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1. KISALTMALAR

6 DK YT: 6 dakika yiiriime testi

20 m YT: 20 m yiiriime testi

ABDF: Ayak bilegi dorsifleksiyonu
ABPF: Ayak bilegi plantar fleksiyonu
BBS: Berg denge skalasi

MMT: Mini mental test

MTY: Merdiven tirmanma yetenegi
RMA: Rivermead motor degerlendirmesi
SVO: Serebrovaskiiler olay

TKT: Govde kontrol testi

VKI: Viicut kiitle indeksi

ZAKYT: Zamanli ayaga kalkma ve yiiriime testi.

v



2. GIRIS

Bati iilkelerindeki Oliimlerin koroner kalp hastaligi ve kanserden sonra {igiincii
sikliktaki sebebi olan inme ayni zamanda kalict sakatligin da ana nedenidir. Birlesik
Devletler’de her yil yaklasik 700.000 kisi yeni ya da tekrarlayan inme sikayetleri ile
hastanelere basvurmaktadir.

Yiiriiyiis bozuklugu, serebrovaskiiler olay (SVO) sonrasinda sikca karsilasilan bir
problemdir ve yogun rehabilitasyon programlarinin uygulanmasina ragmen inme sonrasi
hayatta kalan kisilerin pek cogu kalic1 ylirliylis problemleri ile hayatlarint siirdiirmek
zorunda kalmaktadir. Inme sonrasinda gdzlenen motor kontroldeki, dengedeki ve kas
giiclindeki yetersizlik nedeniyle yiirlime kapasitesi sinirlanmaktadir. Kas giicsiizliigli ve
koordinasyon bozuklugu yiirlimeyi etkileyen birincil nedenler olmasinin yani sira
kardiyorespiratuvar dayaniklilik da yiiriime kapasitesini etkilemektedir. Bu nedenle
hemiplejisi olan hastalar i¢in yiirimenin metabolik agidan maliyetinin de oldukga fazla
oldugu; hemiplejisi olan bir kisinin yiiriime sirasinda, ayni hizda yliriiyen ve hemiplejisi
olmayan bir kisinin harcadig1 enerjiden %50-67 daha fazla metabolik enerjiye ihtiyag
duydugu da gosterilmistir.

Inme sonrasinda hastada gozlenen karakteristik yavas, asimetrik ve etkisiz yiiriime
paterni siklikla onun evde ve toplum icerisinde daha once silirdiirmekte oldugu rollerine
geri donebilme yeteneginde kisithiliklara yol agmaktadir. Inme rehabilitasyonunda
ylirlimenin yeniden kazandirilmasi anahtar hedef olarak tanimlanmasma ragmen son
yillarda toplum i¢i ambulasyon yetenegi de buna dahil edilmistir. Rehabilitasyon sonrasi
evine donen hastalarin ¢ogu, gilivenli bir sekilde caddeyi ge¢mek ve kalabalik icinde
yiirlimek i¢in yeterli yiirime hizina sahip degildir. Toplum i¢i ambulasyonu maksimuma
cikaracak tedavi yontemlerinin belirlenmesi onemlidir. Yiiriime yetenegindeki iyilesme
kisileri toplum i¢ine kolayca katilimini saglama firsat1 kazandirir.

Bizim ¢aligmamizin amaci, inme sonrasi kronik hemiplejisi olan hastalarin, bel, diz ve
ayak bilegi kas gli¢lerinin dl¢limiinii yaparak, denge, fonksiyonel parametreler ve yiirtime
testleri ile olan iligkisinin arastirilmast ve inme sonrasinda ylirlime fonksiyonunu

etkileyen faktorlerin belirlenmesidir.



3. GENEL BIiLGILER

3.1. inme

Inme, aniden gelisen kalici fokal nérolojik kayip ile karakterize bir klinik
sendromdur. Klinik olarak inme tanist konuldugunda ayirici tanida epilepsi, beyin
tiimort, ensefalit, apse, travma veya senkop gibi fokal beyin lezyonlarina neden olabilen
ancak vaskiiler kaynakli olmayan 6nemli diger nedenler ekarte edilmis olmaktadir. inme
SVO terimi ile es anlamli olarak kullanilmakla birlikte, kullanimi pek kabul
gormemektedir. O nedenle bir hasta tanimlanirken, serebral kanama veya infarkt seklinde
patolojik tanis1 belirtilmelidir.

Inmeli hastalarda goriilen fokal beyin lezyonlari, hemipleji, hemihipoestezi, afazi,
hemianopi ve benzeri gibi degisik ndrolojik kayiplar olustururlar. Ozgiil klinik bulgular
her vakada lezyonun anatomik yerini yansitmaktadir. Lezyonun biiyiikliigii ve agirligi
olusan kayiplarm siddetini belirtmektedir. Inme rehabilitasyonunda amag, fonksiyonel
bagimsizlig1 en iist diizeye ¢ikarmak; 6zirliiliigli en aza indirmek; ev, aile ve topluma
yeniden basarili bir sekilde entegrasyonu saglamak; yeniden anlamli ve tatmin edici bir

hayat kazandirmaktir (1).

3.1.1. Epidemiyoloji

Inme, Amerika Birlesik Devletleri’nde nérolojik bir hastalik nedeni ile hastaneye
kabul edilen tiim kisilerin yarisin1 olugturmakta ve en sik goriilen ciddi norolojik hastalik
olarak kabul edilmektedir (1). Kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra {igiincii en sik 6lim
nedenidir (2). Insidans yasla iliskilidir, 50 yasindan 6nce ender iken 55 yasindan sonra
her 10 yilda bir iki katina ¢ikmaktadir. 80 yasindan sonra inme insidansi 2.500/100.000’e
kadar ¢ikmaktadir. Inme erkeklerde daha sik goriilmektedir.

Akut inmeye bagh &liimlerin ¢ogu ilk 30 giin i¢inde gerceklesmektedir. Intraserebral
kanamasi1 olan hastalarda 30 giinliik sag kalim oranit %20-50 arasindadir ve Sliimlerin
cogu ilk 3 giin igerisinde olmaktadir. Serebral infarkt gegiren hastalarda ise 30 giinliik sag
kalim oran1 yaklasik %85°dir. Baslangic1 takiben ilk birka¢ gilinde o6liim o6zellikle
transtentoriyal herniasyon olmak iizere, genellikle serebral nedenlere baglidir. Ancak
pnomoni, pulmoner emboli ve kalp bozukluklar1 30 giinlik mortaliteye katkida
bulunmaktadir. ilk 30 giinden sonra 6liim orani azalmaktadir. Inme sonrasi mortalitede

genel olarak bir azalma gozlenmektedir. Bu durum risk faktorlerinin daha iyi giderildigi



ve buna bagl olarak da insidansin azaldigi, ayrica akut donemdeki hastalarin medikal
tedavisinin daha iyi yapildig1 anlamina gelmektedir. Inme sonrasi uzun siireli sag kalim
oraninin arttigt goéz Oniine alindiginda, insidans azalmis goriinmesine ragmen

popiilasyondaki inme prevelans: ayni kalmakta, hatta artig gostermektedir (1).

3.1.2. Risk faktorleri

Tamamlanmis bir inme nedeniyle olusan ndrolojik sekelleri geriye dondiirebilen
medikal tedavi heniiz yoktur. Bu nedenle risk faktdrlerinin bilinmesi ve inmenin
onlenmesinde kullanilmalar1 son derece onemlidir (3). Bireysel olarak ele alindiginda,
risk faktorlerinin basta yas olmak iizere diger risk faktorleri ile etkilesimleri, toplum
saglig1 agisindan da prevelanslar1 goz oniine alinarak degerlendirilmelidir (4).

Inmede risk faktorleri degistirilemeyen ve degistirilebilir risk faktorleri olmak iizere

iki ana baglik altinda incelenebilir.

3.1.2.1. Degistirilemeyen risk faktorleri
a) Yas: Yas ilerledik¢e inme riskinin arttigi bilinmektedir. 55 yasindan sonraki her

dekatta bu risk iki kat artmaktadir (5).

b) Cins: Inme erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriilmektedir. Amerika’da 2002
yilinda inmeli hastalarda 6liim orani; beyaz kadinlarda 53.4/100 000, siyah kadinlarda
71.8/100 000, erkeklerde ise sirastyla 54.2/100 000 ve 81.7/100 000 olarak saptanmistir

()

¢) Irk: Ateroskleroz risk komitesi ¢alismasi (ARIC)’da zencilerdeki inme insidansi
beyazlara gore %38 daha fazla saptanmistir. Zencilerde inme riskinin yiiksek olmasinin
nedeni diyabet, hipertansiyon ve obezite prevelansinin zenci popiilasyonunda daha fazla
olmasindan kaynaklanmaktadir. Ayrica Afrika ve bazi Ispanyol kdkenli Amerikalilar’da

da Avrupa kokenli Amerikalilar’a gore daha yiiksek oranda inme goriilmektedir (5).

d) Aile oykiisii: Aile Oykisiniin risk faktori olusunda cesitli etmenler rol
oynamaktadir. Bunlar, benzer yasam tarzlari, beslenme aligkanliklar1 ve bazi herediter

ozellikler olabilir (4). Monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizlere gore daha yiiksektir

(6).



3.1.2.2. Degistirilebilir risk faktorleri

a) Kesinlesmis risk faktorleri

1. Hipertansiyon: Hipertansiyon toplumda prevelansi yiiksek olan, hem serebral
infarkt hem de intraserebral hemoraji i¢in en dnemli risk faktoriidiir (5). Kan basinci
arttikca risk orani da artis gosterir ve Ozellikle 160/95 mm Hg’dan sonra ¢ok 6nemli hale
gelir (1, 3). Yas, atrial fibrilasyon gibi diger risk faktorleri ile etkilesimi ve kan basincinin
diizeyi ile riskin artmasi nedeniyle, gergek relatif risk degerinin belirlenmesi oldukga
giictiir. 70-84 yaslar1 arasindaki yaslilarda yapilan ve antihipertansif tedavi ile plasebonun
karsilastirildigr ‘Swedish Trial in Old Patients whit Hypertension’ (STOP) c¢alismasinda
inme riskinde %45 azalma bulunmustur (4). Sistolik kan basincinin 160 mm Hg {istiinde,
diastolik kan basincinin 90 mm Hg altinda oldugu ve yashilarda sik goriilen izole
hipertansiyonlu hastalarin alindig1 ve ‘Systolic Hypretension in the Elderly Program’
(SHEP) ¢alismasinda da inme insidansinda %36 azalma tespit edilmistir (5, 7). Inme
riskinin azalmasinda hangi degerlerin optimal deger oldugu tartismali olmakla birlikte,
‘Hypertension Optimal Treatment’ (HOT) calismasinda, 140/85 mm Hg ve altindaki

degerlerin yarar ortaya koyulmustur (4).

2. Diyabetes mellitus, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi: Diyabet akut inmede
Oonemli bir risk faktoriidiir. Diyabetli hastalarda inme riski 1.5-3 kat artmaktadir (8).
Diyabetlilerde iskemik inme riskindeki artig iyi bilinmesine karsin hemorajik inme
riskinde degisiklik kanitlanmamistir. Glukoz intoleransinin  ve serum insiilin
konsantrasyonunun inme riskini arttirdigina iliskin bazi caligmalar mevcut olmakla

birlikte, bu artis muhtemelen oldukca diisiiktiir (4).

3. Kalp hastahklar: Iskemik inmelerin %20’si kardiyak embolizme baglhdur.
Genglerdeki en 6nemli embolijenik kalp hastaliklar1 atriyal fibrilasyon ile birlikte veya
yalmiz olarak goriilen mitral stenoz, kapak replasmani yapilmasi ve bu hastalarda sik
goriilen infektif endokardit, tek basina veya interseptal anevrizma ile birlikte olan patent
foramen ovale, kardiyak tlimorler, mitral kapak regiirjitasyon veya atriyal fibrilasyonla
birlikte olan mitral kapak prolapsusu, Libman-Sack endokarditi, dilate
kardiyomyopatilerdir (9). Orta yas ve lizerinde ise en sik goriilen kardiyoemboli sebebi
miyokard enfarktiisiidiir. Iskemik kalp hastaligi nedeniyle koroner arter bypass greft
uygulanan hastalarda perioperatif inme riski ise %1-7 olup, hastanin daha 6nce inme

gecirmis olmasi, yas, diyabet ve atriyal fibrilasyon bu riski arttirmaktadir. Operasyon



siiresi ve aortik ateroskleroz da riski arttiran diger nedenlerdir. ileri yasta en onemli
kardiyojenik emboli riski tasiyan hastalik nonvalviiler atriyal fibrilasyondur (4). Bu
hastaligin goriilme siklig1 yasla birlikte artmaktadir (10). Atrial fibrilasyonu olan
hastalarda iskemik inme riski 4-5 kat artmigtir (10, 11). Cesitli ¢alismalarda efektif

antikoagiilasyonun (INR 2.5 ve iizeri) inme riskini %70 azalttig1 gsterilmistir.

4. Hiperlipidemi: Serum total kolesterol diizeyinin yiiksek olmasi 6zellikle de 240-
270 mg/dl degerlerinde olmasi inme riskini arttirmaktadir (5). ‘Honolulu Heart Program’
calismasinda ise kolesterol seviyesindeki artisin hem koroner arter hastaligi hem de
tromboembolik inme riskini arttirdigi gosterilmistir (4). Ekstrakraniyal Doppler USG
kullanilarak yapilan calismalarda da kolesterol seviyesi ile karotis intima-media
kalinliginin paralellik gosterdigi saptanmistir (5). Son zamanlarda, lipid disiiriicii ajan
olan statinlerle yapilan c¢aligmalarda, iskemik inme riskinin %32-50 arasinda azaldigi
gosterilmekle birlikte, bu calismalarin aslinda koroner arter hastaligi olan ve siklikla
genis arter aterosklerozu olabilen hastalarda yapilmasi nedeniyle, sekonder koruma
caligsmalar1 olarak kabul edilmeleri yoniinde elestiriler bulunmaktadir (4, 5). Ayrica, bu
calismalarda normal kolesterollii kigilerde de riskin azalmasi, statinlerin antitrombotik ve
noroprotektif etkileri oldugunu diisiindiirmektedir. Lipoprotein-a konsantrasyonunun yine
koroner arter hastali§i riskini arttirdign gosterilmekle birlikte, yapilan kontrollii

caligsmalarda, lipoprotein-a ile inme riski arasinda anlamli bir iliski bulunamamaigtir (4).

5. Sigara: Aktif ya da pasif sigara igicilerinde inme riski hi¢ igmeyenlere gore
oldukga yiiksektir (12). Framingham, Honolulu ve Kardiyovaskiiler Saglik ¢alismalarinda
iskemik inme icin sigara gii¢lii bir risk faktorii olarak tanimlanmistir. Ayrica sigara,

hemorajik inme riskini de 2-4 kat arttirmaktadir (5).

6. Asemptomatik karotis stenozu: %50’den fazla asemptomatik karotis stenozu, 65
yas tizerindeki erkeklerde %7-10, kadinlarda %5-7’dir. Cesitli calismalarda bu vakalarda
yillik ipsilateral inme riski %1-2 olarak bulunmustur (5). Ozellikle stabil darliklara gore
hizla progresyon gosteren darliklarda bu risk daha ytiksektir (4).

7. Orak hiicreli anemi: Otozomal dominant gegisli bir hastalik olan orak hiicreli
anemide, inme komplikasyonunun goriilme prevelanst %6.7’dir. Orak hiicreli anemili

hastalarda 20 yasina kadar inme goriilme siklig1 %11 iken 2-5 yaslar1 arasinda %1.02



oraninda goriilmektedir. ‘Stroke Prevention Trial” (STOP) calismasinda sik kan

transfiizyonlar1 uygulanan grupta inme riskinin azaldig1 gosterilmistir (13).

b) Kesinlesmemis risk faktorleri

1. Alkol kullanimi: Alkol tiiketimi ile inme arasindaki iliski olduk¢a komplekstir.
Hafif ve orta derecede alkol kullanimi inme riskini azaltirken, yiiksek diizeyde alkol
kullanimi riski arttirmaktadir (14, 15). Giinliik 2 kadehe kadar alkol tiiketiminin HDL
kolesterol artigi, trombosit agregasyonunda azalma, fibrinojen azalmasi gibi
mekanizmalarla iskemik inme riskini azalttig1 6ne siiriilmektedir. Ayrica ‘Honolulu Heart
Study’ ve Finlandiya ¢alismasinda, siirekli ve fazla miktarda alkol tiiketen kisilerde,
anevrizmal ve nonanevrizmal intraserebral kanamalarda en az 3 kat artis oldugu tespit

edilmistir (4).

2. Obezite: Viicut kiitle indeksinin 30 kg/m2’nin iizerinde olmasi ile karakterize olan
ve Ozellikle erkeklerde sik goriilen abdominal obezitenin, diger risk faktorleri ile birlikte

olusunun diginda inme riskini arttirdig: tespit edilmistir (5).

3. Beslenme aliskanliklari: Diyetteki yag miktari, ¢esidi ve balik tiikketimi ile koroner
arter hastaliklar1 arasinda iligki bulunmakla birlikte inmeyle iligkileri halen celiskilidir.
Ayrica cesitli ¢aligmalarda diyete C veya E vitaminlerinin eklenmesinin inme riskini

diisiirmedigi ortaya ¢cikmugtir (4).

4. Fiziksel inaktivite: Cesitli calismalarda diizenli fiziksel egzersizin, inme riskini
azalttigina iligkin veriler mevcuttur (5). Bu azalma, diger bilinen risk faktorlerinin
(obezite, hipertansiyon, hiperglisemi vb) yan sira plazma fibrinojen diizeyinin azalmasi
ve plazma HDL kolesterol seviyesinin artisina bagli olabilir (4). Koruyucu fiziksel
aktivitenin siklig1 ve siiresi tam olarak belirlenmemis olmakla birlikte, ‘National Institute

of Health’ tarafindan her giin 30 dakikalik egzersiz dnerilmektedir (5).

5. Hiperhomosisteinemi: Plazma homosistein diizeyi standardize edilmemis olmakla
birlikte, genellikle 5-15 mikromol/L diizeyi normal olarak kabul edilmekte ve 16
mikromol/L iizerindeki degerler hiperhomosisteinemi olarak kabul edilmektedir.
Homosistein diizeyi yasla da artig gostermekte olup, erkeklerde daha yiiksektir. Yapilan

bir¢cok calismada hiperhomosisteinemi ile inme arasinda iliski oldugu gosterilmistir (16).



6. ila¢ kullanim ve bagimhihgi: Amfetamin, kokain ve eroin gibi bagimlilik yapan
maddelerin kullanimi hem iskemik hem de hemorajik inme riskini arttirmaktadir. Bu
maddelerin etkileri multifaktoriyel olup, ani kan basmci yiikselmesi, vaskiilit ve

hematolojik bozukluklara yol agmalar1 en 6nde gelen inme nedenleridir (5).

7. Hormon tedavisi:

i. Oral Kontraseptif kullammmi: Oral kontraseptiflerin inme riski, igeriklerindeki
estradiol miktar1 ile iligkili olup, 50 mikrogramdan fazla estradiol igeren ilk jenerasyon
ilaglarda bu risk yiiksektir. Son zamanlarda kullanilan diisiik estradiollii ve kombine
preparatlarla yapilan ¢alismalarda ise iskemik ve hemorajik inme riskinde hafif bir artig
gbzlenmistir. Bu nedenle, 6zellikle 35 yasin iizerinde olan, ailede subaraknoid kanama
Oykiisii bulunan, sigara i¢en, migren veya hipertansiyonu bulunan kadinlarda diger
kontrasepsiyon yontemleri Onerilmektedir (17). Ayrica, yliksek estradiol igeren
preparatlarda oldugu gibi diisiik estradiollii ilaclarda da 6zellikle trombofilili hastalarda
yiiksek serebral siniis trombozu riski bulunmaktadir (4).

ii. Hormon replasman tedavisi: Framingham c¢alismasinda hormon replasman
tedavisi yapilan kadinlarda aterotrombotik inme riski 2.6 olarak bulunmus olmakla

birlikte, daha sonra yapilan calismalarda bu dogrulanmamustir (18).

8. Hiperkoagiilabilite: Hiperkoagiilabiliteye yol acan trombofililer (Protein C ve S
eksikligi, ATIII eksikligi ve protrombin 20210 mutasyonu) oncelikle vendz trombozlara
yol agmakla birlikte, iskemik inmelere de neden olabilirler. Fakat diger risk faktorleri
elimine edildiginde gercek risk degerleri oldukca kuskuludur (4). Diger bir
hiperkoagiilabilite nedeni olan antifosfolipid antikor sendromu ile yapilan ¢aligmalarda
farkl antikor izotipleri g6z oniine alindigindan bu sendromun da prevalansi ve inme riski

tartismalidir (5).

9. Fibrinojen: Fibrinojen diizeyinin yiiksek olmasi hem inme hem de inmenin kotii

prognozu agisindan bir risk faktoriidiir (19).

10. inflamasyon: Aterosklerotik karotit plaklarinda Chlamidya pneumonia isimli
bakterinin bulunmasi plak destabilizasyonunda enfeksiyonun roliinii gostermektedir (20).

