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1. AMAC VE KAPSAM

Inme, tiim diinyada, morbidite ve mortalitenin énde gelen nedenlerindendir.
Mortalite agisindan koroner kalp hastaligi ve kanserden sonra iigiincii sirada yer
almaktadir (1-3). Tromboliz dahil olmak {izere, optimal inme birimi bakimina
ragmen, inme hastalarinin ancak licte birinden azi tam olarak iyilesmektedir (4).
Inmeli hastalarin %40°1 orta, %15-30"u ise ciddi derecede oziirlii olarak hastaneden
ayrilmaktadir (5). Toplumlarin ortalama yasam siirelerinin artmasi ve inme
vakalarinin mortalite hizindaki azalmaya paralel olarak artan inmeli vaka sayisi
rehabilitasyon klinikleri i¢in 6nemli bir yogunluk olusturmaktadir.

Inme rehabilitasyonunda hastanin fiziksel, psikolojik ve sosyoekonomik
acidan giinliik yasam aktiviteleri basta olmak iizere en kisa zamanda maksimum
fonksiyonel kapasiteye ulastirilmast ve miimkiin oldugunca bagimsiz bir duruma
getirilmesi amaclanir (6). Inme sonrasi fokal beyin lezyonu gelisen hastalarda
hemipleji, duyu bozuklugu, denge bozuklugu, konusma ve kognitif fonksiyon
kayiplarindan komaya kadar gidebilen klinik tablolarla karsilagilabilmektedir (6,7).
EHA egzersizleri, kas kuvvetlendirme ve mobilizasyon aktivitelerini iceren
geleneksel rehabilitasyon yontemleri, Bobath, Brunnstrom, Rood gibi teknikleri
igeren norofasilitor yaklasimlar, fonksiyonel elektrik stimiilasyonu ve BGB gibi inme
rehabilitasyonunda uygulanan baslica yontemlerdir (6). Bu tekniklerin her Dbiri
uygulama agisindan kendine 6zgilin olmakla birlikte, spesifik afferent girdinin
saglanmasiyla postural reaksiyonlarin ve normal hareketin fasilitasyonunu
olusturmaya ¢alismaktadir (8-12). Son yillarda serebral plastisite ve motor 6grenme
konularindaki bilimsel aragtirmalar ve gelismeler dogrultusunda, ndrolojik
rehabilitasyon farkli bir perspektif kazanmistir. Norofizyolojik caligmalar motor
O0grenme ve iyilesmenin temelini, tekrarlayan motor aktivitelerin olusturdugunu
gostermis ve yogun pratik uygulamalar ile egitime dayali yani aktiviteye dayali yeni

tedavi yaklagimlari gelistirilmistir (13). Ancak bu tedaviler yeterli motivasyonu olan,



kognitif fonksiyon bozukluklari olmayan, 6nemli psikolojik problemi olmayan
hastalarda basarili sonuglar vermektedir.

Norolojik defisitin etkisi olduk¢a kapsamlidir. GYA ya da yardimsiz ve
dengeli yiiriimedeki sorunlar hastayr baskalarma bagimli kilmaktadir. Inmede
gbzlenen norolojik defisitlerin belki de en Onemlisi ve en az iizerinde durulanm
kognitif fonksiyon kayiplaridir (14). Serebrovaskiiler hastalik, Alzheimer
hastaligindan sonra kazanilmis kognitif bozukluk ve demansin ikinci en sik nedeni
olarak gosterilmektedir (15). Kas giicii yeterli, kas tonusu normal inmeli hastalarda
bile kognitif sorunlar varliginda fonksiyon kayiplart ¢cok belirgin hale gelir. Ayrica
hastalarin fiziksel durumu ve toplumsal konumu 6nemli derecede bozulur. Hastalar1
bu denli yetersiz kilan, aile ve ¢evre bireylerine de yansiyan oziirliiliiglin etkilerini en
aza indirgeyebilmek i¢in ndro-rehabilitasyon alaninda pek ¢ok yeni ve farkli tedavi
yontemleri gelistirilmekte ve uygulanmaktadir. Bu yontemlerin giivenilirligini
ispatlamak icin birgok ¢alisma yapilmis ve halen yapilmaktadir. Kognitif terapiye
yonelik ¢aligmalar son yillarda giderek 6nem kazanmis, ancak heniiz bu yonde
spesifik yontemler gelistirilmemistir (14,16-18).

Beyin ritimlerinin kisiye geri bildirim olarak verilmesi ile yeni kosullara
uyum saglayacak sekilde degistirilme c¢alismalar1 Norofeedback, EEG BGB veya
NGB adlar ile anilmaktadir. Kisiye, kendi beyin ritimlerinin karakteriyle ilgili bilgi
verilirse, o kisi bu ritimleri degistirmeyi 6grenebilir ve olusan bu degisiklikler kalici
olabilir. Ancak, bir 6grenme siireci olan bu degisimin gerceklesebilmesi i¢in kisi bu
ritimlerden haberdar olmalidir. Ozel gelistirilen bilgisayar programlar1 yardimiyla,
kisi hedef beyin dalga parametrelerini ihtiyaca gore degistirebilir. Yapilan tekrarlar
ile bu 6grenme kalict hale gelir. Degisikligi yapan ve hedef davranis degisikliginde
basarty1 belirleyen faktor kisinin kendi motivasyonudur. Literatiirde randomize,
kontrollii, prospektif bir klinik c¢alisma olmamasina karsin, EEG NGB’nin inme
rehabilitasyonunda fonksiyonel, bilissel ve emosyonel iyilesmeye katkida
bulunabilecegini gosteren olgu sunumlari vardir (19-21).

NGB tedavisi bir¢ok hastaligin (bagimlilik, kronik agri, depresyon, 6grenme
gicliigli, uyku bozuklugu, parkinson hastaligi, anksiyete, dikkat eksikligi ve
hiperaktivite hastaligi, kronik yorgunluk sendromu, epilepsi, posttravmatik stres

bozuklugu, travmatik beyin yaralanmasi, yaslilarda kognitif zayiflama) tedavisinde



oldukca basarili sonuglar veren yeni bir tedavi segenegidir (22). Ancak inmeli
hastalarda kullanimini destekleyecek randomize kontrollii ¢alismalar olmadigindan
heniiz etkinligi tam olarak bilinmemektedir.

Randomize ve kontrollii olarak planlanan bu ¢alismada EEG NGB tedavisinin
tilkemiz kosullarinda uygulandiginda hastalarimizin = kognitif, emosyonel ve

fonksiyonel performansini nasil etkilediginin saptanmasi amaglanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.1. Tamim

DSO inmeyi “klinik bulgular1 hizla gelisen, 24 saat veya daha uzun siiren
serebral islevlerin fokal veya global bozuklugu sonucu olusan sakatlik veya 6liim
nedeni” olarak tanimlamaktadir. Bu tanim subaraknoid hemorajiyi i¢ermekte fakat
gecici iskemik atak, enfeksiyon, tiimore bagli kanama veya infarkt siniflamaya

girmemektedir (6,23-25).

2.1.2. Epidemiyoloji

DSO raporuna gére diinyada 15 yasin iizerindeki erkek ve kadinlarda 6nde
gelen hastaliklar arasinda inme erkeklerde ilk ii¢, kadinlarda ise ilk dort hastalik
arasinda yer almaktadir. Yine DSO verilerine gore diinyada yilda 15 milyon insan
inme gec¢irmektedir. Bunlarmm 1/3’i 6liirken 1/3’tinde kalict 6ziirliiliik meydana
gelmekte, hem aile hem de toplum icin sosyoekonomik bir yiik getirmektedir
(26,27).

Yas araliklarina gore yillik inme insidansi; 55-64 yas araliginda 1,7-3,6/1000,
65-74 yas araliginda 4,9-8,9/1000 ve 75 yas dstinde 13,5-17,9/1000 olarak
saptanmigtir. Kadinlarda 55-64 yas arasi inme insidansi erkeklere gore 2-3 kat daha
azdir. Yas 85’e yaklastik¢a bu fark azalmaktadir (28).

ABD’de her yil yaklasik 750.000 kisi inmeden etkilenmekte olup bunlarin
yaklasik 2/3’1 cesitli diizeylerde norolojik bozukluk ve sakatlik ile hayatini
stirdiirmektedir. Bu iilkede toplam olarak inmeden etkilenmis popiilasyonun 4
milyonun iizerinde oldugu; inme sonucu gelisen oziirliiliikk nedeniyle tahmin edilen
ekonomik yiikiin (tedavi masraflar1 ve is giicii kaybindan kaynaklanan) yillik 51.2

milyar dolarin iizerinde oldugu bildirilmektedir (29). Ulkemizde ise inme



epidemiyolojisini igeren c¢aligmalar sinirli sayidadir. Bes yil siireyle 2000 hastanin
incelendigi bir calismada inme sonrast ilk bir ayda o6lim oram1 %19.7 olarak
bildirilmistir. Ciddi norolojik bozukluklar1 olan hastalarda ise taburculuk sonrasi bu
oran %37-59 olarak bulunmustur. Inmeli hastalar néroloji ve FTR kliniklerine yatan

hastalar arasinda ilk siralarda yer almaktadir (30).

2.1.3. inmede Risk Faktorleri
Inmede risk faktorleri Tablo 1°de verilmistir (24,31).

Tablo 1: inmede Risk Faktorleri

Degistirilebilen va da Azaltilabilen Risk Faktorleri:

1. Hipertansiyon

2. Kardiyak komorbidite
3. Gegici iskemik ataklar
4. Yiiksek hematokrit
5. Orak hiicreli anemi

Degistirilemeyven Risk Faktorleri

1. Yas

2. Pozitif aile dykiisii
3. Cins, irk

4. Diabetes mellitus
5. Gegirilmig SVO

6. Semptomsuz karotis yirtig1

Kesin Olmayan Risk Faktorleri:

1. Yiiksek kolesterol ve lipit diizeyi
Sigara igme

Alkol kullanimi

Oral kontraseptif kullanimi

Fiziksel inaktivite

S e

Sismanlik



2.1.4. inmenin Simiflandirilmasi

Olusum mekanizmasina gore inme hemorajik ve iskemik olmak tizere iki ana

gruba ayrilmaktadir (Tablo 2) (32).

Tablo 2: inmenin Simflandiriimasi
I. iskemik tip (Serebral enfarktlar): %84
A. Trombotik tip: %53

1. Biiylik damar okliizyonu: %34
2. Hipertansif lakiin: %19
B. Embolik tip: %31
1. Kardiyak: %19
2. Non-kardiyak: %12

I1: Hemorajik tip : %16
A. Hipertansif intraserebral hemoraji: %10
B. Subaraknoid kanamalar: %6
1. Anevrizmal kanamalar

2. Arterio-vendz malformasyonlar

2.1.5. inmenin Klinik Tanisi

Inmenin klinik tanisi, ani baslangicli, fokal nérolojik defisitlerin varligma ve
benzer bir sekilde ortaya ¢ikabilecek diger hastaliklarin diglanmasina dayanmaktadir.
Ancak ani norolojik kayiplara neden olan diger bozukluklar da inme ile karisabilirler.
Anamnez ve norolojik muayene asamasindan sonra en onemli basamak klinik 6n
tanty1 dogrulamak ve hemorajik inme ile iskemik inme arasinda ayirici taniyi

yapmaktir. Inmenin patolojik tipine karar vermek igin en kisa zamanda kraniyal BT



yapilmalidir. Ciinkii BT ucuz, kanamay1 goriintiilemede MR’dan {istiindiir. Ancak
serebral enfarktli hastalarda BT siklikla ilk bir-iki giinde negatiftir. MR; serebral
enfarkt, lakiiner enfarkt, serebellum ve beyin sap1 lezyonlarini goriintiilemede daha

duyarhdir (33,34).

2.1.6. inme Sonrasi Iyilesme ve Etkileyen Faktérler:

Son 20 yildir gerek néroanatomik ve norofizyolojik hayvan ¢aligsmalar1 gerekse
insanlar iizerindeki nérofizyolojik ve ndroradyolojik caligmalar eriskin beyninin
biiyiik oranda fonksiyonel iyilesme kapasitesine sahip oldugunu gostermistir (35-37).
Beyin plastisitesi, sinir sisteminin yapisal ve fonksiyonel organizasyonunu modifiye
etme yetenegi olup, bunu elektrofizyolojik, anatomik ve biyokimyasal
parametrelerde degisiklikler yaparak saglamaktadir (38). Plastisiteyi saglayan iki
onemli faktér yeni sinaptik baglantilarin tomurcuklanmasit ve latent yollarin
aktiflesmesidir (39,40). Serebral iskemi sonrasi genis ¢apli noron Oliimiiniin o
bolgede denervasyon ile sonu¢landigi ve bunun da zarar gérmeyen noronlarda
tomurcuklanma ile yeni sinaptik baglantilarin olusumunu uyardigi bilinmektedir
(38,41). inme sonrasi nérolojik ve fonksiyonel iyilesmenin derecesi pek ¢ok faktére
baghdir. Serebral hasarin lokalizasyonu ve yaygimligi, hastanin klinik 6zellikleri,
uygulanan tedaviler ve tibbi rehabilitasyon programinin niteligi onemli rol
oynamaktadir (42). Deneysel ve klinik ¢alismalarda fonksiyonel egitim ve tecriibenin
inme sonrasi fizyolojik ve morfolojik plastisiteye sebep oldugu, ayrica rehabilitasyon
teknikleri ile plastisitenin niteliginin degisebildigi; teknik ve metodolojik farkliliklara
ragmen motor sistemde egitim ile gelistirilmis noroanatomik bulgular oldugu
bildirilmektedir (43). Giiniimiizde hastanin rehabilitasyon programina aktif
katilimimin serebral reorganizasyona katkida bulundugu; fonksiyonel ve noérolojik
iyilesmeyi arttirdig1 bilinmektedir (44).

Inmeli hastalarda nérolojik iyilesme biiyiik oranda ilk 3 ay igerisinde
gerceklesmektedir. Istemli hareket duyu-algi-motor biitiinliik ¢ercevesinde

gerceklesir. Motor giiclin geri doniisii fonksiyonel iyilesme ile esanlamli degildir.



Fonksiyonel iyilesme; beceri isteyen ince koordinasyon hareketlerinin yapilamamasi,
apraksi, duyusal defisitler, iletisim bozukluklar1 ve kognitif bozukluklar nedeni ile
gerceklesmeyebilir (45,46).

Inmeli hastalarda norolojik kayip diizeyi, eslik eden diger hastaliklar ve yas
faktorii rehabilitasyon siirecini 6nemli dlglide etkilemektedir. Hastada ciddi kognitif
ve perseptiiel defisit varligi, global afazi bulunmasi, gegirilmis inme atagi dykiisiiniin
varligi, idrar ve gaita inkontinansinin olmasi fonksiyonel gelisimi etkileyen onemli
faktorlerdir. Ornegin apraksi varligi nérolojik rehabilitasyondan elde edilebilecek
fonksiyonel kazanimlar1 belirgin olarak azaltmaktadir. Norolojik rehabilitasyon
sonrasi yapilan degerlendirmelerde apraksik hastalarin GY A’daki bagimsizlik diizeyi
ile kognitif fonksiyonlarinin apraksik olmayan hastalarin diizeyine ulagamadigi
bilinmektedir (18,45-48).

Inmeli hastalarda motor iyilesmeyi olumsuz yonde etkileyen bir diger
problem ise plejik tarafin ihmalidir. Hemispasiyal ihmal, plejik tarafin gorsel,
duyusal uyaranlarmin algilanmasinda ve cevaplandirilmasinda yetersizlik olarak
tanimlanmaktadir (49). Thmal varliginda hasta, etkilenen tarafta kendine bakim ve
hijyen fonksiyonlarmi yerine getirememektedir. Thmal; gérsel ve somatosensoryel
yetersizlikler nedeniyle inme sonrast ozirliiliige katkida bulunmaktadir. Literatiirde
sag hemisfer lezyonu olan hastalarin %85’inde, sol hemisfer lezyonu olan hastalarin
ise %65’inde ihmal varligi bildirilmektedir (50,51).

