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OZET

Inme; yiiksek goriilme siklig1 ve mortalitesi ile toplumun biiyiik bir kesimini etkileyen ve
hayatta kalan kisilerde dziirliiliige yol agan 6nemli bir saglik sorunudur. Inmeli hastalarn
%60’ dan fazlasi giinliik yasam aktivitelerini gliglestiren kalict norolojik defisitlerden
yakinmaktadir. Paretik iist ekstremite inme hastalarinda sik goriilen, istenmeyen ve aktivite
limitasyonunu arttiran bir durumdur. Yapilan ¢aligmalarda inme gegirenlerin %85 inde
hemipleji, yine inme gecirenlerin %55-75 inde {ist ekstremite fonksiyon kisitliligr gelistigi
rapor edilmistir. Inme rehabilitasyonunda hedef; mevcut yetersizliklere ragmen bireye en
yilksek fonksiyonel bagimsizlik diizeyinin kazandirilmast ve yasam kalitesinin
arttirllmasidir. Bu amagcla kullanilan konvansiyonel tedavi yontemleri; ¢ogu zaman {ist
ekstremite motor fonksiyonlarni geri dondiirmede yetersiz kalmaktadir. Ayna tedavisi;
basit, ucuz ve en onemlisi hasta odakli, {ist ekstremite motor fonksiyonunu arttirmaya

yonelik bir tedavi yontemidir.

Bu calismada, 20.07.2013-30.07.2014 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Hastanesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon kliniginde rehabilite edilen 31 inme hastas1 ¢alismaya dahil
edildi. 16 calisma grubu hastasina 4 hafta boyunca ortalama 60 -120 dakika siire ile haftada
5 kez tst ekstremite konvansiyonel rehabilitasyon programi, ek olarak 20 dakika siire ile
ist ekstremite ayna tedavisi egitimi verildi. 15 konvansiyonel tedavi grubu hastasina 4
hafta boyunca ortalama 60-120 dakika siire ile haftada 5 kez konvansiyonel rehabilitasyon
program: ve aynanin yansitmayan yiiziine karsi saglam ist ekstremite eklem hareket
aciklig1 egzersizleri uygulandi. Hastalar rehabilitasyon programinin basinda (tedavi ncesi)

ve 4 hafta sonra (tedavi sonras1) degerlendirildi.

Ust ekstremite motor iyilesmesi i¢in Brunnstrom yontemi ve Fugl-Meyer iist ekstremite
motor skalas1 kullanildi. Hastalarin engellilik diizeyleri Fonksiyonel Bagimsizlik Olgiitii

(FBO) kendine bakim skoru ile degerlendirildi.

Yas, cinsiyet, dominant el, paretik el, serebrovaskiiler olay tipi ve hastalik siiresi
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (sirasiyla; p=0.981,

p=0.376, p=0.325, p=0.576, p=0.083, p=0.586).



Gruplarin baslangictaki Brunnstrom evresi, Fugl-Meyer {iist ekstremite motor skalasi,
Fonksiyonel Bagimsizlik Olgiitii kendine bakim skoru degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmadi (sirasiyla p=0.393, p=0.526, p=0.862, p=0.464).

Tedavi sonrast donemde, gruplar arasi Brunnstrom iist ekstremite ve el evresi, Fonksiyonel
Bagimsizlik Olgiitii kendine bakim skoru degerleri arasinda anlamli fark bulunmadi

(swrasiyla; p= 0.526, p=0.161, p=0.843).

Tedavi sonrasi, ayna tedavisi grubunun Fugl-Meyer st ekstremite motor skalasi degerleri

konvansiyonel tedavi grubuna gére anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.047).

Sonug olarak, inmeli hastalarda konvansiyonel tedavi programina ilave olarak uygulanan

ayna tedavisinin iist ekstremitede motor iyilesmeye ek yarar1 oldugu saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: inme, Hemipleji, Ust ekstremite, Ayna tedavi



ABSTRACT

Researching Effect of Mirror Therapy on Upper Extremity Motor Improvement in

Patients with Hemiplegia After Stroke

Stroke is a serious health problem that leads to disability in survivors and effects the
majority of the society with its high frequency of occurrence and its mortality. More than
60% of stroke patients complain about permanent neurological deficits that hampers daily
activities. Paretic upper extremity is an unwanted case that is frequent for stroke patients
and that increases activity limitation. It is reported in relevant studies that 85% of stroke
patients experience hemiplegia, %55-75 of them experience limitation of upper extremity.
The aim of stroke rehabilitation is to help the individual gain the highest level of functional
independence and enhance the quality of life despite the current insufficiencies. The
conventional treatment methods implemented for this purpose are mostly insufficient in
recovery of upper extremity motor functions. Mirror therapy is a simple, inexpensive and
above all patient oriented treatment that is aimed at improving upper-extremity motor

function.

The participants of this study are 31 stroke patients who were rehabilitated in Bagkent
University Physical Medicine and Rehabilitation clinic between the dates 20.07.2013 and
30.07.2014. 16 study group patients received 60-120 minutes of upper extremity
rehabilitation program and additionally 20 minutes of upper extremity mirror treatment
education 5 times per week for 4 weeks. 15 conventional treatment group patients received
60-120 minutes of conventional rehabilitation program and exercises for healthy upper
extremity range of motion against the nonreflecting side of the mirror, 5 times per week for
4 weeks. The patients were evaluated at the beginning of the rehabilitation program (pre-

treatment) and at the end of 4 weeks (post treatment).

For upper extremity motor recovery, Brunnstorm method and Fugl-Meyer upper extremity
motor function scale were used. The disability level of the patients was evaluated by means

of Functional independence measure self care score (FIM).



There was no statistically significant difference between groups regarding age, gender,
dominant hand, paretic hand, cerebrovascular event type and duration of disease
(respectively; p=0.981, p=0.376, p=0.325, p=0.576, p=0.083, p=0.586).

Before therapy, there was no statistically significant difference between groups, regarding
Brunnstrom recovery stage, Fugl-Meyer upper extremity motor function scale, Functional
independence measure self care scores (respectively; p=0.393, p=0.526, p=0.862,
p=0.464).

After the treatment, there was no statistically significant difference between groups
regarding Brunnstrom stage of upper extremity and hand, Functional independence

measure self-care scores (respectively; p= 0.526, p=0.161, p=0.843).

After the treatment, upper extremity Fugl-Meyer motor scale values of mirror treatment

group were significantly higher compared to conventional therapy group (p=0.047).

In conclusion, it was determined that implementing mirror therapy in addition to
conventional therapy program in upper extremity rehabilitation has supplemental benefit

for stroke patients in improving upper extremity motor function.

Keywords: Stroke, Hemiplegia, Upper extremity, Mirror therapy
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1. GIRIS

Ani baslangigli, vaskiiler nedene bagli fokal norolojik defisit olarak tanimlanan inme,
giinlimiizde diinyada 2. siklikta 6liim nedeni ve en sik yatirilarak tedavi edilen ndrolojik

hastalik olmasi, uzun siireli 6ziirliiliige yol agmasi nedeni ile nemini korumaktadir (1).

Inmeli hastalarin %60’ dan fazlas: giinliik yasam aktivitelerini giiclestiren kalic1 nérolojik
defisitlerden yakinmaktadir (2). Paretik {ist ekstremite inme hastalarinda sik goriilen,
istenmeyen ve aktivite limitasyonunu arttiran bir durumdur (3). Yapilan ¢aligmalar inme
gecirenlerin yaklagik {igte ikisinin yardimsiz ambule olamadigini, rehabilitasyon alanlarin
ise tedavi sonrasi ancak yarisinin bagimsiz yiiriiyebildigini ortaya koymustur (4). Bunun
yaninda inme sonrast Ust ekstremitede hafif parezisi olanlarin %80’1, ciddi parezisi

olanlarin ise ancak %?20’sinde tam iist ekstremite fonksiyonu kazanilabildigi saptanmistir

).

Inme rehabilitasyonunda hedef, mevcut vyetersizliklere ragmen bireye en yiiksek
fonksiyonel bagimsizlik diizeyinin kazandirilmasi ve yasam kalitesinin arttirilmasidir. Bu
amagla kullanilan geleneksel tedavi yoOntemleri; eklem hareket agikligi egzersizleri,
direngli ve aerobik egzersizler, zorunlu kulanim terapisi, fonksiyonel elektrik stimiilasyonu
kullanarak etkilenen taraf iist ekstremite egitimi gibi standart rehabilitasyon programlarin
icerir. Ancak bu yontemler cogu zaman iist ekstremite motor fonksiyonlarini geri

dondiirmede yetersiz kalmaktadir.

Ayna tedavisi saglam ekstremitenin hareketleri lizerine odaklanmis nispeten yeni bir tedavi
yaklagimidir (3). Bu yaklasimda bir ayna, hastanin midsagittal diizlemine saglam taraf
goriintlisii hasta ekstremitenin izdiisiimii tizerine gelecek sekilde yerlestirilir (6). Boylece
paretik ekstremitenin artmig hareket yeteneginin gorsel illiizyonu yaratilmis olur (7). Motor
hayal, kisinin gercekten o hareketi yapmadig1 halde yapiyormus gibi hayal ettigi kognitif
bir durumdur. Ayna tedavi, hasta ekstremitenin hareket ediyormus gibi goriinmesi igin
etkilenen ekstremite lizerinde saglam ekstremite hareketlerinin yansimalarinin
sliperimpozisyonunu igerir. Motor hayal ve motor hareketlerden sorumlu yollar primer
olarak premotor ve parietal alanlarda, bazal ganglionlarda ve serebellumda olmak iizere
ortiigtirler (8, 9). Ayna karsisinda sag el kullanildiginda, ancak sol olarak algilandiginda

beynin sag hemisferinde ek bir aktivasyona yol agar (6). Primer motor Kkorteks



uyarilabilirligi hem ipsilateral ekstremite hareketiyle, hem de kontrlateral ekstremitenin
pasif izlenmesiyle olabilir (9). Bu yolla etkilenmemis ekstremite hareketi, etkilenmis

ekstremitenin fonksiyonel iyilesmesine katkida bulunabilir.

Ayna tedavisi ilk kez Ramachandran tarafindan amputasyon sonrasi fantom agrisinin
tedavisinde tanimlanmistir (3,6). Baz1 hastalar agr1 ve spazmlarinin azaldigini, bazilar1 da
bloke olan fantom ekstremitelerini hareket ettirebildiklerini ifade etmislerdir (10).
Ramachandran ve Hirstein; beynin organizasyon yapisinin dnceden diisiintildiigiinden ¢ok
daha biiylik ve carpraz-modiiler etkilesim i¢inde olan dinamik bir yap1 oldugundan yola
cikarak diger bazi norolojik problemlerde de kullanilabilecegini ileri stirmiislerdir. Bundan
yola ¢ikarak kompleks bolgesel agri sendromu olan inmeli hastalarda, periferik sinir
yaralanmalarinda, pleksus avulsiyonlarinda kullanilmistir (11, 12, 13). Ayna tedavisinin
iist ekstremitelerde etkinliginin arastirildigi bazi ¢aligmalarda; eklem hareket agikligi,
hareketin hiz ve dogrulugunda iyilesmeler; kavrama giicii, motor fonksiyon ve kronik

inmeli hastalarda motor iyilesmede gelismeler oldugu goriilmiistiir (14, 15).

Bu bilgilerin 1s181nda ¢aligmamizin amaci; inme gegiren ve sonrasinda hemipleji gelisen
hastalarda standart rehabilitasyon programlarina ek olarak ayna tedavisinin iist ekstremite
motor fonksiyonlarina olan etkisini arastirmak, ve belki de ileride standart tedavi

programlar1 arasinda yer alabilecegini gosterebilmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanimm

Diinya Saglik Orgiitiiniin tanimlamasina gore inme; hizli gelisen fokal (bazen global)
serebral islev bozuklugu bulgularinin 24 saatten uzun siirmesi ya da 6liimle sonlanmasi ve
vaskiiler orjin disinda belirli bir nedenin olmamasidir. Tanim serebral enfarkt, primer

intraserebral kanama ve subaraknoid kanamay1 kapsamaktadir (16).

2.2. Epidemiyoloji

Inme ile ilgili istatistiksel veriler insidans da dahil olmak iizere cografi, irksal ve etnik
farkliliklar gostermekle birlikte, son iki dekatta yapilmis olan calismalarda inme

insidansiin 1-3/1000 arasinda ve prevelansin 6/1000 oldugu soylenebilir (17).

Inme gelismis iilkelerde kalp hastaligi ve kanserden sonra 3. siradaki 6liim nedeniyken
(18); iskemik kalp hastaligi (yilda 7,2 milyon 6liim) ve inme (yilda 5,5 milyon 6liim)

kiiresel mortalitenin ilk iki sirasini olusturur (19, 20).

Ayn1 zamanda Oziirliiliik yapmada birinci sirada olup endiistrilesmis toplumlarda hastane
bagvurularinda ve saglik harcamalarinda 6nemli bir yer tutmaktadir (21). 55 yas tizerinde
her ardisik 10 yil i¢in inme oran1 kadin ve erkeklerde iki kattan fazla artis gosterir (22). 45
yas Oncesi goriilen inmeler ise, tiim inmelerin ancak %3-5 ini olusturur. Bu nedenle bu yas

grubu i¢in inme insidansini tahmin etmek giictiir.

Erkeklerde 55-64 yaslar1 arasinda inme insidansi kadinlardan 1,25 kat daha fazladir (21,
23). Bu oran 65-74 yas arasinda 1,50; 75-84 yas aras1 1,07; 85 yas tizerinde ise 0,76 olarak
bulunmustur (24, 25).

Yasa bagli en fazla inme orani Japonya, Rusya ve Ukrayna’ da gozlenmektedir. Bati

tilkelerinde inme prevalansi 8/1000, Japonya’da 20/1000°dir (26, 27).

Diinya capinda inme siklig1 Fransa (Dijon) da 100000 de 240; Rusya (Novosibirsk) da
100000 de 600 araliginda degismektedir (22).



Inme insidans1 1rksal farkliliklar da gosterir (28). Greater Cincinnati/Northhern Kentucky
Inme Calismas siyah 1rkta ilk inme oranimnin (288/100000), beyaz irka gore (179/100000)
belirgin yiiksek oldugunu gostermistir (29). Her yil ABD’ inde 700000 inme vakasi
goriilmekte ve bunlarm 550000 ini ilk stroke atagi geciren hastalar olusturmaktadir (30).

Intrakranial hemoraji insidansi iilkeler aras1 degiskenlik gdsterir ancak genel olarak yilda

100000 de 10-20 araligindadir (22).

Yapilan popiilasyon tabanli c¢alismalarda iskemik inme %67,3-80,5 arasi, primer
intraserebral kanama %6,5-19,6 arasi, subaraknoid kanama %0,8-7 arasi bulunmus,

olgularin %2-14,5 kadarinda ise herhangi bir neden ortaya konulamamuistir (16).