Iskemik inme gecirenlerde akut faz reaktan1 olan C-reaktif protein yiiksek olarak



bulunmaktadir (21, 22). Ayrica ‘“Womans Health’ ¢alismasinda, yiiksek CRP diizeyi ile
kardiyovaskiiler olaylar arasinda anlamli bir iligki bulunmustur. ‘CARE’ ve ‘Phycisians
Health® calismalarinda da aspirin ve prevastatinin CRP’yi diislirerek inme riskini
azalttigina iliskin veriler elde edilmistir. Bu bulgular, enfeksiyonun, aterosklerozu

hizlandirdigini veya uygun bir ¢evre hazirladigini desteklemektedir (4).

11. Migren: Migrenli hastalarda hemorajik inme riskinde bir artis olmadig
gosterilmigtir. Migren ve iskemik inme ise birlikte yaygin olarak goriilmektedir. Fakat
aralarindaki iliski konusunda bir belirsizlik vardir. Migrenin risk faktorii oldugunu

kanitlamak i¢in daha genis ¢alismalara ihtiyag¢ vardir (23).

3.1.3. Klinik tablolar

3.1.3.1. Gegici iskemik atak (TIA): TIA, norolojik semptom veya belirtiler olusturacak
kadar devam eden retinal veya serebral fokal iskemik alanlar1 yansitir. Iskemi kisa
siirdligiinden fonksiyonel olarak onemli bir serebral infarkt gelisimine neden olmaz.
Semptomlar ani baglar, birka¢ saniye veya dakika siirdiikten sonra herhangi bir sekel
birakmadan kaybolurlar. TTA tanis1 koyulabilmesi i¢in klinik bulgularin 24 saat i¢inde
kaybolmasi gereklidir. Bazen giin i¢inde defalarca tekrarlayabilir. Tekrarlayan TIA’lar
benign olabilir ve kendiliginden kaybolabilirler, ancak hastalarin %30 kadarinda 5 yil
icinde fonksiyonel olarak ciddi bir inme gelismektedir (1, 3). TIA’lar genellikle ana
ekstrakraniyal arterlerdeki {ilsere aterosklerotik plaklar, miyokard veya kalp
kapaklarindan kaynaklanan kii¢ciik trombosit kiimelerinin mikroembolisi ile olusur.
Alternatif olarak TIA’nin hemodinamik bir kdkeni de olabilir. Kardiyak attim hacmi ve
sistemik arteryel basingtaki dalgalanmalar, ana ekstrakraniyal damarlardaki aterosklerotik
stenozlarin distalinde kritik hipoperfiizyona neden olabilir. Bu sartlarda olusan serebral
hipoperfiizyon, kisa siiren ve kendiliginden iyilesen norolojik semptom ve bulgular

olusturacaktir (1).

3.1.3.2. Serebral tromboz: Genis ekstrakraniyal ve intrakraniyal damarlarin trombozu
genellikle aterosklerotik serebrovaskiiler hastalik zemininde gelisir ve tiim inme
olgularinin yaklasik %30’unu olusturur (Tablo 1). Arteryel trombozu takiben gelisen
infarktin biiyiikliigii, damarin tikanma hizina ve kollateral dolasimin yeterliligine

baglidir. Internal karotid arter gibi biiyiik bir damarin yavas bir siire¢ i¢inde stenotik hale



gelmesi, klinik bulgularin veya infarktin ortaya ¢ikmasini engelleyebilir. Bu durum yavas
gelisen stenoz siirecinde etkili bir kollateral dolagimin saglanmasi ile iliskilidir.
Trombotik okliizyon en sik geceleri uyku sirasinda veya istirahat halinde gelisir. Klinik
bulgular genellikle saatler veya giinler i¢inde kotiilesir, daha sonra stabil hale gelir. Bu
durum o6zellikle lezyon ¢evresindeki dokuda olusan serebral 6dem, perfiizyonda bozulma
ve metabolizmadaki degisimler olmak iizere cesitli faktorlere baghdir. lyilesme ise

genellikle 7 giin sonra baglar (1).

Tablo 1. inme nedenleri

Neden %
Bliylik damar okliizyonu/infarkt 32
imboli 32
Kiigiik damar okliizyonu, lakiiner 18
ntraserebral kanama 11
bubaraknoid kanama 7

3.1.3.3. Serebral emboli: inme olgularmin %30’undan emboli sorumludur. Emboli kalp,
kalp kapakciklar1 veya biiylik ekstrakraniyal arterlerde gelisen bir trombiisten
kaynaklanabilir (Tablo 2). Serebral emboliden kaynaklanan klinik ndrolojik kayip,
beynin lokal bir bolgesine arteriyel perfiizyonun aniden kesilmesi nedeni ile hizli bir
baslangi¢ gdsterir. Embolinin yerlesimi rastgele olmayip, orta serebral arter alaninda daha
siktir. Emboli parcalanabilir bir yapiya sahiptir ve ¢ogunlukla lizise ugrar. Lizise ugramis
pargalar ana damarin distal dallarinda tikanmaya neden olur. Bu kiiclik kortikal
damarlarin okliizyonu, beyin goriintiileme yontemlerinde karakteristik olarak kamaya
benzer yiizeyel kortikal infarktlar seklinde goriiliir. Embolinin lizis ve parcalanmasi
sonucu norolojik bulgular hizla diizelebilir. Ote yandan beyin infarkt1 gelisen bolgenin
reperfiize olmasi, lezyon icinde arteriyel kanamaya neden olabilir. Genis embolik
infarktlarda ilk 48 saat icinde hemoraji gelisme riski oldugundan antikoagiilan tedaviye

2-3 giin gegtikten sonra baglanir (1).



Tablo 2. Serebral emboli nedenleri

Kardiyak Atriyal fibrilasyon

Mural trombus, yeni MI, hipokinezi,
kardiyomiyopati

Bakteriyel endokardit

Kapak protezi

Bakteriyel olmayan kapak vejetasyonlari

Atriyal miksoma

Biiyiik damar Aort ve karotit arterlerin aterosklerozu

Paradoksik Sagdan sola kardiyak sant ile beraber periferik

venOz emboli

3.1.3.4. Lakiiner inme: Tim inme olgularinin %20’sini olusturur. Lezyonlar kapsiil,
bazal ganglion, talamus ve beyin sap1 gibi subkortikal alanlar1 besleyen ana damarlarin
derin dallarindaki tikanma nedeniyle gelisir. Lakiiner lezyonlarin dikkati ¢eken 6zelligi,
daha erken, daha hizli ve daha ¢ok norolojik diizelme gostermeleridir. Kiiglik damarlar
etkileyen patolojik siire¢ mikroateroma olabilir, ancak siklikla neden &zellikle
hipertansiyonlu ve diyabetli hastalarda goriilen ilerleyici duvar kalinlagmasi1 ve fibrinoid
nekrozdur. Lakiiner lezyonlarin birden fazla olabilmesi nedeniyle ortaya ¢ikan klinik

bulgular siklikla karmagiktir ve ayirimi zordur (1, 3).

3.1.3.5. Serebral kanama: Tim inme olgularinin %11’ini olusturur. Spontan
intraserebral kanama c¢ogunlukla derin, kiigiik, penetran arterlerin oldugu bolgede
meydana gelir. Kanamanin hipertansif hastalarda olusan mikroanevrizmalarin riiptiirii
sonucu gelistigi diisliniilmektedir. Lezyonlarin ¢ogu putamen veya talamusta olurken,
%10 hastada spontan kanama serebellumda olur. Normal oldugu bilinen bir kiside ani ve
siddetli bir bag agrist gelisir ve major norolojik kayiplar ortaya ¢ikar. Cogu hastada biling
giderek bozulur ve hizla koma gelisir. Hemotoma bagli beynin yer de§isimi ve serebral
O6dem ilk 2-3 giin i¢inde transtentoriyal herniasyona ve 6liime neden olabilir. Fonksiyonel

iyilesme sasirtict derecede iyi olabilmektedir. Spontan intraserebral kanama antikuagiilan
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tedavinin iyi bilinen bir komplikasyonudur. Intraserebral kanamanin diger nedenleri
arasinda travma, vaskiilit ve tiimor i¢ine kanama sayilabilir (Tablo 3). Serebellumda akut
kanamasi olan hastalar ani gelisen bag agrisi, halsizlik, kusma ve bas donmesi ile birlikte
ayaga kalkamamaktan yakinirlar. Genis posterior fossa lezyonlarinda hematom ve 6dem

serebrospinal s1v1 akisini engelleyerek akut hidrosefaliye neden olabilir (1).

Tablo 3. intrakraniyal kanama nedenleri

Primer intraserebral kanama

Riiptiire sakkiiler anevrizma

Riiptiire arteriyovendz malformasyon
Travma

Serebral infarkt

Beyin timori

Amiloid anjiyopatisi

Kanama bozukluklari; 16semi, torombositopeni, antikoagiilan tedavi

3.1.3.6. Subaraknoid kanama: Tim inme olgulariin %7’sini olusturur. Genellikle
beyin kaidesindeki arteriyel anevrizmalarin riiptiire olup, subaraknoid araliga kanamasi
ile olugur. Riiptiir olustugunda, klinik baslangi¢ siklikla dramatik bir sekilde anidir. Ciddi
bas agrisini takiben kusma ve meningeal irritasyon bulgulari ortaya ¢ikar. Koma siklikla
olusur ve hastalarin yaklasik 1/3 kadarinda akut 6liim gozlenir. Kanamanin tekrarlamasi
ozellikle ilk atak gecirildikten sonraki 2-3 hafta i¢cinde sik karsilasilan bir durumdur.
Subaraknoid araliktaki kan, arteriyel vazospazma neden olarak serebral infarkt ve fokal
norolojik kayiplara yol agabilir. Hidrosefali akut olaydan haftalar sonra gelisebilir.
Anevrizmanin basarili bir sekilde cerrahi kliplenmesi tedavi edicidir. Subaraknoid
kanama arteriyovendz malformasyonun kanamasi ile de olusabilir. Bu lezyonlar
konjenitaldir, ¢ocukluk veya geng eriskinlik doneminde kanamaya egilim gdsterirler.
Olgularin yaklasik yarisinda, lezyonun ilk klinik belirtisi kanamadir. Hastalarin yaklagik
licte birinde arteriyovendz malformasyon kendini ndbetler veya kronik bas agrisi ile
gosterir. Genellikle tercih edilen tedavi yontemi, arteriyovendz malformasyonun cerrahi

eksizyonu veya embolizasyon yoluyla nérovaskiiler ablasyonudur (1).

3.1.4 Anatomi ve lezyon lokalizasyonu
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3.1.4.1. Internal karotid arter sendromu: internal karotid arter iskemisinin en tipik
goriiniimii, mikroemboliler sonucu ortaya ¢ikan TIA’lardir. Oftalmik arterin retinal
dallarinin okliizyonuna bagli ani ve gecici gérme kaybi amorozis fugaks sendromuna
neden olur. Internal karotid arter iskemilerinde, kollateral dolasim yeterliyse klinik bulgu
gozlenmezken aksi durumlarda orta veya On serebral arterlere iliskin motor ve duyusal

kayiplar olabilir (3).

3.1.4.2. Orta serebral arter sendromlari: Orta serebral arter, frontal bolgenin laterali,
parietal ve temporal loblar, altindaki korona radiata, derine dogru indik¢e putamen ve
internal kapsiiliin posterior kismin1 besler. Orta serebral arterin ana kokii Sylvian
olugundan gecerek disar1 ¢iktiginda, lentikiilostriat arterler olarak adlandirilan kiiglik
dallara ayrilir. Bu dallar beynin subkortikal boliimiine girerek bazal ganglion ve internal
kapsiilii besler. Hemisferin lateral yiizeyinde, orta serebral arter bu bdlgeyi perfiize eden
iist ve alt boliimlerine ayrilir. Lentikiilostriat arterler harig, orta serebral arter dallarinin
okliizyonunun hemen her zaman embolik kdkeni vardir ve gelisen infarktlar daha kiigiik
ve periferik yerlesimlidir. Orta serebral arterin stiperior dallar1 Rolandik ve pre-Rolandik
alanlar1 besler ve bu bdlgede olusan bir infarkt bacakta daha az olmak tizere, kontralateral
ylzde, kolda ve bacakta yogun sensoriyel-motor kayba neden olur. Kolun motor
fonksiyonunda iyilesme daha az olur. Sag hemisferi etkileyen lezyonlar viicudun sol
yarisinda ihmal fenomeni gelismesine neden olur (1). Orta serebral arter inmesinin klinik
bulgularini 6zetleyecek olursak;

Kontralateral hemipleji

Kontralateral hemianestezi

Kontralateral hemianopi

Bas ve goziin lezyon tarafina donmesi

Disfaji

Inhibe edilemeyen ndrojenik mesane

Afazi, aprosodi, agnozi

Apraksi

Gorsel-uzaysal algilama kayiplari

Ihmal sendromlar1 gézlenebilmektedir (3).
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3.1.4.3. Anterior serebral arter sendromlari: Anterior serebral arter, frontal ve parietal

loblarin hemisferler arasi kortikal ylizeylerini besler. Ayrica, niikleus kaudatus basi ve

internal kapsiilin 6n kismina derin penetran dallar verir. Anterior serebral arterin

okliizyonu sik degildir, fakat olustugunda el ve yiizde daha az, bacakta ise daha fazla

gligsiizlik olmak iizere kontralateral hemipareziye neden olur (1). Anterior serebral

arterin inmesinin klinik bulgularini 6zetleyecek olursak;

Kontralateral hemipleji

Kontralateral hemianestezi

G0z ve basin lezyon tarafina donmesi
Yakalama refleksi, emme refleksi
Apraksi

Transkortikal afazi

Akinetik mutizm gozlenebilmektedir (3).

3.1.4.4. Posterior serebral arter sendromlari: Posterior serebral arter, talamus,

temporal, oksipital loblar ve optik radiasyo da dahil olmak {izere bu loblarin subkortikal

yapilarini besler. Posterior serebral arter inmesinin klinik bulgularini 6zetleyecek olursak;

Hemisensoriyal kayip
Gorme kayiplari
Gorsel agnozi

Talamik agr1 sendromu
Aleksi

Diskromotopsi

Bellek kayiplar1 gozlenebilmektedir (3).

3.1.4.5. Vertebrobaziller sendromlar: Vertebral arterler medulla-pons kavsaginda

birleserek baziller arteri olustururlar; beyin sapir ve serebellumu beslerler. Kraniyal

sinirlerin, bulber nukleuslarin ve noral traktuslarin beyin sapi igerisinde yer almalart 6zel

bazi klinik sendromlar yaratmaktadir (Tablo 4). Bu sendromlar1 lokalizasyonuna gore

Ozetleyecek olursak:

Lokalizasyon: Weber: Mediyal bazal orta beyin

Benedikt: Orta beyin/tegmentum
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Locked-in: Bilateral bazal pons

Millard-Gubler: Lateral pons
Wallenberg: Lateral medulla (3).

Tablo 4. Beyin sap1 sendromlari

Sendrom Yapisal hasarlar Ozellikleri

Weber III. Kraniyal sinir Ipsilateral paralizi
Kortikospinal traktus Kontralateral hemipleji

Benedikt II1. Kraniyal sinir Ipsilateral paralizi

Spinotalamik traktus

Kontralateral agr1 ve 1s1 duyu kaybi

Mediyal lemniskiis Kontralateral eklem pozisyon duyusu
kayb1
Stiperior serebellar pedinkiil Kontralateral ataksi
Kirmiz1 nukleus Kontralateral korea
Locked-in Kortikospinal traktus Bilateral hemipleji
Kortikobulber traktus Bilateral kraniyal sinir paralizisi
Millard-Gubler VI. Kraniyal sinir Ipsilateral paralizi
VII. karniyal sinir Ipsilateral fasiyal giigsiizliik
Kortikospinal traktus Kontralateral hemipleji
Wallenberg Spinoserebellar traktus Ipsilateral hemiataksi

V. kraniyal sinir
Spinotalamik traktus
Vestibuler nukleus
Sempatik traktus

Nukleus ambigus

Ipsilateral fasiyal agr1 ve 1s1 duyu kaybi
Kontralateral agr1 ve 1s1 duyu kaybi
Nistagnus

Ipsilateral Horner Sendromu

Disfaji, disfoni
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3.1.5. inmenin tams:

Inmenin klinik tanisi, siklikla dramatik sekilde ve aniden ortaya ¢ikan klinik belirtiler
ile kendini belli eder, ancak diger bozukluklar da ani norolojik kayiplara neden olarak
inme ile karisabilirler. Ornegin, hemiparezi ve biling kayb1 olan bir hastada diismeye
bagli subdural hematom, beyin apsesi, beyin tiimorii veya epilepsi (post-iktal donem)
olabilir. Bu nedenle tedaviye baslamadan 6nce inme teshisinin kesin olarak konulmasi
sarttir.

Patolojik tani (serebral infarkt, intraserebral hemoraji veya subaraknoid hemoraji),
klinik sunuma bakilarak tahmin edilebilir, ancak miimkiin olan en kisa zamanda
goriintiileme yontemleri ile kesinlestirilmelidir. Hemorajinin hiperdens alan olarak hemen
saptanabilmesinden dolayr kraniyal tomografi miimkiin olan en erken zamanda
yapilmalidir. Serebral infarkthi hastalarda, tomografi siklikla ilk 1-2 gilinde negatiftir.
Manyetik rezonans goriintiilleme, serebral infarkt degisimlerini en erken, olay sonrasi
birka¢ saatte gosterir. Postakut donemde hem tomografi hem da manyetik rezonans
gorilintiileme serebral infarkttaki degisiklikleri gosterir, ancak manyetik rezonans
goriintiileme ilk 48 saatte daha duyarlidir. Manyetik rezonans anjiografi ile geleneksel
anjiografide goriilen riskler olmadan serebrovaskiiler anatomi ve patolojileri detayl

olarak gosterilebilir (1).

3.1.6. Cocuklarda ve genc eriskinlerde inme:

Inme ¢ocuklarda tanimlanmis bir fenomendir ve geng eriskinlerde de nispeten sik
gbzlenir. Olgularin biiyiik kisminda (%40-50), kardiyojenik emboli ve ateroskleroz gibi
bariz risk faktorleri bulunmaz. Olasi risk faktorleri tablo 5’te listelenmistir. Koagiilasyon
bozukluklar1 dogustan veya sonradan kazanilmis olabilirler ve geng eriskinlerde goriilen
trombotik infarkt olgularinin %20’ye yakinindan sorumludurlar. Antitrombin III, protein
C ve protein S eksikligi en 6nemli koagiilopatiler arasindadir. Bu durumlarin hepsinde
uzun siireli warfarin tedavisine ihtiya¢ vardir. Cocuklar ve gencglerde, boyun bolgesine
eksternal bir travmanin tromboz, karotid arter disseksiyonu ve serebral infarkta neden
oldugu c¢ok sayida olgu bildirilmistir. Vaskiilit, primer bir bozukluk olarak ortaya
cikabilir veya sistemik lupus eritematozus, polierteritis nodosa veya Takayasu arteriti gibi
sistemik bir inflamatuvar hastalik sonucu olusabilir. Klinik 6zellikler hem yaygin
ensefalopati hem de hemipleji gibi fokal lezyonlarda goriilen paterne uyar. Genetik bir

hastalik olan homosistiniiri, kisilerin erken ateroskleroza egilimini arttirir. Bu bozuklugu
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olan geng insanlarda inme sik goriiliir. Inme, hamilelik veya postpartum donemin de

nadir goriilen bir komplikasyonudur (1).

Tablo 5. Cocuklarda ve geng eriskinlerde inme nedenleri

Serebral emboli
Ekstrankraniyal arterlere travma;
Tromboembolik okliizyon
Disseksiyon
Subaraknoid kanama;
Anevrizma
Arteriyovendz malformasyon
Orak hiicreli anemi
Vaskiilopati ;
Moya moya hastalig1
Sistemik lupus eritematozus
[lag kaynakli vaskiilit
Koagiilopati;
Antitrombin III eksikligi
Protein C eksikligi
Protein S eksikligi
Homosistiniiri
Oral kontraseptifler

Postpartum

flag kaynakli

3.1.7. inmede tedavi yaklasim:

Akut inme tedavisindeki amaglar

sOyledir: a) trombolizis veya noroprotektif

yaklagimla norolojik hasar1 smirlamak veya geri dondiirmek, b) artmis intrakraniyal

basing gibi sekonder inme komplikasyonlarini monitorize etmek ve dnlemek.

Akut infarktli bir grup hasta, doku plazminojen aktivatdrii ile tromblizise adaydirlar.

Tedavi, semptomlarin ortaya c¢ikmasini takiben ilk 3 saat iginde baglanmalidir.

Trombolitik tedavinin amaci, arteriyel dolasimi yeniden saglayip, noéronal hasari

sinirlamak veya geri dondiirmektir. Kritik diizeyde tikanmasi olan hastalarda, karotid
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anjiyoplasti, stentleme veya cerrahi endarterektomi yapilmasi tartismalidir, c¢linkii
arteriyel dolagim yeniden saglandiginda infarkt alaninda hemoraji gelisme riski vardir.

Glinlimiizde noroprotektif yaklagim onem kazanmistir. Yapisal hasar gérmemis
hiicrelerin erken reperfiizyon ile diizelme potansiyeli vardir. Reperfiizyon spontan veya
tromboliz yolu ile olabilir.

