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OZET

Hemiplejik iist ekstremitede zorunlu kullanim hareket terapisinin giinliik yasam
aktivite olcekleri ve serebral plastisite iizerine etkisi. Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali. Erzurum 2010.

Inme ya da serebrovaskiiler olay beyin kan damarlarinin okliizyonu veya riiptiirii
sonucu olusan, travmatik olmayan hizli gelisen beyin fonksiyon kaybidir. Inmeli
hastalarda, 1tist ekstremite plejisi/parezisi birgcok giinlik yasam aktivitesini
etkilemektedir. Zorunlu kullanim hareket terapisi (ZKHT) inme sonrasi etkilenmis iist
ekstremitenin kullanimin1 artirmak i¢in gelistirilmis bir nororehabilitasyon teknigidir.
Serebral plastisite, ¢esitli i¢ ve dig uyaranlara bagl olarak beyindeki ndronlarin ve
bunlarin olusturdugu sinapslarin yapisal 6zellikleri ve islevlerindeki degisiklikler olarak
tanimlanabilir.

Calismamizin amaci, orijinal ZKHT ve modifiye ZKHT (mZKHT)’ nin stroklu
hastalarda {ist ekstremite iyilesmesi ve serebral plastisite lizerine etkilerini arastirmak ve
iki tedavinin etkilerini karsilagtirmakti. Hastalar randomize olarak iki gruba ayrildi. 15
hastaya mZKHT uyguland1 (15 giin siiresince etkilenmis olan iist ekstremiteye 2
saat/giin motor calisma uyguland1 ve saglam {iist ekstremite omuz askisi ile 6 saat/gilin
kisitland1). 15 hastaya orijinal ZKHT uygulandi (10 giin siiresince etkilenmis olan {ist
ekstremiteye 6 saat/glin motor ¢alisma uygulandi ve saglam iist ekstremite omuz askisi
ile 9 saat/giin kisitland1). Kognitif fonksiyon, motor yetersizlik ve spastisite;
Standardize Mini Mental test, Brunnstrom’ un iist ekstremite motor evrelemesi ve
Modifiye Ashworth skalasi ile tedavi 6ncesinde degerlendirildi. Aktif eklem hareket
aciklig1 gonyometreyle, el kavrama giicii dinamometreyle tedavi dncesi ve sonrasinda
olciildii. Giinliik yasam aktiviteleri Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FBO)’ nin kendine
bakim boliimii, Motor Aktivite Izlemi- 28 (MAI) kullanim miktar1 (KM) ve hareketin
kalitesi (HK) skalalar1 ile degerlendirildi. Serebral goriintiileme i¢in, tedaviden bir giin
once ve bir giin sonra fonksiyonel manyetik rezonans goriintilleme (fMRG) yapild1.

Iki grup arasinda, tedavi oncesinde el bilegi fleksiyonu (p=0,027),
metakarpofalangeal (MKF) fleksiyon (p=0,023), MAI- KM (p=0,046), MAI- HK
(p=0,045) degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Tedavi sonrasinda,
mZKHT grubunda omuz fleksiyonu (p<0,001), omuz abduksiyonu (p<0,001), dirsek
fleksiyonu (p<0,01), el bilegi fleksiyonu (p<0,01), el bilegi ekstansiyonu (p<0,001),
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MKEF fleksiyonu (p<0,01), MKF ekstansiyonu (p<0,01), el kavrama giicii (p<0,001),
FBO kendine bakim béliimii (p<0,05), MAI- KM (p<0,01) ve MAI- HK (p<0,01)
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli diizelme saptandi. Tedavi sonrasinda, ZKHT
grubunda omuz fleksiyonu (p<0,01), omuz abduksiyonu (p<0,001), dirsek fleksiyonu
(p<0,001), el bilegi fleksiyonu (p<0,001), el bilegi ekstansiyonu (p<0,001), MKF
fleksiyonu (p<0,001), MKF ekstansiyonu (p<0,001), el kavrama giicii (p<0,01), FBO
kendine bakim bolimii (p<0,01), MAI- KM (p<0,001) ve MAI- HK (p<0,001)
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli diizelme saptandi. Tedavi sonrasinda iki grup
arasinda yapilan karsilastirmalarda; tst ekstremite eklem hareket agikligi, el kavrama
giici, FBO kendine bakim, MAI- KM ve HK degerlerinde goriilen artis ydniinden
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (tlim parametreler i¢in p>0,05).

Tedavi sonrasinda, iki grupta serebral noronal aktivitede istatistiksel olarak
anlamh artis saptanirken (mZKHT p<0,05; ZKHT p<0,05); gruplarin arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Sonug olarak, ZKHT (hem orijinal hem de modifiye protokol) stroklu hastalarda
etkili bir rehabilitasyon yontemidir. Orijinal ZKHT ve mZKHT {ist ekstremite

fonksiyonel gelisimi ve serebral plastisite lizerine benzer etkilere sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Inme, rehabilitasyon, zorunlu kullanim hareket terapisi, giinliik

yasam aktivite 6l¢ekleri, serebral plastisite
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SUMMARY

In hemiplegic upper extremity the effect of constraint induced movement therapy
on activity of daily living scales and cerebral plasticity. Atatiirk University School

of Medicine Department of Physical Medicine and Rehabilitation. Erzurum 2010.

Stroke or cerebrovascular attack is a non-traumatic rapidly developing loss of
brain function, caused by ischemia or hemorrhage of brain blood vessels. In stroke
patients, upper limb plegia/paresis affects many activities of daily living. Constraint
induced movement therapy (CIMT) is a neurorehabilitation technique developed to
improve use of affected upper extremity after stroke. Cerebral plasticity can be defined
as alterations in structural properties and functions of neurons and synapses depending
on various internal and external stimuli.

The aim of our study was to investigate the effects of original CIMT and
modified CIMT (mCIMT) on upper extremity recovery and cerebral plasticity in
patients with stroke and was to compare the effects of two treatments. The patients were
devided randomly into two groups. MCIMT was applied to 15 patients (for 15 days, 2
hours/day motor training was applied to the affected upper extremity and unaffected
upper extremity was constrained with a sling for 6 hours/day). Original CIMT was
applied to 15 patients (for 10 days, 6 hours/day motor training was applied to the
affected upper extremity and unaffected upper extremity was constrained with a sling
for 9 hours/day). Cognitive function, motor impairment and spasticity were evaluated
by Mini Mental State Examination test, Brunnstrom’ s upper extremity motor
assessment and Modified Ashworth scale before the treatment. Active range of motion
by goniometer, hand grip strength by dynamometer were measured before and after the
treatment. Activities of daily living were evaluated by the self-care component of
Functional Independence Measure (FIM), Motor Activity Log- 28 (MAL) amount of
use scale (how much-HM) and quality of movement scale (how well-HW). For cerebral
imaging, functional magnetic resonance imaging (fMRI) was performed one day before
the treatment and the day of after the treatment.

There were statistically significant differences in wrist flexion (p=0,027),
metacarpophalangeal (MKP) flexion (p=0,023), MAL- HM (p=0,046), MAL- HW

(p=0,045) values between two groups before the treatment. After the treatment,
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statistically significant improvements were observed in the mCIMT group in the values
of shoulder flexion (p<0,001), shoulder abduction (p<0,001), elbow flexion (p<0,01),
wrist flexion (p<0,01), wrist extension (p<0,001), MKP flexion (p<0,01), MKP
extension (p<0,01), hand grip strength (p<0,001), the self-care component of FIM
(p<0,05), MAL- HM (p<0,01) and MAL- HW (p<0,01). After the treatment,
statistically significant improvements were detected in the CIMT group in the values of
shoulder flexion (p<0,01), shoulder abduction (p<0,001), elbow flexion (p<0,001), wrist
flexion (p<0,001), wrist extension (p<0,001), MKP flexion (p<0,001), MKP extension
(p<0,001), hand grip strength (p<0,01), the self-care component of FIM (p<0,01),
MAL- HM (p<0,001) and MAL- HW (p<0,001). When comparisons were made
between two groups after the treatment; there were no statistically significant
differences in terms of increase in the values of upper extremity active range of motion,
hand grip strength, the self-care component of FIM, MAL- HM and HW (for all
parameters p>0,05).

After the treatment, while statistically significant increase was observed in
cerebral neuronal activity in two groups (mCIMT p<0,05; CIMT p<0,05), no
statistically significant difference was observed between the groups (p>0,05).

In conclusion, CIMT (both original and modified) is an effective rehabilitation
technique in the patients with stroke. Original CIMT and mCIMT have similar effects

on upper extremity functional development and cerebral plasticity.

Key Words: Stroke, rehabilitation, constraint induced movement therapy, activity of

daily living scales, cerebral plasticity
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I- GIRIS VE AMAC

Inme, tiim diinyada, morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerindendir.
Mortalite acisindan koroner kalp hastaligi ve kanserden sonra iiglincii sirada yer
almaktadir (1- 3). Ortalama yasam siiresinin uzamasina bagli olarak hastaligin insidansi
giderek artmakta ve her gecen giin tibbi, ekonomik ve sosyal problemlere neden

olmaktadir (4- 8).

Inmeye bagli fonksiyonel yetersizli§in en yaygm nedeni, lezyonun yeri ve
yaygmlik derecesine gore hemiparezi veya hemiplejidir (9, 10). Inme gecirip sag
kalanlarin sayismin artmasi ve buna bagli olarak tibbi harcamalarin getirdigi ekonomik
yilk nedeniyle etkili rehabilitasyon stratejilerinin gelistirilmesi giderek Onem

kazanmaktadir (8).

Inme sonrasi prognoz olaymn nedeni, ciddiyeti ve lokalizasyonu ile iliskili
olmakla birlikte, genelde alt ekstremitenin islevsel prognozu iist ekstremite (UE)’ den
daha iyidir. Hastalarin % 20- 30’ u normal olarak yiiriiyebilir, % 75’ 1 ambulasyonun
belli asamasma ulasabilir. Oysa sadece % 5 hastanin UE fonksiyonlar1 normale
donerken, % 23- 43’ iinde ise yetersiz bir fonksiyonel iyilesme goriiliir. Bu nedenle UE
rehabilitasyonu alt ekstremiteye gore daha ¢ok zaman ve ugrasi gerektirmektedir (8, 11-

14).

Inmeli hastalarda meydana gelen UE hemiparezisinin giinliik yasam aktiviteleri
ve yasam Kkalitesi iizerinde onemli etkileri vardir. inmeli hastalarda UE’ nin motor
performansini ve etkilenen UE’ nin islevsel kullammini artirmak icin ¢esitli
rehabilitasyon yontemleri kullanilmaktadir. Bunlardan bir tanesi de Zorunlu Kullanim
Hareket Terapisi (ZKHT) olarak adlandirilmaktadir. Bu tedavinin orijinal ve modifiye
(mZKHT) tedavi protokolleri bulunmaktadir (15).

Hasara ugramamis beyin bolgelerinin reorganizasyonu klinik diizelmede
onemlidir ve beyin fonksiyonel reorganizasyon agisindan oOnemli bir potansiyel
tagimaktadir. Plastisite olarak bilinen bu reorganizasyon yapilan fonksiyonel manyetik

rezonans goriintileme (fMRG) ve pozitron emisyon tomografi (PET) ¢aligmalari ile



gosterilebilir (16, 17).

Literatlirde hem ZKHT hem de mZKHT yontemlerinin etkinligini degerlendiren
calismalar bulunmasina karsilik, her iki yontemi karsilastiran olduk¢a az sayida ¢alisma

mevcuttur.

Bu ¢alismay1 yapmaktaki amacimiz; orijinal ZKHT ve mZKHT’ nin inme
sonrast UE rehabilitasyonunda motor fonksiyonlar ile serebral plastisite iizerine olan

etkilerini aragtirmak ve bu iki tedavi protokoliiniin etkilerini karsilastirmaktir.



II- GENEL BILGILER

1- SEREBROVASKULER OLAY
1. 1. Tanim ve Epidemiyoloji

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) inmeyi “beynin vaskiiler sisteminin fokal veya
global yetmezligine bagl olarak hizla gelisen ve en az 24 saat siiren klinik bulgular

toplulugu” olarak tanimlamistir (18).

Serebrovaskiiler olay (SVO) terimi cogu zaman inme ile es anlamli kullanilmakla
birlikte, giiniimiizde inme tanimlamasinin kullanilmasi1 ve beraberinde serebral infarkt,

serebral hemoraji gibi patolojik tanilarin da belirtilmesi tercih edilmektedir (4, 5, 19).

Inme benzeri semptomlar1 olan epilepsi, kafa travmasi, senkop, beyin tiimorii,
apse, kist gibi yer kaplayan olusumlar ayrica toksik etmenler (alkol, karbonmonoksit,
kursun, civa zehirlenmesi v.b.) ve enfeksiyonlar (menenjit, ensefalit v.b.) gibi vaskiiler

olmayan durumlar, serebrovaskiiler hastalik taniminin disinda kalmaktadir (20, 21).

Inme diinyada en yaygm ve ciddi goriilen nérolojik problemdir ve ortalama
yasam siiresinin uzamasina bagli olarak hastaligin insidansi giderek artmaktadir (4, 8).
DSO’ niin raporuna gore diinyada 15 yasin iizerindeki erkek ve kadinlarda énde gelen
hastaliklar arasinda inme erkeklerde ilk ti¢, kadinlarda ise ilk dort hastalik arasinda yer
almaktadir. Yine DSO verilerine gore diinyada yilda 15 milyon insan inme
gecirmektedir. Bunlarm 1/3” i 6liirken 1/3” {inde kalic1 6ziirliliik meydana gelmekte,

hem aile hem de toplum i¢in sosyoekonomik bir yiik getirmektedir (22, 23).

Yas araliklarina gore yillik inme insidansi; 55- 64 yas araliinda 1,7- 3,6/1000,
65- 74 yas aralifinda 4,9- 8,9/1000 ve 75 yas istiinde 13,5- 17,9/1000 olarak
saptanmistir. Kadinlarda 55- 64 yas arasi inme insidansi erkeklere gore 2- 3 kat daha

azdir. Yas 85’ e yaklastikca bu fark azalmaktadir (24).

Amerika Birlesik Devletleri’ nde her yil yaklasik 750.000 kisi inmeden
etkilenmekte olup bunlarin yaklasik 2/3” 1 c¢esitli diizeylerde norolojik bozukluk ve



sakatlik ile hayatim siirdiirmektedir. Bu iilkede toplam olarak inmeden etkilenmis
popiilasyonun 4 milyonun iizerinde oldugu; inme sonucu gelisen Oziirliiliik nedeniyle
tahmin edilen ekonomik yiikiin (tedavi masraflar1 ve is giicii kaybindan kaynaklanan)
yillik 51,2 milyar dolarn {izerinde oldugu bildirilmektedir (25). Ulkemizde ise inme
epidemiyolojisini igeren calismalar smirli sayidadir. Bes yil siireyle 2000 hastanin
incelendigi bir ¢alismada inme sonrast ilk bir ayda O6lim orant % 19,7 olarak
bildirilmistir. Ciddi norolojik bozukluklar1 olan hastalarda ise taburculuk sonrasi bu
oran % 37- 59 olarak bulunmustur. Inmeli hastalar Noroloji ve Fizik Tedavi

Kliniklerine yatan hastalar arasinda ilk siralarda yer almaktadir (26, 27).

Inme sonrasi, lezyonun biiyiikliigiine ve lokalizasyonuna gore gelisen tablo
hemipleji ya da hemiparezidir. Hemipleji; beynin damarsal yapisinda gelisen lezyon
sonucu viicudun kars1 yarisinda istemli hareket kaybi, duyu bozuklugu ve ndrolojik

bulgularla seyreden klinik bir tablodur (10).

1. 2. Risk Faktorleri

Tamamlanmis bir inmede, medikal tedavi basarili bir sekilde uygulansa bile
norolojik sekellerin geriye dondiiriilme olasiligi smirhidir. Bu nedenle inmenin
onlenmesine yonelik girisimler oldukca ©Onem tasimaktadwr. Degistirilebilen ve

degistirilemeyen risk faktorleri mevcuttur (28, 29).

Degistirilemeven risk faktorleri:

- Yas

- Cinsiyet

- Irk

- Aile oykiisti

- Onceki inmeler



Yasam tarz1 degisikligivle degistirilebilen risk faktorleri:

- Hipertansiyon (HT); en 6nemli risk faktoriidiir. Sistolik basincin 165 mmHg
diyastolik basincin 95 mmHg {izerinde olmasi seklinde tanimlanan HT, inme rolatif
riskini alt1 kat arttirrr. HT” nin basarili tedavisi trombotik, lakiiner ve hemorajik inme

riskini azaltir.

- Kalp hastahklan (KH); Koroner arter hastaliklari, atriyal fibrilasyon, kalp
kapak hastaliklari, konjestif kalp yetmezligi, sol ventrikiil hipertrofisi gibi kardiyak
hastaliklar inme riskini normale gore iki ile alt1 kat arttirr.

- Diyabetes mellitus (DM); iskemik inme riskini {i¢ ile alt1 kat artirir.

- Hiperlipidemi (HL); koroner arter hastalig1 ve ateroskleroz gelisiminde etkili

olmas1 nedeniyle inme i¢in en azindan dolayl1 bir risk faktoriidiir.

- Obezite; dolayli olarak inme riskini artirir. Kilo vermenin diyabet kontrolii ve

kan basinci1 lizerine olumlu etkileri vardir.
- Sigara ahskanhgi; aterotrombotik ve kanayici inmelerin artmis riskiyle diger
faktorlerden bagimsiz olarak iligkilidir. Sigara kullaniminin birakilmasiyla ancak 5 yil

sonra sigara igmeyen popiilasyonun inme riskine doniilebilmektedir.

Tibbi araclarla degistirilebilen risk faktorleri:

Gegici iskemik ataklar (GIA) ve hafif inme, yaklasmakta olan tamamlanmis
inmenin &nemli uyarict sinyalleridir. Yeni GIA gegiren hastalar inmeyi Onlemek

amaciyla tedavi edilmelidir.

Diger potansivel risk faktorleri:

Alkol, kahve, sedanter yasam, oral kontraseptif kullanimi, ila¢ bagimliligi,
hiperhomosistinemi, protein C ve protein S eksikligi, eritrositoz, kan vizkositesinin

artisina sebep olan artmis fibrinojen ve hematokrit seviyesi.



1. 3. Etyoloji ve Patofizyoloji

1. 3. 1. inme etyolojisindeki faktorler (30)
1. Okliizyon
a. Bliyiik damar okliizyonu

b. Biiyiik damar dallarinin okliizyonu

c. Kiiciik penetran arterlerin okliiziv hastaligi (lakiiner infarkt)

2. Embolizasyon

a. Internal karotid arter veya arkus aortadaki aterom plag1 kaynakli
b. Kalp hastaliklar1 kaynakli (romatizmal ve iskemik kalp hastaligi, bakteriyel
endokardit, atrial miksoma, prostetik kapak, mitral valv prolapsusu)

c. Diger (yag embolisi, tiimor embolisi)

3. Damar duvar hastahklari

a. Arteritler (Romatoid vaskiilit, Sistemik Lupus Eritematozus, Poliarteritis
Nodosa, Temporal Arterit, Takayasu Hastaligi, Wegener Graniilomatozu)

b. Diger (Sifilitik vaskiilit, Fibromuskiiler Hiperplazi, Sarkoidoz)

4. Kan hastaliklarn

Koagiilopatiler, hemoglobinopatiler, hiperviskosite sendromlari, polisitemi,

trombositopenik purpura, trombositemi.

5. Venoz tromboz

Santral sinir sisteminde olusan vendz tromboz, enfeksiyona ya da dehidratasyona

bagl gelisebilecegi gibi, arteriel okliizyonla beraber oral kontraseptif kullananlarda



veya gebelerde Ostrojen fazlaligina bagli olarak da goriilebilmektedir.

6. Kanama

a. Intraserebral kanama [HT, anevrizma, neoplazm, travma, arteriovendz
malformasyon (AVM), antikoagiilan tedavi, septisemi, dissemine intravaskiiler
koagiilopati, koagiilasyon bozukluklari]

b. Subaraknoid kanama (anevrizma, travma, AVM, tiimor, antikoagiilan tedavi,

koagiilasyon bozukluklar1)

1. 3. 2. Patofizyoloji

Beyin; her kalp atisinda ¢evresel dolasima pompalanan kanmn yaklasik 1/5° ini
kullanir. Erigskin bir beynin normal islevini siirdlirebilmesi i¢in oksijen ihtiyaci dakikada
500- 600 ml, glukoz ihtiyac1 ise 75- 100 mg’ dir. Beyin dokusunun oksijen ve glukoz
depolama o6zelligi yoktur ve metabolizmasi cok yiiksektir. Bu nedenle beyin
dolasiminda 6- 10 sn’ lik bir duraklama, reversibl noronal bozukluk ve biling yitimine
yol agar. Iki dakika iginde beynin tiim aktiviteleri kesilir ve bes dakika sonra irreversibl
doku yikimi olusur. Beynin normal islevinde oksijen ve glukoza karsi son derece
duyarl olan gereksinimi, serebral kan dolagiminin normal kisiler ve SVO’ lu hastalarda

ne kadar onemli oldugunu gostermektedir (10).

