine the morphological and electrochemical
changes in the peripheral nerves, which may occur secondary to the brain damage in
chronic  hemiplegic patients, by making use of ultrasonographic and
electrophysiological evaluation of the median and ulnar nerves, as well as
determining if there is any correlation between the detected changes and the clinical

evaluations.

Patients-Method: In the present study, 30 patients having chronic
hemiplegia after cerebrovascular event, who have applied to Physical Medicine and
Rehabilitation Polyclinic of IKCU (izmir Katip Celebi University) Atatiirk Training
and Research Hospital or underwent inpatient rehabilitation in Physical Medicine

and Rehabilitation Polyclinic, were involved.

The socio-demographic characteristics, clinical evaluations [The Brunnstrom
Stages of Stroke Recovery, Functional Ambulation Scale (FAS), Functional
Independence Measure (FIM), Fugl-Meyer motor function evaluation scale,
Motricity Index, Modified Asworth Scale)], and ultrasonographic measurements of
median and ulnar nerve were performed, as well as the examination of transmission

in these nerves in paretic and non-paretic sides.

The ultrasonographic measurements were performed wusing Philips
HD15 PureWave Linear probe L12-5 (5 — 12 MHz) electronic real-time linear-array
transducer. The cross-sectional area of median nerve and the longitudinal and
transverse diameters were performed on paretic and non-paretic sides at two points;
adjacent to the brachial artery, 5cm proximal to the medial epicondyle and on the
distal wrist line when the forearm was in supine position. The mean cross-sectional
area and the longitudinal and transverse diameters of the ulnar nerve were measured
at 5cm distal to the end of ulnar groove. The measurements were performed using
electronic caliper. In nerve transmission analyses, a 4-channel Nihon Kohden
electromyography device was utilized. For both extremities, the medial and ulnar
nerves’ motor nerve conduction velocity, distal latencies, compound motor action
potentials (CMAP), F responses, and sensory nerve conduction velocity, latencies,

and sensory nerve action potentials (SNAP) were evaluated.
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Results: In our study, a total of 30 chronic hemiplegic patient (6 months and
older diagnosis of stroke) were included. Eight of the patients were female and
twenty-two were male. The average age of the patients were 62,2 + 13,0 years. The
average weight of the patients were 73,7 + 11,1 kg and the average size were 1,69 +
0,1meters. Eighty percents ( n:24) of patients were married and twenty percents
(n:6) were single. Most of the patients were primary school graduates (%53,3, n:16).
Secondary school graduates were %10 (n:3), university graduates were %6,7 (n:2)
and uneducated patients were %6,7 (n:2). Most of the patients had moderate income
(%76,4, n:23). %33,3(n:10) of the patients were non-smoker , %36,7 (n:11) quit
smoking and %30 (n:9) were smoker. %20 (n:6) of the cases had 6 — 12 months |,
%30 (n:9) had 1 — 3 years and , %50 (n:15) had more than 3 years time of the
illness. Half of the cases ( n:15) had right-sided and the another half had left-sided
hemiparesis. %63,7 (n=19) were ischemic stroke and %36,7 (n=11) were
hemorrhagic stroke. According to scales of the patients ; The Brunnstrom Stages of
Stroke Recovery for upper extremity were 3 (2,00-4,25) , for hand were 3 (2,00-
4,25) and for lower extremity were 4(3,00-5,00). The average of the Functional
Ambulation Scale (FAS) were 4 , The Fugl-Meyer Assessment were 30.7, The
Motricity Index for upper extremity were 40.8 , The Modified Ashworth Scale for
shoulder were 1 (0-2) , for elbow were 3 (1-4) and for wrist were 3 (1-4).

Electromiyography of the patients, mean median nevre conduction velocity
values were 45,78+6,71 m/sec on the hemiparetic side and 50,00+5,43 m/sec on the
nonparetic side. The difference between them was statistically significant (p<0.05).
compound motor action potentials (CMAP) of the median and ulnar nevre decreased
on both sides. The amplitudes were smaller on the paretic side but this difference was

not statistically significant.