Infarkt cevresindeki penumbrada olusan noronal iskemi, basta glutamat olmak iizere
eksitatuvar aminoasitlerin ekstraselliiler yapimini arttirir. Glutamat, membran kanallarini
acarak hiicre icinde toksik diizeyde kalsiyum birikmesine neden olur. Bu siireg
‘eksitotoksik teori’ olarak adlandirilir. Yiiksek diizeyde intraselliiler kalsiyum, noronlarda
serbest radikallerin olusumuna ve progresif hiicre 6liimiine neden olan ndrokimyasal
degisikliklerin baglamasina neden olur. Akut inmede glutamat reseptor antagonistleri ve
serbest radikal temizleyicilerin rolii iizerine yapilan ilk arastirmalarda, hayvanlar {izerinde
etkinlik kanitlanmis olmakla birlikte, insanlarda hayal kiriklig1 yaratmustir.

Serebral hemorajili hastalarda, progresitf kanama riski, artmis intrakraniyal basing ve
herniasyon nedeniyle mortalite orani yiiksektir. Beyin yer degisimi ve herniasyon
acisindan risk altinda olan hastalara kraniyotomi yapilmasi ve hematomun temizlenmesi
hayat kurtarict olabilir. Bu 6zellikle posterior fossada artmis basincin akut hidrosefali ve
O0lime neden olabilecegi serebellar hemorajili hastalarda gecerlidir. Hematomun
bosaltilmasiyla birlikte bu hastalar yasamlarina devam ederler ve cogunlukla iyi diizeyde

fonksiyonel iyilesme gosterirler (1).

3.1.8. inmede rehabilitasyon:
Rehabilitasyon, tibbi tedavinin bir parcasi olup, akut evre, postakut evre ve hastanin
topluma yeniden kazandirilmasi siireglerinde de devam etmektedir

Inmenin akut déneminde yapilacak olan rehabilitasyon aktiviteleri:

o Medikal sorunlarin degerlendirilmesi ve ¢oziilmesi
. Kullanilan ilaglarin dozunun ayarlanmasi

J Hidrasyon ve beslenmenin diizenlenmesi

o Uyku ve dinlenme donemlerinin diizenlenmesi

o Venoz tromboembolinin proflaksisi

o Uygun pozisyon verme

o Doénme ve pozisyonun sik degistirilmesi

. Eklem hareket aciklig1 egzersizleri
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o Derin solunum ve 6ksiirme egzersizleri

o Derinin gézlemi ve bakimi

o Yutmanin degerlendirilmesi

o Hastanin giivenligine iliskin dnlemler

o Daimi idrar kataterinin ¢ikarilmasi ve tuvalet egitimi
. Bagirsak rehabilitasyonu

o Oturma egzersizleri

. Gozlem altinda yatak icinde egzersizler

o Glinliik yasam aktivitelerine baglangic

o Mobilizasyon egzersizleri

o Ayakta durma ve yiiriime egitimine baglangic

o Inmeye iliskin egitim programlar

o [letisimin degerlendirilmesi ve terapilere baslanmasi
. Psikolojik destek

o Aileye egitim ve destek

o Sosyal desteklerin giiclendirilmesi

o [leri rehabilitasyon i¢in degerlendirme

o Rehabilitasyon merkezine gegis sathalarini igerir (3).

Hastanin bu aktivitelere katilim zamani ve ilerleme gostermesi, mevcut durumuna
baghdir. Ilerleyici nérolojik bulgular, intrakraniyal hemoraji, koma veya kardiyovaskiiler
instabilite varliginda aktiviteler engellenecektir. Bununla birlikte, hastanin durumu
stabilse aktif mobilizasyon hasta yatisindan sonra 24-48 saat i¢inde miimkiin olan en
erken siirede baglanmalidir (1).

Yatis sonrasi birka¢ giin i¢cinde hasta, ndrolojik ve tibbi agidan stabil goriiniiyorsa,
kapsamli bir rehabilitasyon programina katilim agisindan degerlendirilmelidir. Postakut

bir rehabilitasyon programina katilim i¢in gereken kriterler:

J Stabil norolojik durum,
J Onemli diizeyde kalic1 nérolojik kayip,
. Izleyen durumlardan en az ikisinin etkilendigi gosterilen oziirliiliik;

mobilite, kendine bakim aktiviteleri, iletisim, barsak veya mesane kontrolii veya yutma,
o Ogrenmek icin yeterli bilissel fonksiyon,

o Terapistlerle etkilesim kurabilmek icin yeterli iletisim yetenegi,
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. Aktif tedavi programini tolere edebilecek fiziksel durum,
o Ulasilabilir tedavi hedefleri icermektedir (1, 3).
3.1.9 inme sonrasi iyilesme:

Inmeli hastalarda iyilesmenin siiresi ve miktar1 agisindan belirgin farkliliklar gozlenir.
Akut inmeli hastalarin yaklasik %88’inde hemiparezi vardir. Baslangigtaki kol
kuvvetsizliginin siddeti ve eldeki hareketin geri donilis zamani, koldaki nihai motor
iyilesmenin 6nemli habercileridir. Baslangicta kolda tam paralizi varsa veya dort hafta
gegmesine ragmen Olciilebilir bir kavrama giicii yoksa, kullanisl el fonksiyonu gelisme
prognozu kotiidir. Dort hafta i¢inde elde kismi motor iyilesme goriildiiglinde, bu
hastalarin yaklasik %70’inde tam veya belirgin bir iyilesme olabilmektedir. Tam diizelme
oldugu takdirde genellikle ilk 3 ay icinde gerceklesmektedir. Bard ve Hirshberg’e gore,
eger ilk 3 haftada hareket olusmaz ise veya bir segmentteki hareket, takip eden haftada
ikinci bir segmentte de gézlenmez ise tam hareket gelisme ihtimali zayiftir.

Akut inmeli hastalarin yaklasik tigte birinde afazinin klinik bulgular1 vardir. Bu
hastalarin ¢ogunda dil fonksiyonu diizelmekte ve inmeden 6 ay veya daha uzun siire
sonra, sadece %12-18’inde saptanabilir afazi kalmaktadir.

Hastalarin yaklasik %20°sinda gérme alan1 defekti mevcuttur. Genellikle, inmeyi

takiben gormedeki diizelmenin derecesi, motor ve duyusal fonksiyonlardaki diizelme

kadar fazla degildir (1).

3.1.10. Motor yetersizlik:

Motor yetersizligin degerlendirilmesi tonus, kuvvet, koordinasyon ve dengenin
muayenesini igerir.

Kuvveti degerlendirmek i¢in en sik kullanilan 6l¢ek Tibbi Aragtirma Konseyi’nin 6
puanlik olgegidir. Bu olgekte, O tam paraliziyi gosterirken, 3 yergekimine karsi eklemin
tam hareketini, 5 ise normal kuvveti ifade etmektedir.

Brunnstrom, hemiplejik hastalarda motor fonksiyonu degerlendirmede farkli bir
yaklagim benimsemistir. Brunnstrom’a gore inme sonrasinda gdzlenen iyilesme,
hemiplejik ekstremitenin sinerji kapasitesi olarak yansimaktadir. Iyilesme ardisik 6
evreden olusmaktadir, fakat herhangi bir basamakta da durabilir (Tablo 6). Hemiplejik
hastanin hareketi ekstremitesinin sinerji paterni ile uyumlu iken kendisi eklem
hareketlerini izole olarak gerceklestirmez (24). Olgcek iyilesmeyi kaba kategoriler

seklinde tanimlasa da bu kategoriler progresif fonksiyonel iyilesme ile iliskilidir.
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Tablo 6. Brunnstrom Evrelemesi (25)

Evre Ozellikler
Evre 1 Ekstremitede herhangi bir hareket yoktur.
Evre 2 Spastisite belirmeye baglar. Zayif temel fleksor ve

ekstansor sinerjiler vardir.

Evre 3 Spastisite belirgindir. Hasta istemli olarak ekstremitesini

hareket ettirir ancak hareket sinerji paterni i¢indedir.

Evre 4 Hasta fleksor ve ekstansor sinerjilerin disinda segici

olarak kaslarini hareket ettirmeye baslar.

Evre 5 Spastisite azalir. Cogu kas hareketi secici ve sinerjiden
bagimsizdir.

Evre 6 izole hareketler diiz, fazik ve koordine sekilde
gercgeklestirilir.

Kas tonusu, muayene eden kisi eklemi hareket ettirirken pasif olarak kas1 gerdiginde
hissettigi direnctir. Degerlendirme subjektiftir ve muayene eden kisiye baghidir.

Spastisitenin dl¢timii zordur. En sik kullanilan 6l¢ek Ashworth Skalasi’dir.

3.1.11. Duyusal yetersizlik:

Inmeyi takiben goriilen duyu kaybi, siklikla motor kayiplar ile aym anatomik
dagilimda bulunur. Klinik muayenede agri, sicaklik, dokunma, eklem pozisyonu ve
vibrasyon duyusu degerlendirilir. Talamus lezyonlar1 siddetli kontralateral duyu
kayiplarina neden olur. Korteks lezyonlarinda duyu korunsa da nitelik ve nicelik olarak
azalir. Pariyetal lob lezyonlari, primer duyu modalitelerinin saglam kaldig1 algisal kayba

neden olurlar (1).

3.1.12. Denge, koordinasyon ve postiir:
Denge bozuklugu, motor ve duyusal fonksiyon kayiplari, serebellar lezyonlar ve
vestibiiler disfonksiyonlara bagli olabilir. Hastanin desteksiz oturabilmesi, yapabiliyorsa

ayakta durmasi ve ylirlimesi onemli bilgiler verir. Duyusal yetersizlige bagli ataksi
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serebellar kayba bagl ataksiden ayrilabilir. Soyle ki, gozler kapali oldugunda duyusal
kayb1 telafi edecek goriintii olmadigindan, motor performans duysal atakside daha

kotiidir (1).

3.1.13. inmede son durum ve prognozun belirlenmesi:
Inmede, prognoz ve sonug ile ilgili degiskenleri birbirinden ayirt etmek onemlidir.
Prognostik degiskenler akut inme geciren bireylerin yasam beklentisini, iyilesmeyi ve

nihai sonucu etkiler (tablo 7).

Tablo 7. Prognostik degiskenlerin siniflandirmasi:

. Hastanin demografik 6zellikleri
. Genel tibbi 6zellikler (6r: Hipertansiyon, kalp hastaligi, diyabet)
= Lezyonla iligkili degiskenler

Patoloji

Lezyon yeri ve bliytlikliigii
Yetersizligin niteligi
Baslangigtaki koma durumu
Mesane ve barsak kontinansi
. Spesifik tedavi yontemleri
Tedavinin tipi
Tedavinin baslama zamani
Tedavinin yogunlugu
. Psikososyal degiskenler
Sosyoeknomik durum
Premorbid kisilik

Ailenin roli

Inme sonrasi erken oliim genellikle altta yatan patoloji ve lezyonun siddeti ile
iligkilidir. Serebral infarkti olan hastalarda 30 giinliik yasam beklentisi %85’dir.
Intraserebral hemorajili hastalarda ise sadece %20-52 arasinda rapor edilmistir. Kardiyak
ve respiratuvar hastaliklarin daha iyi tedavi edilmesi erken mortaliteyi azaltmistir. Inme
sonras1 koma gelismesi kotii prognozu gosterir.

Lakiiner lezyonlar kiiciiktiir ve ¢ok sinirlt bir dokuyu etkiler. Lakiiner lezyonlarda

yilesmenin prognozu genellikle ¢ok iyidir, ancak lezyon stratejik bir yerde ise 6nemli ve
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kalic1 kayiplar olusabilir. Tromboz veya emboliye bagh biiyilk damar infarktlarinda
prognoz lezyon hacmi ile iligkilidir. Lezyon intrakraniyal hacmin %10’undan fazla alan
iceriyorsa sonu¢ kotiidiir. Bliylik intraserebral hemorajiler, basing artigi ve beynin yer
degistirmesine bagl yiiksek mortaliteye sahiptir (1).

3.1.14. inmede yiiriime:

Hemiplejik hastalarin  %85°1 rehabilitasyon sonrasi fonksiyonel olarak ambule
olabilmekteyse de genelde yiirlime paternlerinde kalict bozukluklarla taburcu
olmaktadirlar. Hemiplejik yiiriime paterni yavas, spastik, zayif koordinasyonlu ve
asimetriktir. Hastalar bagimsiz olduk¢a daha simetrik yiirimektedirler (26). Duyu
bozukluklari, kas gii¢siizliigii, degisen kas tonusu ve izole hareket kontroliiniin kayb1 gibi
sensorimotor bozukluklar, inme sonrasi hastalarda siklikla gézlenmektedir (27, 28). Bu
bozukluklar, yiiriime fonksiyonunu etkilemektedir. Inmeli hastalarda, yiiriime paterninde
siklikla degisiklikler gozlenmektedir. Normal sinirlardaki yiiriime karakteristigi; %40
salimim, %40 tek basma ve %20 de cift basma doneminden olusur. Lin SI yaptigi
calismasinda (29), salinim fazinin (%23) kisaldigini, tek basma (%30) ve ¢ift basma
(%47) fazinin uzadigimi gozlemlemis. Kronik inmeli hastalardaki yiiriime paternindeki bu
degisiklik, baska calismalarda da aym sekilde gozlemlenmistir (30, 31). Inme sonrasi
hemiparezik hastalarda, yiirime hizi, kadans, adim uzunlugu ve eklem agisal
degisikliklerinde azalma ile karakterizedir ve artmis mekanik enerji sarfiyati vardir.
Hemiparetik hastalarin adim ac¢ikligi, dengedeki zayifligi kompanze etmek i¢in daha
genistir. Adim uzunlugunda belirgin asimetri vardir. Hemiparetik hastalarda paretik taraf
kalga ekstansiyonunda azalma vardir. Salilim fazi siiresince paretik tarafta diz
fleksiyonunda azalma olur. Salinim Oncesi ve salmim fazi siiresince paretik tarafta,
azalan diz fleksiyonunu kompanze etmek ig¢in pelvik yiikselme olur. Alt ekstremiteyi
daha ileriye hareket ettirmeye yardimci olmak icin paretik tarafta sirkumdiksiyon olur
(32).

Hemiplejik yiirlime, salinim fazinda spastisite nedeniyle alt ekstremitede artmis
uzunluk, basma fazinda ise zayif kalca ekstansiyonu, dizde hiperekstansiyon (genu
rekurvatum) ve ayak bileginde artmig plantar fleksiyon ile karakterizedir (33).

Inme sonrasinda ayakta, siklikla tek tarafli olarak ekinus defomitesi olusur (34, 35).
Yetiskin inmeli hastalarda ekin deformitesinin gelisme insidanst %10-20 arasinda

bildirilmigtir (35-37).
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3.2. Anatomi

3.2.1. Govdenin kaslari: Govde kaslart bulunduklart yerlere gore sirt kaslari, derin ense

kaslar1, gégiis kaslari, karin kaslar1 ve perine kaslar1 olmak tizere 5 gruba ayrilirlar (38).

(Sekil 1)
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Sekil 1. Govdenin kaslari

3.2.1.1. Sirt kaslari:
a)Yiizeyel sirt kaslari:

1. M. trapezius: Ense ve sirtta uzanan biiylik, yassi ve tiggen bir kastir. Siniri; motor
siniri N. Aksesoriyus’un (XI. karniyal sinir) pars spinalisinden, duyusal siniri ti¢lincii ve
dordiincti boyun sinirlerinden gelir. Fonksiyonu; omuz kusagini kraniyuma baglar (39).
M. trapezius, kas liflerinin yoniine gére omuza ¢esitli hareketler yaptirir. Ust boliim lifleri

omzu yukari-ige, orta boliim lifleri i¢e ve alt boliim lifleri de asagi-ice dogru ¢ekerler. Ust
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boliim, bir yiik tasidigimizda omzun asag1 ¢ekilmesine karsi koyar. Alt kisim, yiiksekte
bir yere tutundugumuzda goévdemizi yukariya ¢ekmemize yardim eder. Ayrica M.
trapezius skapulaya tutunan diger kaslarla birlikte kolun hareketleri esnasinda skapulanin

pozisyonunu ayarlar (38).

2. M. latissimus dorsi: M. latissimus dorsi beli saran biiyiik, yass1 ve tliggen sekilli
bir kastir. Siniri; pleksus brakialisten ayrilan fasikulus posteriorun verdigi n.
torakodorsalis’tir. Fonksiyonu; kola ekstansiyon, adduksiyon ve ige rotasyon yaptirir

(39).

3. M. romboideus major: Kiiciik, yass1 dortgen seklinde bir kas olup, m. trapeziusun
derininde bulunur (38). Siniri; N. dorsalis skapula’dan gelir. Fonksiyonu; m. romboideus

minor ve m. levator skapula ile skapulanin i¢ kenarini kaldirir ve skapulay1 ige ¢eker (39).

4. M. romboideus minor: M. romboideus major’un iist kisminda olup, bu kasin
devami seklindedir (38). Siniri; N. dorsalis skapula’dan gelir. Fonksiyonu; m.
romboideus major ve m. levator skapula ile skapulanin i¢ kenarimi kaldirir ve skapulay1
ice ceker (39).

5. M. levator skapula: Boynun arka dig tarafinda bulunur (38). Siniri; 3. ve 4. boyun
siniri ve n. dorsalis skapula’dan gelir. Fonksiyonu; skapulanin i¢ kenarini yiikseltir. M.
trapezius’un orta lifleri ve m. romboideus’larla birlikte skapulay:1 ice ve yukar g¢eker,

yani omzu arkaya dogru gerer (39).

6. M. serratus posterior superior: ince ve yassi bir kastir. Fonksiyonu; kostalar
yukart kaldirarak inspirasyon yaptirir. Siniri; Nn. interkostales tarafindan innerve edilir.
(39)

7. M. serratus posterior inferior: Ince ve yassi bir kastir. Fonksiyonu; kostalar
asag1 indirerek ekspirasyon yaptirir. Siniri; Nn. interkostales tarafindan innerve edilir

(39).
8. M. splenius: Iki pargasi vardir; M. splenius kapitis ve M. splenius servisis. Siniri;

M. splenius kapitis orta, M. splenius servisis ise alt boliim servikal spinal sinirlerin arka

dallarindan innerve olur. Fonksiyonu; bu iki kas birlikte fonksiyon goriir. Tek tarafli
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kontraksiyonlarinda bas ve boynu aym tarafa eger, biraz da arkaya ¢ekerler. iki tarafl

kontraksiyonunda bas ve boynu arkaya ¢ekerler (38).

b) Derin sirt kaslari:

Ayakta dururken agirlik c¢izgisi aksisin densinden, kalca eklemi merkezinin
arkasindan, diz ve ayak bilegi eklemlerinin Oniinden gecer. Bu pozisyonda viicut
agirhiginin biiyiik kismi vertebral kolonun 6niinde kalir. Bu nedenle insanda postvertebral
sirt kaslarinin iyl gelismis olmasi gerekir. Vertebral kolonun normal egriliklerinin
siirdiiriilmesinden sorumlu ana neden bu kaslarin postural tonusudur. Progessus
spinosuslarin her iki tarafindaki oluklar1 dolduran genis ve kalin kas kolonlar1 derin sirt
kaslaridir. Her bir kas kasildiginda bir veya iki vertebranin altindaki vertebra iizerinde
ekstansiyon veya rotasyon yapmasini saglayan bir manget olarak diisiintilebilir. En uzun
yerlesimli kaslar vertikal seyirli ve ylizeyel yerlesimli olup sakrumdan angulus
kostalelere, progessus transversuslara ve iist vertebralarin progessus spinosuslarina dogru
uzanirlar. En kisa ve en derin kas lifleri komsu vertebralarin spindz ¢ikintilar1 ve

transvers ¢ikintilart arasinda uzanirlar. Derin sirt kaslari su sekilde siniflandirilabilirler:

Yiizevel, vertikal uzanan kaslar:

M. iliokostalis
M. erektor spina M. longissimus

M. spinalis

Orta kat oblik seyirli kaslar:

M. semispinalis
Mm. transversospinales Mm. multifidi

Mm. rotatores
Derin kaslar:
Mm. interspinales

Mm. intertransversai

Sinirleri; biitiin derin sirt kaslar1 spinal sinirlerin arka dallarindan innerve olurlar (40).
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3.2.1.2. Gogiis kaslarr:

1. M. pektoralis major: Gogiis kafesinin on-iist kisminda bulunan, yelpaze seklinde,
kalin bir kastir (38). Siniri; pleksus brakialisin fasikulus medialis ve lateralisinden ayrilan
n. pektoralis lateralis ve medialistir. Fonksiyonu; kola adduksiyon ve i¢ rotasyon yaptirir,

pars klavikularisi kola fleksiyon yaptirir (39).

2. M. pektoralis minor: M. pektoralis majorun derininde bulunan ince ve iiggen
seklinde bir kastir (38). Siniri; pleksus brakialisin fasikulus medialisinden gelen n.
pektoralis medialistir. Fonksiyonu; omzu agag1 ve one ¢eker. Omuz stabilize edilmisse

yapistig1 kaburgalar1 yukari ¢eker (39).

