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I. GIRIS

Hemipleji etyolojisinde 6nemli yeri olan serebrovaskiiler olay tiim diinyadaki en
ciddi norolojik sorun olup, sakatlik ve 6liimiin en ciddi nedenlerinden biridir (1). Kalp
hastaliklar1 ve kanserden sonra &liim nedeni olarak iiglincli sirada yer almaktadir (2,3).
Serebrovaskiiler olay sonrasinda hayatta kalan hastalarin bilyiik ¢ogunlugu hafiften ¢ok
siddetliye kadar degisebilen boyutlarda norolojik defisitlerle yasamlarini devam ettirmek
zorunda kalmaktadir (4).

Rehabilitasyon sonunda tam paralizili kolun normal fonksiyonunu yeniden
kazanma sanst % 4-9°dur. % 23-43 hasta bir miktar fonksiyon kazanirken, % 16-28
hastada istemli hareket hi¢cbir zaman ger¢eklesmez. Hastalarin aktif yasama donmelerinde,
list ekstremitenin fonksiyonlarinin énemi biiyiiktiir (5). Hemiplejik hastalarda, paraliziden
sonra gelisen hemiplejik omuz, siklikla tist ekstremitenin motor gelisiminde rol oynayarak,
rehabilitasyonu engelleyen en o6nemli problemlerden biridir (6). Hemiplejide omuz
fonksiyonlarinin iyi olmas: genel mobilite, ambulasyon ¢alismalar1 ve yatakta yuvarlanma,
transfer, alt ve iist viicut pargalarinin giydirilmesi, yemek yemek, banyo, tuvalet ve kendine
ozen gostermek gibi kendine bakim aktivitelerinde dnemlidir (7). Hemiplejik hastalarda,
omuz agris1 % 5-84 oraninda saptanan, yaygin ve ciddi bir problemdir (6,8). Omuz agrisina
hemiplejide sikga rastlanmasina ragmen, etyolojisi ve tedavisi konusunda hala tartigmalar
vardir (6). Agrli eklem, motor fonksiyondaki iyilesmeyi gizleyebildigi gibi, fonksiyonel
iyilesmeyi de geciktirebilir (9).

Risk faktorlerinin belirlenmesi ve uygun profilaktik yaklagimla hemiplejik omuz
agrisindan korunabilir (10). Bu nedenle biz bu ¢aligmayi, hemiplejik olgularda omuz agrist
insidansini, rehabilitasyonda bagarisizlifa neden olan ve iyilesme siiresini uzatan bir faktér

oldugundan, omuz agrisina neden olan faktorleri ve bunun fonksiyonel bagimsizlik diizeyi



ile olan iligkisini aragtirmak iizere planladik.

Calismamuzda, ¢esitli etyolojik nedenlerle hemipleji gegiren hastalarda omuz agrisi
ve nedenlerinin insidansini arastirdik. Omuz agrisi ile spastisite, motor gii¢, fonksiyonel
durum, subluksasyon, Brunnstrom evresi ve duygu durum arasindaki iligkiyi inceledik.
Hemiplejik hastalarda omuz el sendromu gelisim orani ve bu sendromun subluksasyon ile

iligkisini arastirdik.



II. GENEL BILGILER

2.1. Serebrovaskiiler olay

2.1.1. Tanim1

Serebrovaskiiler olay (SVO), diinyada en sik karsilagilan nérolojik sorundur (11).
Avrupa'min bir ¢ok lilkesi ve Amerika'da yapilan giivenilir istatistiklere gére 6liim nedeni
olarak kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra {iglincli sirayr serebrovaskiiler hastaliklar alir
(12). Ulkemizde bu konuda yapilmus istatistikler olmamasina ragmen néroloji kliniklerine
yatan hastalarn ilk sirasim serebrovaskiiler olaylar almaktadir (13).

SVO ile inme terimi aym anlamda kullamlir. Inme, ani (saniyeler) veya hizli
(dakikalar) baslangigh, vaskiiler kokenli ve 24 saatten uzun siiren ndrolojik bulgu ve
belirtilerin  olugtugu bir klinik sendromdur. Inme, bir serebral arterin tikanmasi
(aterotrombotik veya embolik) sonucu infarkt ve bir anormal damarin (anevrizma,
arteriovendz malformasyon) veya beyin parankiminde arteryel yirtilma sonucu spontan
kanama ile gelisir (14). Hemipleji ise, SVO ya da inme sonucu olugan klinik gériiniimdiir.
Inmenin en stk gériilen bulgusu, lezyonun yeri ve yaygmnlik derecesine gére hemipleji ya
da hemiparezidir. Hemipleji beynin damarsal yapisinda gelisen lezyon sonucu viicudun
kars1 yanisinda istemli hareket kaybi, duyu bozuklugu ve nérolojik bulgularla seyreden bir
klinik tablodur (15). Hastalarin ¢ogunda akut devre gectikten sonra tam fonksiyon kaybimnin
yerini ¢esitli derecelerde hemiparezi alir.

Hemiplejide rehabilitasyonun amaci; bu kisilerin fiziksel, mental ve toplumsal
islevini en ist diizeye ulagtirmaktir. Aktif rehabilitasyona baglangi¢ zamani oldukga
degisken olup, ortalama 21.5 giindiir (16). Hemiplejide spontan iyilesme etkili olabilir,
ama rehabilitasyona baglh iyilesme daha da 6nemlidir. Bu nedenle akut olaydan hemen
sonra rehabilitasyona baglanmalidir (17). Erken donemde rehabilitasyona baglanildiginda;

hastanin hem giinliik yasam aktivitelerindeki bagimsizlik diizeyinde, hem de ambulatuvar



kapasitelerinde gelismenin anlamli olarak daha yiiksek oldugu ve hastanede kalis siiresinin
de kisaldig bildirilmistir (18). Rehabilitasyona ge¢ baglama kontraktiirler, kardiopulmoner
dekondiisyon ve uzun siireli yatak istirahati komplikasyonlarina yol agar, islevsel
performans: diigiiriir (15).

2.1.2. Epidemiyoloji

SVO, sakatlik ve 6liimiin esas nédenidir (1). Kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra
liim nedeni olarak iiglincii sirada yer almaktadir (2,3). Ulkemiz igin bu siralama kesin
olmayan verilere gore trafik kazalari, kalp hastaliklani ve SVO seklindedir. Oziirliiliik
siralamasinda ise beginci sirada yer almaktadir. Hemipleji siklikla hastalarin hayatlarimi
kokten ve siirekli olarak degistiren ciddi ve kalici fonksiyonel kayiplara neden olan
ndrolojik bir hastaliktir. ABD'de yilda ortalama 400,000 kiside SVO ngflgl; bunlardan
150,000'nin yasamini yitirdigi hesaplanmstir (19). SVO sakatligin 6nemli nedenlerinden
biridir. Toplumsal ve ekonomik kayiplara yol agar. Hemiplejik sakatligin etkisi olduk¢a
kapsamlidir. Hasta ile ailesi i¢in bu durum uzun siireli tedavi ve toplumsal uyumu
gerektirmektedir. Ote yandan islevsel kendi kendine bakim etkinlikleri ya da yardimsiz
yiirlimedeki sorunlar hastay: baskalarina bagiml kilmaktadir. Ayrica, hemiplejik hastanin
fiziksel ve toplumsal konumu, toplumda normal kisilere gore Onemli derecede
azalmaktadir. SVO'in yliksek prevalansi, sakatligin agir olusu ve toplumdaki yagh niifusun
artis1, hemiplejik hastanin rehabilitasyonunu 6ncelikli kilmaktadir (15).

SVO insidanst iilkeden iilkeye degismekte ve kadin/erkek orami farkliliklar
géstermektedir (20). Ortalama yagam siiresinin uzamasiyla, bu hastalik i¢in risk olustﬁran
faktorlere daha fazla rastlanmasi, hastahifin insidansint giderek artirmaktadir (13).
Avrupada 15 iilkede yapilan ¢aligmada SVO insidansi yiizbinde 86.3-236 olarak
bildirilmistir (13-21). Amerikan kalp dernegi 1986 yilinda bes yliz bin inmeli hasta

oldugunu, bunun dortte Ggiinlin ilk atak, dortte birinin ise tekrarlayici olgular oldugunu



bildirmigtir (13). Fransiz toplumu i¢in insidans yiiz binde 145'tir (22). Mortalite orani ise
her episotta %15-35; serebral hemorajilerde ise %60-80 olarak gosterilmistir. Oliim orani
yasli kisilerde daha yiiksektir (22,23,24). Tirkiye'de bu konuda yapilmis genis bir ¢aligma
olmamakla birlikte ortalama oranlar kullamildiginda her yil iilkemizde 60,000 dolayinda
degisik derecelerde SVO goriildiigii disiintilmektedir (25,26).

SVO'da 35 yas altinda yillik insidans 3.5/100,000 iken, 35-45 yaslar1 arasinda bu
oran 30-50/100,000'ye ¢ikmakta ve bundan sonra her dekatta 2 kat artmaktadir. 30-45
yaglar1 arasinda ise, pik yapmaktadir (27-33). 40 yas iistiinde serebrovaskiiler hastaliklar
erkeklerde daha ¢ok goriiliirken, 15-45 yas arasinda kismen gebelik ve oral kontraseptif
komplikasyonlar1 nedeniyle Kadin/Erkek orani esit goriilmektedir (27,28).

Artan yagh niifusa karsin, inmeye bagh oliimlerin azalmasi, genel yasam oraninin
yikselmesine ve inme insidansinin azalmasina da baglanmaktadir (34,35). Mortalite ve
insidanstaki azalma hipertansiyonun erken tedavisine, sigaranin birakilmasina, kilo
vermeye, akilct diyete, diizenli egzersiz yapmaya ve saglikli yasam big¢iminin
Ozendirilmesine bagl oldugu seklinde yorumlanabilir. SVO'da mortalite diigmekte, oysa
morbidite slirmekte, hatta artmaktadir (35).

2.1.3. Risk faktorleri

Bircok neden SVO'a egilimi artirir (Tablo 1). Bunlarin en 6nemlileri, hipertansiyon
ve diabettir. Hipertansiyon, iskemi ve kanamaya bagli SVO i¢in biyiik 6lgiide tedavi
edilebilir risk etmenidir. Ilerlemis hipertansiyon orta serebral arter tikamkliginin
gelismesinde rol oynar (36). Risk kan basincinin diizeyi ile iliskilidir. Basing yiikseldikge,
SVO insidansi artar. Risk agisindan sistolik basing diastolik basing kadar 6nemlidir. Ancak
sistolik hipertansiyon SVO riski ile daha ¢ok iligkilidir. Koroner kalp hastaligi, konjestif
kalp yetmezligi, sol ventrikiil hipertrofisi, atrial fibrilasyon, mitral anulus kalsifikasyonu

SVO riskini arttirir (37,38).



SVO'n kendisi, SVO igin bagka bir risk etmenidir. Onceden SVO gegirenlerin
sonradan SVOQO'a yakalanma olasiligi fazladir. SVO'll hastalarin %10-50 kadar1 dnceden
gegcici iskemik atak gegirmistir.

Diabet bagimsiz ve onemli bir risk etmenidir (39). Diabet hem biiyiik, hem de
kiigiik arterlerde aterosklerotik siireci hizlandirir. Ozellikle klinik bulgu veren diabet
onemli bir risk etmenidir. Diabetik hastalar ayn1 yas grubundaki diabetik olmayanlara gore
SVO'a iki kat daha yatkindir.

Diabetikler arasinda SVO'dan &liim, diabetik olmayanlardan iki kat fazladir (40).
Kolesterol yiiksekligi goreceli risk faktorii olarak kabul edilmektedir.

Sigara igme ile SVO arasinda anlamli bir iligki bulunmustur. Ozellikle sigara igen
hipertansiyonlu hastalarda SVO riski artmaktadir (41). Sigara igmenin endotelial hiicreler
iizerinde etkileri vardir ve ateromlu hastalarda trombosit agregasyonunu ve trombogenezi
artirtr. Sigara yiiksek dansiteli lipoproteinleri azaltir (43,44).

Tablo 1 Serebrovaskiiler olaylar icin risk faktorleri

Tedavi Edilemeyenler

1. Yasveis

2. Ailesel oykii

3. Irk

4. Diabetes mellitus

5. Gegirilmis SVO

6. Semptomsuz karotis yirtig1

Tedavi Edilebilir yada SVO Riski Azaltilabilir
1. Hipertansiyon

2. Kardiyak komorbidite

3. Gegici iskemik ataklar



4. Yiiksek hematokrit

5. Orak hiicreli anemi
Kesin Olmayanlar

1. Yiiksek kolesterol-lipidler
2. Sigara igmek

3. Alkol kullanmak

4. Oral kontraseptif kullanimi

5. Fiziksel inaktivite

=)

. Sigmanlik

Sigmanlik tek basina risk etmeni degildir. Kahve ve sedanter yasam bicimi risk
etmeni olarak kabul edilmektedir. Tiim bunlara karsin yagin SVO i¢in temel risk etmeni
oldugu unutulmamalidir (43).

2.1.4. Patolojik anatomi ve etyoloji (42):

Beyin, bedenin en duyarli orgamdir ve kan dolagimina gereksinimi ileri
derecededir. Beden agirhgmin 1/50'sini yaptigi halde, her bir kalp atis1 ile perifere
pompalanan kanin 1/5'ini beyin kullanir. Erigkin beyninin normal iglevine devam
edebilmesi i¢in her dakika 500-600 ml oksijen ve 75-100 mg. glukoza gereksinimi vardir.
Beyin dokusunun oksijen ve glukoz depolama 6zellii yoktur ve metabolizmasi da ¢ok
ylksektir. Bu nedenle beyin dokusunda 6-10 saniyelik bir duraklama, geri doniigimli
noronal metabolik bozukluk ve biling yitimine yol agar. 2 dakika icinde beynin tiim
aktiviteleri kesilir ve 5 dakikadan sonra geri doniisimsiiz beyin dokusu destriiksiyonu
ortaya ¢ikar.

Beynin anterior dolagimini, karotis arterin 2 ug¢ dali olan anterior ve medial serebral
arterler saglar. Posterior dolagimini ise vertebro-baziller ve posterior serebral arter saglar.

Inmede gériilen farkli klinik sendromlar, serebral kortekste farkli alanlarin lezyonundan
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ileri gelir. Orta serebral arter kortekste en genis alanin dolagimini saglar. Bu alan, gok
farkli viicut islemlerini kontrol eder. Inmede en ¢ok orta serebral arter etkilenir ve tipik
hemiplejik tablo ortaya ¢ikar. Alt ekstremitedeki felce gore, list ekstremite felci daha
belirgindir. Inme, ¢ogunlukla (% 80) karotid arter dagiliminda meydana gelir. Bunun
sonucu yiizli de i¢ine alan kol ya da bacak ile birlikte, viicudun bir yarisinda hafif bir
zayifliktan tam felce kadar degisen bir klinik gériiniim ortaya ¢ikar. Cogunlukla his kayb:
tabloya eslik eder. Konusma bozukluklari, bas agris1 ve gorme alam defektleri de
bulunabilir. Anterior serebral arter lezyonunda felg, alt ekstremitede belirgindir.

Vertebro-baziller sistemdeki serebrovaskiiler olaylar daha az siklikla olusur. Bu
durumda beyin ve omurilik arasinda afferent ve efferent yollarin baglantisi kesilir. Denge
ve koordinasyon bozulur. Buna bagli olarak rehabilitasyon giiglesir. Serebrovaskiiler olay
smiflamasi ve patogenezi klinik agidan 4'e ayrilir; 1-Trombotik, 2-Embolik, 3-Hemorajik,
4-Lakiiner. Serebrovaskiiler olyam farkl: tiplerinin sikligini belirtmek giictiir. Genel olarak
infarktlarin hemorajiye orani 4:1'dir.