1. 4. Siiflandirma

Olusum mekanizmasma gore inme hemorajik ve iskemik olmak iizere iki ana

gruba ayrilmaktadir (21).

I. iskemik tip (Serebral enfarktlar): % 84
A. Trombotik tip: % 53
1. Biiyiik 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. AVM’ ler

1. 4. 1. Trombotik SVO

Inmenin en yaygin tipidir. Karotid ya da orta serebral arter gibi biiyiik kan
damarlarinin aterosklerotik okliizyonuna baglidir. Trombotik okliizyon giderek artan bir
siirecte ortaya cikar ve defisit yavas gelisir. Semptomlarin ilerleyisi saatler ve giinler alir
(31). Trombotik SVO siklikla geceleri uyku sirasinda veya istirahat halinde gelisir.
Siklikla hastalar yataktan kalkmaya calistiklar1 sirada, hissettikleri gili¢siizliik veya
fonksiyon kaybi ile durumun farkina varirlar. Ateroskleroz genellikle biiylik damarlari
tutar. Bu nedenle trombotik inme sonucu olan iskemi, genisleme egilimindedir ve

hastalarin durumu gittikce kétiilesir (4, 5, 10, 31- 33).

1. 4. 2. Embolik SVO

Emboli kalp, kalp kapakciklar1 veya biiyiik ekstrakraniyal arterlerde gelisen bir

trombiisten kaynaklanabilir.

Serebral emboli nedenleri:
a- Kardiyak
- Atrial fibrilasyon, diger aritmiler
- Mural trombiis-yeni myokard enfarktiisii, hipokinezi, kardiyomyopati
- Bakteriyel endokardit
- Kapak protezi

- Bakteriyel olmayan kapak vejetasyonlar1



- Atriyal miksoma
b- Biiylik damar
- Aort ve karotid arterlerin aterosklerozu

c- Paradoksik

- Sagdan sola kardiyak sant ile beraber periferik venz emboli

Klinik noérolojik kayip hizli bir baslangic gosterir. Embolinin lizis ve
parcalanmas1 sonucu norolojik bulgular hizla diizelebilir veya infarkt gelisen bdlgenin
reperflize olmasiyla lezyon icinde arteriyel kanama olabilir. Bu durum her zaman

olmasa da norolojik tabloyu koétiilestirebilir (34).

1. 4. 3. Lakiiner SVO

Lakiiner infarkt bazal ganglion, talamus ve beyin sap1 gibi subkortikal alanlar1
besleyen ana damarlarin derin dallarindaki tikanma nedeni ile olur. En biiyiigi 1,5 cm
capinda olmak tizere kiigiik, sinirli lezyonlardir. Lakiiner infarkt 6zellikle HT ve DM ile
yakindan iligkilidir. Serebral tromboza benzer sekilde kademeli baslangi¢ ve 6ncesinde
GIA 6ykiisii vardir. Lezyonlarm birden fazla olmasi nedeniyle klinik tablo genellikle
karmagiktir ve diger inme tiirlerine gore daha az klinik bulgu olusur. Lakiiner

infarktlarda nérolojik 1yilesme erken, hizli ve daha fazladir (4).

1. 4. 4. Hemorajik SVO

- Intrakraniyal kanama: Spontan intrakraniyal kanama cogunlukla derin, kiigiik,

penetran arterlerin oldugu bolgede gelisir. Ayni arterlerde kanama yerine okliizyon
olursa lakiiner inme ile sonug¢lanir. Kanamanin hipertansif hastalarda olusan
mikroanevrizmalarin (Charcot-Bouchard anevrizmalar1) riiptiirii sonucu gelistigi
disiiniilmektedir. Lezyonlarin ¢ogu putamen veya talamusta goriiliirken serebellumda
da gelisebilir. Kanamanm klinik baslangici dramatiktir. Normal oldugu bilinen bir
kiside dakikalar icinde ani ve siddetli bir basagrisi gelisir ve major norolojik kayiplar
ortaya ¢ikar. Cogu hastada bilin¢ giderek bozulur ve koma gelisir. Spontan intrakraniyal

kanama antikoagiilan tedavinin iyi bilinen bir komplikasyonudur. Diger nedenleri
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arasinda travma, vaskiilit ve tiimor i¢ine kanama sayilabilir (34). Akut mortalite
yiiksektir ama intraserebral kanamadan kurtulan hastalarda siklikla hemorajiden iki ile

ii¢ ay sonrasinda hizli nérolojik diizelme goriiliir (35).

- Subaraknoid kanama: Sakkiiler anevrizma veya AVM riiptiirii ile olusur. Sakkiiler

anevrizma riiptlirii cok siddetli basagrisina neden olur. Akut biling kayb1 sik goriiliir.
Fokal norolojik degisiklikler veya koma geligebilir. Sakkiiler anevrizmalar en sik Willis
poligonunun anterior bdlgesindedir. AVM’ ler anevrizmaya oranla hayatin daha erken
donemlerinde, siklikla yirmi ve otuzlu yaslarda goriiliir. AVM, i¢ ige ge¢mis vaskiiler
doku agindan olusmus, multipl arteriyovenoz fistiiller iceren, bdylece arteriyel vendz
kanmn santlanmasina neden olan, konjenital bir yapidir (35). Olgularin yaklasik
yarisinda, lezyonun ilk klinik belirtisi kanamadir. Hastalarin yaklasik 1/3° iinde AVM

kendisini nobetler veya kronik basagrisi ile gosterir (34).

Inme; klinik belirtilerinin yerlesme ve sonlanma siireci (zaman profili) dikkate

alindiginda 4’ e ayrilir (20, 36):

1- GIA: Birden baslayan, genellikle 5- 15 dakika siiren, 24 saat icinde tamamen
diizelen gecici fokal norolojik defisittir. Siklikla aterosklerotik karotid arter hastaligi

sonucu goriiliir.

2- Reversibl Iskemik Norolojik Defisit (RIND): Norolojik semptomlar
gecicidir, ancak 24 saatten uzun siirer. Subkortikal gri ve beyaz cevherdeki kiiclik

infarktlardan kaynaklanabilir.

3- Progresif Inme: Norolojik defisit ani baslar, saatler veya birkag giinii alacak
sekilde ilerler ve belirli bir platoda devamli kalir. Siklikla major serebral arterin aktif

okliiziv trombozu sonucu olusur.

4- Tamamlanms inme: 6 saatten daha az siirede nérolojik defisitin maksimal

olarak oturdugu klinik tablodur.
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1. 5. Klinik

Inme sonrasi gelisen klinik bulgular tamamen beyindeki etkilenen damarsal
yapilarin yerlesimine baghidir (10, 37). Anatomik lokalizasyonun belirlenmesi; fiziksel,
kognitif bozukluklar ve oziirliillik diizeyleri tahmini ile rehabilitasyon ekibine tedavi,

prognoz ve izlem konusunda yardimci olabilir (4).

Beynin ihtiyact olan kanmn % 70’ ini karotis sistemi, % 30’ unu ise
vertebrobaziler sistem karsilamaktadir. Karotis arterleri beynin 6n kisminda, vertebral
arterler ise arka kisminda dolasimi saglarlar. Internal karotid arterin u¢ dali olan orta
serebral arter ile vertebral arterin dali olan arka serebral arterler arasindaki arka
komiinikan arterler birlikte beyin tabaninda Willis poligonunu olustururlar. Bu

anastomozda ayrica her iki On serebral arter arasindaki 6n komiinikan arter de yer alir

(21).

1. 5. 1. internal Karotid Arter Sendromu

Internal karotid arter iskemisinin en tipik goriiniimii yine bu damar veya diger
biiyiik arterlerden gelen mikroembolilerle ortaya ¢ikan GIA’ lardir. Internal karotid
arterin komplet okliizyonunda 1iyi bir kollateral dolagim varsa klinik bulgu
gozlenmezken, anterior veya orta serebral arter dagilim alaninda masif enfarkt
gelisiminde kontrlateral hemipleji, hemihipoestezi, gézler ve basin lezyon tarafina
deviasyonu goriilebilir. Internal karotid arterin ilk dali oftalmik arterdir ve yetersiz
kollateral akim oldugunda, kontrlateral hemipleji ile birlikte, lezyon tarafindaki retinal

iskemiden kaynaklanan ipsilateral korlik goriilebilir (34).

1. 5. 2. Orta Serebral Arter Sendromlari

Orta serebral arter kortekste en genis alanin (frontal bélgenin laterali, parietal ve
temporal loblar, korona radiata, putamen ve internal kapsiiliin posterior kismi)
dolasimmi saglar ve ¢ok farkli viicut islevlerini kontrol eder. Inmede en ¢ok orta

serebral arter etkilenir ve tipik hemiplejik goriiniim ortaya cikar. Ozellikle, UE’ de felg
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alt ekstremitedekinden daha belirgindir (4, 7, 10, 32, 37).

Orta serebral arterin baslangic yerinde tikanmasi yukarida sayilan tiim yapilari
etkileyen biiylik bir serebral enfarkt olusturur. Hastada biling kaybi, bas ve gozlerde
lezyon tarafina deviasyon, kontrlateral hemipleji, hemihipoestezi ve homonim
hemianopsiye yol acar. Dominant hemisfer tutulmussa genellikle global afazi
mevcuttur. Dominant olmayan hemisferde ise algi bozuklugu ve ihmal gibi bulgular

goriilebilir (34).

Orta serebral arterin siiperior dallar1 Rolandik, pre-Rolandik alanlar1 besler ve bu
bolgelerde olusan bir infarkt bacakta daha az olmak iizere kontrlateral yiizde, kolda ve
bacakta yogun sensoriyel-motor kayba neden olur. lyilesme sirasinda genellikle spastik
ve hemiparetik bir ylriiyiis gelisir. Kolun motor fonksiyonunda iyilesme daha az olur.

Sol hemisfer tutulumu varsa, genellikle baslangicta ciddi afazi de vardir (34).

Orta serebral arterin alt dallar1 pariyetal ve temporal loblar1 besler. Sol tarafta
yer alan lezyonlar dilin anlagilmasinda ciddi bozulmaya neden olurlar. Genellikle optik
radyasyon tutulumu olur, kontrlateral bolgede kismi veya tam homonim hemianopsiye
neden olur. Sag hemisferi etkileyen lezyonlar viicudun sol yarisinda ihmal fenomeni

gelismesine neden olur (34).

Lentikiilostriat arterler, orta serebral arterin ana kokiinden ¢ikan dallar olup,
subkortikal bolgeye penetre olur ve posterior internal kapsiil ile bazal ganglionu
beslerler. Iskemileri neticesinde lakiiner inme sendromlar1 ortaya ¢ikar. Saf motor

hemiplejiye yol acan internal kapsiil lezyonlar1 en sik goriilen lezyonlardir (34).

1. 5. 3. Anterior Serebral Arter Sendromu

Anterior serebral arterin dallari, frontal korteksin median ve paramedian
bolgelerini, ayrica hemisferin iist kenar1 boyunca lateral ylizeyini bir serit halinde

besler. Kaudat niikleus ve internal kapsiiliin 6n kismma derin penetran dallar da verir

4.
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Anterior serebral arterin okliizyonu sik degildir; fakat olustugunda el ve
yilizde daha az, bacakta ise daha fazla giigsiizliik olmak {izere kontrlateral hemipareziye
neden olur. Beraberinde bacakta ve ayakta duyu kaybi mevcuttur. Sol tarafi etkileyen
lezyonlar, spontan konusmanin kayboldugu, ancak tekrarlamanin korundugu bir durum
olan transkortikal motor afaziye neden olurlar. Siklikla emme refleksi ve kavrama
refleksi de vardir. Idrar inkontinans1 siktir. Frontal lob hasar1 ipsilateral veya bilateral

rijiditeye yol agabilir (34, 35).

1. 5. 4. Posterior Serebral Arter Sendromlari

Vertebral arterler servikal verebralarin transvers foramenlerinden gecip foramen
magnum Yyoluyla kraniyuma girerler. Medulla spinalis ve pons bilesiminde, vertebral

arterler arka serebral arterleri veren baziler artere doniisiirler (29).

Arka serebral arter; talamus, temporal ve oksipital loblar ile optik radyasyon da
dahil olmak iizere bu loblarin subkortikal yapilarmi besler. Enfarktinda parsiyel veya
komplet kontrlateral hemianopi goriilir. Gérme sorunlari, talamik agri1 sendromlari,

okuma ve bellek kayiplarina rastlanabilir (4).

1. 5. 5. Vertebrobaziler Sendromlar

Iki vertebral arter, baziler arteri olusturmak iizere medulla ve ponsun arkasinda
birlesirler. Vertebral ve baziler arterler birlikte beyin sapini ve beyincigi beslerler.
Baziler arter ikiye ayrilarak posterior serebral arterleri olusturur. Baziler arterin beyin
sapmi besleyen diger dallar1 posteroinferior serebellar arter, anteroinferior serebellar

arter ve superior serebellar arterdir (28, 29).

Vertebrobaziler sistemdeki lezyonlarm bazi genel klinik o6zellikleri vardir.
Hemisferlerdeki unilateral lezyonlarin tersine, pons ve medulladaki lezyonlar siklikla
orta hatt1 gecerler ve bilateral klinik bulgu olustururlar. Motor bozukluklar gelistiginde,
siklikla bilateral ve asimetrik kortikospinal bulgularla birlikte olduklari, ayrica

serebellar bulgular da eslik ettigi goriiliir. Kraniyal sinir lezyonlar1 oldukga siktir ve
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ana lezyon ile ayni tarafta olup, kontrlateral kortikospinal bulgular olustururlar.
Disosiyatif duyu kaybi (dorsal kolon korunurken spinotalamik yolun tutulumu veya tam
tersi), dizartri, disfaji, denge bozuklugu, vertigo ve Horner sendromu olabilir. Afazi ve

kognitif bozukluk gibi kortikal kayiplar yoktur (34).

Vertebrobaziler dagilim alaninda, baziler arter veya posterior serebral arterlerin
kiigiik penetran dallarinin okliizyonlarindan kaynaklanan lakiiner infarktlar sik goriiliir.
Serebral lakiinlerin aksine, beyin sap1 lakiinlerinin ¢cogu klinik bulgulara neden olurlar

(34).

Beyin sapmin degisik diizeylerinde olusan lezyonlarla iliskili ¢esitli karakteristik

sendromlar mevcuttur (34):

Lateral mediiller sendrom (Wallenberg sendromu) medullanin lateral kenar1
enfarktinda gozlenir. Kontrlateral viicut agr1 ve 1s1 duyusu bozuklugu (spinotalamik
yol), ipsilateral tarafta myozis, pitozis ve yiizde terlemede azalma bulgular1 ile Horner
sendromu (desendan sempatik yol), disfaji, dizartri ve disfoni (damak ve vokal kordlarin
ipsilateral paralizisi), nistagmus, vertigo, bulanti ve kusma (vestibiiler ¢ekirdek),
ipsilateral ekstremite ataksisi (spinoserebellar lifler) ve yiizde ipsilateral agr1 ve 1s1
duyusu bozuklugu (V. sinirin duyusal c¢ekirdegi) bulunur. Fonksiyonel iyilesme i¢in
prognoz cok iyidir (29).

Weber sendromu medial bazal orta beyin enfarktinda gozlenir. Ipsilateral III.
kranial sinir palsisi, kontrlateral hemipleji ve agr1 ve 1s1 duyusu kaybi ile karakterizedir

(28).

Benedikt sendromunda orta beyin ve tegmentum enfarkti s6z konusudur.
Ipsilateral I11. kranial sinir palsisi, kontrlateral ataksi, kore, agr1 ve 1s1 duyusu ile eklem

pozisyon duyusu kaybi1 gozlenir (4).

Baziler arter okliizyonu, hastanin iyilesemeyecegi ciddi komplet motor ve

duyusal kayp ve kraniyal sinir lezyonlariyla sonuglanabilir. Hastalar siklikla
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komadadirlar. Daha kii¢iik lezyonlarda ise hastalar sag kalabilir ve bazen karakteristik
bir durum olan kilitlenme (locked-in) sendromu ortaya cikar. Infarkt bu olgularda
bilateral kortikospinal ve kortikobulber yollar1 icerecek sekilde iist ventral ponsu etkiler.
Ancak retikiiler aktive edici sistem ile assendan duyusal yollar1 etkilemez. Hastalarin
duyu fonksiyonu korunmustur, isitmesi ve gérmesi normaldir, ancak hareket edemez ve
konusamazlar. G6z kirpma ve vertikal g6z hareketleri korunmasiyla iletisim kurabilirler

(34).

Millard Gubler sendromunda lateral pons enfarkt: s6z konusudur. ipsilateral

VI. kranial sinir felci, ipsilateral yiiz felci ve kontrlateral hemipleji gozlenir (4).

1. 5. 6. Lakiiner Sendromlar

Lakiiner inmeler; serebral ak maddede, bazal gangliada, talamus ve ponsta

yerlesmislerdir ve perforan arterlerin tikanmasidan olusurlar (29).

Stratejik lokalizasyonlarda yer alan lakiiner inmeler major norolojik defisitlere
yol acarken; genel olarak genis damar trombozlarina gére ¢ok az semptom verirler.
Lakiiner lezyonlarda tutulan arterler lentikiilostriat arterler olarak adlandirilan orta
serebral, On serebral, arka serebral ve baziler arterlerin kii¢iik ¢apli dallaridir (28).
Lakiinler; beynin penetran arterler ve arteriollerinin kronik HT etkisiyle olustuguna
inanilan lipohyalinoz, fibrin depolanmasi ve mikroanevrizmalar1 sonucu ortaya ¢ikan,
kiigiik arter hastalig1 ve kiiciik tromboemboliler ile gelisen iskemik mikroinfarktlardir

(38).

Klinik olarak lakiiner enfarktlar s6yle siniflanabilir:
1- Asemptomatik lakiiner enfarkt: Bunlar Bilgisayarli Tomografi (BT) veya Manyetik
Rezonans Goriintilleme (MRG) yoluyla ya da otopside rastgele bulgu olarak saptanirlar.
2- Bazi lakiiner enfarktlar GIA ya da RIND gibi tablolar meydana getirebilirler.
3- Bazi lakiiner enfarktlar 6zel norolojik sendromlara neden olabilirler:

- Saf motor inme: Internal kapsiiliin arka bacagi, ponsun bazisi ve pyramis

etkilenmistir. Yiiz, kol ve bacakta sadece motor paralizi vardir.
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- Saf duyusal inme: Talamus ve talamokortikal projeksiyonlar etkilenmistir.
Yiiz, kol ve bacakta sadece parestezi mevcuttur.

- Duyusal-motor inme: Internal kapsiil ve talamus bileskesi etkilenmistir.

- Dizartri-sarsak el: Internal kapsiiliin 6n boliimii ve pons etkilenmistir.

- Ataksik hemiparezi: Korona radiyata, internal kapsiil, pons ve serebellum
etkilenmistir.

- Hemiballismus: Talamus ve subtalamik niikleus etkilenmistir.

4- Multipl lakiiner enfarktlara bagl olarak psddobulber fel¢ tablosu meydana gelebilir.

Baz1 olgularda norolojik bulgularm yaninda demans gelisir ve multienfarkt

demans tablosunu olusturur (38).

1. 6. Tam

Acil bakim ve erken akut inme tedavisinden sonra hastalar inme sebebinin tam
olarak belirlenebilmesi ve ikincil koruyucu Onlemlerin alinmast amaciyla
degerlendirilmelidir. Diyagnostik incelemeler siklikla kraniyal ve serebrovaskiiler
goriintiilemeleri, karotis arter ultrasonu ve ekokardiyogram igerir. Ek laboratuar testler

endikasyona gore istenebilir (35).

Kraniyal MRG beyin hasarmin derecesini ve olast yapisal anormallikleri
belirlemede faydalidir (35). MRG ilk 48 saatte akut inme degisikliklerinin
gosterilmesinde BT’ ye gore daha hassastir (39). Lakiiner inmeler icin MRG, ilk 24
saatte BT’ den daha hassastir ve MRG kemik artefaktinin sorun olmadig posterior fossa
goriintiilemesinde ilk segenektir (40). Erken iskemik degisikliklerin saptanmasinda
difiizyon agirlikli MRG teknikleri konvansiyonel tekniklere goére daha iistiindiir (35).
BT anjiografi ve BT perfiizyon goriintiileme gibi daha yeni goriintiileme teknikleri inme

tanisinda umut vericidir (41).