Distal motor latency of bilateral median and ulnar nevre were prolong.
Sensory nerve conduction velocity of the median nevre was slow bilaterally, but
sensory nerve conduction velocity of the ulnar nevre was just slow on the
hemiparetic side. As a result, carpal tunnel syndrome was detected on hemiparetic
side of fifteen patients (%50, n: 15) and nonparetic sides of thirteen patients (%43,
n:13). On the 15 patients who were detected CTS on the hemiparetic side with an

EMG , mean cross-sectional area (CSA) of the median nerve at the level of distal
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hand wrist line was 1,17(min:0,76—-max:1,54)cm2, while on the 13 patients with who

were detected CTS on the nonparetic side with an EMG was 1,16(0,80-1,49) cm? .
Also according to the results of our study there was an another positive corelation
between Functional Independence Measure (FIM) scores and the median nevre
CMAP and SNAP on the hemiparetic side.

Conclusions: In light of our study’s results, abnormality (morphologically
and electrophysiologically) in median and ulnar nerves can be observed in both
hemiparetic and nonparetic sides of chronic hemiplegic patients. Possible factors
about this situation are poor positioning of hemiparetic extremities, spasticity,
use of an auxiliary device or orthosis, decreased motor neuron innervation,
decreased nerve atrophy due to not using or decreased extremity temperature. In
the future, large randomized controlled studies may be provide better insight

into understanding of these peripheral nevre changes and why.

Key Words: Hemiplegia, ultrasound, elektromyography, median and ulnar

nerves.
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EK-2:Brunnstorm Hemipleji Iyilesme Evrelemesi (BE)

Brunnstrom Hemipleji lyilesme Evrelemaesi
Brunnstrom’s Hamiplagia Recovary Staging

Hastarin Ad Soyad: Tarih: _____,/_____/_____ _

Ost Ekstremite El Alt Ekstremite

Fvre: Fure: Fwre:

Ust Ekstremite Mmotor Evrelemesi
EwreT  Tuhulan keida hiChir hareket yoktur Aasktr
PweZ  Istemill hanskets basiama (abasi  siner| patemier] Ance Neksir siner)| oriaya piar Spastisis gellsmeye bastr
Pwed:  Spastsite beliminglr. Kariet sinarliennde temil komtml hestr
Eweda N vOnuoun arkasin, siml hilgeye degoinimss]
PR Al Dirssk sistansiyands [ken ormmun 90 dence fleksiony,
Pwredrc  [Dirssk 90 derere Nekshonda ve kol wicuda yaki [han Supifasyon v pronssyon
Ewre5a.  [Dirssk eistansiyands, on Kol pronasyonds ve omaz 90 dereca abouksiyonda ken kal yukzn ik,
peSh  Dirsek sistansyanda [ken ome 00 denspeden fava Neksiyon yapabilir,
EweSc  [Dirssk eistansiyonds, omiz 90 derecede feisiyonta KN pronasyon ve supinasyon yapsbilr
pwef  Imieekiem hareketier yapabii, kaominasyant ik ARCak hh harsketier SIsnta koarinasyon bonukiugu saptanahilir
EwreT:  Mormal motor fonkshom kzanimistir.

Elin Motor Evrelemesi
Ewret  EIMiaskir. istemil motor aktvite yoidur,

Eviez  Fammakisma hafif Neksiyon hareket basamisr
pe:  Kabaveengel kavama istemil pammek slstansiony ve gevseme yoko

Evied  Laterd iavrama ypebdl, haspammak femket] le dsimien micbilr

EvieS  Tam istemil ve kontroli) oimamalia BIke peimear kavrams, sIndink ya oa sTenk pamak kaviamalan bsiamistr.
EvieE  TOM kavamalanda kontrol zanis, pamnakiana ol Niskshyon ve tam ekstansyon yapizniic

Alt Ekstremite Motor Evrelemesi

Ewet  Tubuian bacakia NiCOir harset yokiur Bacak tmiyle gevsekiir

Evie Minimal istemill N3raket meyTLTr.

el [iunrien ve ayaki kalc, 0 ayak bled Nelshony stemi ol yapiabiir. Spestisite en yiisek nokiadadn.