2.1.5. inme tipleri

Trombotik inme

Inmenin en yaygmn tipidir, tiim iskemik serebrovaskiiler hastaliklarin % 40'mi
olusturur (44). Trombotik inmeler, genellikle bir aterosklerotik plak iizerine bir tromboz
eklendiginde gelisir. Trombotik okllizyon yavas ortaya cikar ve ndrolojik defisit yavag
geligir. Karotid ve orta serebral arter hastaliginda, gecici uyarici ataklar; monokiiler korlik,
hemipleji, hemianestezi, konugma ve dil bozukluklari ile konflizyondan olusur.

Vertebro-baziller sistemdeki prodrom belirtileri; bas donmesi epizodlari, diplopi,
uyusukluk, bir ya da her iki gérme alaninda gérme bozuklugu ve dizartri seklindedir. Bu

tipteki gecici iskemik ataklar, birka¢ dakikadan birka¢ saate degin siirer. Ateroskleroz
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genel olarak bilyiik damarlar tutar, buna bagli olarak trombotik inmenin meydana getirdigi
iskemi yayilma egilimindedir. Bu da hastanin durumunu kétilestirir (15).

Embolik inme

Kalp kokenli serebral embolinin birincil nedeni, kalpte olusan trombozdur. Tiim
inmelerin yaklasik % 30'unun nedeni embolidir (11).

Embolik inme trombosit, fibrin ve kolesterol ya da damar ceperinden kopan
hematojen materyalin pargalarindan kaynaklanabilir. Yag, timor hiicreleri ya da hava
embolisi, ender goriiliir. Nonvalviiler atriyal fibrilasyon, iskemik kalp hastali§1, romatizmal
kalp hastalifi ve prostetik kalp hastalif1 gibi bozukluklara bagl serebral emboliler geligir.
Emboliye bagl bir beyin arterinin tikanmasinda nérolojik islev yitimi ani ve hizlidir. Cogu
kez tek ve ani bir atakla genelde uyamk ve aktif bir hastada maksimal nérolojik defisit
gelisir. Az da olsa ilerleyici inme tipinde (% 10) bir baslangi¢ olabilir. Bdyle bir baslangic
embolik pargalarin distale ilerlemesi ile agiklanir. Emboli ¢ogunlukla arter
bifurkasyonunda ve/veya liimenin daraldig1 yerlerde duraklar ve oturur.

Kardiyojenik serebral emboliler, aterotrombotik inmelerin tersine, aktivite veya
efor sirasinda pargaciklarin yer degistirmesine bagh gelisebilmektedir. Yataktan kalkma en
tehlikeli andir. Emboli ¢ogu kez distal ve kiiglik kortikal damarlar tikar. Kardiyojenik
embolide kortikal yerlesimli infarktlar kural gibidir. Buna baglt olarak afazi ve ndbetler
ortaya cikar. Enfarktiislii beyin bolgesi ylizeysel ve kii¢iik olabilir. Buna karsin kortikal
fonksiyonun 6neminden dolayi, hastanin giinlitk yasam aktivitelerini biiyiik 6lciide etkiler
(15).

Hemorajik inme

Beyin dokusunda gelisen bir arteryel kanamadir ve tiim inmelerin % 10'unu
olusturur (45). Hipertansif hastalarin beyinlerinde delici arterlerde lipohiyalinozis ve

mikroanevrizmalar bulunur. Bunlarin hipertansiyon ile gelistigi kabul edilir. Bu arteryel

BOALNIAN G ASTUN
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yerlesimlerin bazal ganglionlar, kapsiila interna ve talamusta yerlesimi siktir.
Hipertansiyon bu delici arteryolleri yirtip, kanamaya neden olur. Kanama bazal ganglion,
internal kapsiil bolgesi ve beyin sapinda meydana. gelmeye egilimlidir. Bu yiizden
subkortikal defektler daha sik gdriliir. Hemipleji, hemisensoriyal kayip ve gorsel alan
defektleri sik karsilagilan klinik bulgulardir. Mental durum degisikligi de olur.

Kanamalar c¢ogunlukla giindiiz, aktif yasamda, aktivasyon ve efor gerektiren
durumlarda, bazen de sarsici ruhsal olaylarla birlikte goériiliir. Kan basinci diizeyi olgularin
% 70-80'inde yiiksektir ve inme siirecinin baglangicinda bu yiikseklik siirer. Kanama
sonucu kafa i¢i basinci artar. Bu durum bag agrisi, bulanti, kusma ve biling bozukluguna
neden olur.

Hemorajik inmenin prognozu iyi degildir. Hastalarin % 30-40't bir ay icinde
yagamlarini yitirir. Hastalarda fonksiyonun geri doniisii yavastir. Orta derece sakathikla
hasta yillarca yagar (15).

Lakiiner inme

Lakiiner infarktlar tiim iskemik inmelerin yaklasik % 25'ini kapsar (46). Lakiinler,
ortalama 5 mm ¢apinda (3-15 mm aras) trabekiile ufak kistik skarlardir veya beynin derin
boliimlerinde simrh biiyiikliikte iskemik, kiigliik infarktlardir. Bunlar biyiik serebral
arterlerin derin perforan dallarinin tikanmasi sonucu, beynin derin bdliimlerinde veya
beyin sapinda olusurlar. Olagan yerleri; beyin sapi, kapsiila interna, korona radiata ve
ponstadir. Sessiz lakiiner lezyonlar serebral dolagimin azalmasi ile yakindan iligkilidir ve
semptomatik serebrovaskiiler olay i¢in dnemli bir etmendir (47). Klasik anlamda 4 temel
lakiiner inme vardir. Bunlar; piir motor inme, piir sensoriyel inme, ataksik hemiparezi ve
dizartri-beceriksiz el sendromudur (48). Lakiiner infarktlarin prognozu iyidir, diizelme
siklikla tamdir ve diger inme tipleriyle karsilastirildiginda nérolojik sekel riski enderdir ve

mortalite insidansi ¢ok diisiiktiir.
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2.2. Hemiplejik hastalarda omuz agris

Omuz agrisi, hemiplejik hastalarda; % 5-84 oraninda saptanan, yaygin ve ciddi bir
problemdir (6,8). Rehabilitasyon sonu tam paralizili kolun normal fonksiyonunu yeniden
kazanma sans1, % 4-9'dur. % 23-43 hasta {ist ekstremitede bir miktar fonksiyon kazanirken,
% 16-28 hastada istemli hareket hig bir zaman ger¢eklesmez (5). Agri omuza lokalizedir ya
da dirsek ve ele yayilim gosterebilir. Gece uykudan uyandiracak kadar siddetli olabilir.
Cinsiyet veya hemiplejik taraf arasinda onemli bir iligki yoktur (10). Hastalarin aktif
yasama donmelerinde iist ekstremite fonksiyonlarinin 6nemi biiyiiktiir. Hemiplejide omuz
fonksiyonlarmin iyi olmasi; giinliik yagam aktivitelerini yapmada, transfer aktiviteleri ve
etkili ambulasyon i¢in giivenli dengeyi saglamada Onemlidir (5). Agrili eklem, motor
fonksiyondaki iyilesmeyi gizleyebildigi gibi, fonksiyonel iyilesmeyi de geciktirebilir (9).
Omuz agris1 rehabilitasyon siiresinin uzamasina neden olur ve bir ¢ok hastada yasam
kalitesini diigiirebilir (49). Risk faktorlerinin tanimlanmasi ve uygun proflaktik yaklasimla,
omuz agrisindan korunulabilir (10).

2.2.1. Omuzun fonksiyonel anatomisi

Omuz eklemi, insan viicudunda bulunan en hareketli ve en o6nemli biiyiik
eklemlerden birisidir. Yapis: komplekstir, yani bir¢ok eklemden olusur, insan viicudunda
islevsel 6nemi en fazla olan organlardan biri olan elin fonksiyonlarini kusursuz ve diizenli
gerceklestirilebilmesi igin saglam, hareketli ve dengeli bir omuz eklemine ihtiya¢ vardir
(50,51).

Omuz kusagini olusturan kemik yapilar ve gévde arasinda 4 eklem bulunur (52,53):

1. Glenohumeral eklem

2. Akromiyoklavikular eklem

3. Sternoklavikular eklem

4. Skapulotorasik birlesim (fonksiyonel eklem)
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Bu eklemlerin es zamanli ve uyumlu hareketi omuzun ve iist ekstrenﬁtenin
yumusak, ritmik, koordine hareketini saglar.

Glenohumeral eklem, soket tipi eklem olup multiaksiyeldir. Humerus baginin
sadece % 35’1 glenoid fossanin kemik yiizeyi ile iligkilidir. Eklem yiizeylerindeki kemik
temasinin minimal olmas: ekleme daha genis bir hareket serbestligi saglar. Genis hareket
aciklig1 ise list ekstremite ve omuz ekleminin asiri stres altinda kalmasina yol acar.
Glenohumeral eklemin stabilitesi humerus basi ile glenoid kavite arasindaki santral iligkiye
ek olarak kuvvetli ligament yapilari ve kas gruplan ile saglanir (52,54). Bu o&zelligi
nedeniyle de omuz eklemi insan viicudundaki en korunmasiz ve destegi en az olan eklem
olarak kabul edilmektedir.

Eklem kapsiilii olduk¢a ince duvarlidir ve yiizeyi humerus basmn iki kati
biiyiikligiindedir. Kol yana sarkik durumdayken kapsiiliin iist pargas: gergin, aksiller kismi
gevsektir. Tam abduksiyonda bunun tersi olur. Kol yana sarkitildifinda kapsiiliin {ist
pargasinin gerilmesi omuz dislokasyonunu onler. Gevsek durumda olmasi eklem hareket
acikligini arttirir.

Akromion ile korakoakromial bagdan meydana gelen korakoakromial ark, yukarida
humerus basim1 ve rotator mangon tendonlarini direkt travmadan korur ve humerusun
yukariya dislokasyonunu engeller.

Supraspinatus, infraspinatus, teres mindr ve subskapularis kaslarinin tendonlari,
gevsek bir konnektif doku ile birleserek rotator manson yapar. Rotator mangson kaslari,
ozellikle supraspinatus, kol yana sarkitilarak asili kaldig1 zaman omuza pasif destek saglar.
Bu kaslar klinik agidan Onemlidir, ¢linkii rotator mangonun yapisma tendonunun
dejenerasyonu ve daha sonra da kopmasi olduk¢a yaygindir ve 6zellikle abduksiyonda

omuz hareketlerinin kisitlanmasiyla sonuglanir.



15

Deltoid kas1 6nde klavikula, yanda akromion ve arkada spina skapuladan orijin
alarak humerusun st {igte birlik pargasina yapigir. Deltoid kasi rotator mangon kaslari ile
uyum i¢inde ¢alisir. Lateral lifleri kola koronal planda abduksiyon, 6n lifleri fleksiyon ve
hafif ice rotasyon, arka lifleri ekstansiyon ve disa rotasyon yaptirir. Bu kas subdeltoid
bursa ve rotator cuff ile birlikte bursitlerin patolojisiyle iligkili oldugundan klinik neme
sahiptir. Deltoid, omuz travmalarina bagli olarak sekonder gekilde atrofiye olur. Omuz
¢ikig1 nedeniyle olan aksiller sinir hasar1 da omuzda atrofi ve tonus kaybi yapabilir.

Trapezius kasi, omuzun primer ektansorlerinden biridir. Ayrica sekonder retraktor
gorevi de vardir.

Serratus anterior kasi skapulanin vertebral kenarimi goglis kafesine tutturarak
skapulanin yer degistirmesini onler.

Biseps kasi, radius kemigindeki tuberositas bisipitalise yapisir, yapismadan dnce
dirsek eklemini gaprazlar, ¢aprazlama yerinden itibaren tendindz yap1 gosterir. Biseps kasi
omuzun sekonder fleksorlerinden biri olarak gérev yapar.

Latissimus dorsi kas1 krista iliaka'dan orijin alir, yukari omuza dogru ¢ikar ve
humerusun bisipital olugunun tabamina tutunmadan 6nce kendi etrafinda doniis yapar.
Omuzun primer ekstansér, adduktor ve i¢ rotatorlarindandir.

Romboid mindr ve major omuzun postiiral kaslaridir, skapulay: hareket ettirirler ve
omuzlar: "dikkat" pozisyonuna getirirler. Romboidler omurganin C; ve Ts'i boyunca orijin
alir, oblik sekilde asa8: ve lateral olarak seyreder ve skapulanin medial kenarinda sonlanir.

Glenohumeral eklemin innervasyonu 5., 6. ve 7. servikal koklerden gelir. Periferal
sinirleri ise aksiller, subskapular ve muskulokutantz sinirlerdir. Omuz ekleminin kapstiler
innervasyonunun 2/3'si supraskapular sinir tarafindan saglanir. Supraskapular sinir C5-
Cé'dan gelen liflerden olugmustur ve brakial pleksusun st trunkusundan ¢ikar. Afferent -

efferent - sempatik komponentlerden olusur. Sempatik lifler supraskapular arter dallan ile
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ganglion stellareden ¢ikan periarterial pleksus ve omuz kapsiiliinlin 6n béliimiind besleyen
aksiller arter dallar1 ile dagilir. Supraspinatus ve infraspinatus kaslarina motor,
humeroskapular, akromioklavikiiler eklemlere ve skapulaya duyusal dallarini verir

Eklem yiizleri arasinda iyi bir uyuma sahip olmayan glenohumeral eklemin
hareketleri kayma seklindedir (50,51).

Akromiyoklavikular eklem, akromiyonun medial kenar: ile klavikulanin distal ucu
arasindadir. Eklemdeki maksimum hareket 8° olarak ol¢lilmiigtiir. Akromiyonun 6ne ve
arkaya olan kiigiik hareketleri omuzun fleksiyon ve abduksiyonunda humerus bagi ile
glénoid kavite iligkisinin stirdiiriilmesini saglar (52,53).

Sternoklavikuler eklem, omuz kusagini ve iist ekstremiteyi toraksa baglar.
Eklemdeki kuvvetli ligament destegi ist ekstemitelerin agirliklarint destekler ve
klavikulalarin hareketlerini kisitlar (53).

Skapulatorasik birlesim; serratus anterior kasi skapulanin medial kenarina yapisir
ve skapulanin altindan gegerek ilk 9 kaburganin anterolateral kenarinda sonlanir.
Skapulatorasik hareketin dnemli bir kismi bu kasin fasiasi ile toraksin fasiasi arasinda
olusur. Ust ekstremite mobilite ve stabilitesi i¢in skapulatorasik eklemin normal
fonksiyona sahip olmasi gerekir (53).