Inme diinya capinda yilda yaklasik 9 milyon kisiyi etkilemektedir ve 65 yas iistii
poplilasyon arttikca Oniimiizdeki yillarda daha fazla kisiyi etkileyecegi diistiniilmektedir
(19). Inme, eriskin dizabilitesinin en énemli nedenlerindendir ve inme gecirenlerin %90
mda kalic1 defisit gelismektedir (30). Niifusu giderek yaslanan iilkemizde de inmenin ¢ok

onemli, sakat birakici ve onlenebilir bir saglik sorunu oldugu agiktir.
2.3. Risk Faktorleri

Akut inme tim modern tan1 ve tedavi yontemlerine ragmen halen giinimiizde hem
gelismis, hem de gelismekte olan iilkeler i¢in 6nemli bir mortalite, morbidite ve sakatlik
nedenidir. Bu nedenle risk faktorlerinin iyi belirlenmesi, hastaligin miimkiin oldugunca

Onlenebilmesi agisindan biiylik 6nem arz etmektedir.

Iskemik inme igin belirlenmis risk faktorleri asagidaki tabloda siralanmistir (28, 31, 32,
33).



Tablo 2.1 iskemik inme risk faktorleri

1. Degistirilemeyen risk faktorleri
Yas

Cins

Soygecmiste inme veya GIA dykiisii
Irk

Diisiik dogum tartist

2. inme ile iliskisi kesin ve degistirilebilen risk faktorleri

Hipertansiyon

Kalp hastaliklari (atriyal fibrilasyon, koroner arter hastalig1, kalp yetersizligi)
Sigara

Diyabet

Yiiksek kan kolesterolii ve lipidler

Diyet, obezite, fiziksel inaktivite

Menapoz sonrasi hormon tedavisi

Orak hiicreli anemi

Asemtomatik karotis stenozu

3. inme ile iliskisi veya degistirilmesinin etkisi kesin olmayan risk faktorleri
Metabolik sendrom

Hiperhomosisteinemi

Alkol kullanimi

Made kullanimi

Oral kontraseptif kullanim

Hiperkoagiilabilite (antikardiyolipin antikoru, lupus antikoagiilani, faktér V Leiden mutasyonu,
protein C eksikligi, protein S eksikligi, antitrombin 3 eksikligi gibi)

Lipoprotein (a) yiiksekligi

Inflamatuvar siirecler (periodontal hastalik, C pndmoni, sitomegalovirus, H. pylori Cag A
seropozitifligi, akut infeksiyonlar, yiiksek hs-CRP

Migren
Uyku apnesi

Yas, tiim inme tipleri i¢in halen en 6nemli ve degistirilemeyen risk faktoridiir.
Inme gegirenlerin yaklasik %70 i 65 yasin iizerindedir (31).

Erkek cinsiyet oncelikle ateroskleroz i¢in ve baglantili olarak inme i¢in dnemli bir risk
faktoriidiir. Ayrica siyah irkta, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi beyazlara gore daha

yiiksektir.

Hipertansiyon tiim yas gruplar1 ve tiim inme tipleri icin en dnemli degistirilebilir risk

faktorii olarak kabul edilmektedir (31).



Ebeveynlerde inme, gecici iskemik atak ya da miyokard enfarktiisii Oykiisii varligi,
bireylerde inme gelisimi icin 1.4-3.3 kat risk artisina neden olmaktadir (22). ikizlerle
yapilan calismalar, inmenin ailesel gegisini desteklemektedir. Inme prevalansi dizigotik

ikizlerle karsilastirildiginda, monozigot ikizlerde yaklasik 5 kat artmistir (34, 35).

Kan basincinda artig, yiiksek kolesterol diizeyi, karotis darligi ve atriyal fibrilasyonun
randomize klinik ¢alismalarda iskemik inme ile nedensel iliskisinin oldugu ve bunlarin

tedavi edilmesi ile inme insidansinda azalma oldugu kesin olarak gosterilmistir (28).

80-89 yaslar1 arasi goriilen inmelerin %25 inin atrial fibrilasyon nedeniyle olustugu

gosterilmistir.

Yapilan c¢esitli ¢aligmalarda diyabete bagli olarak inme sikligmnin 2-6 kat arttigi
gosterilmistir (36). Bu artis diyabetli olgularda yiiksek oranlarda goériilen mikrovaskiiler
hastalik, hipertansiyon ve hiperlipidemi ile iliskilendirilmis; 6zellikle tromboembolik inme

acisindan 6nemli bir risk faktorii oldugu lizerinde durulmustur (22, 37).

Sigara inme i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (38). Inme riskinde 1,5 kata kadar artisa
sebep oldugu gosterilmistir. Sigara kullaniminin birakilmasindan 5 yil sonra inme riskinin
kullanmayanlarla ayni diizeye geldigi saptanmistir (18, 39). Sigara kullanimu ile fibrinojen
diizeyi, trombosit agregasyonu, hematokrit artmakta; HDL kolesterol diizeyi ise

azalmaktadir.

Alkol tiiketimi ile inme arasindaki iliski olduk¢a komplekstir. Gilinde 2 kadehe kadar alkol
kullanimi HDL kolesterolde artma, fibrinojen ve trombosit agregasyonunda azalma gibi
mekanizmalarla inme riskini azaltirken daha fazla tiiketilmesi hiperkoagiilabilite,

hipertansiyon ve kardiyak aritmilere yol agarak inme riskini arttirmaktadir.

Intraserebral kanama terimi serebrum, serebellum ve beyin sap1 icine kanamay: ifade
etmektedir. Siyah 1irkta beyaz irka gore daha yiliksek oranda goriiliir. Yas, primer
intraserebral kanama i¢in en dnemli degistirilemeyen risk faktorii iken, hipertansiyon ise en
onemli degistirilebilir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Intraserebral kanama icin risk

faktorleri asagidaki tabloda verilmistir (22).



Tablo 2.2 intraserebral kanama i¢in risk faktorleri

Degistirilemeyen risk faktorleri

En yiiksek riskli bireyler

Yas Yash
Cinsivet Gebelik ve postpartum donem disinda kadinlar ve
y erkekler arasinda anlamli bir fark yok
N Asyalilar > Afrika kokenli Amerikalilar > Ispanyol
Irk/ Etnik kbken kokenli-Yerli Amerikalilar > Beyazlar
Genetik [zlandali CAA*, Hollandali CAA

*CAA: Serebral amiloid anjiopati

Degistirilebilir risk faktorleri

En yiiksek riskli bireyler

Hipertansiyon

En 6nemli risk faktorii; ozellikle 55 yas tstii, sigara
igen ve tedavi uymsuzlugu olan bireyler

Serebral amiloid anjiopati

Yasgli, beraberinde hipertansiyon ve warfarin kullanimi

Kolesterol

Antikoagiilasyon Tiim hastalarda riski 7-10 Kat arttirir

Antiplatelet kullanimi Riskte hafif artig

Alkol Ciddi diizeyde tiiketimi

Sigara Asyahlarda subarakr.loi(.i . kgnama il.e iligkili; primer
intraserebral kanama ile iliski net degil

DM Mortalite ve morbiditeyi arttirir

Mikro kanamalar

Diyaliz

Genel popiilasyona gore riski 5 kat arttirir

Ilaglar

18-49 yas arast sempatomimetik ajanlar ve
fenilpropanolamin kullanimi

2.4. Simiflama

Inmede smiflandirma yapmanin farkli amaglari olabilir. Ornegin giinliik bir uygulamada

terapotik karar verme, epidemiyolojik bir ¢alismada hastalar1 gruplandirma gibi. Bazi

arastirmacilar inme etyolojisini belirlemenin prognoza katkisi oldugunu bildirmisler;

Bamford ve arkadaglar ise tekrarlayan inme olasilig1 agisindan inme alt tipleri arasinda

belirgin farklilik oldugunu vurgulamiglardir (40). Tiim bunlardan hareketle inme igin

cesitli siniflandirmalar yapilmustir. inme klinigi ile basvuran bir hastada dncelikle inmenin

iskemik/ hemorajik ayrimi yapilmalidir. Ardindan alt tipleri belirlenmelidir.




Inme alt tipleri Tablo 2.3’ te verilmistir (41).

Tablo 2.3 Inme alt tipleri

1. iskemik

Aterotrombotik

Ekstrakranyal

Intrakranyal

Kiigiik arter hastalig1 (sporadik)

Kardiyak emboli

Diger nedenler

Diseksiyon

Nadir ya da herediter ya da biiyiik-orta ¢apl arter hastaliklari

Koagiilopati

Arteriopati ile birlikte metabolik hastalik

Vaskiilitler

Diger nadir durumlar

Birbirine eslik eden nedenler

Bilinmeyen

Smiflanmamig

2. Hemorajik

Hipertansiyon ile iliskili kii¢iik damar hastalig1 (hemorajik tip)

Serebral amiloid anjiopati

Sporadik

Herediter

Kanama diatezleri

Pihtilagmay1 azaltan ilag kullanimi

Diger hemostatik ya da hematolojik bozukluklar

Vaskiiler malformasyonlar

Arteriovendz malformasyon

Dural fistiil

Anevrizma riiptiirii

Kavernom

Diger nedenler

Tumor nedenli

Toksik

Travma

Atrerit, endokardit

Birbirine eslik eden nedenler

Bilinmeyen

Smiflanmamig

3. Sak

Anevrizma

Diseksiyon

Travmatik

Neoplastik (melanom)

Bilinmeyen

4. Serebral Venoz Tromboz

5. Omurilik inmesi

Iskemik

Hemorajik

Arteriovendz malformasyon ile iligkili

Koagiilopati ile iligkili




Bamford ve arkadaslan tarafindan 1991 yilinda yapilan siniflandirmada klinik bulgulari 6n

planda tutulmus, ancak etyolojiye yer verilmemistir:

Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)
Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI)
Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)
Lakiiner infarktlar (LACI)

> w0np e

Harvard Stroke Registry siniflamasindan yararlanarak gelistirilmis olan Stroke Data Bank

smiflandirmasi inmeyi 5 major grupta incelemistir (41):

Beyin kanamasi
Serebral enfarkt ve aterotrombotik ve tandem arteriyel patolojik anormallikler

1
2
3. Kardiyoembolik inme
4. Lakiiner inme

5

Diger nedenler ya da nedeni belirlenememis durumlar

Giintimiizde en sik kullanilan siniflandirma ise 1993 yilinda ‘Trial of ORG 10172 in Acute
Stroke Treatment’ ¢alismasinda kullanilan TOAST siniflamasidir. Bu smiflandirma klinik

bulgularin yaninda inme etyolojisine de yer vermesi a¢isindan 6nemlidir (41, 42, 43):

Genis arter aterosklerozu
Kardiyoemboli
Kiigtik damar okliizyonu

Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inme

o b~ w0 D

Nedeni belirlenemeyen iskemik inme

2.5. Serebral Kan Dolasimi

Beyin, arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler araciligi ile beslenir.
Bu arterler beynin 6n kisminda anterior sirkiilasyon ad1 verilen  karotis sistemi’ ni; arka
kisimda ise posterior sirkiilasyon denilen ‘vertebrobaziller sistem’ i meydana getirirler.
Internal karotid arterler solda arkus aortadan, sagda ise brakiosefalik trunkustan ¢ikan ana

karotid arterlerin dallaridirlar. Vertebral arterler her iki taraftan subklavian arterden koken



alirlar, servikal bolgeden yukari ¢ikarak foramen magnumdan gegerler; karsi taraftan gelen

vertebral arter ile birleserek baziller arteri olustururlar.

Beynin arteriyel dolasimini saglayan asil vaskiiler yapilar internal karotid arterlerin ikiye
ayrilmast ile olusan anterior ve orta serebral arterler ile baziller arterin ikiye ayrilmasi ile
olusan posterior serebral arterlerdir. Beyin sap1 ve serebellumun arteriyel dolasimini ise

vertebrobaziller sistemden ayrilan dallar saglar (21).

2.5.1. Anterior Serebral Arter

1. Medial Striat Arter: Subkortikal olarak internal kapsiiliin anterior bacagi ve genusu,
kismen kaudat niikleusun bas kismi, globus pallidum ve rostral putamen; kortikal
olarak girus rektus ve orbitofrontal korteksin posterior kisimlarini sular.

2. Medial Orbitofrontal Arter: Frontal lobun orbital giruslari ve kismen septal alanlari
besler.

3. Frontopolar Arter: Sulama alani frontal polustur.

4. Kallozomarjinal Arter: Sulama alani frontal girusun posterior kism1 ve frontal lobun
medial yiiziinde presantral girusa kadar olan kisimdir.

5. Perikallozal Arter: Pariyetal lobdaki prekuneus girusu ve superior pariyetal lobiiliin

arteriyel dolagimini saglar (16).

2.5.2. Orta Serebral Arter

1. Perforan dallar: Kaudat niikleus, putamen, internal kapsiil, globus pallidum ve
talamusun arteriyel dolagimini saglar.
2. Kortikal dallar: Frontal, pariyetal ve temporal loblarin lateral kisimlarmin arteriyel

dolagimini saglar (16).

2.5.3. Posterior Serebral Arter

1. Perforan dallar: Talamus,3. ventrikiil duvar1 ve koroid pleksusu besler
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2. Kortikal dallar: Unkus, fuziform ve inferior temporal girus, kuneus, girus lingualis,

oksipital lob ve prekuneusun arteriyel dolagimini saglar (16).

2.5.4. Vertebral Arter

1. Servikal segmentinden spinal ve muskiiler dallar; kraniyel segmentinden ise
meningeal, posterior spinal, anterior spinal, posterior inferior serebellar ve mediiller
dallar1 ¢ikar.

2. Posterior Spinal Arter: Medullanin ve spinal kordun posteriorunun dolasimini saglar.

3. Anterior Spinal Arter: Medullanin piramidleri ve paramedian striktiirleri ve spinal
kordun 2/3 anterior kismin1 besler.

4. Posterior Inferior Serebellar Arter: Medullanin dorsolateral yiizii, serebellumun
inferior yiizii, 4. ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar nukleuslarin dolasimin

saglar (16).

2.5.5. Baziler Arter

1. Anterior Inferior Serebellar Arter: Serebellumun anterior yiizii, brakium pontis,
restiform cisim, ponsun tegmentumu ve tist medullanin dolagimini saglar.

2. Internal Oditer Arter: Fasiyel sinirin kok lifleri ve i¢ kulag1 besler.

3. Pontin Arter: Ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarini besler.

4. Superior Serebellar Arter: Serebellumun superior kismi, niikkleus dentatusun bir kismi,
brakium pontis ve konjunktivum, {ist ponsun tegmentumu ve inferior kollikuluslarin

dolagimini saglar (16).