EvE&  OUUIIEN B3N 3EKEYA KOVar 90 Sererey asan o Meksyony yapanm: Topugu yermen kaioinman ysi Diegl dorsonexsIyony yapabi,
KA 0 BAC30A AWK VENTmeren E0I8 07 NEksyonU i Deraber Kaica BRSEEIENnU, kaiga ve o ekstansyon e E0ie 3yEE lieg torsomeksyony
yapabinr

pyrpg  TUPUPREN VY 2§23 RN Kala aboOHSIYDOL ELTLAKEN 2y ke INVSrYOrR Ve versyonL e beraber o resipmkal g2 ve tisa
TotEyonUI basarabiln

‘Signa Bnunrestrom (1955) Phys Ther. 1966 ApTAE{8JI57-75

e s
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EK-3:Fonksiyonel ambulasyon skalasi (FAS)

Fonksiyonel Ambulasyon

Siniflamasi (FAS)

Functional Ambulation Classification (FAC)
Hastarun Adi Soyads:
Bu sinflama sistemi hastalan fonksiyonel ambulasyon igin gerekli temel motor becerilere gbre siniflandmr.

Agiklama;

Non-Fonksiyonel

Yirdyemez veya 2 kiginin
yardimiyla yoror.

Haste ambula olamaz, sadece peralel barda embuledir ye de
paralal bar digmnde givenli ambule olabilmak igin binden fazls

kiginin siparvizyon ya de fiziksal yardimina thtiyeg duyar.

2, Seviye Bagimh

Bir kiginin sirekli destek ve
gozetiminde yorir.

Hasta dir zeminlerda yimirken ditzmemek igin bir kiginin
menuel desteginden fazlasma ihtiyag duymaz. Manuel destek
siirelidir va wiicut egirlgimn tesmmasmnm yaminda danganin
sirdiralmesi  vefvaya koordinasyona asiste  etmek  igin
parekdidir.

1. Seviye Bagimh

Bir kiginin hastanin agriligni
tasimaksizin dengeye yardimiyla
yurir.

Haste diz zaminlerda yimirken digmemek igin bir kiginin
manuel dasteginden fazlasma iftiyag duymaz. Manuel destak
danpe ve koordinasyone asista etmak igin uypulenan sorakl
veya aralikl hafif dokunmay igarir.

Gozetime Bagimh

Bir kisinin yaninda bulunmasi
giiven verir.

Hasta bagka birinin menuel destagi almakszin diiz zemindarde
fizik=al olarek yirniyebilir durumdadir ancek zayf degerendirme
becariz, tertigmah kardiyek durum veys kalibin temamlanmes:
igin  &izel yinlendimeye geraksinim varginda  puvenlik
epizndan bagmde bir kiginin yol pistarmesine ihtiyag duysr.

Diz Zeminde Bagimsiz

Badimsiz yirir ama merdiven ve
engebeli yerlerde yardim alir.

Haste sersmik, heh, kaldnm ghi diz zeminlerda befimaz
olarek yonir ancak agefideldlerden herhangi  bin  ile
kerglagtiginda sipervizyon ya da finkesl yardime ihtiyeg duyar:
Tdan fazle basamakh merdiven. 30™den fezla efim. gimen,
pakil, pevgak toprak, ker, buz gibi dilzgin olmayen zeminler.

u & W N

Bag§imsiz

Her hizda ve zeminde bagimsiz
yurir.

Haste diz va duoz olmeyan zeminlerds. meardivenlerde ve
egimlarda begimzz olerak yirnysbilir.

