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OzZET

Hemiplejik omuz agrisi hastanin rehabilitasyonunu ile fonksiyonel
lyilesmeyi geciktirir ve hastanin yasam kalitesini dustrir. Bu amacla cesitli
tedavi secenekleri ileri sGriilmastar.

Caligma SVO sonrasi 3 aydan az siire gecen hastalarda FES'in omuz
agrisi, omuz subluksasyonu ve omuz fonksiyonlari (izerine etkisini arastirmak
amaciyla tek kér randomize planiandi. 22 hasta randomize olarak kontrol (n:
11) ve tedavi (n:11) grubu olarak ayrildi. Her iki gruba omuz askisi verildi.
Kontrol grubuna hemipleji rehabilitasyon programina ek olarak omuz agrisina
yonelik agri sinirinda EHA egzersizi uygulandi. Tedavi grubuna egzersiz
programina ek olarak elektrik stimllasyonu uygulandi.

Tum hastalarin tedavi 6ncesi (TO), tedavi sonrasi (TS1) ve tedavi
sonrasi 3. ayda (TS2) omuz EHA &lcumleri, omuz agrisi (VAS), fonksiyonel
degerlendirme (st ekstremite fonksiyonel degerlendirme anketi (UEFDA)),
motor nérofizyolojik dederlendirme (Brunnstrom Ust Ekstremite Evresi, Fugl
Meyer Motor Degerlendirme) ve subluksasyon agisindan radyolojik

evrelemeleri yapildi.

Bizim ¢aligmamizda Fugl Meyer Motor Degerlendirme ve Brunstrom
Ust ekstremite iyilesme evreleri agisindan tedavi éncesine gére tedavi
sonrasi 3.hafta ve 3. ay sonuglari kargilagtirildiginda hem FES grubunda,
hem de kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli dizelme saptanmstir.
Subluksasyonu degerlendirdigimiz radyolojik evreleme skorlarinda ise
yalnizca tedavi grubunda anlamii dizelmeler saptanmis olup bu diizelme
kontrol grubunda elde edilememigti. Calismamizda fonksiyonel
degerlendirmede glnlik yasam aktivitelerindeki fiziksel bagimsizhigi
degerlendirdigimiz UEFDA'da FES uygulanan tedavi grubunda istatistiksel
olarak anlamh diizelme saptanirken kontrol grubunda artis saptanmamisgtir.
Hem FES grubu hem de kontrol grubunda tim kontrollerde agrida anlamii
azalma saptanmigtir. Istirahatle agrida FES grubundaki anlamliik daha
belirgindir. Galigmamizda aktif ve pasif omuz fleksiyonu ve abduksiyonunda
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hem FES uygulanan hem de FES uygulanmayan grupta anlamli oranda artis
gostermigtir. Aktif omuz i¢ ve dis rotasyonunda sadece FES uygulanan
grupta artig goérulirken pasif i¢c rotasyon degerlerinde her iki grupta da

anlamli artiglar saptanmistir.

Sonug olarak Ust ekstremitenin fonksiyonlarinda ve 6zellikle kronik
dénemde agrinin énemli nedenlerinden biri olan omuz subluksasyonunun
6nlenmesinde erken dénem FES uygulamasinin 6nemli bir tedavi secenegi

oldugu sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Hemipleji, omuz subluksasyonu, omuz agrisi,

fonksiyonel elektriksel stimiilasyon.
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SUMMARY

The Effect of Functional Electrical Stimulation on Shoulder Pain,
Subluxation and Shoulder Functions in Early Stroke Patients

Hemipilegia shoulder pain delays the patients’ rehabilitation and
functional recovery and it lowers the patients’ quality of life as well. For this
purpose several treatment options have been suggested.

The purpose of this single blinded randomize study was to evaluate
the effectiveness of a functional electrical stimulation (FES) treatment on
shoulder subluxation, arm function recovery, and shoulder pain in hemiplegic
stroke patients less than 3 months after onset of stroke. 22 subjects were
assigned randomly to either a control group (n:11) or an experimental
group(n:11). Both groups received humeral cuff slings. Control group
received conventional physical therapy. The control group received aditional
pain-oriented range of motion exercise at the treshold of pain. The
experimental group received additonal electric stimulation.

All subjects were measured radiologicaly for shoulder lateral range of
motion, shoulder pain (VAS), functional assessment (upper limb functional
assessment questionary (UEFDA)), motor neurophysiologic assessment
(Brunnstrom Upper Limb Stage, Fugl Meyer Motor Assessment) and
subluxation. These evaluations were performed at three time periods : before
the treatment (TO), at the completion of the program (TS1) and 3 months
after the completion of the program (TS2). In our study, in terms of Fugl
Meyer Motor Assessment and Brunnstrom Upper Limb Stage when the
results of 3 weeks after the treatment and 3 months after the treatment were
compared with the results before the treatment, there has been statistically
significant recovery both in FES and Control groups. In the radiological stage
scores that we evaluated subluxation, only experimental group showed
significant improvements, there were no significant changes in the control

group.
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In our study, in the functional assessment, as a result of UEFDA which
we have evaluated physical independency during daily life activities, while
there has been statistically significant recovery in FES group, there were no
significant rise in the control group. Both in FES and Control groups
significantamount of reduction in the pain has been stated. Pain in the
absence of movement, the significance in the FES group was more clear. In
our study, during active and passive shoulder flexion and abduction, there
has been significant rise both in FES and Control groups. While in active
shoulder internal and external rotation, there has been a sinificant rise only in
FES group, in passive shoulder internal rotation, there has been statistically
significant rise both in FES and Control groups.

In conclusion, in upper limb functions, especially in chronic phase, so
as to prevent shoulder subluxation which is one of the most important causes
of pain, it has been concluded that the FES therapy early after stroke is a
fundamental treatment option

Key Words: Hemiplegia, shoulder subluxation, shoulder pain,
functional electrical stimulation.



GIRIS VE AMAC

Inme hemipleji etyolojisinde ilk siralarda yer alan ve tiim dinyada sik
kargilagilan bir nérolojik problem olup 6lim nedenleri arasinda 3. sirada yer
almaktadir. Endustrilegmis toplumlarda hastane basvurularinda ve saglhk
harcamalarinda énemli bir yer tutmaktadir.

Dinya Saglik Orgiti “serebrovaskiler olay’i (SVO) serebral
iglevlerdeki ani ortaya gikan fokal veya global bozukluklar sonucu gelisen ve
24 saat veya daha uzun siren klinik bulgular olarak tanimlamaktadir.

