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OZET

Inmeli Hastalarda Erken Dénem Rehabilitasyonun Oneminin Difiizyon Tensér

Traktografi Verilerine Dayamlarak Gosterilmesi

Amaglar: Calismamizin amaci, erken rehabilitasyon programina alinan hastalar ile geg
rehabilitasyon programina alman hastalarin motor ve fonksiyonel bozukluk yoniinden
rehabilitasyon sonrasinda kazanclar1 arasinda fark olup olmadigmi klinik muayene ile
incelemek ve ayn1 zamanda bu farki Diflizyon Tensor Goriintiilleme (DTG) ile 6l¢iilen beyaz
cevher yolaklarmin (kortikospinal traktlar) Ol¢iim verileri ile de objektif olarak

degerlendirmektir.

Hastalar ve yontemler: Calismaya inme gegirmis yirmi sekiz hasta dahil edildi. Ilk
grup inme gecirdikten sonra ilk 4 hafta i¢inde klinigimize basvuran hastalardan olusmakta
iken; ikinci grup hastalar ise inme gecirdikten sonraki ilk 4-8 hafta arasinda olan hastalardan
olusturuldu. Her iki gruba tedaviye baslamadan bir giin 6nce, tedaviden 2 hafta sonrasinda ve
tedavi bitiminden bir giin sonra, Brunstrom Motor Evreleme Testi, Fugl Meyer Skalasi,
Fonksiyonel Bagimsizlik Olcegi ve Barthel indeksi uygulandi. Kognitif fonksiyon ve
spastisite; Standardize Mini Mental test ve Modifiye Ashworth skalasi ile tedavi oncesinde
degerlendirildi. Hastalarda tedavi 4 hafta, haftada 5 giin, glinde 1 saat olacak sekilde
norofizyolojik egzersiz programi, konvansiyonel egzersiz programi kombinasyonu ve fizik
tedavi modaliteleri olacak sekilde diizenlendi. Kranial goriintiileme i¢in, tedaviden bir giin
once ve tedavi bitiminden bir giin sonra DTG ¢ekildi. DTG ile hastalarin kortikospinal
traktlarinin Fraksiyonel Anizotropi (FA) ve Apparent Diffusion Coefficient (ADC) 6l¢timleri
yapildu.

Bulgular: Hastalarm klinik mauayenesinde Fugl Meyer Ust Ekstremite, Fugl Meyer Alt
Ekstremite, Fugl Meyer Total, Brunstrom Ust Ekstremite, Brunstrom El, Brunstrom Alt
Ekstremite, FAS Skalas1, Barthel Indeksi tiim hastalarda rehabilitasyon programi sonrasi her
bir grupta puan ortalamalarina gore tedavi sonrasi 2.hafta ve 4.hafta ortalamalarinda goriilen
artiglar istatistiksel olarak anlamli bulundu. Yani inme gegiren ve ¢alismaya dahil edilen tiim
hastalar rehabilitasyondan fonksiyonel yonden kazanim sagladilar. ki grup arasinda
fonksiyonel kazanimlar agisindan istatistiksel olarak bir farklilik yoktu. Hastalar hem erken
donem hem de ge¢ donemde rehabilitasyondan fayda gordii. DTG ile elde edilen verilerde

kortikospinal traktlardaki FA degisiminin iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli



olmadig1 goriildii. Ancak grup 1 ve 2 de tedavi 6ncesi FA verileri benzer degerlerde iken,

tedavi sonrasi grup 1 de FA artisindaki ortalama deger, grup 2’den fazla bulundu.

Sonug¢: Yani, inme gegiren ve ¢alismaya dahil olan tiim hastalar hem erken hem ge¢
dénem rehabilitasyondan fonksiyonel faydalar elde ettiler. Erken donem rehabilitasyon
uygulanan hastalarin kortikospinal FA degerleri ortalamasi tedavi sonrasinda ge¢ donem
tedavi alanlara gore daha fazla artmis olup, bunun erken rehabilitasyonun kortikal
reorgaznizasyonu artirdigina dair bir bulgu olabilecegi diisiiniildii. Erken rehabilitasyonun

hastanin kazanimlar1 i¢in 6neminin objektif olarak DTG ile de gosterilebilecegi diisiintildii.

Anahtar Kelimeler: Erken donem rehabilitasyon, inme, difiizyon tensor goriintiileme,

traktografi



INGILIZCE OZET

Demonstration the Importance of the Early Rehabilitation in Stroke Patients Based on
Diffiision Tensor Imaging Data

Objective: The aim of our study was to investigate whether there is any difference
between early rehabilitation program and late rehabilitation program benefits as motor and
functional gains evaluating with clinical examination and and at the same time to evaluate this
difference objectively with the measurement data of white matter pathways (corticospinal

tracts) measured by Diffusion Tensor Tractography.

Patients and methods: Twenty-eight patients who had a stroke were included in the
study. The first group consisted of patients who applied to our clinic within the first 4 weeks
after stroke; and the second group consisted of patients between the first 4-8 weeks after
stroke. Both groups were administered the Brunstrom Motor Recovery Score, Fugl Meyer
Scale, Functional Independence Scale and Barthel Index one day before treatment, two weeks
after treatment and the day after the ending treatment. Before treatment, Standardized Mini
Mental test and Modifiye Ashworth Scale were used for assessment cognitive function and
spasticity. Patients were treated with neurophysiologic exercise program, combination of
conventional exercise program and physical therapy modalities for 4 weeks, 5 days a week, 1
hour per day. For cranial imaging, one day before and one day after the ending treatment,
Diffusion Tensor Imaging (DTI) was used. Fractional Anisotropy (FA) and Apparent
Diffusion Coefficient (ADC)measurements of corticospinal tracts of patients were performed
with DTG.

Results: Fugl Meyer Lower Extremity, Fugl Meyer Total, Brunstrom Upper Extremity,
Brunstrom Hand, Brunstrom Lower Extremity, FAS Scale, Barthell Index were evaluated in
all patients and after rehabilitation program, the increases in the 2 nd week and 4 nd weekly
averages were statistically significant according to the average of the points in each group.
There was no statistically significant difference for functional gains between the two groups.
The patients benefited from both early and late rehabilitation. There was no statistically
significant difference between the two groups in the FA changes in the corticospinal tracts in
the data obtained with DTI. However, in groups 1 and 2, pre-treatment FA values were
similar, while post-treatment the mean value of FA increase in group 1 was found to be more

than the group 2.



Conclusions: That is, all patients who have stroke and are included in the study got
functional benefits from both early and late term rehabilitation. The mean corticospinal FA
values of patients who got early rehabilitation were increased after treatment compared to late
treatment group, suggesting that early rehabilitation may increase cortical reorgasnizations. It
was thought that early rehabilitation could be shown objectively as DTG for the patient’s

gains.

Keywords: Early rehabilitation, diffusion tensor imaging, stroke, tractography



1. GIRIS

Inme toplumda &nde gelen saglik problemlerinden birisi olup yasami tehdit eden en sik
norolojk hastaliktir ve morbidite agisindan birinci sirada yer almaktadir. Hayatta kalan
hastalarda ciddi mental ve fiziksel ozirliliige yol agan énemli bir saglik sorunudur. Klinik
olarak motor, duyu, mental, algi, gorsel alan defekti, entellektiiel bozukluklar, konusma

bozukluklar1 gibi ¢esitli yetmezliklere yol acar (1).

Inme sonrasi geri doniis; etiyoloji, ndrolojik etkilenmenin siddeti ve lokalizasyonla
yakindan iligkili olup; yas, cinsiyet, eslik eden diger kronik sistemik hastaliklar gibi
faktorlerin yani sira hastanin egitim durumu, motivasyon, sosyoekonomik diizeyi gibi
faktorlerden etkilenmektedir. Ayrica inme sonrasi rehabilitasyona baglama siiresi de dnem
tasimaktadir. Rehabilitasyonun etkinligi tedavinin erken baslamasina gore daha fazla
artmaktadir. Bu nedenle miimkiin olan en kisa siirede rehabilitasyon yaklasimlarinin
baglatilmas1 gerekmektedir (2). Geg baslayan rehabilitasyonun kotii prognoz gostergesi
oldugu diisliniilmektedir (2,3,4).

Inme sonras1 spontan motor geri doniis esas olarak ilk 3 ayda gergeklesir ve 1 yila kadar
uzayabilir (5). En fazla geri doniis, ilk 3 ay icinde gergeklesir ve bu dénem rehabilitasyon i¢in
en uygun donemdir. Erken donemde baslayan akut rehabilitasyon uygulamalarinin hayatta
kalma olasiligin1 arttirdigi, hastanede kalis siiresini kisalttigi ve fonksiyonel bagimsizligi

arttirdigina dair giiclii kanitlar bulunmustur (6,7).

Bu bilgilerden yola ¢ikarak kurguladigimiz bu ¢aligmada amacimiz, erken
rehabilitasyon programina alinan hastalar ile ge¢ rehabilitasyon programina alinan hastalarin
motor ve fonksiyonel bozukluk yoniinden rehabilitasyon sonrasinda kazanglar1 arasinda fark
olup olmadigim1 klinik muayene ve objektif verilerle degerlendirerek erken donemde

rehabilitasyonun dnemini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.0.Serebrovaskiiler Olay
2.1.Tanim ve Epidemiyoloji

Inme ya da serebrovaskiiler olay (SVO) beyni besleyen kan damarlarinin riiptiirii veya
okliizyonu sonucunda olusan travmatik olmayan beyin yaralanmasidir. Motor kontrol kaybi,
duyu degisiklikleri, kognitif ve konugsma bozukluklar1 veya koma gibi ndrolojik defisitler ile
karakterizedir (1).Kafa travmasi, epilepsi gibi durumlar; tiimor, abse, kist, hematom vb. gibi
beyinde yer kaplayan olusumlar, enfeksiyonlar (menenjit, ensefalit), dogumsal nedenler,
metabolikbozukluklar, postiktalparalizi, ge¢ici iskemik atak, toksik etkenler (alkol,
karbonmonoksit, civa vb.), inme benzeri semptomlara neden olabilen ancak vaskiiler kaynakli
olmayan durumlardir ve SVO tanimina girmezler (8,9).Diinya Saglik Orgiitii serebrovaskiiler
olay tanimin1 ‘hizla gelisen serebral islevlerin fokal veya global bozukluguna bagl 24 saatten
uzun siiren veya Oliimle sonuglanan klinik bulgular’ olarak tanimlamaktadir. Hemipleji
serebrovaskiiler olaylarin en goze c¢arpan bulgusudur. Serebrovaskiiler olayda rehabilitasyon
programlarinin nihai amact fonksiyonlar1 diizeltmek, komplikasyonlar1 dnlemek, uzun siireli
etkili olacak, mutlu, giivenli, iiretken, bagimsiz bireyler kazanmaktir. Bu hedeflere
ulasabilmek; hastalarin medikal, fonksiyonel ve psikolojik konulardaki gereksinimlerine

onem vermek ile saglanabilir.

Inme, diinyada kanser ve kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra iigiincii en sik mortalite
nedeni olup oziirliiliik yapan hastaliklar arasinda ise birinci sirada yer almaktadir (10). inme
insidans1 {iilkeden iilkeye degisiklik gostermektedir. Ulkemizde bu konuda yapilmis
istatistikler olmamasimna ragmen noroloji kliniklerine yatan hastalarda ilk siraya SVO’lar
almaktadir (9). Noroloji kliniklerimize yatan hastalarin ilk sirasin1 SVO’lar almaktadir. Bugiin
icin epidemiyolojik bilgilerimiz batili kaynaklardan gelmektedir. Yapilan caligmalarda
avrupada 55- 64 yas ortalamasinda yillik SVO insidans: 1,7-3,6/1.000 kisidir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde ise 120-200/100.000 oraninda oldugu bildirilmistir(l). Batili
toplumlarda SVO prevalansi ortalama olarak 8/1.000°dir (11). Bu oranlar iilkemiz niifusuna
uyarlandiginda her y1l 80.000- 100.000 akut SVO meydana gelebilecegi diistintilmektedir (9).
Inme tiplerinde oranlarin belirlenmesi oldukga giitiir. Yapilan calismalarda tiim inmeler
icinde iskemik inme %80 (%70-85), intraserebral hemoraji %15 (%7—15), subaraknoid
kanama %5 (%2-8) oraninda olup, %5-10’ luk bir orani ise halen patolojik tipi saptanamayan



inmeli hastalarin  olusturdugu gruptur (12). Ulkemizde Ozdemir ve arkadaslarinin

caligmasinda, iskemik inme %72, hemorajik inme %28 oraninda bulunmustur (13).
2.2.inmenin Risk Faktorleri

Inmenin olusmasinda yatkinlik yaratan etkenler risk faktorii olarak tanimlanir. Akut
inme tedavisindeki biiyiik gelismelere ragmen, inme nedeniyle 6liimler diinyada bir¢ok iilkede
halen iiciincii sirada yer almaktadir. Epidemiyolojik ¢aligmalar yapilarak her toplum ig¢in sik
goriilen risk faktorlerinin belirlenmesi, 6zellikle degistirilebilir ve azaltilabilir olanlarin veya
heniiz bilinmeyen risk faktorlerinin ortaya konmasi, alinacak koruyucu onlemler agisindan

son derece 6nem arz etmektedir (14).

Tablo 1. inmenin Risk Faktorleri

Degistirilemeyen Degistirilebilen risk faktorleri
a) Kesinlesmis faktorler b) Kesinlesmemisfaktorler
-Yas -Kalp hastaliklar: - Obezite
-Cins - Diabetes mellitus(DM) - Fiziksel inaktivite
- Irk -Hiperlipidemi -Alkol kullanim vediger

- Genetikpredispozisyon | - Sigara beslenmealikanliklarn

. -Hiperhomosisteinemi
- Karotis arter stenozu P

- Sigara -Hiperkoagiilabilite

- Karotis arter stenozu -Serum fibrinojenYiiksekligi

- Orak hiicreli anemi

2.3.Inmenin patofizyolojisi

Iskemik inme ile hemorajik inme beyinde patofizyolojik olarak farkli mekanizmalar
iizerinden hasar olusturur. Akut iskemik olaylarda, merkezde iskemiden en ¢ok zarar goren
bir alan ile ¢evresinde enerji metabolizmasi bozulan ancak geri doniistimsiiz hiicre 6liimiiniin
heniiz baglamadig: bir bolge vardir. Elektriksel olarak sessiz fakat yasamini siirdiirmekte olan
bu beyin bolgesine ‘iskemik penumbra’denir. Lokal kan akiminda azalma devam ederse, bu
bolgede apopitoz olusur. Akut iskemik inmede tedavi, miimkiin oldugu kadar bu alani
korumaya yonelik olup birincil hedef penumbra bolgesidir (15). Hemorajik inmede,
hematomun olusturmus oldugu kitle etkisi birincil hasar nedenidir. Ayrica hematomun

voliimii ve genislemesi, kanin ventrikiiler sisteme girmesine ve serebrospinal sivi dolagiminin




bozulmasina neden olabilir. Hematomunolusturdugu kitle etkisi, serebral 6dem ve hidrosefali
nedeni ile intrakranyal basing artar. Bunun yaninda hematom, damarlara baski yaparak

iskemiye neden olur sonugta apopitoz ve nekroz meydana gelir (15).
2.4.Serebral Vaskiiler Anatomi

Beyin arteriyel kan akiminin kékenlerini arkus aortadan alan, iki internal karotid arter
ve iki vertebral arterden olusan baslica dort arteriyel trunkustan saglar (16). Bu arterler beynin
on kisminda, anterior sirkiilasyon adi verilen “karotis sistemini”, arka kisminda ise posterior

sirkiilasyon denilen “vertebrobaziller sistemi” olustururlar (17, 18).

Karotis Sistem: Sag ve sol internal karotid arter ve dallarinin olusturdugu sistemdir. Bu
sistemde kortikal olarak orta serebral arter frontal, pariyetal ve temporal loblarin lateral
yiizlerinin, anterior serebral arter ise frontal ve pariyetal loblarin medial yiizlerinin arteriyel
dolagimini saglar. Bu arterlerden ayrilan perforan dallar ise arterlerin proksimal kisimlarindan
ayrilan ug dallardir ve diensefalon, internal kapsiil, bazal ganglionlar gibi beynin derin

kisimlarinda yer alan olusumlarin arteriyel dolasimini saglar ve beynin % 75’ini besler (19).

Vertebro- Baziller Sistem: Daha ziyade oksipital lob, talamusun bir kismi, serebellum,
beyin sap1 olusumlar1 ve medulla spinalisin {ist kisimlarim besler. Iki vertebral arter birleserek
baziller arteri meydana getirir, bununda sag ve sol posterior serebral arter dallar1 vardir. Bu

sistem beynin %25’ lik bolgesini besler (16, 19).

vertebral

internal
carotid

external
carotid common

carotid

Sekil 1. Serebral Arteryel Sistem



Beyinde bir arterde stenoz veya okliizyon olusmasi durumunda o arterin sulama alanina,
karotis ve vertebrobaziller sistemler arasindaki anastomatik baglantilar ile sabit bir kan akimi
saglanabilir. Beyinde baslica ii¢ grup anastomatik baglanti vardir: Ilk baglanti eksternal
karotid arterle vertebral arterler arasinda, ikincisi orbital diizeyde eksternal karotid ve internal
karotid arterler arasinda olusmakta, tigiinciisii ise Willis poligonunu da igeren grup olup iki
karotid sistemi baglayan anterior kominikan arter ve vertebrobaziller sistemle karotid

sistemleri baglayan posterior kominikan arterden meydana gelmektedir (16, 17, 20).

Beyinde normal sartlarda, bolgesel kan akimi sinir dokuda var olan karbondioksit,
hidrojen ve oksijen iyonlarin konsantrasyonu ile kontrol edilir. Serebral arterler {ist servikal
sempatik ganglionlardan ¢ikan sinir liflerinden zengindir. Bu sinir liflerinin uyarilmasi
serebral arterlerin vazokonstriiksiy onuna neden olur. Karbondioksit ve hidrojen iyonlari
konsantrasyonlarinda bir yiikselme veya oksijen konsantrasyonunda bir diisme

vazodilatasyona neden olur (18).