Omuz abduksiyonu glenohumeral ve skapulohumeral ritm ile yapilir. Her 3°'lik
abduksiyonun 2°'si glenohumeral ekleme, 1°'si skapulotorasik artikiilasyona aittir. Yani,
omuz abduksiyonu ikiye bir oraninda glenohumeral ve skapulotorasik artikiilasyonla olur.
Kol koronal planda kaldirildigi zaman humerus basinin 90°'de korakoakromiyal arka
carpmasi beklenir. Bu noktada, rotator kaslarinin yardimiyla humerus bag: disa rotasyon
yaparak ve asagiya dogru gekilerek korakoakromiyal arkdan kurtulur ve bdylece 180°'ye

kadar abduksiyon yapilabilir.
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Abduksiyonda dort kas rol alir: Deltoid ve supraspinatus glenohumeral eklem,
serratus anterior ve trapez kaslar da skapulotorasik eklem hareketlerini yaptirirlar.
Glenohumeral eklemde hareketi supraspinatus kasi baglatir ve baslayan hareket deltoidin
de katilmasiyla devam eder. Bununla birlikte her iki kas biitiin hareket aciklif1 boyunca
fonksiyoneldir. Skapula hareketi olmadan kol aktif olarak 90°'ye, pasif olarak 120°'ye
kadar abduksiyona gelebilir. Biitiin kaslar gibi deltoidin de en etkili oldugu konum,
istirahat uzunlugundaki konumdur. Abduksiyon ile kasin uzunlugu azalir. Skapulanin
rotasyonuna mani olunursa, 90° abduksiyonda kas yapabilecegi en biiyiik kontraksiyonu
yapmus olur. Skapulanin rotasyonuyla deltoid kasi biitlin abduksiyon ag¢ikligi boyunca
optimal uzunlugunu siirdiiriir. 180°'lik abduksiyona, skapula 60°'lik rotasyonla katilir.

Tam abduksiyon icin sternoklavikular ve akromioklavikular eklemlerin aksiyel
rotasyonu gereklidir. Tek tarafli omuz abduksiyonu yapilirken 150°'den sonra vertebral
kolon lateral deplasmana gider. Her iki omuz abduksiyonunun birlikte yapilmas igin ise
lomber lordozun artiriimas: gerekmektedir.

Kol yana sarkitilmis, el ayas: viicuda yapismig ve bag parmak 6nde olacak sekilde
dururken omuz abduksiyonu 180° oldugu halde, el ayas: diga, bas parmak arkaya bakacak
sekilde yani kol medial rotasyondayken abduksiyon yapilirsa hareket 90°'den fazla
yapilamaz. Buna Codman paradoksu denir.

180°'lik fleksiyonun son iigte birlik par¢asinda, abduksiyonda oldugu gibi, vertebral
kolon hareketi gereklidir. Tek tarafli fleksiyonda yana bending olurken, ¢ift tarafli
fleksiyonda lordoz arttirilir.

Omuzun abduktor kaslar: deltoidin orta pargasi, supraspinatus, serratus anterior ve
trapezius; adduktorlar: pektoralis major, latissimus, korakobrakiyalis, pektoralis majorun
klavikular pargasi, trapezius, serratus anterior; ekstansdrleri latissimus dorsi, teres major,

deltoidin arka par¢asi, romboidler, trapeziusun orta kismi; dig rotatarlar: infraspinatus,
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teres mindr; i¢ rotatorlar: subskapularis, pektoralis major, latissimus dorsi, teres major,
supraspinatustur (50,51).

2.2.2. Hemiplejik omuz agrisimin nedenleri

Omuz agrisi, SVO'dan hemen sonraki ilk hafta i¢inde baslayip ilk bir yil igindeki
herhangi bir zamanda goriilebilmektedir. Brocklehurst ve ark.(55), 135 hasta iizerinde
yaptiklar1 aragtirmada, hastalarin % 16'sinda SVO'dan sonraki 2. haftada, % 27'sinde ise 1
yil icinde omuz agrisi gelistigini gézlediler. Omuz agrisinin etyolojik nedenleri arasinda;
omuz subluksasyonu, refleks sempatik distrofi sendromu (RSDS), rotator mangon yirtig:
(RMY), impingement sendromu (IS), brakiyal pleksus lezyonu (BPL) ve talamik agn
sayilabilir.

2.2.2.1. Omuz subluksasyonu

Hemiplejide glenohumeral eklem subluksasyonu, yaygin bir problemdir. Siddetli
paralizisi olan hastalarda glenoid ve humerusun olagan anatomik iliskisinden dolay1 % 66-
92 oranminda goriiliir (10,56). Basmajian, teorisinde yer ¢ekimini de igeren herhangi bir
traksiyon giicii ile birlikte subluksasyonun supraspinatus kasinin tonus kaybi ve asagi
dogru olan skapular rotasyon sonucu oldugunu belirtmektedir (57). Bu koldaki 6dem ile
daha da artabilir (58). Bu teorinin aksine Prevost ve arkadaglart hemiplejik skapulanin
postiiriiniin normallere gore daha fazla yukariya rotate oldugunu bulmuslardir (59).
Korakohumeral ligamanin gerginligi daha fazla inferior subluksasyona izin verir ve zengin
duysal innervasyona bagli olarak agn o}usmasma neden olur (60). Ciddi subluksasyon
rotator kaf veya korakohumeral bag yirtiklar ile beraber olabilir. Cikik bir kez olustuktan
sonra refleks tonusun veya istemli kontraksiyonun geri dénmesine ragmen kalabilir. Bir

perspektif caliymada tonus geri dondiikten sonra sublukse hasta kalmadig gortilmiistiir

(65).
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Glenohumeral eklem subluksasyonu, omuz eklemi ve omuz stabilitesinin
kayboldugu durumlarda ortaya ¢ikar. Stabilite, ii¢ faktdre baghdir (61):

1. Glenoid fossanin egimi,

2. Eklem kapsiiliiniin iist kistmlarinin gerginligi,

3. Supraspinatus kasiin aktivasyonu.

Omuz eklemi stabilitesi hemiplejiden sonra, omuz eklemini saran kaslarda ve
skapula kaslarinda flask paralizi nedeniyle siklikla bozulur. Kol agagida iken, glenoid fossa
oblik agis1 ve omuz eklem kapsiilii Gist kisminin biitiinliigii, glenohumeral eklemde kilit
mekanizmasini olugturur ve inferior subluksasyon onlenir. Skapula kas paralizisine bagh
olarak, glenoid fossa egimi kaybolur ve fossa vertikal pozisyon alir. Hemiplejide paretik
kaslarin tonus azlifina veya spastik kaslarin germe kuvvetine bagh olarak humerus hafifce
abdukte hale gelir. Ayrica hemiplejili hasta hafifce saglam tarafa dogru egilerek bu
abduksiyonu artirir. Boylece kilit mekanizma kaybolur ve glenohumeral eklemde inferior
subluksasyon egilimi ortaya ¢ikar (48). Cailliet (62), subluksasyonun nedenlerini, paralitik
rotator cuff kaslart ve humerusun spastik depresorleri olarak belirtmigtir. Aragtirmacilar
arasinda, spastisite ile subluksasyon arasindaki iligkide fikir birligi yoktur. Spastisitenin
subluksasyona neden oldugunu savunanlar oldugu gibi, Onledigini ileri siirenler de vardir
(10,63). Brown ve arkadaglar bir ¢ok flask subluksasyonlu omuzun agrisiz oldugunu ama
%70’nin tonus geri dondiigiinde ipsilateral omuz agris1 gelistirdiklerini buldular (64).
Hemiplejide omuz agrisi ile subluksasyon arasindaki ilisgki de tartigmalidir. Bazi
aragtirmacilar hemiplejik omuz agris1 ile subluksasyon arasinda korelasyon saptarken
(61,63,65,66-69), bazilar1 bdyle bir korelasyon bulamamuglardir (6,70).

Glenohumeral eklemde en sik inferior subluksasyon goriiliir (5) ve flask donemde,
hemiplejiden 1-2 hafta sonra geligir (10). Tany, klinik ve radyolojik yontemlerle konabilir.

Humerus basi ile akromion arasindaki bosluk palpe edildiginde, 1-2 cm. agiklik tespit
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edilirse, bu subluksasyon lehine degerlendirilir. Radyolojik tani, hasta dik durumda, kollar
yanda oblik ya da 45°lik agida ¢ekilen grafilerle konur (71). Klinik ve radyolojik
subluksasyon bulgular1 arasinda korelasyon vardir (63). Shai ve ark. (65), subluksasyonun
radyolojik bulgularinin erken alindigi hastalarda, erken ortotik miidahaleden
yararlanildigimi  bildirmiglerdir. Flask dénemde koruyucu Onlemler alinmazsa,
subluksasyon geligir. Daha sonra tonus artsa, aktif omuz hareketleri geri kazanilsa bile,
subluksasyon diizeltilemez (10). Ilgili glenohumeral eklemdeki traksiyonu minimalize
etmek icin hastayr uygun pozisyonda tutmak bir zorunluluktur. Hasta yatakta iken
abduksiyonda kolun pozisyonlanmasi, eksternal rotasyon ve yiikseltme uygulanmast
fonksiyonel hareket alanini elde etmek ve ddemi sinirlamak igin tavsiye edilir. Skapulanin
protraksiyonda pozisyonlanmasi hareketlilik elde etmede ve tonusun azalmasinda yardimci
olabilir (61). Yan yatarken etkilenen kolun agir1 adduksiyonundan kaginilmahidir (9).

Subluksasyona neden olan paralizi ve flaksite tedavisinde Bobath, PNF, Rood gibi
teknikler, EMG biofeedback etkilidir (10,72). Posterior deltoid ve supraspinatus kaslarina
flask donemde fonksiyonel elektrik stimiilasyonu verilerek, azalan subluksasyon radyolojik
olarak gosterilmistir (10,62,73).

Aski, subluksasyonlu hastalarda agriyr azaltir. Radyolojik aragtirmalarda,
subluksasyonu olan hastalarda, askilarin, suprahumeral mesafeyi azalttifi kanitlanmistir
(74,75). Dik oturan hastalarda hemiplejik kolun desteklenmesi tartismalidir. Bazilar
¢ikigin yalnizca agrili ise tedavi edilmesi gerektigine inanmaktadir (76). Destekler, eklem
uyumunu elde etmek ve c¢ikifin potansiyel sagliga zararli etkilerini engellemek igin
kullanilmaktadir. Ancak kol desteginin fonksiyonel sonucu olumlu etkiledigine dair temel
kanit yoktur (77). Bu nedenle sublukse omuzda aski kullanimi tartismalidir (5,56).
Yayinlanan bilgi sinirli klinik denemeler statik biomekanik aragtirmalardan olugmaktadir.

Bunlardan bazilari etkilenen kolda hareket alaninda ¢ikikta veya periferal sinir yaralarinda
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onemli olumlu uzun dénem etki gosterdigini belirtmistir (77). Buna karsi ¢ikanlar ise
duyu/motor mahrumiyetine gotiiren bu aletlerin giinliik yasam aktivitesini, becerileri ve
yirlime yetisini engelledigini, patolojik fleksér tonusu arttirdigini ve kasilmalara gotiiren
klasik hemiplejik durusu giiglendirdigini ve govde imajm olumsuz etkilediklerine
inanmaktadirlar (78).

Subluksasyona bagli agrimin tedavisinde agr1 kesici ve antispastik ilaglar, eklem
hareket agiklifi egzersizleri, lokal anestezikler ve subskapular sinir bloklar
uygulanmaktadir (6,70,79).

2.2.2.2, Refleks sempatik distrofi sendromu (RSDS)

Agn, hiperestezi, 6dem, trofik degisiklikler ve sistemde instabilite ile karakterize
olan bu norovaskiiler refleks bozukluk, gesitli caligmalara gére hemiplejik hastalarda %
12.5-25 oraninda goriiliir (10,56,80-82).

Davis ve ark.(83), RSDS'nun hemiplejinin seyri esnasinda, 2-4 ay arasinda ortaya
¢iktigim bildirmislerdir. Kadin ve erkekte prevelans esit olup, hem sag hem de sol
hemiplejikte ayni oranda goriiliir ve serebrovaskiiler hastalik etiyolojisiyle iliskisi yoktur
(84). Klinik belirti ve bulgular hastalarda degiskendir, bazen drama’;ik seyretmektedir (10).
Foﬁksiyon kaybmin siddetli oldugu vakalarda sik goriildiigii bildirilmigtir (85). Aktif
hareketin hi¢ olmadifi veya ¢ok siirli oldufu hastalarda goriilme olasih@inin yiiksek
oldugu bildirilmis ve spastisitenin 6nemi vurgulanmstir (56,86). Van Ouvenaller ve ark.
(47), RSDS insidansim spastik hastalarda, olmayanlara gore yiiksek buldular. Yine
RSDS'Iu hemiplejik hastalarda subluksasyon insidans: daha yiiksekti (87). Daha once
miyokard infarktiisii gegiren hemiplejik hastalarda, RSDS gelisme riskinin yiiksek oldugu
bildirilmistir(10).

RSDS'da Cailliet li¢ donem belirtmistir (62). Akut dénemde; spontan yanici agri,

omuzun di§ rotasyon ve abduksiyonunda, el bileginin dorsifleksiyon, metakarpofalengeal,
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interfalengeal fleksiyonunda kisitlilik goriiliir. Agrihh uyarana asin cevap (hiperpati),
normal dis1 bir uyaranin agr1 meydana getirmesi (allodini), karpal ve metakarpal kemikler
lizerinde ve parmaklarda orta derecede 6dem, elde 1s1 degisiklikleri, terlemede artis, kil ve
tirnaklarin bliyiimesinde diger ele goére hizlanma olur (88). Bu evre ii¢ haftadan ii¢ aya
kadar siirer. Ikinci donem olan distrofik donemde; agrmin siirekliligi yaninda, killarda
distrofik degisiklikler, kas atrofileri ve kontraktiirler gelisir. Cilt soguktur ve palmar fasia
ile parmak eklemlerinde subkutan doku serttir. Bu evre 3-6 ay kadar stirer (15). Son donem
olan atrofik donemde; kemik, cilt ve kaslarda yaygin progressif atrofi ve eklem
kontraktiirleri olusur. Agrida azalma ve kemikte demineralizasyon ortaya ¢ikar (56,80).
Hastalik aylar, hatta yillarca siirebilir (10).

RSDS'nu ag¢iklamaya yénelik teorilerin ¢ogu otonom sinir sistemindeki bozukluga
dikkat ¢ekmislerdir. Moberg'in omuz-el pompas: teorisi, dolagim bozuklugu ve sempatik
sinir sisteminin olaya katilim iizerinedir. Ust ekstremitenin aksilla ve eldeki iki dnemli
pompa sistemi, omuz ve elin hareketi ile ¢aligir. Immobilizasyon, 6deme ve bu da
RSDS;nun diger belirtilerine yol agar (61). Ancak bu teorinin immobilizasyonsuz ve
agrisiz RSDS'mu agiklamada yetersiz kalmasi {izerine sempatik sinir sisteminin primer
tutulumunu savunan teoriler gelistirilmigtir. Bu teoriler santral ve periferik olarak ikiye
ayrilir. ilk teoriye gore: Agnlt bir periferik stimulusun spinal kolondaki sinir havuzunu
uyarmasi, bu uyarimin komsu spinal kord bdlgelerine atlamas efferent, otonom ve motor
sinirlerin bu yolla aktive edilmesi vazomotor ve distrofik degisikliklerden sorumlu
tutulmustur (89). Sonugta santral ve periferik mekanizmalar arasinda bir kisir dongi
olusmaktadir (90). Bir bagka grup aragtirmaci da kap:i kontrol teorisinden hareketle
RSDS'nu aciklamislardir (91). Pender'e gére RSDS'nda psikolojik bir yon vardir (92). Yine
RSDS'nda talamik agri sendromu oldugu ileri siirlilmiistiir (93). Bu sendrom talamik

infarktin goriilmesi esnasinda olur ve yanici bir agriyla ve hipersensitivite ile
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karakterizedir. Talamusta agrinin degerlendirilmesi, emosyonel durumdan etkilenir, bu da
RSDS'nun psikolojik yéniinii kismen agiklar (61).
Esas etiyopatogenez ise inhibitdr ve effektoér néronlar arasindaki dengenin hem
assendan yolla (6r: travma) hem de desendan yolla (6r: strok) arka boynuzdaki agn
transmisyon merkezlerinin direkt irritasyonu aracilityla bozulmasi ve sempatik
efferentlerin stimiile olmasi seklinde agiklanmaktadir (49,82,88,94-97).
RSD Sendromunun tani kriterleri (97):
Kesin: 1. Bir ekstremitede agn ve hassassiyet,
2. Vazomotor instabilite semptom ve bulgulari: Raynaud fenomeni,
soguk (vazokonstriiksiyon)sicak(vazodilatasyon),
3. Ekstremitelerde sislik,
4. Distrofik doku degisiklikleri: Atrdﬁ, hipertrikoz veya kil kaybu,
tirnak degisiklikleri, palmar fasya kalinlagmas:.
Olast: 1. Agn ve hassasiyet,
2. Vazomotor instabilite
3. Ekstremitelerde siglik.