Hemipleji  rehabilitasyonunun  amaci  fonksiyonlari  diizeltmek,
komplikasyonlari azaltmak ya da onlemek, kigiyi olabildigince en iyi
potansiyelle bagimsiz kilmak ve uyum saglayabilecegi bir ortama
kavugturmaktir. Hemipleji gelisen hastalarin biyik coguniugunda st
ekstremite fonksiyonlarinda bozukluk olugabilir. Bunlarin icinde hemiplejik
omuz agrisi hemiplejik hastalarin % 16-84 (inde gérulir. Hemiplejik omuz
agnsi'nin (HOA) etyolojisi ve tedavisi hakkinda hala tartismalar vardir. Omuz
fonksiyonlarinin -~ normal  olarak  yerine  getirilebilmesi  hastanin
ambulasyonunda  dengenin  salanabilmesi, transferlerin bagimsiz
yapilabilmesi igin énemlidir. Omuz agrisi fonksiyonel iyilesmeyi geciktirip
rehabilitasyon siresinin uzamasina ve hastanin yasam kalitesinde
bozulmaya yol agar (1)

HOA'nda esas tedavi korumadir. Hasta ve hasta yakinlar bu konuda
bilgilendirilmelidir. Hemiplejik omuz agrili hastalarda uygulanan tedavi
yontemleri fizik tedavi modaliteleri, analjezikler, intraartikiller enjeksiyonlar,
egzersizler olarak sayilabilir. Biofeedback hemiplejik st ekstremitede omuz
subluksasyonu ve yetersiz el fonksiyonlarinda kullanilir. intraartikiler steroid
enjeksiyonlari ile eklem igindeki enflamasyon baskilanmaya calisihir. Diger bir
tedavi secenegi olan botoks enjeksiyonu internal rotator kaslara uygulanabilir
fakat inmeden sonra gecen siire ne kadar uzunsa sonuglarda o kadar iyi
oldugundan hemiplejiyle ilgili ilk aylarda ortaya gikan algonérodistrofi (omuz-
el) ve kapstilitte Botulinum toksini etkin bir tedavi degildi (2).



HOA olan hastalarin tedavisinde cesitli amaclarla fonksiyonel elektrik
stimlasyonu (FES) uygulanmistir(3). Faghri’'nin yaptigi bir calismada flask
dénemdeki 26 hasta rastgele 2 gruba ayrilarak bir gruba klasik rehabilitasyon
programi diger gruba bu tedaviye ek olarak supraspinatus ve posterior
deltoid kaslarina 6 hafta boyunca giunde 6 saat fonksiyonel elektriksel
stimilasyon programi uygulanmistir. FES uygulanan grupta omuz agrisi ve
omuz subluksasyonunda azalma, kol fonksiyonlarinda iyilesme, posterior
deltoid kas EMG aktivitesinde artis saptanmistir(3). Chantraine akut ve kronik
dénem hemiplejik hastalarda erken dénem FES uygulamasinin omuz
subluksasyonunu azalttigini fakat ayni etkinin kronik dénem hastalarda
saptanamadigini belirtmigtir (4). Churc ve ark. nin yapti§i calismada stroke
sonrasi 10 ginG gegmemis 176 hasta randomize olarak FES uygulanan ve
sadece egzersiz uygulanan iki gruba randomize edilmistir. Ortalama 10
gunlik inme sonrasi omuza uygulanan 4 haftalik yiizeyel FES uygulamasi
Ust ekstremite fonksiyonlarini iyilestirmemistir. Birincil sonug élcimi olan 3.
ayda kol fonksiyonlari agisindan gruplarda farkliik saptanmamis, ancak
ikincil sonuglarda (Ust ekstremite zayifigi, diger kol fonksiyon 6lgtimleri) inme
sonras! 3.ayda beklenmedik olarak kontrol grubunda daha iyi sonuglar elde
edilmistir (5).

Sonug olarak literatirde hemiplejik omuz agrili hastalarda erken

dénem FES uygulamasinin etkinligi ile ilgili geligkili sonuglar mevcuttur.

Bu galisma SVO sonrasi 3 aydan az siire gecen hastalarda FES’in
omuz agrisi, omuz subluksasyonu ve omuz fonksiyonlari Gzerine etkisini
aragtirmak amaciyla planlanmigtir.



GENEL BILGILER

Serebrovaskiiler Olay (SVO)

SVO bir dolagim defekti sonrasi olugan nérolojik semptomlarin ani
baglangi¢c gdsterdigi ve 24 saatten uzun strdtgu kiinik tablodur. inme veya
SVO es anlamlidir. SVO 6lum nedenleri arasinda Ggiincl 6zirllilik nedenleri
arasinda ikinci siradadir (6).Hemipleji SVO’larin en gbze ¢arpan bulgusu
olmakla birlikte afazi, dizartri, duyusal defektler, entellektiiel fonksiyon kaybi
gibi diger semptomlar da gérulebilir (1) SVO élim nedenleri arasinda ticlinci,
ve insidansina ait saglikh veriler yoktur fakat Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)'nde yilda ortalama 500,000 SVO gelistigi ve bunlardan 170.800'inin
6idigu hesaplanmigtir(7). SVO ayrica sadhk harcamalarinda énemli bir yer
tutan hastalik grubudur. ABD’nde yillik ortalama otuz milyar dolar maliyet
kaybina yol agmaktadir(7). Batida yapilan caligmalarda 55-64 yaslarda yillik
SVO insidansi 1.7-3.6/1000 kigidir. (6)

Risk Faktorleri

SVO ve buna neden olabilecek risk faktérlerinin belirlenmesi prognoz
tayini ve yeni bir ataktan korunmak igin énemlidir. Yas, erkek cinsiyeti, irk,
aile Oykiusl ve daha o6nceki inme degistirlemeyen risk faktorleridir.
Degistirilebilen risk faktérleri ise hipertansiyon, kalp hastaligi, diabetes
mellitus (DM), sigara igme aligkanligi, hiperlipidemi, eritrositoz ve yiiksek
fibrinojen dizeyleridir(8).

Hipertansiyon relatif inme riskini 6 kat arttirir. inmeden sag kalanlar
arasinda % 67 oraninda kronik hipertansiyon oldugu saptanmigtir. DM
bagimsiz ve 6nemli bir risk faktSriidir. DM hem biyik hem de kiguk
arterlerde aterosklerotik streci hizlandirir. Tim risk etmenleri iginde yas inme
icin temel risk etmenidir(6).



ETYOLOJi

SVO nedenleri iskemik ve hemorajik nedenler olarak 2 grupta
siniflandirilabilir. % 15’i hemorajik, % 85'i iskemiktir. iskemik inmelerin %
40'in1 buylk, % 20’sini kiiclik damar trombozlari, %20'sini serebral emboli ve
geri kalanini lakiner infarktlar olusturur. Hemorajik inmede intraserebral (%
10) ve subaraknoidal (% 5) kanama olarak ikiye ayrilir (9).

Gegici iskemik atak (GIA) kisa sireli inmedir ve serebral infarkt
meydana getirmez. Ani baslar, birkag saniye veya dakika siriip genellikle
yirmidort saat iginde tum belirtiler higbir nérolojik kayba yol agmadan
kaybolur. GiA'lar genellikle aterosklerotik plaklardan kopan embolilerle
olusur(8).

Iskemik inmede serebral tromboz etyolojisinde siklikla aterosklerotik
serebrovaskiler hastalik s6z konusudur ve vertebrobaziler ile genel karotid
arter tutulur.