Beyinde vendz drenaj ise, ylizeyel ve derin venlerden gelen vendz kan dural vendz

sinuslere girer ve buradan da internal juguler venlere bosalarak olur (19).
2.5.inmede Klinik Sendromlar

Geng bir erigskinde beynin 100 gramindan bir dakikada gecen kan miktar1 52-56
mililitredir. Ortalama 1300-1400 gram olan eriskin beyninin bir dakikada aldigi toplam kan
miktar1 yaklasik olarak 800mililitredir. Yas ilerledik¢e serebral kan akimi ve oksijen tiiketimi
ortalama %30 oraninda azalir. Total kardiyak hacmin %20’si santral sinir sisteminde
dagilmaktadir. Bu dolasim iki arteria karotis interna ve iki arteria vertebralis olmak {izere dort
biiyilk damar tarafindan saglanir. Karotis sistemi beynin 6n, vertebrobaziler sistem beynin
arka kismimin beslenmesini saglar. Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve
vertebral arterler aracilig: ile beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan
akimini karotis interna dallari, infratentoryal bolgede yer alan beyin sap1 ve serebellum ile
supratentoryal yapilarindan oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral arter ve dallar

saglar (21).
2.5.1. internal Karotid Arter Sendromu

Serebral anjiografinin vaskiiler beyin hastaliklarinda kullanilmasiyla bu biiyiik arterin

sanildiginin aksine oldukga sik tikandig1 anlagilmistir (22).

Tikanma en sik karotis bifurkasyonunun hemen iistiinde arteria karotis internanin

baslangicinda goriiliir. Arteria karotis internanin yavas ve tek tarafli tikanmasi, Willis



poligonundan saglanan yeterli kolleteral akim nedeniyle siklikla asemptomatik olarak
seyredebilir. Inme gorillen kisimda ise kontrlateral homonim hemianopsi, kontrlateral
hemipleji ve duyusal bozukluk, karsi tarafa bakis parezisi, tikanmanin goriildiigii tarafta
sempatik liflerin etkilenmesine bagli olarak Horner sendromu olusabilir (23). Bilateral
internal karotid arter tikanmasi sonucu global afazi gelisebilir. Bu durum ¢ok nadir goriilen
non-fatal bir inme seklidir. Literatiirde kemoterapi uygulanmasi sonrasinda gelisen ve daha
sonra spontan olarak gerileyen bir vaka bildirilmistir (24). Ayrica oftalmik arterin retina
dallarinda aniden gegici okliizyona bagh tek gdzde gecici gérme kayb1 goriilebilir. ‘Amarozis
fugaks’ olarak adlandirilan bu durum ani, agrisiz, 5-10 dakika siirebilen, monokiiler korliik

seklindedir (25).
2.5.2. Orta Serebral Arter Sendromu

Arteria karotis internanin u¢ dali olup, Sylvian fissiire kadar uzanir. Dallar
lentikiilostriat arterler ve hemisferik arterler olmak iizere iki ana grupta toplanmaktadir.
Kortikal dallari, frontal bolge, hemisferlerin siiperior medial kenarlari, temporal lobun alt
kisimlar1 hari¢ serebral hemisferlerin lateral yiizlerini besler. Kortikal dallar beynin énemli
boliimleri olan frontal lobdaki 4. ve 6. alanlari, gz hareket merkezlerini, frontal lobdaki
duyumla ilgili korteksi, gyrus angularis ve supramarginalisi, temporal lobun lateral ve
stiperior boliimlerini ayrica dominant hemisferde motor ve duysal konugma alanlarini besler
(26). Serebral korteksin 6nemli bir kisminin dolasimini saglayan ve hemisferlere giren kanin
yaklasik %80’ini tagiyan bu arterin iskemisi dnemli semptomlara ve fonksiyonel yetersizlige

yol agamasi nedeniyle yogun rehabilitasyon programina ihtiyag duyar (27).

Arterin kendisi tikandiginda; hemisferlerin daha c¢ok On yarisinda yaygin enfarkt
gortiliir. Biling kaybi, kusma goriiliir. Solunum diizensiz ve Chyne-Stokes tipindedir. Kortikal
ve perforan dallarin tikanikliginda ise hemiparezi, hemipleji, hemihipoestezi, Kortikal
duyumda bozukluk, tiim afaziler, Gertsman sendromu, tiim apraksiler, homonim hemianopsi,
konjuge bakis paralizileri, kapsiiler hemipleji, operkiiler sendrom, psddobulber paralizi, yargi,

anlayis ve miza¢ durumlarinda bozukluklar goriiliir (26).
2.5.3. Anterior Serebral Arter Sendromu

Arteria karotis internanin ikinci biiyiik dalidir. Baslangicindan hemen sonra rekiirren
arter olarak da bilinen bir dal verdikten sonra her iki serebral arter kominikan arter ile birlesir.
Kortikal dallar1 ile serebral hemisferlerin medial ylizeyinin 4/5 6n boliimiinii, frontal ve

parietal loblarin biitiin medial yiizeyini, frontal lobun orbital ylizeyinin medial béliimii, frontal

10



lob, hemisferlerin superior medial kenarlari, korpus kallozumun 6n 4/5’ini besler. Derin

dallari ise kapsiila internanin 6n kolunu, niikleus kaudatusun alt boliimiinii beslerler (26).

Arteria serebri anterior tikanmalarinda kominikasyon yeterli ise belirti goriilmeyebilir.
Arteria serebri anterior’daki iskemilerde genel olarak omuz ve alt ekstremite giigslizliigli
belirgin olarak goriiliirken, iist taraf rolatif olarak daha az etkilenir. Klinikte; kontrlateral
hemipleji ve hemianestezi, bas ve gozlerde lezyon tarafina deviasyon, diskonneksiyon
apraksisi, yakalama refleksi olarak goriiliir. Arteria serebri anterior tikanmalarinda ‘akinetik
mutizm’ olarak tanimlanan hastanin gozleri ile c¢evreyi izledigi, istemli hareket ve
konusmanin olmadigi, idrar inkontinanst ve demansin eslik ettigi bir tablo goriiliir. Bu tablo
siklikla bilateral arteria serebri anterior tikanikliginda olusur. Ancak literatiirde unilateral

tiknaklig1 sonucu da akinetik mutizm tablosu gelisen bir olgu yer almaktadir (28).
2.5.4. Posterior Serebral Arter Sendromu

Vertebral arterler foramen magnumdan intrakraniyal bolgeye girdikten sonra medulla ve
pons birles iminde baziller arteri olustururlar. Baziller arterin ikiye ayrilarak olusturdugu
arteria serebri posteriorun; talamus, hipotalamus ve orta beyini besleyen penetral dali, kallozal
arterler ve hemisferik dallar olmak {izere {i¢ ana dali vardir (26). Tikanmasinda yerine gore
klinik tablo olusmaktadir. Gorme alani lezyonlarinda kontrlateral homonim hemianopsi,
bilateral lezyonlarda kortikal lezyon olusabilir. Bellek kusurlar1 hipokampal lezyonlarda olur.
Talamoperforator lezyonlarinda Weber sendromu olusur, Perinaud sendromu, pedinkiiler
halusinasyonlar, koma ve deserebrasyon rijiditesi olus maktadir. Talamogeniikulat
lezyonlarda ise talamik sendrom (dejerine roussey) olusur. Bunlarin disinda o6fke, siddet,
cosku, anoreksi, Wernike Korsakof sendromu, viicut 1sisinin bozulmasi, uyku bozukluklari,

Klaud ve Benedik sendromlari, depresyon, nistagmus goriilebilir.
2.5.5. Vertebrobaziller Sendromlar

Vertebral arterler medulla-pons kavsaginda birleserek baziler arteri olustururlar; beyin
sap1 ve serebellumu beslerler. Vertebrobaziller sistemin anatomik ozelliklerini dikkate
aldigimizda bu boélgeyle iligkili inme sendromlarinin farkli klinik tablolar1 olugmaktadir.
Kranial sinirlerin, bulber niikleuslarin ve noral traktuslarin beyin sap1 igerisinde yer almalari

ozel klinik sendromlar yaratmaktadir.
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Tablo 2: Beyin Sap1 Sendromlar: ve Anatomik liskileri

Sendrom Lokalizasyon Yapisal Hasarlar Ozellikleri

Weber Mediyal Bazal Orta Beyin |I!l. Kraniyal Sinir [psilateral Paralizi
Kortikospinal Traktus Kontralateral Hemipleji

Benedikt Orta Beyin Tegmentum  |lIl. Kraniyal Sinir Ipsilateral Paralizi
Spinotalamik Traktus Kontralateral Agri ve Is1 Kaybi
Mediyal Lemniscus Eklem Pozisyon Hissi Kayb1
StiperiorSerebellar Pedikiil|Kontralateral Ataksi
Nukleus Ruber Kontralateral Korea

Locked-In Bilateral Bazal Pons Kortikospinal Traktus Bilateral Hemipleji
Kortikobulber Traktus Bilateral Kranial Sinir Paralizisi

Millard- Lateral Pons V1. Kraniyal Sinir [psilateral Paralizi

Gubler VII. Kraniyal Sinir [psilateral Fasiyal Giigsiizliik
Kortikospinal Traktus Kontralateral Hemipleji

Wallenberg |Lateral Medulla Spinoserebellar Traktus |ipsilateral Hemiataksi

\/.Kraniyal Sinir

[psilateral Fasial Agr1 ve Is1 Duyular

Spinotalamik Traktus

Kontralateral Agr1 ve Is1t Duyu Kaybi

Vestibiiler nukleus

Nistagmus

Sempatik traktus

[psilateral Horner sendromi

Nukleus Ambiguus

Disfaji, disfoni
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2.5.6. Vertebrobaziller Sendromlar

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), bilgisayarli tomografi ve otopsi serilerinde
bazal ganglionlar, talamus, kapsiila interna, korona radiata, mezensefalon ve ponsta
gorlilebilen 0,5-15 mm c¢apli nekrozlara lakiiner enfarkt adi verilmektedir. Tikanmalar

cogunlukla semptom vermezler.

Klinik olusturanlarin bir kisminda belirtiler akut olarak, bir kisminda saatler giinler i¢inde

yerlesir. Sik goriilen lakiiner sendromlar;
1.Saf motor
2.Saf sensoryal
3. Duysal ve motor
4. Dizartri ve beceriksiz el sendromu
5. Ataksik hemiparezi
6.Hemiballismus
7.Pseudobulber palsi
2.6.Tam ve Ayrintili Goriintiileme Teknikleri

Acil bakim ve erken akut inme tedavisinden sonra hastalar inme sebebinin tam olarak
belirlenebilmesi ve ikincil koruyucu onlemlerin alinmasi amaciyla degerlendirilmelidir.
Diyagnostik incelemeler siklikla kraniyal ve serebrovaskiiler goriintiilemeleri, karotis arter

ultrasonuve ekokardiyogrami igerir. Ek laboratuar testler endikasyona gore istenebilir (1).

Kraniyal MRG beyin hasarinin derecesini ve olasi yapisal anormallikleri belirlemede
faydalidir(1). MRG ilk 48 saatte akut inme degisikliklerinin gdsterilmesinde BT ye gore daha
hassastir (29). Lakiiner inmeler icin MRG, ilk 24 saatte BT ’den daha hassastir ve MRG kemik
artefaktinin sorun olmadigi posterior fossa goriintiillemesinde ilk segenektir (30). Erken
iskemik degisikliklerin saptanmasinda diflizyon agirlikli MRG teknikleri konvansiyonel
tekniklere gore daha tistiindiir (1). BT anjiografi ve BT perflizyon goriintiileme gibi daha yeni

goriintiileme teknikleri inme tanisinda umut vericidir (31).

MRG, akut kosullarda intraserebral kanama tanisinda neredeyse BT’ ye esdegerdir.

Kraniyal BT hemoraji muayenesinde birinci segenek olarak yerini korumaktadir. Subakut ve

kronik hemorajide ise MRG, BT den daha iyidir (29).
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Manyetik rezonans anjiografi ekstrakraniyal ve intrakraniyal damarlarin goriintiilenmesi

i¢in non-invazif bir metoddur (1).

Disaridan gonderilen bir radyofrekans dalgasinin eksitasyonu sonucu, su ve yag
molekiillerinin hidrojen nukleuslarindan salinan sinyaller ile MR gorintiileri olusur. Bu

goriintiiler beyin dokusunun yapis1 hakkinda bilgi verir ancak biyokimyasi ve metabolizmasi

hakkinda aydinlatici degildir (32).

Konvansiyonel MR goriintiileme klinik gidisi tahmin etmede kisitlama olusturacak
sekilde beyaz cevher traktlar ile ilgili glivenilir bilgi veremez. Bununla birlikte Difiizyon
tensor goriintiileme(DTG) ile beyaz cevher traktlarinin mikroyapisal organizasyonu elde

edilebilir ve hem biitlinliigii hem de oryantasyonu ile ilgili nemli bilgiler saglar (33, 34).

Difiizyon tensor gorlintiileme anizotropik difiizyonun noninvaziv olarak demonstre
edildigi bir tekniktir. Diflizyon anizotropi fraksiyonel anizotropi gibi degisken olmayan
indekslerle gosterilebilir (35, 36).Ug boyutlu beyaz cevher traktografi,anizotropik difiizyonun
veri kaynagindan elde edilen oldukga gii¢lii bir yontemdir.Komsu vokseller ve diflizyon
elipsoid oryantasyonu arasindaki benzerliklere dayanarak trakt haritalar1 olusturulabilinir ve

ayni zamanda beyindeki aksonal aglarin analizinde de kullanibilir (37).

Diffiizyon tensor goriintilleme tekniginin temeli su molekiillerinin in-vivo diffiizyon
hizinin ve yoniiniin Olciilerek dokunun yapisinin saptanmasina dayanir. Difiizyon tensor
gorilintiileme insan beynindeki beyaz cevher yolaklarinin haritalanmasinin tek invivo yoludur.

Beyaz cevherin yapilanmasinin DTG bilgisi ile hesaplaniginin genel ad1 traktografidir.

Molekiillerin ii¢ boyutlu ortamda yaptiklar1 serbest devinime brownian hareketi adi
verilir (38).
DTG temelindeki varsayim degisik dokularda yer alan farkli hizlara sahip serbest su

protonlarinin brownian hareketlerinin beyin dokusunda myelinden zengin aksonlara dik

yonde, paralel olandan daha fazla kisitlanmasidir (38).

Beyaz cevherde serbest su molekiillerinin ti¢ boyutlu bir alanin tiim yonlerine dogru
olan difiizyonu aym degildir. Ozet olarak brownian hareketinin yon bagimli degisikligine

anizotropi ad1 verilir.

Difiizyon tensor goriintiileme tekniginde beyin igerisinde serbest su protonlarinin
diflizyonunun hangi yonlerde ne miktarda kisitlandigi difiizyon agirlikli goriintiilerden (DAG)
hesaplanir ve bir katsay1 ile oOlgiilebilir(Apparent Diffusion Coefficient; ADC).Diflizyonun
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kisitlanmasina neden olan yapilarin bulunmadigi, su molekiillerinin her yonde yaklasik esit
miktarda hareket ettigi dokularda izotropik dfiizyon(6rn: gri cevher), diflizyonun kisitlandig
dokular i¢in hesaplanan ise anizotropik difiizyon olarak adlandirtlir (6rn: beyaz cevher)
(39,40). Difiizyon anizotropisine agirlikli olarak beyaz cevher yolaklarinin yonelimi sebep
olur ve mikro-makro yapisal Ozelliklerinden etkilenir. Mikroyapisal 6zelliklerden difiizyon
aniztropisi lizerinde en etkili goriinen intraaksonal organizasyondur: lif ve noroglial hiicrelerin

yogunlugu, miyelinizasyonderecesi, her bir lifin ¢ap1 diger 6zellikleridir (41).

Gri cevher gibi izotropik diflizyonun oldugu dokularda tek bir ADC 6l¢iimii ile dokunun
difiizyon Ozellikleri gosterilebilir. Beyaz cevher gibi protonlarinin diflizyonu anizotropik
ozellikte olan dokularda ADC tiim 6zellikleri tanumlamayacagindan ADC nin tensor sekline

donitistirtilmesi gerekmektedir (42, 43).

Tensor bir elipsin 6zelliklerini 3 boyutlu ortamda tanimlayan matematiksel bir islemdir.
Temelde: istenilen yondeki bir difiizyonu ya da ortamdaki maksimum difiizyonun yoniinii
tanimlayan ve birden fazla yondeki difiizyon 6l¢iimlerinden elde edilen sayisal bir matrikstir.
Difiizyon anizotropisi bir 3x3 ikinci-derece tensor ile tammlanir. Difiizyon agirlikli
goriintillemede (DAG) elde edilen veriler, diflizyon tensor hesabi i¢in gerekli ham bilgi

kaynaklardir.
2.7.Inmede Nérolojik Tyilesme Mekanizmalari ve Evreleri
Inmeli hastalarda iyilesme, birbiri ile iliskili iki farkli yolla gerceklesir:
1. Norolojik 1yilegsme
2. Fonksiyonel iyilesme
2.7.1. Norolojik iyilesme

Hemiplejinin olus nedenine ve lokalizasyonuna baglidir. Iyilesmenin bu formu klinik
olarak motor kontrolde, konusma yeteneginde ve diger primer norolojik fonksiyonlarda

gelisme seklinde karsimiza ¢ikmaktadir (44).

Inme sonrasi erken dénemde iskemik penumbradaki patolojik olay iskemi, metabolik
hasar, 6dem, hemoraji- ve baski ortadan kalktiginda fonksiyonda hizla baglayan bir diizelme
gozlenir ve bu ilk haftalarda olur (45). Daha sonra beyindeki yapisal ve fonksiyonel
reorganizasyonla norolojik fonksiyonlardaki diizelme devam eder. Noroplastisiteyi olusturan

bu reorganizasyon fonksiyonu aylarca siirebilir (46).

2.7.2. Noroplastisite
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Noron ve ndron yapisi: NOron sinir sisteminin yapisal ve fonksiyonel birimidir. Sinir
uyarilarin1 alan, yorumlayan ve ileten 6zel bir hiicredir. Noron bir hiicre govdesi ile buradan
c¢ikan dendritik uzantilar ve bir aksondan olusur. Aksondan ¢ikan dendritler ile bir néron diger
noronlarla baglant1 kurar. Dendritler disaridan gelen bilgi ve uyarilarin alindig1 ve hiicre
govdesine iletildigi, hiicre gévdesi gelen bilginin islendigi, akson ile aksonlarin ug¢ kisimlari
ise islenen bilginin diger ndronlara iletildigi bolgelerdir. Noron gdvdesi beyin ve medulla

spinalisin gri cevherini diger kisimlar ise beyaz cevherini olustururlar (47).

Sinaps: I¢ ve dis uyarilarin iletilmesi, bir nérondan digerine aktarilmasi, degistirilip
degerlendirilmesi ve gerektiginde depolanmasi ve biitiin bunlarin sonunda uygun bir yanitin
ortaya ¢ikmast; sinir sisteminde bulunan noronal baglanti noktalar1 aracilin ile gergeklesir.

Biitiin bu baglantilarda uyarinin nakledildigi temel bolge sinapstir (47).