Inme sonras1 depresyon, rehabilitasyona kétii yanit ve bunun sonucunda kotii
prognoz ile iliskilidir. Inmeli hastalarda bilissel bozukluklar, anksiyete bozukluklar
ve zaman zaman ciddi paranoid veya sizofrenik durumlar gozlemlenmekle birlikte en
sik ortaya ¢ikan emosyonel bozukluk depresyon tablosudur (52,53). inme sonrasi
depresyon gelisimi multifaktoriyel etiyolojiye sahiptir. Kisinin inme 6ncesinde i¢inde
bulundugu karmasik kisisel ve sosyal faktorlere, inme sonrasi goriilen sosyal
alandaki oziir ve yetersizlikler de eklenince, depresyon psikolojik bir tepki olarak
ortaya c¢ikmaktadir (54). Giinlik pratikte hemiplejik depresyonlu hastalarin az
kismina tani konulmakta ve daha da azi tedavi edilmektedir (52). Yapilan bir
calismada inmeli hastalarda %33, yas ve cinsiyet agisindan benzer kontrol grubunda
ise %13 oraninda depresyon saptanmustir (55). Ancak inme kohortundaki depresyon

oranlarinin siklik ve yayginlifina dair giivenilir veriler yetersizdir. Rehabilitasyon



asamasinda gelisebilecek depresyonun belirtecleri fiziksel ozirliligiin derecesi,
kognitif tutulum ve inmenin agirhgidir (53). Inme sonrasi depresyonun taranmasi
veya tanisinda en uygun metodun ne olduguna dair bir fikir birligi bulunmamaktadir
(54). Inme sonrasi duygudurum diizeltilmesinde SSRI ve heterosiklikler etkili
olabilir. Fakat bu ajanlarin major depresyon epizodunu tam olarak diizeltip
diizeltemeyecegine veya depresyonunun gelismesini onleyip onleyemeyecegine dair
az kamt vardir. SSRI, heterosikliklerden daha iyi tolere edilmektedir (56).
Psikoterapi duygudurumunu yiikseltebilir, ancak inme sonrasi1 gelisen depresyonun
onlenmesi veya tedavisine dair etkisi kanitlanmamistir (57). Inme sonras1 gelisen
depresyonun tedavi edilmesinin, rehabilitasyon veya prognoz iizerindeki etkisi de
heniiz acikliga kavusmamistir. Emosyonel labilite hastalar ve bakicilar1 i¢in stres
yaratan bir durumdur. SSRI duygusal patlamalar1 6nleyebilir, diger yandan, yasam

kalitesi lizerine etkisi ise belirsizdir (58).

2.1.6.1 inme ve Kognitif Durum

Orta yas ve lizeri poplilasyonda diinyada ilk siradaki oziirliiliikk nedeni olan
serebrovaskiiler atak, gelisen motor fonksiyon bozuklugun yanisira kognitif
fonksiyonlarin gerilemesi, duygudurum degisiklikleri ile hastalarin GY A’sin1 6nemli
derecede etkilemektedir. Serebrovaskiiler hastalik, Alzheimer hastaligindan sonra
kazanilmig kognitif bozukluk ve demansin ikinci en sik nedeni olarak
gosterilmektedir (15). Inmeli hastalarda en gok goriilen kognitif kayiplar; uyaniklik
ve dikkat bozukluklari, 6grenme ve hafiza bozukluklari, dismetri, disdiadokokinezi,
gorsel-uzaysal algilama ve iletisim bozukluklaridir. Entellektiiel yetenek
kayiplarinda hastanin plan yapma, insiyatif kullanma, dogruyu takip etme,
degisikliklere adapte olma ve sonuglar1 gorme gibi fonksiyonlar1 bozulur. Sonucta,
GYA’larinin yani sira, sosyal yasam ve is yasaminda da yetersizlikler ortaya ¢ikar
(15,59).

Klinik arastirmalarda inme ile demans, kognitif fonksiyon ve depresyon
iliskisinden bahsedilmis (60-62), Framingham ¢alismasinda ise (59) inme gegiren

kisilerin kognitif performanslarinin, inme 6ncesine ve saglikli kisilere kiyasla diigiik



oldugu belirlenmistir. Inme sonras1 depresyon, kognitif fonksiyon bozuklugu ve
fonksiyonel performans arasindaki iliskiden bahsedilirken; kognitif fonksiyonu
bozuk ve depresif hastalarin erken ve ge¢ donemde GYA’larinda daha bagiml ve
engelli olduklari, kognitif fonksiyon bozuklugunun rehabilitasyon sonucunu olumsuz
etkiledigi belirtilmistir (47,63-65). Giiniimiizde spesifik hafiza rehabilitasyonunun
etkinligine dair herhangi bir kanit bulunmamaktadir (14). Dikkat eksikliklerine
yonelik kognitif terapilerin, GYA’larinda anlamli diizelmeye yol agmadigi, uzaysal
ihmale yonelik terapilerin ise inme agirhginda diizelmeye yol agtigi bildirilmistir
(16). Gorsel dikkatsizlik ve apraksi terapilerini arastiran az sayida ¢alismadan sonug
¢ikarilamamaktadir (17). Inme sonrasi oldukga sik olarak gériilen kognitif fonksiyon
bozuklugunun ne sekilde tedavi edilmesi gerektigi konusunda fikir birligi yoktur
(18).

Ozellikle kognitif fonksiyonlardaki bozukluk ve yetersizlikler hastalarin zaten
diisiik seviyede olan fonksiyonel aktivite performanslarini daha da olumsuz yonde
etkileyebilmektedir. Inme geciren hastalarin motor fonksiyon ve fonksiyonel
yeteneklerinin gelistirilebilmesi i¢in biligsel fonksiyonlarmin da dikkatle ve erken
donemde ele alinmasi, ¢cok kapsamli bir rehabilitasyon programinin diizenlenmesi

gerekmektedir.

2.2. OipP

Uyaran veya olaya karsi reaksiyon sirasinda beyinde olusan, sagli deri
lizerinden kaydedilen elektriksel degisikliklere OIP denir. Karmasik disfonksiyonun
saptanmasi, davranigin  kavranmasi1 ve elektrofizyolojisinin es zamanl
degerlendirilmesine izin veren hassas bir tekniktir. Fonksiyonel MR ve PET gibi
davranigsal ve fizyolojik metodlardan bilgi alinamadigi durumlarda OIP bilgi
saglayabilir. OIP calismalar1 pek ¢ok kognitif arastirma alaninda énemli katkilarda
bulunmustur (66).

OIP’yi olusturan prosediir Rugg ve Coles tarafindan detayli bir sekilde

aciklanmistir. Temelde bu prosediir, denekler biligsel gorevlerle mesgul edilirken



EEG kaydinin saptanmasi ile gerceklesir. EEG’nin boliimleri spesifik uyarilara es
zamanlt olusur ve ortalamasi alinir. Bunlar beynin bir olaya veya uyariya
reaksiyonunu temsil eder ve OIP’ye karsilik gelir. Uyarinin yoklugunda devam eden
EEG’yi olusturan spontan potansiyellerden ayirt edilirler. Uyku veya uyaniklik gibi
hastanin global durumunu yansittig1 diisiiniilmektedir. Diger taraftan OIP’ler
deneysel manipiilasyonlara acik spesifik ayr1 ¢evresel olaylar tarafindan uyarilir ve
bdylece zamana bagimli deneysel manipiilasyonlar olusur. Tipik OIP bir dizi negatif
ve pozitif sapmalardan olusur (Sekil 1). Beyin sapindaki spesifik duyusal
cekirdekleri, talamus ve serebral korteksin lokalize bir alani gibi biiyiik néronal
popiilasyonlarin  senkronize  aktivitelerini  yansitan  bir  sistemdir.  OIP
komponentlerine neyin karsihk geldigi yalnizca ortaya ¢ikan OIP sapmalarinin
deneysel manipiilasyon ve olgiimlerinin sonuglarindan ¢ikarilabilir. Béylece OIP
komponentleri farkli kognitif siire¢ islemini yansitan serebral bir olaya karsilik gelir.
Uyarinin baglamasindan kisa bir siire sonra baslarlar, uyart sonrasi ilk 250 msn’de

devam ederler, uyarimin farkliliklar fiziksel 6zelliklerine gore biiyiikliik ve gecikme

gosterirler (66).
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Sekil 1: OIP grafigi



2.2.1. P300:

Uyaranin 6nemi konusunda bilingli bir karar verilmesi gerekiyorsa ya da ilgili
kanalda belirli bir cevap verilmesi isteniyorsa OIP dalga formu bu uyarana kars:
biiyiik pozitif bilesen gosterir ve bu genellikle “P300 kompleksi” olarak adlandirilir.
P300 en ¢ok arastirilanlardan olup kolay islem géren endojen OIP bilesenlerinin en
biyiigidir (67). P300, ilgili 6devle baglantili olarak islem goriir. P300, odball
paradigmasi kullanilarak elde edilir. Bu paradigmada 2 tip isitsel uyarict kullanilir.
Bunlardan bir tanesi digerinden daha az siklikta gelir ve bu siralanis gelisigiizeldir.
Calismaya katilan kisi daha az siklikta gelen hedef uyaran1 daha ¢ok siklikta gelen
standart uyarandan ayirmali ve kafasindan hedef uyarani saymalidir. P300 saglikli
insanlarda klasik odball paradigmasi siiresince 300-500 msn arasinda olusur ve
parietal kisimlar tizerinde pozitif en yiiksek noktadir. Yakin kanitlar gostermektedir
ki, beyinde yaygm dagilim gosteren P300’iin bir¢ok noronal fiireticisi vardir (68).
Uyarinin, isitsel korteks basta olmak iizere bir¢ok kortikal alan, hipokampus ve
amigdala gibi subkortikal alanlar, beyin sapinda mezensefalik retikiiler formasyon ve
talamus gibi kognitif fonksiyonlarin olusumunda gorevli oldugu diisiiniilen
yapilardan kaynaklandigi diistiiniilmektedir (67).

Dalganin genligi; dikkat, beklenti ve uyaranin 6nemini; latans: ise uyaranin
degerlendirme siiresini yansitir. P300 kognitif olarak; uyaranlarin ayirtedilmesi,
siniflandirilmasi, bellekteki eski kayitlarla karsilastirilip giincellestirilmesi siireclerini

yansitir (69).

2.3. NGB

2.3.1. BGB

Teknik olarak geribildirim (feedback), ¢ikisin, kaynaga tekrar geri

dondiiriilerek hatanin diizeltilmesinin saglanmasi ya da bir karsilastirma yapilarak



cikisin belirli bir istek yoniinde yeniden sekillendirilmesinin saglanmasi anlamin
tasir. BGB ise, kisiye ait farkinda olunmayan normal veya anormal fizyolojik olaylar
hakkinda, genellikle eletronik cihazlarca ve siklikla gorsel ve isitsel sinyaller
iireterek bilgi veren, kisinin bu bilgileri kullanarak viicut fonksiyonlarinin farkinda
olmasini ve bu fonksiyonlarint istemli olarak degistirebilmesini saglayan tedavi
sistemidir (70). Kavramsal olarak BGB; normal ve/veya anormal noromuskiiler ve
otonom aktivitelerle ilgili bilgileri elektronik veya elektromekanik aletler kullanarak
Olcen, isleyen, isitsel ve/veya gorsel sinyaller seklinde hastaya geri bildirim veren
terapotik bir yaklasimdir. BGB, fizyolojik islevler {izerindeki farkindaligin
gelistirilmesi ve istemli kontroliin saglanmasi i¢in ilk olarak mevcut sinyalleri
maniplile eder, daha sonra belirtileri azaltmak, durdurmak veya dnlemek i¢in endojen

psikolojik ve fizyolojik bilesenleri kullanarak hastaya yardim eder (71).

2.3.2. BGB’nin Etki Mekanizmasi

Miihendislikte geribildirim deyince, ¢ikisin (output) girise (input)
dondiriilerek hatanin diizeltilmesinin saglanmasi veya herhangi bir mukayesenin
yapilabilmesi anlagilir. Verilebilecek en iyi Orneklerden birisi termostattir; oda
sicaklig siirekli olarak giris tarafindan algilanir ve bu bilgi sayesinde oda 1s1sin1 belli
bir derecede tutmak iizere klima ¢alismaya baslar veya kapanir; boylelikle de oda
sicakligr sabit bir 1sida tutulur. BGB’de termostat gibi calisip hastanin biyolojik
verilerini alir ve hastadan istenen fonksiyonlar1 yerine getirmesi i¢in aracilik eder
(70).

BGB’nin tedavideki etkinliginin net mekanizmas1 heniiz agikliga
kavugmamustir. Santral sinir sistemi i¢cinde motor ve duyusal alanlar, subkortikal
bolgeler, bazal ganglionlar, serebellum biiyiik bir uyum i¢inde ¢alisirlar ve tiim bu
yapilar bir¢ok internal diizenleyici aglarla birbirlerine baglidirlar. Bunlarin fonksiyon
yapabilmeleri i¢in de dis diinya ile baglantilarinin olmasi gerekir. Bu baglantilar
kutanoz reseptdrler, proprioseptorler, isitsel ve gorsel inputlarla saglanir. Basmajian

(74) yeni serebral yolaklarin gelistigini ve varolan yolaklarin yeniden diizenlendigini



saptamigtir. Beynin yeniden 6grenme yetenegi ve plastisite, sadece komsu beyin
korteksinin gorevi tistlenmesi seklinde basitge ele alinmamalidir. Fonksiyonu yerine
getirmede Oncelikle en verimli yollarin kullanildigini, bunlarin yaninda egitilmemis
ancak aktive olabilecek bir takim bagka yollarin da var oldugunu diisiinmek gereKir.
Wolf (75) BGB’nin kullanilmayan veya az kullanilan sinapslar1 aktive ettigini 6ne

stirmiistiir.

2.3.3. BGB Tiirleri

BGB’nin fiziyatride uygulamalari EMG’nin teshiste ve arastirmalarda
kullanimi ile dogmustur. 1940’larda motor {inite potansiyellerinin sesleri hastalara
dinletilerek daha verimli kas kontraksiyonu saglanmasina c¢alisilmistir (76).
Fiziyatride en sik kullanilan EMG BGB, 1950 ve 1960’larda oziirliilerde kaslarin
giiclendirilmesinde  kullanilmistir  (77). Zamanla birgok BGB modalitesi
gelistirilmistir. Bunlarin arasinda termal BGB, pozisyonel BGB, elektrogonyometrik
BGB ve EEG BGB sayilabilir. BGB kavramlar1 arasinda belirli bir standardizasyon
olmadig1 icin terminolojide kimi zaman karisikliklar yasanmaktadir. Ornegin
pozisyonel BGB ig¢in agisal BGB, postiiral BGB veya kuvvet (force) BGB; EEG
BGB i¢in de norofeedback (neurofeedback) veya NGB terimleri kullanilmaktadir.



2.3.4. EEG Ritimleri

Beta | W AAAN, MV
Alpha | WWYWWAMWAAAAN- AN pa s

Theta WW\A/LJWLNW
ot | /N NSNS

Sekil 2: EEG dalgalar

Bir EEG kaydinda en yavag ritimler (delta dalgalari) saniyede birka¢ kez
tekrar eder, dogumdan itibaren baskin olan ritimlerdir ve beynin gelisimine paralel
olarak zaman ic¢inde yerini daha hizli ritimlere birakir. Bu yavas ritimler bir eriskinde
ancak derin uyku sirasinda ortaya ¢ikar. Deltaya gore daha hizli olan ritimler (4-7 Hz
veya saniyede 4-7 kez tekrarlayan ritimler: teta dalgalari) beynin pek ¢ok bolgesinin
eszamanli aktivitesi ile ortaya ¢ikar. Ya ¢ok onem verilen ve dikkatle gerceklestirilen
olaylar sirasinda, ya da kisi hayal kurdugu veya dalgin oldugu sirada ortaya ¢ikar.
Orta frekansh olan ritimler (alfa dalgalar1 8-13 Hz) ise bir anlamda goniillii olarak
beynin dis uyaranlardan kurtulma ve kendi i¢ diinyasina c¢ekilme arzusunun
sonucudur. Normalde gozlerimizi kapattigimiz zaman veya depresyonda beynin 6n
bolgelerinde ortaya cikar ya da baskinlasir. Alfadan daha hizli olan ritimler ise (beta
dalgalari, 12-20 Hz) kisi dikkat-konsantrasyon gerektiren belli islevleri yerine
getirirken ortaya ¢ikar. Uyanik bir kiside baskin olan ritim beta ritmidir. Ancak bir isi

yapma kaygis1 artinca ya da yapilacak isin yogunlugu fazla oldugunda, ilkine oranla



daha yiiksek frekansli beta dalgalar1 ortaya ¢ikmaktadir (20 Hz ve iizeri). Bu durum o
kisinin gerceklestirmeye calistig1 eylemi iyi bir performansla siirdiiremeyecegi ya da
¢ok kisa bir siire i¢inde yorulacaginin isaretidir (Sekil 2).

Bahsettigimiz tiim bu ritimlerin EEG aktivitesi i¢indeki paymin ne olmasi

gerektigi gibi bir sorunun heniiz kesin bir cevabi1 yoktur (78).