3. M. subklavius: Klavikula ve 1. kosta arasinda bulunur. Siniri; n. subklaviustur.
Fonksiyonu; klavikulay1 asagi ¢eker. Omuz ekleminin hareketleri sirasinda klavikulay1

sabitlestirir (39).

4. M. serratus anterior: Skapula ile gogiis duvar1 arasinda bulunan, yelpaze seklinde
yasst ve genis bir kastir (38). Siniri; n. torasikus longustur. Fonksiyonu; gogiis duvari
tizerinde skapulay1r 6ne dogru c¢eker ve ona rotasyon yaptirir. Kolun 6nde horizontale

kadar kaldirilmasinda da kullanilir (39).

5. Muskuli interkostalis: En ylizeyel kat1 m. interkostalis eksternus, orta tabakay1 m.
interkostalis internus ve en derin tabakay1 da m. transversus torasis olusturur. Sinirleri; n.
interkostalislerdir. Fonksiyonlari; interkostal kaslar kasildiklarinda, kostalari cekerek

birbirine yaklastirirlar (39). Solunumun ekspirasyon fazina yardim ederler (38).

3.2.1.3. Karn kaslar::

a) Karnin 6n-yan duvarindaki kaslar:

1. M. oblikus eksternus abdominis: Karnin 6n ve yan tarafinda bulunan ii¢ yassi
karin kasmin en ylizeyel ve en genis olanidir. Diizensiz dortgen seklindeki bu kasin,
muskuler boliimii lateral tarafta, aponevrotik boliimii ise 6n tarafta bulunur. Aponevroz,

linea albada sonlanir (38).
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2. M. oblikus internus abdominis: M. oblikus eksternus abdominisin derininde

bulunan bu kas, daha ince ve daha kiigiiktiir (38).

3. M. transversus abdominis: En derindeki karin kas1 olup, liflerinin transvers yonde

seyretmesinden dolay1 bu isim verilmistir (38).

4. M. rektus abdominis: Ince uzun bir serit seklinde olan bu kas, karnin 6n tarafinda
kaburgalardan pubise kadar uzanir. Rektus kilifi i¢inde bulunan her iki tarafin kasi
arasinda linea alba bulunur (38). Rektus kilifi, m. oblikus eksternus abdominis, m.
oblikus internus abdominis ve m. transversus abdominisin aponevrozlari tarafindan
olusturulur (41).

5. M. piramidalis: Ucgen seklinde yass1 bir kas olup, rektus kilifi icine ve m. rektus
abdominisin alt ucunun 6n tarafinda bulunur (38). Siklikla bulunmayan bu kas linea

albada sonlanir (41).

Karin 6n duvarindaki kaslarin fonksiyonlari: Oblik kaslar, govdeye lateral
fleksiyon ve rotasyon yaptirirlar. M. rektus abdominis pelvisi sabitler, govdeye fleksiyon
yaptirir ve bu olay esnasinda m. piramidalis linea ablanin gerilmesini saglar. On ve dis
yan karin duvar1 kaslar1 inspirasyon sirasinda gevseyerek diyafragmanin asagiya
inmesine yardimci olurlar. Béylece karin organlarinin yerlesimini saglarlar. Oksiirme ve
hapsirma esnasinda meydana gelen zorlu ekspirasyon olayina bu kaslar da kaburgalari ve
sternumu  asagl c¢ekerek yardimeci olurlar. Kaslarin tonuslari, karin i¢i organlarin
korunmast ve desteklenmesinde ¢ok Onemli bir rol alir. Rima glotis kapali iken
diyafragma ile es zamanl kasilarak karin i¢i basinci arttirirlar. Miksiyon, defekasyon,

kusma ve dogumda yardimci olurlar (41).

Karin 6n duvarindaki kaslarin sinirleri: Alt 6 torakal sinir, n. iliohipogastrikus ve
n. ilioinguinalis, m. oblikus eksternus abdominis, m. oblikus internus abdominis ve m.
transversus abdominisi innerve eder. M. rektus abdominis ise 6. torakal sinirden, m.

piramidalis ise 12. torakal sinir tarafindan innerve edilir (41).

b) Karin arka duvarindaki kaslar:
1. M. psoas major: Bu kas, 12. torakal vertebra ile L1-L5 vertebralarin progessus

transversuslariin kokii, T12-L5 vertebralarinin korpuslarinin yan yiizleri ile bunlarin
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arasindaki diskus intervertebralislerden baslar ve femur trokanter minorunda sonlanir.
Siniri; pleksus lumbalisten gelen lifler tarafindan innerve edilir (41). Fonksiyonu; uyluga
fleksiyon, dis rotasyon yaptirir. Uyluk sabitse, c¢ift tarafli kontraksiyonunda lumbal

omurlar1 6ne eger, tek tarafli kontraksiyonunda ise yan ve On tarafa eger (38).

2. M. psoas minor: M. psoas majorun Oniinde bulunan bu kas %40 oraninda
bulunmayabilir. Siniri; 1. lumbal spinal sinirdir. Fonksiyonu; zayif olarak gdvdeyi 6ne

eger (38).

3. M. iliakus: M. iliakus, fossa iliakanin {ist kisminda baslayan, yelpaze seklinde bir
kastir. Lifleri m. psoas majorun tendonunun dis kenariyla birlesip femur torakanter
minoruna yapigarak sonlanir. Birlesen bu kaslara siklikla m. iliopsoas adi verilir (41).
Siniri; n. femoralistir. Fonksiyonu; m. iliakus ve m. psoas major ayni yerde sonlanmalari
nedeniyle fonksiyonlari aynidir. Fakat m. iliakusun fizyolojik kesiti daha biiyiik olmasi

nedeniyle, etkisi m. psoas majordan daha fazladir (38).

4. M. Kkuadratus lumborum: Vetebral kolonun yaninda uzanan yassi, dikdortgen
seklinde bir kastir. Siniri; pleksus lumbalis tarafindan innerve edilir. Fonksiyonu;
solunum esnasinda 12. kaburgay1 asag1 dogru ceker veya sabitlestirir ve vertebral kolona

ayni yana lateral fleksiyon yaptirir (41).

3.2.2. Diz kaslar:
3.2.2.1. Dizin ekstansor kaslari:

Dizin ekstansor kasi m. kuadriseps femoristir. (Sekil 2) Uylugun 6n ve yan taraflarini
dolduran genis ve kalin bir kas olan m. kuadriseps femoris m. rektus femoris, m. vastus
lateralis, m. vastus medialis ve m. vastus intermedius olmak iizere dort kasin
birlesmesinden olusur. Bu kaslarin baglama yerleri farkli, sonlanma yerleri ise aynidir.
Dort kas da patelladan ligamentum patella aracilig ile tuberositas tibiada sonlanir. Siniri;
n. femoralistir. Fonksiyonu; bacagin en kuvvetli ekstansor kasi olup, postural
kaslardandir. Kasin tiimii diz ekleminde bacaga ekstansiyon yaptirir. Patellaya tutunan
vastus medialisin alt lifleri de patellanin laterale kaymasina engel olur. Bu kaslardan
sadece m. rektus femoris kalga eklemini ¢aprazlar. Bu nedenle, sadece kasin bu boliimii

uyluga fleksiyon yaptirir (38).
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Sekil 2. M kuadriseps femoris

3.2.2.2. Dizin fleksor kaslari:

1. M. biseps femoris: Uylugun arka ve dig tarafinda bulunur. Kaput longum ve kaput
breve olmak iizere iki bas1 vardir (38). ki bas diz ekleminin hemen yukarisinda
birleserek fibula basinda sonlanir. Siniri; kaput longumu n. tibialisten, kaput brevesi ise n.
peroneus kommunisten innerve olur. Fonksiyonu; bacaga fleksiyon ve fleksiyon

pozisyonunda da dis rotasyon yaptirir (42).

2. M. semitendinosus: Uylugun arka ve i¢ tarafinda, m. semimembranosusun
yilizeyelinde bulunur. Pes anserinusun yapisina katilir. Siniri; n. tibialistir (38).
Fonksiyonu; bacaga fleksiyon, fleksiyon pozisyonunda i¢ rotasyon; uyluga da biraz

ekstansiyon yaptirir (42).
3. M. semimembranosus: Uylugun arka ve i¢ tarafinda, semitendinosusun derininde
yer alir. Siniri; n. tibialistir (38). Fonksiyonu; bacaga fleksiyon, fleksiyon pozisyonunda

i¢ rotasyon; uyluga da biraz ekstansiyon yaptirir (42).

M. biseps femoris, m. semitendinosus ve m. semimembranosus kaslarin {igiine

birden hamstring kaslar1 da denilmektedir. (Sekil 3)
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4. M. popliteus: Ince ve yass1 bir kas olup, fossa popliteanin tabaninin alt yarisinda
bulunur. Siniri; n. tibialistir. Fonksiyonu; diz ekleminde bacaga fleksiyon ve fleksiyon
pozisyonunda ise biraz i¢ rotasyon yaptirir. Ancak kiigiik bir kas olmasi nedeniyle bu
hareketleri ¢ok zay1f yaptirir (42).

5. M. sartorius: Viicudun en uzun kasidir. Spina iliaka anterior siiperiordan baglar,
daha sonra m. grasilis ve m. semitendinosusun ayni sekildeki yassi kirisleri ile birlikte
pes anserinusu olusturur. Pes anserinus da tibianin i¢ yiizliniin {ist kisminda sonlanir.
Siniri; n. femoralistir (38). Fonksiyonu; uyluga fleksiyon, abduksiyon ve dis rotasyon;

bacaga da fleksiyon ve i¢ rotasyon yaptirir (42).

6. M. grasilis: Uzun ve yassi1 bir kas olup, uyluk ile diz ekleminin mediyal tarafinda
yiizeyel olarak bulunur. Pes anserinusun yapisina katilir. Siniri; n. obturatoriustur.
Fonksiyonu; uyluga adduksiyon, bacaga fleksiyon ve fleksiyon pozisyonundaki bacaga

da biraz i¢ rotasyon yaptirir (42).

3.2.3. Ayak bilegi kaslar:
3.2.3.1. Ayak bileginin dorsifleksor kaslari:

1. M. tibialis anterior: Tibianin dis yiizlinlin tist kism1 ve membrana interosseadan
baslar, kirisi her iki ekstansor retinakulumun derininden gecer ve kuniform mediale ile 1.
metatarsal kemigin bazisinde sonlanir. Siniri; n. peroneus profundustur. Fonksiyonu;

Artikularis talokruralisde ayaga ekstansiyon (dorsifleksiyon), artikularis subtalaris ve
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artikularis tarsitransversada da supinasyon yaptirir. Ayagin mediyal longitudinal kavsinin

korunmasina yardim eder (42).

2. M. ekstansor digitorum longus: Membrana interossea ve fibulanin 6n yiizlerinin
ist 2/3’linden baglar. Bagparmak hari¢ diger parmaklara uzanan dort kirise ayrilir. Siniri;
n. peroneus profundustur. Fonksiyonu; 6nce ayak parmaklarina, daha sonra da ayaga

ekstansiyon yaptirir (42).

3. M. ekstansor hallusis longus: Membrana interossea ile fibulanin 6n yiizlerinin orta
kisimlarindan baglar, bagparmak distal falanksinda sonlanir. Siniri; n. peroneus
profundustur. Fonksiyonu; 6nce bagparmaga daha sonra da ayaga ekstansiyon yaptirir.
Ayrica ayaga artikularis subtalaris ve artikularis tarsitransversada supinasyon yaptirir

(42).

4. M. peroneus tertius: M. ekstansor digitorum longusun bir bdliimiidiir. 5.
metatarsal kemigin dorsal yiizlinlin bazisinde sonlanir. Siniri; n. peroneus profundustur.
Fonksiyonu; artikularis talokruralisde ayaga ekstansiyon, artikularis subtalaris ve

artikularis tarsitransversada pronasyon yaptirir (42).

3.2.3.2. Ayak bileginin plantar fleksor kaslari:

1. M. peroneus longus: Bacagin dis tarafinda ve m. peroneus brevisin yiizeyelinde
bulunur. Fibula dis yiizliniin st 2/3’linden baglar, 1. metatarsal ile 1. kuneiform
kemiklerde sonlanir (38). Siniri; n. peroneus siiperfisialistir. Fonksiyonu; artikularis
talokruraliste ayaga fleksiyon, artikularis subtalaris ve tarsitransversada ise ayaga
eversiyon yaptirir. Ayagin lateral longitudinal kavsini askiya alarak korunmasinda 6nemli

rol oynar (42).

2. M. peroneus brevis: Fibulanin dis yiiziiniin 2/3 alt kismindan baslar, 5. metatarsal
kemigin tiiberkiiliinde sonlanir (38). Siniri; n. peroneus siiperfisialistir. Fonksiyonu;
artikularis talokruraliste ayaga fleksiyon, artikularis subtalaris ve tarsitransversada ise
ayaga eversiyon yaptirir. Ayagin dis longitudinal kemerinin korunmasina yardim eder
(42).

3. M. gastroknemius: Bacagin arka tarafindaki kabartry1 yapan bu kas, m. triseps

suranin yiizeyel boliimiinii olusturur. Kaput lateralesi femurun dis kondilinin lateralinden,
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kaput medialesi de i¢ konilin yukarisinda fasies popliteadan baglar. Kasin aponevrozu
asagida daralarak tendo muskuli gatroknemi adin1 alir ve derininde bulunan m. soleusun
kirisiyle birlikte birleserek tendo kalkaneusu (asil tedonu) olusturur ve kalkaneusun tuber
kalkanei denilen arka alt kisminda sonlanir (38). Siniri; n. tibialistir. Fonksiyonu;

artikulars talokruraliste ayaga, artikularis genusta da bacaga fleksiyon yaptirir (42).

4. M. soleus: M. gastroknemiusun derininde bulunan daha genis bir kastir. Kirig bir
yapt ile fibula baginin arka yiiziinden, fibula gévdesinin iist 1/3’{inden, tibianin arka
yiiziindeki linea muskuli soleiden ve fibula ile tibia arasinda gerilen arkus tendineus
muskuli soleiden baslar, asil tendonu ile sonlanir. Siniri; n. tibialistir. Fonksiyonu; m.
soleusun femurdan baglayan boliimii olmadigi i¢in diz ekleminde hareket yaptiramaz. M.
soleus ile m. gastroknemius kaslarmin ikisine birden m. triseps sura denir ve ayagin en

kuvvetli fleksor kasidir (38).

5. M. plantaris: M. gastroknemius ve m. soleusun {ist kisimlar1 arasinda bulunan
kiictik bir kastir (38). Siniri; n. tibialistir. Fonksiyonu; zayif bir kastir. Ayagin ve bacagin

fleksiyonuna kuvveti oraninda yarim eder (42).

6. M. fleksor hallusis longus: Bacagin arka yiiziinlin derininde ve fibula tarafinda
bulunur (38). Fibula gévdesinin arka yiiziiniin alt 2/3’{inden baslar. Bagparmagin distal
falanksinin bazisinde sonlanir. Siniri; n. tibialistir. Fonksiyonu; ayak basparmagina
fleksiyon yaptirir. Ayagin fleksiyonuna da yardim eder. Ayagin mediyal longitudinal

kemerin korunmasinda 6nemli rol oynar (42).

7. M. fleksor digitorum longus: Bacagin arka yiiziindeki derin fleksorlerin tibia
tarafinda olanidir (38). Linea muskuli soleinin asagisinda tibianin arka yiiziiniin mediyal
kismindan baglar. Ayakta bagparmak hari¢ diger parmaklara giden dort huzmeye ayrilir
ve bu parmaklarin distal falankslarinin bazisinde sonlanir. Siniri; n. tibialistir.
Fonksiyonu; basparmak hari¢ diger parmaklarin distal falankslarina fleksiyon yaptirir ve
ayagin fleksiyonuna da yardim eder. Ayagin lateral ve mediyal longitudinal kemerlerinin

korunmasinda da 6nemli rol oynar (42).

8. M. tibialis posterior: Bacagin derin fleksorlerinden olup, m. fleksor hallusis longus

ile m. fleksor digitorum longusun arasinda yer alir. Kas yukarida iki bas seklindedir (38).
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Tibianin arka yiiziiniin lateral boliimii, membrana interossea ve fibulanin arka yiizlerinin
iist yarilarindan baslar. Ayak tabanindaki kirisinin biiyiik bolimii tuberositas ossi
navikulariste sonlanir. Bir kisim lifleri de kuboideum, kuneiformlar ile 2., 3. ve 4.
metatarsal kemiklerin bazisinde sonlanir. Siniri; n. tibialistir. Fonksiyonu; artikularis
talokruraliste ayaga fleksiyon, artikularis subtalaris ve tarsitransversada ise inversiyon
yaptirir. Ayagin mediyal longitudinal kemerinin korunmasinda énemli rol oynar. Birgok

kemikte sonlanmasi nedeniyle bu kemiklerin bir arada tutulmalarina yardim eder (42).

3.3. Izokinetik sistem:

Izokinetik kasilma, bir ekstremite veya govde segmentinin sabit bir hiza ulasmak i¢in
dirence karsi ivmesini tanimlamaktadir (43). J.J. Perine tarafindan 1960’larin basinda
tanimlanan izokinetik egzersiz, ortopedik ve fiziksel spor terapilerinde rehabilitasyonun
ve kas-iskelet yaralanmalarmin testinin dnemli bir parcasi olmustur. izokinetik egzersiz,
bireyin hareketi boyunca sabit hiz ve degisken direngle karakterizedir (44). Izokinetik
kuvvet, belli bir hizda olusan kasilma sirasinda gelistirilebilen en yiiksek dondiirme
momenti (tork) degeridir. Cesitli izokinetik dinamometrelerle 5°-500°saniye arasinda
hizlar elde edilebilmektedir. Izokinetik dinamometrede kisi ne kadar kuvvet uygularsa
uygulasin hareket eden segmentin hizi, dnceden belirlenen hizin iizerine ¢ikamamaktadir.
Bu sabit hizi1 asmak i¢in kaslar tarafindan olusturulan kuvvete (dondiirme momentine)
kars1 cihazin dinamometresinin uyguladigi direng, hareket genisliginin her bir noktasinda

uygulanan kuvvete esit olmaktadir (43).

3.3.1. izokinetikte kullamlan parametreler:

Peak Tork (Nm): Kas veya kas grubunun istenilen hareket acgikliginda olusturdugu en
yiiksek kuvvet degeri ve iki ekstremite arasindaki fark.

Peak Tork %BW: En yiiksek kuvvet degerinin viicut agirligina orani.

Peak Tork acis1 (derece): Kas veya kas grubunun en yiliksek kuvvet degerini
olusturdugu ac1.

Set total work: Test esnasinda se¢ilmis her hizdaki tekrarlarda yapmis oldugu is ve iki
ekstremite arasindaki fark.

Yorulma: Testin en yiiksek hizdaki kapasitedeki %50 altina diismesi.

Yorulma tekrar sayisi: Testin en yiiksek hizdaki kapasitedeki %50 altina diistiigli tekrar
sayisl.

Kapasite: Kasin veya kas grubunun;
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a) Baslangic enerjisi

b) Bitis enerjisi

¢) Hareket sonucunda kapasitesinin % kac¢in1 kaybettigi.

Agonist/Antagonist orami: Kas veya kas gruplarinin yapmis olduklart en yiiksek

degerlerin orani.

3.3.2. izokinetik hareketin olumlu yénleri:

1. Izokinetik test, kas-iskelet sistemi performansinin niceliksel 6lgiimiinii saglar. Elde
edilen objektif parametrelerle hastanin izlenmesi ve gelismesinin kaydedilmesi miimkiin
olur.

2. Giivenlik: Kisi kas kasilmasi sirasinda asla karsilayabileceginden fazla direngle
karsilagmaz. Bu tip egzersizde; hastanin zarar goérme riski ¢ok diisiiktiir; egzersiz sonrasi
kas agris1 gelisme olasilig1 cok dusiiktiir.

3. Etkinlik: izokinetik kasilma sirasinda, hareket genisliginin her bir noktasinda,
maksimum kapasitesinde dinamik olarak yiiklendiginden cok etkin bir giiclendirme
egzersizidir.

4. izokinetik hareket, egzersiz sirasinda gelisebilecek agr1 ve yorgunluga uyum saglar.

5. Izokinetik degerlendirme, kasin zayif oldugu hareket araliginin saptanarak, bu
aci8in kapatilmasi i¢in ¢alistirilmasini saglar.

6. lIzokinetik test, ekstremite segmentlerinde iki tarafin karsilastiriimast,
agonist/antagonist kas kuvveti oranlarinin belirlenmesi, kasin is kapasitesi ve
dayanikliligmin = 6lglilmesi gibi parametreleriyle hareketin  kinematik analizinin
yapilmasina olanak saglar.

7. Hastaya, test ve egzersiz sirasinda kendi performansi ile ilgili grafikler monitérden

izletilerek veya sayisal sonuglarla uyari verilebilir (43).

3.3.3. izokinetik sistemin olumsuz yonleri:

1. Cihaz pahalidir.

2. Izokinetik test ve egzersizlerin giivenirliligi icin hastanmn uyumu gereklidir.
Hastanin sisteme uyum gosterememesi halinde sonuclarin degeri diisiiktiir.

3. izokinetik cihazlarm kullanilmasi ve sonuglarmin yorumlanmasi igin egitimli ve

deneyimli ¢aliganlara ihtiyag vardir (43).