MRG, akut kosullarda intraserebral kanama tanmisinda neredeyse BT’ ye
esdegerdir. Kraniyal BT hemoraji muayenesinde birinci secenek olarak yerini

korumaktadir. Subakut ve kronik hemorajide ise MRG, BT’ den daha iyidir (39).
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Manyetik rezonans anjiografi ekstrakraniyal ve intrakraniyal damarlarin

goriintiilenmesi i¢in non-invazif bir metoddur (35).

Kalp hastaliklar1 ve kalp kaynakli emboli iskemik inmenin 6nemli bir nedeni

oldugu i¢in bir¢ok hastada kardiyak goriintiilleme incelemeleri yapilir. Transtorasik veya

transosefagial ekokardiyografi bu amacla en sik yapilan tetkiklerdir (42).

1. 7. Rehabilitasyon Potansiyeli ve Prognostik Faktorler

Hastanin olaydan sonra iyilesme potansiyelinin degerlendirilmesi oldukca

onemlidir. Prognoz hakkinda erken donemde elde edilen bilgiler hasta ve yakimlarinin

gelecek i¢in hazirlanmasmi saglarken, hekimin de rehabilitasyon alaninda uygun ve

gercekei hedefleri belirleyebilmesine yardimci olur.

Inme sonras1 erken 6liim genellikle altta yatan patoloji ve lezyonun siddeti ile

iligkilidir. Serebral infarkti olan hastalarda 30 giinlilk yasam belirtisi % 85 dir,

intraserebral hemorajili hastalarda ise sadece % 20- 52 dir (43, 44).

inme Rehabilitasyonunda Olumsuz Prognostik Faktorler (45):

Ileri yas

Inme sonrasi bilingsiz siirenin uzamasi
Total paralizinin {i¢ haftadan uzun siirmesi
Inatg1 flask hemipleji veya agir rijidite
Devam eden his kusuru ve talamik agr1
Gegirilmis hemipleji 6ykiisii

Dominant taraf etkilenmesi

Idrar-gayta inkontinansi

Gorsel alan defekti

Konusmanin etkilenmesi

Biligsel-algisal disfonksiyon

Inat¢1 koordinasyon ve denge bozuklugu

Hemiplejik ekstremitenin ihmali
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e Demans

e Yakin aile bireylerinin ilgisizligi

e Diisiik sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel diizey
e Rehabilitasyonun gecikmesi

e HT ve DM gibi eslik eden komorbid hastaliklar
e Nistagmus

e Derin duyu kaybi

e Oturma dengesinin bozulmasi

Hastanin genc¢ yasta olmasi (55 yas alt1), duyu kusurunun olmamasi, idrar-gayta
inkontinansinin olmamasi, gegirilmis inme Oykiisii bulunmamasi, motor fonksiyonlarda
erken gelisme, UE’ de 6zellikle elde hareketlerin erken belirmesi, mental bozuklugun
azlig1 ya da olmamasi, progresif bir sistemik hastaligin bulunmamasi, ailesel destek,
yiiksek sosyo-ekonomik ve sosyo-kiiltiirel diizey, kapsamli bir rehabilitasyon merkezine

erken basvurmak olumlu prognoz gostergeleridir (46).

1. 8. Komorbid Hastalhklar ve Sekonder Komplikasyonlar

Bazi inme hastalarinin inmenin kendisinden ziyade daha ¢ok komorbid
hastaliklardan dolay1 problem yasadigi belirtilmistir. Bu tip sorunlar rehabilitasyon
sirasinda ve sonrasinda inme hastasmin tedavisinde bazi zorluklara sebep olur. Birlikte
goriilen medikal komplikasyonlar hastanin terapétik egzersiz programlarmma katilimini
azaltabilir, rehabilitasyonun faydalarini azaltabilir veya rehabilitasyon uygulamalar1
medikal durumu kotii yonde etkileyebilir (44, 47- 51) (Tablo 1). Komorbid medikal
durumlarin ve medikal komplikasyonlarm tedavi edilmesi ve Onlenmesi, inme

hastalarinda rehabilitasyon tedavisinin 6nemli bir komponentidir (34).
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Tablo 1. inme Sonrasi Sik Goriilen Medikal Komorbiditeler Ve Komplikasyonlar

Tromboembolik hastalik
Pnémoni

Ventilatuvar yetmezlik
Hipertansiyon
Ortostatik hipotansiyon
Anjina

Konjestif kalp hastaligi
Kardiyak aritmiler
Diabetes mellitus
Rekiirren inme

Idrar yolu enfeksiyonlar1
Mesane disfonksiyonlari
Barsak disfonksiyonlari
Yatak iilserleri

Dehidratasyon
Malniitrisyon

Disfaji

Omuz disfonksiyonu
Kompleks rejyonel agr1 sendromu
Depresyon

Seksiiel disfonksiyon
Nobet

Spastisite

Kontraktiir

Diisme ve sakatlanmalar
Yorgunluk

Uykusuzluk

1. 9. inmede Iyilesme ve Noroplastisite

SVO geciren hastalarin % 10’ u bir ay i¢inde spontan iyilesir. % 10’ luk bir grup,
tedavilerden fayda gormez. Geri kalan % 80 hasta ise rehabilitasyona adaydir (31).

Inmeli hastalarda iyilesme, birbiri ile iliskili iki farkli yolla gerceklesir:
1. Norolojik 1yilesme
2. Fonksiyonel 1yilesme

1. 9. 1. Norolojik iyilesme

Hemiplejinin olus nedenine ve lokalizasyonuna baghdir. Iyilesmenin bu formu
klinik olarak motor kontrolde, konugma yeteneginde ve diger primer nodrolojik

fonksiyonlarda gelisme seklinde karsimiza ¢ikmaktadir (52).

Inme sonras1 erken dénemde iskemik penumbradaki patolojik olay -iskemi,
metabolik hasar, 6dem, hemoraji- ve baski ortadan kalktiginda fonksiyonda hizla
baslayan bir diizelme gozlenir ve bu ilk haftalarda olur (28). Daha sonra beyindeki
yapisal ve fonksiyonel reorganizasyonla norolojik fonksiyonlardaki diizelme devam

eder. Noroplastisiteyi olusturan bu reorganizasyon fonksiyonu aylarca stirebilir (4).
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1. 9. 2. Noroplastisite

Noron ve noron yapisi: Noron sinir sisteminin yapisal ve fonksiyonel birimidir.
Sinir uyarilarin1 alan, yorumlayan ve ileten 6zel bir hiicredir. Noron bir hiicre gévdesi
ile buradan ¢ikan dendritik uzantilar ve bir aksondan olusur. Aksondan ¢ikan dendritler
ile bir noron diger noronlarla baglant1 kurar. Dendritler disaridan gelen bilgi ve
uyarilarin alindig1 ve hiicre govdesine iletildigi, hiicre govdesi gelen bilginin islendigi,
akson ile aksonlarin u¢ kisimlar1 ise islenen bilginin diger noronlara iletildigi
bolgelerdir. Noron govdesi beyin ve medulla spinalisin gri cevherini diger kisimlar ise

beyaz cevherini olustururlar (53).

Sinaps: I¢ ve dis uyarilarin iletilmesi, bir ndrondan digerine aktarilmasi,
degistirilip degerlendirilmesi ve gerektiginde depolanmasi ve biitiin bunlarin sonunda
uygun bir yanitin ortaya ¢ikmasi; sinir sisteminde bulunan ndronal baglanti noktalar1
aracilig1 ile gercgeklesir. Biitiin bu baglantilarda uyarinin nakledildigi temel bdlge

sinapstir (53).

Yeni néron olusumu (ndrogenezis): insanda noéronal migrasyon gebeligin ilk
haftalarinda baglar ve ikinci trimesterin sonunda noronlarin biiylik kism1 olusur. Dogum
sonrasinda alt1 yas civarina kadar sinaps olusumu oldukc¢a hizlidir. Ondort yasindan
sonra sinaps olusumu, ndronal yenilenme ve onarim hizi azalmaya baslar (54). Bu
azalma yavaglayarak yasam boyu devam eder (55). Daha Onceleri beyinde néronlarin
kendilerini onarabilme ve yeni ndron olusturabilme yeteneklerinin olmadigi
disiiniildiigii i¢in, dogum sonras1 belli bir sayiya ulastiktan sonra yaslanma ile birlikte
noron sayisinin giderek azaldigi kabul ediliyordu. Gliniimiizde ise noronlarin kendilerini
onarabildikleri ve yenileyebildikleri, yeni ndéron olusumunun ilerleyen yaslarda azalmis

hizda da olsa devam ettigi bilinmektedir (56, 57).

Plastisite: Plastisite terimi yunancada “plaistikos” kelimesinden kaynaklanir,
bicimlendirmek, sekil vermek anlamina gelir (58, 59). Noroplastisite ise sinir sisteminin
kendi yapisal ve fonksiyonel organizasyonunu modifiye edebilme yetenegini

icermektedir (20, 45). Beyindeki noronlar ve olusturduklar1 sinapslarin i¢ ve dis
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uyaranlara bagh olarak gosterdikleri yapisal ve islevsel degisiklikleri kapsar (59).

Norotrofik faktorler; noronlarin gelisimi ve korunmasi i¢in biiyiikk 6neme sahip
olan molekiillerdir. Biiylime i¢in gereken trofik destegi saglayarak hiicrenin hayatta
kalimint artirmanin yani swra hiicre O6lim dongiileri lizerine inhibitor etkiler de
gostermektedirler. Norotrofik faktorler sunlardir (55):

1- Norotrofinler

- Beyin kaynakli norotrofik faktor
- Noron biiyiime faktorii

- Norotrofin 3

- Norotrofin 4
2- Vaskiiler Endotel Biiyiime Faktorii
3- Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii 1

4- Fibroblast Biiyiime Faktorii 2

Noroplastisite ile noronlarin dendritleri gibi belli bir boliimiinde veya biitiiniinde
baz1 fiziksel degisiklikler ortaya c¢ikabilir. Merkezi sinir sisteminde noroplastik
yanitlarla iligkili degisiklikler sdyle siralanabilir (55):

a. Dendritlerde dallanmanin azalmasi veya artmasi

b. Dendritlerde kirilma

¢. Dendrit boylarinda uzama

d. Yeni sinaps olusumu veya mevcut sinapslarin ortadan kalkmasi

e. Var olan sinapslarim etkinliginin degismesi (artmasi veya azalmasi)

f. Yeni néron olusumu

g. Noron 6liimii (apopitoz)

h. Temel beyin metabolitlerinde degisiklikler

i. Mevcut noronlarin hayatta kalma siirelerinde degisiklikler

j. Mevcut noronlarin stres altinda bozulmaya kars1 direnglerinin artmasi

k.Mevcut ndronlarin uyartya karst sinaps sonrast potansiyellerindeki
degisiklikler

1. Norotrofik faktorlerin etkinliklerindeki degisiklikler.
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Gelen uyarmin siddeti ve siiresi ile santral sinir sisteminde primer olarak yanit
verecek bolgenin 6zelliklerine bagli olarak bu degisikliklerin biri, birka¢i veya hepsi
ortaya ¢ikabilir. Sonugta olusan noroplastisitenin niteligi ve ortaya ¢ikaracagi yeniden
sekillenme de bu etkenlere baghdir (60). Beyinde ndroplastik degisikliklerin goriildigi
baslica bolgeler korteks, amigdala ve hipokampustur (59).

Noroplastisitenin rehabilitasyon acisindan Onemi, noral aglarin kullanima
bagimli olmasidir. Hastalarin aktif tedavi programlarina diizenli olarak katilimlariyla,
muhtemelen beyindeki fonksiyonel reorganizasyon dogrudan etkilenerek norolojik

diizelmede artis saglanmaktadir (34).

1. 9. 3. Fonksiyonel iyilesme

Inmeli hastalarda goriilen ikinci iyilesme formudur. Hastalarm giinliik yasam
aktivitelerini (yeme, banyo yapma, tuvalet, giyinme v.b.) yapabilme yetenegindeki
tyilesmedir (34). Cogu diizelme ilk {i¢ ay i¢inde olur, ilave diizelme ise olaydan alt1 ay
sonra ve az miktarda gerceklesir (61). Bununla beraber, 6nemli diizeyde istemli

hareketin dondiigii baz1 hastalarda diizelme daha uzun siire devam edebilir.

Motor fonksiyonun kontrolii spinal, supraspinal ve serebral olmak iizere {i¢
diizeyde gerceklesir. SVO geciren kiside serebral kontrol ortadan kalkmakta ve spinal
diizeydeki inhibisyon azalmaktadir. Bunun sonucunda da bazi ilkel hareket paternleri ve
refleksler olusmaktadir. insanda yiiksek merkezlerin etkisiyle inhibe olan bu hareket
paternleri; kaba, iy1 kontrol edilemeyen ve stereotipik karakter gosteren ilkel spinal kord
fleksiyon ve ekstansiyon paternleridir ki bunlara sinerji paternleri denir (36, 61) (Tablo
2). Hemiplejik hastalarda genellikle UE’ de fleksor sinerji, alt ekstremitede ekstansor

sinerji paternleri gelisme egilimindedir.
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Tablo 2. Hemiplejide Goriilen Sinerji Paternleri

Fleksor sinerji Ekstansor sinerji
Elevasyon Protraksiyon
Omuz kusagir | Retraksiyon
Omuz Abduksiyon Adduksiyon
} Eksternal rotasyon
Ust
ekstremite Dirsek Fleksiyon Ekstansiyon
On kol Supinasyon Pronasyon
El bilegi Fleksiyon Ekstansiyon
Parmak Fleksiyon Fleksiyon
Fleksiyon Ekstansiyon
Kalca Abduksiyon Adduksiyon
Eksternal rotasyon
Alt Diz Fleksiyon Ekstansiyon
kst it — - - :
clstremite Ayak bilegi Dorsifleksiyon Plantar fleksiyon
Eversiyon Inversiyon
Parmak Ekstansiyon Fleksiyon

Akut inmeli hastalarin yaklasik % 88’ inde hemiparezi vardir (62).
Twitchell’ in inmeyi takiben olusan motor iyilesme paternine gore; hastada hareketler
onceleri ge¢ ve yavas olarak sinerji paternleri icerisinde geligir. Sinerjiler
kuvvetlendikge spastisite artmaya egilim gdsterirken, izole hareketler ortaya ¢ikmaya
basladikca spastisite azalir (63). Baslangicta kol bacaktan daha ¢ok tutulur ve sonugta
koldaki motor iyilesme bacaktakinden daha azdir. Kol kuvvetsizliginin baslangigtaki
siddeti ve eldeki hareketin geri doniis zamani, koldaki nihai motor iyilesmenin 6nemli

gostergeleridir (64- 67).

Brunnstrom motor gelisim evrelerini su sekilde tanimlamistir (4):
Evre 1 Felgli taraf flask, aktif hareket yok.
Evre 2 Istemli harekete baslama ¢abasiyla veya assosiye reaksiyonlarla beraber zayif
sinerji paternleri olusur. Spastisite gelismeye baslar.

Evre 3 Spastisite maksimuma ulasmistir. Sinerji paternindeki tiim hareketler yapilabilir.
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Evre 4 Spastisite azalir, sinerjiler disinda istemli baz1 hareketler aciga ¢ikar.
Evre 5 Spastisite iyice azalir. Bir¢ok kas aktivitesi sinerjilerden bagimsiz ve izoledir.

Evre 6 Fazik ve 1y1 koordine edilebilen izole hareketler ortaya ¢ikar.

Bobath ise iyilesme evrelerini sinerjilerden bagimsiz olarak {i¢ doneme
ayirmistir. Bunlar; flask devre, spastisite devresi ve kismi iyilesme devresidir (4). Bu

evreler spastisitenin ortaya ¢ikmasina ve iyilesmesine dayanmaktadir.

1. 10. Tedavi

1. 10. 1. Medikal Tedavi

Inme gegiren hasta akut dénem sonrasinda hospitalize edilmeli, eger komada ise
veya stabil degilse vital fonksiyonlarin destek tedavisi yapilmalidir. Medikal olarak
stabil olan hastalar1 erken mobilize etmek gereklidir. Aksi halde derin ven trombozu ve
pulmoner emboli riski mevcuttur. Inmeli tiim hastalarda derin ven trombozu proflaksisi
uygulanmalidir. Diisiik doz subkutan heparin ya da diisitk molekiiler agirlikli heparin
derin ven trombozu insidansini1 azaltmakta etkilidir (34). Atrial fibrilasyonlu akut
inmede diisik doz heparin verilmesinin fonksiyonel 1yilige katkis1 oldugu
belirtilmektedir (68). Yine hasarli beyin bolgesindeki kalan fonksiyonu korumak ve
kaybolan fonksiyonlarin geri donmesine yardim etmek icin streptokinaz ve doku

plazminojen aktivatorii gibi trombolitik ajanlar kullanilmaktadir (69).

Akut donemde pek cok hastada kan basmcinda yiikseklik goriilebilir; takip
edilmelidir. Kan basincmin hizli distiriilmesi iskemik alami biiytitebilir (70). Diger
destek tedaviler arasinda hidrasyon, normal kan seker diizeyi ve elektrolit dengesinin
saglanmast yer alir. Aspirasyon pnomonisi riski nedeniyle hastalarda yutma

mekanizmasi yeterli oluncaya kadar oral alim kisitlanmalidir (31).
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1. 10. 2. Risk Faktorlerinin Kontrolii

Inmenin 6nlenmesindeki en etkili metod risk faktdrlerinin kontrolii olup HT,
DM, koroner arter hastaligmin tedavisi, sigaranin kesilmesi, yasam tarzi

degisikliklerinin etkinligi bilinmektedir (71).

1. 10. 3. Rehabilitasyon

Inme, sakathgin énemli nedenlerinden biridir. Inme sonucu olusan hemiplejide
rehabilitasyonun amaci, islevi diizeltmek, komplikasyonlar1 azaltmak ya da dnlemek ve
kisiyi olabildigince en iyi potansiyelle bagimsiz kilmaktir. Ayni amaglarm evde de

stirdiirtilmesi i¢in aile ve toplumsal destegin saglanmasi gerekir (72- 74).

Rehabilitasyon inme tedavisinde yalnizca akut medikal tedavilerin
tamamlanmasindan sonra baslayan bir faz gibi degerlendirilmemelidir. inmenin akut
doneminde medikal tedavilere odaklanilmis olmasmma ragmen rehabilitasyon
tedavilerine de hemen baslanmalidir (4). Bu donemde, pozisyonlama teknikleri, pasif
eklem hareketleri, hafif germe egzersizleri uygulanarak kasta meydana gelebilecek
spastisite veya rijiditenin kontrollii bir sekilde olusmasi hedeflenir. Bu donemde
genellikle flask hemipleji goriiliir, 6zellikle yatak pozisyonuna dikkat edilmelidir.
Hastanin mobilizasyonu ve yatak aktiviteleri esnasmnda hemiplejik kolun
traksiyonundan kaginilmalidir. UE’ de, kol abduksiyonda ve hafif dis rotasyonda, n kol
yar1 fleksiyonda veya ekstansiyonda, el bilegi ekstansiyonda, parmaklar semifleksiyon
pozisyonunda ayrica elde olusabilecek 6demi engellemek i¢in el elevasyonda olmalidir.
Alt ekstremitede ise bacaklar nétral pozisyonda tutulmali, bacagin dig rotasyonu
onlenmeli, ayak bilegi 90 derece dorsifleksiyonda tutulmalidir. Basi1 yaralarinin
onlenmesi i¢in iki saatte bir pozisyon degistirilmelidir (75). Hasta norolojik ve tibbi
acidan stabil hale geldiginde immobilizasyon nedeniyle olusabilecek komplikasyonlari
engellemek i¢in, yatak i¢i, oturma ve transfer aktiviteleri 6gretilir. Taburculuk sonrasi

ise ev egzersiz programlar1 uygulanmalidir.
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Hemipleji rehabilitasyonunda temel ilkeler sunlardir:
- Komorbid hastaliklara yonelik tedavilerin planlanmasi ve yiiriitiilmesi

- Sekonder komplikasyonlar1 6nlemek veya en aza indirgemek
- Tekrar inme gelisiminin dnlenmesi

- Kaybedilen motor fonksiyonu yerine koyma

- Duyusal ve algisal kayiplar1 kompanze etme

- Yardimci cihazla, miimkiinse cihazsiz ambulasyon

- Mesane ve barsak kontroliinii saglamak

- Cevresel uyumu saglama

- Toplumsallasmay1 6zendirme

- Yiiksek diizeyde motivasyon olusturma

- Fonksiyonel ve ev yasantisinda bagimsizlig1 saglama

- Mesleki rehabilitasyon

- Psikososyal uyum

- Yasam kalitesinin artirilmasi

- Hastaya ve ailesine gerekli sosyal destegin saglanmasi, hastaligin getirdigi uzun

donem degisikliklere uyum konusunda yardim edilmesi (4, 29, 76).