Yeni ndron olusumu (ndrogenezis): Insanda noronal migrasyon gebeligin ilk
haftalarinda baglar ve ikinci trimesterin sonunda néronlarin biiyiik kismi olusur. Dogum
sonrasinda alt1 yas civarina kadar sinaps olusumu oldukca hizlidir. Ondort yasindan sonra
sinaps olusumu, noronal yenilenme ve onarim hizi azalmaya baslar (48). Bu azalma
yavaslayarak yasam boyu devam eder (49). Daha onceleri beyinde noronlarin kendilerini
onarabilme ve yeni ndron olusturabilme yeteneklerinin olmadigi diistiniildiigii i¢in, dogum
sonrasi belli bir sayiya ulastiktan sonra yaslanma ile birlikte néron sayisinin giderek azaldigi
kabul ediliyordu. Giiniimiizde ise noronlarin kendilerini onarabildikleri ve yenileyebildikleri,

yeni ndron olusumunun ilerleyen yaslarda azalmis hizda da olsa devam ettigi bilinmektedir

(50, 51).

Plastisite: Plastisite terimi yunancada “plaistikos” kelimesinden kaynaklanir,
bi¢imlendirmek, sekil vermek anlamina gelir (52, 53). Noroplastisite ise sinir sisteminin kendi
yapisal ve fonksiyonel organizasyonunu modifiye edebilme yetenegini icermektedir (54).
Beyindeki ndronlar ve olusturduklar: sinapslarin i¢ ve disuyaranlara bagl olarak gosterdikleri

yapisal ve islevsel degisiklikleri kapsar (53).

Norotrofik faktorler; noronlarin gelisimi ve korunmasi i¢in biiylik 6neme sahip olan
molekiillerdir. Biiylime i¢in gereken trofik destegi saglayarak hiicrenin hayatta kalimini
arttrmanin yani sira hiicre 6lim dongiileri iizerine inhibitor etkiler de gostermektedirler.

Norotrofik faktorler sunlardir (49):

1-Norotrofinler

- Beyin kaynakli noérotrofik faktor
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- Noron bliylime faktorii
- Norotrofin 3
- Norotrofin 4
2- Vaskiiler Endotel Biiylime Faktorii
3-Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii 1
4-Fibroblast Biliylime Faktorti 2
Noroplastisite ile ndronlarin dendritleri gibi belli bir bdliimiinde veya biitiiniinde bazi
fiziksel degisiklikler ortaya ¢ikabilir. Merkezi sinir sisteminde noroplastik yanitlarla iligkili

degisiklikler soyle siralanabilir (49):

a. Dendritlerde dallanmanin azalmas1 veya artmast

b. Dendritlerde kirilma

c. Dendrit boylarinda uzama

d.Yeni sinaps olusumu veya mevcut sinapslarin ortadan kalkmasi

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

f. Yeni n6ron olusumu

g. Noron 6limii (apopitoz)

h. Temel beyin metabolitlerinde degisiklikler

I. Mevcut néronlarin hayatta kalma siirelerinde degisiklikler

J- Mevcut néronlarin stres altinda bozulmaya kars1 direnglerinin artmasi
k.Mevcut néronlarin uyariya karsi sinaps sonrasi potansiyellerindeki degisiklikler
1. Norotrofik faktorlerin etkinliklerindeki degisiklikler.

Gelen uyarinin siddeti ve siiresi ile santral sinir sisteminde primer olarak yanit verecek
bolgenin 6zelliklerine bagl olarak bu degisikliklerin biri, birkag1 veya hepsi ortaya ¢ikabilir.
Sonugta olusan ndroplastisitenin niteligi ve ortaya c¢ikaracagi yeniden sekillenme de bu
etkenlere baghdir (55). Beyinde noroplastik degisikliklerin goriildiigii baslica bolgeler
korteks, amigdala ve hipokampustur (53).

Noroplastisitenin rehabilitasyon acisindan 6nemi, noral aglarin kullanima bagiml
olmasidir. Hastalarin aktif tedavi programlarina diizenli olarak katilimlariyla, muhtemelen
beyindeki fonksiyonel reorganizasyon dogrudan etkilenerek norolojik diizelmede artis

saglanmaktadir (56).
2.7.3. Fonksiyonel iyilesme

Inmeli hastalarda goriilen ikinci iyilesme formudur. Hastalarin giinliik yasam

aktivitelerini (yeme, banyo yapma, tuvalet, giyinme v.b.) yapabilme yetenegindeki
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tyilesmedir (56). Cogu diizelme ilk ii¢ ay icinde olur, ilave diizelme ise olaydan alt1 ay sonra
ve az miktarda gergeklesir (57). Bununla beraber, 6nemli diizeyde istemli hareketin dondiigii

bazi hastalarda diizelme daha uzun siire devam edebilir.

Motor fonksiyonun kontrolii spinal, supraspinal ve serebral olmak iizere li¢ diizeyde
gergeklesir. SVO gegiren kiside serebral kontrol ortadan kalkmakta ve spinal diizeydeki
inhibisyon azalmaktadir. Bunun sonucunda da bazi ilkel hareket paternleri ve refleksler
olusmaktadir. insanda yiiksek merkezlerin etkisiyle inhibe olan bu hareket paternleri; kaba, iyi
kontrol edilemeyen ve stereotipik karakter gosteren ilkel spinal kord fleksiyon ve ekstansiyon
paternleridir ki bunlara sinerji paternleri denir (57,58) (Tablo 3). Hemiplejik hastalarda
genellikle UE’ de fleksdr sinerji, alt ekstremitede ekstansor sinerji paternleri gelisme
egilimindedir.

Serebrovaskiiler olay sonrasi list ekstremite iyilesmesi belirli basamak ve evrelerde

goriiliir. Birgok arastirmaci bu iyilesmeyi farkli basamak ve evrelerde tanimlamiglardir;

Tablo 3. Sinerji Modelleri

Omuz eksternal rotasyonu
Dirsek fleksiyonu

Onkol supinasyonu

Bilek fleksiyonu

Parmak fleksiyonu

Fleksor Sinerji

Ust ektremite Alt ekstremite
Omuz retraksiyonu Kalca fleksiyonu
Omuz abduksiyonu Kalga abduksiyonu

Kalga eksternal rotasyonu
Diz fleksiyonu

Ayak bilegi eversiyonu
Dorsal fleksiyonu
Parmak ekstansiyonu

Ekstansor Sinerji

Ust ektremite

Alt ekstremite

Omuz protraksiyonu
Omuz abduksiyonu
Dirsek ekstansiyonu
Onkol pronasyonu
Bilek ekstansiyonu
Parmak fleksiyonu

Kalga ekstansiyonu
Kalga abduksiyonu

Diz ekstansiyonu

Ayak bilegi inversiyonu
Plantar fleksiyon
Parmak fleksiyonu

Bobath iyilesme evrelerini sinerjilerden bagimsiz olarak {i¢ doneme ayirmistir. Bunlar;
flask devre, spastisite devresi ve kismi iyilesme devresidir (46). Bu evreler spastisitenin

ortaya ¢ikmasina ve iyilesmesine dayanmaktadir.
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Bu motor iyilesme silireci, Brunnstrom tarafindan ise Twitchell’ in calismasi esas

alinarak 7 evreye ayrilmaktadir (Tablo 4).

Tablo 4.Brunnstrom evreleri

OZELLIKLER

Evre 1l Felcli taraf flask, aktif hareket yok

Evre 2 Spastisite gelis meye baslar, sinerjiler zay1f birles ik reaksiyonlar halinde
ortaya ¢ikar

Evre 3 Spastisite belirgindir, temel ekstremite sinerjileri istemli olarak yapilmaktadir

Evre 4 Spastisite azalir, sinerjiler disinda baz1 hareketler aciga ¢ikar

Evre 5 Spastisite iyice azalir, izole eklem hareketleri agiga ¢ikar

Evre 6 Spastisite kaybolur, hizli resiprokal hareketler diginda istemli hareketler
yapilir

Evre7 Normal hareket

Anderson’a gore iyilesme; Norolojik iyilesme ve fonksiyonlarinda ve performansindaki
diizelme olarak 2 madde ahlinde tanimlanmisken; Twitchell ise iyilesme mekanizmalarin
kendine gore yorumlayarak tarif etmistir. Buna gore ilk olarak tendon refleksleri geri doner ve
hiperaktif olurlar daha sonra tonus artis1 ve spastisite gelisir ve pasif harekete direng
olusur.(ilk olarak elbilek ve parmak fleksorlerinde) sonrasinda refleksler ve istemli hareketler
karsilikli olarak uyarilir bir sonraki basamak olarak. proprioseptif refleks cevap agiga
cikmasidir bundan sonra uyari olmaksizin el hareketleri ortaya ¢ikar baslangicta hareketler
sinerji paternleri seklindedir daha sonra izole hareketler ortaya ¢ikar. Spastisite azalir ve el
ayasina yapilan uyarilarla kavrama kuvvetlenir son olarakta spastisite iyice azalir ve gercek

kavrama ortaya ¢ikar (59).
2.8.Inmede Komorbid Hastaliklar ve Komplikasyonlar

Hastaya ait komorbid hastaliklar ve inme sonrasinda gelisen sekonder komplikasyonlar,
rehabilitasyon slirecini yavaslatmaya, fonksiyonel kazanimlari engellemeye ve mortalitede
artisa neden olabileceginden bu hastalarda komorbid hastaliklarin  ve medikal

komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavi edilmesi rehabilitasyonun major komponentidir (1).
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Tablo 5. Inme Sonrasi Sik Gériilen Medikal Komorbiditeler ve Komplikasyonlar

Tromboembolik hastaliklar Disfaji

Kondiisyon ve endurans azlig Malntitrisyon, Dehidratasyon

Pnomoni Mesane disfonksiyonu (inkontinans veya
retansiyon)

Ventilasyon yetmezligi Sekstiel disfonksiyon

Hipertansiyon Bagirsak disfonksiyonu (inkontinans vejya
retansiyon)

Ortostotik hipotansiyon Omuz disfonksiyonu

Kardiak aritmi Yorgunluk

Anjina Depresyon

Konjestif kalp yetmezligi Uykusuzluk

Tekrarlayan inme Epileptik nobet

Heterotopik ossifikasyon Spastisite

Osteoporoz Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu

Bas1 yarasi Kontrakiir

Diisme ve yaralanma Santral agr1 sendromu

Hastaya ait komorbid hastaliklar ve inme sonrasinda gelisen sekonder komplikasyonlar,
rehabilitasyon siirecini yavaslatmaya, fonksiyonel kazanimlari engellemeye ve mortalitede
artisa neden olabileceginden bu hastalarda komorbid hastaliklarin  ve medikal

komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavi edilmesi rehabilitasyonun major komponentidir(1).

2.9.Inmede Rehabilitasyon Potansiyeli ve Prognostik Faktorler

Hastanin olaydan sonra iyilesme potansiyelinin degerlendirilmesi olduk¢a dnemlidir.
Prognoz hakkinda erken donemde elde edilen bilgiler hasta ve yakinlarinin gelecek ig¢in
hazirlanmasini saglarken, hekimin de rehabilitasyon alaninda uygun ve gercekci hedefleri

belirleyebilmesine yardime1 olur.

Inme sonrasi erken &liim genellikle altta yatan patoloji ve lezyonun siddeti ile
iligkilidir. Serebral infarkti olan hastalarda 30 giinliik yasam belirtisi %85 dir, intraserebral
hemorajili hastalarda ise sadece %20- 52’ dir (60, 61).
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Inme Rehabilitasyonunda Olumsuz Prognostik Faktorler (48):

o Tleri yas

«  Inme sonras1 bilingsiz siirenin uzamasi

« Total paralizinin {i¢ haftadan uzun siirmesi

« Inatg1 flask hemipleji veya agir rijidite

« Devam eden his kusuru ve talamik agri

«  Gegirilmis hemipleji oykiisii

«  Dominant taraf etkilenmesi

« Idrar-gayta inkontinans1

»  Gorsel alan defekti

« Konusmanin etkilenmesi

 Biligsel-algisal disfonksiyon

« Inatc1 koordinasyon ve denge bozuklugu

« Hemiplejik ekstremitenin ihmali

« Demans

» Yakin aile bireylerinin ilgisizligi

« Diisiik sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel diizey
« Rehabilitasyonun gecikmesi

« HT ve DM gibi eslik eden komorbid hastaliklar
« Nistagmus

« Derin duyu kayb1

« Oturma dengesinin bozulmasi

Hastanin gen¢ yasta olmast (55 yas alt1), duyu kusurunun olmamasi, idrar-gayta
inkontinansinin olmamasi, gecirilmis inme oykiisii bulunmamasi, motor fonksiyonlarda erken
gelisme, UE’ de &zellikle elde hareketlerin erken belirmesi, mental bozuklugun azlig1 ya da
olmamasi, progresif bir sistemik hastalifin bulunmamasi, ailesel destek, yliksek sosyo-
ekonomik ve sosyo-kiiltiirel diizey, kapsamli bir rehabilitasyon merkezine erken basvurmak

olumlu prognoz gostergeleridir (62).

2.10. inmede Akut ve Postakut Dénemde Rehabilitasyon

Akut donemde hasta norolojik ve tibbi agidan stabil hale geldiginde pozisyonlama
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teknikleri, pasif eklem hareketleri, hafif germe egzersizleri uygulanarak kasta meydana
gelebilecek spastisite veya rijiditenin kontrollii bir sekilde olusmasi ve immobilizasyon
nedeniyle olusabilecek komplikasyonlarin engellenmesi hedeflenir. Tabatabaei ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada akut donemde hastanede yatarak rehabilitasyon programina
alman hastalarla bu donemi evde geciren hastalar karsilastirilmis, iki grup arasinda
fonksiyonel ve kognitif durum arasinda onemli 6l¢iide olumlu farklilik oldugu saptanmis
(63). Akut donemde genellikle flask hemipleji goriliir, bu nedenle ozellikle yatak
pozisyonuna dikkat edilmelidir (64). Hastanin mobilizasyonu ve transferi esnasinda
hemiplejik kolun traksiyonundan kaginilmali, iist ekstremitede olusabilecek kontraktiirler
nedeniyle kol desteklenmeli veya omuz askist kullamlmalidir. Ust ekstremitede, kol
abduksiyonda ve hafif dis rotasyonda, 6n kol yar1 fleksiyonda veya ekstansiyonda, el bilegi
ekstansiyonda, parmaklar semifleksiyon pozisyonunda ayrica elde olusabilecek 6demi
engellemek i¢in el elevasyonda olmalidir. Alt ekstremitede ise bacaklar nétral pozisyonda
tutulmali, bacagin dis rotasyonu Onlenmeli, ayak bilegi 90 derece dorsifleksiyonda

tutulmalidir. Basi yaralarinin 6nlenmesi i¢in iki saatte bir pozisyon degistirilmelidir (64).

Taburculuk 6ncesi hastanin mevcut yetersizlik diizeyine gore destekli ya da desteksiz
yatak ici, yatak kenar1 oturma ve transfer aktiviteleri hem hasta hem de yakinlarina
ogretilmeli, gelisebilecek komplikasyaonlar hakkinda bilgilendirilmelidirler. Taburculuk
sonrast ev egzersiz programlart ve mesleki rehabilitasyon uygulanmaya devam etmeli,

hastalar belli araliklarla yeniden degerlendirilmeli , hedefler yeniden belirlenmelidir (65).

Inme rehabilitasyonunda temel olarak konvansiyonel ydntemler, ndrofizyolojik tedavi
yontemleri, fonksiyonel elektriksel stimiilasyon (FES), biofeedback teknikleri ve ortezlerin

kullanimindan yararlanilir (66, 67).

2.10.1. Konvansiyonel Yaklasim
Normal eklem hareket acikligini koruma, kas giiclendirme, denge ve mobilite

egzersizleri ile giinliik yasam aktivitelerini gelistirici egzersizleri icermektedir.

Bu egzersizlerle komplikasyonlarin gelismesinin 6nlenmesi hedeflenir (68).Y{riime
egitiminde amag giicsiiz olan ekstremitenin yerini gliclii olanin almasidir. Maksimum

stabiliteyl saglamak i¢in gii¢siiz olan ekstremite maksimum derecede cihazlanmalidir (69).
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Inme sonras: yiiriimenin saglanmasi igin rehabilitasyonda dengeyi diizeltmek amaglanir (70).
Yapilan bir¢ok ¢alismada hemipleji rehabilitasyona dengeyi arttirmaya yonelik yaklagimlarin
eklenmesiyle hastalarda mobilite, statik - dinamik denge ve FBO degerlerinde diizelme
oldugu goriilmiistiir (71-74). Dengedeki diizelmenin bir¢ok lokomotor performans ile yakin

iliskili oldugu saptanmustir (75,76).

2.10.2. Norofizyolojik Tedavi Yaklasimlari

Noromuskiiler reedukasyon teknikleri ve terapdtik egzersizleri igcermektedir. Bu

egzersizlerle kaybedilen motor yeteneklerin yeniden kazanilmasi hedeflenir (77).

2.10.2.1. Brunnstrom Yontemi

SVO sonrasi yiiksek merkezlerin inhibitdr kontroliiniin ortadan kalkmasi sonucu
kaslar norofizyolojik olarak organizasyonel bir {inite olusturur ve tek baslarina hareket
edemezler. Bu kaba, iyi kontrol edilemeyen, sterotipik hareketler sinerji paterni olarak
adlandirilirlar. Brunnstrom’a gore sinerji paternleri istemli hareketlerin ortaya ¢ikmasi igin
gerekli asamalardir. Bu nedenle Oncelikle sinerjilerin olusmasi desteklenmeli, hastalar
tarafindan sinerji kontrolii saglandiktan sonra sinerji paternleri kirilarak énce kombine daha

sonra da izole hareketlerin olusmasi saglanmalidir (77).

2.10.2.2. Bobath Yontemi

Norogelisimsel tedavi yontemi olarak da bilinir. Hastalarda temel problemin anormal
postiiral tonusla birlikte hareket paternindeki koordinasyon bozuklugu oldugu, kas
giiclerindeki degisimin ise buna sekonder gelistigi kabul edilir. Bu amagla tonusun
normallestirilmesi ve anormal postiiral reflekslerin inhibisyonu hedeflenir (77, 78). inme
rehabilitasyonunda etkili olan bu yontem icin sistematik bir derlemede diger yontemlerden

iistiin olmadig belirtilmistir (79).

2.10.2.3. Rood Yontemi

Iyilesmeyi norofizyolojik mobilite evreleri olarak dort evrede tanimlamigtir. Hastalarin
daha yiiksek seviyede motor fonksiyon gosterebilmesi icin bu dort evre boyunca
progresyonun sart oldugunu savunur. Bu amacla normal gelisim siirecini izleyecek sekilde

sicak, soguk, fircalama, eklemkompresyonu, hafif vuruslar ve kasa basing uygulama gibi
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uyaranlar kullanarak kas kasilmasina ve gevsemesine yardimci olmay1 hedefler (77).