Beyinin arteriyel sirkiilasyonunu saglayan damarlar arasinda ¢ok sayida anastomotik
baglantilar vardir. Intrakraniyel bolgede her iki karotis sistemi ve vertebrobaziler sistem ile
karotis sistemi arasindaki kollateral dolasimi Willis poligonu saglar. Supra ve
infratentoryel bolgelerde subaraknoid aralikta yer alan ana damarlarin distal kortikal dallar
arasindaki leptomeningeal baglantilar ile kranyoservikal damarlarin ekstrakranyal ve

intrakranyal pargalar1 arasindaki anastomozlar da yine diger 6nemli baglantilardir (31).
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2.6. Klinik inme Sendromlar:
2.6.1. iskemik inme
2.6.1.1. Gecici Iskemik Atak

Norolojik belirti ve bulgu olusturan, ancak serebral enfarkt olusturmayan kisa siireli
serebral iskemidir (44, 45). Hizli baslangich ve degisken siireli olmakla birlikte cogunlukla
5-15 dakika kadar siirer. Tek bir atak olabilir ya da degisen araliklarla (giin, hafta, ay)
tekrarlayabilir. Kalic1 defisit birakmaz (46, 47).

2.6.1.2. Anterior Serebral Arter (ASA) Tikanmasi

Anterior serebral arter okliizyonunda degisen derecelerde ve alt ekstremitede hakim
kontrlateral hemipleji, kontrlateral hemihipoestezi, apraksi, nukleus caudatus yada anterior
singulat girusun bilateral lezyonlarinda akinetik mutizm, yakalama ve emme refleksi ile

inkoninans seklinde kendini gosteren sfinkter kusuru gortiliir.

2.6.1.3. Orta Serebral Arter (OSA) Tikanmasi

Beynin en biiyiik ve debisi en yiiksek arteri OSA‘dir. inmeler en stk OSA alaninda gelisir.
Bu alandaki lezyonlarin {igte biri derin OSA’de, onda biri hem derin hem yiizeyel dallarda,
yaridan ¢ogu da yiizeyel dallarda gelisir. Ozellikle kortikal dallar genis bir alani
suladigindan oldukga farkli klinik tablolar goriilebilir. Asagida OSA’in kortikal dal

tikanmalarina bagl goriilebilen klinik sendromlar siralanmugtir (16, 48).
Ana Dal (M2) Tikanmalari
Superior Divizyon Tikanmasi

Sol: Hemiparezi, hemihipoestezi, motor afazi (Broka), agramatizm, fonemik parafaziler,

depresyon

Sag: Hemiparezi, hemihipoestezi, motor ihmal sendromlari, emosyonel aprazodi
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Inferior Divizyon Tikanmasi

Sol: Wernicke afazisi, akut ajitasyon, paranoid diisiinceler, kortikal duyum bozukluklari

(astreognozi, ahilognozi, agrafestezi, iki nokta ayrim bozuklugu)

Sag: Yar1 alan dikkat ve ihmal bozuklugu, anozodiaforia, anozognozi, yapilandirma
bozuklugu, emosyonel tepkileri anlamada zorluk (sensoriyel aprozodi), akut ajite

konfiizyonel durum, kortikal duyum kusuru
Yiizeyel Dal (M3) Tikanmalari
Orbitofrontal Arter

Sol: Disinhibe davranis, kontrlateral giiclii yakalama refleksi, sosyal davranis bozukluklari,

¢ocuksu davranislar, anlamsiz sakalar, diisiince ve davranista tutarsizlik ve bozulma

Sag: Disinhibe davranig, kontrlateral gii¢lii yakalama refleksi, kontrlateral bakis

deviyasyonu

Prefrontal Arter

Sol: Transkortikal motor afazi

Sag: Motor ihmal sendromu

Presantral Arter

Sol: Hemiparezi, Broca afazisi varyantlari, agrafi
Sag: Hemiparezi

Santral Sulkal Arter

Sol: Kortikal dizartri

Sag: Foix-Chavany-Marie sendromu
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Anterior Pariyetal Arter

Sol: Psédotalamik sendrom, kondiiksiyon afazisi, apraksi

Sag: Psddotalamik sendrom, postrolandik motor ihmal sendromu

Ust Pariyetal/Anguler Arter

Sol: Wernicke afazisi, Gerstmann’s sendromu, aleksili agrafi

Sag: Asomatoagnozi, yari alan dikkat bozuklugu, optik ataksi

Bilateral: Balint sendromu, altitudinal ihmal sendromlar1

Alt Pariyetal/Temporal Arter

Sol: Wernicke afazisi, agr1 i¢in asemboli

Sag: Akut konfiizyonel durum, uzaysal yar1 alan dikkat bozuklugu, deliryum

Bilateral: Piir kelime sagirligi, kortikal sagirlik, reddetme davranisi

2.6.1.4. Posterior Serebral Arter (PSA) Tikanmasi

PSA’in tek tarafli okllizyonu, orta serebral arter bolge enfarktlarini taklit eden tablolar
olusturur. PSA’in derin ve kortikal bolge enfarktlari; kontrlateral hemipleji, hemisensoriyel
sendrom, hemianopi, davranigsal degisikliklerin yaninda Horner sendromu ve kontrlateral
hiperhidroza neden olur. Bu etki talamik ve hipotalamik tutulum ile iliskilidir. PSA alani

inmelerinde goriilen bulgular ve lokalizasyonlar1 agagidaki tabloda gosterilmistir (16).
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Tablo 2.4 PSA alani inmelerinde goriilen bulgular ve lokalizasyonlart

Gorsel agnozi

(aperseptif, assosiyatif)

Sol medial oksipitotemporal bdlge

Splenium lezyonlari

Prospagnozi

Sag ventral temporal/temporooksipital lezyonlar

Bilateral oksipitotemporal lezyonlar

Sol hemisfer lezyonlar1 (ender olarak)

Topografik agnozi

Sag PSA, sag oksipital, sag hipokampal girus lezyonlar1

Renk agnozisi

Bilateral oksipitotemporal lezyonlar

GOrme alani defekti

Sol PSA, lateral genikulat cisim, temporal lobdaki optik

radyasyon, kalkarin korteks lezyonlar1

Disleksi

Sol lateral oksipital, oksipitotemporal lezyonlar

Transkallozal yollarin lezyonlari

Transkortikal sensoriyel afazi

Yiizeyel, derin oksipital ve temporal lezyonlar

Posterolateral talamus lezyonlari

Amnestik afazi

Dominan hemisfer lezyonu

Derin temporal veya lateral temporooksipital lezyonlar

Kalic1 amnezi

Bilateral hipokampal tutulum

Gegici global amnezi

Bilateral medial lob iskemisi

Anterograd amnezi

Bilateral talamik lezyonlar

Dejerine-Roussy sendromu

PSA talamogenikulat dal1 lezyonlar1

2.6.1.5. Beyin Sapi inme Sendromlari

Baziler ve vertebral arter ve/veya dallarinin okliizyonu sonucu meydana gelir. Klinik tablo

degismekle birlikte stupor ya da komaya kadar gidebilen biling bozuklugu, hafiza

sorunlari, hemiplejiler, hemihipoesteziler, {igilincii sinir paralizileri ve interniikleer

oftalmopleji gortilebilir. Asagidaki tabloda vertebrobaziler sistem inme sendromlari

siralanmugtir (49).
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Tablo 2.5 Vertebrobaziler sistem sendromlari ve lokalizasyonlari

Sendrom Lokalizasyon Bulgular
Ipsilateral 3. Sinir felci
Weber Medial mezensefalon Kontrlateral hemipleji
Kontrlateral Parkinson bulgulari
Midriyazis ile ipsilateral 3. Sinir
_ Mezensefalon felci
Benedict
tegmentum Kontrlateral hiperkinezi
(ataksi, tremor, kore, atetoz)
Bilateral hemipleji
Ice kilitlenme Bilateral bazal pons Bilateral kranial sinir felci
(yukar1 bakis haric)
Ipsilateral fasiyal zayiflik
_ Ipsilateral 6. ve 7. sinir felci
Millard Gubler Ventral pons
Kontrlateral hemipleji, analjezi,
hipoestezi
Ipsilateral hemiataksi
Wallenberg Ipsilateral fasiyal agr1 ve 1s1 duyusu
(PICA sendromu, kaybi
lateral meduller Lateral medulla
Kontrlateral agr1 1s1 duyusu kaybi
sendrom, vertebral
arter sendromu) Ipsilateral horner sendromu
Disfaji ve disfoni

2.6.1.6. Lakiiner inmeler

Lakiinler genis serebral arterlerin penetran dallarinin tikanmasi ile olusan derin yerlesimli
infarkt dokusunun makrofajlar tarafindan temizlenmesi sonrasi kalan kiigiik bosluklardir.
Bazal ganglionlarda &zellikle putamende, talamusta, kapsula interna ve ponsun ak

maddesinde yerlesirler. Lakiiner inmelere bagli sendromlar asagida siralanmistir (50).
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1. Piir motor lakiiner inme: En sik goriilen lakiiner sendromdur. Kontrlateral yiiz, kol ve
bacagi tutan motor gii¢siizliik vardir. Lezyon yeri genellikle kapsiila interna, pons,
korona radiata ve mediiller piramittir.

2. Pir sensoriyel inme: Beyin sapi, talamus ve talamokortikal projeksiyondaki duyusal
yollarin infarkti ile olusur. Yiiz, kol, bacak ve tiim viicut yarisinda esit oranda duyusal
bozukluk goriilmesi tipiktir.

3. Sensorimotor inme: Iskemik lezyonun kars1 tarafinda hem motor hem de duyusal
semptomlarin goriildiigli kombine tiptir. Lezyon talamusun posteroventrolateral
nukleusunda, kapsula interna arka bacagi ve genusunda, ponsta ve korona radiatada
olabilir.

4. Ataksik hemiparezi: Hem serebellar hem piramidal bulgular beraber goriiliir. Ataksi
ve alt ekstremitede parezi goriiliir. Lezyon yeri korona radiata, kapsiila internanin arka
bacagi, talamus, lentiform nukleus, serebellum ve frontal korteks olabilir.

5. Dizartri-Beceriksiz el sendromu: Dizartri ve st ekstremite ataksisi 6n plandadir.

Lezyon genellikle kapsiila interna 6n bacagi ya da genudadir.

2.6.2. Hemorajik inme

2.6.2.1. Primer intraserebral Kanama

Klinigi belirleyen kanamanin siddet ve lokalizasyonudur. Cesitli derecelerde biling

bozuklugu tabloya eklenebilir. Genellikle sag ya da sol tarafli hemipleji eslik eder (31).

1. Putaminokapsiiler kanamalar: Masif kanamalarda kars1 viicut yarisinda akut hemipleji
ve koma hali mevcuttur. Bas ve gozler kanamanin oldugu tarafa donmiistiir. Daha
sinirlt kanamalarda Oncelikle basagrisi ve dakikalar sonra gelisen hemipleji s6z
konusudur.

2. Talamik kanama: Kapsiila interna basist nedeniyle hemipleji, duyu kusuru, agri-yanma
gibi subjektif sikayetler; arkaya-disa dogru uzanan kanamalarda hemianopsi,
subtalamik kanamalarda okiiler belirtiler goriilebilir. Asag1 deviasyon en sik rastlanan
bakis anomalisidir.

3. Pontin kanamalar: Masif pons kanamasinda hasta dakikalar icinde deserebre olur,
pupiller genellikle miyotik, 151k refleksi azalmistir. Bu tabloya cesitli derecelerde

solunum bozukluklari eslik eder ve hasta saatler icinde kaybedilir.
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4. Serebellar kanama: Tekrarlayan kusma, bas agrisi, bas donmesi ve denge bozuklugu
gibi semptomlarla kendini gosterir. Hemisferik serebellar kanamalarda gozler kanayan
hemisferin tersine deviye olabilir, ayn1 tarafta 6 ve 7. kranyal sinir zaafi,
blefarospazm, 1518a yanitlt miyotik pupilla goriilebilir.

5. Lober hemisferik kanamalar: En sik oksipital lobda goriiliir. Bunu temporal, frontal ve
parietal lob izler. Oksipital kanamalarda goz ¢evresinde agr1 ve hemianopsi, temporal
kanamalarda gérme alami kadran defekti ve afazi, frontal kanamalarda hemiparezi,

parietal kanamalarda hemihipoestezi sik rastlanan bulgulardir.

2.6.2.2. Sekonder Intraserebral Kanama

Tiim intraserebral kanamalarin yaklasik %7-8 inde en sik neden olan durum sakkiiler
anevrizmalardir. 65 yas altinda bu oran daha yiiksektir. Yash hasta grubunda ise lober
yerlesimli intraserebral kanamaya yol agan en sik neden amiloid anjiopatidir. 40 yas alti
hastalarda intraserebral kanamaya neden olan diger sik bir neden de kiigiik vaskiiler

anomalilerdir (31).

2.6.2.3. Subaraknoid Kanama

Tiim serebrovaskiiler hastaliklarin %10-11 ini olusturur. Kanamaya en sik neden olan
Willis poligonunu olusturan biiyiik damarlarin anevrizmasidir. En sik baglangi¢ semptomu
ani ve siddetli bas agrisidir. Diger semptomlar ise bulanti, kusma, bas donmesi, boyun
agrisi, ekstraokiiler hareket bozukluklari, gorme kaybi1 ve gorme alani defektleri ile 3.

kranial sinir paralizileridir (51). Genellikle norolojik defisitler de tabloya eklenir.

2.7. Inme ile iligkili Norolojik Bozukluklar
2.7.1. Bilissel Bozukluklar

Inme sonras1 hayatimi siirdiirebilen hastalarin biiyiikk kisminda kisinin sosyal, mesleki
islevlerini ve aile yasantisini etkileyen fiziksel defisitler ya da biligsel bozukluklar ve

davranigsal degisiklikler goriiliir (52). Hastalarda dikkat eksikligi, ihmal, apraksi, bellek
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bozuklugu, yonetsel fonksiyonlarda ve problem ¢ézmede zorluk s6z konusu olabilir (44).
Yapilan ¢aligmalarda inmeden sonra kognitif bozukluk oraninin %10-60 diizeyinde oldugu

saptanmistir.

2.7.2. lletisim Sorunlar

Iletisim; bilginin alinmasi, santral islenmesi ve gonderilmesini igeren kompleks bir
fonksiyondur. Yapilan c¢aligmalarda inme gegirenlerin licte birinde konusma
fonksiyonlarinda bir seklide bozulma oldugu, yaklasik %20 sinde afazi ve %10-18
kadarinda kalict iletisim sorunu gelistigi bildirilmistir (53, 54, 55). Temporopariyetal
bileske, anterior insula ve frontal operkulumdaki Broca ve Wernicke alanlari normal
konusmadan sorumlu baslica alanlardir. Hafizanin korunmasi ve cilimlelerin anlamsal
olarak yapilandirilmasindan ise ekstrasilviyan noral sistem sorumludur. Inme sonrasi en sik

iletisim problemleri afazi, dizartri ve lisan apraksisidir.

Afazi; Broka, Wernicke, global, izolasyon, transkortikal motor, transkortikal duyusal,

transkortikal mikst, kondiiksiyon ve anomik afazi olarak gruplandirilmaktadir.