Inmede motor gelisim ¢ogu hastada belli bir sira izler. Alt ekstremite
fonksiyonlar1 en erken ve daha dnce diizelirken bunu UE ve el fonksiyonlar: izler. UE
rehabilitasyonu alt ekstremite kadar basarili degildir. Ciinkii UE’ den beklenen islevler
daha komplekstir. Tonusun diizelmesi istemli hareketler basladiktan sonradir. Proksimal

kontrol distalden Oncedir.

Inme rehabilitasyonunda temel olarak konvansiyonel yaklasim ve norofizyolojik

metodlardan faydalanilir (4).

a- Kompansatuar Stratejiler: Kompanzasyon bir 6devi tamamlamak i¢in bagska
stratejilerin kullanilmasmi ifade eder. Inmeli bir hastanin baslangictaki fonksiyonel
egitimi kompansatuar stratejileri icerir. Ornegin hastanin kendine bakimi saglam elle
yapilir, mobilite tekerlekli iskemle ile saglanir. Baz1 uzmanlar kompanzasyonun hastalar
icin zararl oldugunu ¢iinkii “kullanmamay1 6§renme” ye sebep olabilecegini savunurlar

(77).
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b- Konvansiyonel Yontem: Konvansiyonel yontemler arasinda eklem hareket acikligi
(EHA) egzersizleri, pasif germe egzersizleri, kas kuvvetlendirme egzersizleri ve
mobilizasyon teknikleri yer almaktadir. Bu sayede komplikasyonlardan korunulmus

olur (28).

c- Norofizyolojik Tedavi Yontemleri: Norofizyolojik tedavi yOntemlerinde amag
kaybedilmis motor yeteneklerin yeniden kazanilmasidir. Bu amagla noromuskuler
reedukasyon teknikleri ve terapotik egzersizler kullamilir (4). Bu grup icerisinde
Brunnstrom, Bobath, Rood, Proprioseptif Noromuskuler Fasilitasyon, Zorunlu Kullanim

Hareket Terapisi gibi teknikler bulunmaktadir (78).

- Brunnstrom Yontemi inmeli hastalarin iyilesmelerini gelistirmek amaciyla
Signe Brunnstrom tarafindan gelistirilmis bir hareket tedavisidir (79). Once ¢esitli
refleksler ve anormal hareket paternleri ile sinerjiler ortaya c¢ikarilir. Hasta tarafindan
sinerji kontroliinii takiben sinerji paternleri kirilarak kombine hareket paternleri ve

takiben izole hareketler lizerinde calisilir (80).

- Bobath Yontemi bir fizyoterapist olan Bertha Bobath tarafindan
gelistirilmistir. Teknik “Sinir Sisteminin Gelisimine YoOnelik Tedavi (Norogelisimsel
Tedavi)” admi alir (80). Refleks inhibisyon paterni ile anormal refleksler inhibe edilip

tonus azaltilmaya, normal postiir ve refleksler fasilite edilmeye calisilir (81).

- Rood Yontemi Margeret Rood tarafindan gelistirilmistir. Dermal uyarilarla

kortekste duyu-motor baglantilarin uyarilmasi esasina dayanir (80).

- Proprioseptif Noromuskuler Fasilitasyon (PNF) Kabat tarafindan ortaya
konulan, Margaret Knott ve Dorothy Voss tarafindan néromotor bozuklugu olan ¢ocuk
ve erigkinler icin gelistirilen bir terapotik egzersiz yaklasimidir (82). Kuvvetli
antagonist kasa direng verilerek zayif agonistler aktive edilmeye c¢alisilir. Normalde
agonist kas dirence kars1 kasilirken antagonist kas gevseyip uzamakta bdylece hareketin
yumusakligir saglanmaktadir. Bu fizyolojik prensip, tedavide yavas geri doniislii tut-

gevse teknigi ile spastik antagonistlerde gevseme elde etmek i¢in kullanilmaktadir (83).
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2- ZORUNLU KULLANIM HAREKET TERAPISI (ZKHT)

ZKHT inme sonrasi, etkilenmis UE’ nin kullanimmi artirmak igin gelistirilen bir
nororehabilitasyon teknigidir. Edward Taub’ un gelistirdigi teoriye dayanan bir
yontemdir. Bu teoriye gdére UE motor bozuklugu olan hastalar, is gérmek i¢in daha
ziyade saglam ekstremiteye bagimli olmayi 6grenirler. Ciinkii; hastalarin etkilenmis
ekstremiteyi kullanmaya yonelik girisimleri basarisizlikla ve hayal kirikligiyla
sonuglanir. Bu edinsel sartlanma prensipleriyle agiklanmaktadir; etkilenmis UE’ yi
kullanmak konusundaki basarisiz girisimler bir ¢esit negatif geribildirim olusturur. Bu
da gelecekteki girisimleri daha da azaltir ve sonugta “6grenilmis kullanmama” ortaya

cikar (35).

ZKHT’ nin temelinde etkilenmis ekstremitedeki Ogrenilmis kullanmamanin
davranissal teorisi vardir. Bu Taub tarafindan, dorsal kok lezyonu gegiren ve UE
bozuklugu gelisen primat ¢caligmalarinda gosterilmistir. Motor kontrol saglam oldugu
halde, bu primatlar fonksiyonel islerde etkilenen kolu kullanmaya ¢ekinmislerdir (84,

85).

Taub etkilenen ekstremitenin kullaniminin, bir omuz askis1 kullanilarak saglam
UE’ nin kisitlanmasiyla, hasta ekstremitenin kullanmaya zorlanmasi sonucunda

arttirilabilecegini gostermistir (86).

ZKHT’ nin 3 ana komponenti vardir (87):
1- Tekrarlayan, gorev yonelimli calisma
- Bicimlendirme (shaping)
- Gorev aktiviteleri (task practice)
2- Giinlik yasam aktivitelerini artrmak i¢in katilim artiric1 davranigsal
metodlar gelistirme

3- Etkilenmis UE’ yi kullanmaya zorlama

Tekrarlayan, gorev  yonelimli cahsma: Bicimlendirme (shaping) temelinde

davranigsal ¢aligma esaslar1 olan bir yontemdir (87). Bigimlendirme; bireylere gore
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gorevlerin se¢ilmesini, sozIli geri bildirimi, tesviki ve hareketlere fiziksel yardimi
kapsamaktadir (88). Motor veya davramigsal hedefe, pespese uygulamalarla kiiciik
adimlar halinde bagka bir deyisle “ardisik yaklasma” metodu ile ulasilir (87).

Gorev aktiviteleri (task practice)’ nin amaci; etkilenen taraf UE’ nin fonksiyonel
aktiviteler boyunca artmis kullanimmna yardimer olmaktwr. Gorev aktiviteleri
calismasinda daha az bicimlendirme vardir; 15- 20 dakikalik periyotta aktivitenin
sirekli yapilmasmi igerir. Caligmanin sonunda hastaya performans: hakkinda geri

bildirim verilir (87).

Giinliik vasam aktivitelerini artirmak icin katilim artirici davranissal metodlar

gelistirme: Etkilenmis UE’ nin giinliik yasam aktiviteleri sirasinda kullaniminin nasil
artirilabilecegi degerlendirilir. Amac tedavi saatleri disinda hastanin giivenligini goz
oniinde bulundurarak ZKHT gerekliliklerini yerine getirmektir. Ek olarak hastanin
etkilenen taraf elini kullanmasi i¢in farkli yollar aramasini saglar ve basariya ulasmak
icin problem ¢dzme yaklasimmi kabullenmesine yardimci olur. Ornegin; hasta,
etkilenmis eliyle bir sandvigi biitiin sekilde tutamadig1 i¢in, saglam UE’ deki omuz
askismi cikararak saglam eliyle yemeyi deneyebilir. Bu durumda sandvi¢c dorde
boliinerek, hastanin etkilenmis eli ile sandvi¢i daha kolay bir sekilde tutmasma ve

yemesine yardim edilebilir (87).

Etkilenmis UE’ yi kullanmaya zorlama: Saglam olan UE omuz askist ile kisitlanir ve

hasta, etkilenmis UE’ yi kullanmaya zorlanir (87).

Yapilan aktiviteler swrasinda hastanin performansmni arttirmak icin yapilmasi

gereken girigimler sunlardir (87):

Geri bildirim: Aktivite swrasinda hastanin gosterdigi performans hakkinda hasta
bilgilendirilir.
Kocluk yapmak: Aktivite performansint gelistirmek i¢in hastaya sozlii Onerilerde

bulunulur.
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Model gosterme: Hastanin performansini arttrmak amaciyla, hastaya aktivitenin nasil
yapilacagi gosterilir.
Cesaretlendirme: Hasta en 1yi ¢abayr gostermesi i¢in sozlii olarak cesaretlendirilir

(Ornek: ¢ok iyi!, calismaya devam et!).

ZKHT’ nin orijinal teknigi; 10 giin siiresince, saglam UE’ nin kullanimmin
kisitlanmasi (tedavi periyodu boyunca hastanin giin i¢cinde uyanik oldugu saatlerin %
90’ 1 siiresince) ve etkilenen UE’ nin hareketlerini bigimlendirmek suretiyle yogun
motor caligmasini1 (6 saat/giin) icermektedir (87). Page ve arkadaslar1 (ark.) orijinal
protokolden farkli olarak; etkilenmis UE’ nin 15 giin boyunca 2 saat/giin yogun bir
sekilde calistirildig1 ve daha kisa siire kisitlamanin (6rnegin tedavi periyodu boyunca 6

saat/glin) yapildig1 modifiye ZKHT yontemini gelistirmistir (15, 89).
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3- INME SONRASI FONKSIYONEL NOROGORUNTULEME

Fonksiyonel norogoriintileme inme ve iyilesme siireci hakkinda yorum

yapilmasima olanak saglar (90).

Inme sonras1 olusan motor iyilesmenin altinda genellikle iki temel mekanizma
yatar: lezyonun karsi tarafindaki korteksteki homolog bélgelerin rekruitmani veya
lezyon tarafindaki korteksin reorganizasyonu (91). Inmede motor fonksiyonlarin
tyilesmesi baglangigtaki motor defisitin siddeti, lezyonun lokalizasyonu ve istirahat
oksijen tiikketimi ile uyumlu degildir (92, 93). Ancak motor iyilesme motor aktivite
sirasinda bilateral olarak lezyon tarafindaki ve karsi taraftaki beyin motor alanlarinda
(6rnegin primer motor korteks, premotor korteks, tamamlayic1 motor alan, bazal
ganglia) metabolizmadaki rolatif artisla iligkilidir (94). Motor son durumun tahmininde
talamus ve piramidal traktusun fonksiyonel olarak korunmus olmasi da 6nemlidir (95).
Bu ¢alismalarda son durumun en kritik belirleyicisi, yasm gen¢ olmasidir (96). Inme
siddeti ile akut serebral kan akimi arasindaki iliski yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir
(97). Inmeyi takiben ilk giinlerde serebral kan akimi normal smirlar igindeyse kisa
donem fonksiyonel iyilesme genellikle iyi olurken, kan akimi azalmissa daha koti

olmaktadir (98).

PET inme sonrasi motor tyilesmenin tahmininde kullanilan bir yontemdir (98).
Transkraniyal Manyetik Stimiilasyon (TMS) beyin goriintiilemesini iceren bir
yaklagimdir. TMS cerrahi veya diger invaziv yontemler olmaksizin beynin uyarilmasina
olanak saglar. TMS kullanilarak yapilan c¢aligmalar rehabilitasyon uygulamalarini

takiben inme sonras1t motor iyilesmeye yonelik goriisler saglamistir (98).

FMRG konvansiyonel MRG’ nin farkli bir tiirtidiir. Kritik fark fMRG’ de
ilginin bagimhi degiskeni, beyin aktivitesindeki degisikliklerin sonucunda kan
akimmdaki artigla iligkili sinyal yogunlugundaki farkliliktir. Bu nedenle fMRG
anatomik yapidan c¢ok, beyin aktivitesindeki degisikliklerle daha fazla iliskilidir (98).

Biitiin manyetik rezonans bazli goriintiileme teknikleri viicudun tiim dokularinda

hidrojenin bulunmasmi kullanir. Hidrojen atomlarmin ¢ekirdekleri gii¢lii bir manyetik
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alana yerlestirildiginde alanmn yoniine paralel olarak dizilirler. MRG’ de radyofrekans
atimlar1 manyetik alana 90 derece aciyla gelir. Bu oldugunda hidrojen c¢ekirdekleri
yeniden dizilir ve farkli bir yonde donmeye baslar. Daha sonra radyofrekans durdurulur
ve cekirdekler orijinal dizilimlerine ve doniislerine donerler. Bu onceki g¢ekirdek
durumuna gecis, tarayici tarafindan algilanabilen elektronik bir sinyal emisyonu ile
sonuclanir. Manyetik alandaki hidrojen atomlarmin yalnizca yaklasik % 1’ 1 bir tepki
yayar ve bu sinyal, goriintii rekonstriikksiyonunu saglamaya yeterlidir. Bu olayda
uyarilan atomlarin ¢ogu su molekiillerinde bulundugu i¢in su icerigi ve doku dansitesi,

tarayici tarafindan algilanan ve dijital olarak bir imaja doniistiiriilen sinyali belirler (99).

Yapisal MRG’ nin temel amaci beyin yapisinin yiiksek rezoliisyonlu anatomik
gortintiilerini olusturmaktir. FMRG’ nin amac1 ise beyin aktivitesindeki bolgesel
degisiklikler hakkinda yorum yapilabilmesini saglamaktir. Serebral aktivite artigini
saglamak icin kisiye fMRG’ ye 06zel isler veya uyaranlar verilir. Bir bolgede noral
aktivite arttiginda o bdlgeye kan akiminda da artis olur. Beyin istirahatte iken bolgesel
serebral kan akimi, bolgesel serebral metabolik glukoz orani ve bolgesel serebral
metabolik oksijen orami arasinda siki bir ilisgki vardir. Ancak aktivite ile bolgesel
serebral kan akimi % 50’ den fazla artabilir; bu da metabolik gereksinimden daha
fazladir. Bolgeye fazla kan akimiyla, korteksin aktif bdlgelerini besleyen kapiller ve
vendz yataklarda deoksihemoglobine oranla lokalize oksihemoglobin fazlaligi olusur.
Oksihemoglobin diamagnetik iken, deoksihemoglobin paramagnetiktir (yani, manyetik
alanda hemen manyetize olur). Artan noral aktivite ile ve buna eslik eden artmis kan
akimiyla diamagnetik maddede (oksihemoglobin) net bir atig ve paramagnetik maddede
(deoksihemoglobin) net bir azalma olur. Bu disaridan tespit edilebilen sinyal
yogunlugunda artisa neden olur ve T2-agirlikli goriintiilerde daha fazla sinyal
yogunlugu ile temsil edilir. Sinyal yogunlugundaki bu fark kan oksijen diizeyine
bagimli (Blood Oxygen Level Dependent “BOLD” ) etki olarak tanimlanir (100).
Alman sinyal degisiklikleri % 1- 6 diizeylerinde olup, olduk¢a kiigiiktiir ve yaklagik 2- 6

saniyelik bir zaman i¢inde olusur (98).

FMRG’ de isaretleyici, radyoizotop veya kontrast maddeler gerekli degildir.
FMRG’ nin anatomik rezoliisyonu PET’ ten {istiindiir (98).
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FMRG c¢esitli degiskenler tarafindan etkilenebilir. Hareket basin durusunu
bozabilir ve manyetik alani altiist edebilir. Bu nedenle bas hareketi dnlenmeli ve diger

dis hareketler azaltilmalidir. Islere (komutlara) verilen yanitlar minimum olmalidir (98).

FMRG caligmalar1 daha once var olan kullanilmamis motor néral yollarin
kompansatuar roliine daha fazla énem veren bilgiler saglamistir. Iyilesen el hareket
ettirildiginde ipsilateral motor bolgelerin aktivasyonunda, inme gecirmeyen kontrollere
oranla artis oldugu gosterilmistir (101). Yapilan diger baz1 fMRG calismalari ipsilateral
ve kontralateral serebral aktivasyonun bir dereceye kadar esit oldu§unu gostermistir,
ancak bu calismalarm katilimcilar1 genellikle motor fonksiyon diizelmesinde 6nemli

derecede degisiklik gosteren kisilerdir (102).
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III- GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun “17. 04. 2009”
tarih ve “3” sayili oturumunun “90” sayili karar1 ile Atatiirk Universitesi T1ip Fakiiltesi
Arastirma Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Klinigi’ nde Aralik 2009-Temmuz
2010 tarihleri arasinda, SVO’ ya bagli hemiparezisi olan ve g¢aligmaya dahil olma
kriterlerine uyan 30 hastada yapildi. Randomize olarak 15’ er kisilik iki gruba ayrilan
hastalar; ¢alismanin igerigi, amaci ve uygulanis1 hakkinda bilgilendirildi ve onaylari

alind1

1- Calismava Alinma Kriterleri

1. 18 yas ve tizeri olmasi,

2. Hemiplejinin SVO’ ya bagli olmasi ve ilk atak olmasi,

3. SVO’ dan sonra en az ii¢ ay ge¢mis olmasi,

4. Ciddi bir biligsel kusurun olmamas: [Standardize Mini Mental Test (SMMT)
puani 24 ve lizeri olmasi],

5. Etkilenen UE’ nin proksimal bdliimiinde Brunnstrom Evre III veya daha
lizerinde olmasi,

6. Etkilenen UE eklemlerinde (omuz, dirsek, bilek, parmaklar) asir1 bir
spastisitenin olmamas1 [Modifiye Ashworth Skalas1t (MAS) puani <2 olmasi],

7. Motor Aktivite Izlemi- 28 (MAI- 28) &lgegi’ nin her iki boliimiinden tedavi
oncesi degerlendirmede 2,5 puandan az almig olmasi,

8. Calismada kullanilan kisitlayic1 cihazin (omuz askisi) kullanimi sirasinda

giivenligi tehlikeye atacak diizeyde bir denge sorununun olmamasi.

2- Calismayva Alinmama Kriterleri

1. Akut donem SVO olmasi,

2. Hasta bilincinin kapali olmas,

3. Daha 6nce inme Oykiisii olmasi,

4. Hastanim viicudunda metalik par¢a bulunmasi,

5. Kalp pili olmasi,
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6. Kapali alan korkusu (Klostrofobi) olmasi,

7. Spinal kord lezyonu, travmatik beyin yaralanmasi hikayesi olmasi,

8. Eslik eden baska norolojik hastalik oykiisii (Multiple skleroz, Parkinson,
demans) veya alt motor néron hastalig1 olmasi,

9. Tiimdr, konviilziyon hikayesi olmasi.

3- Degerlendirme

Tedavi programina alman tiim hastalarin yasi, cinsiyeti, hemiplejik taraflari,
hemipleji siiresi, hemiplejinin etyolojisi ve risk faktorleri (HT, DM, HL, KH, sigara,
alkol) kaydedildi.

a - Hastanmin kognitif durumunun degerlendirilmesi

Hastalar tedaviye ve fMRG c¢ekimlerine aktif olarak katilimlarmin gerekliligi
nedeniyle kognitif fonksiyonlar acisindan SMMT ile degerlendirildiler. Mini Mental
Test ilk kez Folstein ve arkadaglar: tarafindan yaymlanmistir. Yonelim, kayit hafizasi,
dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan olmak iizere bes ana basliktan olusmaktadir ve

toplam puan olan 30 iizerinden degerlendirilmektedir (103) [Bakiniz (Bkz.) EK 1].

b- Spastisite

Hastalarin spastisitesi MAS kullanilarak degerlendirildi ve kaydedildi. MAS
pasif hareket sirasinda kas direncinin miktarmi klinik olarak 6lgmeyi saglar. Bu bes
puanlik bir skala lizerinden degerlendirilir (104) (Bkz. EK 2).

¢- Brunnstrom Evrelemesi

Hastalar norofizyolojik agidan Brunnstrom’ un hemiplejik UE igin gelistirdigi

tyilesme evreleri ile degerlendirildiler (4) (Bkz. EK 3).
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d- Hastalarin UE fonksiyonel degerlendirilmesi

Tedaviye baslamadan bir giin dnce (TO) ve tedavi bitiminden bir giin sonra (TS)

yapild1

- UE (omuz, dirsek, el bilegi, metakarpofalangeal eklem) aktif EHA 6l¢iimii

Hastalarm omuz fleksiyon ve abduksiyonu, dirsek fleksiyonu ayakta iken
gonyometre ile Olciildii. El bilegi ve metakarpofalangeal (MKF) eklem fleksiyonu
Ol¢timiinde elin notral durumu sifir baglangic kabul edildi. El bilegi ve MKF eklem
ekstansiyonu dlgiimiinde tam fleksiyon agis1 baslangi¢ olarak kabul edildi. El bilegi ve
MKEF eklem o6l¢timleri hastanin 6n kolu masa iistiinde pronasyondayken gonyometre

kullanilarak oturur pozisyonda yapild1.