2.10.2.4. Proprioseptif Noromuskiiler Fasilitasyon(PNF)

Ayrt ayn kas gruplarini kuvvetlendiren klasik yaklasimlar yerine fonksiyonel 6nemi
daha fazla olan hareket paternlerinin ortaya ¢ikisini kolaylastirmak hedeflenir. Gerilme ile
birlikte kuvvetli antagonist kasa diren¢ uygulanarak zayif agonist kaslar aktive edilmeye
caligilir. PNF tekniginin kronik hemiplejik hastalarda bile motor iyilesmeyi arttirdigini

gosteren yeni yayimnlar mevcuttur (80).

2.10.2.5. Margaret Johnstone Yontemi

Refleks inhibitor paternler ve pozisyonlar kullanilarak denge, propriosepsiyon ve
hareket yeniden kazandirilmaya calisilmaktadir. Proksimalden distale dogru motor kontrol
kazandirilmaya c¢alisilir. Tedavide spastisite lizerine inhibitor etkisi olan basing ortezleri
kullanilir. Ortez egzersiz oncesi 30 dakika kalir ve ardindan spastisite azalinca egzersizlere

baslanir (77).

2.10.2.6. Todd-Davies Yontemi

Bilateral hareketler ile normal denge reaksiyonlarinin agiga c¢ikartilmasi amaglanir
(77).

2.10.2.7. Kabat, Knott, Voss Yontemleri

Refleksler ve proprioseptif néromuskiiler fasilitasyon (PNF) yoluyla kas reedukasyonu
metodlar1 gelistirmis lerdir (80).PNF, proprioseptorlerin maksimum direng uygulama,
eklemlerin traksiyonu, ani germeler, cilde basing uygulamalari, zayif hareketin sinerjistik
saglam bir hareketle yardimi ve basit sozel komutlar ile uyarilmasiyla ndéromuskiiler

mekanizmalardaki cevaplarin hizlandirilmasi amaglanir (81).

2.10.3. Zorunlu Kullanim Tedavisi

Etkilenmeyen ekstremitenin engellenmesi, etkilenen ekstremitenin ise agama asama
kullanilmas:1 esasmna dayanmir. Ozellikle {ist ekstremite igin kullanilir. Insanlarda serebral

plastisiteyi ve kortikal reorganizasyonu sagladigi gosterilmistir (82).
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2.10.4. EMG Biofeedback Yontemi

Elektronik bir alet kullanilarak normal ve anormal fizyolojik olaylarin aletten gelen
gorsel ya da isitsel sinyaller ile hastanin istenmeyen olaylar1 kontrol etmesinin saglanmasi
hedeflenir. Yapilan meta-analiz ile hemiplejik hasta rehabiiltsyonundaki etkinligi
kanmitlanmistir (83). Kas giicii bir miktar korunmus olan kaslarda hareketin daha kuvvetli ve
dengeli aciga ¢ikartilmasimi saglamakta, 6zellikle yilirimeye yardimci olmak igin sikca

kullanilmaktadir.

2.10.5. Elektrik Stimulasyonu ve Fonksiyonel Elektriksel Stimulasyon (FES)

Sonel ve arkadaslari tarafindan yapilan randomize kontrollii bir ¢alismada tibialis
posterior kasina uygulanan FES yontemiyle hastalarin alt ekstremite motor iyilesme ve

yiirlime kinematiklerinde iyilesme oldugu gosterilmistir (84).
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3. AMACLAR

Inme toplumda &nde gelen saglik problemlerinden birisi olup yasami tehdit eden en sik
norolojk hastaliktir ve morbidite agisindan birinci sirada yer almaktadir. Hayatta kalan
hastalarda ciddi mental ve fiziksel ziirliiliige yol agan 6nemli bir saglik sorunudur (1).Inme
sonrasi geri doniis; etiyoloji, norolojik etkilenmenin siddeti ve lokalizasyonla yakindan iliskili
olup; yas, cinsiyet, eslik eden diger kronik sistemik hastaliklar gibi faktorlerin yani sira
hastanin  egitim durumu, motivasyon, sosyoekonomik diizeyi gibi faktorlerden
etkilenmektedir. Ayrica inme sonrasi rehabilitasyona baglama siiresi de énem tagimaktadir.
Rehabilitasyonun etkinligi tedavinin erken baslamasina goére daha fazla artmaktadir. Bu
nedenle mimkiin olan en kisa siirede rehabilitasyon yaklasimlarimin baglatiimasi
gerekmektedir (2). Geg¢ baslayan rehabilitasyonun kotii prognoz gostergesi oldugu

diistintilmektedir (2-4). Calismamizin amaglart:

1- Inmeli hastalarda rehabilitasyonun hastaya kazanimlarini degerlendirmek

2- Erken ve ge¢c donem rehabilitasyona baslayan inmeli hastalrada fonksiyonel
kazanimlari karsilastirmak

3- Erken donem rehabilitasyonun fonksiyonel kazanimlar i¢in 6nemini arastrimak

4- Erken ve ge¢ donemde reahbilitasyona baslayan hastalarin kazanimlarimi klinik
muayenenin yanisira daha objektif bir degerlendirme metodu olan DTG verileri ile
degerlendirmek

5- Inmeli hastalarda DTG verileri ile klinik korelasyonu degerlendirmek

6- DTG verileri ile ilerideki fonksiyonel kazanimlar1 6ngdrebilmek
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4. GEREC VE YONTEM

Hasta Secimi: Bu calisma Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Poliklinigi’ne bagvuran, SVO’ya bagli hemipleji ge¢irmis, 36-72 yaslar1 arast
28 hasta ile yapildi. Hastalar ¢alismanin igerigi, amaci, uygulanacak rehabilitasyon programi
ve ¢ekilecek kranial MRI 6zellikleri konusunda bilgilendirildi ve onaylar1 alindi. inme tanisi

BT ve/veya MRG teknikleri ile dogrulanmig hastalar SVO siirelerine gore iki gruba ayrildi.
Hastalarin calismaya dahil edilme Kkriterleri:

1. SVO’ya bagl (Serebrovaskiiler olay)inme gecirmis olma(SVO sonrasi birinci grup

icin ilk 1-4 hafta; ikinci grup i¢in 4-8 hafta i¢inde olmak)

2. Inme tanis1 Bilgisayarli Tomografi ve/veya Manyetik Rezonans Gériintiileme ile

dogrulanmis olma
3. 35-75 yas aras1 olma
4. Hastanin verilen direktifleri anlayip uygulayabilmesi
5. Ciddi bir biligsel kusurun olmamasi (Standardize Mini Mental)
Hastalarin arastirmaya alinmama Kriterleri:
1. Daha 6nce SVO ge¢irmis olmak
2. Hastanin viicudunda metalik par¢a bulunmasi,
3. Kalp pili olmast,
4. Kapal1 alan korkusu (Klostrofobi) olmasi,
5. Spinal kord lezyonu, travmatik beyin yaralanmasi hikayesi olmasi,

6. Eslik eden baska norolojik hastalik dykiisii (Multiple skleroz, Parkinson, demans)

olmasi,
7.Timor, konviilziyon hikayesi olmasi
8.Calismay1 kabul etmeyenler
9. SVO hikayesinin 8 haftadan daha uzun olmasi
Degerlendirme parametreleri:

Bu kriterlere gore secilen hastalarin yasi, cinsiyeti, egitim durumlari, medeni durumlari,

hemiplejik taraflari, hemipleji siiresi, hemiplejinin etyolojisi, SVO’dan sorumlu damar, eslik

27



eden hastaliklar ve risk faktorleri (yas, hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi,
kardiyak hastalik, gegici iskemik atak, sigara kullanimi), kullandig: ilaglari, dominant elleri

sorgulanarak kaydedildi.

Calisma prospektif, ¢ift kor, klinik ¢caligma olarak planlandi. Hastalar muayene ve klinik
degerlendirme yapmayacak olan bir hekim tarafindan SVO gecirme siirelerine gore iki gruba
ayrildi. Hastanin kranial MRI'n1 degerlendiren hekim hastanin grubunu bilmemekte idi.
Calismaya inme gegirmis yirmi sekiz hasta dahil edildi. Ilk grup inme gegirdikten sonra ilk 1-
4 hafta i¢inde klinigimize bagvuran hastalardan olugsmakta iken; ikinci grup hastalar ise inme
gecirdikten sonraki ilk 4-8 hafta arasinda olan hastalardan olusturuldu. Her iki gruba tedaviye
baglamadan bir giin once, tedaviden 2 hafta sonrasinda yani tedavinin ortasinda ve tedavi
bitiminden bir giin sonra, hastalarin motor gelisimini saptamak i¢in Brunstrom Motor
Evreleme Testi, Fugl Meyer Skalasi ve ambulasyon yetenekleri agisindan Fonksiyonel
Ambulasyon Skalasi (FAS) ve fonksiyonel yeterlilik acisindan Barthel indeksi uygulandi.
Duyu muayenesi yiizeyel duyu muayenesi olarak incelendi. Yiizeyel duyu olarak, dokunma
duyusuna bakildi. Kognitif fonksiyon ve spastisite; Standardize Mini Mental test ve Modifiye
Ashworth skalas1 ile tedavi oOncesinde degerlendirildi. Calisma icin Bezmialem Vakif

Universitesi Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kuruluonay: alind1 (28/09/2016-12 /25).
Degerlendirilmede kullanilan élcekler:
a - Hastanin kognitif durumunun degerlendirilmesi

Hastalar tedaviye aktif olarak katilimlarinin gerekliligi nedeniyle kognitif fonksiyonlar
acisindan SMMT ile degerlendirildiler. Mini Mental Test ilk kez Folstein ve arkadaslari
tarafindan yaymlanmistir. Yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan
olmak {izere bes ana baslhktan olugsmaktadir ve toplam puan olan 30 {izerinden

degerlendirilmektedir (85) [Bakiniz (Bkz.) EK 1].
b- Spastisite

Hastalarin spastisitesi MAS kullanilarak degerlendirildi ve kaydedildi. MAS pasif
hareket sirasinda kas direncinin miktarin1 klinik olarak dl¢gmeyi saglar. Bu bes puanlik bir

skala tizerinden degerlendirilir (86) (Bkz. EK 2).

c- Brunnstrom Evrelemesi
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Hastalar norofizyolojik agidan Brunnstrom’un hemiplejik iist ekstremite,el ve alt

ekstremite i¢in gelistirdigi iyilesme evreleri ile degerlendirildiler (46) (Bkz. EK 3).
d- Motor fonksiyonun degerlendirilmesi

Motor fonksiyonun degerlendirilmek icin Fugl Meyer Degerlendirme 6lgegi (FMDO)
kullanildi. Inme sonras1 sensorimotor iyilesmeyi Brunnstrom motor iyilesme basamaklarina
gore degerlendirmek {izere gelistirilmis bir 6lciittiir(87). Ust ekstremiteyi; kol, el bilegi, el
olmak iizere 3 kisimda ele alir ve refleks aktivite, sinerji paternleri, istemli hareketi
degerlendirmeye olanak saglar. Kol i¢in skorlama toplamda maksimum 36 puandir. El bilegi
degerlendirmesi 10 puan iizerinden yapilir. El bileginin farkli acilarda stabilitesi, eklem
hareket agiklig1 ve kompleks hareketlerinin degerlendirmesi yapilir. El degerlendirmesinde ise
kaba fleksiyon, kaba ekstansiyon ve bes ¢esit kavrama (¢engel, lateral, oppozisyon, silindir ve
sferik) fonksiyonuna bakilir. Hastanin bu 7 fonksiyonu tam yapmasi halinde alacagi
maksimum puan toplam 14’ tiir. Koordinasyon ve hiz degerlendirilmesi 6 puan iizerinden
yapilir, parmak burun testi sirasinda iist ekstremite tremor, dismetri ve hareket hizi1 agilarindan
degerlendirilir. FMDO de alt ekstremitede degerlendirilirken kalca, diz ve ayak bileginin
sinerji i¢indeki ve izole hareketleri ayr1 ayri1 degerlendirilir. Koordinasyon ve hiz
degerlendirilmesi 6 puan iizerinden diz topuk testi ile yapilir. Alt ekstremite i¢in toplam puan
34 diir. FMDO sensitivitesinin diger bircok klinik skorlama sistemine gore daha yiiksek
oldugu ve degisiklikleri daha iyi yansittig1 gosterilmistir (88) (Bkz. EK 4).

Fugl-Meyer degerlendirme dlgegi ile list ve alt ekstremitenin maksimum toplam puani
100°diir (Ek-4). Calismaya alinan hastalar tedavi Oncesi, tedavi sonras1 2. hafta ve l.ay
izlemlerde {ist ve alt ekstremite icin FMDO alt birimlerine (alt ve iist) ayrilarak ve toplam

olarak degerlendirildi.
e- Glinliik yasam aktivitelerinin degerlendirilmesi

Giinlik yasam aktivitelerini degerlendirmek i¢cin Barthel indeksi kullanildi. Barthel
indeksi (BI) giinliik yasam aktivitelerini; bagirsak ve mesane bakimi, kendine bakim, tuvalet
kullanimi, beslenme, tekerlekli sandalye ile yatak arasinda transfer, mobilite diizeyi, merdiven
inip ¢ikma, yikanma ve giyinme gibi parametreler ilizerinden sorgulayan toplam 10 ana
maddeden olusan bir Olgiittiir. Kabaca hastanin kendine bakim ve mobilite ile ilgili bir
skorlama yapmast istenir, Total skor 0 ile 100 arasinda degerlendirilmektedir. 0-20 puan; tam
bagimli, 21-61 puan; ileri derecede bagimli, 62-90 puan; orta derecede bagimli, 91-99; hafif
bagimli, 100 puan ile ifade edilen modifiye Barthel degerlendirmesi ile ifade edilir. Bu
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Olciitiin  baz1 kisithliklart mevcuttur. Akut evredeki hastalarda kullanilmas1 ek diger
sorunlarindan dolay1 yataga bagimli olan hastalarda ¢ok diisiik skorlara neden olabilecegi gibi
hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugu giinliikk yasam aktivitelerinde paretik olmayan ellerini
kullanarak kompansasyona gittikleri ve paretik eli kullanmamayr 6grendikleri i¢in ciddi
yetersizlikleri olsa dahi yiiksek skorlar elde edebilirler (68). Calismamizda hastalarin giinliik
yasam aktivitelerini degerlendirmede Tiirk hastalarinda gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi
yapilmis olan Barthel indeksi kullanildi (89)(Bkz.EK 5). Tiim hastalar tedavi dncesi, tedavi

sonrasi 2. hafta ve tedavi bitiminde fonksiyonellil agisindan Bi ile sorgulandilar.
f- Hastanin Ambulayonunun Degerlendirilmesi

Tiim hastalar tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 2.hafta ve tedavi bitiminde fonksiyonel
ambulasyon agisindan Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi ile degerlendirildiler (90) (Bkz. EK
6).

g- Kranial MRI diflizyon Traktografi ile Degerlendirme

Kranial goriintiileme i¢in, tedaviden bir giin dnce ve bir ay sonra Kranial MR Difilizyon
Traktografi yapildi. Kranial MRI verilerini degerlendiren hekim hastanin inme siiresi
konusunda kor idi. Goriintiileme i¢in 1.5T maksimum gradyan giici 43 mT / m olan
(Siemens, Avanto, Erlangen, Germany) MRI cihaz1 ile 18 kanalli head-coil kullanilarak
incelendi. Hastaya herhangi bir 6n hazirlik yapilmadi. Hastaya DTG ¢ekilmeden 6nce,T2-
agirlikli turbospin eko (TR = 2500 ms, TE = 80 ms),FLAIR goriintiileme(TR = 8000 ms, TE
=90 ms), T1-agirliklispin eko (TR = 460 ms, TE = 14 ms) uygulandi. Difiizyon tensor sekansi
singleshotspin-eko planar sekanslariTR = 2700 ms, TE = 89 ms; tm beyni kaplayan 5 mm lik
kesintisiz, 60 tane aksiyelgoriintii,matriks128 x 128; goriintiileme alan1 230 mm elde edildi,
pik difiizyon gradiyent olarak b = 0 s/mm2 -b = 1000 s/mm2 uygulandi. 3 IPAT katsayis1 ile
GRAPPA kullanilarak paralel goriintiileme eklendi. DTG verileri Leonardo console
(softwareversion 2.0; Siemens) sistemine aktarildi; FA ve ADC haritalar1 bu sekilde
olusturuldu. Radyoloji uzmani tarafindan 3 boyutlu fiber-trakt haritalar1 olusturuldu ve FA
degerleri Olgiildi.  Hem etkilenen hem de etkilenmeyen bolgedeki beyaz cevher
traktlarinin(kortikospinal alan) FA ve ADC degerleri olgiildii. DTG ile elde edilen FA ve
ADC verileri degerlendirilirken 6nce birinci grup ve ikinci grubun tedavi Oncesi ve tedavi
sonrast DTG verileri her grubun kendi i¢inde degisimi degerlendirildikten sonra degisim orani
iki grup arasinda kiyaslanmistir. Ayni zamanda MRI verilerinde olusan degisimin klinik

verilerdeki degisimle kolere olup olmadig1 da degerlendirilmistir. Asagidaki sekillerde grup 1
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icinde olan hastalardan birinin rehabilitasyon 6ncesi ve sonrasi ¢ekilen DTG kesitlerinden

birer 6rnek gosterilmistir.

Patient Applications ¥olumes

FA
O [60,13791FA [0,.-]
Anet OFF 7M OFF /Clus OFF

488 .3 71.2 806.8 469
47409 /576 4 /728 /855 471027109

SEKIL 2. Rehabilitasyon Oncesi DTG Kesiti

81
47226 f 248
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Patient Applications ¥Yolumes
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SEKIL 3. Rehabilitasyon Sonras1 DTG Kesiti

h-Tedavi

Hastalar yatis sirasinda 1. giinden itibaren rehabilitasyon programina alindilar.
Hastalarda tedavi haftada 5 giin, giinde 1saat olacak sekilde norofizyolojik egzersiz programu,
konvansiyonel egzersiz programi kombinasyonu ve fizik tedavi modaliteleri (interferensiyal
akim, elektrik stimulasyonu vs.), gerekirse enjeksiyon tedavileri olacak sekilde diizenlendi.
Ust ekstremite rehabilitasyonunda aktif hareket ¢ikaran hastalara is ugras: terapisi ve ayna
tedavisi uygulandi. Yatak kenarinda oturma dengesini kazanmis olan hastalara alt ekstremite

icin viicut agirh@r destekli sistemler ile yiiriime egitimi verildi. Hastalarda tedavi protokolii;
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gruplardan bagimsiz olarak hastanin mevcut fonksiyonel durumu, komplikasyonlari,
komorbiditeleri géz Oniine alinarak her hastaya uygun olacak sekilde farklilik icermekteydi.
Hastalar bu sekilde 4 hafta kadar fizik tedavi uzman hekim gozetimi ve fizyoterapist esliginde

rehabilitasyonprogramina alindilar.