Embolik inme ise genelde kardiyak kaynaklidir. Belirgin risk faktorleri
atriyal fibrilasyon, kan stazi, atriyal trombis olusumu ile zayif atriyal atim ve
motilitedir.

Paradoksal emboli ise daha nadir gérilir; derin ven trombozu
beraberinde atriyal veya ventrikiler septal defekt varsa olusur(9).
Intraserebral kanamalarin yaris| putamen ve serebral ak maddede olur. Ani
hiertansif atak, kronik hipertansiyon baglica nedenleridir(10). intraserebral
kanamada akut evresinde ciddi nérolojik bozulma ve yiksek mortalite orani
varken rehabilitasyon siresince fonksiyonel iyilesme iskemik inmelere gére
daha iyidir(11). Subaraknoid kanama siklikla sakkiler anevrizma veya
arteriyovenéz malformasyon nedeni ile olusur. Sakkiiler anevrizmalar siklikla
Willis halkasinin 6n bdélgesinde bulunur, anevrizma kanamali hastalarin
yaklagik Ggte biri hemen 6lir, erken cerrahi miidahale ile tekrar kanama riski
azaltihr(10).



KLINiIK BULGULAR VE TEDAViI

Inmenin klinik bulgular biyik éigiide tutulan damarin suladig alana
baglidir. inmede en sik orta serebral arter (OSA) etkilenir ve tipik hemipleji
tablosu ortaya ¢tkar. OSA ana ¢ikisinda gérilen inmede hemipleji Gist ve alt
ekstremiteleri ve yizin alt bélimlerini esit etkiler. Bu sonuglar esas olarak
internal  kapsllin  posterior béliminde lentikulositriat  dolagiminin
iskemisindendir. Komplet hemianopsi, disfaji, inhibe edilemeyen iseme siktir.
Duyusal kayip ¢ok siddetli degildir. Dominant taraf infarktinda global afazi ve

apraksi de gorildr.

OSA st dagiimindaki inmelerde hemipleji ve lisan anlama
yetersizlikleri ana cikistaki infarktlar kadar siddetli degildir. Iskemi esas motor
korteksin inferolateral bélimunde sinirlidir. Bu nedenle motor giic ve kontrol,
alt ekstremitede el ve yiize gére daha iyidir. Yine hemianopsi, disfaji,
hemianestezi ve inhibe edilemeyen iseme gorilir. Kiasik Broca tipi afazi ve
apraksi dominant hemisfer inmesinde tipiktir. Aprosodi, gérsel-uzaysal
algilama kayiplari ve yadsima sendromlart baskin olmayan hemisfer
inmesinde bulunur.

OSA alt dagilimindaki inmede dominant hemisferde Wernicke afazisi,
baskin olmayan hemisferde affektif agnozi gérulir. Hastalarda lisan
problemleri, gérme sorunlari ve yetersizliklerinin farkinda olmamalari

ylzinden anlamii fonksiyonel 6zurltluk vardir.

On serebral arter inmesine bagl hemiplejide el, bacak ve kola gbre
daha iyi korunmustur ayrica hemianestezi, géz ve basin lezyon tarafina
dénmesi, ayirma apraksisi (korpus kallozum 6én kismi infarktinda), akinetik

mutizm vardir.

Arka serebral arter infarkti hipoestezi, dizestezi, hiperestezi veya agri
iceren duyusal bozukluklara neden olabilir. Gérme sorunlari lateral genikulat,
temporal, oksipital viziiel radyasyon ve oksipital lob kalkarin korteksinde
yaralanmadan olabilir. Sa§ gérme alani yetersizligi ile iligkili yazma
bozukiugu olmadan okumada bozukiuk sol oksipital korteks ve arka korpus
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kallosum infakti sonucu olabilir. Hafiza bozuklugu temporal lob ve

hipokampal girus infarkti sonucu da olabilir.

Vertebrobaziler sistemde klinik bulgular vertigo, nistagmus, kuadripleji
dahil herhangi bir sekilde ekstremitelerde motor fonksiyon anomalileri, tek
veya cift tarafli kranial sinir felgleri goérllur. En sik gorilen beyin sapi
sendromu posterolateral medullar infarkt “Wallenberg sendromu’dur.
Vertebral arter okllizyonuna veya daha az siklikla posterior inferior serebellar
arter tikanikligina baghdir. Semptomlar ani baslayan vertigo, disfaji ve
disfoniden olugsur. Ayni yerde Horner sendromu, ipsilateral serebellar
disfonksiyon, ylzde ipsilateral hipoaljezi, gbévde ve ekstremitelerde
kontralateral hipoaljezi gérulir.

Lakiner inmeler OSA, arka serebral arter, vertebral ve baziler
arterlerin perforan dallarinin tikanmasi sonucu serebral ak madde, bazal
gangliada, talamus ve ponsta yerlesirler. Baglica lakiiner sendromlar saf
motor inme, saf duyusal inme, duyusal motor inme, dizartri-sarsak el, ataksik

hemiparezi ve hemikore hemiballismusdur (9, 10).

Iskemik inmede ikincil 6nleyici tedavide oncelikle risk faktorleri
duzeltiimelidir. Uygun diyet, kan basincinin regiilasyonu, sigaranin
yasaklanmasi, alkol kullaniminin giinde iki kadeh sarapla sinirlandiriimasi,
duzenli fiziksel aktivite ve e@er uykuda solunum bozuklugu varsa bunun
tedavisi saglanmalidir. Tedavide antiagreganlar ve oral antikoagilanlarin
secimi iskemik inmenin etyolojisine baghdir. Aterosklerotik risk faktérlerinin
bulundugu hastalarda endotel fonksiyonunu dizenleyen ilaglar olan
anjiotensin konverting enzim (ACE) inhibitérleri ve statinler de ikincil énleyici
tedavide kullanilirlar. Karotis endarterektomisi ise semptomatik %70 ve Uzeri
darliklarda oézellikle yetmis bes yas Uzeri erkek hastalarda daha cok
Onerilmektedir(12).

Komplikasyonlar

Akut inmede en sik rastlanan komplikasyonlar diisme ve kiriklar, basi

yarasi, Uriner sistem enfeksiyonlari, akciger enfeksiyonlari, nébetler, derin



ven trombozu ve pulmoner embolidir. Akut komplikasyonlar sikiikla yas,
Onceki inme Oyklsl, total 6n serebral arter inmesi ve Griner inkontinasla
artar(13). Hastaneden ¢ikarildiktan sonra gérilen komplikasyonlar ise devam
eden mesane ve bagirsak inkontinansi, kardiyak anomaliler (koroner kalp
hastaligi, aritmiler, konjestif kalp yetmezligi), depresyon, uyku bozukluklari
(hipersomnia, insomnia, uyku apne), sekstel disfonksiyon, santral agri,
nébetler ve Ust ekstremite komplikasyonlaridir(8,10). Bu komplikasyonlarin
bir gogu rehabilitasyon programinin gidisini ve sonuglarini etkiler. inmede
baglica st ekstremite komplikasyonlari glenohumeral subluksasyon, sikisma
sendromu, donuk omuz, santral agri, kompleks bolgesel agr
sendromu(KBAS), brakiyal pleksus hasar, heterotopik ossifikasyon,
spastisite ve kontraktiir nedeniyle omuz, dirsek, parmak eklemlerinde hareket
kaybidir(8).