- El kavrama giicii ol¢ciimii

El kavrama giicii 6l¢iimii i¢in Jamar el dinamometresi kullanildi. Hastalar
omuzlar adduksiyonda ve nétral pozisyonda, dirsek 90° fleksiyonda ve el bilegi 30°
ekstansiyonda olacak sekilde standart bir sandalyeye oturtuldular. Tiim hastalara benzer
kelimeler ve tonlama ile dinamometreyi tutmalar1 ve tiim gii¢leri ile sikmalar1 sdylendi

ve gosterildi.

- Fonksiyonel yetersizligin degerlendirilmesi

Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FBO)’ nin kendine bakim bdliimii ve Motor
Aktivite Izlemi- 28 (MAI- 28) 6lcegi kullanilarak degerlendirildi.

FBO (Functional Independence Measure)’ niin kendine bakim boliimii yemek
yeme, kendine 6zen, banyo, iist taraf giyimi, alt taraf giyimi, tuvalet aktivitelerinden
olugmaktadir (105). Her bir madde total yardimdan (1 puan), tam bagimsizliga (7 puan)
kadar yedi diizeyde skorlanmakta ve her madde igin verilen degerler toplanarak FBO

kendine bakim total skoru elde edilmektedir (Bkz. EK 4).
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MAI- 28 (Motor Activity Log- 28) dlcegi Taub ve ark. tarafindan gelistirilen ve
Giilhane Askeri Tip Akademisi tarafindan Tiirk¢e’ ye adaptasyonu yapilan, hastalarin
etkilenmis UE’ lerini giinliik yasam aktivitelerinde hangi siklikta ve kalitede
kullandiklari arastirmak i¢in hazirlanmig bir ankettir (106, 107). Bu ankette 28 degisik
giinliik yasam aktivitesi degerlendirilmektedir (Bkz. EK 5).

Hastalardan bir onceki hafta boyunca yaptiklar1 aktiviteleri diisiinerek sorulara
cevap vermeleri istendi. 0- 5 puanhik iki farkli kategoriden olusan kullanim miktar1
(KM) ve hareketin kalitesi (HK) skalalar1 kullanilarak hemiplejik elin yeteneginin
degerlendirilmesi istendi. Puanlamada hastalara yarmmli puanlar verebilecekleri
anlatildi. Bu skalalarda sifir puan, etkilenmis elin kullanilmadigini, bes puan ise
etkilenmis elin inmeden 6nceki kadar 1yi ya da inmeden Onceki siklikta kullanildigini
gosterir. Miktar ve nitelik MAI- 28 skorlari, toplam puanin hastanin yaptig1 aktivite
sayisina boliinmesiyle hesaplanir. Eger kisi herhangi bir aktivitenin KM puanlamasinda
sifir puan1 segerse bu degerlendirme i¢indeki “kullanmama nedenleri” kodlarindan biri
ile kodlanir. Eger neden “bu aktiviteyi birinin yardimi ile ya da yardimsiz asla yapamam
clinkii bu imkansiz, ornek; kel olan kisinin sagmi taramasi” ise bu soru toplam soru

sayisindan diisiiriilerek ortalama skor hesaplanir.

e- Serebral reorganizasyonun degerlendirilmesi

Serebral inceleme TO ve TS ¢ekilen fMRG ile yapildi. Tiim goriintiiler 1,5 Tesla
MR tarayicisi ile elde edildi (Magnetom Avanto, Siemens Saglik Hizmetleri). Hastanin
basinin hareket etmemesi i¢in kopiik yastik¢ik kullanildi. FMRG ¢ekiminde kullanilan
parametreler soyledir: Single shot EPI sekansi1 (TR/TE=3560/50 ms, FOV 192 mm,
64x64 matrix, kesit kalinligt 3 mm). Her bir fonksiyonel ¢cekim 6 aktif, 6 kontrol
seanslarinin bes defa tekrariyla gergeklestirildi. Temel anatomik goriintiiler T1-agirlikl

olarak, korpus kallozuma paralel ve koronal planda elde edildi.

FMRG c¢ekilmeden once hastalara fMRG cekilirken bagparmaklari diger dort
parmaginin ucuna teker teker dokundurmalar1 gerektigi sdylendi. FMRG c¢ekilirken

hastalarm her iki elleri bileklerinden MRG f{initesine sabitlendi ve hastalarm UE ve el
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bilek hareketleri engellenerek, sadece parmak hareketi yapabilmeleri saglandi.
Hastalardan ¢ekim sirasinda baslar1 da dahil olmak iizere tiim viicutlarini hareketsiz
tutmalar1 istendi. Hastaya parmaklarini hareket ettirecegi ve durduracagi zamanlar s6zel

olarak fMRG c¢eken kisi tarafindan sdylendi.

Tedavi Oncesi ve sonrasinda elde edilen tiim veriler Leonardo konsol yazilimi
(Siemens AG Medical Solutions, Almanya, ver. 2,0) ile degerlendirildi. Hastalarda
fonksiyonel degisiklikler kalitatif olarak izlenmekle birlikte fonksiyonel néronal aktivite

alani1 kullanilan yazilim sayesinde kantitatif olarak cm? cinsinden 6l¢iildii.

Cekilen fMRG’ lerin degerlendirilmesinde beyinde aktivasyon olan bdlgelerin
lokalizasyonunu tespit etmek igin Talairach yazilimi kullanildi. Insan beyin haritalama
calismalarinda kisiler arasindaki anatomik varyasyonlari azaltmak i¢in Onemli bir
basamak uzaysal normalizasyondur (108). 1988 de beyin Talairach Atlas fonksiyonel
beyin haritalama calismalarinda aktivasyon bolgelerinin lokalizasyonlarini gdstermek
icin kullamilmistir (109). Genellikle Talairach Daemon olarak bilinen Talairach
yazilimi, San Antonyo’ daki Teksas Universitesi Saglik Bilimleri Merkezi’ nin
Arastirma Goriintiileme Bolimii’ nde Jack Lancaster ve Peter Fox tarafindan
tasarlanmis ve gelistirilmistir. Bu yazilim ii¢ komponent igerir:

1- Talairach Client: Bireysel ve toplu etiketler bulmak icin bir Java
uygulamasidir.

2- Talairach Applet: Talairach Daemon i¢cin bir web uygulamasi saglar.
Uygulama i¢in Java programi gerekmektedir. Yapisal olas1 haritalar1 ve etiketli bilgiyi
saglamaya ilave olarak ayni zamanda en yakin gri maddeyi bulabilmeyi ve her bir
bdlgenin grafiksel krokisini de gdsterir.

3- Talairach Daemon: Internet iizerinde insan beyin yapisi hakkinda bilgilere

yeniden erigsmeyi ve sorgulamay1 saglayan ytliksek hizli databazdir (108, 110, 111).

Calismamizda Talairach Applet yazilimi kullanildi (Resim 1).
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Resim 1. Talairach Aplett Yazilimi1 Kullamilarak Elde Edilen Bilateral Serebral Motor Korteks
Goriintiist.

4- Tedavi Protokolii

MZKHT grubundaki hastalara 15 giin siiresince etkilenmis UE’ ye yonelik
giinde iki saat yogun motor ¢alisma uyguland: ve saglam UE giinde alt1 saat bir omuz
askisi ile kisitlandi. ZKHT grubundaki hastalara 10 giin siiresince etkilenmis olan UE’
ye yonelik giinde alt1 saat yogun motor ¢alisma uygulandi ve saglam UE giinde dokuz

saat omuz askis1 vasitasiyla kisitlandi.

Saglam UE’ ye omuz askisi ile yapilan kisitlama hastanin uyamk oldugu
saatlerde uygulandi (Resim 2). Hastaya tuvalete-banyoya gittigi zaman ve ayrica her

saat icin on dakika siireyle omuz askisini ¢ikarabilecegi soylendi.

Resim 2. Sag Hemiparezili Hastanin Saglam Olan Sol UE’ sini Kisitlamak I¢in Kullanilan
Omuz Askisi.
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Hastalarin etkilenmis UE’ sine yonelik uygulanan ¢alisma hastalarm her biri igin
asagidakiler g6z oniinde bulundurularak belirlendi (87):
I- En cok belirgin defisiti olan spesifik eklem hareketi
2- Egiticinin en ¢ok ilerleme olacagina inandig1 eklem hareketleri

3- Belli bir hareketi olusturmak i¢in ise yarayan aktivitelerden hastanin segtigi aktivite.

Calisma objeleri olarak giinliik ev egyalar1 (bardak, dis firgas1t gibi), kutular,
degisik boyut ve agirlikli bloklar ve standart rehabilitasyon materyalleri kullanild:.
Hastalar kendilerine uygun olarak belirlenen gorevleri ¢alismak icin egzersiz odasina
alindilar. Pratik uygulamalarda kisinin yetenekleri ve mevcut potansiyelinin izin
verdigi, egitici ve hasta tarafindan belirlenen aktivitelerden yararlanildi. Bunlar arasinda
dis fircalamak, sa¢ taramak, elektrik diigmesi agip kapamak, bir fincani alip i¢indekini
icmek, televizyon uzaktan kumandasi kullanmak, kutu i¢ine blok atmak, bloklarla kule

yapmak gibi aktiviteler vardi (Resim 3, 4).

Ornegin; hastadan masanin iistiindeki bloklar1 alip kutunun i¢ine atmasi istendi
(Resim 4). Kutunun yeri ve yliksekligi arzu edilen harekete gore degistirildi. Amacg
omuz fleksiyonu ise kutu hastanin tam karsisina yerlestirildi. Eger arzu edilen omuz
abduksiyonu ise bu sefer kutu hastanin yan tarafina yerlestirildi ve kutuya bloklar1
atmasi istendi. Dirsek ekstansiyonu i¢in kutu daha fazla uzaga yerlestirildi. El bilegi ve
el kontroliinii saglamak i¢in biiylik veya kii¢iik boyutlardaki bloklar kullanildi. Verilen

stirede kutuya atilan bloklarin sayis1 degerlendirilerek hastaya sozel geribildirim yapild.

Tedavi seanslar1 hafta sonlar1 hari¢ ardi sira giinlerde yapildi. Hastalara caliyma

seanslar1 sirasinda sik dinlenme periyotlar1 tanindi. Ayrica her iki gruba giinde 30

dakika siireyle etkilenen tarafin giliglendirilmesi ve koordinasyon egzersizleri yaptirildi.
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Resim 3, 4. Sag Hemiparezili Hastanin Etkilenmis UE’ sine Yo6nelik Uygulanan Calismalardan
Ornekler.

5- istatistiksel Analiz

Tim veriler “SPSS 15,0 for Windows” istatistik yazilim programina girildi ve
analiz edildi. Calisma verileri analiz edilirken iki gruptan elde edilen kategorik verilerin
karsilastirilmasinda nonparametrik test olan Ki-kare testi kullanildi. Numerik verilerin
ortalamalarinin  karsilastirilmasinda parametrik testler kullanildi.  Gruplar arasi
karsilagtirmalarda bagimsiz 6rneklemlerde t-testi (independent samples t-test), grup i¢i
karsilagtirmalarda bagimli 6rneklemlerde t-testi (paired t-test) kullanildi. Alt gruplarda
gbzlem sayismin 5° den az olmasi durumunda Fisher’ s Exact Test uygulandi. Ayrica
TO o6lciimlerde fark bulunmasi durumunda tedavi etkinliklerinin karsilastirilmasinda
Kovaryans Analizi kullanildi. Sonuglarin degerlendirilmesinde p<0,05 anlamli olarak

kabul edildi.
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IV- BULGULAR ve SONUCLAR

Caligmaya alinan 30 hastanin 15° i erkek (% 50), 15” i kadin (% 50), 15 i sag (%
50), 15” i sol (% 50) hemiparezi idi. Etyolojide 19 hastada ( % 63,3) iskemi, 11 hastada
(% 36,7) hemoraji saptandi.

Her iki gruptaki hastalar etkilenen taraf, cinsiyet ve etyolojide hemoraji ya da
infarkt olmas1 agisindan karsilastirildi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin Cinsiyet, Etkilenen Taraf Ve Etyolojiye Gore Dagihim

Ki-kare
mZKHT ZKHT Toplam Test
n* (%) n* (%) n*(%) p
Cinsiyet
Erkek 7 (46,7) 8(53,3) 15 (50) 0,715
Kadin 8(53,3) 7 (46,7) 15 (50)
Taraf
Sag 6 (40) 9 (60) 15 (50) 0,273
Sol 9 (60) 6 (40) 15 (50)
Etyoloji
Infarkt 9 (60) 10 (66,7) 19 (63,3) 0, 705
Hemoraji 6 (40) 5(33,3) 11 (36,7)

*: Hasta sayis1
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MZKHT uygulanan gruptaki hastalarin yaglar1 30- 75 arasinda olup yas
ortalamalar1 56,5+11,7 yildi. ZKHT uygulanan gruptaki hastalarin yaslar1 44- 70
arasinda olup yas ortalamalar1 58,6+ 9,9 yild1.

Hastalik siirelerine bakildiginda mZKHT grubundaki hastalarin hastalik siireleri
4- 29 ay arasinda degismekte olup siire ortalamasi 10,9+7,5 aydi. ZKHT grubundaki
hastalarin hastalik siireleri 4- 24 ay arasinda degismekte olup siire ortalamasi1 9,9+6,4 ay
idi. Hemipleji baglangicindan itibaren 6 aydan az siire ge¢mis olan hastalar mZKHT
grubunda 5 kisiydi (ortalama zaman 4,2 ay). ZKHT grubunda ise 6 kisiydi (ortalama

zaman 4,5 ay).

Her iki gruptaki hastalar yas ve hastalik siiresi acgisindan karsilastirildiginda

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarin Yas Ve Hastalik Siirelerine Gore Karsilastirilmasi (Ortalama+SS)

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test
p
Yas (y1l) 56,5+ 11,7 58,6+ 9,9 0,593
Hastahk 10,9+ 7,5 9,9+ 6,4 0,700
Siiresi (ay)

SS: Standart sapma

SVO risk faktorlerine gore gruplar arasinda sistemik hastalik (HT, DM, HL,
KH), sigara kullanimi, alkol kullanimi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5- 7).
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Tablo 5. Risk Faktorleri (Sistemik hastahk)

mZKHT ZKHT Fisher’s
n (%) n (%) Exact Test
p
HT 11 (73,3) 10 (66,7)
0,500
DiGER 4 (26,7) 5(33,3)
(DM, HL, KH)
Tablo 6. Risk Faktorleri (Sigara)
Grup Ki-kare
mZKHT | ZKHT | Toplam | Test
p
Sigara | Evet n 5 6 11
% 33,3 40 36,7
Hayir n 10 9 19| 0,705
% 66,7 60 63,3
Toplam n 15 15 30
% 100 100 100
Tablo 7. Risk Faktorleri (Alkol)
Grup Ki-kare
mZKHT | ZKHT Toplam Test
p
Alkol | Evet n 0 1 1
% ,0 6,7 3,3
Hayir n 15 14 29| 0,309
% 100 93,3 96,7
Toplam n 15 15 30
% 100 100 100
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Hastalar tedavi 6ncesi SMMT, UE Brunnstrom evrelemesi ve MAS’ a gore
karsilastirildi. Gruplar arasinda SMMT puani, Brunnstrom evresi ve MAS’ a gore

spastisite diizeyleri istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin SMMT, Brunnstrom Ve MAS’ a Gore Karsilastirilmas1 (Ortalama+
SS)

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test
P

SMMT 25,8+ 1,6 26,0+ 0,8 0,674

Ust Ekstremitenin

Proksimal Kisminda 3,5+0,5 3,5£0,5 1,000
Brunnstrom Evresi

MAS 0,6+ 0,8 0,1+0,5 0,075

Aktif omuz fleksiyon 6l¢iim degerleri agisindan karsilastirildiginda, iki grup
arasinda TO ve TS istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Her iki grupta
tedavi sonrasinda Olgiilen aktif omuz fleksiyon degerlerinde tedavi Oncesine gore
istatistiksel olarak anlamli artig saptandi (mZKHT p<0,001; ZKHT p<0,01). Gruplar
aktif omuz fleksiyon degerlerinde elde edilen artis yoniinden karsilastirildiginda, iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Aktif Omuz Fleksiyon Olciimii Sonuclarinin Tedavi Oncesi Ve Tedavi Sonrasi
Grup I¢i Ve Gruplar Arasi1 Karsilastirllmasi (Ortalama=SS).

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test
P
Omuz Fleksiyon Acisi
TO 58,0+ 23,8 77,6+ 34,6 0,081
TS 84,6+ 29,7 106,6+ 42,9 0,114
Fark 26,6+ 20,0 29,0+ 26,1 0,786
Paired t Test
p <0, 001 <0,01
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Aktif omuz abduksiyon Ol¢lim degerleri agisindan karsilastirildiginda, iki grup
arasinda TO ve TS istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Her iki grupta
tedavi sonrasinda Olgiilen aktif omuz abduksiyon degerlerinde tedavi Oncesine gore
istatistiksel olarak anlamli artis saptandi (mZKHT p<0,001; ZKHT p<0,001). Gruplar
aktif omuz abduksiyon degerlerinde elde edilen artis yoniinden karsilastirildiginda,

gruplarin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Aktif Omuz Abduksiyon Ol¢iimii Sonuclarimin Tedavi Oncesi Ve Tedavi Sonrasi
Grup I¢i Ve Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi (OrtalamazSS).

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test
p
Omuz Abduksiyon Acisi
TO 61,3+ 26,1 76,3+ 37,3 0,213
TS 82,0+ 23,8 102,6+ 43,1 0,116
Fark 20,6+ 14,5 26,3+£22,0 0,412
Paired t Test
p <0, 001 <0, 001

Aktif dirsek fleksiyon Ol¢lim degerleri agisindan karsilastirildiginda, iki grup
arasinda TO ve TS istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Her iki grupta
tedavi sonrasinda Olciilen aktif dirsek fleksiyon degerlerinde tedavi Oncesine gore
istatistiksel olarak anlamli artig saptandi (mZKHT p<0,01; ZKHT p<0,001). Gruplar
arasinda aktif dirsek fleksiyon degerlerinde elde edilen artis yOniinden yapilan

karsilagtirmada, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Aktif Dirsek Fleksiyon Ol¢iimii Sonuclarinin Tedavi Oncesi Ve Tedavi Sonrasi
Grup I¢i Ve Gruplar Aras1 Karsilastirllmasi (Ortalama=SS).

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test
P
Dirsek Fleksivon Acisi
TO 112,3+£29,9 112,0+ 17,1 0,970
TS 123,0+ 25,1 126,3+ 16,6 0,672
Fark 10,6+ 13,4 14,3+ 9,9 0,404
Paired t Test
P <0,01 <0, 001
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Aktif el bilegi fleksiyon 6l¢iim degerleri agisindan karsilastirildiginda, iki grup
arasinda TO’ de istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,027). Her iki grupta
tedavi sonrasinda Olciilen aktif el bilek fleksiyon degerlerinde tedavi oncesine gore
istatistiksel olarak anlamli artig saptandi (mZKHT p<0,01; ZKHT p<0,001). Gruplar
aktif el bilek fleksiyon degerlerinde elde edilen artis yoniinden kovaryans analizi ile
karsilastirildiginda, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Aktif El Bilegi Fleksiyon Ol¢iimii Sonuc¢larinin Tedavi Oncesi Ve Tedavi Sonrasi
Grup I¢i Ve Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi (OrtalamazSS).

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test
P
El Bilegi Fleksivon Acisi

TO 20,0+ 15,3 35,0+ 19,5 0,027

TS 33,3+24,4 55,3+ 24,8 0,021
Diizeltilmis Fark 14,2+ 15,9 19,4+ 15,9 0,393%**

Paired t Test
p <0,01 < 0,001

**Kovaryans analizi

Aktif el bilegi ekstansiyon 6l¢iim degerleri agisindan yapilan karsilagtirmada, iki
grup arasinda TO ve TS istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Her iki
grupta tedavi sonrasinda Olgiilen aktif el bilek ekstansiyon degerlerinde tedavi dncesine
gore istatistiksel olarak anlamli artis saptandi (mZKHT p<0,001; ZKHT p<0,001).
Gruplar aktif el bilek ekstansiyon degerlerinde elde edilen artis yoniinden
karsilastirildiginda, gruplarin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13. Aktif El Bilegi Ekstansiyon Ol¢iimii Sonu¢larimn Tedavi Oncesi Ve Tedavi
Sonrasi Grup Ici Ve Gruplar Arasi Karsilastirilmasi (Ortalama+SS).