Istatistiksel analiz: Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel
analizler icin IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu ShapiroWilks testi ile
degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart sapma, frekans) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal
dagilim gosteren parametrelerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Student t test, normal
dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi. Normal dagilim gdsteren niceliksel verilerin grup i¢i karsilastirmalarinda Paired
Sample t test, normal dagilim gdstermeyen parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda ise
Wilcoxon Signed Ranks test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise
Fisher’sExact test, Fisher Freeman Halton test ve Continuity (Yates) Diizeltmesi kullanildi.
Normal dagilima uygunluk gosteren parametreler arasindaki iligkilerin incelenmesinde

Pearsonkorelasyon analizi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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5. BULGULAR

Calismaya Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Poliklinigine basvuran, c¢alismaya dahil edilme kriterlerine uyan, SVO’ya bagli inme
gecirmis, 36-72 yaslar1 aras1 28 hasta alindi, hastalar iki ayr1 gruba SVO gegirme siirelerine
gore ayrilarak ¢alisma ylriitiildii. Hastalardan 14 i SVO gegirdikten sonra ilk bir ay iginde
klinigimize bagvuran hastalardan olusmakta iken diger 14 hasta SVO gegirdikten sonra ilk 4-8

hafta igerisinde olan hastalardan olusmaktaydi.
5.1.Demografik ve Inmeyle ilgili Ozellikler

Arastirma kapsaminda incelenen hastalarin yas ortalamasi 58,43+8,46 (min:36-
maks:72) yildi. Hastalarin %57.1°1 (n=16) erkek iken, %42.9 (n=12) kadind1 ve beden kiitle

indeksi ortalamast

28,23+3,37kg/m ’ydi. Infarkt tiplerine bakildiginda hastalarin %85,7’si (n=24)iskemik,
%14,3’i (n=4) hemorajikti ve %39,3’liniin (n=11) sag, (%60,7’sinin (n=17) ise sol tarafi
hemiparezikti.

Hastalarin %100’unun (n=28) ise sag tarafi dominantti. Kronik hastaligi olmayan
hastalar %25 lik(n=7) lik dilimi olusturmaktaydi. Hastalarda tanist konmus kronik
hastaliklardan sadece hipertansiyon(HT)%28.6 (n=8) en sik gozlenen kronik hastalik iken
bunu %25,0 (n=7) ile hipertansiyon ve kardiyak hastalig1 beraber olan hastalar ve %17,9
(n=5) ile hipertansiyon ve diabeti olan hastalar ve %3.6 ile (n=1)sadece diabeti olan diger
hastalar izliyordu. inme hastalarin %46,4’i (n=13) sigara, %14.3’ii (n=4) alkol,%10.7’si
kafein (n=3), %64.3” ii SVO 06ncesi ila¢ kullanimi(n=18) mevcuttu.

Calisma gruplarina gore bazi demografik ve inmeyle ilgili 6zelliklerin dagilimi tablo
6’da sunuldu. Calisma gruplar arasinda baz1 demografik ve inmeyle ilgili 6zellikler agisindan
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 6). Sadece Grup 1°de sag tarafin
tutulma oran1 (%64.3), Grup 2’den (%14.3) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulundu. (p:0.020; p<0.05).
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Tablo 6. Gruplarin Demografik Ozellikler A¢isindan Degerlendirilmesi

Grup1

Grup 2

Total

P

Yas opesss 57,5749,79 59,29+7,17 58,43+8,46 0,602
BMI g,ess 28,24+3,36 28,23+3,5 28,23+3,37 10,996
Cinsiyet o) Kadin 4(%286) 8 (%57.1) 12 (%429) e,
Erkek 10 (%71,4) 6 (%42,9) 16 (%57,1)
Egitim durumu ) Okur-yazar 0 (%0) 2 (%14,3) 2 (%7,1)
Ilkokul 6 (%42.9) 8 (%57,.1) 14 (%50)
mezunu
Ortaokul 3(%21,4) 1(%71) 4(%143) °0,339
mezunu
Lise mezunu 3(%21,4) 3(%21,4) 6(%21,4)
Universite 2 (%143)  0(%0) 2 (%71)
mezunu
Sigara icme P 0 0 0
dUrUmU o icmiyor 7(%50)  8(%571) 15(%536) 2 o
icmis 7(%50) 6 (%42,9) 13 (%46,4)
Alkol kullanim B 0 0
dUrUMU nes, Kullanmiyor 12 (%85,7) 12 (%85,7) 24 (%85,7) 41 000
Kullaniyor 2 (%14,3) 2 (%14,3) 4 (%14,3)
Kafein kullanim . 0 0
S Kullanmiyor 12 (%857) 13 (%92,9) 25 (%89.3) 4y 00
Kullaniyor 2(%14,3) 1(%7,1) 3(%10,7)
Ek hastalik nos) )‘f;‘kha“a"k 2 (%143) 5(%357) 7 (%25)
Hipertansiyon 5 (%35,7) 3(%21,4) 8 (%28,6)
Diabet 1(%7,1)  0(%0)  1(%36) 0,662
Diabetve HT 2 (%14,3) 3 (%21,4) 5 (%17,9)
HT ve o o 0
Kardiyak 4 (%28,6) 3 (%21,4) 7 (%25)
Ek hastahk varhg o0 Var 12 (%857) 9 (%64,3) 21 (%75) 4 4o
Yok 2 (%14,3) 5(%357) 7 (%25) !
llag kullamm durumu o vor— 5(%35,7) 5 (%357) 10 (%35,7) L 000
n(%) ’
Ila¢ kullamyor 9 (%64,3) 9 (%64,3) 18 (%64,3)
inme etyolojisine) Tromboembol 13 (%92,9) 11 (%78,6) 24 (%85,7) 40,596
Hemoroji 1(%71) 3(%214) 4(%14,3)
Tutulan taraf n,) Sag taraf 9 (%64,3) 2(%14,3) 11 (%39,3)
2 *
Sol taraf 5 (%35,7) 12 (%85,7) 0,020
Dominant taraf n,) Sag taraf 14 (%100) 14 (%100) 28 (%100) )
Sol taraf - - -

IStudent t Test, 2Continuity (Yates) Diizeltmesi, 3Fisher FreemanHalton Test, *Fisher Exact’s Test

*p<0.05) (BMI=Body Mass index, HT=Hipertansiyon, Ort+SS: Ortalama+standart sapma)

35




5.2.Hastalarin Kranial MRI Difiizyon Traktografi Verilerinin Degerlendirilmesi

Gruplar arasinda tedavi oncesi ve tedavi sonrast MR patolojik/normal FA oranlar

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesi ve tedavi sonrast MR patolojik/normalADC oranlari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 7. Gruplar Arasinda Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi patolojik/normal FA, ADC
Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Grup1 Grup 2
Ort=SS Ort+SS

MR Patolojik/Normal FA Tedavi oncesi  0,74+0,22 0,73+0,17 0,916
Tedavi sonras1 0,84+0,41 0,7+0,2 0,256
MRPatolojik/NormalADC Tedavi oncesi  1,01£0,27 1,09+0,13 0,330
Tedavi sonras1 1,07+0,23 1,13+0,27 0,567

Student t Test (FA=Fraksiyonel Anizotropi, ADC=Goritiniir difiizyon katsayist, Ort=SS:

Ortalama+standart sapma)

Grup 1 ve 2 de tedavi dncesi MR patolojik/normal FA oranina gore tedavi sonrasinda

istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tedavi dncesi MR patolojik/normal ADC oranina gore tedavi sonrasinda istatistiksel

olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tablo 8: Gruplarda ayrn ayr1 Tedavi Oncesine Gére Tedavi Sonrasinda
patolojik/normal FA, ADC Oranlarinda Goériilen Degisimin Degerlendirilmesi

Tedavi oncesi Tedavi sonrasi

Ort+SS Ort£SS
Grup 1 MR Patolojik/Normal FA 0,74+0,22 0,84+0.41 0,364
MR Patolojik/Normal ADC 1,01+0,27 1,07+£0,23 0,225
Grup 2 MR Patolojik/Normal FA 0,73+0,17 0,7+0,2 0,358
MR Patolojik/Normal ADC 1,09+0,13 1,13+£0,27 0,553

PairedSamples t Test (FA=Fraksiyonel Anizotropi, ADC=Gériiniir difiizyon katsayist, OrtSS:

Ortalama+standart sapma)
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5.3.Hastalarin Klinik Muayene Verilerinin Degerlendirilmesi

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, tedavi sonrast 2.hafta ve tedavi sonrasi 4.hafta Fugl
Meyer Ust Ekstremite puan ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup 1°de; Tedavi dncesi Fugl Meyer Ust Ekstremite puan ortalamalarina gore tedavi
sonrast 2.hafta ve 4.hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir

(p:0.000; p<0.05).

Grup 2’de; Tedavi oncesi Fugl Meyer Ust Ekstremite puan ortalamalarina gore tedavi
sonrasi 2.hafta ve 4.hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir

(p1:0.001; p2:0.000; p<0.05).

Grup 1’de tedavi oncesi Fugl Meyer Alt Ekstremite puan ortalamalari, Grup 2’den
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.007; p<0.05).

Grup 1’de tedavi sonrasi 2.hafta Fugl Meyert Alt Ekstremite puan ortalamalari, Grup
2’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur (p:0.026; p<0.05).

Grup 1’de tedavi sonrasi 4.hafta Fugl Meyer Alt Ekstremite puan ortalamalari, Grup
2’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur (p:0.021; p<0.05).

Grup 1°de; Tedavi dncesi Fugl Meyer Alt Ekstremite puan ortalamalarina gore tedavi
sonras1 2.hafta ve 4.hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir

(p:0.000; p<0.05).

Grup 2’de; Tedavi oncesi Fugl Meyer Alt Ekstremite puan ortalamalarma gore tedavi
sonras1 2.hafta ve 4.hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir

(p1:0.001; p2:0.000; p<0.05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, tedavi sonrast 2. hafta ve tedavi sonrasi 4. hafta Fugl
Meyer total puan ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup 1°de; Tedavi oncesi Fugl Meyer total puan ortalamalarina gore tedavi sonrasi
2.hafta ve 4.hafta ortalamalarinda goriilen artislar istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.000;

p<0.05).
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Grup 2’de; Tedavi 6ncesi Fugl Meyer total ortalamalarina gore tedavi sonrasi 2.hafta ve
4.hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p1:0.001; p2:0.000;
p<0.05).

Grup 1°de tedavi dncesi barthell Indeksi ortalamalari, Grup 2’den istatistiksel olarak

anlaml diizeyde yiliksek bulunmustur (p:0.047; p<0.05).

Grup 1°de tedavi sonrasi 2.hafta barthell indeksi ortalamalari, Grup 2’den istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.043; p<0.05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 4. hafta barthell Indeksi ortalamalar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup 1°de; Tedavi 6ncesi barthell Indeksi ortalamalarina gére tedavi sonrasi 2.hafta ve

4.hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.000; p<0.05).

Grup 2’de; Tedavi dncesi barthell indeksi ortalamalarina gore tedavi sonrasi 2.hafta ve

4.hafta ortalamalarinda goriilen artislar istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.000 p<0.05).

Grup 1°de tedavi oncesi FAS seviyesi ortalamalari, Grup 2’den istatistiksel olarak

anlaml1 diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.018; p<0.05).

Grup 1’de tedavi sonrasi 2.hafta FAS seviyesi ortalamalari, Grup 2’den istatistiksel

olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.034; p<0.05).

Grup 1°de tedavi sonras1 4.hafta FAS seviyesi ortalamalari, Grup 2’den istatistiksel

olarak anlaml diizeyde yliksek bulunmustur (p:0.048; p<0.05).

Grup 1°de; Tedavi Oncesi FAS seviyesi ortalamalarina gore tedavi sonrast 2.hafta ve

4.hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.001; p<0.05).

Grup 2’de; Tedavi oncesi FAS seviyesi ortalamalarina gore tedavi sonrasi 2.hafta ve
4.hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p1:0.000; p2:0.001;
p<0.05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 2.hafta ve tedavi sonrasi 4.hafta
brunstrom {ist ekstremite puan ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup 1°de;Tedavi Oncesi brunstrom iist ortalamalarma gore tedavi sonrasi 4.hafta

ortalamalarinda goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.011; p<0.05).
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Tedavi 6ncesi brunstrom iist eortalamalarina gore tedavi sonrasi 2.hafta ortalamalarinda

goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Grup 2’de; Tedavi Oncesi brunstrom iist ortalamalarina gore tedavi sonrast 2.hafta ve
4 hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p1:0.020; p2:0.005;
p<0.05).

Grup 1’de tedavi Oncesi brunstrom alt ortalamalari, Grup 2’den istatistiksel olarak

anlaml1 diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.017; p<0.05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 2.hafta brunstrom alt ortalamalar1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup 1°de tedavi sonrasi 4.hafta brunstrom altortalamalari, Grup 2’den istatistiksel

olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.032; p<0.05).

Grup 1’de; Tedavi Oncesi brunstrom alt ortalamalarina goére tedavi sonrasi 2.hafta ve
4.hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir (p1:0.034; p2;0.006;
p<0.05).

Grup 2°de; Tedavi Oncesi brunstrom alt ortalamalarina gore tedavi sonrasi 2.hafta ve
4.hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamhidir (p1:0.003; p2;0.002;
p<0.05).

Gruplar arasinda tedavi oOncesi, tedavi sonrasi 2.hafta ve 4.hafta brunstrom el

ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup 1°de; Tedavi Oncesi brunstrom el ortalamalarina gore tedavi sonras1 2.hafta ve
4.hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamhidir (p1:0.023; p2;0.004;
p<0.05).

Grup 2’de; Tedavi Oncesi brunstrom el ortalamalarina gore tedavi sonrast 2.hafta ve
4.hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamhidir (p1:0.003; p2;0.002;
p<0.05).
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Tablo 9. Grup i¢i ve Gruplar Arasinda Muayene Bulgularinin Degerlendirilmesi

Grup 1 Grup 2 p
Ort£SS Ort+SS
FM iist Tedavi 6ncesi 31,79+£23.23 21,36+18,31 120,199
Tedavi sonrasi 2.hafta 37,57422,22 28,5+20,34 120,270
Tedavi sonrasi 4.hafta 42.29+21,08 32,71420,77 120,237
TO-TS 2.hafta p™ <0,001* 0,001*
TO-TS 4.haftap™ <0,001* <0,001*
FM alt Tedavi oncesi 21,86+7,41 13,36+7,94 12.0,007*
Tedavi sonrasi 2.hafta 25,64+5,37 19,21+8,61 120,026*
Tedavi sonrasi 4.hafta 28,214+4,48 21,93+8,42 1a0,021*
TO-TS 2.hafta p™ <0,001* 0,001*
TO-TS 4.haftap® <0,001* <0,001*
FM total Tedavi 6ncesi 53,64+28,61 34,71+23,68 120,068
Tedavi sonrasi 2.hafta 56,7+23,69 47,3+20,32 120,354
Tedavi sonrasi 4.hafta 65,7+23,69 53,6+21,81 120,250
TO-TS 2.hafta p» <0,001* 0,001*
TO-TS 4.haftap® <0,001* <0,001*
Bi Tedavi dncesi 69,64+24,61 51,07422,38 12.0,047*
Tedavi sonras: 2.hafta 82,14+22,16 62,86+25,77 120,043
Tedavi sonrasi 4.hafta 86,07+18,52 71,43+21,79 120,066
TO-TS 2.hafta p* <0,001* <0,001*
TO-TS 4.haftap™ <0,001* <0,001*
FAS Tedavi 6ncesi 1,64+1,08 (1) 0,79+1,31 (0) v 0,018*
Tedavi sonrasi 2.hafta 2,79+1,25 (3) 1,79+1,31 (1) 100,034*
Tedavi sonrasi 4.hafta 3,5+1,35 (4) 2,36+1,45 (2) 10 0,048*
TO-TS 2.hafta p® 0,001* <0,001*
TO-TS 4.haftap® 0,001* 0,001*
Br. Ust Ext. Tedavi 6ncesi 3,71+£1,9 (4) 2,79+1,67 (3,5) 00,124
Tedavi sonrasi 2.hafta 4+1,52 (4) 3,29+1,59 (3,5) 100,267
Tedavi sonrasi 4.hafta 4,36+1,65 (5) 3,64+1,65 (4,5) 00,214
TO-TS 2.hafta p* 0,102 0,020*
TO-TS 4.haftap® 0,011* 0,005*
Br. Alt Ext. Tedavi oncesi 4+1,18 (4) 2,79+1,25 (3) v 0,017*
Tedavi sonrasi 2.hafta 4,4340,94 (5) 3,64+1,28 (4) 00,078
Tedavi sonrasi 4.hafta 4,86+0,77 (5) 4,14+0,86 (4) 10 0,032*
TO-TS 2.hafta p® 0,034* 0,003*
TO-TS 4.haftap® 0,006* 0,002*
Br. El Tedavi dncesi 3,36+1,99 (3,5) 2,71+1,68 (3) 100,307
Tedavi sonrasi 2.hafta 3,93+1,77 (4.,5) 3,36+1,6 (4) 100,296
Tedavi sonrasi 4.hafta 4,5£1,7 (5) 3,71+1,64 (4) 100,137
TO-TS 2.hafta p® 0,023* 0,003*
TO-TS 4.haftap® 0,004* 0,004*

1aStudent t Test, ®"Mann Whitney U Test, 2Paired Samples t Test, ®Wilcoxon Sign Test, *p<0.05 (FM iist=Fugl Meyer iist
Ekstremite, FM alt=Fugl Meyer Alt Ekstremite, FM total=Fugl Meyer Total, BI=Barthell Indeksi, FAS=Fonksiyonel
Ambulasyon Skalasi, Br. Ust Ext. =Brunstrom Ust Ekstremite, Br. Alt Ext. - Brunstrom Ust Ekstremite, Br. EI=Brunstrom El,
Ort+SS: Ortalamatstandart sapma)
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Gruplar arasinda tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 2.hafta Fugl Meyer Ust Ekstremite
puan degerlerinde goriilen degisim miktarlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 4.hafta Fugl Meyer Ust Ekstremite
puan degerlerinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi 2.hafta Fugl Meyer Alt Ekstremite
puan degerlerinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrast 4.hafta Fugl Meyer Alt Ekstremite
degerlerinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi 2.hafta Fugl Meyer total
degerlerinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi 4.hafta Fugl Meyer total
degerlerinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi oOncesine gore tedavi sonrasi 2.hafta barthell Indeksi
degerlerinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi oncesine gore tedavi sonrasi 4.hafta barthell Indeksi
degerlerinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi 2.hafta FAS seviyesi degerlerinde
gorlilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi 4.hafta FAS seviyesi degerlerinde
goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).
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Gruplar arasinda tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 2.hafta Brustrom Ust Ekstremite
degerlerinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 4.hafta Brustrom Ust Ekstremite
degerlerinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 2.hafta Brustrom Alt Ekstremite
degerlerinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi 4.hafta Brustrom Alt Ekstremite
degerlerinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrast 2.hafta Brustrom El degerlerinde

goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Gruplar arasinda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrast 4.hafta Brustrom El degerlerinde

goriilen degisim miktarlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).
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Tablo 10: Gruplar Arasinda Tedavi Oncesi, Tedavi Sonras1 2. Hafta ve Tedavi Sonrasi
4. Hafta Zamanlar1 Muayene Bulgular1 Arasindaki Farklarin Degerlendirilmesi