Rehabilitasyonu Etkileyen Etmenler

Rehabilitasyon potansiyelini olumlu etkileyen etmenler hastanin geng
olugu, 6nceden inme gegirmemesi, idrar ve gaita inkontinansinin olmamasi,
viziiospatial defisitin bulunmayisi, ailesel destek, iyi mali durum, yiiksek
sosyo-ekonomik diizey ve egitim dizeyinin yilksek olusu, rehabilitasyona
erken bagvuru ve kapsamli rehabilitasyon merkezidir.

Rehabilitasyon potansiyelini olumsuz etkileyen etmenler ise ileri yas,
inmeden sonra bilingsiz stirenin uzamasi, idrar ve gaita inkontinansi, gérsel
alan defekti, vertikalite duyusunun bozulmasi, oturma dengesinin bozulmasi,
biligsel-algisal disfonksiyon, nistagmus, total paralizinin u¢ haftadan uzun
strmesi, hipertansiyon ve diyabettir(14).

Hemiplejik iist ekstremitenin iyilesme evreleri

Inme sonrasi Ust ekstremite belli basamaklari izleyerek iyilegir.
Twitchel bu basamaklari séyle tanimlamistir: Baslangicta tutulan tarafta
istemli hareket yoktur ve DTR'ler alinamaz. Pasif harekete kars! direng
alinamaz ve 48 saat icinde DTR’ler alinmaya baglar. Pasif harekete karsi
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direng ilk olarak el bilek ve parmak fieksérlerinde baslar. Bu direng dereceli
olarak artar ve bagta adduktor ve fleksér kaslar olmak Uzere diger kas
gruplar da tutulur. Derin tendon refleksleri canli hale gelir ve 1-38. giinlerde
palmar fleksérlerde klonus meydana gelir. 3-31. ginlerde dirsek
fleksorlerinde sustali gaki fenomeni gérilir. ik istemli hareket 6-33. glinlerde
geri déner. Hareketler baglangicta sinerji paternleri seklindedir bunu izole
hareketler izler (15).

Brunnstrom’a gére hemiplejik hastanin motor iyilesmesi alti evreye
ayrilmigtir.  Bu evreler kas tonusu ve ekstremite sinerjilerine goére
tanimlanmistir (16).

Evre 1: Tutulan taraf flask, hicbir aktif hareket yoktur.

Evre 2: Spastisite gelismeye baslamistir, zayif sinerji paternleri ortaya
cikar.

Evre 3: Spastisite maksimumdur. istemli hareket ile hasta elini agzina,
basgina gétiirmeye caligir. Zorunlu sinerji paternleri ortaya gikar.

Evre 4: Spastisite azalmaya baslar. Bu evrede dirsek ekstansiyonda
iken omuz 90° fleksiyona getirilir veya dirsek 90° fleksiyonda iken 6n kola
supinasyon ve pronasyon yapilir.

Evre 5: Spastisite oldukga azalmistir. Hasta tek tek eklem hareketlerini
kontrol edebilir. Dirsek ekstansiyonda iken omuza abduksiyon yapilir veya
dirsek ekstansiyonda iken omuza 90° den fazla fleksiyon yapilir ya da dirsek
ekstansiyonda ve omuz 90° fleksiyonda iken 6n kola supinasyon yapllir.

Evre 6: izole eklem hareketi serbestce vyapilabilir. Ancak hizli
hareketlerde spastisite ortaya cikar.

Ust ekstremitedeki sinerji paternleri fleksér ve ekstansor sinerjilerdir.
Sinerji paternleri kitlesel ve birbirlerini tamamlayici hareketlerdir. Ust
ekstremitede genellikle fleks6r sinerji gortlir ve bu paternde omuz
retraksiyon, dig rotasyon ve 90° abduksiyonda; dirsek fleksiyonda ve én kol
tam supinasyondadir. Ekstansér sinerjide omuz protraksiyon, i¢c rotasyon ve
adduksiyonda; dirsek tam ekstansiyon ve én kol tam pronasyondadir(16).



Tanimlanan bu iyilesme basamaklari her zaman tamamlanmayabilir.
SVO sonrasi (st ekstremite fonksiyonundaki iyilesme esas olarak ilk 3 ayda
meydana gelmektedir (17)

Hemiplejik Ust ekstremite rehabilitasyonun amaci komplikasyonlari
6nleme ve kaybolmus motor-duyu denetimi iyilestirmektir(8). Ust ekstremite
rehabilitasyonu alt ekstremite rehabilitasyonuna gére daha az basarih olma
nedeni Ust ekstremite fonksiyonlarinin daha ince hareketlerden
olusmasidir.(14). Rehabilitasyonda konvansiyonel yéntemler, nérofizyolojik
tedavi yontemleri, fonksiyonel elektrik stimillasyonu, biofeedback ve
ortezlerden faydalanilir. Erken dénemde omuz travmalara agik olacagindan
oncelikle uygun pozisyonlama yapilmalidir. Hasta yatarken gégus ile kol
arasina yastik konarak omuz abduksiyon ve dis rotasyonda tutulmali, énkol
pronasyonda ve elde édem meydana gelmemesi icinde el elevasyonda
olmahdir(18). Erken dénemde yine hemiplejik Ust ekstremiteye pasif eklem
hareket agikli§i (EHA) egzersizieri, saglam olan ekstremitelere aktif yardimii
ya da aktif EHA egzersizleri uygulanir. Motor fonksiyon gelistikce hemiplejik
ekstremiteye aktif egzersizler, koordinasyon, gigclendirme ve beceri
egzersizleri eklenir (14).

Rehabilitasyonda kullanilan baslica nérofizyolojik egzersizler Bobath,
Brunstrom, proprioseptif néromuskuler fasilitasyon (PNF) ve Rood’dur.

Brunnstrom yénteminde temel prosediir kombine hareket kaliplarini
iceren pasif hareketlerle, izotonik ve izometrik egzersizler kullanmaktir; esas
olarak sinerjiler hastada normal istemli hareket olusmasi icin gerekli
asamalardir. Brunnstrom y6nteminde ayrica sinerjileri ortaya ¢ikarmak icin
resiprokal inhibisyon, Strimpel isareti, hemilateral ekstremite sinkinezisi,
Reimste fenomeni, Babinski refleksi, Von Bechterev manevrasi, Sogues
fenomeni, derin tendon refleksleri, tonik boyun refleksleri ve labirent refleksi
kullantlir (16).