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test
p
El Bilegi Ekstansivon Acis1
TO 23,0+ 5,2 29,6+ 13,1 0,079
TS 35,6+ 12,3 44,6+ 17,1 0,111
Fark 12,6+ 9,9 15,0+ 10,8 0,545
Paired t Test
p < 0,001 < 0,001
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Aktif MKF eklem fleksiyon 6l¢tim degerleri karsilastirildiginda, iki grup arasinda
TO istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p=0,023). Her iki grupta tedavi sonrasinda
Olciilen aktif MKF eklem fleksiyon degerlerinde tedavi dncesine gore istatistiksel olarak
anlaml artis saptand1 (mZKHT p<0,01; ZKHT p<0,001). Gruplar arasinda aktif MKF
eklem fleksiyon degerlerinde elde edilen artis yoniinden kovaryans analizi ile yapilan

karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Aktif MKF Eklem Fleksiyon Ol¢iimii Sonuclarimn Tedavi Oncesi Ve
Sonrasinda Grup I¢i Ve Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi (OrtalamazSS).

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test
P
MKF Fleksivon Acisi

TO 20,6+ 15,6 35,0+ 16,9 0,023

TS 35,2+ 25,8 56,0+ 19,1 0,019
Diizeltilmis Fark 14,5+ 16,8 20,9+ 16,8 0,333**

Paired t Test
o] <0,01 < 0,001

**Kovaryans analizi

Aktif MKF eklem ekstansiyon Ol¢iim degerleri agisindan karsilastirildiginda, iki
grup arasinda TO ve TS istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Her iki
grupta tedavi sonrasinda Olgiilen aktif MKF eklem ekstansiyon degerlerinde tedavi
oncesine gore istatistiksel olarak anlamli artis saptandi (mZKHT p<0,01; ZKHT
p<0,001). Aktif MKF eklem ekstansiyon degerlerinde elde edilen artis yoniinden
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 15).

Tablo 15. Aktif MKF Eklem Ekstansiyon Ol¢iimii Sonuc¢larimn Tedavi Oncesi Ve
Sonrasinda Grup I¢i Ve Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi (OrtalamazSS).

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test
p
MKF EKkstansivon Acisi
TO 13,6+ 3.9 18,0+ 9,2 0,106
TS 21,6+9,9 28,3+10,4 0,084
Fark 8,0+7,5 10,3+ 7,1 0,392
Paired t Test
p <0,01 <0,001
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TO ve TS iki grup arasmnda el kavrama giicii degerleri acismdan yapilan
karsilagtirmada, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Her iki grupta
tedavi sonrasinda Olgiilen el kavrama gilicii degerlerinde tedavi Oncesine gore
istatistiksel olarak anlamli artig saptand1 (mZKHT p<0,001; ZKHT p<0,01). Gruplar el
kavrama giicii degerlerinde elde edilen artis yoniinden karsilastirildiginda iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. El Kavrama Giicii Ol¢iimlerinin Tedavi Oncesi Ve Sonrasinda Grup ici Ve
Gruplar Arasi1 Karsilastirilmasi (Ortalama=SS).

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test
p
El Kavrama Giicii
TO 10,2+ 3,8 16,1+ 10,6 0,051
TS 13,6+ 4,0 20,5+ 12,1 0,051
Fark 3,4+ 1,9 44+ 3,9 0,386
Paired t Test
p <0,001 <0,01

FBO kendine bakim skorlar1 karsilastirildiginda, iki grup arasinda TO ve TS
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Her iki grupta tedavi sonrasinda
elde edilen skorlarda tedavi oncesine gore istatistiksel olarak anlamli artis saptandi
(mZKHT p<0,05; ZKHT p<0,01). Gruplar FBO kendine bakim skorlarda elde edilen
artis yoniinden karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 17).

Tablo 17. FBO Kendine Bakim Béliimii Skorlarimin Tedavi Oncesi Ve Sonrasinda Grup
Ici Ve Gruplar Arasi Karsilastirilmas: (Ortalama+SS).

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test

FBO Kendine Bakim ’
Skoru

TO 20,9+ 5,2 242+84 0,214

TS 24,4+ 5,6 28,4+ 10,0 0,188

Fark 3,5+ 5,3 4,2+ 4.4 0,685

Paired t Test
p < 0,05 <0,01
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Tedavi 6ncesi MAI- 28 KM &lgegi skorlar1 karsilastirildiginda, iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,046). Her iki grupta tedavi sonrasinda elde
edilen MAI- 28 KM skorlarinda tedavi dncesine gore istatistiksel olarak anlamli artis
saptandi (mZKHT p<0,01; ZKHT p<0,001). Gruplar MAI- 28 KM skorlarinda elde
edilen artis yoniinden kovaryans analizi ile karsilastirildiginda, gruplarin arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 18).

Tablo 18. MAI- 28 KM Skorlarimn Tedavi Oncesi Ve Sonrasinda Grup I¢i Ve Gruplar
Arasi Karsilastirilmasi (Ortalama+SS).

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test
P
MAI- 28 KM Skoru

TO 0,36+ 0,80 1,03+ 0,95 0,046

TS 1,03+ 1,07 2,01+ 1,17 0,024
Diizeltilmis Fark 0,69+ 0,67 0,96+ 0,67 0,295%*

Paired t Test
p <0,01 < 0,001

**Kovaryans analizi

MAI- 28 HK o&lcegi skorlar1 karsilastirildiginda, iki grup arasmda TO
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,045). Her iki grupta tedavi sonrasinda elde
edilen MAI- 28 HK skorlarinda tedavi 6ncesine gore istatistiksel olarak anlamli artis
saptand1 (mZKHT p<0,01; ZKHT p<0,001). MAI- 28 HK skorlarinda elde edilen artisin
kovaryans analizi ile degerlendirilmesinde, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 19).

Tablo 19. MAI- 28 HK Skorlarimn Tedavi Oncesi Ve Sonrasinda Grup I¢i Ve Gruplar
Arasi Karsilastirilmasi (Ortalama+SS).

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test
P
MAI- 28 HK Skoru
TO 0,40+ 0,92 1,15+ 1,03 0,045
TS 1,20+ 1,28 2,12+ 1,26 0,059
Diizeltilmis Fark 0,81+ 0,82 0,95+ 0,82 0,651**
Paired t Test
<0,01 < 0,001

**Kovaryans analizi
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Fonksivonel MRG aktivasyon analizi

Her iki grupta serebral aktivasyon alanlarinda tedavi sonrasinda tedavi 6ncesine
gore istatistiksel olarak anlamli artis saptandi (mZKHT p<0,05; ZKHT p<0,05).
Serebral aktivasyon alanlar1 karsilastirildiginda, iki grup arasinda TO ve TS istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Gruplar serebral aktivasyon alanlarinda elde
edilen artis yoniinden karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. FMRG’ de Aktivasyon Saptanan Alanlarin Tedavi Oncesi Ve Sonrasinda Grup
Ici Ve Gruplar Arasi Karsilastirilmas: (Ortalama+SS).

Independent
mZKHT ZKHT Samples t Test

FMRG Aktivasyon ’
Alam (cm?)

TO 0,43+ 0,55 0,58+ 0,89 0,600

TS 1,04+ 1,14 0,81+ 0,96 0,554

Fark 0,6+ 1,05 0,2+ 0,3 0,204

Paired t Test
p <0,05 <0,05

Tedaviden sonra 21 hastada etkilenmis el hareketi sirasinda fMRG aktivasyon
alanlarinda artig saptandi. Bu 21 hastanin ii¢ tanesinde tedavi dncesinde etkilenmis el
hareketi sirasinda herhangi bir aktivasyon alani izlenmedi. Tedaviden sonraki fMRG’ de
ise etkilenmis el hareketi sirasinda ipsilateral motor kortekste aktivasyon tespit edildi

(Resim 5- 7).
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TO TS

Resim 5. Sol Hemiparezisi Olan 40 Yasindaki Bayan Hastaya Ait TO Ve TS FMRG
Goruntiileri. Hastada Tedavi Oncesinde Noronal Aktivite Izlenmezken, Tedavi Sonrasinda
Alinan Goériintiide Sag Serebral Motor Kortekste Aktivite Gozlenmektedir. TS Aktivite Alani
0,62 cm?.

Resim 6. Sol Hemiparezisi Olan 58 Yasindaki Erkek Hastaya Ait TO Ve TS FMRG
Goriintiileri. Hastada Tedavi Oncesinde Noronal Aktivite Izlenmezken, Tedavi Sonrasinda
Alinan Goriintiide Sag Serebral Motor Kortekste Aktivite Gozlenmektedir. TS Aktivite Alani
0,61 cm?.
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TO TS

Resim 7. Sag Hemiparezisi Olan 52 Yasindaki Erkek Hastaya Ait TO Ve TS FMRG
Goriintiileri. Hastada Tedavi Oncesinde Noronal Aktivite Izlenmezken, Tedavi Sonrasmnda
Alinan Goriintiide Sol Serebral Motor Kortekste Aktivite Gozlenmektedir. TS Aktivite Alani
1,98 cm?.

Aktivasyon artisi olan diger 18 hastada ise tedaviden Once etkilenmis el hareketi
sirasinda ipsilateral motor kortekste izlenen aktivasyonda tedavi sonunda artis saptandi

(Resim 8, 9).

TO TS

Resim 8. Sol Hemiparezisi Olan 53 Yasindaki Bayan Hastaya Ait TO Ve TS FMRG
Goériintiileri. Hastada Tedavi Oncesinde Sag Serebral Motor Kortekste Izlenen Néronal
Aktivitede, Tedavi Sonrasinda Alinan Gériintiide Artis Gozlenmektedir. TO Aktivite Alan1 1,6
cm?, TS Aktivite Alan1 2 cm?.
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TO TS

Resim 9. Sol Hemiparezisi Olan 53 Yasindaki Bayan Hastaya Ait TO Ve TS FMRG
Goériintiileri. Hastada Tedavi Oncesinde Sag Serebral Motor Kortekste Izlenen Néronal
Aktivitede, Tedavi Sonrasinda Alinan Gériintiide Artis Gozlenmektedir. TO Aktivite Alani
1,4cm?, TS Aktivite Alani 1,8 cm?.

Alt1 hastada tedaviden 6nce ve tedaviden sonra ¢ekilen fMRG goriintiilerinde hig
aktivasyon izlenmedi. Bir hastada tedavi Oncesi g¢ekilen fMRG’ de etkilenmis elin
hareketi sirasinda saglam elinde hareket etmesi nedeniyle hemisferlerde bilateral
aktivasyon saptandi (Resim 10). Bir hastada tedaviden 6nceki fMRG’ de etkilenmis el
hareketi sirasinda aktivasyon izlenirken, tedaviden sonraki fMRG’ de aktivasyon
izlenmedi (Resim 11). Bir hastada tedaviden once ¢ekilen fMRG’ de goriilen aktivasyon

alaninda tedaviden sonra degisiklik olmadigi saptandi (Resim 12).

TO
Resim 10. Sag Hemiparezisi Olan 61 Yasindaki Erkek Hastaya Ait TO Alinan FMRG
Goriintiisti. Hastada Bilateral Serebral Motor Korteks Aktivasyonu Gozlenmektedir.
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Resim 11. Sol Hemiparezisi Olan 45 Yagindaki Bayan Hastaya Ait TO Ve TS FMRG
Gortintiileri. Hastada Tedaviden Once Sag Serebral Motor Kortekste FMRG’ de Noronal
Aktivasyon Izlenirken, Tedaviden Sonra Aktivasyon izlenmemektedir.

TO TS

Resim 12. Sag Hemiparezisi Olan 63 Yasindaki Erkek Hastaya Ait TO Ve TS FMRG
Gériintiileri. Hastada Tedavi Sonrasinda Tedavi Oncesine Gére Belirgin Noronal Aktivasyon
Alan Degisikligi Gozlenmemektedir. TO Aktivite Alan1 3,12 cm?, TS Aktivite Alan1 3,18 cm?.
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V- TARTISMA

Serebrovaskiiler atak, orta yas ve iizeri popiilasyonda oziirliilliik nedenleri
arasinda birinci siradadir. Hastalarda motor ve kognitif fonksiyonlarda bozulma, cesitli
duygu durum degisiklikleri goriilebilmektedir (112). Avrupa’ nin bircok iilkesi ve
Amerika’ da yapilan istatistiki verilere gore Oliim nedeni olarak kalp hastaliklar1 ve
kanserden sonra iigiincii siray1 serebrovaskiiler hastaliklar alir (1- 3, 113). Ulkemizde bu
konuda yapilmis istatistikler olmamasina ragmen noroloji kliniklerine yatan hastalarda

ilk strrada SVO’ lar yer almaktadir.

Hemipleji/hemiparezi inmenin en belirgin  bulgusudur. Akut donem
tedavilerdeki gelismeler sonucu, inme sonrasi yasayan ve rehabilitasyona ihtiya¢ duyan
hasta sayis1 hizla artmaktadir. Rehabilitasyonda amag, yetersizligin azaltilmasi,
fonksiyonel bagimsizligin kazandirilmasi, disabilitenin minimalize edilerek; aile,

toplum ve eve geri doniisii basar1 ile saglamaktir (5).

Inme sonrasi dziirliiliigiin en yaygm ve en yikici sonucu UE ve elde ¢ikan
fonksiyonel yetersizliktir (114). Bu durumun UE’ nin daha kompleks bir yapiya sahip
olmast ve etkilenmemis tarafin kullanilarak, etkilenmis tarafin kullaniminin
sinirlandirilmasima bagli olabilecegi ileri siiriilmektedir (13). Nitekim, inme sonrasi sag
kalan hastalarin sadece % 5’ inde el ve kol fonksiyonlarmi yeterli diizeyde yeniden

kazanirken, % 20’ sinde ise hi¢bir fonksiyonel gelisim gozlenmemektedir (14).

Inme rehabilitasyonunda; konvansiyonel egzersiz programi, nérofizyolojik
egzersiz programi, ortez, elektriksel stimiilasyon tedavisi gibi tedavi yaklagimlar1 yer
almaktadir (8, 115- 117). Son yillarda serebral plastisite ve motor Ogrenme
konularindaki bilimsel arastirmalar ve gelismeler dogrultusunda, ndrolojik

rehabilitasyon farkli bir perspektif kazanmigstir.

Norofizyolojik ¢aligmalar motor 6grenme ve iyilesmenin temelini, tekrarlayan
motor aktivitelerin olusturdugunu goéstermis ve yogun pratik uygulamalar ile egitime

dayal1 yeni tedavi yaklasimlar1 gelistirilmistir. Bu kapsamda yer alan ZKHT, Bernstein’
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in dinamik sistemler teorisini temel alan yeni bir norolojik rehabilitasyon yontemidir.
Bu tedavide hemiplejik tutulumu olan hastalarda saglam olan UE fonksiyonlar1 bir
omuz askis1 yardimiyla 2- 3 hafta siireyle engellenmekte ve plejik tarafin fonksiyonel
gorev ve aktivitelerde yogun, repetetif kullanimmi saglayacak bir tedavi programi

uygulanmaktadir (118).

ZKHT’ nin temeli bu ylizyilin baslarinda yapilan hayvan deneylerine
dayanmaktadir. Bu c¢alismalarda dorsal rizotomi yontemi ile tek tarafli UE’ sinde
somatik duyusu cerrahi olarak ortadan kaldirilan maymunlarin  deafferente
ekstremitelerini kullanma tegebbiislerinin agr1 ve inkoordinasyon ile sonuglandigi ve bu
olumsuzluklar nedeniyle etkilenen ekstremitelerini kullanma davranislarinin suprese
oldugu tespit edilmistir. Daha sonra maymunlarin temel fonksiyonel isler i¢in saglam
ekstremitelerini kullanarak kompansatuar teknikler gelistirdigi tespit edilmis ve bu
fenomen “kullanmamay1 6grenme” olarak adlandirilmistir. Bu maymunlarin saglam
olan ekstremite fonksiyonlarmin kisitlanmasi sonrasinda ise 1- 2 giin icinde deafferente
ekstremitelerini kullanmaya basladiklari; kisitlanmanin 1- 2 hafta siirdiiriilmesi
sonucunda ise etkilenmis tarafi kullanma yeteneklerinde 6nemli gelismeler oldugu
bildirilmistir. Maymun deneylerinden yola ¢ikan bilim adamlar1 hemiplejik hastalarda
saglam UE’ nin hareketlerinin engellemesi ile plejik/parezik UE’ nin fonksiyonel

kullanimin1 amaglayan tedavi protokolleri gelistirmislerdir (118).

Calismamiz 30 inmeli hastada ZKHT’ nin iki farkli uygulama seklinin, orijinal
ve modifiye, UE’ nin motor ve fonksiyonel performansi iizerine ve serebral plastisite
iizerine etkilerini arastirmak ve etkinliklerini karsilastirmak amaciyla yapilmistir. Pek
cok calismada bu iki tedavi protokoliiniin tek basma ya da diger tedavilere ek olarak
etkinligi gosterilmekle birlikte, literatiirde bu iki farkli uygulama seklini birbiriyle

karsilastiran ¢ok az sayida ¢alisma mevcuttur.

Tanimlayict istatistiklerde gosterildigi gibi tedavi Oncesi hastalarin yas, cins,
siire, etkilenen taraf, etyoloji, risk faktorleri, SMMT puani, Brunnstrom evresi, MAS’ a
gore spastisite diizeyleri, aktif omuz fleksiyon ve abduksiyon, aktif dirsek fleksiyon,

aktif el bilegi ekstansiyon, aktif MKF eklem ekstansiyon dl¢timleri, el kavrama giicii,
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FBO kendine bakim degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamistir. Tedavi oncesi ¢ekilen fMRG’ de saptanan noronal aktivite
gosteren alanlarin karsilastirilmasinda da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamistir. Ama tedavi oncesi aktif el bilegi fleksiyon, aktif MKF eklem
fleksiyon degerleri, MAI- 28 KM ve HK skorlar1 karsilastirildiginda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark goriilmiistiir. Gruplar randomize olarak ayrildig: icin

tedavi 6ncesinde iki grup arasinda goriilen bu farkin rastlantisal oldugu kabul edilmistir.

Bu calisma, uygulanan iki tedavi yonteminin (orijinal ZKHT ve mZKHT) UE
motor gelisimine 6nemli katkilarinin oldugunu, ancak iki yontem arasinda belirgin bir
fark olugsmadigmi gostermektedir. Her iki grupta da hastalarda motor fonksiyonlarda
diizelme goriilmiistir. UE hareket kaliplarinda saglanan iyilesme, giinliik yasam
aktivitelerinde bagimsizlik bu diizelmeyi yansitmugtir. FBO kendine bakim b liimii
bulgularinin da yansittig1 gibi motor fonksiyonlarda gézlenen diizelme, yeni telafi edici
stratejilerin gelistirilmesinden ¢ok, motor yetersizliklerin azalmasindan kaynaklanmis
olabilir. Yine her iki gruptaki hastalar, MAI- 28 araciligiyla yapilan dlgiimlere gore,
etkilenen UE’ lerinin kullanim ve islevinde, tedavi sonrasinda 6ncesine gére dnemli
olciide daha fazla diizelme oldugunu bildirmislerdir. Bu MAI- 28 puanlari, bu
hastalarda gozlenen Ogrenilmis kullanmama fenomeninin, yogun c¢alisma ve
etkilenmeyen UE’ nin kullanimmin kisitlanmasi ile asilabilecegini ortaya koymus ve

islevsel kullanimin tekrarlanmasmin 6nemini vurgulamistir.

Hakkennes ve ark. nin (119) yaptig1r sistematik derlemede 14 randomize
kontrollii ¢calisma gozden gegirilmistir. 13 calisma ZKHT ile bir alternatif tedavi
ve/veya kontrol grubunu karsilastrmustir. Bir calisma ise iki ZKHT protokoliini
karsilagtrmistir. Akut, subakut ve kronik donemdeki hastalar1 igeren bu 14 calismay1
kapsayan degerlendirme sonucunda; alternatif tedavi uygulanan veya tedavi
uygulanmayan kontrollerle karsilastirildiginda ZKHT’> nin baz1 hastalarda UE
fonksiyonlarmi artirabilecegini belirtmislerdir. Her iki ZKHT protokoliiniin etkinligini
karsilagtirmak i¢in ise iyi tasarlanmis ve etkili calismalarin kullanilarak ZKHT’ nin

dikkatli bir sekilde degerlendirilmesinin gerekli oldugunu belirtmislerdir.
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Barzel ve ark. nm (120) ZKHT’ nin iki protokoliinii karsilastirdiklar:
calismalarinda; yedi kronik hemiparezik hastadan olusan 1. gruba dort hafta siiresince
evlerinde ¢alisma yaptirilmis ve hastalarin saglam UE’ leri uyanik olduklar: saatlerin %
60’ inda kisitlanmistir. 2. gruba ise iki hafta sliresince hastanede ¢alisma uygulanmis ve
hastalarm saglam UE’ leri uyanik oldugu saatlerin % 90’ inda kisitlanmistir. Calisma
sonuglarina gore her iki gruptaki hastalarda da MAI 6lgegi ile degerlendirilen motor
fonksiyonlarinda tedavi sonrasi ve takip eden alti ay boyunca gelisme saptanmustir.
Sonug olarak evde uygulanan dort hafta siireli mZKHT seklinin orjinal ZKHT kadar

etkili oldugunu belirtmiglerdir.