Hoiden, M. I, Gl KM (1584} Phys Thar SAIC 3540

Hastanin FAS Skoru:
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EK-4:Fonksiyonel bagimsizlik 6l¢egi(FIM)

Fonksiyonel Bagimsizlik Olcegi (FBO)

Functional Independenca Measures (FIM)

Hastarn Adh Soyade: Tarih: _____/_____/_ R
Temelde beyin hasan olan hastalar igin tasarlanmg bir Glgektir.
KENDINE BAKIM e /| /| Dederlendirme: Hasta toplamda maksimum 126 puan
alabilir. Hasta & veya 7 puan alabilmek Igin yardimo bir
A Yemek yeme kisi olmadan aktiviteyl yapabiimelidr.
B. Kendine bakim fireg, maky) ws) Her bir somu igin puanlar:
. Yikanma 7 puan: Tam badimsiz {Clhazsiz, yardima bir kisl
D. Ust taraf giyimi olmadan, zamamnda)
L 6 puan: Kismi badimsiz [Yardima dhaz yardimayla ya
E Alt araf giyimi da normalden daha urun strede, yardima bir kisl
F. Tuvallet kullanimi-tomizligi olmadan)
SFINKTER KONTROLU
. Mesane balami 5 puan: Yardima kisinin fiziksel yardirmi gerekmez,
. Bagursak bab sozel uyanlar yeteriidir.
m— it
nin en az |
I. Yatak, sandalye, tekerlekli sandalye
3 puan: Orta derecede yardim (Hasta gerekll cabanin
4 Tuvalet %50-75 kadarini sarf edebllmektedir.)
K Banyo, dug 2 puan: Maksimal yardim (Hasta gerekll cabanin %25-
YER DEGISTIRME 50 kadanmi sarf edebiimektedir)
L Yiriime, Tekerlekli Sandalye, Her lkisi 1 puan: Tam yardim (Hasta gerekll cabaman %60-25
Y TS Hl kadanm sarf edebilmektedir)
M. Merdiven
Motor Skor Toplam
ILETISIM
N. Anlama: kitsal  Girsel  Herikisi
| G Hl
0. lfade edebilme: Seshi:  Sessiz  Her ikisi
5 M Hl
SOSYAL ALGILAMA
P. Sosyal katihm (etkilesim)
. Problem ¢izme
5. Hafiza
Kognitif Skor Toplam:
Total Skor: Toplam Puan:

Hall, K. M., Hamiiton, B {1333} Journal o Head Trauss Axfabiltztion, 8, 60-74.
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EK-5: Fugl-Meyer Motor Fonksiyon Skalasi

Hastarun Adi Soyad:

Fugl- Meyer Ust Ekstremite
Motor Degerlendirme Olcedi
Fugl-Meyer Upper Extremity Assessment