2.7.3. Duyusal Bozukluklar

Inme geciren hastalarda genellikle motor kayipla aym tarafli duyusal bozukluklar da
goriilebilmektedir. Konfiizyon ya da bilissel-mental fonksiyon bozuklugu olan hastalarda

duyu bozuklugunun degerlendirilmesi oldukga giictiir (56).

Kortikal lezyonlarda iki nokta ayrimi, stereognazi, grafestezi, taktil lokalizasyon seklinde

iist diizeydeki duyusal islevler bozulmustur.

Talamus ve ¢evresindeki lezyonlarda kontrlateral duyu kayb1 ve yine kontrlateral hemipleji

goriiliir.

Paryetal lob lezyonlarinda agr1 ve 1s1 duyusunun korundugu algisal bozukluklar vardir.
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Beyin sap1 lezyonlarinda siklikla yiiziin bir yarisinda ve kontrlateral kol, bacak ve gévdede

agri-1s1 duyusu kaybi seklinde duyu kusuru goriiliir.

2.7.4. Motor Bozukluklar

Inme sonrasi en sik gériilen sorun kaslarda kontrol bozuklugu ya da fonksiyon limitasyonu
olarak kendini gosteren motor bozukluklardir (57). Bu bozukluk hastalarin %80 inde
viicudun bir tarafinda kol, bacak ve yiizde motor fonksiyon bozuklugu olarak kendini
gdsterir. Inme, hastalarin %40 mda orta derecede fonksiyonel bozukluga neden olurken
%15-30 unda agir 6ziirle sonuglanir (58). Kuvvet, gii¢, motor kontrol ve koordinasyon, kas

tonusu ve denge gibi unsurlarin tamami1 inmede etkilenebilir.

Kuvvet degerlendirmesinde Tibbi Arastirma Konseyi’ nin (MRC) 6 puanli dlcegi sik
kullanilsa da inmeli hastalarda kullanimi yetersiz kalmaktadir. Motor iyileslesme stirecinde
sinerji paternleri gelisen, kaslarini izole olarak kullanamayan hastalarda kaslarin tek tek
muayenesi yaninda kontroliin de degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu nedenle motor
lyilesmeyi sinerji modelleri icerisinde ortaya koymasi sebebiyle en sik kullanilan
degerlendirme Brunnstrom degerlendirmesidir (59). Kullanilan diger bir dlgek ise Fugl
Meyer Degerlendirmesidir. Denge ve eklem hareket agikligi degerlendirmesini de igerir,

giivenilirdir, motor degisikligi yansitabilir, ancak zaman alic1 bir dlgektir.

Spastisite; artmis tonus, hiperaktif refleksler, gii¢siizliik ve zayif koordinasyon gibi birden
fazla bulgunun olusturdugu klinik bir tablodur (60). Tonus bozukluklarinin
degerlendirilmesinde en sik kullanilan iki olgek modifiye Ashworth ve Tardieu
skalalaridir. Spastisite rehabilitasyon siirecini uzattigi, ikincil bozukluklara yol ag¢tig1 igin

aralikli olarak mutlaka degerlendirilmelidir.

Inme geciren hastalarda en sik gorillen motor bozukluklardan biri de yiiriime
bozukluklaridir. Hemiplejik yiriiyiis yavas, asimetrik adimli, saglam tarafta basma fazinin
uzadigi, hasta tarafta basma siiresinin kisaldigi ve adim uzunlugunun azaldigi, cift ayak
tizerinde kalma siiresinin uzadig1 ve govde ilerletilmesinin zorlastig1 bir yiiriime seklidir.
Hemiplejik hastalarda yiirlime bozuklugu nedenleri; selektif motor kontrol bozuklugu, kas
giicsiizliigli, tonus degisikligi, kognitif bozukluklar, koordine hareketlerin bozulmast,

eklem hareket acikliginin kaybi, denge bozuklugu ve duyusal feedback kaybidir (61).
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2.8. Serebrovaskiiler Olayda (SVO) Nérolojik Tyilesme

Norolojik iyilesme klinik olarak motor kontrolde, konusma yeteneginde ve diger primer
norolojik fonksiyonlarda diizelme seklinde goriiliir. Yapilan klinik ¢alismalar, hastalar
arasinda farkliliklar olmakla beraber inmeli hastalarda baslangicta goriilen agir ndrolojik
kaybin zamanla belirgin sekilde diizeldigini gostermektedir. Bununla birlikte beyin
fonksiyonlarinin organizasyonlarinda anlamli degisikliklerin ortaya ¢ikmasi 12 aya kadar

gecikebilir (62).

Ancak Woldag ve arkadaslar1 7. giin klinik degerlendirmesinin final davranigsal sonug igin
en giiclii prediktif degeri tasidigini bulmuslardir (63). Fokal iskemik inme dakikalar iginde
kan akisinin ciddi sekilde azalmasiyla meydana gelen nekrotik bir ¢ekirdekten olusur. Bu
nekrotik ¢ekirdek kan akisinin az oldugu, fakat metabolik olarak aktif olan ve bdolgesel
olarak daha az etkilenmis bir doku ile ¢evrelenmistir. Bu iskemik, ancak enfarkta
ugramamis alan penumbra olarak adlandirilir (64, 65). Yapilan ¢alismalarda bu perienfarkt
zondaki bir¢ok noronun saatler ya da giinler i¢cinde apoptoza ugrayabilecegini ortaya
koymustur ve potansiyel olarak inme baslangicindan bir siire sonra geri kazanilabilir. Inme
sonrasi erken donemde goriilen hizli iyilesme; penumbra iizerinden iskemi, metabolik
hasar, 6dem, hemoraji, bas1 gibi patolojilerin kalkmasina dayandirilmaktadir. Bu nedenle
penumbra varligi teropotik kurtarmanin miimkiin olabilecegini gostermektedir (66).
Yapilan hayvan deneylerinde beyin dokusundaki iyilesme iizerinde cesitli hiicresel ve
metabolik olaylarin rol oynadigim1 gostermistir. Bu degisiklikler genelde infarkt tarafinda
olmakla birlikte bazi durumlarda bilateral de gozlenebilir. Inme sonrasi tamirle iligkili

molekiiler ve hiicresel degisiklikler Tablo 2.6* da gosterilmistir (67).

Tablo 2.6 Inme sonras: tamir iliskili molekiiler ve hiicresel degisiklikler

Inflamatuar belirteclerin artmasi
Biiyiime iliskili proteinlerin artmasi
Hiicre dongiisii proteinlerinin artmasi
Biiyiime faktorlerinin artmasi

GABA reseptor baskilanmasi
N-metil D-aspartat reseptor baglanmasi
Anjiogenez

Uzun zaman potansiyelizasyon ile birlikte hipereksitabilite
Sinaptogenezin artmasi

Dendrit dallanmasinin artmast

Noronal filizlenmenin artmasi

Kortikal kalinligin artmast
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Deneysel literatiirde serebral iskemide noroprotektif bircok potansiyel yolun olmasi
giinimiizde sasirtict degildir. Birgok farkli fakat birbiriyle iliskili mekanizmalar1 hedef
alarak iskemik hasarin azaltilabilecegi Ongoriilmektedir. Asagidaki tabloda bu yollarin

birgogunu igeren deneysel, kontrollii son ¢alismalardan bazi 6rnekler gosterilmistir (68).

Tablo 2.7 Serebral iskemide metabolik agidan néroprotektif stratejiler

Eksitator aminoasitlerin antagonizmasi
N-metil-D-aspartat (NMDA) antagonistleri
Nonkompetitif
Kompetitif
Glycine-site
Non-NMDA (AMPA) antagonistler

Nonglutamaterjik norotransmisyonu ektileyen ajanlar

Adenozin agonistleri

Therapdtik hipotermi

Kalsiyum kanal antagonistleri

Voltaj bagimli kalsiyum kanal antagonistleri

N tipi kalsiyumkanal blokerleri

Sodyum kanal antagonistleri /Glutamat salinim blokaji

Serbest radikal antagonistleri

Stiperoksit dismutaz, katalaz (98)

21-aminosteroidler

Radikal tuzaklayici ajanlar

Nitrik oksiti etkileyen ajanlar

Spektrin proteoliz inhibisyonu

Notrofil aktivasyon antagonistleri
Anti-CD11b ya da -CD18 monoklonal antikorlar

Immiinsupresif ajanlar

Sitokin reseptdr antagonistleri
Neurotrofik faktorler

Fibroblast biiyiime faktorii

Noroprotektanlarin kombinasyonu

Yapilan ¢aligmalar beyin kapasitesinin ndron sayisindansa sinaptik baglant1 sayisina bagl
oldugunu gostermektedir. Genetik programlama ve deneyimler ile birlikte sinaptik
baglantilar omiir boyu gelisir. Bu baglantilar inme nedeniyle gelisebilecek fonksiyonel
baglant1 sayisindaki azalmaya dogal olarak direnclidir. Bu dogal kapasite noroplastisite

olarak adlandirilir. Beynin plastisite kapasitesi, noronlar ve iligkili fonksiyonel baglanti
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kayb1 sonrasi kayip fonksiyonu kurtarmayir saglar (69). Saglam deneysel kanitlar
‘sensOrimotor beyin alanlarinda bir lezyona komsu ndronlarin kademeli olarak 6nceden
hasarli noronlar tarafindan ylriitiilen islevini {izerine alabilir’ seklindeki hipotezi
desteklemektedir (70). Noronal plastisite ile ilgili Onerilen mekanizmalar; biri
hasarlandiginda digeri onun yerini alacak sekilde beyin devrelerinin yedekli olmasi,
onceden var olan fakat fonksiyonel olarak pasif olan aglarin ortaya c¢ikarilmasi
(unmasking), fiberlerin yasayan sinirlerden yeni sinapslar seklinde filizlenmesidir. ilgili
mekanizmalar sakatligin biiytikliigline baglidir. Fonksiyonel sistem hasari kismi ise sistem

iyilesmesi miimkiindiir (70).

Deneysel ve genetik calismalarda infarkt komsulugunda ve karsi hemisferde homolog
bolgede dendiritik tomucuklanma ve yeni sinaps olusumuna ait immiinohistokimyasal
degisiklikler saptanmistir (71). Fonksiyonel goriintiileme ¢aligsmalar1 insan beyninin belirli

gorevler sirasinda aktive olan pargalarini saptamamiza olanak saglamaktadir.

Inme sonrasi beyin fonksiyonlarmin reorganizasyon yonii bu fonksiyonlarin normal
durumundaki organizasyon dogasiyla iliskilidir. Gelistirilmekte olan restoratif tedavilerin
farkli dogas1 ¢ok ¢esitli molekiiler olaylar lizerinden noérolojik ve fonksiyonel iyilesmeye

katkida bulunur (69).
2.9. Ust Ekstremite Fonksiyonel Tyilesmesi ve Rehabilitasyonu

Fonksiyonel iyilesme, motor ya da norolojik iyilesme ile ayni anlama gelmemektedir.
Motor fonksiyonun geri donmesi genellikle 3-6 ayda olurken fonksiyonel iyilesme yillarca
devam eder. Yapilan ¢alismalar inme sonrasi iist ekstremitede hafif parezisi olanlarin
%80’1, ciddi parezisi olanlarin ise ancak %?20’si kadarinda tam fonksiyonel iyilesme

goriilebildigini ortaya koymustur (5).

Kwakkel ve arkadaglarinin ¢alismasina gore ilk kez iist ekstremite plejisi gelisen hastalarin

sadece yarisinda alt1 ay sonra bazi motor fonksiyonlarda iyilesmeler goriilmistiir (72).

Inme rehabilitasyonu yillar i¢inde degisiklik ve gelismeler gdsterse de temelde ii¢ yaklasim
yer almaktadir. Bunlar geleneksel tedavi, norofizyolojik yaklasimlar ve fonksiyonel
egitimdir. Geleneksel tedavi yaklasimlar1 pasiften baslanarak aktif ve direngli egzersizlere
dogru devam edecek sekilde eklem hareket agiklig1 ve giiclendirme egzersizleri, progresif

ambulasyon egitimleri ve ig-ugrasi egitimlerini kapsar.

23



Hemiplejik hastalarda iist ekstremite iyilesmesi belirli basamak ve evrelerde goriiliir. kel
hareket paternleri normal gelisim siirecinde baskilanirken normal koordine hareketler
gelisir. Inme ya da diger santral sinir sistemi hasarlarinda ilkel ve sterotipik hareketler
yeniden ortaya ¢ikar. Inme rehabilitasyonunda ¢esitli ndrofizyolojik tedavi yontemlerinden

faydalanilmaktadir.

Brunnstrom Yoéntemi: Inmenin motor iyilesme modeline gore hareketler sinerji modelleri
igerisinde gelisir. Sinerjiler kuvvetlendikge spastisite artmaya egilim gosterirken, izole
hareketler ortaya ¢iktiginda spastisite azalir (73). Ust ekstremite sinerji modelleri Tablo 2.8

de gosterilmistir.

Tablo 2.8 Ust ekstremite sinerji modelleri

Fleksor sinerjiler Ekstansor sinerjiler
omuz retraksiyonu omuz protraksiyonu
omuz dig rotasyonu omuz i¢ rotasyonu
omuz abduksiyonu omuz adduksiyonu
dirsek fleksiyonu dirsek ekstansiyonu
onkol supinasyonu onkol pronasyonu
bilek fleksiyonu bilek ekstansiyonu
parmak fleksiyonu parmak fleksiyonu

Tablo 2.9 Brunnstrom evreleri

Evre | Aciklama

1 Felgli taraf flask, aktif hareket yoktur.

2 Spastisite gelismeye baslar, sinerjiler zayif birlesik reaksiyonlar halinde ortaya ¢ikar.
3 Spastisite belirgindir, temel ekstremite sinerjileri istemli olarak yapilmaktadir.
4 Spastisite azalir, sinerjiler disinda bazi hareketler agiga ¢ikar.

Spastisite iyice azalir, izole eklem hareketleri baslar.

6 Spastisite kaybolur, hizli resiprokal hareketler disinda istemli hareketler yapilir.

7 Normal hareket vardir.
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Bobath yontemi: Son olarak 1990 yilinda Bertha ve Karl Bobath tarafindan
yayimlanmigtir. Bobath yontemi santral sinir sisteminin bir lezyonuna bagli olarak viicut
tonus, fonksiyon ve hareketlerinde degisiklikler olan bireyin degerlendirme ve tedavisinde
bir problem ¢dzme teknigidir. Iyilesmeyi sinerjilerden bagimsiz olarak flask evre, spastisite
evresi ve kismi iyilesme evresi olarak ti¢ boliime ayirmaktadir. Anormal hareket kaliplar
kirilmadan normal kaliplart gelistirmenin miimkiin olmayacag: fikrini temel alir. Bu

nedenle anormal paterni baskilamak adina refleks inhibitér paternler denen aktiviteleri

kullanir (74, 75).