Baslangicindan itibaren alt1 aydan az siire gegmis inme Oykiisii olan hastalarin
dogal iyilesmesi, ZKHT ve mZKHT’ nin tedavi {izerine olan yararh etkilerini agiklama
acisindan etki karisimi yapan bir unsur olabilir (121). Caligmamizda, iki grupta,
inmeden bu yana alt1 aydan az siire ge¢mis olan hastalarin sayis1 benzer bulunmustur ve

ortalama baslangi¢ zamanlar1 arasindaki fark anlamli degildir (p>0,05).

Boake ve ark. nin (122) yaptig1 calismada, ZKHT’ nin akut inmeli hastalardaki
etkisi degerlendirilmistir. Inme sonras1 2. haftasinin iginde olan 23 hasta alinmis ve iki
gruba ayrilarak bir gruba ZKHT diger gruba geleneksel tedavi uygulanmistir. Tedavi
her iki gruba da iki hafta siiresince giinde {i¢ saat uygulanmistir. Sonugta motor

fonksiyonda iki tedavi grubu arasinda 6nemli bir fark saptanamamistir.

Taub ve ark. nin (123) yaptig1 g¢alismada kronik (ortalama siire 4,5 yil)
hemiparezik hastalar ¢alismaya alinarak bir gruba ZKHT uygulanirken, diger gruba ayni
siire ve miktarda kognitif ve relaksasyon egzersizleri verilmistir. Calismanin sonucunda
ZKHT uygulanan gruptaki hastalar MAI 6lgegi skorlarinda olduk¢a énemli gelismeler
gostermis ve bu takip eden iki yilda da devam etmistir. Diger tedavi grubu ise 6nemli

degisiklik gostermemistir.

Lin ve ark. nin (124) yaptig1 bir ¢aligmada 32 kronik stroklu hasta (ortalama siire
16,3 ay) mZKHT ve geleneksel tedavi grubu olarak iki gruba ayrilmistir. Her iki gruba

15 giin tedavi uygulanmistir. Calismanin sonucunda mZKHT uygulanan grubun hem el
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kavrama giicii hem de MAI- 28 &lcegi ve FBO degerlerinde 6nemli dlgiide artis

kaydedilmistir.

Lin ve ark. (125) yaptiklar1 diger bir calismada 22 kronik hemiplejik hastay1 iki
gruba aymrmislardir. Bir gruba ZKHT uygulanirken, diger gruba da geleneksel tedavi
programi uygulamislardir. Her iki tedavi grubu 15 giin, 2 saat/giin ¢alismaya alinmis ve
her iki gruptaki hastalarm etkilenmemis UE’ si giinde ii¢ saat kisitlanmistir. Calismanin
sonucunda ZKHT uygulanan grubun motor performans ve giinlik yasam aktivite

degerlendirmelerinde 6nemli 6l¢iide artis tespit edilmistir.

ZKHT swasindaki yogun ve uzun uygulamalarm, oOzellikle yash veya
antrenmansiz hastalar i¢in daha az giivenli ve daha yorucu olabilecegi ve bu nedenle
tedaviye uyumu azaltabilecegi gézlenmistir (15). Wu ve ark. nin (15) mZKHT’ nin yash
hemiplejik hastalar iizerindeki etkilerini degerlendirdigi bir ¢alismada; 26 yash inme
hastas1 calismaya almmistir (ortalama yas 72 yil). Hastalar mZKHT ve geleneksel
rehabilitasyon grubu olmak iizere iki gruba ayrimistr. MZKHT grubunda motor
fonksiyonlarda geleneksel rehabilitasyon grubuna kiyasla anlamli 6lgiide daha fazla
tyilesme gozlenmistir ve mZKHT’ nin kat1 bir ¢aligma programi olmasina ragmen, yasl
hastalar tarafindan iyi tolere edildigi belirtilmistir. Bu agidan yasli hemiplejik hastalarda
mZKHT secilecek tedavi protokolii olabilir (15). Bizim hastalarimizda ise mZKHT
grubundaki yas ortalamas1 56,5; ZKHT grubunda ise 58,6’ dir. Her iki ZKHT protokolii

de hastalarimiz tarafindan 1yi tolere edilmistir.

ZKHT ve mZKHT, 2- 3 hafta siiren yogun bir ¢alisma oldugundan, egiticiler ile
hastalar arasindaki etkilesim, bu tedavinin 6nemli bir unsurudur. Her bir hastanin
psikososyal 1yilik halinin artirilmasi icin egitici; hastanin, tedaviden elde ettigi
islevselligin sosyal yasamma nasil uygulanabilecegi konusundaki goriislerini dikkate
almalidir (126). Motor islev ile sosyal aktiviteler arasinda baglant1 kuran mZKHT
programlari, sosyal katilimi daha etkin bir bigimde artirabilir (127, 128). Isbirligi
gerektiren aktivitelerde ikili etkilesimleri ve grup etkilesimlerini kapsayan tedaviler ve
toplumsal islevin bir bileseni olan gorevlere (6rnegin market aligverigini benzestiren

aktiviteler) iligkin uygulamalar1 iceren tedaviler bunlara 6rnek olarak verilebilir (15).



61

Leung ve ark. nin (129) mZKHT’ nin kiigiik grup tedavisinin kronik hemiplejik hastalar
iizerine etkisini degerlendirdigi ¢aligmada; sekiz kronik hemiplejik hasta iki gruba
ayrilmistir. Her bir grup dort hafta siiresince, 3 saat/giin calismaya alinmig, bu arada
hastalarm saglam UE’ leri 4 saat/giin kisitlanmistir. Calisma sonucunda yapilan
degerlendirmelerde hastalarm hem kavrama giiciinde hem de MAI- 28 &lgegi
degerlerinde tedavi sonrasinda dncesine gore artis tespit edilmistir. Takip eden bir ayda
da etkinin devam ettigi belirtilerek; mZKHT’ nin kiiglik grup tedavisinin, kronik
hemiplejik hastalarda etkili ve uygulanabilir oldugu kaydedilmistir.

ZKHT’ den sonra motor fonksiyonlarda ve giinlilk yasam aktivitelerinde
kaydedilen diizelmeden sorumlu olan olas1 mekanizmalar konusunda, literatiire
dayanilarak fikir yiiriitmek miimkiindiir. Ik olarak, etkilenen ekstremitenin
kullannminin pekistirilmesi ve etkilenmeyen elin sinirlanmasi yoluyla, kullanmamaya
iliskin sonuclarm 6nlenmesi, dgrenilmis kullanmama davranmismi azaltabilir. Ikincisi,
hastalar agisindan Oneme sahip islevsel gorevlerin tekrar tekrar yapilmasi, beynin,
inmeden sonra yeniden Orgiitlenmesini hizlandirabilir (15). Kullanima bagimli bu
kortikal yeniden orgiitlenme siireci, etkilenen UE’ nin kullanimindaki artism sinirsel
temelini temsil edebilir (87). Brogardh ve ark. nin (130) yaptig1 20 kisilik bir ¢calismada
hastalar saglam UE’ si kisitlanan ve kisitlanmayan olmak iizere iki gruba ayrilmistir.
Her iki gruptaki hastalara iki hafta boyunca 3 saat/giin calisma uygulanmistir. Bir yil
sonra yapilan degerlendirmede her iki grupta da tedavi Oncesine gore iyilesme

saptanirken, iki grup arasinda fark olmadig tespit edilmistir.

Brogardh ve ark. (127) diger bir ¢alismalarinda 16 hemiplejik hastaya 2- 3’ er
kisilik grup tedavisi seklinde ZKHT uygulamiglardir. Tedavi periyodundan sonra
hastalarm etkilenmemis UE’ si ii¢ ay daha kisitlanmaya devam edilmistir. ZKHT’ den
iki hafta sonra motor performans Onemli derecede iyilesmistir. Ama iki nokta
diskriminasyon testinde duyusal degisiklik saptanmamustir. Hastalarm MAI 6lcegi
skorlarinda da artis olmustur. Uygulanan diger ii¢ aylik kisitlamanim ise ilave bir etki

saglamadigi belirtilmisdir.
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Uswatte ve ark. (131) yaptiklar1 calismada ZKHT uygulanan hastalarda ¢alisma
seklinin (gorev aktiviteleri, bicimlendirme) ve yapilan kisitlamanin (omuz askisi,
eldiven, kisitlama yapilmamasi) tedavinin sonuglar1 {izerine olan etkisini
arastirmislardir. 17 kronik hemiplejik hasta 10 giin boyunca 6 saat/giin ¢alismaya
almmustir. Hastalar omuz askisi-gdrev aktiviteleri, omuz askisi-bicimlendirme, eldiven-
bicimlendirme seklinde gruplara ayrilmistir. Tedavi sonrasinda gruplar arasinda fark
saptanmamistir. Ama iki y1l sonra omuz askisi-gorev aktiviteleri grubunun omuz askisi-
bicimlendirme grubuna gore daha fazla ve eldiven-bi¢cimlendirme grubunun omuz
askisi-bigimlendirme grubuna gore daha az gelisme gosterdigini saptamiglardir. Boylece
etkilenmemis UE’ nin kisitlanma seklinin ve etkilenmis UE’ nin motor ¢alisma seklinin

uzun donem tedavi sonuclarini etkileyebilecegini ifade etmislerdir.

ZKHT’ nin 3- 9 ay arasindaki hemiplejik hastalarmn UE fonksiyonlar {izerine
etkisini arastiran, randomize klinik calisma olan EXCITE (The Extremity Constraint
Induced Therapy Evaluation); baskin olarak iskemik inmeli olan ve toplamda 222
hastanin (ZKHT uygulanan 106 kisi, geleneksel tedavi alan 116 kisi) degerlendirildigi
bir calisgmadir (132). Calismanmn sonucunda ZKHT alan hastalarin tedavi sonrasinda
kontrol grubuna kiyasla MAI KM ve HK &lceklerinde ve motor fonksiyonlarinda en az

bir y1l devam eden gelisme gosterdigi saptanmaistir.

Underwood ve ark. (133) yaptiklar1 calismada ZKHT’ nin hemiplejik hastalarin
agr1 ve yorgunluk parametrelerinde yol actig1 degisiklikleri incelemistir. Buna gore
hastalar1 subakut tedavi grubu (inme sonrasi1 3- 6 ay, 18 kisi) ve kronik tedavi grubu
(inme sonras1 12 ay ve tistii, 14 kisi) olmak iizere iki gruba ayirmislardir. Her iki gruba
da iki hafta ZKHT uygulamislardir. Degerlendirme neticesinde biitlin hastalarda agr1 ve

yorgunlukta azalma tespit edilmis ve her iki grup arasinda bir fark bulunamamastur.

Koyama ve ark. nin (134) calismasinda 19 hemiplejik hastaya ZKHT
uygulanmistir. Tedavi sonucunda hastalarin el bileginde ve el koordinasyonunda énemli
gelismeler saptanmis ama omuz, dirsek ve 6n kolda gelisme saglanamamistir. Wu ve
ark. nin caliymasinda ise mZKHT uygulanan hastalarda, elin islevlerinde geleneksel

rehabilitasyon grubuna gore anlamli Olglide diizelme saptanmamistir (15). Yapmis
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oldugumuz ¢alismada her iki grupta da hastalarm hem omuz, dirsek, 6n kol hem de el

bilegi ve el fonksiyonlarinda gelisme tespit edilmistir.

Ulkemizde Dursun ve ark. nin yaptiklar1 calismada 25 subakut veya kronik
inmeli hastaya baglangigta iic hafta siiresince konvansiyonel rehabilitasyon programi
uygulanmistir. Daha sonra uygulanan bu konvansiyonel yontemle higbir iyilesme
saglanamayan 17 hastaya li¢ hafta ZKHT uygulanmistir. Tedavi sonucunda hastalarin
aktif EHA’ larinda ve giinlik yasam aktivitelerinde belirgin diizelme saptanmustir.
Sonug olarak; ZKHT’ nin, Tiirk hasta populasyonunda inme sonras1 UE fonksiyonlarini

gelistirebilecek bir tedavi olabilecegi belirtilmistir (135).

Son yillarda ¢esitli arastirmacilar tarafindan maymun ve insanlarda yiiriitiilen
TMS, noroelektrik goriintileme ve manyetik goriintiileme calismalari; etkilenmis
ekstremitenin zorunlu kullanimiyla belirgin hale gelen kortikal reorganizasyonu
gostermektedir (136- 139). Pons ve ark. (140) maymunlarda 6nkol somatosensoryel
deaferentasyon sonrasi belirgin kortikal reorganizasyon gelistigini saptamistir. Yine
Elbert ve ark. (141) ile Yang ve ark. (142) insanlarda da benzer bulgulari

gostermislerdir.

Yaptigimiz calismada tedavi sonunda ZKHT’ nin her iki uygulama seklinin
serebral plastisite ilizerine olumlu etkiler sagladigi saptanmistir. Her iki grupta da
serebral noronal aktivasyonda tedavi sonrasinda tedavi Oncesine gore anlamli artis
saptanmistir (p<0,05). Gruplar arasinda ise anlaml fark saptanmamistir (p>0,05). 21
hastada, tedaviden sonra ipsilateral motor kortekste aktivasyon artigi goriiliirken;
kontrlateral kortekste aktivasyon artis1 hicbir hastada izlenmemistir. Ipsilateral motor
korteks aktivasyon artist olan bu hastalar ayn1 zamanda etkilenmis UE motor
performansinda ve FBO kendine bakim ve MAI- 28 KM, HK skorlarinda da artis
gostermistir. Bir hastada tedavi Oncesi c¢ekilen fMRG’ de etkilenmis el hareketi
sirasinda saglam elin de hareket etmesi sonucu bilateral korteks aktivasyonu
goriilmiistiir. Bu da fMRG degerlendirmesini olanaksiz hale getirmistir. Bir diger
hastada tedavi Oncesi tespit edilen aktivasyon tedavi sonrasi tespit edilmemistir.

Hastanin kliniginde nispi diizelme olmasina ragmen fMRG* de aktivasyon alani
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olmamasi muhtemelen hasta uyumsuzlugundan (hareket etme, komutlar1 yerine
getirmeme) kaynaklanmis olabilir. Hastalardan bir tanesinde TO ¢ekilen fMRG’ de
saptanan aktivasyon alaninda tedaviden sonra degisiklik olmadigi goriilmiistiir. Bu
hastanin klinik degerlendirmesinde de, motor fonksiyonlarda tedavi sonrasinda tedavi
oncesine gore bariz bir degisiklik saptanmamistir. Alt1 hastada ise, ne tedavi dncesinde
ne de tedavi sonrasinda fMRG’ de aktivasyon alam tespit edilmemistir. Bu hastalarin
bliyiik bir boliimii motor fonksiyonlarda iyilesme kaydedilmeyen hastalardan
olugsmaktadir. Geriye kalan az sayidaki hastada ise bu durum, fMRG c¢ekimi sirasinda
yasanan hasta uyumsuzlugundan kaynaklanmis olabilir. Buradan da anlasilacagi gibi;
hastalara, fMRG ¢ekimi Oncesinde, verilen komutlara uymalar1 veya viicutlarmni
hareketsiz tutmalar1 gerektigi belirtilmis olsa bile; ¢cekim sirasinda bazi hastalarda

uyumsuzluk yasanabilmektedir.

Lin ve ark. nin (143) ZKHT uygulanan hemiplejik hastalardaki fMRG
degisikliklerini degerlendirdigi ¢alismaya 13 hasta alimmustir. Bes hastaya ZKHT
uygulanirken, sekiz hasta kontrol grubunu olusturmustur. Tedavi sonunda motor
fonksiyonlarda ZKHT uygulanan grupta kontrol grubundan daha fazla gelisme tespit
edilmistir. FMRG degerlendirmesinde ZKHT uygulanan grupta etkilenmis ve
etkilenmemis elin hareketi sirasinda kontrlezyonel hemisferde belirgin olarak artmis
aktivasyon saptanmustir. Kontrol grubu etkilenmis elin hareketi sirasinda ipsilezyonel

hemisferin primer sensorimotor korteks aktivasyonunda azalma gostermistir.

Sheng ve ark. nin (144) yaptigr ve ZKHT uygulanan kronik hemiparezik bir
hastada fMRG kullanilarak serebral reorganizasyonun degerlendirildigi calismada;
ZKHT’ nin UE fonksiyonlarmi énemli dlgiide artirdign belirtilmistir. Ayrica fMRG’
deki degisikliklerin de serebrumun plastisite degisiklikleriyle iliskili oldugu
belirtilmistir. Sheng ve ark. tedavi 6ncesinde etkilenmemis UE’ nin hareketi sirasinda
asil aktive olan beyin kismimnin kontrlateral anterior santral girus olmasina ragmen,
etkilenmis UE’ nin hareketi sirasinda spontan iyilesmede ipsilateral serebral korteksin
kompanzasyonunu gdstermislerdir. Tedavi sonrasinda etkilenmis UE hareket
ettirildiginde 6zellikle apikal lob ve frontal lobda olmak iizere ipsilateral ve kontrlateral

serebral kortekste yogun aktivasyon tespit etmislerdir. Etkilenmemis UE’ de hareket
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sirasinda kontrlateral anterior santral girusun eksitasyon alaninin tedavi oncesine gore
belirgin olarak kii¢iildiigii goriilmiistir. Bu fenomenin etkilenmemis UE’ nin
kisitlanmasiyla iligkili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bununla birlikte kisitlama sonrasi
etkilenmemis UE’ nin motor fonksiyon degerlendirilmesinde motor fonksiyonda azalma
saptanmamustir. Tedaviden sonraki 2. haftada yapilan degerlendirmede etkilenmis UE
hareketi sirasinda ipsilateral ve kontrlateral serebral korteksin asiri aktivasyonunun
acikca azalmig oldugu tespit edilmistir. Ama kazanilmis motor fonksiyonda azalma
saptanmamistir. Ayni zamanda kontrlateral anterior santral girusun eksitasyon alani
etkilenmemis elin hareketi sirasinda kismen yeniden olusmus, etkilenmemis elin motor
fonksiyonu degismemistir. Sheng ve ark. nin ¢aligmasinda tedavi sonrasinda etkilenmis
el hareketi sirasinda hem ipsilateral serebral kortekste hem de kontrlateral serebral
kortekste aktivasyon artig1 goriilmiistiir. Bizim yaptigimiz calismada kontrlateral

kortekste aktivasyonu olan hastamiz olmamaistir.

Schaechter ve ark. nin (145) ZKHT sonrast motor iyilesme ve kortikal
reorganizasyonu degerlendirdikleri c¢aligmalarinda; dort inmeli hastaya ZKHT
uygulanmistir. Hastalar tedavi Oncesi ve sonrast motor fonksiyonlar ve fMRG ile
degerlendirilmislerdir. Kontrol grubu olarak da bes normal kisiye fMRG ¢ekmislerdir.
Degerlendirmelerde ZKHT uygulanan hastalarin motor fonksiyonlarinda iyilesme tespit

edilirken, fMRG’ de de kortikal reorganizasyonda artis saptanmaistir.

Levy ve ark. (146) yaptiklar1 calismada; iki kronik stroklu hemiparezik hastanin
saglam UE’ sini hastalarm uyanik oldugu saatlerde kisitlayarak, hastalara iki hafta
siiresince 6 saat/giin ZKHT uygulamiglardir. Sonu¢ olarak ZKHT’ nin hem belirgin
fonksiyonel iyilesme sagladigini (el kavrama giicii ve MAI- 28 &lcegi skorunda belirgin
iyilesme) hem de fonksiyonel MRG ile gosterilen ndroplastisiteye neden oldugunu
belirtmislerdir. FMRG’ de tedavi Oncesi 1. hasta ipsilateral posterior parietal ve
oksipital kortekste dagilmis aktivasyon bdlgeleri gosterirken, 2. hasta belirgin
aktivasyonu olan hemen hemen higbir bolge gostermemistir. Tedaviden sonra 1. hasta
primer motor kortekste ipsilateral aktivasyon, iligkili motor kortekslerde bilateral
aktivasyon ve lezyon smirinda aktivite gdstermistir. 2. hasta lezyonun oldugu bdlgenin

yakininda aktivasyon gostermistir.
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Insanlarda inme sonrasmda ZHKT’ nin  kullanim-bagimli  kortikal
reorganizasyonunu arastiran Liepert ve ark. (147) kronik hemiparezik alt1 hastada
ZKHT oncesi ve sonrast TMS uygulayarak beyindeki UE kontroliinii saglayan
bolgelerin haritasini ¢ikartmislardir. Tedavi sonrasi kortikal motor alanda degisiklikler
bildirmisler ve hasarlanan hemisferde motor output merkezinde yer degistirme tespit
etmislerdir. Ayrica inme sonras: etkilenen UE’ yi kontrol eden bdlgeye yakin ndronlarin

biiyiik bir cogunlugunda iyilesme tespit etmiglerdir.