Siipheli: 1. Vazomotor instabilite semptom ve bulgular
2. Ekstremitelerde siglik,

" Cogu kriterlerin var oldugu olgularda tan1 kolay olmasina ragmen, kriterlerden bir
ya da iki tanesi varsa tan1 zordur; bu durumda ayrintili anamnez ve fizik muayene, duysal/
sempatik test, termografi ve radyografiden faydalanilir (80,81).

Direkt grafi ile yumusak doku sisligi ve benekli osteopeni en 6nemli bulgulardir.
RSDS'lu 23 olgu lizerinde yapilan bir aragtirmada, radyografinin sensitivitesi % 69,

spesifitesi % 71 olarak bildirilmigtir (86).
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Tc99m. ile yapilan 3 fazll sintigrafi, sempatik bloktan sonra, RSDS teshisinde en
yararli metod olup, sensitivitesi % 96, spesifitesi % 98 'dir ve erken teshis agisindan da en
yararli yontemdir (84,98).

Bundan bagka sintigrafi aracilifiyla tedaviye verilen erken yanit izlenebilir (99).
Ayrica sintigrafinin prognostik degeri olup, sintigrafi sonucu pozitif olan RSDS'lu olgular,
tedaviye daha iyi yamt vermektedirler (80). RSDS, stellar ganglion blokajindan alinan
olumlu sonugla da taninabilir (10).

RSDS'nun Tedavisi: a) Korunma, b) Erken tani ve tedavidir. En iyi tedavi
korunmadir. Ekstremiteler, erken mobilize edilmeli, egzersizler agrn sinirlar1 zorlanmadan,
gilin boyunca kisa araliklarla sik olarak yapilmalidir. Tam paralizi varhiginda, agn sinirinda
pasif eklem hareket agiklif1 egzersizleri yaptirilir, hareketin kazanilmas: halinde; aktif,
asistif eklem hareket agiklig1 egzersizleri ile devam ettirilir (50,57). Tedavi yaklagimlar
agrili nosiseptif stimulus bloklarina anormal sempatik yanitlar1 engelleme ve 6dem,
fibrozis ve kontraktiirle miicadele tizerine kuruludur (100).

Fizik tedavi, RSDS'nin en 6nemli kismdir. Fizik tedavinin tek bagina etkinligi
tartigmalidir (81). Medikal veya cerrahi tedavi ile kombine uygulamasi oldukga ba§ar1hd1r
(75,80,81).

Sik rastlanan bir semptom olan eldeki édemin yogun ve acil tedavisi dnemlidir,
¢linkii uzams 6dem, belki de irreversibl el katiligina yol agacaktir (10). RSDS'mun erken
doneminde 6demin azaltilmasinda elevasyon ve kontraktiirlerin dnlenmesinde splintler
yararlidir (80). Odemi azaltmak i¢in distalden proksimale dogru masaj yapilabilir, aralikli
pnémotik kompresler yararh olabilir (10,72).

Sicak (ultrason) veya buz tedavisi ya da TENS, sensorial inputu artirmak ve agriy1
azaltmak icin kullamilir (101,102). Ultrasonun (US), ganglion stellarede vazomotor

inhibisyon yapan en uygun doz 3 w/cm?, 5 dakika; kolinerjik sudomotor fonksiyon iizerine
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ise, 1,5 w/em?, 10 dk. ile 3 w/cm? 10 dk'dir (102). Diadinamik akimlar inhibitdr etkileriyle
sempatik blok yaparlar. Bu inhibisyon 100 Hz'de daha belirgin oldugu igin stellar ganglion
blokajinda daha ¢ok difaze fiks akim tercih edilir. Uygulama sirasinda sempatik tonus
artar. Uygulamadan hemen sonra olusan inhibisyon 5-10 dakika azami seviyeye ulasir ve 1
saat kadar devam eder. Difaze fiks akimla blokajin basari oram1 % 70-79 olarak
bildirilmigtir.

Biofeedback'in de tedavide yeri vardir (103,104). Tedavide kullanilan sempatik
blokaj, sempatik aktivite artigini baskilamak, agrinin kisir dongiisiinii bloke etmek amacini
tasir. Bu da stellar ganglion blokaji ve intravenoz rejionel blok olarak iki sekilde uygulanur.
Stellat bloklarda rahatlama bircok deneme gerektirebilir. Devam eden daha az
semptomatik periyodlar siliresince terapi tolere edildigi kadar agresif olmalidir (100).
Intravenéz rejyonel blok ydénteminde, norepinefrin, reserpin ve | guanetidin  gibi
sempatomimetikler ile lidokain + deksametazon fosfat kullanilmigtir (105). Periarterial
sempatektomi ve travmatik sinirlerin rezeksiyonu agriyr gegirmez. Bazi aragtirmalarda
cerrahi sempatektominin % 40 basarisiz oldugundan bahsedilir (103).

Kortikosteroidlerin 2-3 hafta icin kullanimi, RSDS'nun miidahalesi igin
aragtirmacilarca benimsenmistir (10). Hemiplejiye bagli RSDS olgularinda basar oram %
63-82'dir (81,106). Heterojen bir RSD populasyonunda | daha yliksek dozlarin disiik
dozlardan daha iyi sonuglar verdigi goriilmistiir (96).

RSDS'nun medikasyonunda, nonnarkotik analjezikler, nonsteroid antienflamatuvar
ilaglar (NSAII) ve kalsitonin kullanilmaktadir (75,103). Kalsitonin ikinci ve {igiincii
doénemde etkilidir.

2.2.2.3. Adeziv kapsiilit

Adeziv kapsiilitde omuz hareketlerinde kisithilik, hem eklem kapsiiliiniin idiopatik

Inflamatuvar kontraktiiriine, hem de kapsiiler kontraksiyon olmaksizin agriya sekonder
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olarak gelisir (56).

Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, hemiplejik hastada subluksas;yon,
impingement sendromu, subskapularis bursiti, bisipital tendon kilifinda adezyon,
supraskapular noropati, paralizi ve biling kaybina bagli olarak geligebilmektedir (10).
Insidansinin % 56-77 arasinda degistigi belirtilmistir (5).

Herhangi agrili bir olay, omuz hareketlerinde inhibisyona yol agar (56). Spastisite,
siklikla donuk omuzu ortaya ¢ikarir. Omuz hareket kisitliligi, baglangicta abdiiksiyon ve
internal rotator spastisiteye baglh olarak eksternal rotasyonda olur ve giderek omuzun diger
hareketlerini de kisitlayacak diizeye erigebilir. Hemiplejik omuz agris1 ile omuz
hareketlerindeki kisithlik koreledir (106). Agri on kola, parmaklara ve skapula {izerine
yayilabilir ve hastanin uykusunu etkileyebilir.

Sert, agrih omuz ile gergek adeziv kapsiilit arasindaki farklar artrografi ile ortaya
konabilir. Fakat artrografi rutin olarak tavsiye edilmez. Ciinki baglangi¢ tedavileri farkli
degildir (56).

Hemiplejik hastada immobil dénemde koruma ve pozisyon onemlidir. Tam aktif
hareket alani tiim hemiplejiklerde elde edilemez olsa da minimal tedavi hedefleri arasinda
agr rahatlamas1 ve disfonksiyonel kontraktiirlerden kaginilmasi olmalidir. Irwin ve
Strouthidis ¢ok sayida ve sik araliklarla yaptirilan pasif eklem hareket agiklig
egzersizlerinin yararh olacag belirtilmektedir (107). Sarkag egzersizleri basittirler ve aktif
hasta katilimmm saglarlar (93,108). Tonus artigi; masaj, buz, splint veya elektrik
stimiilasyonu ile kontrol edilebilir. Serebral orjinli spastisitede klasik antispastik ajanlarin
kullanildig: ilag tedavisi yararl olabilir (56).

Germe egzersizi kisith eklem hareket agikhifinin tedavisi amaciyla sik olarak
kullamlan bir yéntemdir. Rizk ve ark. (109), 50 adeziv kapsiilitli hastay: iki ayr1 grubu

ayirarak; bir grubu TENS esliginde pulley traksiyonu ile uzun siireli germe egzersizi
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uygulayarak, diger grubu ise cesitli 1sitma ydntemleri ve standart egzersiz tedavisi ile
tedavi etmisler, sonug olarak pulley traksiyonu uygulanan gruptaki olgularda kisith eklem
hareket agikliinda ve agrida iyilesmenin daha fazla oldugunu bildirmislerdir.

EMG biofeedback kas aktivasyonunun istemli kontroliiniin saglanmasi amaciyla
kulanilan bir aragtir, bu sayede zayiflayan kaslari egitmek, hiperaktif kaslart gevsetmek
miimkiin olmaktadir. Croce (110), Draper (111) ve Krebs (112), yaptiklar1 ¢alismalarda,
kasin maksimum efordaki elektriksel aktivite degerinin ylikselmesiyle, kas kuvvet artigi
arasinda paralellik oldugunu bildirmektedirler. Bu sonug, EMG biofeedback
uygulamasinin kasin istemli kontroliindeki iistiinliigiinii ortaya koymaktadir.

Intraartikiiler steroidler, agrmin hafiflemesine yol agabilir, fakat tamamen
gecmesini saglamazlar. Daha iyi sonuglar subakromiyal bursaya multipl enjeksiyonlarin
yapilmasiyla goriilebilir (56). Rizk ve ark. (113) ise, adeziv kapsiilitin patogenezinde
enflamasyonun 6nemli rolii oldufunu diislinerek kortikosteroid enjeksiyonunun klinik
tablonun diizelmesini hizlandiracagini ileri siirmiigler, fakat enjeksiyonun intraartikiiler
veya intrabursal yapilmasinin arasinda fark olmadigim bildirmislerdir. Intraartikiiler 20-30
ml.'lik salin soliisyonu ile birlikte kortikosteroid ve lokal anestezik maddelerin basingli
enjeksiyonu, kapsiilii genigletir. Hemen ardindan uygulanan pasif germe egzersizi ile
derhal agri azalir ve fonksiyonun geri doniisii biiyiik oranda saglanir (114). Ultrason
tedavisinin kontrakte omuzda yarar yoktur. Eger kontraktiir olusmugsa, cerrahi miidahale,
standart fizik tedaviden daha iistiin gériinmektedir (56). Inmede spontan iyilesme 6 aya
kadar siirdiiglinden, operasyon 6 aydan 6nce yapiimamalidir (10,56).

Sonu¢ olarak felgte oOnlem bu komplikasyondan sakinmanin anahtaridir.
Immobilizasyon boyunca pozisyonlama erken ve agresif pasif ve aktif EHA egzersizleri ve

patolojik tonusun kontrolii en etkili miidahalelerdir (56).

Voo VUNSEXOEREYIN  KUmULe

sonun SHTRSYOR WERIELS
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2.2.2.4. Rotator manson yirtigi (RMY)

Kismi rotator manson yirtiklarina, 50-60 yasindan sonra siklikla rastlanir. Travma,
onceki dejeneratif degisiklikler, tekrarlayan kii¢iik traksiyon injurileri veya kronik
impingement sonrasi olusabilir (10). Yine hemiplejinin baglangicindaki omuz diisiikligii
rotator mangon yirtifina yol agabilir (56). Ayrica pasif egzersizlerin uygun olmayan
sekilde yapilmasi (eksternal rotasyona getirmeden 90° iizerinde abduksiyon) ve makara
egzersizleri rotator mangon yirtifinm nedeni olabilir (10). Nepamuceno ve Miller artrografi
kullanarak ipsilateral agrili omuzlar1 olan hemiplejiklerin %33 ¢ {iniin fel¢ 6ncesi gegmiste
kanmitstzz RCY’ a sahip oldugunu buldular (115). Najenson ve meslektaglan benzer bir
niifusta her iki omuzu da test ettiler ve ilgili omuzlarda % 40, etkilenmeyen tarafta % 16
(+) olarak buldular (67). Neupamuceno ve Miller RMY olan hemiplejiklerin ¢ogunun
nondominant kolunun etkilendigini belirttiler. Artmug risk ihmal veya nondominant temele
dayanan zayifliktan kaynaklanabilir (115).

Agn siddetli olabilir ve genellikle geceleri artar. Pozisyonla agrinin gegmesi zordur.
Buna ragmen ywrtiklarin tiimii agrili degildir. Kas giicli yeterli olmasina karsimn, kol
abduksiyon yapamaz. Abduksiyon esnasinda kol agag: diiser. Muayene bulgulan sikisma
sendromu bulgular: ile benzerlik gosterir. Ek olarak (+) diislik kol testi, abduksiyonla
humeral bag elevasyonu veya motor giice ragmen kolun kaldirilamamas: vardir. Tan,
artrografi ve manyetik rezonans goriintiileme ile kesinlestirilir (116,117). Hemiplejide akut
dénem rotator mangon yirti1 olusumunu engellemede 6nemlidir. Bu dénemde pozisyona
dikkat edilmelidir. Konservatif tedavide amag, agrimin azaltilmasi ve eklem hareket
agikhgmm korunmasidir. Bu amagla non steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAID),
analjezikler, TENS, Ultrason ile agrinin azaltilmasim takiben, pasif, asistif ve aktif
egzersizler eklem hareket agikhigmi korumak igin kullantlir (10). Akut ve siddetli

riiptiirlerde, eger konservatif tedavi yetersiz kalirsa, cerrahi yéntem tercih edilir (56).
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2.2.2.5. Impingement sendromu

Suprahumeral sahadaki subakromiyal bursa,‘ rotator cuff (6zellikle supraspinatus
tendonu) ve bisepsin uzun baginin sikigmasi impingement sendromu olarak ele alir (118).
Agrili omuz etyolojisinde rol oynayan 6nemli faktorlerden biri olan bu sendromda eklem
dokular1 travmaya ugrar ve humerus ile korakoakromial ark arasindaki anormal iligkiye
bagl olmak ortaya ¢ikar. Omuz ekleminde bulunan akromion ve korakoakromial bag,
omuz ekleminin ¢atisini olusturur. Korakoakromial bag ayni zamanda subakromial bursay1
akromioklavikiiler eklemden ayirmaktadir. Bu bagin keskin kenari, kol, omuz seviyesinin
iistiine ¢ikinca subakromial bursaya veya supraspinatus tendonuna baski yapabilir. Tam
fleksiyon Qe abduksiyon hareketinde humerus, biiyiik tiiberkiiliinii akromiondan kurtarmak
icin dis rotasyon yapar. Bu harekette skapulanin yukan rotasyonu da gereklidir. Birlikte
yapilan tim bu hareketlere skapulohumeral ritm denir. Hemiplejik hastalarda normal
skapulohumeral ritm, skapulanin spastik depresdrleri ile bozulmaktadir. Her 15 derecelik
elevasyonun 5 derecesi skapula rotasyonu, 10 derecesi glenohumeral eklem hareketi ile
saglanir. Skapulanin yukar rotasyonu, 120 derecelik abduksiyonda Subakromial bursa,
supraspinatus tendonu ve rotator mangon zedelenmesini engellemektedir (61).