2.3.5. NGB Uygulamalan

Beyin ritimlerinin, kisiye geribildirim olarak verilmesi ile yeni kosullara
uyum saglayacak sekilde degistirilme ¢aligmalar1 Neurofeedback, EEG BGB veya
NGB adlarn ile anilmaktadir. Sonu¢ olarak NGB, kisinin beyin dalgalarini
degistirmesine yardimci bir dgrenme stratejisidir. Kisiye beyin dalgalariyla ilgili
bilgilerin gdsterilmesi ile beyin dalga parametrelerini degistirmeyi 6grenebildigi ve
bu degisikliklerin kalic1 olabildigi tespit edilmistir (19,79). Santral sinir sistemi
icinde motor ve duyusal alanlar, subkortikal bolgeler, bazal ganglionlar, serebellum
biiyiik bir uyum i¢inde ¢aligirlar ve tiim bu yapilar bir¢ok internal diizenleyici aglarla
birbirine baglidirlar. Beyin hem motor bilesenli islevleri yerine getirir, hem de motor
bileseni olmayan zihinsel islevler (hatirlamak, diisiinmek, karar vermek, dikkatini
yonlendirmek vb.) sirasinda, kendini olusturan yapilar arasinda siirekli ve ¢ok hizli
bir sekilde bilgi alisverisinde bulunur. Gergeklestirilen islevin 6zelligine, 6nemine ve
yayginligina bagli olarak beynin belirli bolgelerinde birbirine yakin veya uzak sinir
hiicre gruplar1 arasinda bilgi paylasimi olur. Bu aktiviteler belirli bir siire devam eden
hizli veya yavas ritimler olarak kendini gdsterir. Kisinin beyin merkezleri arasinda
gerceklesen ve farkinda olmadig1 bu etkilesimler, EEG yolu ile tespit edilebilir. Insan
beyni her yeni kosula uyum saglayacak plastisite 6zelligine sahiptir. Benzer sekilde
beyin ritimleri de yeni kosullara uyum saglayacak sekilde degistirilebilir. Ancak bir
O0grenme siireci olan bu degisimin gergeklesebilmesi i¢in kisinin bu ritimlerden
haberdar olmas: gereklidir. Ozel gelistirilen bilgisayar programlari ile kisinin hedef

alinan beyin dalga parametrelerini gerekli sekillerde degistirmesine yonelik yapilan



tekrarlar 6grenmeyi kalic1 hale getirmektedir. Degisikligi yapan ve hedef davranis
degisikliginde basariy1 belirleyen faktor kisinin kendi motivasyonudur (19,79,80).

Literatiirde randomize, kontrollii, prospektif bir klinik ¢alisma olmamasina
karsin, EEG NGB’nin inme rehabilitasyonunda fonksiyonel, kognitif ve emosyonel
iyilesmeye katkida bulunabilecegini gdsteren olgu sunumlar1 vardir (81-85). Inmeli
hastalara yapilan NGB i¢in gerekce ¢ogunlukla diisiik serebral kan akisi ile yliksek
EEG yavas dalga amplitiidii arasindaki korelasyona dayanmaktadir. inmeli hastalarda
uygulanan NGB’nin amaci, EEG yavas dalga aktivitelerini azaltip, hipofonksiyonel
beyin bolgelerindeki hizli ritimleri artirarak beyin faaliyetlerinde normallesme
saglamaktir. NGB tedavisini takiben ortaya g¢ikan klinik iyilesmenin EEG frekans
spektrumunun normalizasyonu ile eszamanli oldugu gosterilmis ve bu durumun
kortikal ve talamokortikal aglarin uyarilim seviyesinin uzun dénem modiilasyonunu
kolaylastirabilecegi 6ne siiriilmiistiir (81). Giiniimiizde, felgli ya da travmatik beyin
yaralanmasi olan hastalarda NGB tedavisinin kullanimini gdsteren ¢ok az sayida
yayimlanmis, 6rnek teskil eden ¢alisma mevcuttur. NGB calismalarinin spor, sanat
alanlarinda ve kognitif fonksiyonlarda performansi artirabilecegi gosterilmis, NGB
tedavisinin bireyin spesifik fonksiyonunu ya da gorevini daha az hatayla ve daha
biiyiik etkinlikle gerceklestirebilmesini saglamak amaciyla kullanilabilecegi ortaya
konulmustur (86-89).

Inmeli hastalarin bir béliimiinde sadece spastisitenin azaltilmas1 ve motor
yeteneklerin gelistirilmesini hedefleyen tibbi rehabilitasyon programlarinin yetersiz
olacag1 ve aktivite temelli yeni tedavi yaklagimlarinin uygulanamayacag: asikardir.
NGB tedavisi bir¢cok hastaligin (bagimlilik, kronik agri, depresyon, yeme
bozukluklari, 6grenme giicliigii, kisilik bozuklugu, uyku bozuklugu, tourettes
sendromu, parkinson hastaligi, anksiyete, dikkat eksikligi ve hiperaktivite hastaligi,
otoimmiin disfonksiyon, kronik yorgunluk sendromu, davranis bozuklugu, epilepsi,
obsesif kompulsif bozukluk, posttravmatik stres bozuklugu, travmatik beyin
yaralanmasi, yaslilarda biligsel zayiflama) tedavisinde olduk¢a basarili sonuglar
veren yeni bir tedavi secenegidir (104). Ancak inmeli hastalarda kullanimini
destekleyecek randomize kontrollii ¢alismalar olmadigindan heniiz etkinligi tam

olarak bilinmemektedir.



3. GEREC VE YONTEM

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Poliklinigine, Nisan 2008—Haziran 2009
tarihleri arasinda bagvuran SVO nedeniyle hemipleji gelismis 188 hasta
degerlendirildi. Degerlendirme sonucu ¢alismaya dahil olma kriterlerine uygun 30
hasta basit kura yontemi ile randomize edilerek iki gruba ayrildi (Sekil 3). Birinci
gruba (kontrol grubu) yalniz konvansiyonel fizyoterapi yontemleri, ikinci gruba
(NGB grubu) ise konvansiyonel fizyoterapi yontemlerine ek olarak NGB egitim
programi1 uygulandi. Calisma {iniversitemiz biinyesinde bulunan etik kuruldan
23.03.2007 tarih, IAEK 4/12 say1 ile onay almarak gergeklestirildi. Tiim NGB

hizmetleri iicretsiz olarak saglandi.



Sekil 3: Degerlendirilen hastalarin dagilimi
Degerlendirilen hasta
(n=188)

|
Dislanan hasta Dahil edilen hasta
(n=158) (n=30)
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3.1 HASTA SECIiMi

Calismaya SVO nedeniyle hemipleji gelismis hastalik siiresi en az 12 hafta
olan, MMDT skoru 10’un iizerinde bulunan, en az ilkokul mezunu 18 yasin

tizerindeki eriskin hastalar dahil edildi. Ciddi kognitif defisitleri bulunan, ciddi



spastisitesi olan (modifiye Ashworth skalasina gore 3-4 spastisite), ciddi
koooperasyon ve oryantasyon bozuklugu, belirgin gérme ve isitme bozuklugu, ek
norolojik hastalig1 (Epilepsi, Alzheimer, Parkinson hastalii, Demans vb.) ve kontrol

altina alinamayan 6nemli saglik sorunlar1 bulunan hastalar ¢calisma kapsami disinda

birakaldi.

3.2 DEGERLENDIRME ve YONTEM

Caligmaya alman hastalarin yasi, cinsiyeti, hastalik siiresi, SVO tipi, plejik
tarafi, egitim diizeyi, plejik taraf ihmalinin olup olmadig1 kaydedildi. Hastalarin
motor fonksiyonlart BFGE, FAS, FIM; spastisite derecesi MAS ile; duygudurum
degisiklikleri BDS ile; kognitif fonksiyonlar1 ise MMDT, SDOT, CYBT, IT ile
tedavi Oncesi ve sonrast olmak iizere toplam 2 kez degerlendirildi. Ayrica kognitif
fonksiyonlar1 kantitatif olarak degerlendirmek amaciyla tiim hastalarin OIP kayitlari
alindi. Standardizasyonu saglamak amaciyla degerlendirmelerin  timii ayni
arastirmaci tarafindan yapildu.

Hastalarin plejik taraf ekstremitelerinde motor iyilesme diizeyleri Brunnstrom
tarafindan gelistirilen evreleme ile 6 kategoride degerlendirildi. Buna gore (5): (Evre
1: Aktif hareket yok, Evre 2: Hafif spastisite, zayif fleksor-ekstansor sinerjiler, Evre
3: Belirgin spastisite, sinerjiler belirgin, Evre 4: Sinerjiler disinda 6zgiin hareketlerin
baslangici, Evre 5: Spastisite azalir, cogu kas aktivitesi sinerjilerden bagimsiz ve
0zglindiir, Evre 6: Fazik ve iyi koordine edilen izole hareketler yapilir) (6).

Plejik st ekstremite kas tonusunun klinik degerlendirilmesi MAS
kullanilarak 0-4 arasinda 5 kategoride derecelendirilerek yapildi (Eklemin pasif
hareketi ile tonus artis1 yok ise 0, tonusta hafif artis varsa 1, tonusta daha belirgin
artts mevecut ancak ekstremite kolayca hareket ettirilebiliyorsa 2, tonusta belirgin
artis ve pasif ekstremite hareketinde zorlanma mevcut ise 3, ciddi tonus artig1 olup
ekstremite rijid pozisyonda ise 4) (92).

Hastalarin ambulasyon diizeyinin belirlenmesinde Massachucetts Hastanesi

tarafindan gelistirilen FAS kullanildi (93). FAS o6zellikle yiiriime sirasinda ihtiyag



duyulan destek agisindan degerlendirmeye imkan saglar (FAS 0: ambulasyon yok,
FAS 1-2: bir kisi destegi olmadan yiiriiyemez, FAS 3-5: kendi kendine 6 metre
yiiriiyebilir).

Hastada depresyon yoOniinden riski belirlemek, depresif belirtilerin diizeyini
ve siddet degisimini 6l¢gmek amaciyla BDS kullanildi. BDS hastada depresyon
yoniinden riski belirlemek, depresif belirtilerin diizeyini ve siddet degisimini 6l¢mek
i¢cin kullanilan ve hasta tarafindan doldurulan kendini degerlendirme 6lgegidir (94).
Toplam 21 sorudan olusmakta ve depresyon puani 0 ile 63 arasinda degismektedir.
Her madde 0-3 arasinda giderek artan puan almakta ve toplam puan bunlarin
toplanmasi ile elde edilmektedir.

Fonksiyonel degerlendirme amaciyla FIM kullanildi. Bu test Kisinin giinliik
temel fiziksel ve kognitif aktivitelerinde ne derece bagimsiz oldugunu gosterir. FIM’1
olusturan maddeler ve gosterdikleri aktiviteler acisindan 6 alt grupta toplanmustir.
Her bir madde total yardimdan, tam bagimsizliga kadar 7 diizeyde skorlanmakta,
toplam FIM skoru 18-126 arasinda degismektedir (95).

Kognitif bozuklugun derecesini 6lgmek amaciyla Tiirk toplumu igin gegerlilik
ve giivenilirligi ¢alisiimis MMDT kullanilmistir (96). Bu test toplam skor 30
tizerinden 4 katagoride degerlendirildi (30-27 normal, 26-20 kognitif yetersizlik, 19-
10 orta-ciddi kognitif yetersizlik, 10-0 ¢ok ciddi kognitif yetersizlik).

Hastalarin tedavi oncesi ve sonrast kognitif fonksiyonlarindaki degisimi
ortaya koyabilmek amaciyla bir psikolog tarafindan IT ile birlikte SDOT ve CYBT
testleri uygulanmistir.

Hastalarda ihmal varligi IT kullanilarak degerlendirildi (97). Bu test A4
boyutundaki kagitlar tizerinde dort alt testten olusmaktadir. Bu alt testler iki boyut
tizerinde degismektedir: uyarict malzemesinin niteligi (¢esitli harfler veya sekiller)
ve malzemenin diizenlenis bi¢imi (diizenli veya diizensiz). Diizenli alt testlerde
uyaricilarin satir ve siitunlara dagilimi belli bir sira izlemektedir. Diizensiz alt
testlerde ise uyarict maddeler herhangi bir diizen gostermeksizin, kagit iizerinde
gelisigiizel olarak dagilmistir. Ancak tiim alt testlerde, her hedef uyaricinin kagittaki
yeri aynidir. Her IT alt testinde 300 uyarict arasina yerlestirilmis 60 hedef uyarici
vardir. Bu hedefler, formun her dortte birlik kisminda 15°er tane olacak sekilde

dagilmistir. Harf isaretleme ile ilgili alt testlerde (diizenli ve diizensiz harfler) 60 tane



hedef harf (A) bulunmaktadir. Sekil isaretleme ile ilgili alt testlerde ise (diizenli ve
diizensiz sekiller) 60 tane hedef sekil (icinden egik bir ¢izgi gecen, ¢evresine dikey
cizgilerin indigi daire) bulunmaktadir. Harf veya sekillerin diizenli veya diizensiz
dagilimini igeren IT alt testleri diizenli harfler, diizensiz harfler, diizenli sekiller,
diizensiz sekiller olarak adlandirilmaktadir. Her uygulamadan once test formu,
standart bir masanin iizerine yapiskan bantla sabitlenerek uygulama boyunca denegin
test formunu hareket ettirmesi dnlenmektedir. IT’de hastanin gérevi hedef uyariciy:
belirlemek ve bunlar1 yuvarlak icine almak suretiyle isaretlemektir. 1T de, genel
olarak, atlanan hedef sayisina (ommission errors) gore puanlama yapilmaktadir.
IT’lerinde yanlis isaretlenen uyarici sayisi (commission errors) da kaydedilmekle
birlikte, bu puan toplam puana dahil edilmemektedir. iIT’de her alt test igin,
isaretlenen hedef sayisi, atlanan hedef sayisi, isaretlenen yanlis harf/sekil sayisi,
toplam hata sayis1 ve tarama siiresi olmak iizere bes ayr1 puan hesaplanmaktadir. Her
bir test formu igin isaretlemenin tamamlama siiresi bir kronometre kullanilarak
kaydedilmektedir. Ayrica, testin her bir kayit formuna, denegin isaretlemeyi hangi
eliyle ylriittiigii, taramaya nereden basladigi, taramanin yonii, taramanin sistematik
olup olmadigi, gibi ek bilgiler de kayit edilmektedir.

SDOT 6grenme ve kisa-siireli bellegi 6lcen bir testtir (97). SDOT’iin iki ayr1
formu vardir. Bu formlardan biri 8 adet, digeri ise 9 adet sayidan olusmaktadir. Her
formda 3 ayr1 say1 dizisi segenegi bulunmaktadir. 8 sayidan olusan dizilerin ¢cocuklar
ve klinik tan1 gruplarinda, 9 sayidan olusan dizilerin ise saglikli yetiskinlerde
kullanilmasi dnerilmektedir. SDOT de test uygulayicist dizideki sayilart hastaya sesli
olarak okumakta, hasta tepkisini, tim diziyi sesli olarak tekrar etmek suretiyle
vermektedir. Test uygulamasina hasta diziyi iki kez st iiste dogru olarak
tekrarlaymncaya kadar veya 12 kademenin tiimii de tamamlanincaya kadar devam
edilir. SDOT den bir tane puan hesaplanmaktadir. Bu puanin hesaplanmasinda, tiim
sayilarin dogru yerlerinde tekrarlandig1 denemeler “2” puan, sadece bir sayinin hatali
olarak sdylendigi denemeler “1” puan almaktadir. Bunlarin 12 deneme i¢in toplamu,
SDOT toplam puanmi olusturmaktadir. Toplam puanin hesaplanmasinda, dizinin
ikinci kez dogru olarak tekrarlandig1 (ve teste son verildigi) denemeyi izleyen her bir

deneme i¢in denege 2’ser puan verilir.



CYBT karmagik golge algi islevlerindeki bazi bozulmalara duyarl bir testtir
(97). Hastanin gorevi, test kitapgiginin {ist yarisinda bulunan iki test ¢izgisinin,
kitapgigin alt yarisinda bulunan 11 ¢izgiden hangi ikisi ile tam ayni yone dogru
uzandigma, tam ayni agisal 6zelligi tasidigina karar vermektir. 5 deneme ve 30 test
sayfasi spiralle tutturulmustur. Otuz test sayfasi da kolaydan zora dogru siralanmistir.
Gorsel mekan algisi ve yonlenimi Olgmek iizere gelistirilmis olan bir testtir.
CYBT’den bir tane puan hesaplanmaktadir. Bu puanin hesaplanmasinda, her iki ¢izgi
parcasinin cevap seceneklerindeki karsiliginin dogru olarak tekrarlandigr denemelere
“1” puan, herhangi birinin yanls olarak tekrarlandigi denemelere ise “0” puan
verilmektedir. Bu puanlarin 30 madde i¢in toplami, CYBT toplam puanini
olusturmaktadir.

Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi OIP kayitlar1 ayni aragtirmaci tarafindan
Mitsar-202 32 kanalli QEEG cihazi1 kullanilarak; oda sicakligi 32-34°C olan, yari
karanlik ve sessiz bir odada yapildi (Sekil 4). P300 dalgasi isitsel oddball
paradigmasi ile olusturuldu. Isitsel potansiyeller 10 ms plato ve 4 ms ¢ikis ve inis
sliresi olan, 0,05 ms siiren, seyrek (2000 Hz, 70 dBnHL, hedef uyaran) bip tonu ile
stk (1000 Hz, 70 dBnHL, hedef olmayan uyaran) ton patlamasi ile kaydedildi. Hasta
kayit yatagina yatirildiktan sonra gozlerini 6niindeki bir nesneye sabitlemesi istendi.
Hastadan kayit siiresi boyunca isittigi, %20 olasilikla verilen hedef uyarani (toplam
uyart 500 adet) her duydugunda eline verilen diigmeye basmasi, hedef olmayan
uyarani ise dnemsememesi istendi. Hastalarda uyumu saglamak i¢in 6nce bir deneme
yapildiktan sonra asil olan test baslatildi. Ag-AgCl elektrotlar EEG pastas1 ile 10-20
Uluslararasi elektrot yerlesim sistemine gore uygulandi. Bu sisteme gore kayitlama
F3, Fz, F4, C3, Cz, C4, P3, Pz, P4 noktalarina yerlestirilen 9 elektrot iizerinden
yapildi. Elektrot direngleri 5 kQ’un altinda olmasi i¢in gerekli diizeltmeler (deri
temizligi, sa¢ temizligi, iletken pasta oranmin arttirilmasi, elektrodun yeniden
yerlestirilmesi vb.) yapildi. Hastanin kulak memelerine referans elektrotlar, alin orta
noktasina toprak elektrot ve goz kirpma artefaktlarini elimine etmek amaciyla bir g6z
kenarma orbikularis okuli kasi iizerine gelecek sekilde EOG kanali yerlestirildi.
Dalga formlari, goz aktivitesi ve yiiz kaslarinin hareketinden kaynaklanan artefakt:
elimine etmek icin EOG kanali ile diizenlendi. Gii¢ ve amplitiid (biiytiklik)
Ol¢timleri, sikistirilmis tayfi diziler ve topografik haritalar da dahil EEG’nin tayfi



analizini miimkiin kilan FFT yapildi. Bant genislikleri soyleydi: delta: 1-4 Hz, teta:
4-8 Hz, alfa: 8-13 Hz, beta 1: 13-22 Hz ve beta 2: 23-32 Hz. Kayitlar Mitsar-202 32
kanalli QEEG programi igerisinde analiz edilerek OIP grafikleri elde edildi. Kognitif
islevleri kantitatif olarak degerlendirmek amaciyla olaya iliskin endojen
potansiyellerden uzun latansli P300 dalgasi1 kullanildi. Hedef uyarana karsi olusan
yanit P300 dalga olusumlar1 seklinde ortaya ¢ikti. P300, uyaranin verilmesinden 250
ms ile 600 ms sonra ortaya ¢ikan en yiiksek pozitif dalganin tepe noktasi olarak
isaretlendi. Latans ve amplitiidler sirasiyla milisaniye (ms) ve mikrovolt (mv)
birimlerinde kayitlandi. Ayrica bu kayitlar lizerinden hastanin uyari sonrast motor
cevap verinceye kadar gecen siireyi ifade eden RT, cevap vermesi gereken uyariciya
cevap vermedigi hata sayist (OE), ihmal etmesi gereken celdirici uyariya cevap
verme hata sayis1 (CE) cihazin analiz programi kullanilarak her kayit i¢in hesaplandi.
Alman kayitlar {izerinden calisilan dalga parametreleri olan teta (4-8 Hz) ve beta 1

(13-22 Hz) ylizde oranlar1 da cihazin analiz sistemi araciligiyla hesaplandi.

Sekil 4: EEG BGB cihazi ve QEEG cihazi
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3.3 TEDAVI

Her iki gruba 3 hafta siire ile haftada 5 giin, giinde 1 saat EHA, germe ve
kuvvetlendirme egzersizleri, denge koordinasyon egitimi, plejik tarafa yiik aktarimi
ve paralel barda ambulasyon egitimini igeren konvansiyonel fizyoterapi programi
uygulandi. NGB grubuna bunlara ek olarak 3 hafta siire ile haftada 5 giin, giinde 30
dakika siireyle NGB tedavisi uygulandi. Konvansiyonel fizyoterapi ve NGB

programi tiim hastalar igin ayaktan tedavi programi seklinde diizenlendi.

3.3.1 NGB Egitimi

Sabah saatlerinde konvansiyonel rehabilitasyon programina alinan hasta hafif
bir 0gle yemegi sonrasi (olast giinliik etkileri minimize etmek amaciyla) 1 saat
stireyle dinlendirilerek NGB programina alindi.

NGB stratejisi ¢ift tarafliydi. Egitim inmeli hastalarda yapilmis daha onceki
QEEG calismalarina dayandirilarak, maksimum disfonksiyon olan alandaki beta
dalgasini artirmak ve teta dalgasini azaltmak iizere ayarlandi. Hastanin hasar gérmiis
beyin yarim kiiresinde santral bolgeye (C3 ya da C4) aktif elektrot yerlestirildi. Ayni
taraf kulak memesine toprak elektrot, karsi taraf kulak memesine ise referans elektrot
yerlestirildi (Sekil 6). NGB egitimi EEG datasimin iki kanalimi kayit etme ve
gésterme yetenegine sahip bir Mitsar (Brain Tuner Biofeedback) EEG BGB sistemi
kullanilarak gerceklestirildi (Sekil 4).



Sekil 6: Elektrotlarin yerlestirilmesi

Analog EEG dalga formlar1 256 6rnek/s drnekleme oraninda sayisallastirildi
ve tayfi analiz i¢in FIR filtresi kullanildi. Hastalara gorsel ve isitsel geribildirim bir
ana bilgisayar, bir sinyal bozucu (jammer), video ve televizyondan olusan sistem
araciligiyla verildi (Sekil 7). Her hastanin esik degeri beta/teta orani ile manuel
olarak ayarlandi. Baglangi¢ seansinda beta/teta esigi Odiiliin %50-70 civarinda
olugmasina izin verecek sekilde ayarlandi. Daha sonra bu esik deger tim tedavi
stiresince sabit tutuldu. NGB seansi siiresince hastaya ekranda film izletildi.
Tedavide kullanilan NGB sisteminin ¢aligma prensibi, beta/teta orani esik degerin
altinda oldugu zaman filmin ses ve goriintii kalitesi sinyal bozucu tarafindan
bozulacak; esik degerin iizerine ¢iktig1 zaman diizelecek sekilde idi. Yani hasta teta
degerini azaltir, beta degerini arttirirsa belirlenen esik deger tizerine ¢ikabilecek ve
izledigi filmin ses ve goriintii kalitesi artacakti. Her seans 5 adet 5 dakikalik egitim
dilimi ve 1 dakikalik dinlenme periyotlarindan olusan toplam 5 siklustan
olusmaktaydi (Sekil 5). Standardizasyonu saglamak amaciyla tedavilerin timi ayni

arastirmaci tarafindan yapildi.



Sekil 7: BGB cihaz kompleksi

3.4 ISTATISTIK

Tiim veriler ‘SPSS 16.0 for Windows’ istatistik yazilim programina girildi ve
analiz edildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(ortalama, ortanca, standart sapma, standart hata) yani sira niceliksel verilerin
karsilagtirilmasinda non-parametrik testler kullanildi. Gruplar aras1 karsilastirmalarda
Mann Whitney U testi, grup i¢i karsilastirmalarda ise Wilcoxon isaret testi kullanildu.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-kare testi kullanildi. Sonuglar % 95°lik

giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.



4. BULGULAR

4.1.Calisma Oncesi Yapilan Degerlendirmelerde Elde Edilen Bulgular

Calismaya, hasta se¢im kriterlerine uyan 10’u (%33) kadin, 20’si (%67) erkek
toplam 30 hasta dahil edildi. Degerlendirilen diger hastalardan 57°si (%36.0) sosyal
nedenlerden dolay1 tedaviye katilmi reddetmesi, 22’si (%13.9) ciddi kognitif
yetersizlik, 13’1 (%8.2) plejik st ekstremitede hareket kisitliligi, 8’1 (%5) demans,
7°si (%4.4) epileptik nobet hikayesi, 5’1 (%3.1) ciddi spastisite, 46’s1 (%29.1) ise
komorbid hastalik nedeniyle ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalarin yas ortalamasi 54.5+13.5 (29-81, yil) idi. NGB grubunun yas
ortalamast 54.4+12.5 yil, kontrol grubunun yas ortalamast 54.6=15.1 yil idi. NGB
grubuna 6 kadin, 9 erkek, kontrol grubuna 4 kadin 11 erkek hasta alindi. Hastalik
sliresi 4 ila 84 ay arasinda degismekteydi. Ortalama hastalik siiresi NGB grubunda
12.349.9, kontrol grubunda ise 16.2+21.0 aydi. NGB ve kontrol grubu arasinda yas
(p=0.838), cinsiyet (p=0.446) ve hastalik siiresi (p=0.806) agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Inme etiyolojisinin NGB grubunda 10 (%33.3), kontrol grubunda 9 (%30)
hastada trombo-emboli, NGB grubunda 5 (%16.7), kontrol grubunda 6 (%20)
hastada hemoraji oldugu; NGB grubunda 2 (%6.7), kontrol grubunda 6 (%20)
hastanin sag, NGB grubunda 13 (%43.3), kontrol grubunda 9 (%30) hastanin ise sol
hemiplejik oldugu tespit edildi. Gruplar arasinda etyoloji ve plejik taraf agisindan
istatistiksel fark saptanmadi (Ki-kare testi; sirastyla: p=1.00, p=0.215).

Tablo 3’de NGB ve kontrol gruplarinin egitim diizeyleri verilmistir. Gruplar
arasinda egitim diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Ki kare testi;

p=0.615).



Tablo 3: Hastalarin egitim diizeyi

Egitim diizeyi NGB (n=15) Kontrol (n=15) Total (n=30)
Tlkokul 5(%33) 5(%33) 10(%33)
Ortaokul 2(%13) 3(%20) 5(%16)
Lise 5(%33) 6(%40) 11(%36)
Universite 3(%20) 1(%6) 4(%13)

Tedavi Oncesi gruplar arasinda kongitif diizey agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu (p=0.531) (Tablo 4).

Tablo 4: Hastalarin tedavi 6ncesi MMDT derecelendirme sonuglari

Minimal -
- Orta kognitif
MMDT Normal kognitif yetersizlik p*
(27-30) yetersizlik (19-10)
(20-26)
NGB
1(%6.7) 9(%60) 5(%33.3)
(n=15)
0.531
Kontrol
2(%13.3) 6(%40) 7(%46.7)
(n=15)

*Ki kare testi

Calisma oncesinde BFGE, FAS, FIM, BDS, kas tonus degerleri, MMDT,
CYBT, SDOT, IT, OE, CE, RT, P300 dalgas1 latans ve genligi, tiim kanallarda teta

ve beta dalga yiizdeleri parametrelerinde her iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir

fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 5-11).




4.2. Cahsma Bitiminde Elde Edilen Bulgular

Tedavi sonunda, baglangi¢ degerlerine gore, BFGE motor gelisim skorlarinda
her iki grupta da diizelmeler (artigslar) gozlendi. Grup i¢i BFGE
degerlendirmelerinde, NGB grubunda iist ekstremite ve el BFGE skorlarinda; kontrol
grubunda ise iist ekstremite BFGE skorunda gozlenen degisimlerin istatistiksel
olarak anlamli oldugu belirlendi (Wilcoxon isaret testi; sirasiyla: p=0.034, p=0.011,
p=0.008). Her iki grupta da alt ekstremite BFGE skorunda gozlenen degisimin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptandi (Wilcoxon isaret testi; sirasiyla
p=0.157, p=0.157) (Tablo 5).

Calisma sonrast BFGE motor skorlarinin karsilastirilmasinda her iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 5).

Tablo 5: Hastalarin plejik ekstremite BFGE grup i¢i ve gruplar arast degerlendirme
sonuclar1 (Ortanca + SH)

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p**
BFGE UE NGB 3.0+0.39 3.0+0.31 0.034
BFGE UE Kontrol 2.0£0.26 3.0£0.31 0.008
p* 0.253 0.269
BFGE EI NGB 2.0+0.40 3.0£0.35 0.011
BFGE EI Kontrol 2.0£0.26 3.0+£0.25 0.157
p* 0.860 0.328
BFGE AE NGB 3.0+£0.27 3.0+0.29 0.157
BFGE AE Kontrol 3.0+£0.27 3.0+£0.24 0.157
p* 0.343 0.423

*Mann-Whitney U testi **Wilcoxon Testi



Tedavi sonrasinda, baslangic degerlerine gore, FAS ambulasyon skorlarinda
her iki grupta da belirgin diizelmeler gozlendi. Grup i¢ci FAS ambulasyon
degerlendirmelerinde, hem NGB hem de kontrol grubunda tedavi sonunda gézlenen

degisimlerin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (Wilcoxon isaret testi;

strastyla p=0.001 ve p=0.014) (Tablo 6).

Gruplar arast FAS ambulasyon skorlar1 incelendiginde ise, NGB grubu lehine

anlamli farklilik gézlendi (p=0.036) (Tablo 6).

Tablo 6: Hastalarin FAS degerlendirme sonuglar1 (Ortalama+SS)

FAS Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p**
NGB (n=15) 3.1£1.12 3.9+0.92 0.001
Kontrol (n=15) 2.6x1.54 3.0+1.20 0.014
p* 0.326 0.036

*Mann-Whitney U testi

**Wilcoxon Testi

FIM skorlarinda her iki grupta da belirgin diizelmeler (artislar) gozlendi.

Grup i¢i FIM degerlendirmelerinde, hem NGB hem de kontrol grubunda tedavi

sonunda gozlenen degisimlerin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi

(Wilcoxon isaret testi; sirasiyla p=0.001 ve p=0.014) (Tablo 7).

Gruplar arast FIM sonuglari incelendiginde ise, NGB grubunda lehine

istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.016) (Tablo 7).

Tablo 7: Hastalarin FIM degerlendirmeleri (Ortalama+SS)

FIM Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p**
NGB (n=15) 91.3+15.6 103.9415.1 0.001
Kontrol (n=15) 79.7+£17.5 87.3+18.9 0.001
p* 0.085 0.016

*Mann-Whitney U testi

**Wilcoxon Testi




Calisma sonunda, baslangi¢ degerlerine gore, iist ve alt ekstremite kas tonusu
degerlerinde her iki grupta da degisimler (azalmalar) gozlendi. Grup i¢i kas tonusu
degerlendirmelerinde, hem NGB hem de kontrol grubunda gdzlenen degisimlerin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (Wilcoxon isaret testi; sirasiyla iist
ekstremite: p=0.025 ve p=0.046, alt ekstremite: p=0.025 ve p=0.003).

Tedavi sonras1 gruplar arasi iist ve alt ekstremite kas tonusu incelendiginde,
her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigir saptandi (Mann
Whitney U testi; sirasiyla p=0.485 ve p=0.313, p=0.942 ve p=0.912).

Calismamizda, her iki grupta depresyon degerlendirme Ol¢eginde anlamli
diizelmelerin oldugu saptandi. BDS sonuglarinin grup i¢i degerlendirmesinde, hem
NGB hem de kontrol grubunda tedavi sonrasindaki degisimin istatistiksel olarak
anlamli oldugu belirlendi (Wilcoxon isaret testi; sirasiyla p=0.001 ve p=0.001)
(Tablo 8).

Calisma sonrast BDS sonuglarinin karsilagtirilmasinda her iki grup arasinda

istatistiksel olarak fark saptanmadi (sirasiyla p=0.934 ve p=0.253) (Tablo 8).

Tablo 8: Hastalarin BDS degerlendirmeleri (Ortalama+SS)

BDS Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p**
NGB (n=15) 29.4+12.0 14.5+9.8 0.001
Kontrol (n=15) 27.7£13.0 17.4+10.6 0.001
p* 0.934 0.253

*Mann-Whitney U testi **Wilcoxon Testi

Calismamizda, her iki grupta kognitif fonksiyon degerlendirme olceklerinde
diizelmelerin oldugu saptandi. Grup i¢i degerlendirmede MMDT skorlarinda hem
NGB hem de kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli diizelme go6zlenirken
(Wilcoxon isaret testi; sirasiyla p=0.001 ve p=0.001), SDOT ve CYBT skorlarinda
sadece NGB grubunda istatiksel olarak anlamli diizelme oldugu belirlendi (Wilcoxon

isaret testi; sirasiyla p=0.041 ve p=0.002) (Tablo 9).



Calisma sonras1 kognitif test bataryalarinda gruplar aras1 kiyaslamada ise tiim

degerlendirme oOlgeklerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 9).

Tablo 9: Hastalarin kognitif fonksiyonlarmin karsilastirma  sonuglari
(Ortalama+SS)

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p**

MMDT NGB 21.343.5 26.3+2.9 0,001
MMDT Kontrol 20.5+4.6 23.6+4.9 0,001
p* 0.453 0.155
CYBT NGB 8.5+13.7 13.746.6 0,002
CYBT Kontrol 11.249.5 12.4+10.0 0,180
p* 0.453 0.707
SDOT NGB 2.245.3 4.846.3 0,041
SDOT Kontrol 3.0+6.0 4.0£6.9 0,888
p* 0.361 0.426

*Mann-Whitney U testi

**\Wilcoxon Testi

IT ile degerlendirilen ihmal (neglect) sendromu tedavi éncesi NGB grubunda 3,

kontrol grubunda ise 4 hastada tespit edildi (Tablo 10). Tedavi sonrasi NGB

grubundaki 3 hastada ihmal diizelirken kontrol grubunda hicbir hastada diizelme

olmadi. NGB grubundaki diizelme kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p>0.032) (Tablo 10).