34



3.3.4. izokinetik degerlendirmenin amaclari:

1. Objektif kayit elde etmek ve bu verilerle izlem yapmak.

2. Atletik taramalar yapmak.

3. Cesitli is kollarinda calisanlarin ise uygunluk agisindan kas performanslarinin
degerlendirilmesi.

4. Oziirliiliigii 6lgmek.

5. Normal kas-iskelet sistemi performansi degerlerini saptamak (43).

3.3.5. izokinetik test uygulamasinin kontrendikasyonlari:

Izokinetik test yapilmadan once, hastanin detayli olarak sorgulanmasi gerekmektedir.
Oncelikle izokinetik test ve egzersizlerin kardiyopulmoner sistem {izerinde &nemli
derecede zorlayict etkisi oldugu akilda tutulmalidir. Ayrica siddetli agri1 varliginda,
yumusak doku iyilesmesinin yeterli olmadigi hallerde, siddetli eflizyon ve eklem
hareketinde ileri derecede kisithlik varliginda, eklem stabilitesinin yetersiz oldugu
hallerde ve kas-tendon yapilarinin akut yaralanmalar1 sirasinda izokinetik test

uygulanmamalidir (43).
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4. MATERYAL VE METOD

4.1. Hasta sec¢imi:

Bu calismaya Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali’nda, ayaktan ve yatarak tedavi goren, ilk kez SVO gecirmis, SVO tanisi
norolojik muayene ve BT ve/veya MRI goriintiileme ile dogrulanmis olan 70 hasta, 20
saglikli goniillii birey alinmustir. Hastalar kronik olup 3 aydan uzun siireli rezidiiel
hemiparetik SVO’lu olan hastalardi. Hastalara g¢alismaya alinmadan Once ¢alisma
hakkinda bilgi verildi ve hastanin izin belgesi imzalatildi. Calismaya 2008 tarih ve 029

karar sayili etik kurul onami1 alinmistir. Bu ¢alisma kesitsel bir calismadir.

Hastalarin calismavya alim kriterleri sunlardir;

Unilateral supratentoryal hemisferik lezyonu olanlar

Inmeden &nceki giinliik yasamindaki bazal aktivitelerinde bagimsiz olan hastalar

Major medikal komplikasyonlar1 olmayan

Herhangi bir yardimci yiirlime cihazi ile veya cihaz olmaksizin 10 metre bagimsiz
yiirliyen hastalar

Mini mental durum 6l¢iitii (MMT) skoru 16 ya da daha yiiksek olan hastalar

Hastalarin calismadan dislanma kriterleri ise:

Rehabilitasyon programina katilimini engelleyecek komorbid medikal kosulu
olmasi1 (koma, kontrolsiiz DM, amputasyon, korliik, progresif norolojik ya da kardiyak
hastalik.)

Alkolizm

Hastanin dengesini etkileyen vestibuler ve ortopedik bozukluklar

Muskuloiskeletal sisteminde bel agris1 veya bozuklugu olan hastalar

Psikiyatrik hastalik

Major sensorimotor afazi ve/veya 2 basamakli komutlar1 takip edememe

1 yildan az yasam beklentisi

Halen yatarak bir rehabilitasyon programi almak.
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Hastalarin motor gelisimini saptamak ig¢in; iist ekstremite, el ve alt ekstremite
Brunnstrom evrelerine bakildi. Spastisiteyi degerlendirmek i¢in, Modifiye Ashworth

skalasi (tablo 8) kullanildu.

Tablo 8. Modifiye Ashworth Skalasi

0- Normal Tonus artis1 yok

1- Tonusta hafif artma Pasif hareket sirasinda hafif ¢gekme sonrasinda birakma
biciminde eklem hareket agikligi (EHA) sonunda

hissedilen direng artis1

2- Tonusta hafif artma Pasif hareket sirasinda ¢ekme bi¢iminde hissedilen

direng kalan EHA boyunca hissedilir

3-Tonusta daha belirgin | EHA boyunca hissedilen dirence ragmen ekstremite

artma kolayca hareket ettirilebilir.

4-Tonusta belirgin artma EHA boyunca pasif hareket giictiir.

5-Tonusta siddetli artma Ekstremite fleksiyon veya ekstansiyonda kati
durumdadir.

Hastalarin biligsel fonksiyonlarini saptamak i¢in ise MMT kullanildi. Hastalarin boyu
ve viicut agirhgr dlgiilerek Viicut Kiitle Indeksi (VKI), [Agirlik(kg)/Boyun Karesi(m?)]

formiilii ile hesaplandi.

4.2. Yiiriime testleri:

1. 20 m yiiriime testi: Hastalardan diiz bir hatta belirtilmis mesafede (10 m gidis, 10 m
gelis) ylriimesi istenir. Bu test, hastanin dengesini ve ylriyiis fonksiyonlarini
gostermede gegerli bir testtir (45).

2. 6 dk yiiriime testi: Hastalardan, uygun hizla 6 dk boyunca yiiriimesi istenir, toplam
yiirliylis mesafesi kaydedilir. Bu yliriiyiis testinde, hastalarin kullandig1 ortez, ortopedik

ayakkab1 veya baston gibi cihazlar kullanilir (45).

3. Merdiven tirmanma yetenegi: Hastalar 4 standart basamakli merdivende kendileri

icin en konforlu hizda, normal yiriime sekilleriyle, elleriyle merdiven kenarindan
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tutunarak tirmanmalari1 ve inmeleri istenir. Hem yukar1 ¢ikma hem de asagi inme zamani

3 denemede kaydedilir. Ortalama zaman ve ritim hesaplanir (46, 47).

4. Zamanh ayaga kalkma ve yiiriime testi: Hastalardan kolgakli bir sandalyeden,
yanlardan tutunarak kalkip 3 m gidip geri donerek sandalyeye oturmalar1 istenir ve gegen

zaman kaydedilir (2).

4.3. Denge ve govde kontroliinii degerlendirme testleri:

Hastalarin dengesini degerlendirmek icin Berg denge skalasi (BBS) kullanilmigtir.
BBS’de giinliik yasam aktivitelerinde kullanilan gorevleri degerlendirmek i¢in 14 madde
vardir. Bu maddelerin puanlamasinda; 0 gérevi yerine getirememe, 4 ise gorevi giivenli
yerine getirme anlamina gelmektedir. Toplam 56 puan {izerinden degerlendirme yapilir.
Degerlendirme yapilirken hastanin diisme riskini engellemek igin test gerekli emniyet
Onlemleri alinarak yardimci esliginde yapilmistir (48, 49).

Hastalarin gévde kontroliinii degerlendirmek icin ise govde kontrol testini (TKT)
kullandik. Bu testte; yatakta paretik tarafa yan donme, saglam tarafa yan donme, oturma
pozisyonuna ge¢me ve desteksiz oturma yetenekleri degerlendirilmistir. Hareketi
yapamama 0 puan, destekle, bir yere tutunarak yapabilme 12 puan, tam yapabilme 25

puan olmak tizere toplam skor 0-100 puan arasinda degerlendirilmistir (50, 51).

4.4. Mobilite degerlendirme testi:

Hastalarin noérolojik motor kayiplari i¢in Rivermead motor degerlendirmesi (RMA)
ile yapilmistir. RMA; gross fonksiyon, bacak ve govde fonksiyonu, kol fonksiyonu olmak
tizere li¢ boliimden olusmaktadir. Toplam 38 test aktivitesi vardir. Hasta aktiviteyi tam

yapabiliyorsa 1 puan, yapamiyorsa 0 puan verilmektedir (52).

4.5. Izokinetik kas giicii 6l¢iimleri:

Izokinetik &lgiimlerinde Software destekli izokinetik test ve egzersiz sistemi (Biodex
System 3 Pro, ABD) kullanilmistir. Tiim izokinetik Ol¢limleri konsantrik-konsantrik
olarak test edildi.

Bel i¢in izokinetik 6l¢iimiinde; hastalar ve kontrol grubundaki bireylerin test programi
icin kalca ve dizleri 90° olacak sekilde dik olarak cihazin koltuguna oturtuldu. (Sekil 4)
Hastalara test hakkinda bilgi verildi. Dinamometrenin rotasyon aksi L5-S1 seviyesine

ayarlanarak bu pozisyonda femur ve pelvis stabilize edildi. Sakrum sakral ped, alt
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ekstremiteler kompresyon pediyle sabitlendi. Viicudun lateral kismi ise cihazin yan
kenarlariyla desteklenerek maksimal stabilizasyon saglandi. Eklem hareket acikligi;
hastanin dik pozisyonu 0° olarak kabul edilip, maksimum yapabildigi fleksiyon agisina
ayarlandi. Pozisyonlamasi yapilan bireylere cihazi tanimalart ve govde kaslarini
1sitmalar icin 60°sn ve 120°sn agisal hizda maksimal eforda 5 tekrar ile testler
gerceklestirildi. Her iki hiz arasinda 2 dk istirahat siiresi verildi. Bireylerden test sirasinda
gii¢c almalart i¢in kollarin1 gévde 6nilinde ¢apraz yapmalari istendi.

Diz i¢in izokinetik dl¢iimiinde; hastalarin paretik tarafinin, saglikli kontrol bireylerinin
ise dominant taraf diz izokinetik Ol¢ctimleri alindi. Hastalar kalga ve dizleri 90° olacak
sekilde dik olarak cihazin koltuguna oturtuldu. (Sekil 5) Uyluk, gdévde ve pelvis, koltuga
bantlar araciligi ile sabitlendi. Kuvvet kolu ve hasta pozisyonu, rotasyon aksi lateral
femoral kondilin hemen lateralinde olacak sekilde ayarlandi. Kuvvet kolu, bacagi saran
ped kisminin distal kenari lateral malleolusun hemen iizerinde olacak sekilde bacaga
sikica sabitlendi. Fleksiyon ve ekstansiyon agilari, bacak tam ekstansiyon pozisyonunda
0° olarak kabul edilerek 20 °-80 ° ag1 aralifina ayarlandi. Yercekimi dogrulamasi i¢in
gerekli iglemler yapildi.

Ayak bilegi izokinetik 6l¢limiinde; yine hastalarin paretik tarafinin, saglikli kontrol
bireylerinin ise dominant taraf diz izokinetik Slgiimleri alindi. Ayak bilegi maksimum
PT’unu belirlemek i¢in hastalar, kalga 90°, diz 0° ekstansiyonda olacak sekilde dik olarak
cihazin koltuguna oturtuldu. (Sekil 6) Uyluk, gévde ve pelvis koltuga bantlar araciligi ile
sabitlendi. Dorsifleksiyon ve plantar fleksiyon acilart ayak bilegi tam dorsifleksiyon

pozisyonunda 0° olarak kabul edilerek 0°-40° a¢1 aralig1 ayarlandi.

Hastalara ve kontrol grubundaki bireylere hem diz hem de ayak bilegi izokinetik test
Ol¢iimii hakkinda bilgi verildi ve kuvvet kolunu fleksiyon ve ekstansiyon hareketi
boyunca olabildigince kuvvetli ve hizli itmeye ve ¢ekmeye ¢alismalari istendi. Bu 6lgiim
sonucunda diz ekstansiyon ve fleksiyonunun, ayak bilegi plantar fleksiyon ve
dorsifleksiyonunun maksimum PT’u belirlendi. Hastalara ve kontrol grubuna 60°sn,
120°/sn agisal hizlarda, her bir hizda 3’er maksimal izokinetik hareket yaptirildi. Tim

kontraksiyonlar aras1 10 saniye dinlenme arasi verildi.
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Sekil 4. Govde kas giiciiniin izokinetik 6l¢limii
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Sekil 5. Diz kas giiciiniin izokinetik 6l¢timi

Sekil 6. Ayak bilegi kas giiciiniin izokinetik 6l¢iimi
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4.6. Istatistiksel degerlendirme:

Calismamizin istatistiksel degerlendirmesinde SPSS 13 versiyonu paket programi
kullanildi. Elde edilen veriler yiizde (%), aritmetik ortalama =+ standart sapma
kullanilarak 6zetlendi. Hasta ve kontrol grubunda kategorik verilerin karsilastirilmasinda
ki-kare testi, diger degisken verilerin karsilastirmasinda ise Student T testi ve Mann-
Whitney U testi kullanildi. Hasta grubunda, olgiilen parametrelerin kendi arasinda
dogrusal bir iligski olup olmadig: ise Pearson korelasyon analizi ile tespit edildi. Elde
edilen korelasyon katsayist (r); 0.00-0.25 arasinda ise ¢ok zayif, 0.26-0.49 arasinda ise
zayif, 0.50-0.69 arasinda ise orta, 0.70-0.89 arasinda ise yiiksek ve 0.90-1.00 arasinda ise
cok yiiksek korelasyon olarak degerlendirildi. Yapilan tiim analizlerde p<0.05 ise aradaki

iliskinin istatistiksel olarak anlamli olduguna karar verildi.
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5. BULGULAR

Calismamizin hasta grubuna 70 kronik SVO’lu hemiparetik hasta, kontrol grubuna ise
20 saglikli goniillii alindi. Hasta grubunun yas ortalamasi 55.98+11.01, kontrol grubunun
ise 56.05+9.05 yildi. Her iki grup, yas acisindan birbirine benzerdi (p>0.05). Her iki
grubun diger demografik 6zellikler incelendiginde hasta grubunda 34 kadin (%48.6), 36
erkek (%51.4), kontrol grubunda ise 10 kadin (%50), 10 erkek (%50) vardi. VKI
acisindan, hasta grubunun ortalamast 27.14+3.88, kontrol grubunun ise 27.32+3.89 idi.
Bu degerler incelendiginde cinsiyet ve VKI agisindan da her iki grup birbirine benzerdi

(p>0.05). (Tablo 9)

Tablo 9. Katilimcilarin demografik 6zellikleri

Hasta grubu Kontrol grubu P
Yas (y1l) 55.98+11.01 56.05+9.05 0.98
VKI (kg/m2) 27.1443.88 27.3243.89 0.85
Cinsiyet 34 (%48.6) Kadin 10 (%50) Kadin 0.91
36 (%51.4) Erkek 10 (%50) Erkek

Hasta grubunda 20 m. YT’nin ortalamasi 57.404+51.90 sn, 6 dk. YT nin ortalamas1
220.34+£135.38 m, MTY’nin ortalamasi 26.16+24.34 sn, ZAKYT’nin ortalamasi
28.73+£26.79 sn idi. Ayni testlerin kontrol grubundaki ortalama degerleri ise sirasiyla
11.72£2.23 sn, 585.94+75.28 m, 3.20+0.73 sn, 4.86+0.65 sn idi. Hasta ve kontrol grubu
birbiriyle karsilastirildiginda yiiriime testlerinin hepsinde, iki grup arasinda anlaml fark
vard1 (p<0.01). (Tablo 10) Yas ve cins uyumlu kontrol grubu, hasta grubundan daha uzun
ve daha hizl yiirtiyebiliyordu.

Tablo 10. Hasta ve kontrol grubunda yiiriime testleri arasindaki iliski

Hasta grubu Kontrol grubu P
20m YT (sn) 57.40+51.90 11.7242.23 P<0.01
6dk YT (m) 220.34+135.38 585.94+75.28 P<0.01
MTY (sn) 26.16+24.34 3.20+0.73 P<0.01
ZAKYT (sn) 28.73+£26.79 4.86+0.65 P<0.01
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Hasta grubunda ortalama yiiriime hizi 0.34 m/sn, kontrol grubunda ise 1.70 m/sn idi.
Hasta grubundaki 28 hastanin (%40) yiiriime hiz1 <0.4 m/sn, 13 hastanin (%18.6) 0.4-0.8
m/sn arasinda, 29 hastanin (%41.4) ise >0.8 m/sn idi. Hastalarin yiirtime hizi ile yiiriime
testleri arasindaki iliskiye baktigimizda; yilirlime hizi ile 20 m YT arasinda yiiksek iliskili
(r=-0.79), 6 dk YT ile ¢ok yiiksek iliskili (r =0.95), MTY ile yiiksek iliskili (r =-0.74) ve
ZAKYT ile yiiksek iliskili (r =-0.73) korelasyon mevcuttu.

Izokinetik kas gii¢lerine 60°sn acisal hizda bakildiginda, hasta grubunda PT ortalama
degerleri bel ekstansiyonunda 125.22+55.08 Nm, fleksiyonunda 60.03+£28.82 Nm, diz
ekstansiyonunda 29.80+17.48 Nm, fleksiyonunda 22.48+15.30 Nm, ayak bilegi plantar
fleksiyonunda 8.53+6.00 Nm, dorsifleksiyonunda 26.27£15.55 Nm idi. Aynm testlerin
kontrol grubundaki ortalama degerleri ise sirastyla 218.52+89.99 Nm, 150.74+48.00 Nm,
110.57+£30.91 Nm, 82.51£21.57 Nm, 17.76£8.15 Nm, 75.00£25.95 Nm idi. Hasta ve
kontrol grubu birbiriyle karsilastirildiginda, 60°sn agisal hizdaki izokinetik kas giicii PT
degerleri arasinda anlamli fark vardi (p<<0.01). (Tablo 11)

Tablo 11. Hasta ve kontrol grubunda, 60°sn agisal hizdaki izokinetik kas gii¢lerinin

karsilastirilmasi

PT (Nm) Hasta grubu Kontrol grubu P

Bel ekstansiyon 125.22+55.08 218.52+89.99 P<0.01
Bel fleksiyon 60.03+£28.82 150.74+48.00 P<0.01
Diz ekstansiyon | 29.80+17.48 110.57+30.91 P<0.01
Diz fleksiyon 22.48+15.30 82.51+21.57 P<0.01
ABPF 8.53+6.00 17.76+8.15 P<0.01
ABDF 26.27+15.55 75.004+25.95 P<0.01

Izokinetik kas giiclerine 120%sn agisal hizda bakildiginda ise, hasta grubunda PT
ortalama degerleri bel ekstansiyonunda 106.43+45.69 Nm, fleksiyonunda 37.16+18.62
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Nm, diz ekstansiyonunda 18.30+11.56 Nm, fleksiyonunda 16.35+11.05 Nm, ayak bilegi
plantar fleksiyonunda 6.94+6.30 Nm, dorsifleksiyonunda 20.47+10.23 Nm idi. Ayni

testlerin kontrol grubundaki ortalama degerleri ise sirasiyla 170.14+66.24 Nm,
89.24433.35 Nm, 72.524+26.90 Nm, 57.10+£22.08 Nm, 9.734+4.53 Nm, 52.46+21.79 Nm

idi. Hasta ve kontrol grubu birbiriyle karsilastirildiginda, 120°sn agisal hizdaki izokinetik

kas giicli PT degerleri arasinda anlamli fark vardi (p<0.01). (Tablo 12)

Tablo 12. Hasta ve kontrol grubunda, 120%sn agisal hizdaki izokinetik kas gii¢lerinin

karsilastirma.

PT (Nm) Hasta grubu Kontrol grubu P

Bel ekstansiyon 106.43+45.69 170.14+66.24 P<0.01
Bel fleksiyon 37.16+18.62 89.24+33.35 P<0.01
Diz ekstansiyon 18.30+11.56 72.52+26.90 P<0.01
Diz fleksiyon 16.35+11.05 57.104+22.08 P<0.01
ABPF 6.94+6.30 9.73+4.53 P<0.01
ABDF 20.47+10.23 52.46+21.79 P<0.01

Hasta grubunun, hastalarin 38’1 (%54.3) sol hemiparetik, 32’si (%45.7) sag

hemiparetikti.

hipertansiyon, 21 hastada diyabet vardi.

(Sekil 7) Hasta grubunda komorbid hastalik olarak, 52 hastada
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BEIRBLEEIB

Sekil 7. Sol ve sag hemiparetik hastalar

Hasta grubunu, sag ve sol hemiparetik hastalar olarak iki gruba ayirdigimizda, sol
hemiparetik hastalarin siiresi ortalama 27.10+£30.34 ay, sag hemiparetik hastalarinki ise
24.18+23.03 idi. Siire bakimindan her iki grup birbirine benzerdi. Yine Brunnstrom
evreleri (iistte, elde ve altta) ve spastisite diizeylerine bakildiginda da sol ve sag
hemiparetik hasta gruplar1 birbirine benzerdi (p>0.05). Calismamiza aldigimiz sol
hemiparetik hastalarin SVO nedeni 30 hastada (%78.9) iskemi, 8 hastada (%21.1)
hemoraji idi, sag hemiparetik hastalarda da 23 hastada (%71.9) iskemi, 9 hastada (%28.1)
ise hemoraji idi. Her iki grup arasinda SVO nedeni agisindan benzerlik vardi (p>0.05).
Sol hemiparetik hastalarin 27’si (%71.1), sag hemiparetik hastalarin da 19’u (%59.4)
yardimci cihaz kullantyordu ve her iki grupta cihaz kullanimi agisindan anlamli fark
yoktu (p>0.05). Sol hemiparetik hastalarin 28’inde (%73.7) HT, 14’tinde (%36.8) DM
vardi. Sag hemiparetik hastalarin 24’tinde (%75.0) HT, 7’sinde (%21.9) DM vardi. Yine

HT ve DM agcisindan her iki grup birbirine benzerdi (p>0.05). (Tablo 13)

Tablo 13. Sol ve sag hemiparetik hastalarda DM ve HT

Sol hemiparetik | Sag hemiparetik | Total P
HT 28 (%73.7) 24 (%75.0) 52 (%74.3) 0.90
DM 14 (%36.8) 7 (%21.9) 21 (%30.0) 0.17

Denge testlerinin ortalamalarina bakildiginda; BBS nin sol hemiparetik hastalardaki
ortalamast 40.84+12.68, sag hemiparetik hastalarinki ise 45.62+8.65 idi, RMA’nin
ortalamalar1 sol hemiparetik hastalarda 16.474+3.55, sag hemiparetik hastalarda
18.09£2.20, TKT’nin ortalamalart sol hemiparetik hastalarda 79.00+20.61, sag
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hemiparetik hastalarda ise 84.25+15.57 idi. Istatistiksel olarak bakildiginda, BBS ve TKT
her iki grupta da benzerdi (p>0.05), fakat RMA’da iki grup arasinda anlamli fark vardi
(p<0.05). (Tablo 14)

Tablo 14. Sol ve sag hemiparetik hastalarin denge testleri.