Normal omuzda kolun abduksiyonu sirasinda rotator cuff, kolu dis rotasyona
gotiirerek, yumusak dokularin akromion ve bilyiik tiiberkiiliim arasinda sikismasim énler
(55). Hemiplejik omuzda ig rotator kas tonusu artmig veya dis rotator kas tonusu zayiflamig
oldugundan dig rotasyon yoktur. Bu durum da, yumusak doku harabiyetine ve omuz
agrisina neden olabilir (63,67,119). Kontrolsiiz eklem hareket agiklif1 egzersizleri ve bas
{istli makara egzersizi bu mekanizmalarla travmaya neden olarak omuz agrisina yol agabilir
(10,70). En fazla zorlanma, 80 derecenin {izerinde abduksiyona getirildiginde,

akromiyonun 1/3 6n-alt yliziine sikisan supraspinatus tendonundadir (118).
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Siddetli ya da tekrarlayan travma; enflamasyona, dejenerasyona ve agriya yol
acabilir. 50 yasin lzerinde omuz gevresindeki yumusak dokularda ve eklemlerde
semptomsuz dejeneratif degisiklikler (biseps brakide kalinlagma, supraspinatus kasinda
incelme, rotator mansonda kalsifik birikimler) olabilir. Asemptomatik olan bu bozukluklar,
paralizi ile aktive edilebilir (5). Predispozan faktorler, abduksiyon esnasindaki yetersiz
eksternal rotasyon, asafiya dogru skapular rotasyon postiiriiniin artmasi ve humerus
baginin tist kismina kompresyon artis1 nedeniyle gelisen kronik sikismadir. Motor kontrol
disfonksiyonu ve subluksasyon, anormal skapulohumeral harekete neden olarak
impingement riskini arttirir (56). Spastisitenin varlig1 da, aktif ve pasif abduksiyon
esnasinda impingmenti kolaylastirir (10). Hasta tarafin ihmali eklemi gevreleyen kapsiiler,
vaskiiler ve norolojik yapilarin travmatize olmasina neden olarak hemiplejide omuz
agrisina yol agar (120). Hemiplejide impingement insidansi bilinmemektedir (56).

Impingement agris1 genellikle diffiizdiir, abduksiyon ile artar ve agrili ark testi
pozitif olabilir. Subakromiyal bolgeye anestezik maddelerin enjeksiyonu sonucunda
agrinin azalmasi, taninin konulmasina yardimeci olur (56).

Tedavinin ana hedefi, impingemente yol agan predispozan faktorlerin kaldirilmasi
iizerinedir. NSAII'lar ve FT ( Fizik Tedavi ) modaliteleri inflamasyon ve agriy1 azaltir (56).
Egzersizler; agrisiz eklem hareket agikhifi sinirlar1 iginde ve fleksiyon i¢ rotasyonla,
abduksiyon di§ rotasyonla birlikte yaptirilmalidir.

Ozellikle 90° iizerindeki fleksiyon ve abduksiyon egzersizlerinde dikkatli
olunmalidir (5). Egzersiz Oncesi sicak, sonrasi sofuk uygulama, 6 aydan uzun sirerse,
akromiyoplasti yapilabilir (61). Tam hareket alanindan ziyade fonksiyonel hareket alaniyla
siirlandirilmig egzersizler impingement riskini azaltir (121). Bobath mobiliteyi elde etmek

ve spastikligi engellemek i¢in skapular protraksiyon aktivitesini destekler (67).
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2.2.2.6. Brakial pleksus lezyonu (BPL)

Hemiplejik hastalarda omuz agrisinin diger bir nedeni brakiyal pleksus lezyonudur
ve en sik olarak iist trunkusta goriiliir (56). Lezyonun nedenleri; omuzun desteklenmemesi,
uygun olmayan yatis pozisyonu ve transfer aktivitelerine bagli gelisen traksiyon,
subluksasyon, flask paralizi ve spastik omuza yaptirilan zorlayici egzersizlerdir (5,122).
Brakial pleksus lezyonu, mekanik faktorlere bagh olarak ortaya cikmaktadir. Bu bazi
aragtirmacilar tarafindan desteklenmekle birlikte (123,124,125), kabul etmeyenler de vardir
(126,127). Aragtirmacilar arasinda brakial pleksus lezyonu varlifi konusunda tartigmalar
vardir (61). Chino subluksasyonlu hemiplejik hastalarin % 75'inde akut denervasyon
bulgulan saptamigtir. Bagka bir ¢alismada hastalarin % 12'sinde brakial pleksus lezyonu
saptanmigstir (5).

Alt motor néron bozuklugunun tanisinda norolojik muayene 6nemlidir. Duyu kayb:
ile veya duyu kaybi olmaksizin segmental kas atrofisi, spastisitenin gecikmesi, motor
fonksiyonda hareketin distalden baglamasi, derin tendon refleks kaybinin akut dénemden
sonra da devam etmesi brakiyal pleksus lezyonunu diigiindiiriir. ENMG, alt motor ndron
lezyonu bulgularni verir (61,122). Bazi aragtirmacilar, anormal ENMG sonuglarni, st
motor lezyonuna ve iist motor néronun, alt motor noron tizerindeki trofik etkisinin kaybina
baglamiglardir (128).

Flask omuzda pozisyon, hafif eklem hareket agiklig1 egzersizleri, aski ve 45 derece
abduksiyonda splint tavsiye edilmektedir (10,56). Ust trunkus lezyonlanmnin takiplerinde,
~siklikla tam reinnervasyon gosterilmesine kargin, alt pleksus lezyonlarinda prognoz
kotdiir (56).

2.2.2.7. Talamik agr1

Hemiplejik hastalarda, talamik infarkta bagl ortaya ¢ikan bu agrinin insidansi

bilinmemektedir. Tutulan ekstremitede, yiizde, dilde, toraksta yanici tipte ve siddetli agrilar
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olabilir. Genellikle belirgin proprioseptif kayip vardir. Agr1; emosyonel durum, gorsel ve
isitsel uyarilar, 1s1 ve ciltte olugturulan uyarilarla siddetlenir. Tutulan tarafta altta sogukluk,
solukluk, hiperhidrozis, is1 artim, kirmizilik ve 6dem gibi vazomotor degisiklikler olabilir
(5,10).

Santral agn tedavisi konusunda kesin olarak kamitlanmis bir protokol yoktur. Yine
de cesitli medikal tedavi sekiller (129), sempatik blokaj (130) ve TENS (131)

kullanilabilir.
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III. MATERYAL-METOD

Bu ¢aligmaya Eyliil 2002 ile Mayis 2003 arasinda Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon ve Noroloji Anabilim Dali’na serebrovaskiiler
olay’a (SVO) bagh hemipleji veya hemiparezi nedeniyle bagvuran 96 hasta alindi.
Hastalarin 10’u kontrollere gelmediginden, 4’ii de vefat nedeniyle ¢aligmadan ¢ikarildi ve
caligmaya 82 hasta ile devam edildi. Bu hastalarin yaglar1 35-83 (ort 63,96 * 9,88) arasinda
degismekteydi, 44’0 kadin 38’1 erkekti. Rehabilitasyon amaciyla 50 hasta servise
yatirilarak, 32 hasta da poliklinikte takip edildi. Hemipleji 6ncesi omuz agrisi ve travmast
gecirmis olan hastalar ¢aligmaya alinmadi.

Hastalarin fiziksel degerlendirmesinde, hastalar ve yakinlari yas, cins, dominant el,
lezyonun etyolojisi, koma varligi ve siiresi, ihmal varlifi, daha 6nceye ait hastaliklar
(Diabetes Mellitus, Hipertansiyon, dislipidemi, tiroid hastaliklar1), aldigi ilaglar
(antikoagiilanlar, barbitiirat), ge¢irilmis 6nemli hastalik ve ameliyat varligi agisindan
sorguland: ve veriler kaydedildi.

Tim hastalarm fizik muayeneleri yapildi. Omuzun, dirsegin, el bilegi ve
parmaklarin pasif eklem hareket agikliklar: degerlendirildi. Omuz eklem hareket agikligin
degerlendirmek igin 360°lik gonyometre kullanildi. Pasif olarak omuzun tiim hareketleri
degerlendirildi.

Duyu muayenesi hastalarda dokunma ve 1s1 duyusu muayenesi degerlendirilerek
yapildi. Dokunma duyusu muayenesinde pamuk, 1s1 duyusu muayenesinde sicak (40°C) ve
soguk (15°C) su konmus tiipler hastanin derisine dokunduruldu ve hastadan etkilenmemis
tarafla karsilastirmas: istendi. Etkilenmemis tarafa gore ‘azalmus, artmis ve degismemis’

seklinde verilen cevaplar kaydedildi (132).
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Omuz agns: varhgmin degerlendirilmesi i¢in Visuel Agn Skalasi (VAS) kullanildi.
Hastanin pasif hareket sirasinda ve istirahat sirasindaki agnlarim “O=hi¢ yok” ile “10=en
siddetli” arasinda derecelendirmesi istendi (133).

Spastisitenin degerlendirilmesi i¢in ashworth skalasi kullamildi (134).

Ashworth skalas:

0. Kas tonusunda arti§ yok.

1. Kas tonusu hafif artmus, fleksiyon ve ekstansiyon hareketi sirasinda hafif direng
var.

2. Kas tonusu tiim hareket agiklif1 boyunca ve daha fazla artmis, fakat eklem
kolayca biikiilebilir.

3. Pasif hareketi zorlagtiran belirgin tonus artis1 mevcut.

4. Ekstremite fleksiyon ve ya ekstansiyonda rijit.

Motor iyilesmenin degerlendirilmesi i¢in Brunnstrom Gelisim Evreleri (135) (Ek-
1), iist ekstremite motor fonksiyonlarmin degerlendirilmesi igin Motricity Indeks (136)
(Ek-2), giinliik yasam aktivitesindeki iyilesmenin degerlendirilmesi i¢in Barthel Indeksi
(137) (Ek-3) ve duygu durumlarmin degerlendirilmesi icin Beck Depresyon Indeksi
kullanild: (138) (Ek-4).

Hemiplejik iist ekstremitede subluksasyon varligi, klinik olarak akromial proses ile
humerus bas1 arasindaki bosluk bilateral palpe edilip igine parmak yerlestirilerek
degerlendirildi. Subluksasyon tamisinda mukayeseli omuz grafileri daha duyarh
oldugundan, antero-posterior pozisyonda ve kol desteklenmemig olarak ¢ekilen grafilerden
yararlanildi. Glenohumeral subluksasyonda inferior subluksasyon hakim oldugundan
vertikal subluksasyonu esas alan yontem kullamld: (139,140). Bu yontemde subluksasyon

0’dan 4’e kadar bes dereceye ayrilir (Sekil 1):
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0: Normal; humerus bag1 glenoid gukurun karsisinda ve ona pareleldir.

1: V seklinde agilanma; humerus bagi glenoid gukurun kargisindadir, fakat st

intraartikiiler mesafede V seklinde agilanma vardir.

2: Orta derecede subluksasyon; humerus basinda asagi subluksasyon vardir, fakat

humerus basinin iist kenari glenoid ¢ukurun iist ve alt koselerini birlestiren ¢izginin

ortasindan ¢ekilen dikin tizerindedir.

3: Ilerlemis subluksasyon; humerus bagmn iist kenar1 ¢ekilen dikle ayn: hizada

yada onun altindadur.

4: Dislokasyon; humerus baginn st kenar: glenoid ¢ukurun alt ucundan ¢ekilen

¢izginin de altindadir.

Sekil 1 : Subluksasyon dereceleri

On kol ve eldeki ddem hemiplejik olmayan taraf ekstremitenin goriiniisii ile
karsilastirilip degerlendirildi.

Omuz-¢el sendromu tanist i¢in;

1) Omuzda ve elde agr1 olmasi

2) Omuzda ve elde kisitlilik olmasi (adeziv kapsulit)

3) El ve parmaklarda 6dem olmasi
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4) Elde hiperestezi olmasi
5) Elde renk degisikligi olmasi
6) Atrofi olmasi
seklindeki alti parametrenin her biri degerlendirildi ve ii¢ tanesinin pozitif olmasi ile omuz
el sendromu tanisi kondu (141,142).
82 hastamin 54’{iniin etkilenmis omzunun manyetik rezonans goriintiilemesi
(MRG) yapild: ve radyoloji klinigince degerlendirildi.
Bu galigmada tiim bahsi gecen degerlendirmelerin 1s1§inda agagidaki sorularin
cevaplarinin bulunmasi amaglandu:
1. Hemiplejik olgularda omuz agrisi insidansi nedir?
2. Hemiplejik omuz agrisinin nedenleri ve oranlar: nelerdir?
3. Cinsiyet, etkilenen taraf, etyoloji, ihmal varlig1, duyuda azalma ile omuz
agris1 arasinda iligki var midir?
4. Spastisite, brunnstrom evresi, motor giic, fonksiyonell durum, depresyon
varligi ve eklem hareket agiklifi ile omuz agrisi arasinda iligki var midir?
5. Omuz subluksasyonu ile omuz agris1 arasinda iligki var midir?
6. Cinsiyet, etkilenen taraf, etyoloji, ihmal varli§1, duyuda azalma ile omuz
subluksasyonu arasinda iligki var midir?
7. Spastisite, brunnstrom evresi, motor gii¢, fonksiyonel durum, depresyon
varlig1 ve eklem hareket agiklifi ile omuz subluksasyonu arasinda iliski var midir?
8. Cinsiyet, etkilenen taraf, etyoloji, ihmal varligi, duyuda azalma ile omuz
el sendromu geligimi arasinda iligki var midir?
9. Spastisite, brunnstrom evresi, motor gii¢, fonksiyonel durum, depresyon

varligi ve eklem hareket agikligi ile omuz el sendromu gelisimi arasinda iligki var

midir?
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10. Omuz subluksasyonu olan ve olmayan hemiplejik hastalarda omuz el
sendromu gelisiminde fark var midir?
11. Omzunda istirahat agris1 ve hareket agrisi olan hemiplejik hastalarda

omuz subluksasyonu goriilme farki var midir?

Tiim hastalar ilk kez SVO gegirdikten iki hafta sonra, daha sonra da 6. haftada, 14.
haftada ve 28. haftada degerlendirildi. Bulgular ki-kare, t testi, spearmen korelasyon testi

ve logistik regresyon testi kullanilarak istatistiksel anlam agisindan degerlendirildi.
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IV. BULGULAR

Caligmaya 44’{ kadin, 38’1 erkek 82 hasta alindi. Bu hastalarin yaglart 35-83 (ort
63,96 + 9,88) arasinda degismekteydi. Hastalarin demografik Ozellikleri Tablo 1’de

gosterildi.

Tablo 1 : Hastalarin demografik dzellikleri

Yas Kadin Erkek Toplam hasta sayist
50’nin alt1 4 3 7 (% 8.,5)
50-59 10 6 16 (% 19,5)
60-69 13 17 30 (% 36,6)
70-79 17 11 28 (% 34,2)
80-89 - 1 1(% 1,2)
Toplam 44 (%53,7) 38 (%46,3) 82 (% 100,0)

Hastalarin 47’si (% 57,3) sol, 35’1 (% 42,7) sag hemiplejik idi. 66’s1 (% 80,5)
infarkt, 16°s1 (%19.5) hemoraji sonucunda SVO geg¢irmisti.

82 hastanin 53’{inde (% 64,6) istirahat sirasinda, 79’unda (% 96.3) ise pasif hareket
sirasinda agr1 vardi. Istirahat sirasinda agrisi olan 53 (% 64,6) hastanin pasif hareket
sirasinda da agris1 varken, 26 (% 31,7) hastada sadece hareketle agn vardi. 3 (% 3,6)
hastada hi¢ agr1 tespit edilmedi.