Tablo 10: Hastalarin ihmal sendromu varligt sonuglart

fhmal sendromu NGB (n=15) Kontrol (n=15) p*
Tedavi oncesi 3 (%20) 4 (%26.7) 0.667
Tedavi sonrasi 0 (%0) 4 (%26.7) 0.032

*Ki kare testi




Calisma sonunda, baslangic degerlerine gore, NGB grubunda OE ve RT
degerlerinde, kontrol grubunda ise sadece OE degerinde gozlenen degisimlerin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (Wilcoxon isaret testi; sirasiyla p=0.011,
p=0.017 ve p=0.011) (Tablo 11).

Gruplar aras1t RT, OE ve CE parametreleri kiyaslandiginda ise, her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 11).

Tablo 11: Hastalarin OIP sonuglari (Ortalama+SS)

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p**
OE NGB 24.7421.6 14.2+12.8 0,011
OE Kontrol 22.4+17.2 12.0£10.6 0,011
p* 0.934 0.646
CE NGB 1.7+1.9 1.7+1.6 0,797
CE Kontrol 8.4+17.7 2.243.0 0,087
p* 0.202 0.926
RT NGB 518.7£106.7 474.0+6.4 0,017
RT Kontrol 541.3+£82.4 518.6+£91.9 0,149
p* 0.576 0.285

*Mann-Whitney U testi

**Wilcoxon Testi

Her iki grupta P300 dalgasi latans ve genlik degerlerinde tiim kanallarda (F3,
Fz, F4, C3, Cz, C4, P3, Pz, P4) baslangica gore degisimler gozlendi, ancak grup ici
degerlendirmelerinde bu degisimlerin higbirisinde istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmadi1 (Wilcoxon isaret testi: p>0.05).

Calisma sonunda gruplar arast P300 dalgasi latans ve genlik degerlerinin
karsilastirmasinda ise P4 kanalinin tedavi sonrasi latans degerinde NGB grubu lehine

istatistiksel olarak anlamli (p=0.045) diizelme (azalma) disinda diger kanallarda (F3,



Fz, F4, C3, Cz, C4, P3, Pz) P300 latans ve genlik degerinde istatistiksel olarak
anlamli degisiklik saptanmadi (Mann Whitney U test; p>0.05).

NGB egitim seanslar1 siliresince teta ve beta dalgalarinin ylizdelerinin
degisimleri incelendiginde grup i¢i karsilastirmada NGB grubunda P4 beta
(Wilcoxon isaret testi; p=0.02) (artma) ve kontrol grubunda Cz teta (Wilcoxon isaret
testi; p=0.016) (azalma) ylizdelerindeki degisimler disinda tiim kanallarda gozlenen
degisimlerin istatistiksel olarak anlaml1 olmadig1 tespit edildi (p>0.05).

Tedavi sonrasinda gruplar arasi teta ve beta dalga yiizdeleri incelendiginde F3
teta (p=0.018), Fz teta (p=0.029), C3 teta (p=0.036), Cz teta (p=0.009), C4 teta
(p=0.01) kanallarinda NGB grubu lehine istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(Mann Whitney U test).

Tedavi siirecinde hastalarda tedaviye uyum problemi ve herhangi bir yan etki
gozlenmemistir.

Sekil 8 ve 9°da kontrol ve NGB gruplarinin Grand averaj (tiim kayitlarin
ortalamasi) degerleri goriilmektedir. Hem NGB hemde kontrol grubunda P300

degerlerinde genlik azalmasi ve latans uzamasi oldugu gozlendi.
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Sekil 8: Kontrol grubu tedavi 6ncesi ve sonrasi grand averaj grafikleri
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Sekil 9: NGB grubu tedavi 6ncesi ve sonrasi grand averaj grafikleri




5. TARTISMA

Serebrovaskiiler atak, orta yas ve lizeri popiilasyonda oziirliiliik nedenleri
arasinda birinci siradadir. Hastalarda motor ve kognitif fonksiyonlarda bozulma,
depresyon ve anksiyete gibi duygudurum degisiklikleri goriilebilmektedir. Hastalarin
GYA ve yasam Kkaliteleri ciddi bir sekilde etkilenebilir. Kognitif fonksiyonlarin
bozulmast ve demans gelisiminde inme, Alzheimer hastaligindan sonra ikinci
etiyolojik nedendir (15).

Inmede akut donem sonras1 hastalarda hemipleji, koordinasyon bozuklugu ve
spastisite stk gelisen motor bozukluklardir (98). Pek ¢ok hastanin bozulan motor
fonksiyonlarinda zaman igerisinde degisik derecelerde iyilesme goriilebilmektedir.
Inmeli hastalarda nérolojik iyilesme biiyiik oranda ilk 3 ay icinde gerceklesmektedir.
Inme sonras nérolojik ve fonksiyonel iyilesmenin derecesi pek ¢ok faktdre baghdir.
Inmeli hastalarin yasi, gelisen hasarin lokalizasyonu ve yayginligi, norolojik kayip
diizeyleri, hastanin klinik ozellikleri, eslik eden kronik hastaliklar ve uygulanan
medikal tedavilerin yani sira tibbi rehabilitasyon programlar1 rehabilitasyon siirecini
onemli Olgiide etkileyebilir. Hastada ciddi kognitif yetersizlik, algilama bozuklugu,
global afazi, ge¢irilmis inme atagi, idrar ve gaita inkontinansi fonksiyonel gelisimi
etkileyen 6nemli faktorlerdir (18,45-48). Inme sonras1 oldukca sik goriilen depresyon
hastalarda oziirliilligi arttirmakta, rehabilitasyon programini olumsuz etkilemektedir.
Bu hastalarda depresyonun tedavisi lizerinde heniiz fikir birligi yoktur (52-58).

Kognitif fonksiyonlardaki bozukluklar, hastalarin yetersiz fonksiyonel
performanslarmi daha da olumsuz ydnde etkileyebilir. inme gegiren hastalarin motor
fonksiyonlarmin diizelebilmesi ve gilinlik yasama uyum saglayacak sekilde
gelistirilebilmesi i¢in kognitif fonksiyonlarinin erken donemde ele alinmasi, bireye
0zgii detayli bir rehabilitasyon programinin diizenlenmesi gerekmektedir (47,63-65).

Inmeli hastalarin rehabilitasyonunda geleneksel rehabilitasyon ydntemleri,
norofasilitasyon teknikleri, fonksiyonel elektriksel stimiilasyon, BGB gibi yontemler
kullanilmaktadir. Néromaturasyonel teoriyi temel alan Bobath, Brunnstrom, Rood
gibi norofasilitasyon teknikleri, duyusal girdinin motor ¢ikti i¢in gerekli oldugunu ve

normal hareketin spinal seviyeli reflekslerin serebral kontrolii ile gergeklestigini



savunmaktadirlar  (6,10). Organize ve normal aktivitelerin birgok sistemin
entegrasyonu ile olustugunu iddia eden dinamik sistemler yaklagimi ise yapisal degil
fonksiyonel bir temelde insa edilmistir (100). Norolojik rehabilitasyon serebral
plastisite ve motor 6grenme konularindaki hizla gelisen bilgiler dogrultusunda, farkl
bir perspektif kazanmistir. Motor 6grenme ve iyilesmenin temelini, tekrarlayan
motor aktiviteler olusturur. Aktiviteye dayali yeni tedavi yaklagimlart motor
davranigsa etkili olabilecek tiim faktorlerin O6nemli oldugunu ve sonucu
etkileyebilecegini savunmaktadir. Bu teori, kisinin fonksiyonel performansinin kendi
becerileri, yapilmak istenen gorev veya aktivitenin 6zellikleri ve aktivitenin yapildigi
ortam arasindaki etkilesimlere bagli oldugunu savunarak tedavide fonksiyonel
performansi1 engelleyen faktorlerin saptanmasi ve bu faktorlerin degistirilmesine
odaklanir. Ancak bu tedavilerin uygulanabilmesi igin motivasyon ile birlikte yeterli
kognitif fonksiyonun olmas1 gerekmektedir.

BGB, kisiye ait fizyolojik olaylar hakkinda, gorsel ve isitsel sinyaller
araciligiyla kisinin viicut fonksiyonlarinin farkinda olmasini ve bu fonksiyonlarini
istemli olarak degistirebilmesini saglayan tedavi sistemidir (70,71). Inmeli hastalarda
ozellikle parezik kaslarin yeniden egitimi, spastik kaslarin relaksasyonu, dengenin
saglanmasi gibi bircok konuda BGB siklikla kullanilmaktadir. Yapilan bir ¢aligmada
acisal BGB cihazi inmeli hastalarin oturma dengesi bozuklugunda kullanilmis,
calisma sonucunda BGB grubunda kontrol grubuna oranla oturma dengesinde daha
kisa siirede gelisme saglanmustir (72). Diger bir ¢aligmada, inmede goriilen genu
rekurvatumun engellenebilmesi i¢in gelistirilen eklem pozisyon BGB sistemi
kullanilmistir (73). Calisma sonunda eklem pozisyon geri bildirim tedavisine alinan
hasta grubunun rekurvatum sayist kontrol grubuna oranla anlamli derecede
azalmstir.

NGB egitiminde ise kisiye beyin dalgalariyla ilgili bilgiler gosterilir. Boylece
kisi beyin dalga parametrelerini degistirmeyi 6grenebilir. Bu degisikliklerin kalict
olabilmesi igin tekrarlarin gerekli oldugu tespit edilmistir (19). NGB
mekanizmasinda ana fikir; insan beyninin her yeni kosula uyum saglayacak plastisite
Ozelligine sahip olmasi gibi beyin ritimlerinin de yeni kosullara uyum saglayacak
sekilde degistirilebilir olmasidir. Ancak bir 6grenme siireci olan bu degisimin

gerceklesebilmesi i¢in kisinin bu ritimlerden haberdar olmasi gereklidir (79). Kisinin



hedef almman beyin dalgasin1 degistirebilmesi i¢in 0Ozel gelistirilen bilgisayar
programlari kullanilir.

NGB tedavisi bir¢ok hastaligin tedavisinde olduk¢a basarili sonucglar veren
yeni bir tedavi segenegidir. Klinigimizde yapilan bir c¢alismada fibromiyalji
sendromu olan hastalarda SMR NGB tedavisinin hastalarin klinik durumlarinda ve
yasam kalitelerinde uzun donem devam eden belirgin diizelmeler sagladig1 saptanmis
olup; NGB tedavisinin antidepresan tedaviye daha iistiin oldugu, etkisinin daha hizh
ortaya ¢iktig1 ve daha kalici etkiye sahip oldugu gosterilmistir (19,79,80).

Beynin derin uyku, bilingsizlik sirasinda yaydigi delta dalgalari; derin
gevseme, uyusukluk, hafif uyku halindeyken goriilen teta dalgalari; gevseme ve
uyku Oncesi izlenen alfa dalgalari; aktif ¢alisirken, dikkat ederken, bilgi alip verirken
yayilan beta dalgalari; O6grenme, anlama, idrak igin zihnin zorlandigi sirada
olusturdugu gama dalgalar1 EEG sirasinda saptanabilmektedir (78). Inmeli hastalarda
NGB tedavisinde hangi dalganin c¢alisilmasi konusunda net bir bilgi
bulunmamaktadir. Yapilan calismalarda alfa, teta, beta dalgalar1 incelenmistir. Inme
sonrast olusan kognitif fonksiyon bozuklugunun hafiza siirecinde isgleyen
problemlerle ilgili oldu diisliniilmiis ve bunun sonucu derin gevseme, uyusukluk,
hafif uyku halindeyken goriilen teta dalgasi ile iliskili olabilecegi ortaya atilmistir
(102). Alfa ve teta bandindaki EEG osilasyonlar1 6zellikle kognitif ve hafiza
performansini yansitmaktadir. Iyi performans hafiza gereksinimlerinin tipine gore 2
tip EEG fenomeni ile iliskilendirilmektedir. Birincisi alfada tonik artisa karsin teta
giiciinde diisiis olmasi; ikincisi ise alfada biiylik fazik diislise karsin tetada artis
olmasidir. Alfa dalgasiin frekansi bireyler arasinda yasa ve hatirlama giiciine bagl
olarak genis farkliliklar gostermektedir. Her birey i¢in alfa ve teta dalgalarinin
frekans penceresinin ayarlanmasinda bireysel alfa dalgalari merkez alinmalidir. Alfa
ile teta ve tonik ile fazik arasindaki bu farklilik sadece sabit frekans bandlari
dislandiginda izlenebilmektedir. Erken cocukluktan eriskinlige kadar {ist alfa giicii
artarken, teta giicli azaliyor. Hayatin geri kalan kisminda ise teta giicii artarken alfa
giicli azalmaktadir. Farkli norolojik hastalig1 olanlarda alfa dalga giicii diistik ve teta
dalga giicli artmis olarak bulunmustur. Uzamis uykusuzluk sonrasi ve uyanikliktan
uyumaya gecis doneminde yani disaridan gelen uyarilara yanit verme yetenegi

azaldig1 zaman yukar1 dogru olan alfa dalga giicli azalir buna karsin teta dalga giicii



artar. Teta dalgasiin osilasyonu ile temsil edilen hipokampo-kortikal geri besleme
halkast yeni bilginin kodlanmasini, yukar1 alfa dalgasinin osilayonlar1 ile temsil
edilen talamo-kortikal geri besleme halkasi uzun donem hafizanin yeniden
diizenlenme ve kazanimi ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (102). Kisaca teta
dalgasinin biiylikligii hastalarin durumlarina uyan performanslarini gostermektedir.
Calisan hafiza idrak, diisiinme, plan yapma sirasinda bilgiyi gegici olarak giindemde
tutma yetenegidir (84). Teta, ¢alisan hafizayr gostermektedir. Geribildirim
tedavisinin dayandig1 noktalardan birisi inmeli hastalardan alinan EEG kayitlarinda
lezyonun oldugu tarafta géz agilmasina cevap olarak asir1 teta aktivitesi olmasi ve
alfa reaktivitesinin olmamasidir. Maksimal fonksiyon bozuklugunun tespit edildigi
bolgelerde teta aktivitesini baskilayip calisan hafizay1 aktive etmek amaglanmistir
(81). EEG’de saptanan artmis diisiik dalga amplitiidii ile azalmis serebral kan akisi
arasinda iliski bulunmaktadir. EEG’de yavas dalga aktivitelerini azaltip, az ¢alisan
beyin bolgelerindeki hizli ritimleri artirip beynin ¢alismasinda normallesme
saglamak amaclanmis ve bunu gergeklestirmek icin beta dalgasinin artirilmasi
hedeflenmistir (81). Bu bilgiler 1s1ginda calismamizda NGB protokolii beta
dalgalarini artirmak ve teta dalgalarini azaltmak {lizere hazirlanmistir.

Inmeli bir hastada yapilan geribildirim tedavisinde maksimal fonksiyon
bozuklugunun tespit edildigi bolgede teta dalgalarin1 azaltmak ve ek olarak talamo-
kortikal integrasyonun gelismesini iist diizeye ¢ikarmak igin SMR dalgalarini
artirmak amaglanmigtir. Calisma sonunda hastanin konusma akiciligi, kelime bulma,
denge, koordinasyon, dikkat ve konsantrasyon yeteneklerinde gelisme saptanmustir.
Ayrica hastada bulunan depresyon, anksiyete ve tinnitus semptomlar1 azalmistir (82).
Margareth Ayers’in 7 ay-15 yas arast inmeli ¢ocuklarla yaptigi bir ¢aligmada
SMR/teta protokolii uygulanmis, hastalarda konsantrasyon, kisa siireli hafiza ve
duygusal alanlarda kontrol grubuna gore anlamli gelismeler oldugu bildirilmistir
(83). Saglikli bireylerde NGB protokol uygulamalarinin spektral topografik EEG
tizerine genel etkilerini degerlendirmek amaciyla yapilan ¢alismada diisiik B, Bl ve
alfa/teta protokolii ile tedavi Oncesi ve sonrast EEG aktiviteleri degerlendirilmistir.
Alfa/teta egitimi ile frontal beta aktivitesinde azalma sonucu ajitasyon ve
anksiyetenin diizeldigi gosterilerek yeni ampirik nérofizyolojik kanit1 desteklenmistir

(20).



Calismamizda; NGB’nin  iilkemiz kosullarinda, kendi  hasta
popiilasyonumuzda uygulanabilirligi, kognitif, emosyonel ve fonksiyonel
performansi nasil etkilediginin saptanmasi hedeflenmistir. Bu amagcla hastalarda
kognitif, motor ve emosyonel diizey degerlendirilmis ve takip edilmistir.

Yapilan ¢alismalarda inmeli hastalarda spontan norolojik iyilesmenin 2 aydan
6 aya kadar uzayabildigi, maksimum iyilesmenin ise ilk 3 ayda meydana geldigi
saptanmustir (101). Bu bilgiler dogrultusunda yaptigimiz ¢alismaya hastalik siiresi 3
ayin altinda olan hastalar dahil edilmemistir.