Sol hemparetik | Sag hemiparetik hastalar | P
hastalar
BBS 40.84+12.68 45.62+8.65 0.06
RMA 16.47+3.55 18.09+2.20 0.02
TKT 79.00+£20.61 84.25+15.57 0.37

Sol hemiparetik hastalarda, 20 m. YT’ nin ortalamas1 70.48+63.14 sn, 6 dk. YT nin
ortalamas1 200.84+133.0 m, MTY’ nin ortalamasi 31.91+£29.64 sn, ZAKYT’nin
ortalamast 33.69+29.40 sn idi. Ay testlerin kontrol grubundaki ortalama degerleri ise
sirastyla 41.87+£27.92 sn, 243.49+136.55 m, 19.32+13.44 sn, 22.38+22.35 sn idi. Sol ve
sag hemiparetik hastalarda yiiriime testleri karsilastirildiginda, her iki grup da birbirine

benzerdi (p>0.05). (Tablo 15)

Tablo 15. Sol ve sag hemiparetik hastalarin yliriime testleri arasindaki iligki

Sol hemiparetik Sag hemiparetik P
20m YT (sn) 70.48+63.14 41.87+27.92 0.08
6 dk YT (m) 200.84+133.05 243.49+136.55 0.13
MTY (sn) 31.914+29.64 19.32+13.44 0.13
ZAKYT (sn) 33.69+29.40 22.38+22.35 0.06

Izokinetik kas giiclerine bakildiginda, sol hemiparetik hasta grubunda 60%sn agisal
hizda PT ortalamalari, bel ekstansiyonunda 125.95+52.86 Nm, fleksiyonunda
60.24+28.71 Nm, diz ekstansiyonunda 29.77+18.27 Nm, fleksiyonunda 22.47+£15.80 Nm,
ayak bilegi plantar fleksiyonunda 8.81+£7.71 Nm, dorsifleksiyonunda 30.39+16.00 Nm

47



idi. Aym testlerin sag hemiparetik hasta grubundaki PT ortalamalar1 ise sirasiyla
124.35+£58.44 Nm, 59.79+29.41 Nm, 29.84+16.78 Nm, 22.50+14.94 Nm, 8.29+4.15 Nm,
22.60+14.60 Nm idi. Her iki grubun 60°/sn agisal hizdaki PT degerleri karsilastirildiginda
birbirine benzerdi (p>0.05). (Tablo 16)

Tablo 16. Sol ve sag hemiparetik hastalarin, 60°sn agisal hizdaki izokinetik kas

giiclerinin karsilastirilmasi

PT (Nm) Sol hemiparetik Sag hemiparetik P

Bel ekstansiyon 125.95+52.86 124.35+58.44 0.74
Bel fleksiyon 60.24+28.71 59.79+29.41 0.81
Diz ekstansiyon 29.77+18.27 29.84+16.78 0.92
Diz fleksiyon 22.47+15.80 22.50+14.94 0.97
ABPF 8.81+£7.71 8.29+4.15 0.65
ABDF 30.39+16.00 22.60+14.60 0.98

Hasta grubunda 120°sn agisal hizdaki izokinetik kas gii¢lerine bakildiginda, sol
hemiparetik hasta grubuna PT ortalamalari, bel ekstansiyonunda 103.84+43.42 Nm,
fleksiyonunda 36.45+19.92 Nm, diz ekstansiyonunda 17.90+10.90 Nm, fleksiyonunda
16.11+11.30 Nm, ayak bilegi plantar fleksorlerinde 7.78+8.33 Nm, dorsifleksorlerinde
22.41+10.26 Nm idi. Ayni testlerin sag hemiparetik hasta grubundaki PT ortalamalari ise
sirastyla 109.50+48.76 Nm, 38.00£17.24 Nm, 18.78+12.46 Nm, 16.64+10.93 Nm,
6.18+3.82 Nm ve 18.75+10.18 Nm idi. Her iki grubun 120°%sn agisal hizdaki PT degerleri
karsilastirildiginda birbirine benzerdi (p>0.05). (tablo 17)
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Tablo 17. Sol ve sag hemiparetik hastalarin 120°sn agisal hizdaki izokinetik kas

giiclerinin karsilastirilmasi

PT (Nm) Sol hemiparetik Sag hemiparetik P

Bel ekstansiyon 103.84+43.42 109.50+48.76 0.94
Bel fleksiyon 36.45+19.92 38.00+17.24 0.70
Diz ekstansiyon 17.90+10.90 18.78+12.46 0.99
Diz fleksiyon 16.11+11.30 16.64+10.93 0.96
ABPF 7.78+8.33 6.18+3.82 0.62
ABDF 22.41+10.26 18.75+10.18 0.33

Hasta grubunda yiiriime testlerinin diger parametrelerle korelasyonu sirasiyla

incelendiginde, 20 m YT ile MTY ve ZAKYT arasinda ¢ok yiiksek, digerleri arasinda ise

ylksek iliskili korelasyon mevcuttu. (Tablo 18)
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Tablo 18. Hasta grubunda ytiriime testlerinin korelasyonu

20m YT (r) 6dk YT (1) MTY () ZAKYT (r)
20m YT 1 -0.75 0.90 0.92
6dk YT -0.75 1 -0.72 -0.73
MTY 0.90 0.72 1 0.86
ZAKYT 0.92 -0.73 0.86 1

Yiiriime testlerini, hastalarin yas, SVO siiresi, MMT ve VKI ile karsilastirdigimizda;

tiim yiiriime testleri ile hastalarin yas1 arasinda zayif iliskili, SVO siiresi, MMT ve VKI

ile ise ¢ok zayif iligkili korelasyon mevcuttu. (tablo 19)

Tablo 19. Hastalarmn yas, SVO siiresi, MMT ve VKI

ile yliriime testlerinin arasindaki

iliski
20m YT (r) 6dk YT (1) MTY (1) ZAKYT (r)
Yas 0.39 -0.33 0.36 0.38
SVO siiresi | -0.11 -0.04 -0.02 -0.05
MMT -0.06 -0.19 -0.07 -0.08
VKI -0.18 -0.03 -0.04 -0.07
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Hastalarin Brunnstrom evreleri ve spastisite durumunun, yiiriime testleri ile olan

iligkisine baktigimizda; Brunntrom iist evresinin 6 dk YT ile orta,

digerleri ile zayif

iligkili, Brunnstrom el evresinin tiim yiiriime testleri ile zayif iligkili, Brunnstrom alt

evresinin 6 dk YT ile yiiksek, digerleri ile orta iliskili,
testleri ile zayif iliskili korelasyon mevcuttu. (Tablo 20)

Tablo 20. Hastalarin Brunnstrom evreleri ve spastisitesi

spastisitenin ise tiim yiiriime

ile yliriime testleri arasindaki

iliski
20m YT (r) 6dk YT (r) MTY (r) ZAKYT
(r)
Brunnstrom st -0.40 0.53 -0.41 -0.34
Brunnstrom el -0.34 0.46 -0.38 -0.29
Brunnstrom alt -0.62 0.75 -0.65 -.60
Spastisite 0.29 -0.45 0.26 0.27

Hastalarin BBS, TKT ve RMA testleri ile yiirime testleri arasindaki iliskiye
baktigimizda; TKT ile 20 m YT, 6 dk YT ve MTY ’nin orta, ZAKY T nin yiiksek iligkili,

BBS ve RMA’nin ise tiim yiirime testleri ile yliksek iliskili korelasyon mevcuttu. (Tablo

21)

Tablo 21. Hastalarin yiiriime testleri ile denge testleri arasindaki iligki

20m YT (r) 6dk YT (r) MTY () ZAKYT
(r)
TKT -0.68 0.67 -0.58 -0.72
BBS -0.83 0.73 -0.74 -0.79
RMA -0.81 0.75 -0.75 -0.79
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Yiirtime testleri ile 60°/sn agisal hizdaki izokinetik kas gii¢lerini karsilastirdigimizda;

bel ekstansiyon ve fleksiyon PT’u ile tiim yiiriime testleri arasinda zayif iligkili

korelasyon mevcuttu. Diz ekstansiyon ve fleksiyon PT u ile 6 dk YT arasinda orta iligkili,

diger yliriime testleri ile zayif iligkili korelasyon mevcuttu. Ayak bilegi dorsifleksiyon ile

tiim yiirlime testleri arasinda zayif iliskili, plantar fleksiyon PT u ile ¢ok zayif iligkili

korelasyon mevcuttu. (Tablo 22)

Tablo 22. Hastalarin yiirlime testleri ile 60°sn acisal hizdaki izokinetik kas giicleri

arasindaki iliski

20mYT (@) [6dk YT (1) MTY (1) ZAKYT (1)

Bel ekstansiyon | -0.28 0.26 -0.28 -0.31
Bel fleksiyon -0.41 0.42 -0.38 -0.48
Diz -0.37 0.60 -0.35 -0.36
ekstansiyon

Diz fleksiyon -0.42 0.61 -0.41 -0.37
ABPF -0.19 0.20 -0.21 -0.07
ABDF -0.29 0.36 -0.34 -0.28
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Yiirtime testleri ile 120°sn agisal hizdaki izokinetik kas gli¢lerini karsilastirdigimizda;

bel ekstansiyon ve fleksiyon PT’larindan sadece 6 dk yiiriime testi ile fleksiyon PT u

arasinda orta iligkili, diger tiim PT ve yliriime testleri arasinda ise zayif iligkili korelasyon

mevcuttu. Yine diz ekstansiyon ve fleksiyonuna bakinca, sadece 6 dk yiiriime testi ile diz

ekstansiyon ve fleksiyon PT’u arasinda orta iligkili, diger tiim PT ve yiirlime testleri

arasinda ise zayif iliskili korelasyon mevcuttu. Ayak bilegi plantar fleksiyon PT u ile tiim

ylirlime testleri arasinda ¢ok zayif iliskili, dorsifleksiyon PT’u ile tiim yliriime testleri

arasinda zayif iliskili korelasyon mevcuttu. (Tablo 23)

Tablo 23. Hastalarin yiiriime testleri ile 120°sn agisal hizdaki izokinetik kas gii¢leri

arasindaki iligki

20m YT (r) 6dk YT (1) MTY (1) ZAKYT (1)
Bel ekstansiyon | -0.34 0.30 -0.35 -0.37
Bel fleksiyon -0.47 0.51 -0.43 -0.47
Diz ekstansiyon | -0.38 0.57 -0.37 -0.37
Diz fleksiyon -0.39 0.59 -0.39 -0.37
ABPF -0.13 0.10 -0.15 -0.05
ABDF -0.32 0.43 -0.38 -0.31
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Denge testleri ile 60°sn acisal hizdaki izokinetik kas giiclerini karsilastirdigimizda;

TKT ile diz ekstansiyon PT’u arasinda orta iligkili, ayak bilegi plantar fleksiyon PT u

arasinda cok zayif iligkili, digerleri arasinda ise zayif iliskili korelasyon mevcuttu. BBS

ile bel ekstansiyon ve ayak bilegi plantar fleksiyon PT’u arasinda ¢ok zayif iliskili,

digerleri arasinda ise zayif iliskili korelasyon mevcuttu. RMA ile diz ekstansiyon ve

fleksiyon PT’u arasinda orta iliskili, ayak bilegi plantar fleksiyon PT’u arasinda ¢ok zay1f

iligkili, digerleri arasinda ise zayif iliskili korelasyon mevcuttu. (Tablo 24)

Tablo 24. Hastalarin denge testleri ile 60°sn agisal hizdaki izokinetik kas gii¢leri

arasindaki iligki

TKT (r) BBS (1) RMA (1)
Bel ekstansiyon | 0.27 0.17 0.27
Bel fleksiyon 0.41 0.31 0.36
Diz ekstansiyon | 0.51 0.41 0.52
Diz fleksiyon 0.41 0.40 0.58
ABPF 0.09 0.20 0.21
ABDF 0.40 0.34 0.46
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Denge testleri ile 120%sn acisal hizdaki izokinetik kas giiclerini karsilastirdigimizda;

TKT ve BBS’da, ayak bilegi plantar fleksiyon PT’u ile arasinda c¢ok zayif iligkili,

digerleri ile zayif iliskili korelasyon mevcuttu. RMA ile diz fleksiyon ve ekstansiyon

PT’u arasinda orta iliskili, ayak bilegi plantar fleksiyon PT’u ile ¢ok zayif iliskili,

digerleriyle ise zayif iligkili korelasyon mevcuttu. (Tablo 25)

Tablo 25. Hastalarin denge testleri ile 120°%sn acgisal hizdaki izokinetik kas giigleri

arasindaki iligki

TKT (1) BBS (r) RMA (r)
Bel ekstansiyon | 0.30 0.23 0.30
Bel fleksiyon 0.42 0.44 0.42
Diz ekstansiyon | 0.49 0.40 0.51
Diz fleksiyon 0.48 0.40 0.55
ABPF 0.15 0.15 0.12
ABDF 0.41 0.40 0.47
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6. TARTISMA ve SONUC

Inme siddetli sakathigin en yaygin nedenidir. inme sonrasinda hastalarin %50-65’inde
kalic1 sakatlik goriilmektedir (52). Inmeli hastalarda rehabilitasyonun temel hedefi
bagimsiz yiiriimenin saglanmasidir (53). inmeden sonra hastalarin %85°den fazlas
yardimci bir cihaz ile veya cihazsiz yiirliyebilmektedir (54, 55). Bu hastalarda yiiriimede
gbzlenen yaygin 6zellikler azalmig yliriime hiz1 ve asimetrik yiirlime paternidir (56-58).
Normal yiirlime paternini ve hizin1 saglamak genellikle yiiriime egitiminin ana hedefidir
(55). Hemiparetik hastalarda basarili bir yiliriime i¢in gerekli kriterler heniiz
saptanmamustir, fakat dayaniklilik ve yliriime hizi i¢in rehabilitasyonun olumlu etkisi
kanitlanmustir (59-61).

Biz bu tez calismasinda, gévde ve alt ekstremite kas giiclerinin izokinetik analizini
yaparak denge ve yliriime parametreleri ile olan iligkisini arastirmayi, saglikli insanlara
gore SVO’lu hemiparetik hastalarda bu durumun nasil etkilendigini tespit etmeyi
amacladik.

Inme sonrasinda yiiriimeyi degerlendirmek igin gecerli bircok test vardir (62).
Testlerin birgogu direk olarak yiiriimenin bir gézlemci tarafindan goézlemini igine alir. 10
mYT,6dk YT, ZAKYT, ve RMA bu testlere birer 6rnektir (52, 63, 64). Yiiriime hiz1 bu
testler kullanilarak hesaplanir. 10 m YT hastanin yiirlime hiz1 ve fiziksel fonksiyonlari
hakkinda bilgi veren bir testtir (65). Aynt zamanda hastalarin toplum i¢i ambulasyon
kategorilerinden hangisine dahil oldugunu saptamada kullanilir (66). 6 dk YT, inmeli
hastalarda submaksimal egzersiz kapasitesini test etmek i¢in kullanilan, yliriime
dayaniklilig1 icin standardize edilmis bir testtir (67). 10 m YT, 6 dk YT ile ¢cok yiiksek
derecede korele oldugu bulunmus ve 6zellikle 6 dk’lik ylirlimenin miimkiin olmadiginda
kullanima sahip oldugu bildirilmistir (52). ZAKYT hastadan ayaga kalkip 3 m yiirliylip
geri doniip yiiriiyerek tekrar oturmasi istenen basit ve hizli bir fonksiyonel mobilite
testidir (2). RMA da yiirlimede seckin bir testtir, ¢linkii 13 maddelik gorevlerin 5 tanesi
direk olarak yiirime kosullarini test etmektedir (62). RMA testi zamanli yiiriime
testlerinde degerlendirilemeyen ve ylirime performansini belirlemede ¢ok onemli olan
diiz olmayan zeminlerde yiriiylis, disarida yiirliylis, basamak c¢ikmayr da
degerlendirmektedir (52, 68). Biz de ¢alismamizda 6 dk YT, 20 m YT, ZAKYT ve
RMA’y1 kullandik.

Saglikli yashilarda yiiriime hizi ortalama 1.4 m/sn iken ayni yas grubundaki inmeli

hastalarda bu deger 0.18-1.03 m/sn araliginda bildirilmistir (2, 69). Shamay ve
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arkadaglar1 (2) da daha oOnceki ¢alismalarla uyumlu olarak, konforlu yiirlime hizim
sagliklilarda ve inmeli hastalarda sirasiyla, 0.99-1.8 m/sn ve 0.13-0.91 m/sn arasinda
saptamiglardir. Perry ve arkadaslari (59) calismalarinda hemiparetik hastalart ii¢
kategoriye ayirmiglardir. Yiirlime hiz1 <0.4 m/sn altinda olan hastalar1 ev i¢i ambulasyon
yapan agir yiirime bozukluguna sahip hastalar, yiirime hizi 0.4-0.8 m/sn arasinda
olanlar1 sinirh toplumsal ambulasyon yapan orta derece yiirlime bozukluguna sahip
hastalar ve son olarak da yiirlime hiz1 >0.8 m/sn olanlar1 tam toplumsal ambulasyona
sahip hafif hastalar olmak tizere gruplamislardir. Hastalarin iyilesmeleriyle baglantil
olarak yilirime hizlarinda artts meydana geldigini belirtmislerdir. Yine Lord ve
arkadaglar1 (66) da yiiriime hizlar1 ortalama 0.52 m/sn olan hemiplejik hastalarin evden
ayrilamayacagini, ortalama 1.14 m/sn olan hastalarin ise tam ambulasyona sahip
olabileceklerini bildirmektedir. Calismamizda diger calismalarda saptanan degerlerle
uyumlu olarak hasta grubundaki ortalama yiirime hiz1 0.34 m/sn iken saglikli kontrol
grubunda 1.70 m/sn olarak saptadik. Hasta grubumuzdaki 28 hastanin (%40) yiirlime hiz1
<0.4 m/sn, 13 hastanin (%18.6) 0.4-0.8 m/sn arasinda, 29 hastanin (%41.4) ise >0.8 m/sn
olarak saptandi. Yiiriime hizi ile yiiriime testleri arasinda korelasyon mevcuttu.

Literatiirde inme sonrasinda hastalarin yiirime dayanikliligindaki azalma benzer
fiziksel karakterleri olan yas cins uyumlu saglikli bireylerden daha fazla oldugu
belirtilmektedir (69). Shawnna ve arkadaslar1 (70) da kardiyovaskiiler saglik durumunun,
dayanikliligin, dengenin ve viicut kompozisyonunun ambulatuvar fonksiyonla iligkili
oldugunu ve bunun 30-foot yiiriime testi ve 6 dk YT ile Ol¢iilebilecegini belirtmislerdir.
Bu calismada siddetli yiirime bozuklugu olan hastalarda dengenin de olduk¢a koti
oldugu belirtilmistir. Pang ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada (71) da inmeli
hastalarda dengenin, kas giiclinlin ve spastisitenin 6 dk YT ile iliskili oldugu
bildirilmektedir.

Inme gecirmemis yaslilarda, 6 dk YT deki yiiriime mesafesi yaklasik 400-550 m iken
(72, 73) bu mesafe subakut veya kronik inmeli hastalarda yukaridaki mesafelerin %40-
50’si kadardir (69, 74-77). Shamay ve arkadaglar1 (2) bu mesafeyi 202.3+88.0 m olarak
bildirirken bundan daha oOnceki ¢aligmalarda 150-207 m olarak bildirilmektedir.
Calismamizda hasta grubuyla saglikli kontrol grubunun 6 dk YT’lerine baktigimizda
ylirlime mesafesinin hasta grubunda anlamli olarak daha diisiik oldugunu saptadik Bizim
hasta grubumuzda 6 dk YT’deki ortalama yiiriime mesafesi 220.34+135.38 m, saglikli

kontrol grubumuzda ise 585.94+75.28 m idi ve diger ¢aligsmalarla uyumlu sonuglardi.
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Shamay ve arkadaglar1 (2) kronik inmeli hastalarda ortalama ZAKYT skorunu
22.6+8.6 sn buldular. Bu skor fonksiyonel olarak bagimsiz yasli yetiskinlerin sahip
oldugundan daha yavas bir skordu (78-80). Yapilan caligmalarda konforlu bir yiirlime
hizinda kaydedilen ZAKYT skorlart ile yiiriime hizi arasinda giiglii bir negatif korelasyon
tanimlanmisgtir. ZAKYT yalnmizca yiriime gorevinden olusmayip denge kontroliine
ilaveten kas dayanikliligi ve koordinasyonunu gerektiren bir seri motor gorevleri de
icerdiginden yiiriime hiz1 ile ZAKYT skorlar1 arasinda diger bazi klinik dlgiimlerden
daha giiclii bir iliski olmasi sasirtict degildir. Ciinkii ZAKYT kendiliginden yiiriimeyi
kapsar. Shamay ve arkadaglar1 (2), 6 dk YT’nde saptanan mesafe ile ZAKYT skorlar
arasinda da giiclii bir negatif korelasyon tanimlamiglar ve yliriime hizi ile ZAKYT
skorlar1 arasinda gii¢lii bir negatif korelasyon bulmuslardir. Eng ve arkadaslarinin (74)
yaptiklar1 ¢aligmada 25 kronik inmeli hastada kendi yiirime hizlar ile 6 dk YT ndeki
mesafe arasinda giicli korelasyon bulmuslar ve kardiyovaskiiler performans, kas
gligsiizliigli, denge bozuklugu ve spastisitenin, potansiyel olarak yilirime hizi1 ve
mesafesini etkileyebildigini belirtmislerdir.