Rood yontemi: 1940 yilinda Margaret Rood tarafindan gelistirilmistir ve motor fonksiyon
ve duyusal mekanizmanin birbirinden ayrilamaz oldugunu savunmaktadir. Duyusal uyariy1
firgalama, germe, buz ve vibrasyon gibi yontemlerle saglamaya calisirken agonist kaslarda
fasilitasyon antagonist kaslarda ise inhibisyon meydana getirilir. Amaci postural cevaplari
ve fonksiyonu stimiile ederek buradan kaynaklanan otomatik yanitlar ile normal kaliplar

gelistirmektir (76, 77).

Proprioseptif noromiiskiiler fasilitasyon: Knott ve VVoss isimli fizyoterapistler tarafindan
gelistirilmis, Kabat tarafindan ortaya konmustur. Hareket paternlerini giinliik yasamda
kullandigimiza benzer sekilde yani spiral ve diyagonal Ozellikleriyle tanimlamiglardir.
Merkezi sinir sistemine afferent proprioseptif yolla etki ederek eksitasyonu arttirmak,
motor Uinit katilimin1 maksimuma ulastirmak amaciyla germe, maksimal diren¢ ve kuvvet

yayiliminin kullanildigi teknikler gelistirmislerdir (78).

Johnstone yaklasimi: Normal gelisimi esas alan bu tedavi yonteminde gelisim evrelerine
uygun proksimalden distale dogru egitim verilirken ayni zamanda basing splintleri
kullanilmaktadir. Bu splintleri kullanma amagclari; egzersiz sirasinda ekstremiteyi
antispastisite pozisyonunda tutmak, birlesik reaksiyonlart kontrol altinda tutmak, kas
eklem proprioseptor reseptorleri uyarmak, dominant reflekslerin inhibisonunu saglamak

olarak siralanabilir (79).
2.10. Yeni Rehabilitasyon Yontemleri

Son yillarda noéroplastisitenin daha iyi anlagilmasi, yeni fonksiyonel beyin goriintiileme

yontemlerinin ortayua ¢ikmasit ve bilgisayar tekniklerindeki gelismeler, inme
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rehabilitasyonunda yeni tedavi yaklasimlarinin giindeme gelmesine neden olmustur. Bu

tedavi yaklasimlar1 Tablo 2.10” da gosterilmistir (80).

Tablo 2.10 inme rehabilitasyonunda kullanilan giincel tedavi yéntemleri

Tedavi yontemi

Zorunlu kullanim tedavisi

Kismi agirlikli treadmill egitimi

Zenginlestirilmis ¢evre

Bimanuel iist ekstremite egitimi

Duyusal uyarim, akupunktur

Robotla egitim, sanal ger¢eklik ortaminda egitim

Motor imge yontemi

Beyin-bilgisayar arasi1 baglanti

O 0N |~ [W|DN|PF

Kortikal stimiilasyon

[E=N
o

Ev-temelli rehabilitasyon

Duyusal Uyarim: Ozellikle ihmali olan hastalarda duyusal uyarimin iyilesmeye
nedenoldugu bilinmektedir. Akupunktur ve transkutandz elektriksel sinir stimiilasyonu
(TENS) ile goriilen motor iyilesme de ayni temele dayandirilmaktadir (81). Sensoriyel ve

motor haritalarin distal ekstremite lehine degistirilmesi amaglanmaktadir.

Akupunktur: Santral sinir sistemindeki yapilara ait duysal ndronlar iizerinden etki eder.
Yapilan ¢ok sayida randomize kontrollii ¢alismalar sonucunda akupunkturun inme sonrasi
fonksiyonel aktivite ve ambulasyon iizerinde etkili olmadigina dair kuvvetli kanitlar

oldugu sdylenebilir (80).

Bimanuel Ust Ekstremite Egitimi: Simetrik bilateral hareketlerin her iki hemisferde
benzer noral aglar1 aktive ettigi bilinmektedir. Kronik inmeli hastalarda senkronize
bilateral {ist ekstremite hareketleri ile ipsilezyonal hemisfer eksitabilitesinde artis,
ipsilezyonal hemisferden kontrlezyonel hemisfere olan transkallosal inhibisyonda artis,

kontrlezyonel hemisferde intrakortikal inhibisyonda artig olustugu gosterilmistir (82).

Robotla Yardimh Terapiler, Sanal Gerg¢eklik: Yontemin 6zellikle kollarda daha fazla ve
daha uzun vadeli motor iyilesme sagladigi 6ne siiriilmektedir. Robotlar bilgisayar yazilim

ve donanimlari ile koordine edilen iist ekstremite desteklerini i¢cermektedir. Hareketin
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miktar1 ve yogunlugu hastaya gore ayarlanabilir. Bilgisayar ile olusturulan sanal
ortamlarda fonksiyonel hareket ve becerilerin stimiile edilerek iyilesmenin artirilabildigi

gosterilmistir (83).

Zorunlu Kullammm Terapisi: Inmeli hastalarda etkilenmemis kolun kullanim
kisitlanirken etkilenmis olan kolun kullanimimi arttirmaya yonelik bir tedavi bi¢imidir.
Ogrenilmis kullanmamay1 gidermek igin kortikal reorganizasyonu arttirmak iizere
gelistirilmistir.  Yapilan c¢alismalarda paretik iist ekstremite kullanimini  arttirdigs,
ozurliligl azalttigi, harekete spontanlik kattigi saptanmistir (84). Bazi ¢alismalarda

zorunlu kullanim terapisinin etkilerinin 2 y1l boyunca devam ettigi saptanmistir (70).

2.11. Ayna Tedavisi

[Ik kez Ramachandran tarafindan amputasyon sonrasi fantom agrismin tedavisinde

tanimlanmustir (3, 6).

Ramachandran ve Hirstein; beynin organizasyon yapisinin énceden diisiiniildiigiinden ¢ok
daha biiylik ve ¢arpraz-modiiler etkilesim i¢inde olan dinamik bir yap1 oldugundan yola
¢ikarak ayna tedavisinin diger bazi norolojik problemlerde de kullanilabilecegini ileri
stirmiiglerdir. Altschuler ve arkadaslar tarafindan 1999 yilinda ilk kez, inme sonrasi iist
ekstremite hemiparezisi olan hastalarda kullanilmistir. Bundan yola c¢ikarak kompleks
bolgesel agr1 sendromu olan inmeli hastalarda, periferik sinir yaralanmalarinda, pleksus
avulsiyonlarinda kullamilmistir (11, 12, 13). Ayna tedavi, hasta ekstremitenin hareket
ediyormus gibi gorlinmesi icin etkilenen ekstremite iizerinde saglam ekstremite
hareketlerinin yansimalarinin siiperimpozisyonunu igerir (85). Bu yaklasimda bir ayna,
hastanin midsagittal diizlemine, saglam taraf gorlintiisii hasta ekstremitenin izdiisiimi
tizerine gelecek sekilde yerlestirilir (6, 85). Boylece paretik ekstremitenin artmis hareket

yeteneginin gorsel illiizyonu yaratilmis olur (7).

Ayna tedavisinin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Iki hipotez ileri
siiriilmiistiir: Primer motor korteks ve ayna ndronlar. Ilk hipotezde ayna tedavisinin, inme
sonras1 motor fonksiyonlarin geri kazanilmasinda 6nemli olan hemisferler aras1 dengenin
saglanmasini destekleyecegi diisiiniilmiistiir (85). Ayna tedavisinin primer motor korteks

uyarilabilirligini modiile ederek hem motor hem de algisal aktiviteyi arttirdigina dair
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kanitlar vardir (9). Diger bir deyisle ipsilateral kolun asil hareketi (etkilenen {ist
ekstremite), ipsilateral primer motor korteks ve etkilenmemis taraf hareketlerinin aynadaki
yansimasinin izlenmesiyle kontrlateral primer motor korteksi aktive eder. Primer motor
korteks uyarilabilirligindeki simiiltane degisiklikler fonksiyonel iyilesmeyi kolaylastirmak

icin kortikal reorganizasyonu fasilite eder (9, 85).

Ikinci hipotez, premotor korteks ve inferior paryetal lobiilde bulundugu diisiiniilen ayna
noronlardir. Ayna néronlar ile ilgili ilk belgeler makak maymunlar1 iizerinde yapilan
calismalar sonucu ortaya konmustur ve maymunlarin ventral premotor korteks (F5)
bolgesinde bulunmustur (86, 87). Bu noéronlar hem bir maymun 3 boyutlu bir cismi
tuttugunda, hem de baska bir maymunun ya da insanin hareketini gézlemlediginde aktive
olmaktadir (87). F5 alanindaki tiim viziomotor noronlar ayna noron &zelligi
tasimamaktadir. Bir objenin gozlemlenmesiyle se¢ilmis bazi ndronlarin desarjinin s6z

konusu oldugu diistiniilmektedir.

Ayna ndronlarin insanlardaki varlig ile ilgili ilk kanitlar Fadiga ve arkadaslar tarafindan
sunulmustur (88). Ayna néronlarin yaklasik yarisinin eylem goriildiigiinde, duyuldugunda
ya da iki durumun birlikteliginde desarj olduklarmi ortaya koymuslardir. Ayna
noronlarinin kesfi, insanlar tizerindeki fonksiyonlari ile ilgili birgok diger teorilerin ve
Onerilerin ortaya atilmasim1 saglamistir. Bunlar arasinda; gozlemlenen hareketlerin
anlamin1 ve amacin1 anlama, taklitle 6grenme, empati kurma, beyin teorisi formasyonu, dil

gelisimi sayilabilir (86).

Maymunlardaki F5 alani ile insanlardaki Broka alaninin posterior boliimii ve ventral
premotor korteksin anterior boliimii arasinda bir benzerlik vardir. F5 alani; F5c (posterior),
F5a (superior)ve F5p (inferior) olarak ii¢ bolimdiir. Ayna ozelligi ozellikle F5c
bolimiindeki néronlarda saptanmistir (89). Maymunlardaki Fe boliimii insanlardaki ventral
premotor korteks ile, F5p ise ventral premotor korteks ile inferior frontal gyrus pars
operkularis arasinda uzanan bolim ile eslesmektedir (89). Ayna noronlarin bir kismi
orofasiyal hareketere yanit verirken bazilari ise alet kullanilarak gerceklestirilen islevlere
ve belirli eylemlerin sonucu olan seslere yanit verir. inferior paryetal lobiiliin PF/PFL
alanlarindaki ayna noronlarin, gozlenen veya gergeklestirilen eylemin nihai hedefine gore
farkli desarj Ozellikleri gosterdigi i¢in muhtemel gorevlerinin ‘eylemin amacinin

kodlanmasi1’ oldugu diistiniilmektedir (90).
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Ayna ndronlar motor eylemi ya da bireyin performansini tetikleyen bimodal ndronlar
olarak kabul edilir. Buccino ve arkadaslar1 el ya da kolun bir fonksiyonu sirasinda

premotor korteksin bilateral aktive oldugunu rapor etmislerdir (91).

Eylemin gozlenmesi ve gerceklestirilmesi arasindaki iliskiyi magnetoensefalografi (MEG)
ve fonksiyonel manyetik rezonans goriintilleme (fMRI) calismalar1 da desteklemektedir
(92). Yapilan ¢esitli ¢alismalar sonucunda gozlem eylem-gozlem yiiriitme eslestirme
sisteminin, makak ayna noéron sisteminin varsayilan insan korelasyonunu igeren motor
bolgelerin reaktivasyonu ile inme sonrasi motor fonksiyonlarda iyilesme iizerinde olumlu

bir ek etkisi oldugu sonucuna varilmistir (89).

Hareketin algilanmasi ve anlagilmasi sadece gorsel temsillere dayanan soyut siireclerin bir
sonucu degildir ve motor sistem bu siirece aktif olarak katilir. Ayna ndronlarin spesifik
gorevi hareketleri sunmak ve motor amaclari agisindan tekrar olusturmaktir. Bu
fonksiyondan ¢ikartilabilecek sonug, hareketin algi ve iiretiminin iki ayr1 biligsel siireg
olmayip aksine sikica biitiinlesmis olduklaridir (93). Fukumura, Sugawara, Tanabe, Ushiba
ve Tomita ayna tedavi kullaniminda {i¢c strateji tanimlamislardir. Ilki katilimcinm
etkilenmeyen ekstremite hareketlerini aynada izlerken, senkronize olarak etkilenen
ekstremitesi ile bu hareketleri taklit etmeye ¢alismasi; ikincisi etkilenmis ekstremitesini
hareket ettirmeden istenilen sekilde hareket ettigini motor imaj ile algilayabilmesi;
lclinciisii ise aynadaki etkilenmemis ekstremite hareketleri ile senkronize etmek {izere

etkilenen tarafin bir terapist yardimiyla pasif olarak hareket ettirilmesidir (85, 94).

Konvansiyonel iist ekstremite rehabilitasyon programlarinda aktif ve pasif egzersiz
programlart ile is ugras: terapileri kullanilmaktadir. Ayna tedavisinin {ist ekstremitelerde
etkinliginin arastirildigi bazi c¢alismalarda; eklem hareket agikligi, hareketin hiz ve
dogrulugunda iyilesmeler; kavrama giicli, motor fonksiyon ve kronik inmeli hastalarda
motor iyilesmede gelismeler oldugu goriilmistiir (14, 15). Bu nedenle ayna tedavisinin
konvansiyonel tedavi yontemleri ile kombine edilmesinin hemiplejik hastalarda

fonksiyonel iyilesmeye katkist olacagi diistiniilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma icin 16.07.2013 tarihinde KA13/108 numarasi ile Baskent Universitesi Etik
Kurulu onayr alinmistir. Calismaya alinan tiim hastalar calisma hakkinda goniillii denek

bilgilendirme ve onay formu ile bilgilendirilmis ve onaylar1 alinmistir.

3.1. Cahisma Gruplar

Calismada, 20.07.2013-30.07.2014 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon kliniginde rehabilite edilmek iizere yatirilmig olan 31 inme hastasi
prospektif olarak degerlendirildi. Hastalar randomize olarak 16’ s1 ayna tedavisi grubu, 15’

i konvansiyonel tedavi grubunda olmak iizere iki gruba ayrildu.

Gruplarin Fugl-Meyer st ekstremite skorlari degisimi arasinda 2.7 birimlik bir farkin
anlamli bulunabilmesi i¢in gerekli Orneklem genisligi, %90 gii¢ ve %5 tip 1 hata
diizeylerinde, ayna tedavisi grubu i¢in 20, konvansiyonel tedavi grubu i¢in 20 olmak iizere,

toplam 40 kisi olarak bulunmustur.

Calismaya; son 12 ay icinde gecirilmis tek tarafli ve ilk kez gecirilmis SVO’ a bagh
hemiplejisi olan, Brunnstrom skoru iist ekstremite igin evre 1-4 olan, basit s6zel komutlar
takip edebilen ve ciddi bilissel bozuklugu olmayan hastalar dahil edilmistir. Ust
ekstremitede Modifiye Ashworth Skalasina gore evre 2 ve {lizeri spastisitesi olan, ciddi

bilissel bozuklugu olan ve ihmal sendromu olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmemistir.