Hastanin egitim diizeyinin yeterli olmamasi NGB programinin anlamini
kavramasin1  ve hastanin  programla uyumlu c¢alisip aktif  katilimimi
engelleyebilmektedir. NGB tedavisinin uygulanabilmesi igin hastanin istekli olmasi
gerekir. Dalga parametrelerinin diizelmesi icin hastanin beyin dalgalarinda
degisiklikleri yapan kisinin yine kendi oldugunu anlamasi ve bu degisimi isteyerek
yapmast gerekmektedir. Hasta ve tedaviyi yonlendiren kisi arasinda siki bir
kooperasyonu gerektirir (80). Bu nedenle islemin amacini anlayip tedaviye uyum
saglayabilmesi i¢in yapmis oldugumuz calismada en az ilkokul mezunu hastalar
alinmistir.

Motor fonksiyonlar1 BFGE ve FAS; fonksiyonel durumu FIM testleri ile
degerlendirdigimiz ¢aligmamizda tedavi sonunda ¢aligma grubu lehine {istiinliikler
saptanmistir. NGB egitimi ile hastalarin 6ncelikle agagida tartisilacagi gibi kognitif
fonksiyonlarinda diizelme ve depresyon belirtilerinde azalma ile hastalarin tedaviye
katilim1 ve motivasyonlarinda artis gozlenmistir. Bunun sonucu olarak da NGB
grubunda motor kontrol ve koordinasyonda kontrol grubuna gére daha anlamli bir
iyilesme saptanmis olabilir. inmeli hastalarda, NGB’nin motor ve fonksiyonel diizey
tizerine etkilerini ortaya koyan bilimsel kanitlar yoktur. Ancak yapilan bir ¢alismada
12 inmeli ¢ocugu igeren bir ¢alismada, birinci grupta 7 ay ile 15 yas arasi olan 6
cocukta teta aktivitesi inhibe edilip SMR aktivitesi artirilmaya calisilmig, ikinci
grupta ise 1 ile 14 yas aras1 olan 6 ¢ocuga da yalniz fizyoterapi ve is-ugrasi terapisi
uygulanmistir. Calisma sonrasinda NGB alan ¢ocuklarda eklem hareket acikligi ve
ayak bilegi dorsifleksiyonunda diizelme saptanmstir (83).

Calismamizda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasinda her iki grupta kas

tonusunda azalma bulunurken tedavi verilen ve verilmeyen grup arasinda anlamli bir



farklilik saptanmamustir. Literatiirde NGB’nin kas tonusu {izerine etkilerini
degerlendiren bir ¢alismaya rastlanmamistir. NGB’nin kas tonusu iizerine olan
etkisinin ortaya ¢cikmama nedeni hasta sayisinin az olmasi ile iliskili olabilir.

Rehabilitasyona verilen koétii yanitin nedeni inme sonrasi goriilen depresyon
olabilir ve bu hastalarda kotii prognozun nedenini olusturabilir (52,53). Bizim
calismamizda hastalarda depresyon diizeyini belirlemek i¢in BDS kullanilmistir.
Calisma Oncesinde yapilan BDS’de saptanan skor ortalamalarinin normal populasyon
degerlerine kiyasla depresyon varligini destekler sekilde yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Calismamizda her iki grupta da uygulanan tedaviler sonrasinda BDS o6l¢eginde
diizelmeler saptanmistir. Rozelle ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada inmeli bir
hastada teta aktivitesi inhibe edilirken SMR aktivitesi artirilmis; sonugta hastanin
konusma akiciligi, kelime bulma, denge, koordinasyon, dikkat ve konsantrasyon
yeteneklerinde gelisme yaninda hastada bulunan depresyon, anksiyete ve tinnitus
semptomlar1 azalmistir (82). Fiziksel ozirliiliiglin derecesi, kognitif fonksiyonlarin
bozuklugu ve inmenin siddeti ile rehabilitasyon sirasinda gelisebilen depresyonun
siddeti arasinda sik1 bir iligski bulunmaktadir (53). inme sonras1 gelisen depresyonun
tedavisinde SSRI ve heterosiklikler kullanilmaktadir. Inmeli hastalarda bu ilaglara
verilen yanit ile ilgili veriler yeterli degildir. SSRI’lar, heterosikliklerden daha iyi
tolere edilmektedir (56). Psikoterapi depresyonun diizelmesinde etkili olmakla
birlikte yine inmeli hastalarin tedavisindeki yeri tam belirlenmemistir (57).
Emosyonel labilite hastalar ve bakicilar1 i¢in stres yaratan bir durumdur. SSRI
duygusal patlamalar1 6nleyebilir, diger yandan, yasam kalitesi iizerine etkisi ise
belirsizdir (58). Yaslanan beynin psikotrop ilaglara duyarliliginin artmasi,
farmakokinetigin degismesi, ¢ok sayida ila¢ kullanimi nedeniyle olas1 ilag
etkilesimleri yashlarda antidepresan ila¢ tedavisini zorlastirmaktadir. Inme sonrasi
gelisen depresyonun tedavi edilmesinde NGB’nin alternatif bir tedavi segenegi
olabilecegi diisiiniilebilir. Bunun i¢in ileri caligmalara ihtiyag vardir.

Kognitif fonksiyon bozuklugu inmeli hastalarin rehabilitasyon siirecinde
karsilasilan zorluklardandir. Entellektiiel yetenek kayiplarinda hastanin plan yapma,
insiyatif kullanma, dogruyu takip etme, degisikliklere adapte olma ve sonuglar
gorme gibi fonksiyonlar1 bozulur. Sonugta, GY A’larinin yani sira, sosyal yasam ve is

yasaminda yetersizlikler ortaya cikar (15,59). inme sonrasi depresyon, kognitif



fonksiyon bozuklugu ve fonksiyonel performans arasindaki iliskiden bahsedilirken;
kognitif fonksiyonu bozuk ve depresif hastalarin erken ve ge¢ donemde GY A’larinda
daha bagimh ve engelli olduklari, kognitif fonksiyon bozuklugunun rehabilitasyon
sonucunu olumsuz etkiledigi belirtilmistir (47,63-65). Calismamizda MMDT
degerlerinde her iki grupta da tedavi sonrasinda anlamli diizelmeler goriilmiistiir.
CYBT ve SDOT degerlerinde ise sadece NGB grubu lehine anlamli diizelmeler
saptanmustir. Literatiirde inme sonrasi kognitif hasara yonelik spesifik hafiza
rehabilitasyonunun  etkinligine dair kanit bulunmamaktadir (14). Dikkat
eksikliklerine yonelik kognitif terapiler, GYA’larinda anlamli diizelmeye yol
acmamistir (16). Gorsel dikkatsizlik ve apraksi terapilerini arastiran az sayida
caligmadan sonug¢ ¢ikarilamamaktadir (17). Biri normal diger 4’iinde beyin hasari
bulunan bes hastanin NGB egitimi sonrasinda isitsel hafizalarinda diizelme
saptanmustir. Tedavi sonrasi bir ay ve bir yillik takiplerde hastalarda sirasiyla %39
ve %134’e varan iyilesme saglanirken, tim hastalar hatirlama ve genel kognitif
yeteneklerinin arttigini belirtmislerdir (86). Vernon ve arkadaslarinin (84) saglikli
insanlarda, ¢alisan hafiza performansi ile teta aktivitesi ve SMR aktivitesi ile dikkat
stireci arasindaki iligkiden yola ¢ikarak, bu dalgalarin frekanslarini etkilemek
amaciyla yaptiklari bir ¢aligmada, katilimeilar 3 gruba ayrilmistir. Teta grubunda teta
dalgasini artirma ile delta ve alfa dalgalarini azaltma protokolii, SMR grubunda SMR
dalgasini artirma ile teta ve beta dalgalarin1 azaltma protokolii uygulanirken kontrol
grubuna NGB uygulanmamistir. Sekiz seans NGB uygulamasi sonrast SMR
grubundaki katilimcilarin SMR/teta ve SMR/beta oranlarinda artig saglayarak SMR
aktivitelerini artirabildikleri ortaya konulurken; teta grubundaki katilimecilarin
EEG’leri iizerinde teta aktivitelerini artirdiklarin1 gdsteren bir kanit bulunamamastir.
Ancak her iki gruptaki katilimcilarda da hatirlama oraninin arttigi gézlemlenmis;
saglikli insanlarin EEG aktivite komponentlerini degistirmesiyle kognitif
fonksiyonlarin etkilenebilecegi gosterilmistir. Saglikli bireylerde, SMR ve 1 bant
komponentleri ile yapilan bir ¢aligmada, 6nemli spesifik etkiler saptanmis ve SMR
NGB’nin genel dikkati, B1’in ise farkinda olmay1 artirict etkisi ortaya konmustur
(19). Gruzelier ve arkadaslariin (87) yaptiklart NGB ¢alismalarinda konservatuar
Ogrencileri 3 gruba ayrilmistir. Birinci gruba BI/SMR ve alfa/teta NGB egitimi,
ikinci gruba B1/SMR ve alfa/teta NGB egitimi ile birlikte mental ve fiziksel



egzersizlerden olusan kombine tedavi protokolii uygulanirken kontrol grubuna tedavi
verilmemistir. NGB alan konservatuar &grencilerinin miizik, dans ve yaraticilik
performanslarinda artiglar elde edilmistir. NGB konseptinin serebral aktiviteyi
stimiile ve/veya regiile edebilecegi ve bdylece bilissel prosesi etkileyebilecegi
gosterilmistir. Vernon ve arkadaslariin yaptig1 derlemede (89), yapilmis olan 1 adet
spor (yavas kortikal dalga regiilasyonu), 5 adet miizik performansin1 (SMR/B1-teta-
alfa, SMR/teta-p2, Pl/teta-p2, teta/alfa, teta/alfa) ve 7 adet kognitif fonksiyon
performansini (tetaf, teta|, alfat, beta/teta-alfa, teta/alfa, Bl/teta-p2, SMR/teta-p2,
teta/delta-alfa, = SMR/teta-p2, Pl/teta-p2) artirmaya  yonelik  galismalar
degerlendirilmistir. Bu derleme bugline kadar NGB egitiminin performansi
artirdigina dair ortaya konulan kanitlarin belirsizligini 6ne stirmektedir. Ancak,
bireylerin kognitif performanslarini etkilemek amaciyla belirli kortikal aktivite
paternlerinin NGB yoluyla yeniden olusturulmast mantikli bir segenek olarak
yorumlanmugtir. Yapilan calismalardaki metodolojik eksiklikler ve NGB egitimi
sonrast gerceklesen gozle goriliir degisikliklerin kantitatif verilerle ortaya
konulamamasi1 nedeniyle ileri diizey calismalara ihtiya¢c oldugu savunulmustur.
Sonug olarak protokoller farkli bile olsa NGB ¢alismalarinin spor, sanat alanlarinda
ve kognitif fonksiyonlarda performansi artirabilecegi gosterilmistir. NGB tedavisinin
bireyin spesifik fonksiyonunu ya da gorevini daha az hatayla ve daha biiyiik
etkinlikle gerceklestirebilmesini saglamak amaciyla kullanilabilecegi ortaya
konulmustur.

Kognitif fonksiyon performansini artirmak i¢in yapilan NGB ¢alismalarinda
fonksiyonel manyetik rezonas kullanilarak beynin spesifik bolgelerinde aktivite artis:
gosterilmistir (90,91). Yoo ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada (91), goreve spesifik
beyin aktivitelerinin fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme yontemi ile ortaya
konmustur. Geribildirim sinyallerini hastalarin anlayabilecegi sekiller olarak
verildigi caligmalarinda ses ile uyarildiklarinda isitsel alanlardaki kortikal aktivitede
artig izlenmistir. Sonucta NGB tedavisi alan bireylerin kontrol gruplarina oranla
aktivasyon voliimiinde ve beyin kan oksijenasyon seviyesi ile iliskili sinyalleri
artirmada daha basarili oldugu gosterilmistir. NGB’nin kognitif fonksiyonlar
tizerindeki etki mekanizmasini li¢ farkli sekilde agiklayan teori vardir (104). Basit

bir yaklasimla yiiksek teta/beta (veya teta/SMR) oranlar ile kognitif fonksiyonlar



arasinda ters bir korelasyon vardir. Daha detayli olan agiklama ise NGB egitiminde
hastanin dikkatle ilgili islemlerine araci olan Yyollar tizerinde noro-modiilator
diizenleyici kontrolii kullanmay1 6grendigi soylenmektedir. Zaman igerisinde s6z
konusu yollar tizerinde uzun vadeli birikim, dikkat sisteminin optimal seviyede
olmasimi saglar. Network teorisine gore ise NGB egitimi sirasinda sistem ivme
kazanir ve daha sonra sabit bir denge olusur. Agiklamalarin bu diizeyinde NGB
egitimi ile bisiklet siirmeyi 6grenmek gibi motor bir gorev arasinda benzetme
yapilabilir. Bir ¢ocuk motor bir beceriyi calisirken duyusal ve proprioseptif girdiler,
sensorimotor kortekste ve bazal gangliada ilgili motor devrelerin geri bildirim
diizenlemelerini baglatir. Pratik yapmak zaman igerisinde s6z konusu beceriyi
otomatik hale getirir. NGB egitiminde de hasta beta/teta oranini artirmayi ve esik
deger iizerine ¢ikmayi; izledigi filmde ses ve goriintii kalitesini artirmay1 d6grenerek
gerceklestirmektedir. Hasta izledigi filmdeki goriintii ve ses kalitesinin artirmayi
ogrendiginde EEG kayitlarinda beta/teta oranmnin arttigi goriiliir. Bu oranin artmasi
hastanin dikkat yeterligini yiikselten devreyi geri beslemeyi Ogrendiginin bir
gostergesidir. Pratik yapmak ise zaman igerisinde, gelisen dikkat kapasitesini
otomatiklestirir. Uciincii diizey aciklamada ise beta/teta oranlar ile dikkat
yeterliliginin nasil iliskili oldugunun arastirilmasimin gerekliligi ortaya konmustur.
Bu diizeydeki fizyolojik ve anatomik agiklamalar bir derece belirsizlik igermektedir
clinkii dikkat siireglerini diizenleyen islemler ile ilgili aciklamalar yeterli degildir,
halen ¢alisilmaktadir.

Inmeli hastalarda sik goriilen bir diger problem ise plejik tarafin ihmalidir.
Akut inme sonrasi hastalarda %60-70 oraninda ihmal goriilmektedir (50).
Calismamizda IT ile NGB grubunda 3, kontrol grubunda 4 hastada hemispasiyal
ihmal varhig: saptanmustir. 2 haftalik tedavi sonrasi iT’de NGB grubunda bulunan 3
hastada testin negatiflestigi gézlenmistir. Buna karsilik kontrol grubundaki 4 hastada
ise hemispasiyal ihmal varlig1 tedavi sonras1 devam etmekte idi. Bu hastalarda sekelli
tarafta ihmalin gelisiminin serebral hemisferler arasinda bulunan dengenin
bozulmasina bagli oldugu diistiniilmektedir. Bu teoriden yola c¢ikilarak ihmal
tedavisinde etkilenen hemisfer aktivitesinin diger tarafa goére az oldugu
diisiiniilmekte ve iki tarafin aktivitesini esit diizeye getirmek i¢in ¢esitli yontemler

kullanilmaktadir. Aktivasyon metotlar1 olarak adlandirilan g6z kapama teknikleri,



prizma tedavisi, ihmal edilen tarafa dogru hareketli veya o tarafta yerlesimli statik
veya dinamik gorsel uyarilar, taktil veya isitsel uyarilar, saglam ekstremitenin
kontrlateral alana hareket ettirilmesi gibi ¢esitli teknikler bu amacla kullanilmaktadir.
NGB tedavisini takiben ortaya c¢ikan klinik iyilesmenin ise EEG frekans
spektrumunun normalizasyonu ile eszamanli oldugu gosterilmis ve bu durumun
kortikal ve talamokortikal baglantilar seviyesinin uzun dénem modiilasyonunu
kolaylastirabilecegi one stiriilmiistiir (88). Yukarida bahsedilen veriler dogrultusunda
plejik taraf ihmali olan hastalarda NGB’nin 6nemli bir tedavi se¢enegi olabilecegi
distintilebilir. Calismamizdaki vaka sayisi azligi nedeni ile bu sonucun
genellestirilebilmesi miimkiin degildir.