Oturma Pozisyonu

. . Refleks aktivite Sl.nrﬂ D: Refeks aktivite yok
— 4 T_neps - Shor2: Refiols aktiite feksirinde verveyn skstansiderde ortays qkonknbilir
Il. Fleksdr sinerjl Skor
1. Omuz Elevasyonu ———— Sk Dz Herhangi bir hareket
2 Omuz Retraksiyonu — o
12 3. Omuz Abduksiyon (En az 907 - Skor 1: Raveketler lzsmen yapiliyor
- 4. Dmuz Rotasyon —_—
. Dirsek Fleksiyonu ____ Shor 2: Raveketler mormal slarak papiobiiyor
& On kol Supinasyonu o
Ill. Ekstansdr siner)l Skor Skor 0z Herhangi bir harsket yapiiamyor
1. Omuz Addilksiyonusls rotasyonu -
. & 2 Dirsek Ekstansiyonu Skor 1: Raretetier ksmen yapityor
3. On kol Pronasyonu Skor 2: Rareketier norma! slarak yamiobiiyor
IV. Kombine siner)ist hareketler Skor
Skor0:  Raraket yok
- Skor 1:  Hio spne thako srterior syperioor gegebil e
1. Ellomber omurgaya dogru _ Skor2: Bom
Skor 0: ; o
L 6 2 Dirsek 07de iken Omiuzuwn 307ye Fleksiyonu Shar 1: veyo drsagin ekstyone arfop gikar
_ ShorZ:  Hoett I —
Skor 0= Pronasyon ve sypinasyon peplamar veya gerskl omur ve dirsk paspony
3. Omuz 0 de ve Dirsek 00° fleksiyonda iken agmane
on kolun foupi u Skor 1= Gkl o ve divssk potsyony sodisnmban sk akonf pronagsion ke supieson
Skor 2: nerma
IV. Siner)l disi hareketler Skor
Skor 0 dirsek feisiyony oty gakar vy i kol prosaspooum
1. Dirsek 0 fleksi iken ve on kol lompamar
pronasyonda iken omuzun 90° lik Skor 15 Foratet insmen papeirdiil veyo haretet esnesinda dirsst Seksyonu ontoyo plhar
abduksiyonu T rep 0 kol pronasponang kanspama
e Skor2:  Horebetinormal popwabiiment
Skor 0: g ek ey ya omar abdffisiony arfays pkar
6 2 Dirsek 0 fleksiyonda iken omuzun 907 fik Skor 15 Higresket krsmen yerpai vl veya hareker esnasnda dirsek fekwyonu veya sma
- fleksiyonu T abdkseny ot okar
____ Shkor2:  Heretetnnormaf popsabtimess
Skor 0 Promaspon ve spinaspon peplamar veya gerskl omar ve dirsek pazsyong
3. Omuz 0 de ve Dirsek 907 fleksiyonda iken _u! PR A "
on kolun pronasyon/supinasyonu Skor 1: rw e ek smrh kI prangsyon e supiheson
———_ Shor2; Rereeinnormal popalabil
V. Normal refleks aktivite
(Sadece 5. basamaktan tam puan alan Skor Skor@: o refeksten
hastalar igin uygulan
6 & 'Eﬁ =) Skor T2 Deferienaiclen 0 refieksten b tanes! hiperak i ey i faves cankbysa
2 Parmak ekstansodari "~ Skor2: Birelste it veyo normai refetser
3. Triseps refleksi

www.ftronline.com
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Fugl - Meyer Ust Ekstremite Dederlendirmes] Sayfa - 2

VL. El bllegl defjerlendirilmesl Skor
- Skor 0: Hasta 15 & biledi dorsofiksyenumy popamaz
E 1. Bl bilei dorsofieksiyonu Skor 1: mm“ﬁmh@m
E _ SkorZ: Hafifbir direng kargusmda koru
= 2. Omuz 0° ve dirsek 07Tk fleksiyonda iken & x:’ mﬁ“'h w’m' ‘Eﬂhﬂmmmmmmm
biliegi fieksiyonu/ekstansiyonu
E —~ ——— Skor2: Irienden posisponds horeket tamambsmr
= o . Skor 0: Hasto 1571k ef bilafi dorsofeksivenuny papamaz
o 10 3B biledi stabilitesi; Omuz 307k fleksiyonda .
sgi — e dirsak 0 de iken Skor 1: mm“ﬁmh@w
D —— Skor2: Hﬂﬁh’mﬂq T E
o 4. Omuz 307k fleksiyonda ve dirsek 0* de x:’ Iewien ey ﬂmhaﬂihu_m
o iken el bilegi Aeksiyonu/ekstansiyonu Isemien pozisyonea EHA boyumca havetet idiriemez
B ———_ Skor2: Irienden pozisponds horeket tamambsmr
o Skor 0: Horeket poprlamaz
5. Bl bileGi sirkdmdoksiyonu Skor 1: Dizensiz veyr tamamamamayin sikmdksyon
———_ Skor2: Hareket sl slarak tmarmiomr
VIl El deferlendirmesl Skor
Skor 0: Pmﬁx)wpi
1. Parmakdann kitle fleksiyonu Skor 1: Komip 0y
———_ Skor2: Fnﬂfﬂ*-rrnnr
Skor 0: Pomakhas estonsyon yok
- 2 Parmakiann kiitle ekstansiyonu Skor 1 Ak feksionsiob el el
E ——— Skor2: Tamskifsktowshon mevnt
) . Skor 0: Komang jopama
£ IS WO el lsonsende Stog: s
- —__ Skor2: Direncekorg knvroms mevat
< 14 4 Kawama: Basparmak addoksivonu e (1. Skor 0: Kmang yopama
= — parmghzﬂl(eklemvelntafahigenleﬂem Skor 1= Zonf kmmome Wagheh tutebilr fokst gekmeye korg kopomar
L 0" deiken) ——— Skor2: Dirence korg knvroma mevat
' Skor 0: Kowams japara
b 5. Kavrama: Kalem tutma tarmnda (bag
g parmak ve izaret parmaiy pulpalan arasinda) L x; mm::ﬂ”ﬂﬁ#hw
. Kavrama: Silindirik Kavrama (Birinc ve 2. Skor 0: Kawoms yoparar
Parmadin volar yizleri karsiikd gelecek Skor 1: Tonfkovome Xk bir s tutsbile fksr gatmeye kg kopamaz]
gebilde) ———_ Skor2: Dirence korg kmroma mevat
Skor 0: Kowems yopana
7. Kavrama: Kiresel sferik) Kavrama Skor 1: Zowf bmvroms Tens g bl okt ;atmeye ke koyamaz!
e Skor2: Dirence korg kovroms mevmt
VIl Koordinasyon ve Hiz Degerlendirmesi Skor
(Hizhca yapilan parmak burun testi: 5 tekrar)
H Skor 0 Belirgin Tremor
I & 1. Titreme Skor 1: Hafif Tremor
s g ———_ Skor 2 Tremos Yok
ia Skor 0: Salirgin Dismemi
F] 6 2. Dismetri Skor 1: Haff Dimetri
c ____ Skor 2: Dismer Yok
I ’§' Skor 0 it sanyeden dnce famambinamaz
§ a 3 Hiz Skor 12 [ ia Bey Saniyeds tamamianr
Skor 2: (ki Saniyeden fnce tamamiomr
Fagh-Moyar AR, T2k L, Lysmn |, Ctsson 5, Stegind 5 (1575) Scand 1 Rafabil Mod. 1975200 13-31
Toplam Puan (0-66):
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EK-6: Modifiye Asworth Skalasi(MAS)