PNF yénteminde ise duyusal uyanlarla kas ve eklem reseptorleri
uyarilarak hareket agiga cikarilmaya calisiir. PNF yénteminde kas
gruplaninin kullanimi yerine hareketin fonksiyonel paternleri kullanilir. Bu



paternlerin hepsi spiral (rotatuar) ve diagonal (lineer) paternleri icerir. Ust
ekstremite icin Uc¢ diagonel hareket kalibi, her bir diagonel hareketinde
birbirinin antagonisti olan iki komponenti vardir; fleksiyon-ekstansiyon,
abduksiyon-adduksiyon, i¢ rotasyon-dis rotasyon. Ust ekstremitede dért
temel hareket paterni vardir; fleksiyon-abduksiyon-dis rotasyon, fleksiyon-
adduksiyon-dig  rotasyon,  ekstansiyon-abduksiyon-i¢  rotasyon ve
ekstansiyon-adduksiyon-i¢ rotasyondur. Amag paternlerin tum EHA boyunca
ve koordineli olarak yapilmasi, diagonelin komponentlerinde bir kuvvet
dengesi elde edilmesidir(16).

Bobath yénteminde 6nce refleks inhibitér paternler ile vicut kismi
bulundugu pozisyonun tam aksi pozisyonuna getirilerek anormal refleksler
inhibe edilir; tonus azaltiir ve normal postir ve refleksler fasilite edilmeye
caligiir. Bobath ybntemi ayrica omuz pozisyonlamasina uygun bir
norofizyolojik egzersizdir (16,18).

Rood yontemi 1940 yilinda Margaret Rood tarafindan tanimlanmistir.
dermatomal uyart ile korteksteki duyu-motor baglantilarin uyariimasi esasina
dayanir. Firgalama ve buz ile deri reseptérlerinin uyariimasi agonistleri
fasilite, antagonistleri inhibe eder(14).

Zorunlu kullanim tedavisi (Constraint Induced Movement Therapy) ise
saglam taraf omuz hareketleri bir askiyla, el hareketleri de bir eldiven ile
engellenir. Etkilenen Ust ekstremitenin kullaniimasi amagclanir. Bu yontem
insanlarda serebral plastisiteyi ve kortikal reorganizasyonu sagladig
gosteriimis tek tedavi seklidir(19).

Biofeedback (BF) elektronik bir aletten gelen goérsel ya da isitsel
sinyallerle hastayi istenmeyen olaylari maniplle etme olanadi verir. BF
hemiplejik Ust ekstremitede omuz subluksasyonu ve vyetersiz el
fonksiyonlarinda kullanilir(20). BF uygulamasi proksimalden distale dogru
olmalidir.

Hemiplejik Ust ekstremitede el bilek-el ortezleri anormal postiire bagh
eklem kontraktirlerini énlemek ve spastik fleksér eldeki artmis tonusu
azaltmak i¢in sik kullanilir(18).
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Subluksasyonu azaltmak ve motor iyilesmeyi hizlandirmak igin
Ozellikle hemiplejinin  akut evresinde o6nlemede fonksiyonel elektrik
stimllasyonundan (FES) faydalanilir(21). FES'in kullaniminin iki dayanag:
vardir. Birincisi, kas kondisyonunu arttirmak, ikincisi de kas kuvveti ve istemli
kontrol  yetenegini  gelistirmekti. FES uygulanmasinda genellikle
glenohumeral ekleminin diziliminde 6nemli roli olan supraspinatus ve
posterior deltoid kaslar kullanilir

HEMIPLEJIK OMUZ AGRISI NEDENLERIi VE TEDAVI YONTEMLERI

SVO geciren hemiplejik bireylerde geligebilen HOA sikli§i literatiirde
%16-84 arasinda degigsmektedir(22). HOA hastalarin hastanede kalis
sUrelerini uzatmakta ve rehabilitasyonunu zorlagtirmaktadir. Omuzun
kompleks yapisi nedeniyle HOA nedenleri multifaktéryeldir ve her zaman tek
bagina bir neden izole etmek zordur(23). HOA inmeyi takiben siklikla ilk hafta
belirse de, ilk yil iginde herhangi bir zamanda geligebilir(24). Hemiplejik taraf
ile omuz agnisi arasindaki iliski bazi galismalarda saptanmazken, Joynt'e
gore sol hemiplejide HOA’nin daha sik oldugu gésterilmigtir(25). Nérolojik
hasara bagh olarak olugan immobilizasyon ve kas tonusu degisiklikleri ve
uygun olmayan egzersiz, pozisyonlama, hasta tasinmasi sirasinda eklem ve
eklem gevresindeki yumusak dokularin hasar gérmesi HOA'na neden olan
faktérierdir(18,26).

HOA etyolojisinde glenohumeral eklem subluksasyonu, donuk omuz,
sikisma sendromu, rotator kilif yirtiklar, KBAS, brakiyal pleksus
yaralanmalari, talamik agr ve heterotopik ossifikasyon yer alir(8).

Omuz Subluksasyonu

SVO sonrasi omuz subluksasyon insidansi %17 ila % 66 arasinda
degismektedir (27). Omuz subluksasyonu hem flask hem de spastik
evrelerde gorullr. Fakat gesitli calismalarda flask dénemde subluksasyonun
gortlme sikiginin arttigr bildirilmigtir (27).
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Subluksasyonun nedeni konusunda cesitli  gériisler vardir.
Glenohumeral eklem stabilitesini sadlayan biyomekanik faktérierden birindeki
bozukluk bu eklemde subluksasyon gelisimine neden olabilir. Bu faktérier
sunlardir (28):

 Skapulanin kosta duvarinda pozisyonuna bagh glenoid fossa acisi.
e Supraspinatus kasinin tonusu.

e Humerus abduksiyonu ile rotator kihf kaslarinin refleks olarak
kasilma yetenegi.

e Deltoid kasin izometrik ve aralikli izotonik kasiimasi.
» Glenohumeral kapsdiliin tist kisminin yapisal diizenlenmesi.

Hemiplejide subluksasyon geligiminde glenoid fossa agisinin
degigsmesi gok 6nemli bir role sahiptir. Normalde skapulanin frontal planda
40° Iik acisi vardir. Bu aginin degismesi glenoid fossa egiminin oblik yénden
vertikal pozisyona gegmesine neden olur (29). Glenoid fossa egimindeki bu
dedisiklik hem flask hem spastik evrede meydana gelir. Flask evrede glenoid
fossanin vertikal pozisyona gelmesinin nedeni kas stabilitesini kaybeden
skapulanin agagdi dogru rotasyonudur. Skapular agagdi rotasyonun nedenleri
soyle 6zetlenebilir (27).

* Rotator kilif ve serratus anterior kaslarindaki tonus kaybi,
» Skapular destek olmadan oturmak veya ayakta durmak,

» Saglam tarafa tek tarafli yik binmesi ile olusan konkavitesi paretik
tarafta skolyoz geligimi.

Skapulanin asadi dogru rotasyonu ile glenoid fossanin vertikal
pozisyonu, humerusun asag! dogru subluksasyonuna neden olur. Hemiplejik
hastalarda en sk inferior subluksasyon gérilir (14).