Kognitif islevlerle ilgili en 6nemli ERP bileseni olan P300’tin inmeli
hastalarda latansinin kisaldigi ve genliklerinin azaldigi gosterilmistir (106-109). P300
sadece 0deve degil ayn1 zamanda biyolojik belirleyicilere de baghdir. Bu faktorler,
kisinin kortikal uyarilabilirlik ya da uyaniklik durumunda gegici degisikliklere yol
acarak, ERP yamitlari1 etkilemektedirler. Calismamizda hastalarin ERP kaydi
sirasinda uyaridan sonra cevap vermeye kadar gecen zaman (RT), uyariyi
algilamayip yanit vermemesi ile olusan yani hedefin atlanmasi (OE) ve yanit
vermemesi gerektigi sOylenen uyartya yanit vermesi yani kisaca hedef olmayan
uyarictya verilen yanlis cevap hatasi (CE) degerleri karsilastirilmistir. Tedavi
sonrast her iki grupta da OE degiskeninde anlamli diizelme olmus, RT degiskeninde
ise sadece NGB lehine istatistiksel olarak anlamli diizelme saptanmistir. EEG BGB
aracilig ile frekansa 6zgii davranissal etkilerin ve norofizyolojik aracilarin agikliga
kavusturulmasi i¢in ¢esitli NGB protokolleri uygulanmis ve elektrokortikal dikkat
Olclimleri iizerine etkisi degerlendirilmistir. SMR bilesenindeki islemsel gelisimin
artirtlmas1 sonucu, siirekli dikkat performansmi ortaya koyan CPT iizerindeki,
diistinmeden hareket etme hatasinin (CE) azaldigr gosterilmistir (110). CE’nin
azalmasinin, test sirasindaki algisal hassasiyetin gelismesi ile iligskili oldugu
distinilmuistir. Fakat Pl frekansindaki gelismede bunun tersi bir iligki
bulunmaktadir. Hem SMR hem de 1 frekanslarindaki gelismede ise isitsel odball
paradigmasi ile olusturulan P300 ERP genliginde 6nemli bir artig saptanmistir. Bu
artisin dikkat Olclimiindeki algisal ve motor Ogeler iizerindeki band spesifik

etkilerden kaynaklandigi sOylenmistir. Yani devam eden performans gorevi



tizerindeki CE ile algisal hassasiyet parametreleri lizerindeki anlamli iylesmenin
SMR ve B1 dalgalarindaki artigla korele oldugu ortaya konmustur. Calismamizda,
hastalarin tedavi Oncesi ve sonrast ERP kayitlarindan elde edilen veriler
incelendiginde, P300 dalgasimin latans ve genliginde bazi olumlu gelismeler
saptanmig ancak bunlar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Otuz sekiz
subakut inmeli ve 29 saglikli kontrol grubu ile yapilan ERP calismasinda; inmenin,
P300’{in genlik ya da kafa derisindeki dagilimi etkilemedigi, hafif bir latans uzamasi
yaptigl; bunun da inme sonrasi depresyona baglh oldugu ortaya konmustur (107).
Daha oOnceki birkag ERP calismasinda ise sonuglar birbirleri ile ¢elismektedir.
Gummow ve ark. (106) orta serebral arter tutulumlu inmeli hastalarda P300
genliginin azaldigin1 ancak latansinin etkilenmedigini gostermislerdir. Tek tarafli
talamik ve multipl lakiiner beyin infarktlarinin, P300 dalgasinin dagilimi ve genligini
etkilemeden gecikmesine neden oldugu gosterilmistir (108,109). Bizim
kayitlarimizda da P300 dalgalarinin dagilimi degismeden 1limli bir genlik azalmasi
ve latans uzamasi olmustur. Ayrica tedavi dncesi ve sonrasi teta ve beta yiizdesindeki
degisimler de gruplar i¢i ve arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.
Caligmamizda hasta sayimizin az olmasi istatistiki anlamliligin saptanamamasinin
nedenlerinden biri olabilir. Hastalarimizin uyarana yanit verme siiresinin (RT)
diizelmesi ve hata oraninin azalmasi (CE) hastalarimizda dikkatin arttigin1 ve bilgi
isleme siirecinin  kisaldigin1 gostermektedir. Bu da kognitif fonksiyonlarda
diizelmeye egilim oldugunu diisiindiirmektedir.

Bu ¢alismada, geleneksel fizyoterapi ve beraberinde uygulanan NGB egitim
programinin sadece fizyoterapi uygulanmasina gore motor fonksiyonlari, emosyonel
durumlart ve kognitif fonksiyonlari olumlu olarak etkiledigi ortaya g¢ikarilmistir.
Calismamizda tedavi siiresince hastalarda herhangi bir yan etki goériilmemistir.
Hemispasiyal ihmali olan 3 hastada ihmal sorununun ortadan kalktigi tespit
edilmistir. NGB egitiminin, tilkemizdeki rehabilitasyon uygulamalarinda geleneksel
fizyoterapiyle birlikte yapilmasinin hastalarin iyilesme oranlarinda faydali olacagim

diistindiirmektedir.



6. SONUC VE ONERILER

Inmeli hastalarda konvansiyonel fizyoterapi uygulamalarma ilave olarak
NGB uygulamalarindan teta/beta egitiminin (NGB grubu) yalniz konvansiyonel
fizyoterapi uygulamalarina (kontrol grubu) kiyasla etkinliklerini karsilastirmak

amaciyla prospektif, tek kor, randomize bir ¢alisma tasarladik. Calismamizda;

1) NGB ve kontrol gruplarinda yapilan grup i¢i BFGE degerlendirmelerinde, NGB
grubunda iist ekstremite ve el BFGE skorlarinda; kontrol grubunda ise iist ekstremite
BFGE skorunda gozlenen degisimlerin anlamli oldugu belirlenmistir. Gruplar arasi

BFGE motor skorlar1 kiyaslandiginda ise anlamli bir fark saptanmamustir.

2) Calisma sonunda, baglangic degerlerine gore, FAS degerlendirmelerinde, hem
NGB hem de kontrol grubunda tedavi sonunda gozlenen degisimlerin anlamli oldugu
belirlenmistir. Gruplar arasi1 degerlendirmelerde ise iyilik halinin NGB grubu lehine

anlamli oldugu saptanmaistir.

3) FIM skorlarinda her iki grupta yapilan degerlendirmede anlamli diizelmelerin
oldugu saptanmistir. Gruplar arast FIM sonuglar1 incelendiginde, NGB grubunda
kontrol grubuna kiyasla belirgin bir artis gozlenmis ve bu artisin anlamli oldugu

belirlenmistir.

4) Caligmamizda, NGB ve kontrol gruplarinda yapilan grup i¢i degerlendirmede
depresyon degerlendirme Glgeginde her iki grupta da anlamli diizelmenin oldugu
saptanmistir. BDS skorlarinda gruplar arast kiyaslamada ise anlamli bir fark

saptanmamistir.

5) Calismamizda, her iki grupta kognitif fonksiyon degerlendirme Olgeklerinde
diizelmelerin oldugu saptanmistir. Grup i¢i degerlendirmede MMDT skorlarinda hem

NGB hem de kontrol grubunda, SDOT ve CYBT skorlarinda sadece NGB grubunda



anlamli diizelme oldugu belirlenmistir. Kognitif test bataryalarinda gruplar arasi

kiyaslamada ise tiim degerlendirme dl¢eklerinde anlamli fark saptanmamustir.

6) Tedavi 6ncesi NGB grubunda IT ile degerlendirilen ihmal (neglect) sendromlu 3
hastada diizelme saptanirken, kontrol grubundaki ihmal sendromlu 4 hastada

diizelme saptanmamustir.

7) NGB egitimi uygulanan hastalarda tedavi ve takip siiresince herhangi bir yan etki
gozlenmemis ve belirli kriterlere gore segilen inmeli hastalarda giivenilir bir tedavi

yontemi oldugu kanaatine varilmistir.

Sonug olarak, prospektif ve kontrollii olarak yapilan bu ¢alismada, inmeli
hastalarin tibbi rehabilitasyon programlarina NGB egitiminin ilave edilmesi ile
motor, kognitif fonksiyonlar ve ihmal sendromu iizerine ©6nemli gelismeler
saglanabilecegi gosterilmistir. Tiim bu gelismeler hastalarin kendine olan giiven
duygularinin, sosyal yasama katilimlarinin ve dolayisiyla yasam kalitelerinin belirgin

olarak artmasina yol agabilir.



7. OZET

Amag: Inme sonrasi hastada gelisen motor kayipla birlikte, kognitif fonksiyon
yetersizligi, emosyonel labilite, depresyon, anksiyete gibi komplikasyonlar tedaviyi
zorlagtiran nedenlerdir. Kognitif fonksiyon bozukluklari hastalarin gilinliilk yasam
aktivitelerindeki performanslarini ve tibbi rehabilitasyon uygulamalarini olumsuz
yonde etkileyebilmektedir. NGB, kisinin kendi ndrofizyolojik beyin ritimerinin
genlik, siklik ve uyumluluklarini degistirme yetisine yardimeci olan bir §grenme
stratejisidir. Bu ¢alismamizin hedefi, NGB egitiminin inmeli hastalarda etkilerinin
saptanmasidir.

Yontem: Caligsmaya dahil edilen 30 hasta randomize olarak iki gruba ayrildi. On bes
hastaya (NGB grubu) konvansiyonel fizyoterapi yontemleri ve beraberinde NGB
egitim programi, on bes hastaya ise (kontrol grubu) yalniz konvansiyonel fizyoterapi
yontemleri uygulandi. Hastalarin motor fonksiyonlar1t BFGE ve FIM, spastisiteleri
MAS, ambulasyon diizeyleri FAS, kognitif fonksiyonlar1 MMDT, SDOT, CYBT,
P300 dalgas1 ol¢limii ile ve emosyonel durumlart BDS ile tedavi dncesi ve tedavi
sonrasinda degerlendirildi.

Bulgular: iki grup arasinda, tedavi 6ncesinde 6lgiilen tiim parametreler agisindan
anlaml bir fark saptanmadi (tiim parametreler i¢in p>0.05). Tedavi sonrasinda, NGB
grubunda BFGE iist ekstremite (p=0.034), BFGE alt ekstremite (p=0.011), FAS
(p=0.001), FIM (p=0.001), BDS (p=0.001), MMDT (p=0.001), SDOT (p=0.041),
CYBT (p=0.002), OE (p=0.011) ve RT (p=0.017) degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli diizelme saptanirken; BFGE alt ekstremite, CE ve MAS degerlerinde anlamli
farklilik saptanmadi (tiim parametreler icin p>0.05). Tedavi sonrasinda, kontrol
grubunda BFGE iist ekstremite (p=0.008), FAS (p=0.014), FIM (p=0.014), BDS
(p=0.001), MMDT (p=0.001) ve OE (p=0.011) degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli diizelme saptanirken; BFGE el, BFGE alt ekstremite, SDOT, CYBT, CE, RT
ve MAS degerlerinde anlamli degisiklik saptanmadi (tlim parametreler i¢in p>0.05).
Tedavi sonrasinda, iki grup arasi degerlendirmelerde, motor fonksiyonlarda (FIM
p=0.016), yiirimede (FAS p=0.036) ve ihmal sendromunda (p=0.032) ¢alisma grubu
lehine istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptanirken; BFGE, BDS, MMDT,



SDOT, CYBT, spastisite ve ERP degerleri arasinda herhangi istatistiksel bir fark
tespit edilmedi (p>0.05).

Sonu¢: Bu calismada konvansiyonel fizyoterapi uygulamasi ile beraber NGB
egitiminin kognitif fonksiyonlar, motor fonksiyonlar ve ihmal sendromu iizerine
olumlu etkilerinin oldugu gdsterilmistir.

Anahtar Kelimeler: inme, Rehabilitasyon, NGB



8. ABSTRACT

Objective: Complications that cause difficulties to the treatment after stroke and
evolving motor paralysis include cognitive function impairment, emotional labilities,
depression and anxiety. Cognitive function disabilities can adversely affect the
performance  of daily living activities and medical rehabilitation
practices.Neurofeedback (NF) is a learning strategy that helps to change the person's
own brain neurophysiological rhytms, amplitudes, frequencies and the
compatibility. The purpose of this study is to determine the effect of NF on stroke
patients.

Methods: The study included 30 subjects which were divided randomly into two
groups. While the conventional physiotherapy methods plus NF training program
were performed on NF group (n=15, to the control group (n=15) only the
conventional physiotherapy was performed. Assessments for motor functions by
BFCS and FIM, spasticity by MAS, ambulatory status by FAS, cognitive function by
MMSE, SDLT, LOT and P300 wave measurement and emotional status by BDI were
performed before and after treatment of the subjects.

Results: No significant differences were observed between the two groups when
comparisons were made among the pretreatment parameters (all parameters p> 0.05).
After treatment, while statistically significant improvements were observed in NF
group in the values of upper extremity BFCS (p = 0.034), lower extremity BFCS (p =
0.011), FAS (p = 0.001), FIM (p = 0.001), BDI (p = 0.001), MMSE (p = 0.001),
SDLT (p = 0.041), LOT (p = 0.002), OE (p = 0.011) and RT (p = 0.017), no
significant differences were observed in values of lower extremity BFCS, CE and
MAS(for all parameters p > 0.05). After treatment, while statistically significant
improvement were detected in the control group in the values of upper ektremite
BFCS (p = 0.008), FAS (p = 0.014), FIM (p = 0.014), BDI (p = 0.001), MMSE (p =
0.001) and OE (p = 0.011), no significant changes were observed in in values of hand
BFCS, lower extremity BFCS, SDLT, LOT, CE, RT and MAS (for all for parameters
p> 0.05). When comparisons were made between the two groups after treatment,

statistically significant differences were observed in favor of NF group in motor



functions (FIM p= 0.016), walking (FAS p = 0.036) and neglect syndrome (p =
0.032) while no statistically significant differences were observed among the values
of BFCS, BDI, MMSE, SDLT, LOT , spasticity and ERP (for all parameters p>
0.05).

Conclusions: In this study, we demonstrated the presence of positive effects of
conventional physiotherapy practice with NF training on cognitive functions, motor
functions, and neglect syndrome.

Keywords: Stroke, Rehabilitation, Neurofeedback
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10.EK-1: FORMLAR

FONKSIYONEL BAGIMSIZLIK OLCUMU

KENDINE BAKIM

A Beslenme. ..o
B. Kendine bakim (tiras, makyaj vs)..........ccooiuiiiiiiiiniiiiiniinninns
CoYikanma. ...
D. Ust taraf giyimi...........ooooeiiniiiiiieiiiieeieieeiee,
E. Alttaraf giyimi............oooiiiiii e
F. Tuvalet kullanimi-temizligi...................ocooiiiiinnn.

SFIKTER KONTROLU

G. Mesane baKimi........c..ovviiiiiiiii
H. Bagirsak bakimi................ooooiiiiiiiii

MOBILITE (Transfer)

I. Yatak, sandalye, tekerlekli sandalye...........................
JoTuvalet. ..o
K.Banyo, DU§......ooiniiii e

YER DEGISTIRME (Lokomosyon)

L. Yiirime/Tekerlekli sandalye...................cooviiiinne.
Y LY (53 (4 <) s DR

[LETISIM

N. Anlama (Isitsel veya gorsel).............coeevviiiiiiieeiiieiieeiinnn,
O. ifade edebilme(sozel veya degil).............cooveviiueiniiniininnn,

SOSYAL ALGILAMA

P.Sosyal kattlim........cooioiiii
R.Prolem ¢Ozme............coooiiiiiiiii i
S.Haflza. ...

SEVIYELER

Bagimsiz

7. Tam bagimsiz

6. Kismi bagimsiz (Yardime1 cihaz gereklidir)

Kismi bagimli

5. Fiziksel yardim gerekmez, s6zel uyarilar yeterlidir
4. Minimal yardim (Hasta = %75-99)
3. Orta derecede yardim (Hasta = %50-75)
Tam bagimh

2. Maksimal yardim (Hasta = %25-50)

1. Tam yardim (Hasta = %0-25)

~ N N

N’ N N



STANDARDIZE MINI MENTAL TEST

YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi yil i¢IndeyizZ. ......ooovviiiiiiii e ()

Hangi mevsimdeyiz..........ccoovviiiiiiiiii e, ()

Hangi aydayiz........coooiiiiiii e ()
Buglin aymn Kagl........oooiiiiiii e, ()
Hangi glindeyiz.........covuiiiiiiii e ()
Hangi iilkede yasiyoruz...........ccovviiiiiiiii e ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz............................ ()
Su an bulundugunuz semt neresidir................cooeeiiiiiiiiiinn.... ()
Su an bulundugunuz bina neresidir................cooeviiiiiiiiiinnn. ()
Su an bu binada kaginci kattasimiz..................ooooiii, ()

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

Size birazdan sdyleyecegim {i¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra
tekrarlayin

(Masa, Bayrak, Elbise)(20 sn siire taninir) Her dogru isim bir puan...( )

DIKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam puan 5)
100°den geriye dogru 7 ¢ikartarak gidin.Dur deyinceye kadar devam edin.
Her dogru islem 1 puan.(100, 93, 86, 79, 72, 65).....cccevvivrennann... ()

HATIRLAMA (Toplam puan 3)
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyormusunuz? Hatirladiklarinizi sdyleyin.
(Masa, Bayrak, EIDiS€).........coeviiiiiiiiiiiiiiieieee e, ()

LiSAN (Toplam puan 9)
a) Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut)....( )
b) Simdi size sdyleyecegim climleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar
edin.

‘eger ve fakat istemiyorum’(10 sn tut) 1 puan......................... ()
¢) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi
yapin.