3.2. Hastalarn Tedavisi ve Inme iliskili Parametrelerin Degerlendirilmesi

Tim hastalara 4 hafta, haftanin 5 giinii, giinlik ortalama 60-120 dakika boyunca
konvansiyonel iist ekstremite rehabilitasyon programi (hastaya o6zel diizenlenmis
norofasilitasyon teknikleri, eklem hareket agiklig1 egzersizleri, gliglendirme egzersizleri, is
ugrasi terapisi) uygulandi. Ayna tedavisi grubuna dahil edilen 16 hastaya, ek olarak terapist

gozetiminde ayna tedavi egitimi verildi. Ayna tedavi egitimi, 4 hafta, haftanin 5 giini,
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giinde 20 dakika olacak sekilde; saglam tist ekstremite el bilegi ve parmaklara fleksiyon ve
ekstansiyon hareketini igeriyordu. Konvansiyonel tedavi grubundaki hastalara ise
konvansiyonel tedavilerin yaninda aynanin yansitmayan yiiziine karst saglam st

ekstremite eklem hareket agikligi egzersizleri yaptirildi (Sekil 3.1).

Sekil 3.1 Ayna tedavisinin uygulanma sekli
Hastalar tedavi baginda ve sonunda degerlendirildi.
Ust ekstremite motor degerlendirmesi Brunnstrom ydntemi kullanilarak yapild.

Tablo 3.1 Elin Brunnstrom degerlendirmesi

Evre | Aciklama

1 El flasktir, istemli motor aktivite yoktur.

2 Parmaklarda hafif fleksiyon hareketi baglamistir.

Elde kaba ve ¢engel kavrama baglamistir.
3 Ancak istemli parmak ekstansiyonu ve gevseme yoktur.

Ara ara parmaklarda refleks ekstansiyon goriilebilir.

Bagparmak hareketleri ile lateral kavrama baglamistir.

4 Kiiciik agilarda kismen istemli sayilabilecek parmak ekstansiyonu goriiliir.

Tam istemli ve kontrollii olmamakla birlikte silindirik ya da sferik parmak kavramalar
5 baglamistir.

Degisik agilarda istemli parmak ekstansiyonu baglamistir.
6 Tiim kavramalarda kontrol kazanilir, parmaklarda tam ekstansiyon yapilabilir.

Normale yakin ele nazaran beceriler sinirl olabilir.
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Tablo 3.2 Ust ekstremite Brunnstrom evrelemesi

Evre Aciklama
Tutulan kolda hicbir hareket yoktur.

1 Kol agir, kas toniisii tiimiiyle gevsektir.
Kol sinerji paternlerinde hareket ettirildiginde, pasif hareket diren¢ yok veya azdir.
Istemli harekete baglama cabasiyla veya asosiye reaksiyonlarla beraber sinerji
paternleri veya onlarin bazi komponentleri belirir.

) Fleksor sinerji daha Once ortaya ¢ikar.
Kol ekstansor ve fleksor sinerji paternlerinde alternatifli olarak pasif hareket
ettirilirken hastanin aktif katilimi istenir.
Spastisite gelismeye baslar.
Spastisite belirgindir.
Hareket sinerjilerinde istemli kontrol baslar.
Sinerji tiimilyle tamamlanmayabilir.

3 Iyilesme siirecinde bu evre hastanin kismi istemli hareket ¢ikardigi evre olarak kabul
edilir.
Ciinkii hasta paretik tarafinda hareketi baglatir ancak olusan hareketinin tipini kontrol
edemez.
Hareket sinerjilerinde farkli izole hareketler yavas yavas cikar ve giderek belirginlesir.
Spastisite azalir ancak izole hareketler lizerinde spastisitenin etkisi stirmektedir.
Gozlenen izole hareketler:

4 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.
Spastisite azalmaya devam etmektedir.
Iyilesme devam ederse, motor hareket {izerinde sinerjilerin etkisi azalirken daha zor
izole hareketler ortaya ¢ikar.
Gozlenen izole hareketler:

5 a.Dirsek ekstansiyonda, 6n kol pronasyonda ve omuz 90 derece abduksiyonda iken kol
yukari kaldirilir,
b.Dirsek ekstansiyonda iken omuz 90 dereceden fazla fleksiyon yapabilir,
c.Dirsek ekstansiyonda, omuz 90 derecede fleksiyonda iken pronasyon ve supinasyon
yapabilir.
izole eklem hareketleri yapabilir, koordinasyonu iyidir.

6 Ancak hizli hareketler sirasinda koordinasyon bozuklugu saptanabilir.
Spastisite kayboldukeca hareketleri tiim sinirlar1 boyunca tamamlamaya baslar.

7 Normal motor fonksiyon kazanilmistir.

El ile ilgili fonksiyonel dziirliiliik diizeyi FBO kendine bakim skoru ile degerlendirildi (ek
1). FBO, giinliik yasam aktivitelerini gerceklestirmedeki fiziksel ve bilissel yetersizlikleri,
yardim ihtiyacim1 ve bakim yiikiinii 6l¢mektedir. Alti fonksiyon alanini degerlendiren

(kendine bakim, sfinkter kontrolii, mobilite, hareket, iletisim ve sosyal biligsellik) 18
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maddeden olusmaktadir. Bu maddeler motor-FBO (13 madde) ve bilissel FBO (5 madde)
olmak iizere iki kisimda incelenmektedir. Her madde yardim miktarini belirten 7 puanh
Likert skalasinda degerlendirilir (1=total yardim, 7=total bagimsizlik). Maksimum total
skor 126, maksimum kendine bakim skoru 42’dir (95).

Motor iyilesmenin degerlendirilmesinde Fugl Meyer (FM) st ekstremite motor
degerlendirme olgegi kullanildi (ek 2). FM Degerlendirmesi inme sonrasi sensorimotor
tyilesmeyi kantitatif olarak degerlendirmeye yonelik gelistirilmis ilk olgiittiir. Twitchell ve
Brunnstrom'un motor iyilesme evreleri esas alinarak hazirlanmistir. Motor fonksiyon (iist
ve alt ekstremiteler), duyu fonksiyonu, denge, eklem harcket agikligi ve eklem agrisi
olmak iizere bes boliimden olusmaktadir. Motor fonksiyon degerlendirmesi en sik
kullanilan boliimiidiir ve uygulanmasi yaklasik 20 dakika siirmektedir. Maddeyi
gergeklestirebilme tic derecede (0: Gergeklestiremiyor, 1: Kismen gergeklestiriyor, 2:
Tamamen gerceklestiriyor) degerlendirilir. Bolimler arasindaki puanlar su sekilde
dagilmistir; 100 puan motor fonksiyon (66 iist ve 34 alt), 24 puan duyu (hafif dokunma ve
pozisyon hissi), 14 puan denge (6 oturma ve 8 ayakta durma), 44 puan eklem hareket

aciklig1 ve 44 puan eklem agrisidir (96).

3.3. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS 22.0 programi kullamilarak yapildi. Sayisal degiskenlerin
normal dagilima uygunluklart Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayici
istatistikler normal dagilan sayisal degiskenler i¢in ortalama +standart sapmalar, normal
dagilmayan sayisal degiskenler i¢in ortanca ve geyreklerarasi aralik ve kategorik yapidaki
degiskenler i¢in say1 ve yiizde olarak ifade edildi. Gruplar arasinda sikliklar bakimindan
fark bulunup bulunmadigi Ki-kare testi ve Fisher testi kullanilarak karsilagtirildi. Bagimsiz
gruplar arasindaki karsilastirmalarda, parametrik test varsayimlart saglandiginda
Independent-Samples T testi (Student t testi), saglanmadiginda ise Mann-Whitney U testi
kullanildi. Grup i¢i karsilastirmalarda ise parametrik test varsayimlari saglanamadigindan
Wilcoxon testi kullanilarak degerlendirme yapildi. P-degerinin 0.05’in altinda oldugu

durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Ozellikleri

Calismaya dahil edilen, WHO kriterlerine gére inme tanisi almis 31 hastanin (16 calisma,
15 kontrol) 14’ {i kadin, 17’ si erkekti. Ayna tedavisi grubunun yas ortalamasi 60.94+10.87
yil (42-77), konvansiyonel tedavi grubunun yas ortalamasi ise 60.80+20.04 yil (14-84)
olarak belirlendi. Tim hastalar dahil edildiginde yas ortalamas1 60.87+15.70 yil (14-84)
olarak bulundu. Yas ortalamasi1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (p=0.981).

Ayna tedavisi grubunda ve konvansiyonel tedavi grubunda 15’ er hasta sag el dominantti.
Ayna tedavisi grubunda 8, konvansiyonel tedavi grubunda ise 9 hasta sag hemiplejik iken;
ayna tedavisi grubunda 8, konvansiyonel tedavi grubunda 6 hasta sol hemiplejikti.

Hastalarin ayna tedavisi grubunda 15°i, konvansiyonel tedavi grubunda 10’u iskemik SVO
gecirmisti. Hastalarin SVO gecirmesinden tedaviye alinmalarina kadar gegen siire hastalik
stiresi olarak tanimlanmistir. Tiim hastalarin hastalik siiresi ortalamasi 44.29+40.10 giin (8-
187) olarak hesaplandi. Hastalik siiresi ayna tedavisi grubunda 46.06+43.32 giin (8-187),
konvansiyonel tedavi grubunda ise 42.40 = 37.80 giin (14-155) olarak saptandi.

Gruplar arasinda cinsiyet, dominant el, paretik el, SVO tipi ve hastalik siiresi bakimidan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.376, p=0.325, p=0.576, p=0.083,
p=0.586). Gruplara ait demografik veriler Tablo 4.1’de verilmistir.
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Tablo 4.1 Ayna ve konvansiyonel tedavi grubuna ait demografik veriler

Ayna tedavisi Konvansiyonel tedavi P X2
grubu grubu
N:16 N:15
Yas (yil) 60.94 + 10.87 60.80 + 20.04 0.981
Hastalik siiresi (giin) 46.06 +43.32 42.40 +37.80 0.586
Cinsiyet n (%) n (%)
Kadin 6 (%37.5) 8 (953.3) 0.376 0.784
Erkek 10 (%62.5) 7 (%46.7)
Dominant El
Sag 15 (%93.8) 15 (%100.0)
Sol 1 (%6.3) 0 (%0.0)
Paretik El
Sag 8 (%50.0) 9 (%60.0) 0.576 0.313
Sol 8 (%50.0) 6 (%40.0)
SVO Tipi
Iskemik 15 (%93.8) 10 (%66.7) 0.083
Hemorajik 1 (%6.3) 5 (%33.3)

4.2. Sonuc Olgiitleri

Brunnstrom Evresi: Her iki grupta da hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi {ist ekstremite
Brunnstrom motor evrelerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde artis saptandi1 (p=0.001,
p=0.008). Ancak gruplar arasi degerlendirmede hem tedavi 6ncesi hem de tedavi sonrasi
iist ekstremite ve el Brunnstrom evreleri arasinda anlamli fark bulunamadi (p=0.393,
p=0.526). Benzer sekilde el i¢in Brunnstrom evrelerinde grup i¢i degerlendirmede her iki
grupta anlamli diizeyde iyilesme saptanirken (p=0.001, p=0.006), gruplar arasi
degerlendirmede tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi Brunnstrom degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.891, p=0.161). Her iki grup i¢in hastalarin tedavi

oncesi ve sonrast Brunnstrom evrelerinin dagilimi Tablo 4.2 ve 4.3’te gosterilmistir.
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Tablo 4.2 Hastalarin tedavi oncesi Brunnstrom evreleri

Ust Ekstremite
Brunnstrom Evresi | I Il
n 9 6 1
Ayna tedavisi grubu
% |56.3 375 6.3
n 8 3 4
Konvansiyonel tedavi grubu
% |53.3 20.0 26.7
El
Brunnstrom Evresi | Il Il
Ayna tedavisi grubu n 10 4 2
% |625 25.0 12.5
n 9 5 1
Konvansiyonel tedavi grubu
% 160.00 33.3 6.7
Tablo 4.3 Hastalarin tedavi sonras1 Brunnstrom evreleri
Ust Ekstremite
Brunnstrom Evresi | | Il v V VI
Ayna tedavisi grubu n |2 6 5 1 2
% |12.5 375 31.3 6.3 12.5
n |5 3 5 0 2
Konvansiyonel tedavi grubu
% |33.3 20.0 33.3 0.0 13.3
El
Brunnstrom Evresi | ] "l v \Y VI
Ayna tedavisi grubu n |1 4 7 2 1 1
% |6.3 25.0 43.8 12.5 6.3 6.3
n |4 6 2 1 2 0
Konvansiyonel tedavi grubu
% |26.7 40.0 13.3 6.7 13.3 0.00
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Tablo 4.4 Grup i¢i ve gruplar aras1t Brunnstrom evresi degisimleri

Ayna tedavisi
Konvansiyonel tedavi grubu
grubu
N:15
N:16
Ort. Min. | Maks | Ort. Min. Maks. |P X2
Tedavi Oncesi |1 1 3 1 1 3 0.393 | 0.729
Brunnstrom Evresi
Tedavi Sonrasi | 2.5 1 5 2 1 5 0.526 {0.403
(tist ekstremite)
P 0.01 0.08
Tedavi Oncesi |1 1 3 1 1 3 0.891 | 0.019
Brunnstrom Evresi
el) Tedavi Sonrasi | 3 1 6 2 1 5 0.161 |1.963
e
P 0.01 0.06

Ort.: Ortanca deger, Min.: Minimum deger, Maks.: Maksimum deger

Fugl Meyer (FM) Ust Ekstremite Motor Fonksiyon Skalasi: FM skalasi ortalama degeri
tedavi Oncesi; ayna tedavisi grubunda 12,75+7.75 (5-25), konvansiyonel tedavi grubunda
ise 12.40+8.88 (3-29) olarak saptandi. Ortanca degerler tedavi Oncesi sirasiyla 9 ve 10
olarak bulundu. Tedavi 6ncesi FM skalasi ortalama degerleri agisindan ayna tedavisi ve
konvansiyonel tedavi grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p=0.862).
Tedavi sonras1 degerlendirmede FM skalasi ortalamasi; ayna tedavisi grubunda 27.13+14.5
(5-49), konvansiyonel tedavi grubunda 17.27+11.73 (5-38); ortanca degerleri ise 28 ve 12
olarak belirlendi. FM skalasinin tedavi sonrasi degerlendirmesi, ayna tedavisi grubunda
konvansiyonel tedavi grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.047). Gruplarin
kendi icinde tedavi Oncesi-tedavi sonras1 FM skalasi ortalamalar1 degerlendirildiginde her
iki grupta da istatistiksel agidan anlamli diizeyde iyilesme saptandi (p=0.001, p=0.001).