Literatiirde ZAKYT ile kas giicslizliigli ve spastisitenin arasinda iliski tespit eden
calismalar mevcuttur (81-85). Bu da kas giicslizliigi ve spastisitenin varliginin
zamanlanmig programi yapmada giicliige neden olup, verilen fonksiyonel gorevleri yerine
getirmeyi engellemektedir. Bu da inmeli hastalarda ZAKYT skorlarmin siiresinin
uzamasint agiklayabilir. Bu calismalarin aksine Shamay ve arkadaglari (2) ZAKYT
skorlar1 ile ayak bilegi spastisitesinin iligkili olmadigini gdsterdiler. Birka¢ baska
calismada da bu paremetreler arsinda zayif korelasyon bulunmustur (2). Bizim
calismamizda, hasta grubunun ZAKYT ortalama degeri 28,73+26.79 sn, kontrol
grubunun ise 4.86+0.65 sn idi ve her iki grup arasinda anlamli farklilhik vardi. Yine
ZAKYT ile yiirime hizi ve MTY arasinda ¢ok yiiksek iligkili korelasyon mevcuttu.
ZAKYT ile dengeye baktigimizda, BBS skorlar1 yiliksek olan hastalarin ZAKYT
skorlarinin da anlamh olarak yiiksek oldugunu goézledik. ZAKYT ile spastisite arasinda
cok zayif iliskili korelasyon oldugunu, alt ekstremite kas giicleri ile olan iligkisine
baktigimizda da zayif iligkili bir korelasyon oldugunu gozlemledik. Calismamizda,
ZAKYT ile 20 m YT, 6 dk YT arasinda ytiksek iliskili korelasyon mevcuttu.

Pantano ve arkadaslar1 (86) yaptiklar1 bir ¢alismada inmeli hastalarda lezyon tarafi ile
motor ve fonksiyonel iyilesme arasinda bir korelasyon oldugunu bildirmislerdir. Wade’in
(87) bir g¢alismasinda ise tutulan tarafin fonksiyonel sonucu etkilemedigi gosterilmistir.

Yine Bardak ve arkadaslariin (88) yaptiklar1 bir calismada da tutulan tarafin
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rehabilitasyon sonuglarini etkilemedigi bulunmustur. Bizim de hasta grubumuzda sag ve
sol hemiparetik hastalarda TKT, BBS, ylirlime testleri ve izokinetik oOl¢limlerinin
sonuglar1 birbirine benzerdi. Boylece sag veya sol tutulumlu olmanin yiirlime iizerine
belirgin bir etkisi olmadiginin sonucuna vardik

Mental durumun yliriime hizi lizerine olan etkisi, inmeli hastalarda Kluding ve
Gajewski tarafindan degerlendirilmistir. Bu ¢alismada MMT, alt ekstremite giicii ve
ylirlime hiz1 (10 m YT ile degerlendirilmis) arasinda anlamli iliski bulunmustur (89).
Bizim ¢alismamizda da MMT ile 6 dk YT ve 20 m YT arasinda ¢ok zayif bir korelasyon
mevceuttu.

Ust motor néronlarmin lezyonlarindan sonra yaygin olarak gozlenen bir diger problem
ise spastisitedir. Klinik olarak spastisitenin siddetini degerlendirmede Modifiye Ashworth
skalas1 yaygin olarak kullanir (90). Biz de ¢alismamizda, spastisiteyi degerlendirmek
amaciyla Modifiye Ashworth skalasini kullandik.

Klinik olarak spastisite inmeli hastalarda ¢ok yaygin olarak bulunur (91). Watkins ve
arkadaslarinin (92) yiriittiikleri bir klinik caligmada, ilk kez inme geciren hastalarin
%39’unda 12 hafta sonra spastisite gelistigi bildirilmistir. Disa ve arkadaglarinin (93)
yaptiklar1 caligmada ise inmeden 3 ay sonra incelenen hastalarin yalniz %19’unda
spastisite gozlenmistir. Inme sonrasinda gériilen spastisite, motor ve aktivite
performansina engel olabilir, agriya sebep olabilir ve sekonder komplikasyonlara neden
olabilir (91). Kim ve arkadaslar1 (90), inmeli hastalarda spastisitenin diger motor
defisitlerle birlikte oldugu zaman, motor ve denge kontroliindeki bozuklukta biiyilik
Olclide artis olabilecegini bildirmektedir. Bardak ve arkadaslariin (88) yaptiklar
calismada da spastisitesi olmayanlarin motor gelisimlerinin daha 1iyi oldugu,
fonksiyonlarmin ve mobilitelerinin spastisitesi olanlara gore hem yatis hem de
taburculukta daha iyi oldugu belirtilmistir. Fakat ayn1 zamanda diz ekstansor kaslarindaki
spastisite hemiparetik hastalarda yiiriime siliresince destek de saglar (91). Bu da
mobilizasyona yardimc1 olur. Sonug olarak, inmeli hastalarin spastisitesi ve yiirlimesi
arasindaki iliski halen tartisilabilir bir konudur (84, 91).

Spastisite, hemiparetik inme sonras1 etkilenen yiirime hizi ve fonksiyonunda tedavi
edilebilir bir faktordiir (70). Spastisitenin etkilerinin incelendigi bir ¢alismada, kas
kontroliiniin bozulmasinin ve hiperaktif germe reflekslerinin artmasinin ambulasyonun
bozulmasina sebep oldugu bildirilmektedir. Bu ¢alismada 10 hastaya spastisitesi
nedeniyle intratekal baklofen uygulanmis, spastisite azaldiginda, hastalarin mobilitesinin

arttig1 gorilmiistiir (94).
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Spastik yiirlime inmeli hastalarda genis olarak rapor edilmis fakat spastisite ile yiiriime
hiz1 arasindaki korelasyon agik olarak belirtilmemistir (84, 95). Shawnna ve
arkadaslarinin (70) ¢aligmasinda spastisite 30-foot yiirlime hizi ile korele bulunmamastir.
Pang ve arkadaglarinin (71) yaptiklar1 ¢alismada da spastisite, yiiriime ile iligkili 6nemli
bir faktdr olarak belirtilmis olmasina ragmen 6 dk yiirlime testindeki degiskenligin
yalnizca %2’sinin spastisite ile agiklanabilecegi bildirilmistir. Bizim hasta grubumuzda,
spastisite ile 20 m YT, MTY ve ZAKYT ve 6 dk YT arasinda zayif bir korelasyon
saptadik. Bu nedenle spastisitenin yiirlime fonksiyonunu etkileyen olumsuz bir faktor
oldugunu soyleyebiliriz.

Buurke ve arkadaglar1 (96), inme sonrasinda yiirlimedeki iyilesmeyi inceledikleri bir
calismada, yliriime yetenegininde gozlenen iyilesme ile paretik bacagin sinerjisi ve
giiciindeki gozlenen degisikliklerin zayif iligkili oldugunu gostermislerdir. Bizim hasta
grubumuzda, ylirtime testleri ile Brunnstrom evrelerini ele aldigimizda; Brunnstrom {ist
ve el evresinin yliriime testleri ile orta ve zayif iligkili, Brunnstrom alt evresi ile ise orta
ve yiiksek iliskili korelasyona sahip oldugunun goézledik. Bu nedenle hemiparetik
hastalarda alt ekstremitde Brunnstrom evresi artip sinerji paternleri kirildik¢a ylirtime
fonksiyonunun daha iyi oldugunu saptadik.

Inme sonrasinda bozulan gévde kontroliinde %45-71 arasinda fonksiyonel iyilesme
oldugu rapor edilmistir (97-99). Verheyden ve arkadaslarinin (50) yaptiklar1 bir
calismada govde performansindaki bozuklugun kronik inmeli hastalarda devam ettigini
acik bir sekilde gosterilmistir. Govde kontrolii, viicut pozisyonunu saglamak, degisen
pozisyonlarda stabiliteyi siirdiirmek, giinliik yasam aktivitelerindeki performans ve
mobiliteyi devam ettirmek i¢in gereklidir. Govde kaslarinin fonksiyonu, denge, transfer,
ylriime ve giinlik yasam aktiviteleri icin olmazsa olmaz bir faktdrdiir (100).
Reabilitasyon c¢aligmalar1 incelenip 1{ist ve alt ekstremite rehabilitasytonu ile
kiyaslandiginda, gdvde iyilesmesi inme rehabilitasyonunda olduk¢a ihmal edilen bir
alandir (51).

Inme sonrasi govde performansi cesitli yollarla degerlendirilmektedir (51). Daha
onceki ¢alismalarda, izokinetik kas testini (100-102), manuel dinamometreyi (103-105),
elektromiyografik analizleri (106-110), transkraniyal manyetik stimiilasyonu (111),
bilgisayarli tomografiyi (112) ve hareket analizlerini (113) i¢ine alan metodolojik
uygulamalar kullamilmugtir. Inme sonrasinda spesifik olarak gévde performansim
degerlendirmek i¢in halen gecerli olan testler ise govde kontrol testi (TKT) ve govde

bozukluk skalasidir (51). Collin ve Wade (114) tarafindan da hizli ve gilivenilir bir test
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olarak belirtilen TKT’yi biz de ¢alismamizda kullandik. Collin ve Wade (114) SVO
sonrast 6. haftada yapilan TKT nin hastalarin 18. haftada ki ylirlime yetenegini tahmin
etmede iyi bir belirleyici olarak kullanilabilecegini sdylemektedir.

Dickstein ve arkadaslart (109) inmeli hastalarda motor ve fonksiyonel defisitler ile
postiiral hareketlerdeki bozukluk arasinda pozitif bir iligki oldugunu bildirmislerdir.
Verheyden ve arkadaslar1 (50), TKT, govde bozukluk skalasi ve denge, yiirlime ve
fonksiyonel yetenekler arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulmuglardir. Yine
literatiirde govde fleksiyon ve ekstansiyon kas giicsiizliigii ile BBS ve fonksiyonel
bagimsizlik dlgeginin (FIM) hareket ve transfer boliimlerinin korele oldugu seklinde
bilgiler mevcuttur (100). Suzuki ve arkadaslar1 (115) SVO’nun akut fazinda govde kas
giici ve dengenin hemiparetik hastalarda yiirime hizinda belirleyici oldugunu
belirtmislerdir. Duarte ve arkadaslart da (98) baslangigtaki TKT skorlar1 ile sonraki
ylirime hizi arasinda pozitif bir korelasyon bulmusglardir. Hemiparetik hastalarda 50
m’nin iizerinde yliriime mesafesi olanlarin, 50 m’nin altinda yliriime mesafesi olanlara
gbre daha yliksek TKT skoruna sahip olduklarini bulmuslardir. Ayni ¢alismada FIM ve
TKT ile BBS arasinda da pozitif korelasyon oldugu bildirilmistir (98).

Bizim ¢alismamizda TKT ile BBS, RMA ve yiriime testleri arasinda anlamli
korelasyon saptadik. Boylece govde kontrolii ile denge arasindaki iligki bizim
calismamizda da ortaya koyulmus olmaktadir. Govde kas gii¢lerine baktigimizda da TKT
ile arasinda anlamli pozitif korelasyon mevcuttu.

Onceden yapilan calismalarda subakut ve kronik inmeli hastalarda dengenin
ylriime fonksiyonu iizerine etkisi oldugu rapor edilmistir (116, 77). BBS orijinal olarak
yaslilarda dengeyi kantitatif olarak degerlendirmek i¢in dizayn edilmis bir skaladir (48).
Yakin zamanda yapilmis inme rehabilitasyonuyla ilgili calismalarda da BBS giiclii
giivenirlilik, gecerlilik ve degisikliklere cevap verme yetenegi olan, ayni zamanda uzun
zamana ve pahali ekipmana ihtiya¢ olmadan kolaylikla kullanilabilen bir test olarak
onerilmektedir (48, 49, 89, 117). BBS da tipki TKT gibi hastalarin topluma yeniden
doniislinii tahmin etmede Onemli bir gosterge olarak kullanilmaktadir (48). Biz de
calismamizda hastalarin dengesini degerlendirmek i¢in BBS’yi kullandik.

Literatiirde kronik inmeli hastalarda yiliriime hizi, aerobik kapasite, giinliik
ambulatuvar aktivite ve kognitif statii Sl¢limlerinin BBS skorlari ile korele oldugu
belirtilmektedir (116, 118). Bizim sonuglarimizda da BBS ile yiirlime testleri arasinda
orta dereceli korelasyon oldugu tespit edildi. BBS skorunun yiiksek oldugu hastalarda

ylriime fonksiyonunun daha iyi oldugu bulundu.
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Izokinetik dinamometre klinik pratiklerde ve arastirmalarda yaygmn kullanilan bir
metoddur (119). Kas aktivasyonunda bozukluk olarak tanimlanan kas parezisi istemli
hareket sirasinda giicsiizliige neden olur (120). Paretik tarafta azalmis kas PT u ile kasin
zorlu ilerleme hizinda azalma, zorlu ¢ikisin siirdiiriilmesinin eksikligi, cabuk yorulma ve
kasilmanin yetersizligi ile iliski mevcuttur (121, 122). Ek olarak birka¢ calisma inmeyi
takip eden 1 hafta gibi erken siirede paretik olmayan tarafta da giigsiizliik oldugunu
gostermistir (123, 124). Bunun bozulmus ndral aktivasyon ve inaktivite nedeniyle
olabilecegi belirtilmistir (125). Ozetle kas giicsiizliigii olanlarda, anormal kas
aktivasyonu, yetersiz kas koaktivasyonu, duyusal, gorsel defisitler ve kas aktivasyonunun
planlanmasinda santral bozukluk, kas giiciinde ve yiiriime hizinda azalmaya neden
olabilecek bozulmus faktorler olarak one siiriilmektedir (55).

Inmeli hastalarda izokinetik 6lgiim kullanilarak yapilan bazi calismalarda 60%sn ve
120°sn agisal hizlar kullanilmis ve paretik alt ekstremitenin ortalama degerinin paretik
olmayandan daha diislik oldugu gosterilmistir (126, 127). Alt ekstremite giicii ile yiiriime
hiz1 arasindaki iligki daha dnceki ¢alismalarda da bulunmustur. Bu calismalarda, paretik
taraf diz ekstansorlerinin, kalca fleksorlerinin, plantar fleksorlerin ve paretik olmayan
taraf diz ekstansorlerinin giiciiniin inmeli hastalarda yiiriime hiz1 i¢in 6nemli parametreler
oldugu tespit edilmistir (89).

Yiiriime siiresince yeterli ayak bilegi kontrolii normal yiiriime paterni i¢in énemlidir
(55). Plantar fleksorlerin giicii, klinisyenlerde merak uyandiran bir konu olmustur (127).
Inmeli hastalarda plantar fleksdrlerin giiciindeki yetersizligin yiiriime hizinda azalmaya
neden oldugu daha 6nceki calismalarda bildirilmistir (55, 127). Itme faz1 siiresince
plantar fleksorler alt ekstremitenin ileri hareketi i¢in gerekli olan enerjinin biiyiik bir
boliimiint tretir (55). Shamay ve arkadaslar1 (2), etkilenmis taraf ayak bilegi plantar
fleksorlerinde maksimum izometrik istemli kasilma PT unun saglikli katilimcilarinkinden
anlaml olarak daha zayif oldugunu bulmuslar. Bunun kas dayanikliligimin kaybina,
aktive motor {initlerin kapasitesinde, fonksiyonel motor iinitlerin sayisinda, motor {init
atesleme oraninda azalmaya ve hareket siiresince antagonistlerin ko-kontraksiyonundaki
artisa bagl olabilecegini bildirmiglerdir (2). Literatiirde maksimum izometrik plantar
fleksiyon siiresince elde edilen mediyal gastroknemius kast PT’u ile ZAKYT skorlar
arasinda giiclii bir negatif korelasyon oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (2).

Lamontagne ve arkadaslari (120), etkilenmis taraf ile kontrol degerlerini
karsilastirildiginda, inmeli hastalarin yarisinda basma fazi siiresince dorsifleksiyonunda

azalma oldugunu bulmuslar. Literatiirde yiirtime siiresince dorsifleksiyon kontroliindeki
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yetersizligin  dorsifleksorlerdeki zayiflik, plantar fleksorlerdeki spastisite, plantar
fleksorlerdeki pasif katilik ya da ayak bilegi eklem patolojileri gibi bircok ayak bilegi
problemlerinden kaynaklanabilecegi belirtilmistir (55). Pei-Yi Lin ve arkadaslari, inme
sonrast hemiparezik hastalar ile saglikli bireylerin yiirimesini karsilastirdiginda,
hemiparetik hastalarda anlamli olarak daha yavas ve daha asimetrik bir yliriime oldugunu
saptamiglar. Etkilenmis taraftaki ayak bilegi dorsifleksorlerinin giiciliniin yiiriime hizinda
ve temporal asimetride primer belirleyici oldugunu saptamislar. inmeli hastalarda ayak
bilegi dorsifleksolerindeki kas giiciiniin plantar fleksorlerinkinden daha zayif oldugunu
ve dorsifleksorlerdeki zayifligi plantar fleksorlerinkinden daha anlamli bulmuslar.
Bununla birlikte plantar fleksorlerdeki zayifligin da yiirime hiz1 ile orta dereceli bir
iligkiye sahip oldugunu ve plantar fleksorlerin giiciiniin de yiirlime hizinda 6nemli
oldugunu belirtmislerdir (55). Kim ve Eng (47) ise plantar fleksorlerin giiciiniin, yiirlime
hizinin belirlenmesinde ¢ok onemli bir faktér oldugunu fakat dorsifleksorlerin giiciiniin
¢ok onemli olmadigini bildirmislerdir.

Diz kaslarinin fonksiyonu ile yiirlime yetenegi arasindaki iligki yapilan birkag
calismada arastirlmistir (128). Noorizadeh Dehkordi ve arkadaslar1 (125), Biodex
izokinetik dinamometresi kullanarak inme sonrasi1 hemiparetik hastalarda, bilateral diz
ekstansor ve fleksorlerinin izokinetik konsantrik kas giiclinii 60%sn ve 120°%sn agisal
hizlarda Slgmiisler. Olgiimii 20°-80° fleksiyon araliginda uygulamuslar. Bu calismanin
sonucunda, inme sonrasi hemiparezisi olan hastalarda dizin kas giiclinii degerlendirmek
ve klinik gelismeleri 6l¢mek icin izokinetik dinamometrenin kullanilabilecegini
sOylemislerdir.

Yapilan bir diger calismada, diz ekstansor ve fleksorlerinin 30, 60, 120 ve 180%sn
acisal hizlarda izokinetik 6l¢iimleri yapilmis ve inmeli hastalarin spastik antagonistlerin
kisitlamasi nedeniyle daha yiiksek acgisal hizlarda uygulama yapamadiklar1 bulunmustur
(129). Biz de calismamizda inme sonrasi kronik hemiparezisi olan hastalarda diz
ekstansor ve fleksorlerinin izokinetik 6l¢iimlerini Biodex izokinetik sistemde ayni agisal
hizlarda ve ayni fleksiyon a¢1 araliginda degerlendirdik.

Diz ekstansor giiclinlin inmeli hastalarda toplumsal ambulasyon yeteneginde
belirleyici oldugu bildirilmis ve yliriime hizt ile iliskili oldugu bulunmustur (127).
Yapilan birka¢ ¢aligmada da paretik alt ekstremite diz ekstansiyon giicii ile yliriime
performanst arasinda iliskiyi gozlemlemislerdir (84, 115, 128, 130). Flansbjer ve
arkadaslar1 (128) diz fleksiyon giicii ile yiiriime performansi arasindaki iligskiyi de diz

ekstansor gliciinilin yiirlime performansi ile olan iligkisine benzer bulmuglar. Diger baska
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lic calismada da diz fleksiyon giicli ile yliriime performansi arasinda benzer bulgular
bildirilmis (47, 130, 131). Yine, Flansbjer ve arkadaslar1 (128) ayn1 ¢aligmada, paretik alt
ekstremitede diz ekstansiyon ve fleksiyon giicliniin, 6 dk YT ile degerlendirdikleri
dayaniklilikta da ¢ok giiglii bir belirleyici oldugunu bildirmisler ve eger paretik alt
ekstremitedeki kas giicli azalirsa kas yorgunlugunun artacagmni ki bunun da genel
dayaniklilig1 etkileyecegini ileri siirmislerdir. Gii¢ ve fonksiyon arasindaki bu iliski
kaslar giiclendirme programinin inmeli yetiskinlerin rehabilitasyonuna dahil edilmesini
zorunlu kilmaktadir. Gergekten de kronik inmeli yetiskinlerde giiclendirme programi
fonksiyonel yetenekte, 6zellikle yiirlime hizinda, beraberinde etkilenmis alt ekstremitenin
diz ekstansor ve fleksorlerinde giiclenme hedefinde artisa katkida bulunmustur (127).