Glenohumeral eklem stabilitesinin  saglanmasinda glenohumeral
kapsulin Ust boliumu ve supraspinatus kas tonusi de ¢cok énemlidir. Kol tam
adduksiyonda iken eklem kapsuliniin st bélimi gergin, alt kismi gevsektir.
Kol abduksiyon yaptiginda ise kapsuliin st bélimi gevser. Humerus asag|
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dogru ¢ekildiginde glenoid fossanin edimi humerus basini disa dogru zorlar.
Bu diga hareket eklem kapsulinin Ust béliminan gerginligi, korako-humeral
ligaman ve supraspinatus kasinin horizontal uzanan lifleri ile &nlenir.
Basmajian birgok kigide adduksiyondaki kolun asadi dogru vyer
degistirmesinin kapsulin Gst bélimi ile engellendigini belirtmistir. Bunun
yanisira kolun hafif abduksiyonunda eklem kapsulunin Gst kismi gevser ve
eklem stabilitesi tamamen rotator kilif kaslarinin aktivitesine bagli duruma
gelir. Eger bu kaslarda higbir aktivite yoksa eklem sublukse olabilir. Clinkii bu
durumda eklem kapsuliinin st kismi da gevsektir (30).

Spastik evrede de latissimus dorsi ve rhomboidlerin gicli asag:
dogru gekmesi skapulanin asagi rotasyonuna ve depresyonuna neden olur.

Bu da glenoid fossanin egimini degistirerek subluksasyona yol agabilir (28).

a

a

Sekil 1: Spastik rhomboid kaslara bagli glenoid acinin degismesi.

Omuz subluksasyonunun sonuglari gesitli ¢alismalarda tartisilmigtir.
Bazi yayinlarda omuz subluksasyonu ile agr olusmasi arasindaki iliskinin
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aclk olmadig1 belirtilirken (28), son yapilan bir calismada omuz
subluksasyonu ile omuz agrisi arasindaki birliktelik net olarak vurgulanmistir.
Omuz subluksasyonunun rotator kilif yirtigi, brakial pleksus lezyonlari,
Omuz-El Sendromu, biseps tendon kilifinda adheziv degisikliklere yol
acabilecegi bildirilmistir (31).

Omuz subluksasyonunun tanisinda standart klinik ve radyolojik élcttler
yoktur. Klinik olarak tanida kullanilan yéntemler humerus basi ile akromion
arasindaki araligin palpasyonu ve bu araligin karsi taraf ile karsilastiriimasi
ya da araligin ézel bir pergelle élctiimesidir. Akromion ucu ile lateral epikondil
arasindaki mesafenin 6lcimi de yapilabilir. Bunlar icinde subluksasyonu en
iyi de@erlendiren yéntem akromion-lateral epikondil arasindaki mesafenin
Olgimidar. Omuz grafileri hasta vertikal pozisyondayken ve kol
desteklenmeden cekilmelidir. Grafi ile subluksasyon tanisi klinik muayeneye

gbre daha erken konulabilir.

Omuz Subluksasyon Tedavisi

Omuz subluksasyonunun énlenmesi ve tedavisinde cesitli tipte omuz

askilarinin kullanimi geleneksel hale gelmistir (32).
Omuz askisinin kullaniimasinin amaglari (28):

1- Skapulanin elevasyonu.

2- Humerus basinin glenoid fossaya oturmasi.

3- Humerusa elevasyon destegi saglamasi.

4- Supraspinatus kas fonksiyonunun yerini almasi.

Askilar bu dlzeltmeleri kismen yapabilirler (28). Cesitli tipte omuz
askilari tanimlanmigtir:

Bobath askisi: "8" seklinde bir askidir. "8" seklini olusturan
kusaklardan biri etkilenmeyen omuzun cevresini dolasir ve iki kusak omuz
sirtlarinin arasinda arkada birlesirler. Etkilenen tarafta humerusun altinda bir
ped vardir. Bu ped humerusa hafif abduksiyon yaptirir i¢ rotasyona izin
vermez. Bu aski omuz subluksasyonunu azaltmak igin dizenlenmistir.

14



Kullaniima nedenleri, diger askilarla meydana gelen, fleksiyon, i¢ rotasyon
pozisyonunu olusturmamasi, kontraktiirlere egilimi azaltmasi, daha fazla kol
hareketine izin vermesi, fleksor sinerji tontisiini azaltmasidir (32). Kullanilan
aski tipleri harris yari askisi, tek bantli yari aski, rolyan humeral kolludu,
varney destegi, tekerlekli Sandalye kol askisidir.

Cesitli caligmalarda bu askilarin etkinlikleri degerlendirilmistir. Varney
destegi ile omuz subluksasyonlu hastalarin 5-7 giinde asemptomatik hale
geldigi vurgulanmigtir (33). Harris yari askisinin subluksasyonda belirgin
vertikal dlzeltme yaptii, fakat Bobath askisinin subluksasyonu azaltmada
daha az etkili oldugu bildirimektedir. Bobath askisinin spastisiteye bagli
omuzda adduksiyon, i¢ rotasyon olusan hastalarda, omuz pozisyonunu
duzeltmede etkili oldugu bildiriimektedir. Orta ya da ileri subluksasyon
durumlarinda kullaniimamasi gerektigi vurgulanmaktadir (16).

Omuz subluksasyon tedavisinde aski kullanilacagi zaman cesitli tipte
omuz askilari hastada denenip, hangisinin daha etkili oldugu radyolojik
tetkikler ile degerlendirimeli ve bu sonuca gére omuz askisi hastaya
6nerilmelidir (34).

Aski kullanimi tartigmalidir (32). inmeli hastalarin rehabilitasyonunda
yaygin olarak kullanilsa da, askilarin omuz subluksasyonunun neden oldugu
komplikasyonlari (agri, rotator kilif yirtigi, brakial pleksus hasari) Onledigine
dair uzun sireli galigmalar yoktur.

Aski kullaniminin dezavantajlari; viicut imajini bozmasi, yurime
egitimi ve fonksiyonel aktiviteleri kisittamasi ya da bozmasi, fleksor sinerjiye
katkida bulunmasi ve uzun dénemde kontraktirlere yol acmasidir. Omuz
subluksasyonunun sebep oldugu omuz agrisinin aski ile azalmadigi da
belirtiimektedir (35).

Omuz askisi sadece flask dénemde hastanin ambulasyonu esnasinda
kolunu bagka bir sekilde destekleyemeyecegi durumda kullaniimalidir.
Yatakta aski kesinlikle kullaniimamalidir. Aski kullanimi egzersiz ve
fonksiyonel aktiviteler ile birlikte olmalidir. lyilesme bagladiginda aski
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birakilmalidir. Hasta ve ailesine aski kullanimi konusunda uygun egitim

verilmelidir (34).