Gruplarin tedavi 6ncesi ve sonrast FM skalasi1 degisimleri Sekil 4.1” de verilmistir.
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Sekil 4.1 Gruplarin tedavi 6ncesi ve sonrasi Ortalama FM skalas1 degisimleri

Fonksiyonel Bagimsizhk Olcegi (FBO) Kendine Bakim Skoru: Ayna tedavisi grubunda
FBO kendine bakim skoru ortalama degeri; tedavi oncesi 11.56+6.11 (6-28), tedavi sonras1
19.81£8.06 (12-39); ortanca degerler sirasiyla 11 ve 17 olarak belirlendi. Konvansiyonel
tedavi grubunda ise sirasiyla 13.07+5.09 (6-23) ve 16.87+6,39 (7-29) degerleri bulundu.
Konvansiyonel tedavi grubunun FBO ortanca degeri tedavi ncesi 13, tedavi sonras1 17
olarak saptandi. FBO tedavi oncesi ve tedavi sonrasi degerlerinde gruplar arasinda
istatistiksel fark bulunmazken (p=0.464, p=0.843), her iki grupta da, grup igi tedavi dncesi-
sonrast skorlarinda anlamli diizeyde iyilesme saptandi (p<0.001, p=0.001). Gruplarin

tedavi dncesi ve sonrast FBO skalas1 degisimleri Sekil 4.2 de verilmistir.
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Sekil 4.2 Gruplarin tedavi dncesi ve sonrast ortalama FBO skoru degisimleri

Tablo 4.5 Grup ici ve gruplar aras1t FM ve FBO skorlar1 degisimi

Ayna tedavisi
Konvansiyonel tedavi grubu
grubu
N: 15
N: 16

Ortalama | Min. | Maks | Ortalama | Min. | Maks P

Tedavi Oncesi | 11.5646.11 |6 28 13.07+£5.09 |6 23 0.464

FBO Kendine Bakim
Skoru

Tedavi Sonras: |19.81+8.06 |12 39 16.87+6.39 |7 29 0.843

P 0.00 0.001

Tedavi Oncesi | 12.75£7.75 |5 25 12.40+8.88 |3 29 0.862

Fugl-Meyer Ust
Tedavi Sonras1 |27.13+14.50 | 5 59 17.27£11.73 |5 38 0.047

Ekstremite Skoru

P 0.001 0.001
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5. TARTISMA

Calismamizin sonucunda inmeli hastalarda konvansiyonel rehabilitasyon programi ile
kombine edilmis ayna tedavisinin iist ekstremite motor iyilesmesi agisindan ek yarari
oldugunu saptadik. Ancak giinliik yasam aktivitelerinin degerlendirildigi fonksiyonel
bagimsizlik o6lgegi kendine bakim skorunda konvansiyonel tedavilere {stiinliigiinii

gozlemlemedik.

Inme, diinyada kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra iigiincii sirada yer alan 6liim nedeni
olmasinin yaninda, akut inme tedavisindeki yeniliklerle ve artan insan 6mrii ile birlikte en
sik dizabiliteye yol acan hastalik olarak karsimiza cikmaktadir (57). Inme sonrasi sik

goriilen st ekstremite parezisi hastalarin giinliikk yasamlarimi kisitlayici en Onemli
sorunlardan biridir (39, 97).

Kisilerin beslenme, giyinme, hijyen gibi giinliikk temel ihtiyaglarin1 karsilayabilmesi ve
hatta kendini yeterince ifade edebilmesinde bile iist ekstremite ve elde yeterli kas giicii ve
koordinasyon gereklidir. Inme rehabilitasyonunda primer amag; komplikasyonlari
onlemek, bozukluklar1 en alt diizeyde tutarken fonksiyonlar1 en iist noktaya c¢ikarmak,
sekonder amag; olaymm tekrarin1  Onlemektir  (koroner-vaskiiler iligkili ~ 6liim).
Rehabilitasyonu optimize edebilmek i¢in erken degerlendirme ve tedavi yapmak, uygun
tedavi planm1 i¢in standart ve gecerli degerlendirme araglar1 kullanmak, fonksiyonel
amagclara uygun, kanita dayali yaklagimlar se¢mek gerekir. Sonugta; ama¢ hastanin,
fiziksel, kognitif, emosyonel ve sosyal yonden yasam kalitesini arttirmak olmalidir (98).
Inme sonrasi iist ekstremite fonksiyonlarinin geri dondiiriilmesinde standart rehabilitasyon

yaklasimlari, iyilesme agisindan temel taslari olusturmaktadir (59, 99).

Ancak oOzellikle iist ekstremite paralizilerindeki iyilesmenin yetersiz olmasindan dolay:
yeni yaklagimlar ve tedavi yontemleri gelistirilmesi giindeme gelmistir. Bu yaklagimlarin
hepsinde beyin plastisite 6zelligini harekete gecirmek ve kaybedilen beyin fonksiyonlarini
tekrar kazanabilmek ya da devam ettirebilmek amaglanir. Zira motor korteks tekrarlayan
kas aktiviteleri ile modifiye edilebilir ve bu durum ndral plastisite kavramini destekler

(100).
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Bu yeni yaklagimlardan biri de ayna tedavisidir. Ayna karsisinda yapilan uygulamalarin,
ilgili motor korteksteki ndronal baglantilar1 tetikledigi diisiiniilmiis, fonksiyonel manyetik

rezonans goriintiilemeleri ile de bu hipotez desteklenmistir (101, 102).

Ayna tedavisinin kesin etki mekanizmalar1 ve farkli kortikal alanlarin iyilesme siirecine
katkist halen spekiilatiftir (6). Motor iyilesmeye yardimci olmak igin somatosensoriyel
girdileri kullanan diger rehabilitasyon yontemlerinin aksine ayna tedavisinin mekanizmast
gorsel uyarilmaya dayanmaktadir. Bir eylemin pasif olarak gozlemlenmesi ayna néronlar
yoluyla primer motor korteksi aktive eder. Ayna noronlar viziomotor ndronlarin bir
formudur. Pasif gozlem ve ayna terapi yoluyla bir eylemin taklit edilmesi, serebral korteks
ve spinal korddaki motor ndronlari aktive eder. Aynada yansiyan elin hareketlerinin
izlenmesiyle aktive olan ayna noronlar, ayna arkasinda goriinmeyen elin hareketlerini bu
yollarla tetikleyebilir. Bu gorsel illiizyon biiyiik ihtimalle paretik ekstremiteyi koruyabilir

ya da en azindan ‘6grenilmis kullanmama’ y1 azaltir (6).

Ayna tedavisinin olas1 avantajlarindan biri kolay uygulanabilir ve ucuz olmasi, digeri ise

hastalarin ev ortaminda da uygulayabilir olmalaridir.

[lk kez Ramachandran tarafindan amputasyon sonrasi fantom agrismin tedavisinde
kullanilmistir. Hastalar ayna tedavisi sonrasinda, fantom ekstremitelerini hareket
ettirebildiklerini, gevsetebildiklerini ve agrilarinda azalma oldugunu ifade etmislerdir. Yine
Ramachandran tarafindan inme sonrasi paretik ekstremitenin hareketlerinde artis

saglayabilecegi iddia edilmistir (10).

Bunun tizerine 1999 yilinda Altschuler ve arkadaslari tarafindan kronik inmeli hastalarda
yapilan bir caligmada, ayna tedavisi goren hastalarin kol eklem hareket agikliklarinin,
hizinin ve dogrulugunun bu tedaviyi gérmeyenlere gore arttigi rapor edilmistir. Inmeli
hastalarda ayna tedavisinin etkilenen kolun normal hareketiyle ilgili gorsel bir girdi
sagladigini, bunun da azalmig veya kaybolmus propriyoseptif girdileri kompanse
edebilecegi hipotezini 6ne slirmiiglerdir. Bu g¢alismaya 9 hasta dahil edilmis, hastalar
haftanin 6 giinii, giinde 2 kez, 15 dakika boyunca ayna karsisinda el ve kolun dahil edildigi
rehabilitasyon programina alinmistir. Ancak bu ¢alismaya dahil edilen hasta sayisinin az
olmasi, gruba SVO disinda arteriovendz malformasyonu olan hastalarin da dahil edilmesi,
hastalarin hastalik siirelerinin genis bir araliktan secilmesi (en erken 6 ay, en ge¢ 26.25 yil)

¢alismanin limitasyonlar1 arasindadir (103).
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Stevens ve Stoykov’ un 2003 yilinda yaptiklari ¢alismaya, 76 yasinda sag dominant, sol
hemiplejik orta serebral arter embolisine bagli inme gecirmis bir hasta ile; 63 yasinda yine
sag dominant, sol orta serebral arter embolisine bagl inme gegirmis sag hemiplejik olan
toplam 2 hasta dahil edilmistir. Hastalarin SVO sonrasi ¢alismaya alinmalarina kadar
gecen siire sirasiyla 14 ay ve 74 aydir. Calisma sonucunda Fugl-Meyer Degerlendirme
skorlarinin, aktif eklem hareket agikliklarinin, hareket hizlarinin ve el becerilerinin her iki
hastada da arttigini, ayrica ilk hastadaki fonksiyonel gelismenin ikinci hastaya gore daha
iyl oldugunu belirtmislerdir. Hastalarin fonksiyonel iyilesmesi arasindaki farki ise ilk

hastanin tedaviye inme sonrasi daha erken donemde alinmasina baglamislardir (7).

Benzer sekilde Sathian ve arkadaslarinin 57 yasinda sag dominant ve sag hemiplejisi olan,
SVO sonras1 6 aylik siire gegmis bir hasta ile yaptiklari ¢aligmada 2 haftalik yogun ayna
tedavisinin paretik taraftaki el hareketlerinde ve kavrama giiclinde anlamli artiga yol

actigini gostermislerdir (104).

Dohle ve arkadaslar1 ayna tedavisi ile yalnizca motor korteks aktivasyonu saglanmadigini,
beraberinde kortikal somatosensoriyel reprezentasyonun da degistigini iddia etmislerdir.
Etkilenmemis ekstremitenin ayna yansimasinin izlenmesinin, diger ekstremite duyusunu
arttirabilecegini savunmuslardir. Yaptiklar1 36 hastayr iceren calismada; mesleki tedavi,
fizyoterapi ve giinlik yasam akivitelerinden olusan standart tedaviye ilave edilen ayna
tedavisinin Fugl-Meyer motor fonksiyon skalasinin parmak motor skorunda anlamli
diizelme sagladigi, giinlilk yasam aktivitesindeki diizelmede gruplar arasinda farkliliga
neden olmadigr bildirilmistir. Ayrica yiizeyel dokunma duyusunda g¢aligma grubunda

kontrol grubuna gore anlamli iyilesme saptamigslardir (6).

Yavuzer ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, SVO sonrasi en fazla 12 ay gecmis olan 40
hasta calismaya dahil edilmis; 20 tanesine standart {ist ekstremite rehabilitasyon
programina ek olarak ayna terapi, diger 20 tanesine ise sham tedavi uygulanmistir. 4.
haftada yapilan degerlendirmede, hastalarin Brunnstrom evrelerinde, FBO skorlarinda
kontrol grubuna goére anlamli derecede artis tespit edilmistir. Bu anlamlilik 6. ayda da

devam etmistir (3).

2011 yilinda Michielsen ve arkadaglar1 40 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada hastalar1 iki gruba
ayirmiglardir. Hastalar Brunnstrom evresi 3-5 arast olan ve inme sonrasi en az 1 yil siire

gecmis olan hastalardan secilmistir. Her iki gruba 6 hafta boyunca, haftada 5 giin ev
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ortaminda; haftada 1 kez de hastane ortaminda 60 dakikalik rehabilitasyon programi
uygulanmistir. Ayna tedavi grubuna ayna karsisinda her iki elini hareket ettirmesi komutu
verilmis; kontrol grubuna da benzer komut verilmis ancak ayna kullanilmamistir. Hastalar
tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve 6. aylarda degerlendirilmistir. Hastalarin Fugl Meyer iist
ekstremite motor subskorlari ayna grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
bulunmus, ancak bu anlamlilik 6. ayda devam etmemistir. Diger higbir sonug 6l¢iitiinde
anlaml farklilik saptanmamistir. Ancak ayna grubunda fMR goériintiilemelerinde etkilenen

hemisferde primer motor kortekste degisiklikler saptanmustir (14).

On dort randomize kontrollii ¢alismanin ve 567 hastanin ele alindigt bir Cochrane
derlemesinde inme sonrasinda ayna tedavisinin motor fonksiyonlarin gelismesinde belirgin
sekilde yararli oldugu; giinliik yasam aktivitesi performansi ve agri ilizerinde faydali
etkilerin olduguna dair kanitlar oldugu; ancak ihmal {izerine etkilerinin siirli oldugu ve
motor fonksiyonlardaki gelismenin 6. aya kadar devam ettigi raporlanmistir. Bunlarla
birlikte motor fonksiyonlar iizerindeki etkilerin kontrol grubundaki tedavi yontemlerinin
tipine gore degistigi saptanmistir. Derlemeye dahil edilen calismalarin limitasyonlari
olarak, c¢ogu calismada Orneklem biiylkliigliniin kiigiik olmasi, kontrol gruplarina
uygulanan rehabilitasyon programlarinin farkli olmasi ve calismalarin bazi metodolojik
limitasyonlar1 gosterilmistir. Calismalarda birincil sonug 6l¢iitii olarak motor fonksiyon
kullanmilmistir. Ve motor fonksiyonu degerlendirmede en sik kullanilan skala FM iist
ekstremite motor skalas1 (14, 69, 105) ve Brunnstrom evrelemesidir (3, 8). Derlemeye dahil
edilen calismalarda agri1 i¢in ayna tedavisi etkinligi de degerlendirilmis, yalnizca kompleks

bolgesel agr1 sendromu nedeniyle agrisi olan hastalarda etkili oldugu bulunmustur (106).

Biz de galismamizda birincil sonug Ol¢iitii olarak FM iist ekstremite motor skalasi ve
Brunnstrom evrelemesini kullandik. Diger yapilan benzer caligmalarla korele olarak ayna
tedavisi sonrast FM iist ekstremite motor skalasinda kontrol grubuna goére anlamli diizeyde
lyilesme saptadik. Ancak Brunnstrom evrelemelerinde kontrol grubuna gore anlamli bir
diizelme gozlemlemedik. Inme sonrasi motor iyilesmenin en belirgin oldugu dénem ilk 12
aylik donemdir (4). Biz de bundan yola ¢ikarak hastalarimizi SVO sonrasi ilk 12 aylik
donemde olan hastalardan segtik. Sonugta her iki gruptaki hastalarda da motor iyilesme

elde ettik.

Yapilan benzer ¢alismalarda ikincil sonug 6lgiitii olarak giinliik yasam aktiviteleri, agr1 ve

viziospasyal ihmal kullanilmistir. Giinliik yasam aktivitelerini degerlendirmede FBO motor
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alt skoru (6, 8), ya da kendine bakim alt skoru (3) ve Barthel indeksi (107) kullanilmistir.
Biz de izole olarak iist ekstremite fonksiyonel gelismesini degerlendirebilmek icin FBO

kendine bakim alt skorunu kullandik.