Hemiplejik omuzda agr1 nedenleri:

Hasta sayisi

1. Subluksasyon 46 (% 56,1)
2. Omuz el sendromu 40 (% 48,8)
3. Tendinit(suprasp,infrasp,bisp) 26 (% 39.4)
4. Adeziv kapsulit 21 (% 25,6)
5. Rotator mangon riptiirii 6 (%9,1)

olarak saptandi.
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Istirahat agris1 olan 53 hastanin 30°u kadin, 23’1 erkekti. Hastalarin 29°u (% 54,7)
sol, 24’ (% 45,3) sag hemiplejik ya da hemiparezikti. 42’sinin (% 79,2) etyolojisinde
infarkt, 11’inde (% 21.8) ise hemoraji vardi. Hastalarin 6’sinda (% 11,3) ihmal vard: ve
45’inin (% 84,9) etkilenen tarafinda hipoestezisi vardi. Istirahat agrist varlig ile cinsiyet,
etkilenen taraf, etyoloji, ihmal varligi, duyuda azalma olup olmamasi arasinda iligki

bulunmad: (p>0,05) (Tablo 2).

Tablo 2: Istirahat agris1 ile cinsiyet, etkilenen taraf, etyoloji, ihmal ve hipoestezi

arasindaki iliski _
Istirahat Agris1 Varlif
H@0=33) | ()(n=29) p*

Cinsiyet K 30 14 p>0,05
E 23 15 p>0,05
Etkilenen taraf Sol 29 18 p>0,05
Sag 24 11 p>0,05
Etyoloji Infakt 42 24 p>0,05
Hemoraji 11 5 p>0,05
Ihmal Var 6 1 p>0,05
Yok 47 28 p>0,05
Duyu Normal 8 5 p>0,05
Azalmig 45 24 p>0,05

* ki kare testi kullanildi.
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Istirahat agnis1 ile spastisite derecesi, Brunstrom evresi, kas giicii, fonksiyonel
durum, duygu durum ve eklem hareket aciklif1 arasindaki iliski incelendiginde istirahat
agrist ile spastisite ve omuz hareketleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski mevcuttu
(p<0,05). Ashworth arttik¢a ve eklem hareket agiklif1 kisitlandikga istirahat agris1 goriilme
sikliginin arttif1 gdzlendi (Tablo 3).

Istirahat agris1 ile omuz abduksiyonu (r = -0,42 p = 0,00), omuz fleksiyonu
(r = -0,41 p = 0,00), omuz eksternal rotasyonu (r = -0,49 p = 0,00) arasinda negatif
korelasyon bulundu.

Tablo 3: Istirahat agns: ile spastisite derecesi, Brunnstrom evresi, kas giici,
fonksiyonel durum, duygu durum ve eklem hareket aciklif arasindaki iligki

Istirahat Agris1 Varlig

(+)(n=53) (-)(n=29) p*
Ashworth 1,30+1,011 0,79+0,94 p<0,05
Brunnstrom 3,64+1,74 4,14+1,80 p>0,05
Motricity arm 36,64+29,67 50,21£32,25 p>0,05
Motricity leg 57,57+28,29 65,31+23,72 p>0,05
Motricity side 47,104+26,64 57,655+27,26 p>0,05
Barthel 64,53+25,34 66,38+21,62 p>0,05
Beck 18,74+10,07 17,59+21,91 p>0,05
Abduksiyon 133,11+28,49 157,59+22,46 p<0,05
Fleksiyon 146,98+24,54 165,86+17,42 p<0,05
External rotasyon 54,06+16,67 70,34+15,69 p<0,05

* t testi kullamldi.
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Pasif hareket agrisi olan hastalarin 44’ kadin, 35°i erkekti. Hastalarin 44’i
(% 55,6) sol, 35’1 (% 44,4) sag hemiplejik ya da hemiparezikti. 64’iniin (% 81,0)
etyolojisinde infarkt, 15’inde (% 19,0) ise hemoraji yer almaktaydi. Hastalarin 7’sinde
(% 8,8) thmal vardi ve 67’sinin (% 84,8) etkilenen tarafinda hipoestezisi vardi. Hareket
agris1 varligi ile cinsiyet, etkilenen taraf, etyoloji, ihmal varhg:, duyuda azalma olup

olmamasi arasinda iligki bulunamad: (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4: Pasif hareket agris1 ile cinsiyet, etkilenen taraf, etyoloji, ihmal ve
hipoestezi arasindaki iligki

Hareket Agris1 Varlig

(+)(n=79) ()(@0=3) p*
Cinsiyet K 44 0 p>0,05
E 35 3 p>0,05
Etkilenen taraf Sol | 44 3 p>0,05
Sag 35 0 p>0,05
Etyoloji Infakt 64 2 p>0,05
Hemoraji 15 1 p>0,05
{hmal Var 7 0 p>0,05
Yok 72 3 p>0,05
Duyu Normal 12 1 p>0,05
Azalmis 67 2 p>0,05

* ki kare testi kullanldi.
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Pasif hareket sirasinda ortaya ¢ikan agr ile Brunnstrom evresi, kas giicii, Beck
depresyon indeksi ve eklem hareket agikligi arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski
mevcuttu (p<0,05). Brunnstrom evresi azaldik¢a, kas giicii azaldik¢a, depresyon indeksi
arttikca ve eklem hareket agikligi kisitlandikga hareket agris1 gériilme siklify artmaktaydi
(Tablo 5).

Pasif hareket agrisi ile omuz abduksiyonu (r = -0,66 p = 0,00), omuz fleksiyonu
(r = -0,63 p = 0,00), omuz eksternal rotasyonu (r = -0,62 p=0,00) arasinda negatif

korelasyon bulundu.

Tablo 5: Pasif hareket agrisi ile spastisite derecesi, Brunnstrom evresi, kas giicii,
fonksiyonel durum, duygu durum ve eklem hareket agiklig: arasindaki iligki

Hareket Agris1 Varlig:

(H@0=79) (-)(n=3) p*
Ashworth 1,151,014 0,33+0,57 p>0.05
Brunnstrom 3,711,711 6.67+0,57 p<0.05
Motricity arm 39,39+29,80 95.33+4,04 p<0.05
Motricity leg 59,00+26,50 94,67+4,61 p<0.05
Motricity side 49,15+26,24 95,00+4,33 p<0.05
Barthel 64,75+23,62 76,67+36,17 p>0.05
Beck 18,85+15,24 4,67+5,03 p<0.05
Abduksiyon 140,44+28,58 176,67+5,77 p<0.05
Fleksiyon 152,78+23,96 176,675,717 p<0.05
External rotasyon 58,86+17,61 85,00+8,66 p<0.05

* Mann-Whitney U testi kullanild:.

Omuz agris1 olan hastalarin 3’4 (% 3,8) 30-39 yas grubunda, 3’i (% 3,8) 40-49 yas
grubunda, 16’s1 (% 20,3) 50-59 yas grubunda, 28’1 (% 35,5) 60-69 yas gmbunda, 28’1
(% 35,5) 70-79 yas grubunda,l’i hasta ise (% 1,3) 80-89 yas grubunda idi. Ileri yas
grubunda (60 ve Ustii) omuz agris1 geligen hasta sayimiz fazla idi.

T.6. YOKSEKOGRET iy I
UK Ko
BORKUMANTAS YN Bier "L“
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Subluksasyon gelisen hastalarin 25°i kadm, 21’i erkekti. Bu hastalarin 27’si (%
58.6) sol, 19°u (% 41,4) sag hemiplejik ya da hemiparezikti. 36’smmin (% 78,2)
etyolojisinde infarkt, 10’unda (% 21,8) ise hemoraji vardi. Hastalarin 3’iinde (% 6,5)
ihmal vardi ve 38’inin (% 82,5) etkilenen tarafinda hipoestezisi vardi. Subluksasyon 'ile
cinsiyet, etkilenen taraf, etyoloji, ihmal varlifi, duyuda azalma olup olmamasi arasinda

iliski bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6).

Tablo 6: Subluksasyon ile cinsiyet, etkilenen taraf, etyoloji, thmal ve hipoestezi
arasindaki iliski

Subluksasyon

(+)(n=46) (-)(n=36) P*
Cinsiyet K 25 19 p>0,05
E 21 17 p>0,05
Etkilenen taraf sol 27 20 p>0,05
sag 19 16 p>0,05
Etyoloji infakt 36 30 p>0,05
hemoraji 10 6 p>0,05
Thmal var 3 4 p>0,05
yok 43 32 p>0,05
Duyu normal 8 5 p>0,05
azalmis 38 31 p>0,05

* ki kare testi kullanildi.

Subluksasyon ile spastisite derecesi, Brunstrom evresi, kas giicli, fonksiyonel
durum, duygu durum ve eklem hareket aciklii arasindaki iliski incelendiginde
subluksasyonu olan hastalarda istatiksel olarak ashworth spastisite derecesi daha fazla,

Brunnstrom evresi daha diisiik, {ist ekstremite kas giicii daha az olarak bulundu (p<0.05)

(Tablo 7).
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Tablo 7: Subluksasyon ile spastisite derecesi, Brunnstrom evresi, kas giicii, fonksiyonel
durum, duygu durum ve eklem hareket aciklif1 arasindaki iligki

Subluksasyon

(+)(n=46) (-)(n=36) p*
Ashworth 1,33+0,967 0,86+1,018 p<0,05
Brunnstrom 3,24+1,417 4,56+1,919 p<0,05
Motricity arm 3,35+26,69 55,61+30,890 p<0,05
Motricity leg 55,78+24.,44 66,08+29,023 p>0,05
Motricity side 43,109+23,62 60,708+28,50 p<0,05
Barthel 62,0723 48 69,1724 334 p>0.05
Beck 18,57+9,74 18,03+20,334 p>0,05
Abduksiyon 141,41+£28,100 142,22+30,248 p>0,05
Fleksiyon 152,17+24,029 155,56+24,077 p>0,05
External rotasyon 59,13+17,898 60,69+18,406 p>0,05

* t testi kullanildi.

Omuz subluksasyonu ile istirahat agris1 arasindaki iligki arastirildiginda; 82 hasta
icinde subluksasyonu olan ve istirahat ve pasif hareket agris1 olan 34 (% 41,4) hasta
varken, subluksasyonu olmayan, istirahat ve pasif hareket agris1 olan 19 (% 23,1) hasta
vardi. Aralarinda istatistiksel iligki bulunmadi (p=0,47 p>0,05) (Tablo 8).

Subluksasyon ile agr arasindaki iligki arastinldiginda ise, 82 hasta iginde
subluksasyonu olan ve agrist olan 46 (% 56,1) hasta varken, subluksasyonu olmayan ve
agrist olan 33 (% 40,2) hasta vardi. Aralarinda istatistiksel iliski yoktu (p=0,46 p>0,05)
(Tablo 8). Bu bulgularla subluksasyonun mevcudiyetinin agrn gelisimi lizerine etkili
olmadig goriildi.

Tablo 8: Agn ve subluksasyon dagilimi

Subluksasyon
(+) )
Yok 0 3
AGRI Sadece pasif hareket ile 12 14
Istirahat ve pasif hareket ile 34 19
Toplam agrili hasta sayisi 46 33
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Omuz el sendromu gelisen hastalarin 19’u (% 47.5) kadin, 21’1 (% 52,5) erkekti.
Bu hastalarin 22’si (% 55) sol, 18’1 (% 45) sag hemiplejik yada hemiparezikti. 29°unun (%
72,5) etyolojisinde infarkt, 11’inde (% 27,5) ise hemoraji vardi. Hastalarm 3’linde (% 7,5)
ihmal vards ve 35’inin (% 87,5) etkilenen tarafinda hipoestezisi vardi. Omuz el sendromu
ile cinsiyet, etkilenen taraf, etyoloji, ihmal varligi, duyuda azalma olup olmamas: arasinda

iliski bulunmadi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9: Omuz el sendromu ile cinsiyet, etkilenen taraf, etyoloji, ihmal ve hipoestezi
arasindaki iligki

Omuz el sendromu gelisimi |

(H0=40) | (-)(n=42) p*
Cinsiyet K 19 25 p>0,05
E 21 17 p>0,05
Etkilenen taraf Sol 22 25 p>0,05
Sag 18 17 p>0,05
Etyoloji Infakt 29 37 p>0,05
Hemoraji 11 5 p>0,05
Ihmal Var 3 4 p>0,05
yok 37 | 38 p>0,05
Duyu normal 5 8 p>0,05
azalmis 35 34 p>0,05

* ki kare testi kullanildi.

Omuz el sendromu varlifi incelendifinde spastisite, Brunnstrom evresi, st
ekstremite kas giicii arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski vard: (p<0,05). Spastisitede
ashworth evresi arttikga, kas giicii azaldikga, eklem hareket agikhiginda kisithlik arttik¢a
omuz el sendromu goriilme orani artmaktadir (Tablo 10).

Hemiplejik hastalarda omuz el sendromu geligimini etkileyen faktorler bir biitiin

olarak ele alindiginda, omuz eksternal rotasyonundaki kisitlanma ile kuvvetli bir iligki
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tespit edildi. Yani omuz el sendromu olan hastalarda, olmayanlara gére omuz di§ rotasyonu

anlamli derecede daha fazla kisith idi (p<0,05) (Tablo 10).

Tablo 10: Omuz el sendromu ile spastisite derecesi, Brunnstrom evresi, kas giicii,

fonksiyonel durum, duygu durum ve eklem hareket aciklig1 arasindaki iligki

Omuz el sendromu gelisimi

(+)(n=40) (2)(n=42) p*
Ashwort 1,40+1,01 0,86+0,95 p<0,05
Brunnstrom 3,13+1,56 4,48+1,73 p<0,05
Motricity arm 29,00£27,12 53,29+30,28 p<0,05
Motricity leg 54,08+26,72 66,24+25,96 p>0,05
Motricity side 41,463+24,859 59,742+26,531 p<0,05
Barthel 61,38+23,18 68,81+24,44 p>0,05
Beck 22,53+18,29 14,33+10,28 p>0,05'
Abduksiyon 128,50+27,88 154,40+23,95 p<0,05
Fleksiyon 143,50+25,27 163,33+18,17 p<0,05
External rotasyon 51,00+15,86 68,21+15,96 p<0,05

* t testi kullanildi.

Omuz el sendromu gelisen hastalarda omuz el sendromu ile subluksasyon
arasmdaki iligkiye bakildiginda; omuz subluksasyonu olan 46 hastanin 27°sinde omuz el
sendromu varken, subluksasyonu olmayan 36 hastanin 13’linde omuz el sendromu vardi
(Tablo 11). Yani subluksasyonu olanlarda olmayanlara gore omuz el sendromu geligimi
daha fazla idi. Subluksasyonu olan hastalarda omuz el sendromu gelisme riski odds

oranina gore 2.5 kat olarak bulundu.

Tablo 11: Omuz el sendromu ile subluksasyon arasindaki iligki

Omuz el sendromu Geligimi | Toplam
(+) )
Var 27 19 46

Subluksasyon Yok 13 23 36
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Omuz el sendromu ile iligkili diger faktorlere bakildiginda ise:

Omuz el sendromu ile omuzun abduksiyonu, fleksiyonu ve eksternal rotasyonu
arasinda negatif korelasyon vardi (Sirasiyla: r =-0,464 p=0,000; r =-0,441 p=0,000;
r =-0,494 p=0,000 ). Omuz el sendromu ile motricity arm skoru, motricity leg skoru,
motricity side skoru arasinda negatif korelasyon vardi (Sirasiyla: r =-0,393 p=0,000;
r =-0,224 p=0,043; r = -0,342 p=0,002). Omuz el sendromu ile Brunnstrom ve Barthel
skoru arasinda negatif korelasyon vard1 (Sirastyla: r =-0,385 p=0,000 r =-0,177 p=0,111).