Modifiye Ashworth Skalas:
Meodified Ashworth Scale Of Muscle Spasticity
Hastarin Adi Soyad: Tarih: _____{{_ ___f(_______

0 Tonus artisi yok.

.I Hareket aciklsgmm sonunda yakalama ve gevseme veya minimal bir direng lle karakterize hafif tonus artis
mevout.

'l-|- Eklem hareket acikhgenin yandan a2 boyunca, minimal direncin zlendidgl hafif kas tonusu artig mewvout.

Kas tonusu tom eklem hareket aQikhd boyunca ve daha fazla artrmug, fakat eklemiler kolayca hareket
z attinlebiliyar.

Pasif hareket! zorlastiran belirgin tonuws armis meyvouttur.

JE Etkilenen kimmiar flekslyon ve ekstanslyonda rijittir.

Modifiye Ashworth sag Sol

Tarih / / f /

Omuz Kusad

Dirsek

Kalca Kusad
Diz

Ayak- Ayak Bilegi

Bobmnnon MW, Smith MB. (1587 Fhys Ther. 1987 FebiEAZ)205-7
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EK-7: Motrisite.Indeksi

Motrisite indeksi & Govde Kontrol Testi
Motricity Index & Trunk Control Test

Hastanin Adi Soyad:

Hemiplejik Taraf:

% ‘olirisite lndal=

% Kl [0twrur poakiyonia (ksa)
1. Cimdik kavrama
2,5 om'lik kiip bagparmak-isaret parmak arasinda tutulur

2, Dirsek Fleksiyonu
20" flaksiyondan el omuza dedene kadar

3. Omuz Abduksiyonu
U Bocol e rur poxicyonda [ksa]

. Ayak Bilegi Dorsofleksiyvonu
Plantar fleksiyon pozisyonundan

%, Diz Ekstansiyonu
90 fleksiyon pozisyonundan
1 Kalca Fleksiyonu
Kol Skoru (1+243)
Bacak Skoru (4+5+6)