‘masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle katlayin ve yere birakin
litfen’

Toplam puan 3, siire 30 sn, her bir dogru islem 1 puan............... ()
d) Simdi size bir climle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin.(1 puan)
‘GOZLERINIZI KAPATIN ..ot ()

e) Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir climleyi yazin.(1 puan)....(
f) size verecegim seklin aynisini ¢izin. (1 puan)..............cooooiiiiiiiiiina... (



GOZLERINIZI KAPATINIZ



BECK DEPRESYON SKALASI

Asagida, kisilerin ruh durumlarini ifade ederken kullandiklart bazi ciimleler verilmistir. Her madde bir
¢esit ruh durumunu anlatmaktadir. Her maddede o ruh durumunun derecesini belirleyen 4 segenek
vardir. Liitfen bu secenekleri dikkatle okuyunuz. Son bir hafta i¢indeki (su an dahil) kendi ruh
durumunuzu g6z 6niinde bulundurarak, size en uygun olan ifadeyi bulunuz. Daha sonra, o maddenin
altindaki kutuya (x) isareti koyunuz.

1. (a) Kendimi iizgiin hissetmiyorum.
(b) Kendimi iizgiin hissediyorum.
(c)  Her zaman i¢in iizgiiniim ve kendimi bu duygudan kurtaramryorum.
(d)  Oylesine iizgiin ve mutsuzum ki dayanamiyorum.

[ 1]

2. (a) Gelecekten umutsuz degilim.
(b) Gelecege biraz umutsuz bakiyorum.
(¢)  Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.
(d)  Benim igin bir gelecek yok ve bu durum diizelmeyecek

3. (a) Kendimi basarisiz gormiiyorum.
(b) Cevremdeki bir¢ok kisiden daha fazla basarisizliklarim oldu sayilir.
(¢)  Geriye doniip baktigimda, ¢ok fazla basarisizligimin oldugunu gériiyorum.
(d) Kendimi tiimiiyle basarisiz bir insan olarak goriiyorum.

4. (a) Her seyden eskisi kadar zevk alabiliyorum.
(b) Her seyden eskisi kadar zevk alamryorum.
(c)  Artik hicbir seyden gercek bir zevk alamiyorum.
(d)  Bana zevk veren higbir sey yok. Her sey ¢ok sikici.

5. (a) Kendimi su¢lu hissetmiyorum.
(b) Arada bir kendimi suclu hissettigim oluyor.
(¢)  Kendimi ¢ogunlukla su¢lu hissediyorum.
(d)  Kendimi her an i¢in suglu hissediyorum.

6. (a) Cezalandirildigim diistinmiiyorum.
(b) Bazi seyler icin cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
(¢)  Cezalandirilmay1 bekliyorum.
(d)  Cezalandirildigimi hissediyorum.



7. (a)
(b)
()
(d)

8. (a)
(b)
(©)
(d)

9. (a)
(b)
()
(d)

10. (a)
(b)
(©
(d)

11. (a)
(b)
(c)
(d)

12. (a)
(b)
(c)
(d)

13. (a)
(b)
(©)

Kendimden hognutum.
Kendimden pek hosnut degilim.
Kendimden hi¢ hoslanmiyorum.
Kendimden nefret ediyorum.

Kendimi diger insanlardan daha kétii gérmiiyorum.
Kendimi zayifliklarim ve hatalarim i¢in elestiriyorum.
Kendimi hatalarim i¢in ¢ogu zaman sugluyorum.

Her kétii olayda kendimi su¢luyorum.

Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.

Bazen kendimi 6ldiirmeyi diisliniiyorum, fakat bunu yapamam.
Kendimi 6ldiirebilmeyi isterdim.

Bir firsatin1 bulsam kendimi dldiiriirdiim.

Her zamankinden daha fazla agladigimi sanmiyorum.

Eskisine gore su siralarda daha fazla agliyorum.

Su siralarda her an agliyorum.

Eskiden aglayabilirdim, ama su siralarda istesem de aglayamiyorum.

Her zamankinden daha sinirli degilim.

Her zamankinden daha kolayca sinirleniyor ve kiziyorum.
Cogu zaman sinirliyim.

Eskiden sinirlendigim seylere bile artik sinirlenemiyorum.

Diger insanlara kars1 ilgimi kaybetmedim.
Eskisine gore insanlarla daha az ilgiliyim.
Diger insanlara kars1 ilgimin ¢ogunu kaybettim.
Diger insanlara kars1 hi¢ ilgim kalmadi.

Kararlarim eskisi kadar kolay ve rahat verebiliyorum.
Su siralarda kararlarimi vermeyi erteliyorum.
Kararlarimi vermekte oldukga giicliik ¢cekiyorum.



(©)

14. (a)
(b)
(©)

(d)

15. (a)
(b)
()
(d)

16. (a)
(b)
()
(d)

17. (a)
(b)
()
(d)

18. (a)
(b)
(©)
(d)

19. (a)
(b)
()
(d)

Artik hi¢ karar veremiyorum.

D1s goriiniisiimiin eskisinden daha koétii oldugunu sanmiyorum.

Yaslandigimi ve ¢ekiciligimi kaybettigimi diistinliyor ve iiziiliilyorum.

D1s goriiniistimde artik degistirilmesi miimkiin olmayan olumsuz degisiklikler oldugunu
hissediyorum.

Cok ¢irkin oldugumu diisiiniiyorum.

Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.

Bir ige baslayabilmek i¢in eskisine gore kendimi daha fazla zorlamam gerekiyor.
Hangi is olursa olsun, yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorluyorum.

Higbir is yapamiyorum.

Eskisi kadar rahat uyuyabiliyorum.

Su siralarda eskisi kadar rahat uyuyamiyorum.

Eskisine gore 1 veya 2 saat erken uyaniyor ve tekrar uyumakta zorluk ¢ekiyorum.
Eskisine gore ¢ok erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

Eskisine kiyasla daha ¢abuk yoruldugumu sanmiyorum.
Eskisinden daha ¢abuk yoruluyorum.

Su siralarda neredeyse her sey beni yoruyor.

Oyle yorgunum ki hig birsey yapamryorum.

Istahim eskisinden pek farkli degil.
Istahim eskisi kadar iyi degil.

Su siralarda istahim epey kotii.
Artik hig istahim yok.

Son zamanlarda pek fazla kilo kaybettigimi sanmiyorum.

Son zamanlarda istemedigim halde ii¢ kilodan fazla kaybettim.
Son zamanlarda istemedigim halde bes kilodan fazla kaybettim.
Son zamanlarda istemedigim halde yedi kilodan fazla kaybettim.



20. (a)
(b)
()

(d)

21. (a)
(b)
(c)
(d)

[ ]

Sagligim beni pek endiselendirmiyor.

Son zamanlarda agri, siz1, mide bozuklugu, kabizlik gibi sorunlarim var.

Agr1, s1z1 gibi bu sikintilarim beni epey endiselendirdigi icin bagka seyleri diisiinmek zor
geliyor.

Bu tiir sikintilar beni 6ylesine endiselendiriyor ki, artik bagka hicbir sey diisinemiyorum.

Son zamanlarda cinsel yasantimda dikkatimi ¢eken bir sey yok.
Eskisine oranla cinsel konularla daha az ilgileniyorum.

Su siralarda cinsellikle pek ilgili degilim.

Artik cinsellikle hicbir ilgim kalmadi.

a) Op, b) 1p, ¢) 2p, d) 3p (En yiiksek puan 63)



FAS (Fonksiyonel Ambulasyon Siniflandirmasi)

EVRE 0 (Nonfonksiyonel ambulasyon):

Hasta yiiriiyemez. Sadece paralel barda yiirilir, ya da paralel barda disinda birden
fazla kisinin denetimi ve yardima ile yliriir.

EVRE 1 (Diizey II yardimla ambulasyon):

Hasta diiz zeminde bir kisinin yardimi ile yiiriir. Yardim manuel ve siirekli olup
vicut agirligini tasimaya dengeyi saglamaya ve kordinasyonu yardim etmeye
yoneliktir.

EVRE 2 (Diizey I yardimla ambulasyon):

Hasta diiz zeminde bir kisinin yardimu ile yiiriir. Yardim stirekli veya aralikli olarak
hafif temas ile denge ve kordinasyona yardim seklindedir.

EVRE 3 (Denetime bagimh ambulasyon):

Hasta diiz zeminde bagkasinin el yardimina gerek olmadan yiiriir. Glivenlik agisindan
yaninda bir kisinin bulunmas1 gerekir.

EVRE 4 (Diiz zeminde bagimsiz ambulasyon):

Hasta diiz zeminde bagimsiz yiiriir. Aconsiderably
ncak merdivende, yokusta ve diizgiin olmayan zeminlerde denetim ve yardima gerek

duyar.
EVRE 5 (Bagimsiz ambulasyon):

Hasta diiz ve diizgilin olmayan zeminlerde, merdivende, yokusta bagimsiz yiiriir.



MODIFIiYE ASHWOTH

0: Normal

1: Kas tonusunda hafif artis. Eklem hareket a¢ikliginin sonunda minimal direncin
olmast

2: Eklem hareket agikliginin yarisindan daha az kisminda minimal direncin olmasi
3: Eklem hareket agikliginin ¢cogunda daha belirgin kas tonusu artis1 ancak etkilenen
kisimlar kolaylikla hareket ettirilebilir.

4: Kas tonusunda 6nemli oranda artig, pasif hareket giicliikle yerine getiriliyor.

5: Etkilenen kisimlar flek. Ve eks. Rijid.



BRUNNSTROM UST EKSTREMITE MOTOR DEGERLENDIRME

D. 1 Tutulan kolda hi¢ hareket yok.
D. 2 Spastisite baslar sinerji paterni belirir.
D. 3 Spastisite belirginlesir, istemli olarak sinerji paternleri ortaya konabilir
D. 4 Spastisite azalir. A Elin viicudun arkasina degdirilmesi
B Omuz 90 fleksiyonda, dirsek eks. Kolun kaldrilmasi.
C Dirsek 90 fleksiyonda, kol viicuda yakin halde sup.,
pronasyon
D. 5 Spastisite iyice azalir. A Dirsek eks. On kol pron., omuz 90 ABD. ve kol yukar1
kaldirilir.
B 4. devredeki hareket 90 yukar1 kalkmasi
C Dirsek eks. On kol pron- sup.
D. 6 Koordinasyon iyi, izole hareket var.

ELIN DEGERLENDIRILMESI

Cengel Kavrama el cantasi

Lateral Kavrama iskambil kagidi

Palmar Kavrama Kalem

Silindir Kavrama Kkiiciik kavanoz

Sferik Kavrama top

D. 1 Tutulan elde hi¢ hareket yok.

D. 2 Hig veya ¢ok az parmak fleks

D. 3 Kaba ve ¢engel kavrama var. Ama nesneleri birakamaz, istemli p. eks. Yok,
refleks. Eks. Var.

D. 4 Lateral kavrama, nesneler bas p. hareketi ile birakir, yar1 istemli kiigiik rangeli
parmak eks.

D.5 Palmar , sferik- silindir kavrama yapabilir. Kisitl fonksiyonel aktiviteler
yapabilir.P. kaba eks. D. 6 Tam range parmak flek. Ve eks.

BRUNNSTROM ALT EKSTREMITE MOTOR DEGERLENDIRME

D. 1 Tamamen gevsek
D. 2 Minimal istemli hareket.
D. 3 otururken veya ayakta kalca-diz-AB fleksiyonu istemli olarak yapmasi.
Spastisite max.
D. 4 Otururken ayagini arkaya koyarak 90 asan diz fleks. Yapmasi. Topugu yerden
kaldirmadan AB dorsif.
D. 5 Ayakta o bacaga agirlik vermeden izole diz fleks. ile beraber kalca eks.

Kalca ve diz eks. Ile izole AB DF
D. 6 Otururken veya ayakta dururken kalga ABD., otururken AB inversiyonu ve
eversiyonu, diz IR-ER



| - DUZENLI HARFLER FORMU

isaretlenen Hedef Sayis::

Sol Yanda: Sag Yanda: Toplam:
Atlanan Hedef Sayist:
Sol Yarida: Sag Yarida: Toplam:

isaretlenen Yanhs Harf Sayis::

Sol Yarda: Sag Yarida: Toplam:
Toplam Hata:
Sol Yanda: Sag Yarnda: Toplam:

Taramanin Suresi:

Taramanin Nereden Bagladig::
Soldan: Sagdan: Merkezden:

Taramanin Yoni:

Soldan Saga: Yukaridan Agagiya:
Sagdan Sola: Asagidan Yukariya:
Diger:

Taramanin Orgiitlenmesi:
Sistematik: Sistematik Degil:
Diger:



Il - DUZENLI SEKILLER FORMU

isaretlenen Hedef Sayisi:

Sol Yarida: Sag Yarda: Toplam:
Atlanan Hedef Sayisi:
Sol Yanda: Sag Yanda: Toplam:

isaretlenen Yanlis Sekil Sayisi:

Sol Yarda: Sag Yarda: Toplam:
Toplam Hata:
Sol Yarida:  Sag Yanda: Toplam:

Taramanin Siiresi:

Taramanin Nereden Basladig:: .
Soldan: Sagdan: . Merkezden:

Taramanin Yonii:

Soldan Saga: Yukandan Asagiya:
Sagdan Sola: Asagidan Yukarya:
Diger: y

Taramanin Orgiitienmesi:
Sistematik: Sistematik Degil:
Diger:



Il - DUZENSIZ HARFLER FORMU

isaretlenen Hedef Sayis::
Sol Yarida: Sag Yanda:

Atlanan Hedef Sayis::
Sol Yanda: Sag Yanda:

isaretlenen Yanhs Harf Sayis::
Sol Yarida: - Sag Yarida:

Toplam Hata:
Sol Yarida: Sag Yarida:

Taramanin Siiresi:

Taramanin Nereden Basladig:
Soldan: Sagdan:

Taramanin Yonii:
Soidan Saga:
Sagdan Sola:
Diger:

Taramanin Orgiitlenmesi:
Sistematik:
Diger:

Toplam:

Toplam:

Toplam:

Toplam:

Merkezden:

Yukaridan Asagiya:
Asagidan Yukariya:

Sistematik Degil:

o



V - DUZENSIizZ SEKILLER FORMU

isaretienen Hedef Sayisi:

Sol Yanda: Sag Yarnda: Toplam:
Atlanan Hedef Sayisi:
Sol Yanda: Sag Yarida: | Toplam:

isaretlenen Yanhs Sekil Sayisi:

Sol Yarida: Sag Yarnda: Toplam:
Toplam Hata:

Sol Yanda: - Sag Yanda: Toplam:
Taramanin Siiresi:

Taramanin Nereden Bagladig::
Soldan: Sagdan: Merkezden:

Taramanin Yonii:

Soldan Saga: Yukaridan Asagiya:
Sagdan Sola: Asagidan Yukarya:
Diger:

Taramanin Orgiitlenmesi:
Sistematik: Sistematik Degil:
Diger:



GENEL TOPLAMLAR

isaretlenen Hedef Sayisi:

Atlanan Hedef Sayisi:

Yanhg igaretlenen Harf ve Sekil Sayisi:
Toplam Hata:

Tarama Siiresi:

=1






FFEOpoRRDADE PO OO B
oD oS @B HJobx O X% O
) w20 D AROND g o mMo

§¢D.&¢0¢lﬁ
> O XK P OO DO

AHEAPODOK O pRHODON N

¥ D HO ¥ HOog
OP> cxJ ¢ o %[0«
#O%eHo0Pd )

DOOD T x OXKEXO*D 00 )

tw kB dDO*O)
0O %100
OX%P 3 o #0 % %N
£ JOO X em XD O
DPAGO DTG o w )
OweeXp X ) ood
vt B0 o X% $H %0
Cgxno P obo
ERILACE N
Q@*uw D O NDX
¢ %@ Oxoof
P dP) > D€ DO

o X pO N
>D@w o ¥ O

D&O&%O
oi}Qr}Do
* 0 % Do *

¢ O © ¥ p
¢ oo dX¥Q
O*xo ) P *
o)V oD
o xDOET oD
b % % D%
%O 0ODQ &
Dpod+ i 00
@ ° XU P * X
* ¢ O% 2 %)
¥ O P ¥ dp
« J¢ 40 % *

%o v @0 %0 8O pn @ & x



00'0 ] ¥ ¥
$4° T8 G AT 00
O7¢ ,0 % .
- O& % * o & K ¢
»o,. O oD i ]
o 70 dgx"O i
1O o 2 o ®9 o B
O O o X s o* &
. «© O
Y -o&[}’¢ b 'G )
] ol A g >
4 Oq X S
x < d& ® ¢
Q3% %o €y & +% 8 e 00t
& «0 7 "‘-q q O %



@



SAYI Dizisi OGRENME TESTI *
KAYIT FORMU

Denek ile ilgili Bilgiler:

Adi Soyadi § B AR RS s
Dogum Tarihi @ .../ ...

Yas! O ———
Cinsiyeti | e ssnpmes e
Egitim DUzeyi  :©.......ccccooieiiiiiiinnns

Uygulama ile ilgili Bilgiler:

Kullanilan SDOT Formu: .......cceeveeee.

Kullanilan Dizi: ......cooiviiiiiiiaeiannn.

Uygulaytcinin

AdiSoyadi ...,
Uygulama Tarihi = ...,
Uygulama Yeri

..........

Deneme Cevaplar

Puan

Hata Tiiru

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

10)

11)

12)

Toplam Puan:

N

*BILNOT Bataryasinin aragtirma ve gelistirme ¢alismalari TBAG-U / 17-2 sayili proje ile TUBITAK tarafindan

desteklenmistir.