Grup1 Grup 2
Fark OrtSS OrtSS P
FM Ust TO-TS 2.hafta 5,79+4.,48 7,14+6,53 10,527
TO-TS 4.hafta 4,71+4,73 4,21+5,07 10,789
FM Alt TO-TS 2.hafta 3,79+3,04 5,8644,99 10,196
TO-TS 4.hafta 2,57+2,85 2,71£2,76 10,894
FM Total TO-TS 2.hafta -13,14+42,16 -0,93+32,7 10,399
TO-TS 4.hafta 9+7,07 6,3+8,69 10,456
Bi TO-TS 2.hafta 12,5+7,53 11,79+8.9 10,821
TO-TS 4.hafta 3,93+6,84 8,5749,49 10,150
FAS TO-TS 2.hafta 1,14+0,77 (1) 140,39 (1) 20,672
TO-TS 4.hafta 0,71£0,61 (1)  0,57+0,51 (1) 20,560
Br. Ust. Ext TO-TS 2.hafta 0,29+0,61 (0)  0,5+0,65(1) 20,181
TO-TS 4.hafta 0,36+0,5(0)  0,36+0,63 (0) 20,800
Br. Alt. Ext. TO-TS 2.hafta 0,43£0,65 (0)  0,86+0,66 (1) 20,076
TO-TS 4.hafta 0,43+0,51 (0)  0,5+0,65 (0) 20,874
Br. El TO-TS 2.hafta 0,57+0,76 (0)  0,64+0,5 (1) °0,538
TO-TS 4.hafta 0,57+0,76 (0)  0,36+0,63 (0) 20,416

*Student t Test,"Mann Whitney U Test (FM iist=Fugl Meyer Ust Ekstremite,F-M Alt=Fugl
Meyer Alt Ekstremite, FM Total=Fugl Meyer Total, BI=Barthell Indeksi, FAS= =Fonksiyonel
Ambulasyon Skalas:, Br. Ust Ext. =Brunstrom Ust Ekstremite,Br. Alt Ext. = Brunstrom Ust

Ekstremite,Br. EI=Brunstrom El, Ort+SS: Ortalama+standart sapma)
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5.4.Hastalarin Kranial MRI Difiizyon Traktografi Verileri ile Klinik Muayene

Verileri Iliskisinin Incelenmesi

Grup 1 de tedavi dncesi MR patolojik/normal FA orani ile tedavi 6ncesi FAS seviyesi,
Fugl Meyer Ust Ekstremite, Fugl Meyer Alt Ekstremite, Fugl Meyer total, Brunstrom Ust
Ekstremite, Brunstrom Alt Ekstremite, Brunstrom El ve Barthell indeksi parametreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi oncesi MR patolojik/normal ADC orani ile tedavi oncesi FAS seviyesi, Fugl
Meyer Ust Ekstremite, Fugl Meyer Alt Ekstremite, Fugl Meyer total, Brunstrom Ust
Ekstremite, Brunstrom Alt Ekstremite, Brunstrom El ve Barthell indeksi parametreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup 2’de; Tedavi 6ncesi MR patolojik/normal FA orani ile tedavi 6ncesi FAS seviyesi,
Fugl Meyer Ust Ekstremite, Fugl Meyer Alt Ekstremite, Fugl Meyer total, Brunstrom Ust
Ekstremite, Brunstrom Alt Ekstremite, Brunstrom El ve Barthell Indeksi parametreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi 6ncesi MR patolojik/normal ADC orani ile tedavi FAS seviyesi, Fugl Meyer Ust
Ekstremite, Fugl Meyer Alt Ekstremite, Fugl Meyer total, Brunstrom Ust Ekstremite,
Brunstrom Alt Ekstremite, Brunstrom El ve Barthell indeksi parametreleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 11: Gruplarda ayr1 ayr1 Tedavi Oncesi patolojik/normal FA ve ADC Oranlar
ile Tedavi Oncesi Muayene Bulgular1 Arasindaki Korelasyonun Degerlendirilmesi
Tedavi oncesi

Tedavi oncesi MR Patolojik/Normal MR Patolojik/Normal
FA ADC
Grupl FAS r 0,178 -0,281
p 0,543 0,331
FM Ust r 0,012 0,29
p 0,968 0,314
FM Alt r 0,131 0,028
p 0,656 0,923
FM Total r 0,043 0,243
p 0,883 0,402
Br. Ust Ekt r -0,166 0,233
p 0,571 0,423
Br. Alt Ekt r 0,111 -0,036
p 0,707 0,903
Br. El r -0,063 0,143
p 0,83 0,625
Bi r -0,162 0,046
p 0,58 0,877
Grup2 FAS r 0,098 -0,452
p 0,739 0,104
FM Ust r -0,077 -0,397
p 0,793 0,159
FM Alt r -0,131 -0,152
p 0,656 0,605
FM Total r -0,103 -0,358
p 0,725 0,209
Br. Ust Ekt r -0,003 -0,14
p 0,993 0,632
Br. Alt Ekt r -0,076 -0,244
p 0,795 0,400
Br. El r 0,036 -0,230
p 0,902 0,428
Bi r -0,062 -0,118
p 0,832 0,688

Pearson Korelasyon Analizi (FA=Fraksiyonel Anizotropi, ADC=Gériiniir difiizyon
katsayist)(FM iist=Fugl Meyer Ust Ekstremite, FM Alt=Fugl Meyer Alt Ekstremite, FM
Total=Fugl Meyer Total, BI=Barthell Indeksi, FAS=Fonksiyonel Ambulasyon Skalas, Br. Ust Ext.
=Brunstrom Ust Ekstremite,Br. Alt Ext. - Brunstrom Ust Ekstremite, Br. EI=Brunstrom EIl

45



Grup 1’de; Tedavi sonras1 MR patolojik/normal FA ile tedavi sonrasi 4.hafta FAS
seviyesi, Fugl Meyer Ust Ekstremite, Fugl Meyer Alt Ekstremite, Fugl Meyer total,
Brunstrom Ust Ekstremite, Brunstrom Alt Ekstremite, Brunstrom El ve Barthell Indeksi

parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

Tedavi sonras1t MR patolojik/normal ADC orani ile tedavi sonrasi 4.hafta Brunstrom Alt
Ekstremite degerleri arasinda pozitif yonlii, %55.2 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlaml

iliski bulunmaktadir (p:0.041; p<0.05).

Grup: Grup 1
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ADC oran (Tedawvi Sonu)

SEKIL 4. Grup 1 MR patolojik/normal ADC Oram

Tedavi sonrast MR patolojik/normal ADC orani ile tedavi sonras1 4. hafta FAS seviyesi,
Fugl Meyer Ust Ekstremite, Fugl Meyer Alt Ekstremite, Fugl Meyer total, Brunstrom Ust
Ekstremite, Brunstrom Alt Ekstremite, Brunstrom El ve Barthell indeksi parametreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).
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Grup 2’de;

Tedavi sonrast MR patolojik/normal FA orani ile tedavi sonrasi 4.hafta FAS Seviyesi

degerleri arasinda pozitif yonlii, %65.2 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli iligki

bulunmaktadir (p:0.011; p<0.05).

Grup: Grup 2
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SEKIL 5. Grup 2 Tedavi Sonras1 MR patolojik/normal FA Oram

Tedavi sonrast MR patolojik/normal FA orani ile tedavi sonrasi 4.hafta Fugl Meyer Ust
Ekstremite, Fugl Meyer Alt Ekstremite, Fugl Meyer total, Brunstrom Ust Ekstremite,
Brunstrom Alt Ekstremite, Brunstrom El ve Barthell Indeksi parametreleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 12: Gruplarda ayr1 ayr1 Tedavi Sonrasipatolojik/normal FA, ADC Oram ile
Tedavi Sonras1i 4. Hafta Muayene Bulgularn Arasindaki Korelasyonun
Degerlendirilmesi

Tedavi sonrasi
MR Patolojik/Normal MR Patolojik/Normal

Tedavi sonrasi

4.hafta FA ADC
Grupl FAS r 0,145 0,296
p 0,621 0,303

FM Ust r 0,342 0,425
p 0,231 0,13

FM Alt r 0,475 0,452
p 0,086 0,105

FM Total r 0,004 0,537
p 0,992 0,11

Br. Ust Ekt r 0,195 0,393
p 0,504 0,164

Br. Alt Ekt r 0,503 0,552

p 0,067 0,041*

Br. El r 0,32 0,447
p 0,264 0,109

Bi r 0,051 0,316
p 0,862 0,271

Grup2 FAS r 0,652 -0,099
p 0,011* 0,736

FM Ust r 0,291 -0,037
p 0,313 0,901

FM Alt r 0,19 -0,182
p 0,515 0,533

FM Total r 0,013 0,146
p 0,971 0,687

Br. Ust Ekt r 0,056 -0,006
p 0,850 0,984

Br. Alt Ekt r 0,427 -0,085
p 0,128 0,774

Br. El r 0,156 -0,028
p 0,595 0,924

Bi r 0,257 0,100
p 0,375 0,733

Pearson Korelasyon Analizi *p<0.05 (FA=Fraksiyonel Anizotropi, ADC=Gériiniir difiizyon
katsayist)(FM iist=Fugl Meyer Ust Ekstremite, FM Alt=Fugl Meyer Alt Ekstremite, FM Total=Fug|
Meyer Total, BI=Barthell Indeksi, FAS=Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi, Br. Ust Ext. =Brunstrom
Ust Ekstremite, Br. Alt Ext. - Brunstrom Ust Ekstremite,Br. EI=Brunstrom El)
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6. TARTISMA

Inme toplumda &nde gelen saglik problemlerinden birisi olup yasami tehdit eden en sik
goriilen norolojik hastaliktir. Morbidite agisindan diger kronik hastaliklar arasinda birinci
sirada yer almaktadir. Hayatta kalan hastalarda ciddi mental ve fiziksel oziirliiliige yol acan
onemli bir saglik sorunudur. Klinik olarak motor, duyu, mental, algi, gorsel alan defekti,
entellektiiel bozukluklar, konusma bozukluklar1 gibi ¢esitli yetmezliklere yol acar (1). inme
sonras1 geri doniis; etiyoloji, norolojik etkilenmenin siddeti ve lokalizasyonla yakindan iliskili
olup; yas, cinsiyet, eslik eden diger kronik sistemik hastaliklar gibi faktorlerin yanisira
hastanin  egitim durumu, motivasyon, sosyoekonomik diizeyi gibi faktorlerden
etkilenmektedir. Ayrica inme sonrasi rehabilitasyona baslama siiresi de 6nem tagimaktadir.
Rehabilitasyonun etkinligi tedavinin erken baglamasina gore daha fazla artmaktadir. Bu
nedenle miimkiin olan en kisa siirede rehabilitasyon yaklagimlarinin baglatilmasi
gerekmektedir (2). Geg¢ baslayan rehabilitasyonun kotii prognoz gostergesi oldugu
diisiiniilmektedir (2, 3, 4). Inme sonras1 spontan motor geri doniis esas olarak ilk 3 ayda
gerceklesir ve 1 yila kadar uzayabilir (5). En fazla geri doniis, ilk 3 ay i¢inde gergeklesir ve bu
donem rehabilitasyon i¢in en uygun donemdir. Erken dénemde baslayan akut rehabilitasyon
uygulamalarinin hayatta kalma olasiligini arttirdigi, hastanede kalis siiresini kisalttigi ve

fonksiyonel bagimsizlig: arttirdigina dair giiglii kanitlar bulunmustur (6, 7).

Inme sonras1 beyin dokusunda hasar géren alana gére motor defisit gelisir. Hasar goren
beyin parankimi ve bu parankim ile baglantis1 olan yolaklar bu defisitten sorumludur. Beyin
parankimi korteks alan1 motor hareketin baslangic noktasidir. Insanlarda hareketin
baslangicinda rol alan motor Kkorteksden baglayan 1. motor noronlar kortikospinalyolu
olusturur. Kortikospinalyolu olusturan lifler alt ve {ist ekstremite motor hareketini saglar. Bu
liflerin yiizde 90’1 medulla oblangatada caprazlastigindan sag taraf kortikospinalyolun
etkilenmesi ile sol tarafta, sol tarafkortikospinalyolun zedelenmesi sonucunda sag tarafta
giigsiizliik gelismektedir. Kortikospinalyol olarak bahsettigimiz fiber alanlar ancak 6zel
yontemler ile olgiilebilmektedir. Diflizyon Tensor Goriintileme (DTG) teknigi, temeli su
molekiillerinin in-vivo difiizyon hizinin ve yoniiniin Olgiillerek dokunun yapisinin
saptanmasina dayanmaktadir. Bu su difiizyonunun 3 boyutlu dl¢limiiniin karsiligi goriiniir
difiizyon katsayis1 (ADC) ve fraksiyonel anizotropi (FA)’dir. DTG insan beynindeki beyaz
cevher yolaklarinin haritalanamasinin tek in-vivo yoludur. Beyaz cevher yapilanmasinin DTG
verileri ile hesaplanisinin genel adi traktografidir (91). Norofizyolojik ve goriintiileme

caligmalar1 motor iyilesme ve hastanin geri kazanimlarimin kortikospianl trakt biitiinligiindeki
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bozulmaya bagli oldugunu gostermislerdir (92). Inme sonrast motor geri doniisiin
mekanizmasi heniiz tam olarak anlagilamamistir. Bununla ilgili birka¢ mekanizma ileri
siiriilmiistiir: Ornegin ekstremitelere etkilenmemis motor korteks araciligi ile de uyarr geldigi;
lezyon tarafinda reorganizasyon gelistigi,hasar goren lateral kortikospinaltraktin kismi
iyilesmeye gittigi ve diger motor yollarla iletisimi sagladigi gibi. Ancak gelisen hasarin
iyilesme siireci heniiz net olarak bilinmemektedir (93, 94). Santral sinir sisteminde hasar
sonrast reorganizasyon gelistigi goOsterilmistir. Santral sinir sisteminde aksonuglarinin
uzayabildigi ve yeni baglantilar olusturabildigi bilinmektedir (95). Nororesporatif terapilerin
beyin plastisitesine katkida bulundugu ve fonksiyonel kazanimlar1 sagladigi da bilinmektedir
(96). Ayrica erken donem rehabilitasyonun da kortikal reorganizayonu hem etkilenmis hem
de etkilenmemis beyin tarafinda saglayabilegi one siiriilmistiir (97). Bu reorganizasyonun

6l¢limii gliniimiiz kosullarinda DTG ile yapilmaktadir.

Calismamiz 28 inmeli hastada erken ve ge¢ donem rehabilitasyon kazanimlarinin klinik
ve traktografi verilerini karsilastirmak ve erken donem rehabilitasyonun Oneminin daha
objektif bir veri ile gosterilmesini saglamak amaciyla yapilmistir. Pek ¢ok calismada erken
donem rehabilitasyonun onemi sadece klinik veriler ile vurgulanmis ve ayrica birgok
caligmada traktografi ile rehabilitasyon iliskisi trakt 6l¢iimleri yapilarak incelenmistir. Ancak
erken rahabilitasyonun oneminin bu sekilde traktografi ile gosterildigi bir ¢alisma heniiz

literatiirde mevcut degildir.

Tanimlayici istatistiklerde gosterildigi gibi tedavi Oncesi hastalarin yas, cins, BMI
ortalamasi, etyoloji, ek hastalik dagilm ve sikligi, ilag kullanimi, sigara kullanimi, alkol
kullanimi, kafein kullanimi karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamistir. Grupl’de sag tarafin tutulma orani grup 2’ye den istatistiksel olarak
yilksek bulunmus ancak her hastanin traktografi degeri kendi i¢inde tutulan ve tutulmayan
tarafla oncelikli olarak karsilastirildigindan bunun anlamli olmadigi ve gruplarin dagiliminda

bu durumun rastlantisal oldugu kabul edilmistir.

Tedavi oncesi hastalarin klinik muayenesinde iki grup arasinda tedavi Oncesi, tedavi
sonrast 2. hafta ve tedavi sonrasi 4.hafta Fugl Meyer Ust Ekstremite, Fugl Meyer Alt
Ekstremite, Fugl Meyer Total, Brunstrom Ust Ekstremite, Brunstrom EI, Brunstrom Alt
Ekstremite, FAS Skalasi, Barthell indeksi degisim miktarlari arasinda arasida anlamli
istatistiki farklilik bulunamamistir. Grup 1’de tedavi 6ncesi, tedavi sonras1 2. hafta ve tedavi
sonrasi 4. hafta Fugl Meyer Alt Ekstremite ortalamalar1 Grup 2’den istatistiksel olarak anlamli

daha yiiksek bulunmustur. Bu inme sonrasi alt ekstremitelerde iyilesmenin erken
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rehabiliatsyon siirecinde daha hizli olugunun bir gostergesi olabilir. Ancak Grup 1 ’de tedavi
oncesinde de alt ekstremite fonksiyonlarmin daha iyi olmasi zaten iyi olan hastanin daha hizli
progresyon gostermesi seklinde de diistintilebilir. Her iki grupta da klinik 6l¢eklerde elde
edilen kazanimlar1 tedavi oncesi, tedavi sonrasi 2. hafta ve tedavi sonrasi 4. hafta olarak analiz
edildiginde hepsinde istatistiksel olarak anlamli kazanimlar oldugu analasilmistir. Yani
rehabilitasyon yapilan hastalarin hepsi istatistiksel olarak anlamli diizeyde kazanimlar
saglamistir. Ayrica tiim klinik degerlendirme Olgciitlerinde grup 1 ’in ortalama degeri grup
2’den daha yiiksek bulunmustur. Yani ¢alismamaizda erken dénem rehabilitasyon grubu olan

Grup 1’in fonksiyonel kazanimlar1 daha fazladir.