Omuz el sendromu ile ashwort skoru, beck depresyon indeksi arasinda pozitif
korelasyon vardi (Sirasiyla: r =0,271 p=0,14; r =0,293 p=0,008) (Spearman korelasyon
testi kullanmilmigtir).

Hastalarin manyetik rezonans goriintiileme yoluyla yapilan incelemelerinde; 27
hastada (% 32,9) akromiyoklavikular eklemde hipertrofi, 35 hastada (% 42,7) bursit 27
hastada (% 32,9) glemerulohumeral eklemde sivi1 artigi, 21 hastada (% 25,6) supraspinatus
tendiniti, 3 hasta;la (% 3,7) bispital tendinit, 2 hastada (% 2,4) infraspinatus tendiniti, 18
hastada (% 22,0) labral dejenerasyon, 2 hastada (% 2,4) subskapular tendinit, 10 hastada
(% 12,2) akromio-klavikiiler eklemde s1v1 artig1, 5 hastada (% 6.1) supraskapular tendonda
parsiyel yirtik, 1 hastada (% 1,2) yine supraskapular tendonda tam yirtik, 4 hastada (% 7,4)

Hill-sach lezyonu, 1 hastada da (% 1,2) Bankart lezyonu saptandu.
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V. TARTISMA

Inme, ciddi bir nérolojik sorun olup, sakatlik ve dliimiin en sik goriilen nedenlerinden
biridir (1). Kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra 6liim nedeni olarak iiglincii sirada yer
almaktadir (3).

Serebrovaskiiler olay sonrasinda hayatta kalan hastalanin biyiik ¢ogunlugu, hafiften
cok siddetliye kadar degisebilen boyutlarda norolojik defisitlerle yasamlarini devam ettirmek
zorunda kalmaktadirlar (4).

Hemiplejik hastalarda, paraliziden sonra gelisen hemiplejik omuz, siklikla st
ekstremitenin motor gelisimini etkileyerek, rehabilitasyonu engelleyen en Onemli
problemlerden biridir. Inmeli hastalarda hemiplejik omuz insidans1 % 5 ile % 84 vgibi genis
bir aralikta degismektedir. (6,143). Bizim hastalarimizin 79’unda (% 96.3) omuz agris1 vard.
Istirahat sirasinda omuz agris1 olan 53 hastanin (% 64,6) pasif hareket sirasinda da omuz
agris1 varken, 26 hastada (% 31,7) sadece pasif hareket sirasinda omuz agrisi vardi. 3 hastada
ise (% 3,6) hi¢ omuz agrisi tespit edilmedi.

Omuz agnsina ileri yaslarda daha sik rastlanmaktadir (10). Yapilan bir ¢aligmada
hemiplejik omuz agrisi en gok 60-69 yaslar arasinda goriilmiistiir (% 42,3) (143). Bu bulgu
bizim ¢aligmamizla benzerlik gostermektedir.

Hemiplejik omuza neden olan etyolojik faktérler: Immobilizasyon, glenohumeral
eklem subluksasyonu, omuz el sendromu, brakial pleksus ve periferik sinir lezyonlari, travma,
impingement sendromu, tendinit, bursit, rotator mangon yirtigi, osteoartrit seklinde
siralanabilir (10). Caligmamizdaki 82 hastadan 46’sinda (% 56,1) subluksasyon, 40’inda
(% 48,8) omuz el sendromu, 26’sinda (% 39,4) tendinit, 21’inde (% 25,6) adeziv kapsulit,
6’sinda (% 9,1) rotator mansonda riiptiir tespit edildi.

Normal omuzda rotator manson kaslari, omuzun abduksiyonunda rol alir. Bu sirada

humerusun biyiik tiiberkiili akromiyon altinda kayar. Béylece akromiyon ile biiyiik tiiberkiil
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arasinda yumusak doku sikigmasi Onlenir. Ancak hemiplejik hastalarda eksternal rotatorlarin
zayiflifi veya internal rotatorlarin spastisitesi nedeniyle eksternal rotasyon yetersizdir. Bu
durumda omuzda yumusak doku lezyonu, dolayisiyla da omuz agnsi gelisir (70).

Hemiplejik omuz agris1 ile omuz subluksasyonu arasindaki iligki literatiirde tam
aciklifa kavusmamistir. Bir kisim otdr omuz agris1 ve subluksasyon arasinda birliktelik
oldugunu, hemiplejik hastalarda humeral bagin anteroinferior subluksasyonunun omuz
agrisini tetikleyici bir faktér oldugunu bildirmis (65,67,120), ancak bir kism1 da belirgin bir
iliski olmadigimi belirtmistir (6,64,140,144). Zorowitz ve arkadaslari hemiplejide omuz
eksternal rotasyon kisitlihfinin agri gelisiminde etkili olurken, omuz subluksasyonunun
dnemli bir rol oynamadigim gostermislerdir (144). Omuz subluksasyonu flask hemipleji ile
baglantihdir ve glenoid fossamn agilanmasindaki, supraspinatus kasmin tonusundaki, humeral
abduksiyon sirasinda rotator manson kaslarinin refleks kontraksiyonundaki, deltoid kasinin
izometrik ve izotonik kontraksiyonundaki ve glenohumeral eklemin superior cephesinin
biitiinliigiindeki bozukluklar nedeniyle geligebilir. Spastisite gelistikten sonra etkilenen omuz
adduksiyona ve internal rotasyona meyleder (144). Van Langenberghe ve Hogan, 48 inmeli
hastada omuz subluksasyon diizeyi ve omuz agrist derecesi arasindaki iligkiyi arastirmuslar ve
subluksasyonu olan ve olmayan hastalar arasinda omuz agris1 derecesi ile omuz subluksasyon
diizeyi arasinda belirgin iligki bulamamuglardir. Dolayisiyla arastirmacilar hemiplejik
hastalarda omuz subluksasyonunun omuz agrist olusturmasindaki roliiniin Onemsiz
olabilecegi sonucuna varmuglardir (140). Bizim 82 hastamizin 79’unda agri vardi. Agrl
hastalarin 46’sinda (% 56,1) subluksasyon varken, 33’linde (% 40,2) subluksasyon yoktu.
Sonucta subluksasyon ile agn arasinda iliski bulunamadi (p>0,05). Yine ¢alismamizda
cinsiyet, etkilenen taraf, ihmal varlifi ve hipoestezi ile subluksasyon arasindaki iliskiye

bakildi, ancak istatistiksel bir iligki bulunamadi (p>0,05). Yalmz subluksasyonu olan
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hastalarda olmayanlara gbre spastisite derecesi daha fazla, Brunnstrom evresi daha diisiik, ve
list ekstremite kas giicii daha az idi.

Ikai ve arkadaglarinin 75 hemiplejik ve subluksasyonlu hasta {izerinde yaptiklar
calismada, omuz hareket acikligindaki kisitliligin, ozellikle de eksternal rotasyondaki
kisithligin, hemiplejik hastalardaki omuz agrisinin nedeni oldugu savunulmustur (133).
Bohannon ve arkadaglarinin 50 hemiplejik hasta ile yaptiklar1 ¢alismada da yine omzun
eksternal rotasyon agiklifindaki kisitlihgim omuz agrisi ile belirgin birliktelik gosterdigi
bildirilmigtir (145). Bizim ¢aligmamizda 82 hastadan 60’inin eksternal rotasyonu kisitlrydi.
Bu hastalarin hepsinde de omuz afris1 vardi. Aralarinda istatistiksel olarak anlaml iligki
(p<0,05) ve negatif bir korelasyon vard: (r = -0,62 p<0,01). Eksternal rotasyonda kisitlilik
arttikga, omuz agrisinin goriilme siklig1 artmaktadir. Bu bulgularla omuz hareket agiklifindaki
kisitliligimin subluksasyondan daha fazla omuz agrisina neden oldugu sonucuna varildi.

Omuz el sendromu, refleks nérovaskiiler bir hastaliktir. Agr1, hiperestezi, 6dem, trofik
degisiklikler, vazomotor instabilite ile birliktedir (44). Felgten sonra paralizili st
ekstremitede goriilen, agrihi yetersizlige neden olan ve gogunlukla da rehabilitasyonu olumsuz
etkileyen bir durumdur (146). Bulgular hastaya gore degismekle birlikte, erken dénemde
omuz, bilek ve elde agn ile birlikte hareket kisitliligi goriiliir. Genellikle omuzun dig
rotasyonu ve abduksiyonu, el bileginin dorsal fleksiyonu, metakarpofalangeal eklemlerin ve
interfalengeal eklemlerin fleksiyonu kisitlanir. El bilegi ve parmaklarda 6dem vardir. Cilt 15151
artar ve parlak, kirmizi siyanotiktir. Iyilesme siirecinde agn azalr. Intrensek kas atrofisi,
tirnak degisiklikleri, palmar fasyada ve parmak eklemlerinde subkutan doku sertligi goriiliir.
Sendrom aylarca siirebilir. Hemiplejik hastalarda % 32-36 oraninda goriilmektedir
(10,84,143,147). Omuz el sendromu tedavisi gii¢ bir durumdur. Bir ¢ok inmeli hastanin tiim
yasam Kalitesini azaltmaktadir. Bu ciddi komplikasyon, genel mobilite, ambulasyon

calismalar ve yatakta yuvarlanma, transfer, alt ve iist viicut parcalarnin giydirilmesi, yemek
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yemek, banyo, tuvalet ve kendine 6zen gostermek gibi kendine bakim aktivitelerinde
rehabilitasyon programini engeller (7). Bir ¢ok hipoteze karsin omuz el sendromunun altinda
yatan mekanizma halen agikga anlagilamamugtir (95,147). Roberts tiim goriisleri toparlamis ve
omuz el sendromunun spinal korddaki sensitize olmus genis dinamik alanhi néronlar
tarafindan olusturuldugunu ileri siirmiistiir (89). Bu néronlar devamli olarak sempatik efferent
stimulasyon ile uyarilmis mekanoreseptérler tarafindan aktive edilirler. Bu hipoteze gore,
sempatik sinir sistemi, periferik sinirler ve diger dokularda anormaliteye ihtiya¢
gOstermemektedir, ama persistant agr1 stimuluslar genig dinamik agri ndronlarini sensitize
edebilmektedir. Omuz el sendromu ist ekstremitenin immobilizasyonu, rotator mangon
yirtiklar1 ve omuz kaslarinin spastisitesi gibi prespite edici faktdrler ile beraber olabilir.
Glenohumeral eklemin subluksasyonunun omuz el sendromu olusmasindaki diisliniilen
muhtemel mekanizmasi, periartikiiler dokularin fazla gerilmesi ve omuz agrisina neden olan
aksiller sinirin sikigmasidir (60,148). Dursun ve arkadaglarinin yaptiklan ¢aligmada her ne
kadar subluksasyon evresi ile agr1 derecesi arasinda direkt iliski bulunmadiysa da, omuz el
sendromu grubunda omuz subluksasyon varligi anlamli olarak fazlaydi (7). Ofnuz el
sendromu olmayan grupta ise, omuz subluksasyonu olan hastalarda agr1 varlig1 anlamh olarak
fazla bulundu. Bu bulgular omuz subluksasyonunun omuz el sendromu ve agriya neden olan
onemli bir faktoér oldugunu gostermektedir. Daviet ve arkadaglarinin yaptiklan ¢aligmada,
omuz el sendromuna neden olan faktorleri arastiran Gnceki ¢alismalarin bulgularn
desteklenmektedir (149). Bunlar; motor defisit fazlaligi, spastisite, duyu kaybi, glenohumeral
eklem subluksasyonu, yogun bakimda yatis siireleri ve komada kalma siireleridir. Bundan
dolay1 omuz el sendromunun prognozunun hemipleji prognozu ile dogrudan iligkili oldugu
belirtilmigtir. Fakat omuz el sendromuna etkili olabilecek diger parametreler
karsilastirldiginda subluksasyonun omuz el sendromu geligimini etkileyici bir parametre

olmadi1 diisiiniilmiistiir (149). Bizim ¢aligmamizda ise omuz el sendromu gelisen hastalarda,
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omuz el sendromu ile subluksasyon arasinda iligki bulundu. Subluksasyonu olanlarda
olmayanlara gére omuz el sendromu gelisimi odds risk oranina gére 2.5 kat daha fazla idi.
Omuz el sendromu ile spastisite, Brunnstrom evresi, {ist ekstremite kas giicii arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski vardi (p<0,05). Spastisitede ashworth evresi arttikca, kas
gilicli azaldik¢a, eklem hareket agiklifinda kisitlilik arttikca omuz el sendromu gériilme orani
artmaktadir. Omuz agrsi ile omuz el sendromu arasindaki iliskiye bakildiginda omuz el
sendromu geligmis olanlarda omuz agrisinin istatiksel olarak fazla oldugu gériildii (p<0,05).
Calismamizda hemiplejik hastalarda omuz el sendromu geligsimini etkileyen faktorler bir
biitiin olarak ele alindiginda, omuz eksternal rotasyonundaki kisitlanma ile kuvvetli bir iliski
tespit edildi. Yani omuz el sendromu olan hastalarda, olmayanlara gére omuz dis rotasyonu
anlamh derecede daha fazla kisitl idi (p<0,05).

Omuz el sendromu ile iligkili diger faktorlere bakildiginda ise; omuz el sendromu ile
omzun eklem hareket agiklifi, kas giicli, brunnstrom ve barthel skoru arasinda negatif
korelasyon varken, beck depresyon indeksi, ashworth skoru, istirahat ve hareket VAS™1
arasinda pozitif korelasyon vardi.

Hemiplejide adeziv kapsulitin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Paralizi,
subluksasyon, impingement, subskapularis bursiti, bisipital tendon kilifinda adezyon,
supraskapular ndropati nedenler arasinda sayilabilir (10). Adeziv kapsiilit hemiplejiklerde
genel populasyondan daha ¢ok gériiniir ve omuz ekleminin eklem hareket ac;lkhgim kisitlar
(150). Kronik irritasyon veya hasar, inflamasyon ve hareket kaybi, adeziv degisikliklere yol
acarak donmus omuza neden olabilir (6). Hemiplejiklerde omuz agris1 geligiminde adeziv
kapsulit, omuz subluksasyonuna kiyasla daha énemli rol oynar (133). Rizk ve arkadaglarinin
30 hemiplejik hasta iizerinde yaptiklan artrografi ¢aligmasinda, % 77 oraninda adeziv kapsulit
bulmuslardir (126). Hakuno ve arkadaslari ise, 77 hemiplejili hastanin artrografisinde

paralizili omuzlarda karsi omuzlara gore ¢ok daha fazla adeziv degisiklikler oldugunu
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gostermiglerdir (151). Bizim g¢aligmamizda da 21 hastada (%25,6) klinik olarak adeziv
kapsulit tespit edildi. Adeziv kapsiiliti olan bu hastalarin hepsinde agr1 mevcuttu.

Gamble ve arkadaglani yaptiklar1 ¢alismada, hemiplejik hastalarin duygu bozuklugu
gostermelerinin erken dénemde agri gelisimine yol agtigimi bulmuglardir (152). Bizim
hastalarimizda agri ile beck depresyon indeksi arasinda istatistiksel olarak iligki oldugu
bulundu (p<0,05). Yani depresyon indeksi arttik¢ca omuz agris1 goriilme siklif1 artmaktadir.