Omuz subluksasyonunun tedavisinde EMG BF'in etkili oldugu
vurgulanmigtir. Omuz subluksasyonunda trapezius ve deltoid kasa maksimal
pasif germe uygulanirken hastadan EMG BF cihazinda tespit edilen aktiviteyi
dustrmesi istenir. Hasta bunu basardiktan sonra spastik kasi gevsek halde
tutarken, antagonistini kasmaya calisir, bdylece spastisitenin daha iyi
kontrolli saglanir. Sonra da bu antagonistler kuvvetlendirilir (36).

Baker omuz subluksasyon tedavisinde glenohumeral eklem
batlnligunin saglanmasinda 6nemli fonksiyonlari olan supraspinatus ve
posterior deltoid kaslarina elektrik stimtlasyonunun etkinligini bildirmistir (37).
Faghri ise, hemiplejik hastalara flask dénemde supraspinatus ve posterior
deltoid kaslarina elektrik stimulasyonu yapilmasinin subluksasyonu
azalttigini ve bu tedavinin 6nemini vurgulamigtir (32).

Donuk Omuz

Adhezif kapsllit de denilen bu tablo hemiplejik hastalarda etkilenen
tarafta yaklagik % 30 oraninda gérilir (38). Omuzda aktif ve pasif
hareketlerde kisithlik ve agri ile karakterizedir. Rizk'e gére donuk omuz Su
6zellikleri tagimalidir (39):

e Pasif kombine abduksiyon hareketinin 100°'den daha az olmasi.
e Dig rotasyonun 50°’den az olmasi.

* g rotasyonun 70°den az olmasi.

» Fleksiyonun 140°den az olmasi.

Hemiplejide donuk omuz gelisimine katkida bulunan faktérler:
immobilizasyon, kullanmama atrofisi, kontraktiir gelisimi ve omuzda gelisen
enflamasyondur (18, 38). Ayrica omuza i¢ rotasyon yaptiran kaslardaki
Ozellikle subskapular ve pektoral kaslardaki spastisite de donuk omuza
neden olur (40). Hemiplejik omuzda donuk omuz tanisi en iyi artrografi ile
ortaya konmaktadir fakat genis bir uygulama alami yoktur. Omuz

16



radyografileri genellikle normaldir(41). Donuk omuzun dodal seyri 3 evreden
olusmaktadir (42):

Evre 1- Agnli evre: Agrinin siddetli oldugu ve omuz hareketlerinde
kisithligin yavas yavas basladi§i evredir. Yaklagik 3-8 ay sirer.

Evre 2- Adeziv evre: Agr bu evrede azalir, fakat eklem hareket
kisithligi giderek artar. 4-6 ay surer.

Evre 3- Rezolusyon evresi: Agri azalir, eklem hareketlerinde yavas ve
dereceli bir gekilde dizelmeye baslar. Butin hastalik dénemi 1-3 yil sirebilir
fakat bu hemiplejik hastalarda her zaman kesin degildir.

Hemiplejik hastada erken dénemde omuzu koruma ve pozisyonlama
onemlidir. Pasif EHA egzersizlerine bir an énce baglanmalidir. Tonus artigi;
masaj, buz, cihazlama, elektrik stimllasyonu, antispastik ilaclar ve lokal
tonus artigl varsa kas igi Botulinum toksin-A enjeksiyonu ile kontrol edilebilir.
Donuk omuz gelismis ise germe egzersizleri, EHA egzersizleri, steroid
olmayan anti-enflamatuar ilaglar (SOAEI) kombine olarak kullanilabilir.
Bununla birlikte lokal anestezik ve kortizon enjeksiyonlar, sistemik
kortikosteroidler, antidepresanlar ve ultrason, alcak frekansli akimlardan
olugsan fizik tedavi programlari uygulanabilir. Tedaviye direngli olgularda,
yaklagik 25-30 cc'lik lokal anestezik, kortizon ve serum fizyolojik karisiminin
maksimum basingla kapsil icine verilmesinin ardindan ézelikle abduksiyon
ve diga rotasyon egzersizleri tam hareket agikiiginda yapiimaya calisiimalidir
(38). Lokal enjeksiyonlar &zellikle glenohumeral enflamasyon distnilen
durumlarda tercih edilmelidir (43).

Stkisma Sendromu

Subakromiyal impingment sendromu da denir. Humerus basi ile
korakoakromial ark arasindaki yumusak dokularin (subakromiyal bursa,
supraspinatus tendonu, bisipital tendon) sikismasi sonucu olusan klinik
tablodur (42). Hemiplejide romboid kas spastisitesi abduksiyon sirasinda
skapulanin yukari rotasyonunu engeller. i¢ rotatorlarin spastisitesi ise
abduksiyon sirasinda vyeterli dig rotasyon yapilmasini énler ve sonugcta
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sikisma sendromu gelisir. Ayrica subluksasyon gelisimi ve motor kontrol
disfonksiyonu normal skapulahumeral hareketin yapiimasini énler ve sikisma
sendrom riskini artirir (44). Kontrolsiiz EHA egzersizleri ve bag tstii makara
egzersizleri de sikisma sendromu olusturabilir (26). Sikisma sendromunda
en yaygin semptom agndir ve siklikla omuzun 6n ylzine lokalizedir, gece
istirahatle artar. Fizik muayenede Neer testi (sikisma testi) ve Hawkins testi
pozitiftir. Kesin tani igcin subakromiyal bosluga 10 mllik % 1 lidokain
enjeksiyonu yapilir. Birkag dakika beklendikten sonra sikistirma manevralar:
tekrarlanir. Agrinin en az % 50 azalmasi tani i¢in degerlidir. Tanida ayrica
radyografi, ultrasonografi, artrografi ve manyetik rezonans gérintileme
(MRG) yardimcidir (42).

Neere gére sikisma sendromunun 3 evresi vardir;, evre 1'de
supraspinatus tendonu ve subakromiyal bursada 6dem ve hemoraji vardir.
Evre 2'de tendinit ve supraspinatus tendonunda kalinlagsma ve kismi yirtik
geligir. Evre 3'de kemik ve tendon lezyonlari olusur, supraspinatus ve bisipital
tendonda tam riptir meydana gelebilir (42).

Sikisma sendromu tedavisinde SOAEI, subakromiyal bursaya steroid
enjeksiyonu, akut dénemde soduk uygulama, akut dénem gectikten sonra
6zellikle egzersizlerden 6nce kas gevsemesi ve analjezik etki igin yuzeyel
sicak uygulama, agri kontrolii icin transkutanéz elektriksel sinir stimiilasyonu
(TENS) ve interferansiyel akimlar, termal etki saglayan fizik tedavi
modalitelerinden ultrason kullanilabilir. Lokal steroid enjeksiyonlari yasii
hastalarda rotator kilif yirti§i oldugunda bile enflamasyonu azaltabilir.
Enjeksiyon sirasinda aseptik tekniklere uyulmali, enjeksiyon subakromiyal
araliga yapiimali, tendon igine enjeksiyondan kaginmak icin dirence karsi
mayiyi enjekte etmeye calisiimamalidir. Enjeksiyonlar bir yil icinde Ug¢ten
fazla yapilmamali ve iki enjeksiyon arasi en az 6 hafta sire birakilmalidir
(45).