Cok merkezli 5 iilke 56 inme bakim {initesinde yapilan bir randomize klinik ¢alismada
cok erken donem rehabilitasyonun (ilk 24 saat) hastaya olan etkileri arastirilmis ve erken
donem  rehabilitasyonun  hastanin  ilerideki = kazanimlari acisindan ~ Onemi
vurgulanmistir.Calisma toplamda 2104 hasta ile yapilmistir. Ancak hangi hastalara hangi
yogunlukta erken donem rehabilitasyon uygulanmasi gerektigi ilerideki ¢aligmalarda
sekillenecektir. Bu konuda yeterince yapilmis calisma olmadigindan netlesmis bir
rehabilitasyon program ve yogunlugu heniiz bilinmemektedir(98). Ayni c¢alismanin daha
onceisnde yapilan faz II calismasinda erkenddonem rehabilitasyon kazanimlarinin 3-12 ay
sonrasindaki hasta klinik gozlemlerinden elde edilen verilerle daha fazla oldugu belirtilmis
ancak erken donemrahbilitasyonun risklerinin de oldugunu ve bazi hastalarda diismeler,
norolojik olarak kotiilesme, halsizlik gibi yanetkilerin gozlendigi belirtilmistir.Ayrica erken
donem rehabilitasyonun inme sonrasi goriilen kontraktiir, derin ven trombozu gibi

komplikasyonlar1 azalttigi da 6ne stiriilmiistiir (99).

Yapilan baska bir calismada ise rehabilitasyona baslama silirecinin hastanin
progresyonuna etkisi izlenmis. 553 hasta ile yapilan bu ¢alismada inme sonrasi hastalarin
rehabilitasyon programina dahil olma siirelerine gore hastalar kategorize edilmistir. Hastalar
basvuru siiresine gore inme sonrasi ilk 0-15,16-30,31-60,61-90,91-150 giin hesabina gore
ayrilmistir. Hastalarm klinik muayenesinde FIM skalalar1 karsilastirlmis ve erken dénemdeki
hasta grubunda daha fazla kazanim oldugu goriilmiistiir.Erken dénem basvuran hastalarin
kazanimlarinin daha fazla oldugu ve bu nedenle de erken donem rehabilitasyonun 6nemli

oldugu vurgulanmistir (100).

Bir bagka ¢alismada ise 78 hasta ile yapilmis olup burdaki hastalar inme sonrasi ilk 3
hafta icinde olan hastalardan olusturulmustur. Hastalar iki gruba randomize olarak ayrilmis,

birinci grup rehabilitasyon programima alinirken diger gruba rutin medikal tedavi
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uygulanmistir. 3 hafta sonunda rehabilitasyon programina alinan grubun gilinliik yasam
aktivitilerindeki artig, ylirlime ve merdiven inme kazanimlar1 diger gruba gore daha fazla ve

istatistiksel olarak da anlamli ¢ikmugtir (101).

Yine iilkemizde yapilan bagka bir yayinda erken ve ge¢ donem rehabilitasyon sonuglari
karsilagtirilmistir. Alkan ve arkadaslarinin yaptigir bu ¢alismaya 138 ilk defa inme gecirmis
hasta alinmistir. Hastalar rehabilitasyon programina alinnma siirelerine gore (0-20,21-40,61-
80,81-100 giin) dort gruba ayrilmistir. Hastalarin klinik muayenesi Fonksiyonel Bagimsizlik
ve Brunstrom Olgegi kullanilarak yapilmistir. Gruplar arasinda anlamli bir istatistiki farklilik
bulunmamis olup her iki grupta da fonksiyonel anlamda kazanimlar olmustur. Ancak erken

donem rehabilitasyon alan hastalardaki kazanimlar daha fazla olmustur (102).

Erken ve ge¢ donem rehabiliatasyon kazanimlarini karsilagtiran bu cailsmalarda erken
donem rehabilitasyonun kazanimlarinin daha fazla oldugu iddia edilmis ancak verilerde
istatistiki bir farklilik goriilmemistir. Ayrica hastanin kazanimlar1 klinisyene bagli olarak
yapilmig ve klinisyen bagimli bir sekilde degerlendirilmistir. Elimizde objektif veri olarak
erken donem rehabiliatasyon kazanimlarini ispatlayabilecek veriler bu mevcut ¢alismalarda
yoktur. Bizim ¢alismamizdaki amag¢ erken rehabilitasyonun 6neminin klinisyenin muayene
verileri ve MRI Difiizyon traktografi verileri ile biraz daha objektiflige kavusmasini

saglamaktir.

Calismamizda grup 1 ve grup 2 ’'nin DTG ile elde edilen kortikospinal trakt FA
degerleri oncelikle hastanin normal tarafi ile oranlanmig, her hastanin kortikospinal trakt FA
ve ADC degisimi tedavi Oncesi ve sonrasi hastanin kendi DTG verileri ile karsilastirilmistir.
Her iki grupta da FA oranlarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriillmemistir. Grup
1 ve grup 2’de tedavi 6ncesi FA verileri benzer degerlerde iken; grup 1 de tedavi sonundaki
FA verilerindeki artis grup 2’den yiiksek bulunmustur. Yine daha ¢ok beyindeki vazojenik
o0dem ve gliozis gostergesi olarak degerlendirilen ADC degisiminde istatistiksel olarak iki
grup arasinda anlamli bir degisiklik goriilmemis ancak grup 1 de ADC, grup 2’den daha
diisik bulunmugtur. Bu bulgular bize erken donem rehabilitasyon grubunun kortikospinal
traktalarinin daha fazla iyislestigini ve vazojenik ddemin daha fazla azaldigin1 gostermektedir.
Ancak hasta sayisinin daha fazla alinacag: ilerideki calismalarda bulunan sonuglar belki

istatitiksel olarak anlam kazanabilir.

Yine ¢aligmamizda DTG ile elde edilen kostikospinal trakt verilerinin FA degerleri ve
ADC degerleri klinik muayene verileri ile korele edilmistir. Grup 1 ve Grup 2’de tedavi

oncesi klinikk ve DTG parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
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bulunamamistir. Ancak tedavi sonras1 grup 1’de yine anlamli bir iligki bulunmazken; grup 2
de FA degeri ve FAS skalast arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmaktadir. DTG’de kortikospinal traktlar degerlendirilirken degerlendirme sonuglar
beyindeki hasara sekonder gelismis 6demden etkilenmektedir. Bu 6demin gostergelerinden
biri ADC’nin tedavi Oncesi ve sonrasi istatistiksel olarak de§ismemis olmasi vazojenik
O0demin mevcudiyetini gosterir. Bu nedenle trakt dl¢iimii etkilenmis olabilir. Ayrica ADC
beyin parankimindeki hasar sonrasi yaklasik 1 hafta sonra goriilen gliozisi de gostermektedir
(103). Bu nedenle ¢alismamizda elde edilen kortikospinal trakt ADC verileri igin net bir
yorum yapilamamktadir. Kontol amacl birkag¢ ay sonrasinda iki grubun yeniden DTG’lerinin
¢ekilmesi beyin dokusundaki 6dem de azalmis olacagindan bu konuda FA 6lgiimlerinde daha
aydinlatici olabilecekken, ADC i¢in aynt yorum ADC’nin gliozisle artmasi nedeni ile
yapilamamaktadir. Ayrica konu ile ilgili yapilacak arasgtirmalarda daha fazla hasta sayisinin

olmasi da verilerin daha anlamli olmasini saglayacaktir.

Hideyuki Yoshioka ve arkadaslarinin yaptig1 prospektif bir ¢aligmada 17tane beyin ici
kanama (9 putamen,? talamus,lhem putamen hem talamus) gecirmis hastanin kanam sonrasi
5. glinde DTG leri ¢ekilmis. Her iki tarafin yani kanam olan ve olmayan taraflarin
kortikospianl traktlart boyunca ADC ve FA 6l¢iimleri yapilmis. Ayni giin hastalarin motor kas
giicli muayensi yapilarak hastalar iki gruba ayrilmis. Birinci grup motor kas giicii 0-3 arasinda
olanlardan olusurken; ikinci grup kas giicii 4-5 olan hasta grubundan olusturulmus. Hastalar 3
ay sonunda yeniden degerlendirilmisler. 3 hastanin FA degerleri klinik iyilesmeye ragmen
artmamigve ADC degerleri ise yiikselmis olarak bulunmus. ADC artisinin nedeninin
vazojenik Odem, ekstraseliler methemoglobin ve gliozis nedeniyle olabilecegi ifade
edilmistir.  Ekstraseliiler methemoglobin beyin dousundaki hasardan 1 hafta sonar ortaya
¢ikmaktadir ve gliozis beyin hasarinin kronik doneminde goriilmektedir. Iste bu iki nedenden
dolayt ADC artmis olabilir. Kontrastli goriintiilemelerde vazojenik 6demin hasar sonrasi 2
saaten sonra basladigi ve 3. haftaya kadar devam ettigi ifade edilmistir. Bu da ¢calismamizdaki
FA oOlclimlerinin vazojenik 6dem nedeni ile anlamli olacak seviyede artmadigini
aciklayabilmektedir. ADC degerlerinin iskemik inme ile ilgili kazanimlar1 6ngoérdiigii ileri
stiriilse de beyin kanamasi olan hastalarla yapilan bu ¢aligmada ADC ile motor kazanimin
korele olmadigi gozlenmistir. ADC degerleri vazojenik 6dem, ekstraseliiler methemoglobin
ve gliozis nedeniyle artmasina ragmen sitotoksik 6dem, seliiler timdr ve viskozite artisi ile
azalir. Bu ¢calismada ADC motor kazanimlar ile korele olmamasinin nedeni bilinmemektedir.

Bu calismanin dezavantajlarindan biri de hastalarin erken donemde DTG lerinin g¢ekilmis
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olmasidir. Yapilan bu ¢alismada FA 06l¢glim degerlerinin motor kazanimlarla pozitif yonde

korele oldugu goriilmiistiir. Ancak ADC ile ilgili bir yorum yapilamamigtir (104).

Yine baska bir ¢aligmaya akut iskemisi olan 44 hasta dahil edilmistir. DTG ile
iskemi alan1 dis sinirina 4mm, 8mm ve 12 mm uzakliktan dorder 6l¢iim yapilarak goriinen
difiizyon katsayis1 degerleri elde edilmis ve bu degerler simetrik noniskemik hemisfer ile
istatistiksel olarak kiyaslanmistir. Dort ve 8 mm uzakliktaki dorder Ol¢iimiin ortalamasi
noniskemik hemisferdeki simetrik Olglimlerin goriinen difiizyon katsayisi degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik olarak saptanirken, 12 mm uzaklikta elde olunan
Ol¢timler ile noniskemik hemisferdeki Olgiimler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir. Bu veriler dogrultusunda ve mevcut hasta grubunda iskemik kor dokusundan
12 mm mesafede goriinen diflizyon katsayis1 degerlerinin; hiicresel diizeyde diflizyonun karsi
hemisferle es diizeye geldigi sonucuna varilmistir. Bu mesafenin manyetik rezonans
perflizyon tetkiki ile kurtarilabilir penumbra dokusu ile ne kadar ortiistiigiiniin saptanmasi,
difiizyon agirlikli goriintiilemenin kontrastsiz ve kisa siirede elde edilebilen bir tetkik olarak

penumbra tespitinde kullanilabilme olasiliklarini giindeme getirmistir (105).

Bu konuda yapilan bir meta-analiz calismasinda iskemiye bagli inme sonrasinda
ist ekstremite motor kazanimlariin DTG verileri ile uyumlu olup olmadig: incelenmistir. Bu
meta-analiz yapilirken MEDLINE, PubMed, EMBASE, Google Scholar ve Cochrane
CENTRAL veritabanlarinda 1 Ocak 1950-31 Temmuz 2015 tarihleri arasinda arama
yapilmistir. Konu ile ilgili 166 makaleye ulasilmig, 3 makalaede iist ekstremite ile ilgili bilgi
olmadigindan meta-analizden ¢ikarilmigtir. 98 tanesi konu ile ilgisiz makalelerden
olustugundan ¢ikarilmistir. 36 tanesi iki defa kayit edilmis oldugundan ¢ikarilmistir. 17 tanesi
kronik donemi igerdiginden ¢ikarilmistir. Ve son olarak 11 makale elde edilmis ve ancak 6
tanesi meta-anlizde kullanilabilmistir. Meta-analize alinacak yayin tam olarak yaymnlanmus,
DTG ol¢iimii ile kortikospinal trakt FA olclimleri elde edilmis ve bu dl¢iimii {ist ekstremite
kazanimlar ile iligskilendirlmis ise alinmistir. Calismada st ekstremite motor kazanimi ve
DTG verileri ile elde edilen FA degerlerinin korelasyonu yapilmistir. Meta-analiz ¢alismasina
6 calismanin verileri dahil edilebilmistir. Meta-analiz verilerinin istatistigi neticesinde tist
ekstremite kazanimlarmin FA degerleri ile korele oldugu gosterilmistir. Ozetle DTG ile elde
edilen verilerle iist ekstremite kazanimlarinin korele olup, bu kazanimlarin DTG ile tahmin

edilebilecegi ifade edilmistir (106, 107).

Calismamizda sadece tedavi Oncesi ve tedavi sonunda degerlendirme yapildigindan

tedavilerinuzun donem etkinliginin bilinmemesi ¢alismamizin kisitliligini olusturmaktadir.
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7. SONUC VE ONERILER

1. Hastalarm klinik mauayenesinde Fugl Meyer Ust Ekstremite, Fugl Meyer Alt
Ekstremite, Fugl Meyer Total, Brunstrom Ust Ekstremite, Brunstrom EIl, Brunstrom
Alt Ekstremite, FAS Skalasi, Barthell indeksi tiim hastalarada rehabilitasyon
program sonrast her bir grupta puan ortalamalarina gore tedavi sonrasi 2.hafta ve
4.hafta ortalamalarinda goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir. Yani inme
geciren ve ¢alismaya dahil edilen tiim hastalar rehabilitasyondan fonksiyonel yonden
kazanim saglamislardir. Hasta hem erken donem hem de ge¢ donemde
rehabilatsayondan fayda gormiistiir. Bu nedenle inme sonrasi her hasta hangi
donemde olursa olsun rehabilitasyon igin kontrendike bir durumu yoksa
rehabilitasyon programina dahil edilmelidir.

2. Grup 1°de muayenesinde Fugl Meyer Ust Ekstremite, Fugl Meyer Alt Ekstremite,
Fugl Meyer Total, Brunstrom Ust Ekstremite, Brunstrom EI, Brunstrom Alt
Ekstremite, FAS Skalasi, Barthell Indeksi ortalamalar1 grup 2’den daha yiiksektir.
Erken rehabilitasyon fonksiyonel kazanimlar i¢in 6nemlidir.

3. DTG ile elde edilen verilerde kortikospinal trakt alanlardaki FA degisimin iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli olmadigi goriilmiistiir. Ancak grup 1 ve 2’de
tedavi oncesi benzer degerlerde iken, tedavi sonrast grup 1’de FA artis1 ortalama
deger olarak grup 2’den fazla bulunmustur. Yani erken rehabilitasyon uygulanan
hastalarin kortikospinal FA alanlar1 ortalamasi tedavi sonrasinda ge¢ donem tedavi
alanlara gore artmus olup bu erken rehabilitasyonun kortikal reorgaznizasyonu
artirdigina dair bir bulgu olabilir.

4. Grup 2 de tedavi sonrast MR patolojik/normal FA orani ile tedavi sonrasi 4. hafta
FAS Seviyesi degerleri arasinda pozitif yonlii, %65.2 diizeyinde ve istatistiksel
olarak anlamli iligki bulunmustur(p:0.011; p<0.05). Bu deger grup 2’de fonksiyonel

kazanim ile FA iliskisini dogrulamaktadir.

Calismamiz 28 inmeli hastada erken ve ge¢ donem rehabilitasyon kazanimlarinin klinik
ve traktografi verilerini karsilastirmak ve erken donem rehabilitasyonun Oneminin daha

objektif bir veri ile gosterilmesini saglamak amaciyla yapilmistir.

Sonug olarak erken rehabilitasyonun motor kazanimlar ve serebral reorganizasyon
iizerine etkilerini arastiran daha fazla sayida calisma yapilmasma ihtiyag oldugunu

diisiinliyoruz. Bu ¢aligmalarin daha uzun takip donemlerinde olmasi daha iyi olacaktir.
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9. EKLER

EK 1.

STANDARDIZE MINI MENTAL TEST

YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi y1l igindeyiz?.......ccccoovevviivennnn

Hangi mevsimdeyiz? .........cccccevvennnne.

Hangi ayday1z? ........cccooovveiiiicnnenn.

Hangi glindeyiz? ........cccocooveiiincnnennn.

Su an sabah mi, 6glen mi, aksam mi?..
Hangi iilkede yasiyoruz? ....................

Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz?.
Su an bulundugunuz semt neresidir?....
Su an bulundugunuz bina neresidir?....
Su an bu binada kaginci kattasiniz? ...

(Her bir madde icin 1 puan verilir)

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

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

(20 sn siire taninir, her dogru isim i¢in 1 puan verilir

DIKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam puan 5)

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

(Denegin toplam 5 giinii sirastyla dogru saymasi gerekir, her dogru giin i¢in 1 puan verilir)
HATIRLAMA (Toplam puan 3)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi sdyleyin. (Masa,
Bayrak, Elbise)

(Her dogru isim i¢in 1 puan verilir)

()
LISAN (Toplam puan 9)
a) Bu gordiigiinliz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem)
(20 sn siire taninir, her dogru isim i¢in 1 puan verilir, toplam puan 2)
~()
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b) Simdi size sdyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar
edin.

“Eger ve fakat istemiyorum” (10 sn siire taninir, dogru ve tam ciimle i¢in 1 puan

VEITIIE) e e e et e e e e e e et e e e e e e e e e e e e e e e i)

C) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve
soyledigimi yapin.
“Masada duran kagidi sag/ sol elinizle alin, iki elinizle katlayin ve yere birakin liitfen”

(30 sn siire taninir, her dogru islem i¢in 1 puan verilir, toplam puan 3)............ ()

d) Simdi yilizime bakin ve yaptigimin aynisini yapin. (Gozlerinizi kapatin)
(Dogru islem igin 1 puan VETIlir) .......cooveriverieirieieieccesese e ()

) T Simdi
evinizle ilgili bir sey soyleyin. (30 sn siire taninir, anlamli bir climle i¢in 1 puan verilir)  (

)

f) Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin. (1 dakika siire taninir, kenar sayisi tam
sekil igin 1 puan verilir)

)

EK 2.
MODIFIYE ASHWORTH SKALASI

0: Normal= Tonus artig1 yok.

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

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

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

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

5: Tonusta siddetli artma= Ekstremite fleksiyon veya ekstansiyonda kat1 durumdadir.

EK 3.
BRUNNSTROM MOTOR EVRELEMESI

Ust Ekstremite Motor Iyilesmesi Evresi

Evre 1: Tutulan kolda hicbir hareket yoktur. Kol agir, kas tonusu tiimiiyle flasktir. Kol sinerji
paternlerinde hareket ettirildiginde, pasif harekete diren¢ yok veya azdir. Bu devrede hasta

yataga bagimlidir ve uzun degerlendirmelerden yorulur.