Yan taraf skoru (142+3+4+5+6) /2

= GEwile Kontrol Test] {Yaiuicts Soa)
7. Gilgsiiz tarafa dogru yuvarlanmak
M, Giiglii tarafa dogru yuvarlanmak
#, Sirt st yatigtan oturur pozisyona gelmek
14 Yatagin kenannda dengeli oturmak

CCollin and 0 Wada (1950).J Heurol Meurosurg Peychiatry. 1950 Jut: 537k 576-579

O Saf
Saf Sol
sad sol
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3 Sol

Skor Agklama

1Numarah Test Igin Skorlama Yénargesi
Puan | Apklama
(1] Hareket yoktur
M | Hafif kavrama hareketi gazlenir
19

22
26
a3

Kiibil tutar ama yer cekimini yenemez
gekilince diksinir

Kiilbii birisinin cekmesine karg tutar ama
normal/diger taraftan daha zayftr.
MNormial cimedik kavrama giici vardar.

2-3-4-5-6 Numarah Testler Igin Yénerge

_Actklama
Hareket yoktur

Hareket yoktur ama kontraksiyon palpe
edilebilir

= mnli

Hareket vardir ama EHA 'y tamamlayamaz / yer
cakimil 'm

Yergekimini yener, EHA"ys tamamlar, dirence
karz k

Yergekimini yener, EHA"yi tamamilar, diremca
kars koyar ancak diger taraf kada degil.

Kuvvet normaldir.

7-8-9-10 Numarah Testler lgin Yonerge

Puan__Acklama
Hareket yoktur

Hareket yoktur ama kontraksiyon palpe
edilebilir

1]
9
14 Hareket vardir ama EHA'y tamamlzayamaz / yer




EK-8: Olgu- Rapor Farmu

Hastamin Adi Soyadi : protokol no :

Anket numaras :

YASINIZ : KiLONUZ : BOYUNUZ:
Medeni durumunuz nedir : 1) Evli 2)Bekar 3)Dul
Egitim Durumunuz nedir ?

1) Okur yazar degil 4)ortaokul

2) okur yazar ama ilkokulu bitirmemis  5) Lise

3)ilkokul 6)ytiksekokul/iiniversite
Sosyoekonomik durumunuzu nasil tanimlarsiniz ?

1)Cok Kot 2)koti  3)orta 4)iyi  5)gok iyi

Sigara icme durumunuz nedir ?

1)Evet,su anda igiyorum 2) hayir biraktim 3)Hayir ,hi¢ igmedim
Paretik taraf: 1) sag taraf 2)sol taraf

Serebrovaskuler olay etiyolojisi: 1) iskemik 2) hemorajik
Serebrovaskiiler olay siiresi: 1) 6ay -1 yil ~ 2)1yil -3y1l ~ 3) 3 yildan uzun
BrunstormHemipleji Iyilesme Evrelemesi (BE):

Fonksiyonel ambulasyon skalasi (FAS) :

Fonksiyonel bagimsizlik olcegi :

FuglMeyer Motor Fonksiyon Skalasi:

Modifiye Asworth Skalas1 : omuz : dirsek : el:

Motrisite. Indeksi:
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ULTRASONOGRAFIK OLCUMLER :

El bilegi distal ¢izgi

Brakial arter
komsulugunda medial
epikondilin 5 cm
proximali seviyesinde

Ulnar oluk bitiminin
5 cm distalinde(ulnar

(median sinir) ( median ) sinir)
. Non . Non . Non
Paretik paretik Paretik paretik Paretik paretik
Uzun aks cm
Kisa aks cm
Kesitsel alan
cm?

ELEKTRODIAGNOSTIK BULGULAR

Elektromyografi 6l¢iimleri

paretik taraf

paretik olmayan taraf

BKAP amplitiidii
Median sinir
Ulnar sinir

Motor sinir distal latans1
Median sinir
Ulnar sinir

Motor sinir hizi
Median sinir
Ulnar sinir

F dalga latansi
Median sinir
Ulnar sinir

DSAP
Median sinir
Ulnar sinir

Duyu sinir distal latansi
Median sinir
Ulnar sinir

Duyu iletim hizi
Median sinir
Ulnar sinir
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