Spastisite omuz abduksiyonu sirasindaki normal skapulohumeral ritmi engeller.
Sonug¢ta omuz eklemi kontraktiirii ve omuz agris1 olasiligim arttirir ( 9,120). Caliymamizda
istirahat agris1 ile spastisite derecesi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki vardi (p<0,05).
Yani spastisite derecesi arttik¢a istirahat agris1 goriilme siklig1 artmaktaydi.

Joynt’un yaptig1 ¢aligmada ve bunu destekleyen caligmalarda, agrinin kas giigsiizliik
miktari ile ilgili olmadig1 belirtilmistir (6,70,153). Ote yandan, Bohannon ¢alismasinda omuz
agrisi ile omuz eksternal rotatorlar1 ve abduktorlarinin giicii arasinda iligki bulmustur (145).
Bizim ¢aligmamizda hareketle olugan agn ile kas giicii arasinda istatistiksel olarak anlaml
iliski bulundu (p<0,05). Kas giicii azaldik¢a omuz agris1 olugma siklig1 artmaktadir.

Calismamizdaki Onemli bulgular sunlardi: a) hemiplejik hastalardaki omuz agrisi
sikhig1 % 96,3; b) omuz hareketlerindeki kisitlilik ve kas giicii kayb1 ile omuz agris1 arasinda
negatif korelasyon; c) subluksasyonu olan hastalarda omuz el sendromu gelisme riskinde
artma; d) hemiplejik hastalarda omuz el sendromu gelisimi ile, omuz eksternal rotasyonu
kisithlig: arasinda iligki.

Bu calisma rehabilitasyonun Onemini bir kez daha gostermistir. Ciinkii hemiplejik
hastalarda 6zellikle dig rotasyonda olmak lizere eklem hareket agikhigindaki kisitlanma ve kas
giicsiizliigl, yliksek oranda omuz agrsina yol agmaktadir. Bu nedenle erken dénemde yogun
rehabilitasyon programinin, omuz agrisii Onleyecegi veya siddetini azaltacagi asikar

goriinmektedir.
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VL. OZET

Omuz agris1, hemiplejik hastalarda % 5-84 oraninda saptanan yaygin ve ciddi bir
problemdir. Bu ¢aligmada hemiplejik hastalardaki omuz agris1 insidansini, nedenlerini ve
oranlarini aragtirdik.

Bu amagla klinigimizde rehabilite ettifimiz 82 hasta takip edildi. Herbirinin
ayrintili sorgulamas: ve fizik muayenesi yapildi. Tiim hastalarin antero-posterior omuz
grafileri ve 54 hastamin da etkilenen taraf omzunun manyetik rezonans gdriintiilemesi
yapildi. Cinsiyet, etkilenen taraf, etyoloji, ihmal varligi, duyuda azalma, spastisite,
Brunnstrom evresi, motor gii¢, fonksiyonel durum, depresyon varligi, ve eklem hareket
églkllgl ile omuz agrisi, subluksasyon, ve omuz el sendromu arasindaki iliski aragtinilda.

Hastalar ilk kez serebrovaskiiler olay gecirdikten sonra 2. haftada, daha sonra 6.,
14. ve 28. haftalarda degerlendirildi.

Hastalarin yaglari 35-82 arasindaydi (ort 63,96 + 9,88). 35’ sag, 47si sol hemiplejikti.
Hastalarin 79’unun (% 96,3) omuz agrisi vardi. Agris1 olan 79 hastanin 46’sinda (% 56,0)
subluksasyon vardi ve 40’inda (% 48,7) omuz el sendromu gelisti. Subluksasyonu olan 46
hastanin 27’sinde omuz el sendromu olugtu. Subluksasyonu olanlarda olmayanlara gbre omuz
el sendromu gelisimi odds risk oranina gore 2,5 kat daha fazla idi. Hemiplejik hastalarda
omuz el sendromu gelisiminde etkili tiim parametreler goz oniine alindiginda omuz eksternal
rotasyonundaki kisitlanma ile omuz el sendromu geligsimi arasinda kuvvetli bir iligki tespit
edilmistir. Brunnstrom evresi, kas giicii ve omuz eklem agikligi ile omuz agns: arasinda
anlaml iligki bulundu (p<0,05).

Sonug olarak ozellikle dig rotasyonda olmak iizere eklem hareket agikhigindaki
kisitlanma ve kas giigsiizliigii yiiksek oranda omuz agrisina yol agmaktadir. Bu nedenle erken

dénemde rehabilitasyona baslanmasi ile omuz agrisinin 6nlenebilecegi sonucuna varildi.
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VII. SUMMARY

Shoulder pain is a serious and general problem that is seen 5-84 % in hemiplegic
patients. In this study, we investigated the incidence and causes of shoulder pain and the
percentage of causes in hemiplegic patients.

We followed up a total of 82 patients who were admitted to our clinic for
rehabilitation. They were interviewed and examined in detail. Antero-posterior
radiographic view of all patients and magnetic resonans images of effected shoulder of 54
patients were performed. The relationship between sex, effected side, etiology,
hemineglect, hipoestesia, spasticity, the stage of Brunnstrom, strength, functional state,
depression and range of motion with shoulder pain, subluxation and shoulder hand
sendrom were investigated.

The patients were evaluated at two weeks after serebrovascular attack and at
6th,14th and 28th week théreafter.

The ages of subjects ranged from 35-82 years (means 63,96 + 9.88), 35 had a right
sided hemiplegia and 47 left sided hemiplegia. Shoulder pain was detected in 79 patients.
46 of these patients had subluxation and 40 subject had shoulder hand syndrome. 27 of
patients who had subluxations developed shoulder hand syndrome. The incidence of
developing shoulder hand syndrome in patients with subluxation was 2.5 times of patients
without subluxation according to odds risk ratio. When we considered all parameters that
effect shoulder hand syndrome development, we determined a strong correlation with the
limitation in shoulder’s external rotation and shoulder hand syndrome. Significant
correlation was found between Brunnstrom stage, muscle strength, range of motion and

shoulder pain (p<0,05).
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In conclusion, the limitation in range of motion especially in external rotation and
muscle weakness leads to a high incidence of shoulder pain. Therefore we conclude that

early rehabilitation may prevent shoulder pain.
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X. EKLER
Ek-1
BRUNNSTROM EVRELERI:

Devre I: Hasta tarafla flask bir paralizi vardir. DTRler ya hipoaktiftir veya
alinamazlar. Istemli ya da refleks olarak aktif hareketler baglatilamaz.

Devre II: Spastisite baglamistir. Pasif germeye karst direng hissedilir. Istemli
hareket yoktur. Ancak fasilitatér uyarilarla, refleks olarak pirimitif hareket kaliplan
baslatilabilir. Bu hareket kaliplari, spinal ve beyin sapi reflekslerine bagli, stereotip
fleksiyon ve esktansiyon sinerjileridir. Genellikle fleksor sinerji ekstansor sinerjiden daha
once geligir.

Devre III: Spastisite maksimuma erismistir. Iyilesme bu devrede duracak olursa
siddetli spastisite devam eder. Hasta istemli hareketleri baglatabilir. Ancak zorunlu olarak
temel ekstremite sinerjileri ¢ikar. Genellikle iistte fleksiyon. Alt tarafta ekstansiyon sinerji
hakimdir.

Devre IV: Bu devrede spastisite azalir. Sinerji kirilmaya baglar hasta antagonist
sinerjilerdeki bazi kombine hareketleri yapabilir. Spinal ve beyin sap: refleksleri ile kismen
entegre olmus hareketler gelisir ve modifiye olur. Bu devre dirsek ekstansiyonda iken
omuz 90 derece fleksiyona getirilerek veya dirsek 90 derece fleksiyonda iken 6n kol
pronasyon ve supinasyona getirilerek test edilebilir.

Devre V: Spastisite oldukga azalmistir. Ancak hizli hareketleri ve hareketin
tamamlanmasina engeller. Sinerji iyice kirilmigtir. Hasta tek tek eklem hareketlerini
kontrol edebilir. Ancak bunun igin biiyiik bir dikkat ve caba harcar. Bu devre (a)Dirsek
ekstansiyonda ve 6n kol pronasyonda iken omuz abduksiyona getirilerek. (b)Dirsek
ckstansiyonda iken 6n kol 90°’den fazla, vertikale dogru, fleksiyona getirilerek veya (c)
Dirsek ekstansiyonda ve omuz 90° fleksiyonda iken ©nkola pronasyon-spinasyon
yaptirilarak test edilebilir. Karsilagtrma i¢in hareketler saglam tarafla birlikte yapilmali,
hasta hareketi basariyorsa siirat arttirilmalidir

Devre VI: Izole eklem hareketleri serbestge yapilabilir. Ancak bazi hareketlerde
bir gariplik vardir. Hizli hareketlerde, hafif bir spastisiteden dolay: acemilik ¢ekilebilir.

Devre VII: Hareketler normaldir.



Ek-2

MOTRICITY INDEKS

Oturuyor vaziyette Iken hasta

- 1-2 5 cm kiipti tutabiliyorum
2-Dirsek fleksiyonu: 90° den baslayarak istemli hareket
3-Omuz abduksiyonu:Karg: gdgiise elin gotiiriilebilmesi
4-Ayak dorsifleksiyonu:Plantar fleksiyondan baslayacak
5-Diz ekstensiyonu: 90° den baglayarak istemli hareket yapmasi
6-Kalca fleksiyonu:90° den baglayan fleksiyon

1

0-Hareket yok

11-Hareketi baglatabiliyor

19-Kiipii tutabiliyor graviteye kars1 kaldiramryor

22-Kiipii tutabiliyor,kaldirabiliyor ama zayif

26-Kiipii rezistansa kargi tutabiliyor fekat normal tarafa gore zayif
33-Normal

Arm Score:Skor(1)-K2)+(3)+1
Leg Score:Skor(4)+(5)+(6) +1
Side Score:(Arm + Leg)/2

2-6

0-Hareket yok

9-Palpable kontraksiyon, hareket yok

14-Dirence kuvvet yok ama ROM u tamamlayabiliyor
19-Hareket + graviteye karsi ROM yapabiliyor.Rezistans almaz
25-Hareket + dirence kars: fakat saglam tarafa gore zayif
33-Normal
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Ek-3 BARTHEL INDEKSI

Bagirsak bakimi
O=Inkontinan

5=Bazen kag¢irma oluyor
10=Kontinan

Mesane bakimi

0= Inkontinan

5=Bazen tuvalete yetisemez altina kagirir
10=Kontinan

Kendine bakim
0=Kisisel bakimda yardima ihtiya¢ duyar
5=Yliziinii yikar,sacin1 tarar,diglerini firgalar.

Tuvalet kullanimi

0=Bagimh

5=Yardima ihtiya¢ duyar

1 0=Oturup kalkmada,giyinmede,tuvalet kagidini kullanmada bagimsiz

Beslenme

O=Yapamaz

5-Kesme veya yag slirmede yardima ihtiya¢ duyar
10=Eger yemek saglanirsa bagimsiz

TS/Yatak transferi

0="T'amamen yataga bagimli

5=Oturabilir fakat transfer i¢in fazla yardim gerekir
10=Transfer i¢in ¢ok az yardim gerekir (sozlii veya fiziksel)
15=Bagimsiz

Mobilite

0=TS de oturabilir ancak kullanamaz

5=TS de bagimsizdir

10=Bir kiginin yardimu ile yiiriiyebilir
15=Bagimsiz ancak baston gibi destek kullanabilir

Merdiven inip ¢tkma

O=Yapamaz

5=Yardima ihtiya¢ duyar

15=Bagimsiz inip ¢ikabilir ama baston ve trabzan gibi destek kullanabilir

Yikanma
0=Yardima ihtiyaci vardir
10=Bagimsiz

Toplam Puan '
0-20=Tam bagimli 21-61=Ileri derecede bagimli  62-90=Orta derecede bagimh
91-99=Hafif bagiml 100=Tam bagimsiz
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Ek-4
BECK DEPRESYON INDEKSI
1. Kendimi {iziintiilii ve sikintil1 hissetmiyorum.
Kendimi 1iziintiilii ve sikintil1 hissediyorum.
Hep iiziintiili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum
O kadar Giziintili ve sikintiltyyim ki artik dayanamiyorum.
Gelecek hakkinda {imitsiz ve karamsar degilim
Gelecek hakkinda karamsarim.
Gelecekten bekledigim hig bir sey yok.
Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki higbir ey diizelmiyecekmis gibi
geliyor.
3. 0 Kendimi basarisiz bir insan oiarak gérmiiyorum.
Cevremdeki birgok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmusg gibi hissediyorum.
Gegmigime baktifimda basarisizliklarla dolu oldugumu goriiyorum.
Kendimi tiimiiyle basarisiz bir kisi olarak gériiyorum.
Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
Her seyden sikiliyorum.
Kendimi herhangi bir gekilde suclu hissetmiyorum.
Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum
Kendimi her zaman sug¢lu hissediyorum
Kendimden memnunum.
Kendi halimden pek memnun degilim.
Kendime ¢ok kiziyorum.
Kendimden nefret ediyorum.
Baskalarindan daha kétii oldugumu sanmyorum.
Zayif yanlarimdan veya hatalarim igin kendimi elestiririm.
Hatalarimdan dolay1 her zaman kendimi kabahatli bulurum.
Her aksilik karsisinda kendimi kabahatli bulurum.
Kendimi 6ldiirmek gibi diislincelerim yok.
Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diislindliiim oluyor fakat yapmiyorum.
Kendimi 6ldiirmek isterdim.
Firsatini bulsam kendimi 61diiriiriim.
Her zamankinden fazla i¢imden aglamak gelmiyor.
Zaman zaman icimden aglamak geliyor.
Cogu zaman agliyorum.
Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.
Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.
Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum
Simdi hep sinirliyim.
Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hig¢ sinirlendirmiyor.
Bagkalari ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
Bagkalan ile eskisinden daha az konugmak, goriismek istiyorum.
Baskalan ile konugma, goriisme istegimi kaybettim.
Hig kimseyle goriislip konusmak istemiyorum.

W= OWN—O
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Eskiden oldugu kadar kolay karar verebiliyorum.

Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum,

Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢ekiyorum.

Artik hi¢ karar veremiyorum.

Aynada kendime baktigimda bir degisiklik gérmiiyorum.

Daha yaglanmisim, ¢irkinlegsmigim gibi geliyor.

Goriiniisiimiin ¢ok degistigini ve daha ¢irkinlestigimi hissediyorum.
Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum

Eskisi kadar iyi ¢aligabiliyorum.

Bir seyler yapabilmek igin gayret gostermek gerekiyor.

Herhangi bir seyi yapabilmem i¢in kendimi gok zorlamam gerekiyor.
Higbir sey yapamiyorum.

Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

Her zamankinden 1-2 5Saat daha erken uyamyorum ve tekrar uyuyamiyorum
Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

Eskisinden daha ¢abuk yoruluyorum.

Yaptigim her gey beni yoruyor.

Kendimi higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
Istahim her zamanki gibi.

Istahim eskisi kadar iyi degil.

Istahim ¢ok azaldi.

Artik hig istahim yok.

Son zamanlarda kilo vermedim.

Iki kilodan fazla kilo verdim.

Dort kilodan fazla kilo verdim.

Alt1 kilodan fazla kilo verdim.

Saghigim beni fazla endigelendirmiyor.

1 Agri, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendirmiyor.
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Saghigim beni endiselendirdigi i¢in bagka seyler diislinmek zorlagiyor.
Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska hi¢bir sey diiglinemiyorum.
Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.

Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.

Bana cezalandirilmigim gibi gelmiyor.

Cezalandirabilecegimi seziyorum.

Cezalandirilmay1 bekliyorum.

Cezalandirildigimi hissediyorum.
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