Evre 2: Istemli harekete baslama cabasiyla veya asosiye reaksiyonlarla beraber sinerji
paternleri veya onlarin baz1 komponentleri belirir. Fleksor sinerji daha dnce ortaya ¢ikar. Kol
ekstansor ve fleksor sinerji paternlerinde alternatifli olarak pasif hareket ettirilirken hastanin

aktif katilimi istenir. Spastisite gelismeye baslar.

Evre 3: Spastisite belirgindir. Hareket sinerjilerinde istemli kontrol baglar. Sinerji tiimiiyle
tamamlanmayabilir. Iyilesme siirecinde bu evre hastanin kismi istemli hareket ¢ikardigi evre
olarak kabul edilir ¢iinkii hasta paretik tarafinda hareketi baslatir, ancak olusan hareketin

tipini kontrol edemez.

Evre 4: Hareket sinerjilerinden farkli izole hareketler yavas yavas ¢ikar ve giderek
belirginlesir. Spastisite azalir ancak izole hareketler iizerinde spastisitenin etkisi stirmektedir.

Gozlenen izole hareketler:

a. Elin viicudun arkasina, sakral bolgeye degdirilmesi
b. Dirsek ekstansiyonda iken omuzun 90 derece fleksiyonu
C. Dirsek 90 derece fleksiyonda ve kol viicuda yakin iken supinasyon ve

pronasyon yapmasidir.
Evre 5: Spastisite azalmaya devam etmektedir. lyilesme devam ederse, motor hareketler

lizerinde sinerjilerin etkisi azalirken daha zor izole hareketler ortaya ¢ikar. Gozlenen izole

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

b. Dirsek ekstansiyonda iken omuz 90 dereceden fazla fleksiyon yapabilir

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

supinasyon yapabilir.

d. Evre 6: Izole eklem hareketlerinde koordinasyon baslar. Ancak hizli
hareketlerde koordinasyon bozuklugu saptanabilir. Spastisite kayboldukca hareketleri tiim

sinirlari boyunca tamamlamaya baslar.

Alt Ekstremite Motor Iyilesmesi Evresi

Evre 1:Tutulan bacakta hicbir hareket yoktur. Bacak tiimiiyle gevsektir.

Evre 2:Minimal istemli hareket mevcuttur. Spastisite gelismeye baslar.

Evre 3:Otururken ve ayakta kalca, diz ayak bilegi fleksiyonu istemli olarak yapilabilir.

Spastisite artmistir

Evre 4:Otururken 90 dereceyi asan diz fleksiyonu yapabilir. Diz fleksiyonda ayak
bilegi dorsifleksiyonu yapabilir.

Evre 5:Ayakta izole diz fleksiyonu ile beraber kalga ekstansiyonu, kalga ve diz

ekstansiyonu ile izole ayak bilegi dorsifleksiyonu yapabilir.

Evre 6:Ayakta kal¢a abduksiyonu, otururken ayak bilegi inversiyonu ve eversiyonu

ile beraber dizin resiprokal ice ve disa rotasyonunu yapilabilir.

Elin Motor lyilesmesi Evresi

Evre 1:El flasktir. Istemli motor aktivite yoktur.

Evre 2:Parmaklarda hafif fleksiyon hareketi baglamistir. Gross kavrama baslar.
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Evre 3:Elde kaba ve ¢engel kavrama baglamistir. Ancak tuttugu nesneyi birakamaz..

Evre 4: Lateral kavrama yapabilir, basparmak hareketi ile cisimleri birakabilir. Kiigiik

acilarda kismen istemli kabul edilebilecek parmak ekstansiyonu goriiliir.

Evre 5:Tam istemli ve kontrollii olmamakla birlikte Palmar kavrama, silindirik ya da

sferik parmak kavramalar1 baglamistir.

Evre 6: Tim kavramalarda kontrol kazanilir, parmaklarda izole fleksiyon ve tam

ekstansiyon yapilabilir.

Ek 4.
Fugl Meyer Degerlendirme 6lgegi

Fugl Meyer Ust Ekstremite Degerlendirme Olgegi
A. Kol Degerlendirme

a- Normal refleks aktivite
-Biseps, triceps,brakioradial refleksler hiperaktifse (0)puan -1 refleks belirgin hiperaktif
veya en az 2 refleks canli ise (1)puan -1 hiperaktif veya canli refleks varsa (2) puan b-
Refleks aktivite
-Refleks aktivite ¢ikariliyorsa (2) puan -Refleks aktivite yoksa (0) puan Fleksor : biseps,
parmak fleksorleri Ekstansor: triceps (Maksimum 4 puan)
c- Sinerji hareketlerinin ortaya ¢ikmasi (Maksimum 18 puan)
-Omuz retraksiyon, elevasyon, abduksiyon, dis rotasyon
-Dirsek fleksiyonu
-On kol supinasyonu
-Omuz adduksiyon/i¢ rotasyonu
-Dirsek ekstansiyonu
-On kol pronasyonu
d- Dinamik karigik fleksor ve ekstansor sinerji -Elini beline degdirme
-Dirsek ekstansiyonu ile 0-90 derece arasinda omuz fleksiyonu -Dirsek fleksiyonu ile
ardigik onkol supinasyon-pronasyonu e-Az miktarda sinerji ile veya sinerjisiz hareketler -
Dirsek ekstansiyonu ile 0-90 derece arasinda omuz abduksiyon -Dirsek ekstansiyonu ile 90-
180 derece arasinda omuz fleksiyonu -Dirsek ekstansiyonu ile ardigik 6n kol pronasyon-
supinasyonu

B. El bilegi degerlendirilmesi (maksimum 10 puan)
a- Omuz 0 derecede, dirsek 90 derece fleksiyonda ve 6n kol pronasyonda iken; El bilegi
yaklagik 15 derece ekstansiyon yapamiyor(0)
El bilegi 15 derece ekstansiyon yapabiliyor, ancak direng¢ almiyor(1)
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Hafif direng karsisinda pozisyon korunabiliyor(2)
b-Omuz, dirsek ve 6n kol ayn1 pozisyonda, parmaklar hafif fleksiyonda iken el
bilegine fleksiyon ve ekstansiyon yaptirmasi istenir;
Istemli hareket yok(0)
Total EHA’y1 aktif tamamlayamiyor(1)
Total EHA’y1 aktif tamamlayabiliyor(2)
c-Omuz hafif fleksiyon ve/veya abduksiyon, dirsek tam ekstansiyon ve 6n kol pronasyonda
iken;
El bilegi yaklasik 15 derece ekstansiyon yapamiyor (0)
El bilegi 15 derece ekstansiyon yapabiliyor, ancak direng¢ almiyor (1)
Hafif direng karsisinda pozisyon korunabiliyor(2)
d- Omuz hafif fleksiyon ve/veya abduksiyon, dirsek tam ekstansiyon ve 6n kol pronasyonda
iken; el bilegine fleksiyon ve ekstansiyon yaptirmast istenir istemli hareket yok(0)
Total EHA’y1 aktif tamamlayamiyor(1)
Total EHA’y1 aktif tamamlayabiliyor(2) e- El bilegine sirkiimdiksiyon yaptiramiyor(0)
Sicrayic hareket veya inkomplet sirkiimdiksiyon(1)
Diizgiin olarak sirkiimdiksiyon yaptirtyor(2)
C. El degerlendirmesi (maksimum 14 puan) a- Kaba fleksiyon Hi¢ yapamiyor (0)
Biraz yapabiliyor (1)
Tam aktif fleksiyon yapabiliyor (2)
b-Kaba ekstansiyon (Parmaklar pasif veya aktif fleksiyona getirilip aktif ekstansiyon
yapmasi istenir)
Hig yapamiyor (0)
Biraz yapabiliyor (parmaklarini gevsetebiliyor (1)
Tam aktif ekstansiyon yapabiliyor (2)
c-Cengel kavrama (2. ve 5. parmaklari MKF eklemlerine ekstansiyon. PIF ve DIF
eklemlerine fleksiyon yaptirmasi istenir)
Hi¢ yapamiyor (0)
Biraz yapabiliyor, kavrama zayif (1)
Dirence kars1 pozisyon korunabiliyor (2)
d-Radial kavrama: Bagparmak ve isaret parmaginin radial yiizii arasinda bir kagit parcasi
tutmasi istenir Hi¢ yapamyor (0)
Biraz yapabiliyor (hafif dirence kars1 birakiyor) (1)
Dirence ragmen tutuyor (2)
e-Oppozisyon: Bagparmagin pulpasini, isaret parmaginin pulpasina yaklastirarak kalem
tutmast istenir Hi¢ yapamiyor (0)
Biraz yapabiliyor (hafif dirence kars1 birakiyor) (1)
Dirence ragmen tutuyor (2)
f-Silindir kavrama: Kiigiik kavanoz gibi bir objeyi kavramasi istenir
Hig¢ yapamiyor (0)
Biraz yapabiliyor (hafif dirence kars1 birakiyor) (1)
Dirence ragmen tutuyor (2)
g- Sferik kavrama: Kiiciik bir topu tutmasi istenir
Hig¢ yapamiyor (0)
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Biraz yapabiliyor (hafif dirence kars1 birakiyor) (1)
Dirence ragmen tutuyor (2)

D. Koordinasyon ve Hiz (maksimum 6 puan)
Gozler kapal1 iken parmak-burun testi yaptirilir.
Tremor: Belirgin tremor varsa 0 puan, hafif tremor varsa 1 puan, tremor yoksa 2 puan
verilir.
Dismetri: Belirgin olarak varsa 0 puan, hafifse 1 puan, dismetri yoksa 2 puan verilir.
Hiz: Test hemiplejik ve saglam tarafta olmak tizere 5 kez tekrarlanir. Etkilenmemis tarafa
gore 6 sn gecikirse 0 puan, 2-5 sn gecikirse 1 puan, 2 sn’den az gecikme varsa 2 puan
verilir.

Fugl Meyer Alt Ekstremite Degerlendirme Olcegi

1.Refleks-aktivite

a - Quadriceps: skor:0 Refleks aktivite yok
b-Asil Refleksi skor:2 Refleks varligi
2.Hastanin fleksor ve ekstansor sinerji ile hareketi miimkiinse
Fleksoesinerjideyken
a)kalca fleksiyonu: skor:0 kalga fleksiyonu yok
skor:1kalca fleksiyonu kismi olarak var
skor:2kalga fleksiyonunu yapabiliyor
b) dizfleksiyon: skor:0 diz fleksiyonu yok
skor:1 kismi diz fleksiyonu
skor:2 dizfleksiyonunu tamamlayabiliyor.
c) ayak bilegi dorsiflek: skor:0 yok

skor:1 kismi ayak bilegi dorsifleksiyonu
skor:2 ayak dorsifleksiyonunu tamamliyor
Ekstansorsinerjideyken

a)kalca ekstansiyonu: skor:0 yok

skor:1 kismi var (arkadan femura direng
verilerek bakilir)

skor:2 kalca ekstansiyonu yapabiliyor

b)kalga add: skor:0 yok
skor:1 kismi
skor:2 tamamlayabilmekte sinerjiyi

c)diz ekstansiyonu: skor:0 yok

skor:1 kismi
skor:2 tamamlayabilmekte sinerjiyi
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d)ayak bilegi plantarfleksiyonu: skor:0 yok
skor:1 kismi
skor:2 tamamlayabilmekte sinerjiyi

3. Izole hareketlere bakilirken

a) diz ekstansiyonu: skor:0 yok
skor:1 kismi
skor:2 tamamlayabilmekte

b)ayak bilegi dorsifleksiyonu: skor:0 yok
skor:1 kismi
skor:2 tamamlayabilmekte

4. izole hareketlere bakilirken
a)diz.fleksiyonu: skor:0 yok
skor:1 kismi
skor:2 tamamlayabilmekte sinerjiyi

b) ayak bilegi dorsifleksiyonu: skor:0 yok
skor:1 kismi
skor:2 tamamlayabilmekte sinerjiyi

5. normal refleks skor:0 artmis refleks aktivite
skor:1 bir refleks hiperaktif
skor:2 refleksler normal tarafla ayni

EKOORDINASYON-HIZ(0-6)(5 er defa yapulir.)(diz-topuk testi)
Tremor: Skor 0: hedefe yonelik tremor var
Skor 1:hafif tremor
Skor 2: tremor yok

Dismetri: Skor 0: disimetri var

Skor 1:hafif disimetri
Skor 2: disimetri yok
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Zaman: iki taraf karsilastirilr. Skor 0: arada 6 sn fark var
Skor 1:arada 2-5 sn fark var
Skor 2: arada 2 sn den az fark var

Ek 5.
Barthel indeksi
1. Beslenme (10)
10 puan: Tam bagimsiz. Yemek yemek icin gerekli aletleri kullanir.
5 puan: Bir miktar yardima ihtiya¢ duyar. Biftek kesme gibi baz1 islerde.
0 puan: Yapamaz

2. Tekerlekli sandalyeden yataga ve tersine gecis (15)

15 puan: Tam bagimsiz.

10 puan: Gegis sirasinda minimal yardim alir veya yapacagi islerin siras1 hatirlatilir.

5 puan: Tek basina yatakta oturma pozisyonuna gegebilir ama gegis i¢in yardim gereklidir.
0 puan: Tamamen yataga bagiml

3. Kendine bakim (5)

5 Puan: Elini yliziinii yikayabilir, dislerini firgalayabilir, tiras olabilir, makyaj yapabilir.
0 puan: Kisisel bakimda yadima ihtiyag¢ duyar.

4. Tuvalet Kullanimi(10)

10 Puan: Bagimsiz (oturup kalkma, giyinme, tuvalet kagidini kullanma).

5 Puan: Yardima ihtiya¢ duyar, ancak bazi hareketleri kendi yapabilir.

0 puan: Bagimli

5. Yikanma(5)

5 puan: Bagimsizdir

0 puan: Yardima ihtiyaci vardir

6. Diizgiin yiizeyde yiiriime(15)

15 puan: Hasta yardimsiz olarak 45 metre yiiriiyebilir. Breys, baston , koltuk degnegi, yiiriite¢
kullanabilir. Breys

kullaniyorsa kilitleyip agabilmeli, oturup kalkabilmeli, mekanik destekleri yardimsiz
kullanabilmelidir.

10 puan: Hasta yukardakileri yapmak icin yardima veya gozetime ihtiyag duyar. Fakat 45
metreyi yardimla yiirtiyebilir.

6A. Tekerlekli sandalyeyi kullanabilme (uygunsa) (5)

5 Puan: Hasta yliriiyemez ama tekerlekli sandalyeyi kullanabilir. Hasta koseleri donebilir.
Yataga, tuvalete yanasabilir.
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Tekerlekli sandalyeyi en az 45 metre kullanabilmelidir. Eger hasta yiirlime boliimiinden puan
alirsa, aynca bu boliimden puan verilmez.

0 puan: Tekerlekli sandalyede oturabilir ancak kullanamaz

7. Merdiven inip ¢cikma(10)

10 puan: Bagimsiz inip ¢ikabilir, ancak destek kullanabilir (trabzan, baston, koltuk degnegi...)
5 puan: Hasta yukardaki isleri yapmak i¢in yardima veya gézetime ihtiyag duyar.

0 puan: Yapamaz

8. Giyinip soyunma(10)

10 puan: Hasta giyinip soyunabilir. Ayakkabi1 baglarini ¢ozebilir, baglayabilir. Korse veya
breys takip ¢ikarma bu maddeye dahil degildir. Hastaya kolaylik saglayacak elbiseler
giydirilmelidir.

5 puan: Hasta bu isler i¢in yardima gereksinim duyar. Isin en az yarisini kendisi yapabilmeli
ve islem uygun slirede tamamlanmalidir. Sutyen takip ¢ikarma puanlamaya dahil edilmez

0 puan: Tam bagimlidir

9. Barsak bakim (10)

10 puan: Kontinan (Suppozituar kulanabilir veya gerekirse lavman yapilabilir. Ornegin, spinal
kord yaralanmali olgular)

5 puan: Hasta suppozituar koymak veya lavman yapmak i¢in yardima ihtiya¢ duyar.
0 puan: Inkontinan
10. Mesane bakimi(10)

10 puan: Hasta gece ve giindiiz mesanesini kontrol edebilmelidir. Spinal kord yaralanmasi
olan kataterli hastalar, katater bakimin1 bagimsiz olarak yapabilmeli, takip ¢ikarabilmelidir.

5 puan: Bazen tuvalete yetisemez veya siirgiiyli bekleyemez; altina kagirir.

0 puan: Inkontinan veya kateterli ve kontrol edemez

0-20 puan: Tam bagimh

21-61 puan: ileri derecede bagiml

62-90 puan: Orta derecede bagiml

91-99 puan: Hafif derecede bagiml
100 puan: Tam bagimsiz

71



EK 6.
Fonksiyonel Ambulasyon Siniflamasi

Kategori 0 — Nonfonksiyonel Ambulasyon Hasta ambule olamaz, sadece paralel barda
ambuledir ya da paralel bar disinda giivenli ambule olabilmek ic¢in birden fazla kisinin
slipervizyon ya da fiziksel yardimina ihtiyag duyar.

Kategori 1 — Ambulatuar Fiziksel Yardima Bagimli

Diizey 11

Hasta diiz zeminlerde yiiriirken diismemek icin bir kisinin manuel desteginden fazlasina
ihtiya¢ duymaz. Manuel destek siireklidir ve viicut agirliginin taginmasinin yaninda dengenin
stirdiiriilmesi ve/veya koordinasyona asiste etmek igin gereklidir.

Kategori 2 — Ambulatuar Fiziksel Yardima Bagimli

Diizey I

Hasta diiz zeminlerde yliriirken diismemek icin bir kisinin manuel desteginden fazlasina
thtiya¢c duymaz. Manuel destek denge ve koordinasyona asiste etmek i¢in uygulanan siirekli
veya aralikli hafif dokunmayi igerir.

Kategori 3 — Ambulatuar Siirpervizyona Bagimli

Hasta baska birinin manuel destegi olmaksizin diiz zeminlerde fiziksel olarak yiirliyebilir
durumdadir ancak zayif degerlendirme becerisi, tartismali kardiyak durum veya kalibin
tamamlanmasi i¢in sdzel yonlendirmeye gereksinim varliginda giivenlik agisindan basinda bir
kisinin yol gdstermesine ihtiya¢ duyar.

Kategori 4 — Ambulatuar Bagimsiz
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Sadece Diiz Zeminlerde

Hasta diiz zeminlerde bagimsiz olarak vyiiriir ancak asagidakilerden herhangi biri ile
karsilastiginda siipervizyon ya da fiziksel yardima ihtiya¢ duyar: merdiven, egim, diizgiin
olmayan zeminler.

Kategori 5—- Ambulatuar Bagimsiz

Hasta diiz ve diiz olmayan zeminlerde, merdivenlerde ve egimlerde bagimsiz olarak
yiirliyebilir.

73