Kim ve ark. nin (148) yaptiklar1 calismada bes hemiparezik hastaya iki hafta
boyunca her giin, 7 saat/giin ZKHT uygulanmistir. Hastalarin motor fonksiyonlar1 ve
fMRG’ leri tedavi Oncesi ve sonrasinda degerlendirilmistir. Tedavi sonunda ZKHT
sonrasi hastalarin paretik olan UE’ lerinde motor fonksiyonda énemli gelismeler tespit
etmiglerdir. FMRG’ de ise ii¢ hasta kontrlateral motor/premotor kortekste daha fazla
aktivasyon gostermistir. Bir hastada ipsilateral motor korteksin artmis aktivasyonu
gozlenmistir. Bir hastada ise kontrlateral motor korteks aktivasyonunda azalma

saptamiglardir.

Fritz ve ark. (149) tarafindan, kronik inmeli bir hastada iki hafta siireyle 6
saat/giin ZKHT ve EMG stimiilasyonunun birlikte uygulamasi ile motor fonksiyonda,
MAI- 28 &lgegi skorlarinda ve istemli el bilegi ekstansiyonunda anlamli artis
gozlenmistir. Ayrica TMS ile extansor digitorum communis kasinmn primer motor
korteksteki alan1 degerlendirilmis ve bu alanin biiyiiklik ve lokalizasyonundaki

degisiklikler elde edilen diizelmelerle paralel bulunmustur.

Ro ve ark. (150) sekiz inmeli hastayr dahil ettikleri ¢alismalarinda, inme
atagindan sonraki ikinci haftasinda olan hastalar1 ZKHT ve geleneksel tedavi grubu
olarak ikiye aymrmiglardwr. TMS ile hareketin kortikal-subkortikal temsilini
degerlendirmiglerdir. Tedavi sonunda ve ii¢ ay sonra yaptiklar1 degerlendirmede; TMS’
nin beyin fonksiyonlarmi degerlendirmede etkili ve giivenli oldugunu belirtmislerdir.
Ayrica inme sonrasi ikinci haftada baslandigi zaman ZKHT’ nin kortikal-subkortikal

reorganizasyonu artirdigini ve motor iyilesmeyi hizlandirdigini belirtmislerdir.
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Calismamizda sadece tedavi sonunda degerlendirme yapildigindan tedavilerin

uzun donem etkinliginin bilinmemesi ¢aligmamizin kisitliligini olusturmaktadir.
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VI- SONUC VE ONERILER

Bu calismada inmeli hastalarda UE rehabilitasyonunda ZKHT’ nin iki farkl
uygulama seklinin (orijinal ve modifiye), motor ve fonksiyonel performans ile serebral

plastisite iizerine etkileri degerlendirilerek su sonuglar elde edilmistir:

1. ZKHT’ nin modifiye protokolii uygulanan hastalarda tedavi sonrasinda aktif omuz
fleksiyon ve abduksiyon, dirsek fleksiyon, el bilegi fleksiyon ve ekstansiyon, MKF
eklem fleksiyon ve ekstansiyonu olciimlerinde, el kavrama giiciinde, FBO kendine
bakim béliimii, MAI- 28 KM ve MAI- 28 HK &lgeklerinde anlamli diizelme

saglanmigtir.

2. ZKHT’ nin orijinal protokolii uygulanan hasta gubunda tedavi sonrasinda aktif omuz
fleksiyon ve abduksiyon, dirsek fleksiyon, el bilegi fleksiyon ve ekstansiyon, MKF
eklem fleksiyon ve ekstansiyonu olciimlerinde, el kavrama giiciinde, FBO kendine
bakim bolimi, MAI- 28 KM ve MAI- 28 HK olgeklerinde anlamli diizelme

saglanmigtir.

3. Hem ZKHT hem de mZKHT grubunda tedavi sonrasinda serebral ndronal aktivitede

artig saglanmistir.

4. MZKHT ve ZKHT gruplar1 arasinda; aktif omuz fleksiyon ve abduksiyonu, dirsek
fleksiyonu, el bilegi fleksiyon ve ekstansiyonu, MKF eklem fleksiyon ve
ekstansiyonunda, el kavrama giiciinde, FBO kendine bakim bdliimii, MAI- 28 KM ve
MAI- 28 HK &lceklerinde elde edilen iyilesmeler agisindan fark saptanmamustir. Ayrica

serebral ndronal aktivasyon artig1 bakimindan iki grup arasinda fark saptanmamustir.

Sonug olarak, ZKHT (hem orijinal hem de modifiye protokol) stroklu hastalarda
etkili bir rehabilitasyon yontemidir. Orijinal ZKHT ve mZKHT {st ekstremite

fonksiyonel gelisimi ve serebral plastisite lizerine benzer etkilere sahiptir.

ZKHT ve mZKHT gorece olarak uygulama zorlugu olan rehabilitasyon

yontemleridir. Etkilenmis olan UE’ sini kullanamadig1 igin giinliik yasam aktiviteleri
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sirasinda saglam UE’ sini kullanmaya alisan hastalar, giiniin biiyiik bir kisminda saglam
olan tarafin kisitlanmasina uyum saglamakta giicliik yasayabilmektedirler. Orijinal
protokoldeki giinde alt1 saatlik calisma bazi hastalar i¢in yogun ve yorucu
olabilmektedir. Bu durumda mZKHT orijinal protokol yerine secilecek bir alternatif

olabilir.

ZKHT ve mZKHT’ nin motor fonksiyonlar ve serebral plastisite iizerine,
ozellikle uzun donem, etkilerini arastiran daha fazla sayida caliyma yapilmasina ihtiyag
oldugunu diisiinliyoruz. Ayrica bu iki protokoliin etkinligini karsilastiran ¢aligsmalarin

yapilmasmin gerekli oldugu kanisindayiz.
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EKLER
EK 1

STANDARDIZE MIiNi MENTAL TEST

YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi y1l 1INAEYIZ?....cccuieeeiie ettt esate e eaae e ()
Hangi MevVSIMACYIZ?.....ccocuuiiiiiiieeiieeeee ettt et e aae e ()
Hangi aydayiZ?.....ccuvee e et e ()
Hangi glUNAEYIZ?.......cocviiiiieeie et ()
Su an sabah m1, 6glen mi, aksam Mi?.........cccoeviiiiiiiiie e ()
Hangi Glkede yas1yorUZ?........oeveeiieeiie ettt e ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz?.............cccccoevoiiiiiiieiniie e ()
Su an bulundugunuz semt NEresidir?...........ccceevieieeiiierciieeeieee e ()
Su an bulundugunuz bina NEresIdir?...........cccceeeviveeriiiieriieeceee e ()
Su an bu binada kaginct Kattasiniz?...........coeecvveeviiieniiiecieeeceeecece e ()

(Her bir madde i¢in 1 puan verilir)

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

Size birazdan sOyleyecegim ii¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra
tekrarlayin. (Masa, Bayrak, Elbise)

(20 sn stire tamnir, her dogru isim igin 1 puan verilir...........ccccceceevvveeeeunnnnns ()

DIKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam puan 5)

Haftanin giinlerini geriye dogru sayar musiniz? Ornegin PAZAR’ dan &nce
CUMARTESI gelir, ondan 6nce ne gelir? Devam edin.

(Denegin toplam 5 giinii sirasiyla dogru saymasi gerekir, her dogru giin i¢in 1
PUAN VEFILIF). .. .ooiiii i e ieieesieeesie e sveesteeesaeeeseneeeseneeessneessnnesnnnaesnns( )

HATIRLAMA (Toplam puan 3)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarmizi
sOyleyin. (Masa, Bayrak, Elbise)

(Her dogru isim i¢in 1 puan verilir)..............couuiiiiii i iiiiieainans ()

LiSAN (Toplam puan 9)
a) Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem)
(20 sn stire tamnir, her dogru isim igin 1 puan verilir, toplam puan 2)........... ()
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b) Simdi size sdyleyecegim climleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra
tekrar edin.

“Eger ve fakat istemiyorum” (10 sn siire tanminir, dogru ve tam ciimle i¢in 1 puan
1222 117 ()

¢) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve
sOyledigimi yapin.

“Masada duran kagidi sag/ sol elinizle alin, iki elinizle katlayin ve yere
birakin liitfen”

(30 sn stire tamnir, her dogru islem igin 1 puan verilir, toplam puan 3)......... ()

d) Simdi yliziime bakin ve yaptigimin aynisin1 yapin. (Gozlerinizi kapatin)
(Dogru islem icin 1 puan verilir)............... .. covev v v e v e eeeeeeeeeeee ()

e) Simdi evinizle ilgili bir sey soyleyin. (30 sn siire tanimir, anlamii bir ciimle i¢in
I DUGK VETILIT) ettt te et estae e e saae e e sssaaessseaeseeensaeaens ()

f) Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin. (1 dakika stire taminir, kenar sayisi tam
sekil igin 1 puan verilir)
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MODIFIiYE ASHWORTH SKALASI

0: Normal= Tonus artis1 yok.

1: Tonusta hafif artma= Kas tonusunda hafif artis. EHA’ nin sonunda
minimal direncin olmasi.

2: Tonusta hafif artma= EHA’ nin yarisindan daha az kisminda minimal
direncin olmasi.

3: Tonusta daha belirgin artma= EHA boyunca hissedilen dirence ragmen
ekstremite kolayca hareket ettirilebilir.

4: Tonusta belirgin artma= EHA boyunca pasif hareket giictiir.

5: Tonusta siddetli artma= Ekstremite fleksiyon veya ekstansiyonda kati

durumdadir.
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BRUNNSTROM UST EKSTREMITE MOTOR EVRELEMESI

Evre 1: Tutulan kolda hicbir hareket yoktur. Kol agir, kas tonusu tiimiiyle
flasktir. Kol sinerji paternlerinde hareket ettirildiginde, pasif harekete direng yok
veya azdir. Bu devrede hasta yataga bagimhidir ve uzun degerlendirmelerden

yorulur.

Evre 2: istemli harekete baslama ¢abasiyla veya asosiye reaksiyonlarla beraber
sinerji paternleri veya onlarin bazi komponentleri belirir. Fleksor sinerji daha
once ortaya cikar. Kol ekstansér ve fleksor sinerji paternlerinde alternatifli
olarak pasif hareket ettirilirken hastanin aktif katilimi istenir. Spastisite

gelismeye baslar.

Evre 3: Spastisite belirgindir. Hareket sinerjilerinde istemli kontrol baslar.
Sinerji tiimiiyle tamamlanmayabilir. Iyilesme siirecinde bu evre hastanin kismi
istemli hareket c¢ikardig1 evre olarak kabul edilir ¢linkii hasta paretik tarafinda

hareketi baslatir, ancak olusan hareketin tipini kontrol edemez.

Evre 4: Hareket sinerjilerinden farkli izole hareketler yavas yavas cikar ve
giderek belirginlesir. Spastisite azalir ancak izole hareketler {izerinde
spastisitenin etkisi siirmektedir. G6zlenen izole hareketler:

a. Elin viicudun arkasina, sakral bolgeye degdirilmesi

b. Dirsek ekstansiyonda iken omuzun 90 derece fleksiyonu

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

pronasyon yapmasidir.

Evre 5: Spastisite azalmaya devam etmektedir. Iyilesme devam ederse, motor
hareketler iizerinde sinerjilerin etkisi azalirken daha zor izole hareketler ortaya

cikar. G6zlenen izole hareketler:
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a. Dirsek ekstansiyonda, 6n kol pronasyonda ve omuz 90 derece
abdiiksiyonda iken kol yukar1 kaldirilir

b. Dirsek ekstansiyonda iken omuz 90 dereceden fazla fleksiyon yapabilir

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

supinasyon yapabilir.

Evre 6: Izole eklem hareketlerinde koordinasyon baslar. Ancak hizh
hareketlerde koordinasyon bozuklugu saptanabilir. Spastisite kayboldukca

hareketleri tiim sinirlar1 boyunca tamamlamaya baglar.
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FONKSIYONEL BAGIMSIZLIK OLCEGI

KENDINE BAKIM

AL BESIENME. ...ciiiiiiiiiiiieee e e e e aa e e as ()
B. Kendine bakim (tiras, makyaj VS).......ccevviruriiiiieeeeeeiiiiiiiieee e e eeeiiirieeeee e ()
C. YIKANMA.....cocoiiniiniriisiiiiniinnsnitisiiiasissninisssiissanisisnsrasassessssasasissonasass ()
D. USt taraf @IYIMI cooueevviieieeeeeeeeciiieeeee e e et e e e e e e s eeeeeeeeessnenaaeaeeeeeens ()
E. Alt taraf GIyImI .....ccuviiiiiieieeiieec e e e e e ()
F. Tuvalet Kullanimi..........ccooooviiiiiiiiiiiiieeeee e ()
SFINKTER KONTROLU

G. Mesane KONLIOl. .......eieeeeeeriiiiiiiieee e e e e e eeee e ()
H. Bagirsak KONtrolli.........ccoeieiiiiiiiiiieiie e e ()
TRANSFERLER

I. Yatak, sandalye, tekerlekli sandalye...........ccccvveeeeeeeniiiiiiiieieeeeeeeeee ()
JoUTUVALCE .. e e e e e e e e e e e raaeeeeeas ()
KL KOV, AUS .oiiiieieeeeee et e e e e e e e e e as ()
HAREKET

L. Yiriime/Tekerlekli sandalye ...........ccooeeviiiiiiiiiiiiiieieeeeeeeeeeeee e ()
A B 53 ) S URU PRSP ()
ILETiSiM

N. Anlama (I§itsel- @OTSEl) .....v.urvvvriririiieiiicisie s ()
O. [fade edebilme(SEsli- SESSIZ) ...uvvrrirreeeeiriiiiiiiiieeeeeeeeriirree e e e e e e erreeeeee e ()
SOSYAL ALGI

P.Sosyal @tKileSIm ........uviiiiiieeeeiiiiiiieece e ()
R. Problem GOZME.........uuviiiiieeeiiiiiiiiieee e e e areeaeee e ()
S.BEIIEK ..o e e e en ()
DUZEYLER

Bagimsiz (Insan yardimina ihtiyag yok)

7 Tam bagimsizlik: Aktivite tipik olarak, giivenli bir sekilde, herhangi bir
degisiklik yapilmadan, yardimci cihaz veya yardim olmaksizin makul bir zaman
icinde tamamlanir.

6 Modifiye bagimsizlik: Aktivite yardimci bir cihaz ve/veya daha fazla bir

zaman gerektirir ve/veya giivenli bir sekilde yapilamaz.
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Bagimh (Insan kontrolii veya fiziksel yardimi gereklidir)

5 Kontrol veya sesle yonlendirilme: Fiziksel yardim gerekmez ancak sozlerle
yonlendirme, tarif etme, giiven verme s6z konusudur.

4 Minimal temasla yardim: Hastanin dokunma digsinda yardima gereksinimi
yoktur (% 25).

3 Orta derecede yardim. Dokunmadan daha fazla yardim (% 50).

2 Maksimal yardim (% 75)

1 Tam yardim (% 75- 100)
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EK S

MOTOR AKTIVITE iZLEMIi- 28 OLCEGI

Kullamm | Hareketin | Eger cevap olumsuz ise
Miktari Kalitesi nedeni (kodlari

(Ne kadar) | (Nasil) kullanarak)?

Yorum

1 Elektrik diigmesi ile 15181 agma.

2 Cekmece agma.

3 | Cekmeceden bir giysi ¢ikarma

4 | Telefon ahizesini tutup
kaldirma

5 Mutfak tezgahi ya da baska bir
yiizey silme

6 Arabadan inme
(Sadece kapr acikken arabadan
ctkarak ayaga kalkmayr igerir)

7 Buzdolabini agma

8 Kapi kolu kullanarak kapiyi
agma

9 TV uzaktan kumandasini
kullanma

10 | Elleri yikama

(Elleri sabunlama ve durulama
isini icerir, muslugu acma
kapama isini icermez)

11 | Muslugu agma kapama

12 | Elleri kurulama

13 | Coraplar1 giyme

14 | Coraplar1 ¢ikarma

15 | Ayakkabi giyme
(Bagciklar: baglama ve cirt
cirtlart yapistirma isini igerir)
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Kullanim
Miktar
(Ne kadar)

Hareketin
Kalitesi
(Nasil)

Eger cevap olumsuz ise
nedeni (kodlari
kullanarak)?

Yorum

16

Ayakkabi ¢ikarma
(Bagciklary ¢ozme ve cirt
cirtlart agma isini igerir)

17

Kolgakli bir sandalyeden
kalkma

18

Oturmadan 6nce sandalyeyi
masadan ¢ekme

19

Oturduktan sonra sandalyeyi
masaya dogru ¢ekme

20

Bir bardak, sise, kupa ya da
konserve kutusu tutup alma
(Ieme islemini icermesi
gerekmez)

21

Dis firgalama

(Dis fircalama hazirliklarint ve
ozellikle bu is icin takarak
takma dis fir¢alamayi igermez)

22

Kapi1 agma i¢in anahtar
kullanma

23

Elinde bir objeyi (cismi)
tasima

24

Yemek i¢in catal ya da kasik
kullanma

(Bir yiyecegi ¢catal ya da
kasikla agza gétiirmeyi
kasteder)

25

Sac¢ tarama

26

Kulplu bardak ya da fincam
kulpundan tutarak kaldirma

27

Gomlek ilikleme

28

Sandvig ya da elle yenebilen
yiyecekleri (patates kizartmasi
gibi) elle yeme
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Hareketin hi¢ yapilmadig1 durumlarda kullamlan aciklama kodlari:

1. “Timiiyle saglam kolu kullandim” (0’ isaretle)

2. “Bu isi benim i¢in baska birisi yapt1” (0’ isaretle)

3. “ Bahsi gegen aktiviteyi kendim veya bagkasinin yardimi ile kesinlikle yapmadim,
clinkii imkansiz”. Ornegin, kel birisi i¢in sa¢ taramak gibi (listeden ve ortalama
hesaplamasindan ¢ikart)

4. “Bahsi gegen aktiviteyi bazen yapiyorum, fakat daha dnceki degerlendirmeden bu
yana yapma firsatim olmadi” (son degerlendirmedeki puani bu degerlendirmeye
aktar)

Kullanim Miktari Olcegi

0 - Etkilenen kol bu hareket i¢cin kullanilmadi (hi¢ kullanilmadi).

0.5

1 - Etkilenen kol bu hareket icin gerektiginde ¢ok nadiren kullanildi
(cok nadir).

1.5

2 - Etkilenen kol ara sira kullanildi, fakat hareket ¢ogu kez saglam

kol ile yapild1 (nadir).

2.5

3 - Etkilenen kol inmeden/ felgten Oncekinin hemen hemen yarisi
kadar kullanildi (fel¢ 6ncesinin yarisi).

3.5

4 - Etkilenen kol hemen hemen inmeden/ felgten Onceki kadar
kullanildi (fel¢ 6ncesinin %4’ii kadar, yani fel¢ 6ncesine yakin).

4.5

5 - Etkilenen kol inme/fel¢ oncesi kadar kullanildi (fel¢ oncesi ile

ayni).
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Hareketin Kalitesi Olcegi

0 - Etkilenen kol bu aktivite i¢in hi¢ kullanilmad: (hig, etkisiz).

0.5

1 - Etkilenen kol bu aktivite i¢in kullanildi, ancak yararl olmadi (¢cok
zayif).

1.5

2 - Etkilenen kol bu aktivite i¢in biraz kullanildi, ancak saglam kolun

yardimina ihtiya¢ duydu ya da ¢ok yavas veya zorlukla hareket etti (zayif).

2.5

3 - Etkilenen kol belirtilen amag¢ ic¢in kullanildi, fakat hareketler
yavast1 ya da ancak biraz c¢aba ile yapilabildi (orta derecede).

3.5

4 - Etkilenen kol ile yapilan bu aktivite hemen hemen normaldi, fakat
normal kadar hizli ve diizgiin degildi (normale yakin).

4.5

5 - Bu aktivite i¢in etkilenen tarafi kullanma becerisi inmeden/

felcten 6nceki kadar 1yi idi (normal).
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