Bohannon ve arkadaslar1 (132), paretik tarafta kalca ekstansorlerinde, diz
fleksorlerinde, ayak bilegi dorsifleksorlerinde ve plantar fleksorlerinde 90° acida
izometrik tork Slglimiinii yapmislar ve diiz zemindeki yiirime hiz1 ile izometrik torklar
arasinda orta derecede bir iliski oldugunu bulmuslar. Aksine kal¢a fleksorlerinde,
abduktorlerinde ve diz ekstansorlerinde iliski bulamamuslar. Takip eden caligsmalarda ise
yine Bohannon ve arkadaslari, paretik diz ekstansorlerindeki izometrik torkun da ytiriime
hiz1 ile orta derecede iliskili oldugunu bulmuslar (133, 134). Nakamura ve arkadaslari
(135), inmeli hastalarda paretik taraftaki diz ekstansorlerinin izokinetik tork Slgiimlerinin
yiirlime hiz1 ile izometrik tork dlgiimlerinden ¢ok daha gii¢lii bir iliskiye sahip oldugunu
bulmuslar. Literatiirde yine paretik taraf diz ekstansorlerinin ve fleksorlerinin izokinetik
torku ile yilirtime hiz1 arasindaki iligkiyi gosteren bagka ¢aligmalar da mevcuttur (47).

Calismamizda diz ekstansor-fleksor, ayak bilegi plantar fleksér ve dorsifleksor
kaslarinin izokinetik PT’larin1 hasta ve saglikli kontrol grubuyla karsilastirdigimizda, her
iki grup arasinda anlamli farklilik vardi. Hastalarin diz ve ayak bilegi kas giigleri ile
ylirlime testleri arasinda ise zayif-orta derecelerde degisen pozitif korelasyon bulduk.
Boylece diz ekstansor ve fleksor kaslar1 ile ayak bilegi plantar fleksor ve
dorsifleksorlerinin, hemiparetik hastalarda hem yiiriime hiz1 hem de yiirlime mesafesi ile
iligkili oldugunu saptadik. Yine TKT, BBS testleri ve kas giicleri arasinda zayif-orta
derecede degisen pozitif korelasyon mevcuttu. Yani kas giicleri iyi ise denge de daha
1yiydi.

Inmeli hastalarda govde kaslarmin fonksiyonu oturma dengesi, transfer, yiiriime ve
giinliik yasam aktiviteleri i¢in olmazsa olmaz bir faktordiir. Hemiplejik hastalarda, govde
hareketlerinin motor korteksten bilateral innervasyonu oldugu igin toraks ve abdomen

gibi genellikle etkilenmedigine inanilir (102). Buna karsilik yapilan birka¢ calismada da
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inmeli hastalarda, govde fleksiyon, ekstansiyon ve bilateral rotator kaslarinda gii¢siizliik
tespit edilmistir (100). Etkilenmis iist motor ndéron lezyonu varligi ve kullanmama atrofisi
hemiplejik hastalarda gévde kas gii¢siizliigii nedeninin iki olas1 nedenidir. Bu hastalarda
unilateral {ist motor ndron lezyonu her bir tarafta hafif kas gligsiizliigline neden olabilir.
Bunun nedeni ise govde fleksiyon-ekstansiyonunun bilateral govde kaslar1 tarafindan
yaptirilmasidir. Bu nedenle gdvde ekstansiyon-fleksiyonunun kas giicleri kontrollerle
mukayese edildiginde daha gii¢csiiz olabilir (102). Dickstein ve arkadaslar1 (106, 107),
govde ekstansiyonu siiresince elektromyografik analizle bilateral erektdr spina kaslarinda
temporal senkronizasyonu degerlendirerek saglikli kontrollere gore hemiplejik hastalarda
daha zayif oldugunu bulmuslar. Gévde kas giiciinii degerlendirmek icin birgok metot
olmasina ragmen govde kas giiciiniin izokinetik dinamometre ile dinamik 6l¢limii ¢ok
hassas ve giivenilir bir metoddur (102). Tanaka ve arkadaslar1 (102), hemiplejik
hastalardaki govde fleksiyon ve ekstansiyon PT’larni saglikli kontrollere gore anlamli
olarak daha kii¢iik bulmuglar. Karatas ve arkadaslar1 (100), kontrol grubuyla
karsilagtirdiklarinda hemiplejik hastalarda govde fleksor ve ekstansorlerinde daha diistik
izokinetik PT’larn1 elde etmisler. Kontrol ve hasta grubunun her ikisinde de agisal hiz
arttikca PT degerlerinin diistiigiinii gozlemisler. Govde fleksiyon giiclindeki fark agisal
hiz yiikseldikce daha ¢ok ortaya ¢ikmis. Aym1 zamanda BBS kullanarak dengeyi de
degerlendirdikleri calismada gévde kas PT’lar1 ile denge skorlari arasinda da pozitif
korelasyon bulmuslar ve postural stabiltede govde kas giiclinlin 6nemli oldugunu
bildirmislerdir (100).

Biz de ¢alismamizda hasta grubuyla saglikli kontrol grubunu karsilastirdigimizda; bel
ektansor ve fleksorlerinin izokinetik PT’larmin hasta grubunda saglikli gruba gore
anlaml olarak daha diigiik oldugunu saptadik. Govde kaslarini denge testlerinin skorlari
ile karsilagtirdigimizda; denge skorlar1 ile govde kas PT’lar1 arasinda, diger ¢aligmalarda
oldugu gibi pozitif korelasyon gozlemledik. Gévde kas giigleri ile yiiriime testlerini
karsilagtirdigimizda ise aralarinda zayif-orta derecede degisen korelasyon oldugunu
saptadik.

Sonug olarak hem bizim bulgularimiz hem de daha 6nce yapilmis olan arastirmalarin
sonuglarima gore inmeli hastalarin yliriime hizi ve dayanikliligi yas ve cins uyumlu
saglikli kontrollere gére daha diisliktii. Yine inmeli hastalarin diz, ayak bilegi ve govde
kas giicleri de saglikli kontrollere gore daha zayifti. Bu giligsiizliigiin sebebi kas
dayanikliligimin kaybi, aktive motor iinitlerin kapasitesinde, fonksiyonel motor iinitlerin

sayisinda, motor iinit atesleme oraninda azalma ve hareket siiresince antagonistlerin ko-
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kontraksiyonundaki artis nedeniyle olabilir. Ek olarak bu ¢alismanin sonucglarinda denge
ile kas giicleri arasinda da anlaml bir iligki saptanmistir. Diz, ayak bilegi ve govde
kaslarindaki gii¢siizliik hastalarin fonksiyonel kapasitesini, dengesini, gilinliik yasam
aktivitelerine katilimin1 ve yliriimesini etkileyen olumsuz birer faktor olarak kabul
edilebilir. Bu o6zellikler gz oOniine alinarak govde, diz ve ayak bileginde onemli kas
glicsiizliigli olan hemiparezik hastalarin rehabilitasyon programinda izokinetik
dinamometre veya konvansiyonel yontemlerle giiclendirme egzersizlerine yer vermek
hastanin gilinliik yasam aktivitelerine katiliminda, yiiriimesinde, fonksiyonelliginde daha
iyi bir gelisim saglayabilir. Ayrica kuvvetlendirme programina ek olarak hastanin

dengesini gelistirecek egzersiz programlarina da 6nem verilmelidir.
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7. OZET

Amag¢: Bu calismada, serebrovaskiiler (SVO) sonrasi kronik hemiparezisi olan
hastalarda govde, diz, ayak bilegi kas giiglerinin izokinetik analizi yapilarak yiiriime,
denge ve govde kontrol parametreleri ile olan iligkisinin arastirilmasi, SVO sonrasi
hemiparezik hastalarda saglikli kontrollere gore yiirlimenin nasil etkilendiginin tespit

edilmesi amag¢lanmustir.

Materyal ve metod: Bu calisma, Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Fiziksel
Tip ve Rahabilitasyon Anabilim Dali’nda, 2008/029 sayili etik kurul karariyla
yapilmistir. Calismaya 70 hemiparetik hasta (34 kadin, 36 erkek) ile 20 saglikli goniilli
birey (10 kadin, 10 erkek) alindi. Hastalarin dengesini degerlendirmek i¢in Berg denge
skalas1 (BBS), govde kontrolii i¢in govde kontrol testi (TKT), mobilite degerlendirmesi
icin Rivermead motor degerlendirmesi (RMA) kullanildi. Hasta ve saglikli kontrollerin
yiirlimesi 20 m yiirlime testi, 6 dk yliriime testi, merdiven tirmanma yetenegi (MTY) ve
zamanli ayaga kalma yiiriime testi (ZAKYT) ile degerlendirildi. Diz, ayak bilegi ve
govde kas giiclerinin maksimum pik torklarini (PT) belirlemek i¢in ise software destekli
izokinetik test ve egzersiz sistemi (Biodex System 3 Pro, ABD) kullanildi. izokinetik

Olctimler 60°/sn ve 120°%sn agisal hizlarda, konsantrik-konsantrik modda yapildu.

Bulgular: Her iki grubun da yas, cinsiyetleri birbiriyle uyumluydu. Hastalarin 38’1
(%54.3) sol, 32’si (%45.7) sag hemiparezikti. Hasta grubu ile kontrol grubu
karsilagtirildiginda yiirlime testleri ile kas giici PT larinin tiimiinde anlamli farklilik
vardi. (p<0.01) Kontrol grubu hasta grubundan daha fazla ve daha hizl yiiriiyordu. Hasta
grubunda sag ve sol hemiparetikler arasindaki iliskiye baktigimizda; yiirtime testleri, her
iki acisal hizdaki kas giici PT’lar1, BBS ve TKT skorlar1 her ikisinde de birbiriyle
benzerdi. (p>0.05) Hasta grubunda TKT ile 20 m YT, 6 dk YT ve MTY arasinda orta,
ZAKYT arasinda yiiksek iligkili korelasyon mevcuttu. BBS ve RMA ile ise tiim yliriime
testleri arasinda yiiksek iliskili korelasyon mevcuttu. Yiirlime testleri ile izokinetik
Olctimleri karsilastirdigimizda hem 60°sn hem de 120°sn agisal hizdaki kas giiclerinin
PT’larindan sadece ayak bilegi plantar fleksiyon PT’lar1 ile tiim yiirlime testleri arasinda
cok zayif iligkili diger PT’lar ile zayif-orta iligkili korelasyon mevcuttu. BBS, RMA,
TKT ile kas giiglerini karsilagtirdigimizda; testlerle sadece ayak bilegi plantar
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fleksorlerinin PT’lar1 arasinda ¢ok zayif iliskili, diger PT’larla orta-zayif iliskili
korelasyon mevcuttu.

Sonug¢: Bu calismanin sonucunda, inmeli hastalarda yiiriime fonksiyonu ve dengenin
saglikli kontrollere gore daha kotii diizeyde oldugu saptadik. Bu hastalarin yiiriime
fonksiyonunu iyilestirmek icin rehabilitasyon programina mutlaka izokinetik
dinamometre veya konvansiyonel yontemlerle giiglendirme egzersizleri eklenmesi
gerekmektedir. Yine hastanin dengesini gelistirecek egzersizler de rehabilitasyon

programinda yer almalidir.
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8. SUMMARY

Aim: In this clinical trial, we aimed to make isokinetic analysis of muscle strength of
trunk, knee and ankle joints on the patients with chronic hemiparesis after stroke to find
out the relationship between walking, balance and body control parameters and how the

walking ability is affected according to healthy control groups in hemiparesic patients.

Materials and methods: This trial was organised at Selcuk University Faculty of
Medicine, Department of Physical Medicine and Rehabilitation with the ethical assize
numbered 2008/029. We did this trial on 70 hemiparetic patients (34 women, 36 men)
with 20 healthy volunteer people (10 women, 10 men). To measure the balance we used
Berg balance scale (BBS), to assess body control we used trunk control test (TCT) and to
assess mobility we used Rivermead motor assessment (RMA) tests. Patients and healthy
controls’ walking assessed by 20 min. walking test, 6 min walking test, stair climbing test
(SCT) and time up and go tests (TUG). To measure maximum peak torques (PT) of
knee, body and ankle muscle strength we used software based isokinetic test and exercise
system (Biodex System 3 Pro, USA). Isokinetic measurements were made with 60°/min

and 120°/min angular velocities under consantric-consantric mod.

Results: Gender and age of both groups were similar. 38 (54.3%) of patients were left
and 32 (45.7%) were right hemiparetic. Significant difference was found in all walk test
and muscle strength tests between patients and control group (p<0.01). Control group
walked more and faster compared to patients group. In comparison between right and left
hemiparetic patients' walk tests, both angular velocity muscle strength PTs, BBS and
TCT scores were same (p>0.05). Correlation was present between TCT and 20m WT, 6m
WT and SCT were mean and between TUG were high in patients group. High correlation
was present between BBS and RMA and all walk tests. When walk tests and isokinetic
measurements were compared the following were found: weak-middle relation was found
between all walk tests and all 60°sec and 120°/sec angular velocity's muscles strength
PTs, except ankle plantar flexion PTs where very weak relation was observed. When
BBS, RMA, TCT were compared to muscle strength, very weak relation was present

only in ankle plantar flexion PTs, weak-middle relation was present in all other tests.
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Conclusion: At the end of this clinical trial we determined that walking and balance
function were at worse levels than in healthy group. To improve walking function in
these patients isokinetic dynamometer exercises or strengthening by use of conventional
methods must be added to their physiotherapy programme. Also balance improving

exercises must be included in physiotherapy programme.
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11. EKLER

11.1. BRUNNSTROM EVRELERI

Ozellikler

Ekstremitede herhangi bir hareket yoktur.

Spastisite belirmeye baglar. Zayif temel fleksor ve ekstansor

sinerjiler vardir.

Spastisite belirgindir. Hasta istemli olarak ekstremitesini

hareket ettirir ancak hareket sinerji paterni i¢indedir.

Hasta fleksor ve ekstansor sinerjilerin disinda segici olarak

kaslarin1 hareket ettirmeye baglar.

Spastisite azalir. Cogu kas hareketi secici ve sinerjiden

bagimsizdir.

izole hareketler diiz, fazik ve koordine sekilde gerceklestirilir.

11.2. MODIiFiYE ASHWORTH SKALASI

0- Normal

Tonus artis1 yok

1- Tonusta hafif artma

Pasif hareket sirasinda hafif ¢ekme sonrasinda birakma
biciminde eklem hareket acikligi (EHA) sonunda

hissedilen direng artis1

2- Tonusta hafif artma

Pasif hareket sirasinda c¢ekme biciminde hissedilen

direng kalan EHA boyunca hissedilir

3-Tonusta daha belirgin

artma

EHA boyunca hissedilen dirence ragmen ekstremite

kolayca hareket ettirilebilir.

4-Tonusta belirgin artma

EHA boyunca pasif hareket giictiir.

5-Tonusta siddetli artma

Ekstremite  fleksiyon veya ekstansiyonda kati

durumdadir.
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11.3. MiNi MENTAL TEST

1- ORYANTASYON: (her soru bir puan )
Bu hastanenin ad1 nedir?

Su anda hangi sehirde bulunuyorsunuz?
Hangi yilday1z?

Hangi aydayiz?

Bugiin ayin ka¢1?

Hangi iilkedeyiz?

Burasi iilkenin hangi bolgesi?

Binanin kaginci katindayiz?

Haftanin hangi giinii?

Yilin hangi mevsimi?

2- ANLAMA (toplam 3 puan) (iic obje adi sdyleyip hastadan bunlar1 tekrarlamasin
sOyleyin, tekrarlayabildiklerinin sayisin1 kaydedin. Hastanin dogru tekrarlayabilmek icin

gereksinim duydugu sayida o objenin adini1 sdyleyin-tekrar sayisini kaydedin)

3- DIKKAT VE HESAP ( en fazla 5 puan) (100den baslayip yediser olarak geri

saymasl, bes ¢ikarimdan sonra dur ve dogru cevaplarin sayisini skorla)

4- HATIRLAMA (toplam 3 puan)

5- LISAN: gostererek isimlendirme saat — kalem (2 puan)
tekrarlama: kirk kiip, kulpu kirik kiip (1 puan)
anlayis ( kagidi sag elinle kaldur, ikiye katla, koy (3 puan)
komut yazip uygulatma (1 puan)

climle yazdirma (1 puan)

6- CIZIM: Kopyalama (besgen ¢izme;1 puan)

83



11.4. BERG DENGE SKALASI

1- Oturup kalkarken denge

2- Desteksiz ayakta durma

3- Desteksiz oturma

4- Ayaktayken oturma

5- Transferler

6- Ayakta gozleri kapali durma

7- Ayakta ayaklar bitisik durma

8- Ayakta elleri 6ne uzatarak durma

9- Yerden bir objeyi alma

10- Donerek arkaya bakma

11-360° donme

12- Basamaga bir ayak ve diger ayakla basma

13- Basamak iizerinde tek ayakla durma

14- Tek ayak iizerinde durmak

* Puanlama 0-4 arasinda yapilacak.
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11.5. RIVERMEAD MOTOR DEGERLENDIRME

BACAK VE GOVDE (puanlama 0-1 aras1 yapilacak)

1- Etkilenmis tarafa donme ( baslangi¢ pozisyonu kivrilmadan diiz yatis olmali)

2- Saglam tarafa donme (baslangi¢ pozisyonu kivrilmadan diiz yatis olmali)

3- Yarim koprii ( baglangi¢ pozisyonu yarim kivrilmis yatistir, etkilenmis tarafta
kalcay1 kaldirmak i¢in etkilenmis bacaga bazi agirliklar konulmalidir, terapist
bacag1 pozisyonlayabilir, fakat hasta hareket tamamlandiktan sonra pozisyonu
kazanabilir)

4- Oturmadan ayakta durmaya gelme ( kollar kullanilmayabilir, ayaklar yerde diiz
olmali, her iki ayaga agirlik verilmeli)

5- Yarim kivrik yatis: Yatak kenarinda etkilenmis bacagi kaldirma ve tekrar ayni
pozisyona geri getirme ( etkilenmis bacak yarim kivrik pozisyonda, bacagi yatak
disindan desteksiz kaldirma- kalca ve dizi test eder)

6- Ayakta durma, saglam bacak iizerinde durma

7- Ayakta durma, etkilenmis bacak iizerinde durma

8- Yatarak, diz biikiik pozisyonda etkilenmis ayak bilegi dorsofleksiyonu
(inversiyona izin verilmez)

9- Yatarak, diz biikiik pozisyonda etkilenmis ayak bilegi dorsofleksiyonu
(inversiyona ve diz fleksiyonuna izin verilmez)

10- Ayakta dururken, etkilenmis kalca nétral pozisyonda dizi fleksiyona getirme

Bacak ve Govde Skor Toplami:
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GROSS FONKSIYONLAR (puanlama 0-1 aras1 yapilacak)

1- Desteksiz oturma (yatak kenarinda, ayak desteksiz, tutunmadan)

2- Yatak kenarinda oturmaya gelme

3- Oturmadan ayakta durmaya gelme ( kalkmak i¢in eller kullanilabilir, 15 sn’de ayaga
kalkabilmeli ve 15 sn durabilmeli, eger gerekirse yardime1 cihaz kullanilabilir.

4- saglam taraftan, yataktan tekerlekli sandalyeye transfer (eller kullanilabilir)

5-Etkilenmis taraftan, yataktan tekerlekli sandalyeye transfer (eller kullanilabilir)

6- Yardimci bir cihazla 10 metre yiirime( yardimsiz)

7- Bagimsiz merdivenleri ¢ikma (yardimci cihaz kullanilabilir)

8- Yardimci bir cihaz olmadan 10 metre ylirtime( yilirime yardimcisi, splint yok)

9- 10 metre yiirlime, yerden bir sey alma, donme ve geri tasima (eger gerekirse
yardimei1 cihaz kullanilabilir, yerden bir sey almak icin el kullanilabilir.)

10- 40 metre disarida yliriime ( ylriime yardimcisi veya splint kullanilabilir, yardim
almaz)

11- 4 basamak ¢ikip inme (normalde yardimci cihaz kullaniyorsa kullanabilir)

12- 10 metre kosma (simetrik olmali)

13-Etkilenmis bacak iizerinde hizla 5 kez si¢grama (kollardan destek almadan)

Gross Fonksiyon Skor Toplami:
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	3- DİKKAT VE HESAP  ( en fazla 5 puan) (100den başlayıp yedişer olarak geri sayması, beş çıkarımdan sonra dur ve doğru cevapların sayısını skorla) 