Bu tez calismasinda hem ayna tedavisi hem de konvansiyonel tedavi grubunda FBO
kendine bakim skorunda anlamli diizeyde iyilesme saptanmasina karsin gruplar arasinda
anlaml fark saptanmamistir. Bu durum o6rneklem biiyiikliigiiniin nispeten yetersiz
olmasina, tedavi siiresinin kisa olmasina ya da hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun Brunnstrom
evre 1 ve 2 olmasma baglanabilir. Nitekim iist ekstremite i¢in ayna tedavi grubunun
%93.75’1, konvansiyonel tedavi grubunun %73’i; el i¢in ise ayna tedavi grubunun %87’si,
konvansiyonel tedavi grubunun %73’ Brunnstrom 1 ve 2 evresine sahipti. 1 ay uygulanan
ayna tedavisi sonucunda motor iyilesmede konvansiyonel tedavi grubuna goére anlamli
iyilesmeler goriilse de bu durumun giinliik yasam aktivitelerine yansiyabilmesi i¢in yeterli
kas giicli ve koordinasyon saglanamamis olabilir. Ayrica subakut ve kronik donemdeki
inmeli hastalarda etkilenmeyen ekstremitenin, etkilenmis ekstremite gorevlerini de
kompansatuvar olarak {istlenmesi, tedavi oncesi degerlendirilen FBO kendine bakim
skorunun yiiksek saptanmasma neden olmus olabilir. Tiim bunlarin disinda FBO gibi
global fonksiyonel olgekler, iist ekstremite fonksiyonel degerlendirmesi gibi spesifik
fonksiyonlar1 yeterince tanimlayamiyor seklinde bir sonuca da varilabilir. Ancak giinliik
yasam aktivitelerini degerlendirmede FBO kendine bakim skorunu kullanan Yavuzer ve
arkadaslarinin  ¢alismasinda, tedavi sonunda ve takipte, ayna tedavi grubunda
konvansiyonel tedavi grubuna gore anlamli iyilesmeler saptanmistir. Bunun yaninda Dohle
ve arkadaslarinm yiiriittiigii calismada da bizim calismamiza benzer sekilde FBO motor
skorunda gruplar arasi fark saptanmazken FM {ist ekstremite motor skorunda ayna tedavi
grubunda anlamli iyilesme bulunmustur. Hastalarin uzun dénem takip sonuglarinin
olmamas1 da tedavi sonuglarini yanlis yorumlamamiza neden olabilir. Ciinkii tekrarlayan
kas aktivitelerine bagli plastisite; giinler, aylar hatta yillar igerisinde bu aktivitelerin bir
sonucu olarak ortaya c¢ikabilir ve kortiko-motor reorganizasyon yoluyla fonksiyonellige

katkida bulunabilir (108).

Ayna tedavisi grubundaki hastalarin FM iist ekstremite motor skorlarinda, konvansiyonel
tedavi grubuna gore sinirda da olsa anlaml iyilesme saptanmasina ragmen, Brunnstrom
evrelerinde gruplar arasi fark saptanmamis olmasi, hastalara ayna karsisinda o6zellikle

kolun proksimal kismini igeren egzersiz programinin yaptirilmamis olmasina baglanabilir.
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Hastalara ayna karsisinda yalnizca el bilegi ve parmaklara eklem hareket aciklig
egzersizleri yaptirilmistir. Bu durum da sinerji paternlerinin degerlendirildigi Brunnstrom
evrelemesinde anlamli iyilesme gormemis olmamizi agiklayabilir. FM st ekstremite
skalasinda ise tiim kaslarin izole hareketleri degerlendirilmektedir ve skalanin sonuglarina
motor iyilesme daha hizli yansiyabilir. Yine bu sonuglar hastalarin izlem

degerlendirmelerinin yapilmasiyla netlik kazanabilir.

Ayna tedavisi, hastalar ve uygulayanlar agisindan basit, kolay uygulanabilir, diisiik
maliyetli ve ev ortamina entegre edilebilen bir rehabilitasyon yontemidir. Ayna tedavisinin
etkinligini aragtiran ¢aligmalar c¢ogunlukla iist ekstremite fonksiyonlar1 {iizerinde
yogunlagmistir. Buna ragmen yapilan calismalarin sayisi ve igerigi yeterli diizeyde

degildir.

Calismamizin kisitliliklar1 hasta popiilasyonunun az sayida olmasi, tedavi sonrasi beynin
reorganizasyonunu gosterebilecek bir goriintilleme tekniginin kullanilmamis olmasi,
apraksi, ithmal sendromu olan hastalarin dahil edilmemis olmasi, ayna tedavisinin agri
lizerine olan etkilerinin arastirilmamis olmasidir. Inme sonrasi ayna tedavisinin etkinligini
arastirmak amaciyla daha biiyiik capli ve iyi tasarlanmis randomize kontrollii caligmalara
ihtiyac¢ vardir. Daha sonra yapilacak olan ¢alismalar ayna tedavisi ile geleneksel tedavileri
ve yeni gelistirilen tedavi yontemlerini karsilastirmali, ayna tedavisinin uygulanmasi
gereken optimal doz, siklik ve siire icin cevap olabilmeli, ayrica giinliikk yasam aktiviteleri
sonuclarina odaklanmalidir. Ayn1 zamanda ayna tedavisinin, inme sonrasi farkl
donemlerdeki (akut, subakut, kronik) etkinliginin degerlendirildigi farkli ¢alismalarin da
yapilmasi, optimal faydanin gozlenecegi donemin tanimlanmasi agisindan faydal

olacaktir.
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. SONUCLAR

Konvansiyonel rehabilitasyon yontemleri yaninda uygulanan ayna tedavisi, inmeli
hastalarda tist ekstremite motor fonksiyonlarini gelistirmede etkili bulunmustur.

Ayna tedavisi, giinlik yasam aktivitelerini degerlendirmede kullandigimiz FBO
kendine bakim skorunu gelistirmede kontrol grubuna iistiinliik saglayamamistir ancak
hastalarin takip degerlendirilmesinin yapilmasi bu sonuglar1 degistirebilir.

Ayna tedavisinin etkinligini degerlendirmede daha genis ¢apli randomize kontrolli
caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Noral plastisitenin daha 1iyi anlagilmasi ve fonksiyonel beyin goriintiileme
yontemlerinin daha yaygin kullanimiyla, uygulanmakta olan ve gelistirilecek yeni

tedavi yontemleri, inme rehabilitasyonunda bizleri daha ileri seviyeye tasiyacaktir.
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8. EKLER

Ek 1. Fonksiyonel Bagimsizlik Olcegi

FONKSIYONEL BAGIMSIZLIK OLCEGI (FiM)

7___Tam Baqimsiz - Higbir yardima gerek duymadan belirii bir aktivitayi gereken
zamanda, cihazsiz olarak ve emniyetii gekilde yapar

6 Modifiye bagimsiz - Bir aktiviteyi yardimc: bir cihaz yada uzun siirede

modifikasyona gerek duyarak emniyetsiz bir gekilde yapar

DUZEYLER

3

Modifiye Bagimlilik
5 Gozetim - Fiziksal yardim almadan sczel yardim ile aktiviteyi tamamiar (% 100)

4 Minimal yardim - Hsfif bir fiziksel femas diginds yardims ihtiyact yoktur.
Aktivite igin gereken eforun en az % 75'ini harcar

Orta derecede yardim - Akfivite igin gerekii eforun 9 50 — 75'ini harcar

1

Tam bagimlilik
2 Maksimal vardim - Gereken eforun % 25 — 50°zini harcar

Tam vardim - Gersken eforun 9% 0 — 25'ini harcar
YATI§ (...1.... ....))

CIKIS (/.|

Kendine Bakim

Beslenme

Kendine ¢eki dizen verme
Banyo yapma

Giyinme — vucut tst kismi
Giyinme — vicut alt kismi
Tuvalet kullanimi

I O|mmoo o >

Sfinkter
Kontrolu

Mesane konfrolu

Barsak kontrola

Yatak, sandalye, tekeriekli sandalye

-
S [J Tuvalet
o
F | K Kiavet, dug
L Yurime / Telerlekli sandalye
e
] W: YOrome C: Tekeriek Sandalye B: Her iis! EI D
o
T | M Merdiven
MOTOR SKOR ALT TOPLAMI
§ |N Anlama Alsise V:Gorsel BiHerikis Jiir] [] []
2 O Ifade etme V: Sesl C: Sessiz B:Her ikis; I:I I:l I:I
- P Sosyal etkilesim
g% Q Problem cozme
R Bellek

KOGNITIF SKOR ALT TOPLAMI

TOTAL FiM SKORU

Not: Bosluk birakmayiniz Hasta risk nedenlyle tes: edllemlyorsa 1 puan olarak skordayiniz.

* Bu fonn 1. Tibb: Rehabilitasyon Sempozyumn,

Eurs Dizenleme Kurnulu tarafindan haziriapmstr. Ankara 2006

YARDIMCI YOK

YARDIMCI VAR

IZLEM (...)..1...)
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Ek 2. Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Skalasi

FUGL-MEYER ASSESSMENT
UPPER EXTREMITY (FMA-UE)
Assessment of sensorimotor function

1D
Date:
Examiner:

Fugl-Meyer AR, Jooske I Leyman I Qlzzom 5, Stegling 5; The post-rroke hemiplegic parient. 4 method for evaluarion of phyrical
parfrmance. Scand J Rehabil Med 1875, 7-13-31.

A. UPPER EXTREMITY'. sitting position

|. Reflex activity none | can be elicited
Flexors: biceps and finger flexors i 2
Extensors: ticeps [i] 2
Subtotal | (max 4)
. Volitional movement within synergies, without gravitational help none | partial | full
Flexor symergy: Hand fram Shoulder  refraction i i 2
contralateral knee to ipsilateral ear. elevation ] i 2
From extensor synengy (shoulder abduction {20°) o 1 2
adduction! imtenal rotation, elbow external rotation o 1 e
extension, forearm pronation} to flexor | Elbow Aaxion o 1 a3
synergy (shoulder ..abdu-::tin::n.' extemal | Eoream supination i 1 2
:j:':::';;l:::'nw fliexion, forearm Shoulder  adductionf/intermnal rotation [i] 1 2
_ErFensar symergy: Hand from ;-::-t;z:rrr ;ﬁ?ﬁ: g : i
ipsilateral ear to the contralateral knes
Subtotal |l (max 18
. Volitional movement mixing synergies, without compensation none | partial | full
Hand to lumbar spine cannoct be performed, hand in front of 5145 [i]
hand behind of SIAS (without compensation] 1
hand to lumbar spine (withowut compensation} 2
Shoulder flexion 0°-90° immediate abducton or elfbow flexion ]
elbow at 0° abduction or elbow flexion during mowvement 1
pronation-supination 0° complete flexion 80°, maintains 0° in elbow 2
Pronation-supination no pronation/supination, starting position impossible [i]
elbow at 50° limited pronation/supination, maintains position i
shoulder at 0° complete pronation/supination, maintains pasition 2
Subtotal 1l {max &)
V. Volitional movement with little or no synergy none | partial | full
Shoulder abduction 0 - 30° | immediate supination or elbow flexion [i]
elbow at 0° supination or elbow flexion during movement 1
forearm pronated abduction 80°, maintains extension and pronation 2
Shoulder flexion 90°- 180°% | immediate abduction or elbow flexion ]
elbow at 0° abduction or elbow flexion during mowvement 1
pronation-supination 0° complete flexion, maintains 0° im elbow 2
Pronationsupination no pronation/supination, starting position impossible [i]
elbow at 0° limited pronation/supination, maintains extension 1
shoulder at 30°-80° flexion full pronation/supination, maintains elbow extension 2
Subtotal IV {max &)
V. Normal reflex activity evaluated only if full score of 8 points achieved on part IV
biceps, triceps. 0 points on part IV or 2 of 3 reflexes markedly hyperactive i
finger flexors 1 reflex markedly hyperactive or at least 2 reflexes lively 1
maximum of 1 reflex lively, none hyperactive 2

Subtotal ' {max 2)

Total A jmax3s)
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Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Skalas1 (devami)

B. WRIST support may be provided at the elbow to take or hold the position, no none | partial | full
support at wrist, check the passive range of motion prior testing
Stability at 15" dorsiflexion less than 15 active dorsiflexion 0
elbow at 807, forearm pronated dorsiflexion 15°, no resistance is taken i
shigulder at 0° maintaims position against resistance 2
Repeated dorsifexion / volar flexion cannot perform volitionally 0
elbow at 807, forearm pronated limited active ramge of motion i
shioulder at 0°, slight finger flexion full active range of motion, smoothly 2
Stability at 15° dorsiflexion less than 15° active dorsiflexion 0
elbow at 0°, forearm pronated daorsiflexion 15°, no resistance is taken i
slight shoulder flexion/abduction maintaims position against resistance 2
Repeated dorsifexion / volar flexion cannot perform volitionally 0
elbow at 0°, forearm pronated limited active range of motion 1
slight shoulder flexion/abduction full active range of motion, smoothly 2
Circumduction cannot perform volitionally 0
jerky movement or incomplete 1
complete and smooth circumduction 2
Total B imax 10
C. HAND support may be provided at the elbow to keep 80° flexion, ne support at | mone | partial | full
the wrist, compare with unaffected hand, the cbjects are interposed, active grasp
Mass flexion o i 3
from full active or passive extension
Mass extension o i 5
from full active or passive flexion
GRASF
A - flexion im PIP and DIP (digits [I-V} | cannot be performed 0
extension in MCP II-V can hold posiion but weak 1
maintains posiion against resistance 2
B - thumb adduction cannot be performed 0
1-5t CMIC, MCP, IP at 0, scrap of paper | cam hold paper but not against tug 1
between thumb and 2-nd MCP joint can hold paper against a tug 2
C - opposition pulpa of the thumb cannot be performed 0
against the pulpa of 2-nd finger, can hold pencil but not against tug 1
pencil, tug upward can hold pencil againsta fug 2
D — cylinder grip cannot be performed 0
cylinder shaped object (small can) can hold cylinder but not against tug 1
fug upward, opposition in digits | and |l can hold cylinder against a tug 2
E - spherical grip cannot be performed 0
fimgers in abductionfexion, thumkb can hold ball but not against tug i
opposed, tennis ball can hold ball against a tug 2
Total C imax 14
D. COORDINATION/SPEED after one trial with both arms, blind-folded, | marked | slight | none
tip of the index finger from knee to nose, 5 times as fast as possible
Tremor D 1 2
Dysmetria pronounced or unsystematic i,
slight and systematic 1
mo dysmetria 2
>335 2-85s | =1s
Time more than § seconds slower than unaffected side 0
2-5 seconds slower than unaffected side 1
maximum difference of1 second between sides 2

Total D maxs;

TOTAL A-D jmaxss)
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