Aktif EHA egzersizleri yapilirken kolun éne fleksiyonu skapulanin 6ne
dogru hareketi ile kombine edilmemelidir. Clinkii bu durum uygun olmayan
skapulahumeral ritm ile sonuglanir. Skapulanin geriye ve yukari rotasyonu ile
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yapilan hareketler secilmelidir. Ozellikle pasif abduksiyon sikismayi
arttiracagindan fonksiyonel agrisiz abduksiyon korunmahdir. Hemiplejik
hastalarda fonksiyonel olarak omuzda fleksiyon 100°’'ye, abduksiyon 90°'ye,
dig rotasyon 30° ve i¢ rotasyon 70°’ye ulasiimalidir. Inmede spontan iyilesme
6 aya kadar sirdiigu igin, operasyon 6 aydan 6nce yapiimamalhdir (46).

Rotator Kilif Yirtiklari

Hemiplejik tarafta % 40, karsi tarafta % 16 oranindadir. Rotator kilifin
ust bolumu suregen sikisma, iskemi ya da travmayla kars karsiya kalir. Bu
durumlar rotator kilif yirtiklarina yol acabilir. ihmal sendromu ve yaslanmanin
getirdigi dejeneratif degisiklikler de riski artinir. Klinik olarak geceleri artan
omuz agrisi, kas gucl yeterli olmasina kargin kolun abduksiyon yapamamasi
ve tendon yapigma yerinde palpasyonla agri vardir. Yirtiklar tam veya kismi
olabilir. Kismi yirtiklarin tanisi daha gugtir. Kesin tani artrografi,
ultrasonografi ve MRG ile konur. Pozisyonlama korunmada énemlidir.

Tedavide amag agriy! azaltmak ve EHA'ni korumaktir. SOAEI, TENS,
ultrason uygulanabilir. Aktif, pasif EHA egzersizleri yapilabilir. Konservatif
tedavi yetersiz kalirsa cerrahi girisim yararli olabilir fakat inmeden sonraki 6
ay 6nerilmez (14, 38, 46).

Kompleks Bolgesel Agri Sendromu (KBAS)

Eski adiyla refleks sempatik distrofi sendromu (RSDS)'dur. Omuz-el
sendromu olarak da tanimlanir. Hemiplejik hastalarda gérilme orani % 12.5-
27 arasinda degisir (47). inme sonrasi 1.-4. aylarda geligir. Istirahat sirasinda
agri, 6dem, metakarpofalengeal (MKF) eklemierde duyarhihk, uyusukluk,
vazomotor ve sudomotor degisimler klinik bulgular arasindadir. inme sonrasi
sempatik efferent postganglion aksonlarla duyu liflerinin iletisiminin
bozulmasi KBAS olusumunda ana etkendir. Sempatik hiperaktivite vardir ve
mekanoreseptérier sempatik lifler aracihgiyla sirekli uyarilir. Bir bagka
teoride omuz el pompasi teorisidir. Buna gére omuz ve el hareketlerinin
yapilmamasi omuz ve elde vendz ve lenfatik staza, 6deme, metabolik
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artiklarin atilamamasina ve sonugta agriya neden olur. Ayrica travma, rotator
kihf yirtiklari, spastisite ve omuz subluksasyonu KBAS’na zemin hazirlayan
nedenlerdir (47, 48).

Akut doénemde etkilenen Ust tarafta sirekli-yanici tarzda agri
(emosyonel ve fiziksel uyarilarla artar), odem, elde 1si degisiklikleri,
palpasyonla MKF eklemlerde duyarlilik, kil ve tirnaklarda biyiime hizlanmasi
vardir. Omuzdaki agri daha ¢ok abduksiyon, fleksiyon ve dis rotasyonda;
eldeki agn daha ¢ok ekstansiyondadir. Akut dénem 3 haftadan 6 aya kadar
surer. Distrofik dénemde el agrisina kas atrofisi ve kontraktir eklenir. Odem
belirginlesir, distrofik tirnak degisiklikleri olabilir. Radyografide belirgin
osteoporoz vardir. Bu dénem de 3-6 ay kadar surer. Atrofik dénemde agrida
azalma vardir fakat deri ve yumusak dokularda ilerleyici atrofi sonucu
kontraktrler geligir; geri déniisti olmayan dénemdir (14, 38, 48).

KBAS tanisi klinik olarak konur. Radyolojik olarak direkt grafide
yumusak doku sisligi ile benekli osteoporoz bulunur. Ug fazli sintigrafide
etkilenen taraftaki kan akiminin artmasina bagh kemik fazi artmistir. Sintigrafi
erken tanida degerlidir. Ayrica deri 1sisindaki degisimleri gosteren termografi
de tanida degerli bir yontemdir. Tedavide uygulanan sempatik blokaj testleri
tani igin de kullanilir. Sempatik blokaj ile agrida ve otonomik disfonksiyonda
dizelme goériimesi taniya yardimcidir(49).

Brakiyal Pleksus Yaralanmalan

Genellikle hemiplejik kol {izerine hatali yatig, hatali pozisyonlama,
transferlerde kullanilan yardimci cihazlarin yaratabilecegi traksiyon etkisine
bagh olarak geligebilir (8). Omuz subluksasyonu da st pleksus icin ayrica
supraskapular, radiyal, muskulokutandz ve aksiller sinirler icin traksiyon etkisi
yaratabilir. Hemiplejik hastalarda brakiyal pleksus yaralanmasi tanisi igin
Klinik bulgular elektrodiagnostik ¢alismalardan daha énemlidir cunkl kortikal
lezyonlara bagli yaygin motor aksonal dejenerasyon pleksus yaralanma
bulgulariyla karigabilir. Ust trunkus lezyonlari daha sik gorulur ve daha iyi
prognozu sahiptir (50). Klinik bulgular Ust ekstremitede fonksiyonel
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dazelmenin distalden baslamasi, spastisitenin gecikmesi, derin tendon
refleks kaybinin akut dénemden sonra da devam etmesi, ilgili sinir alaninda
duyu kaybi ile atrofi olmasi olarak siralanabilir (38, 50).

Brakiyal pleksus yaralanmalar rehabilitasyon programini uzatir.
Tedavi uygun pozisyonlama ve EHA egzersizlerinden olusur. Omuz 45°
abduksiyonda splintleme 6nerilir. Motor fonksiyonlar geri déniince aktif
egzersizler yapihr (24, 38).

Heterotopik Ossifikasyon

HOA nedenlerinden biridir fakat sik kargilagilan bir komplikasyon
degildir. Patogenezi net degildir; lokal metabolik, vaskiiler ve biyokimyasal
faktdrlerin mezengimal hicrelerde yarattiklari metaplastik degisimlerden
kaynaklanabilecegi distntimektedir. Klinik bulgu olarak agri, orta derecede
siglik, yerel is1 artisi, duyarlilik ve pasif hareket kisitianmasi vardir. Baglangi¢
déneminde radyolojik inceleme normaldir fakat birkac ay sonra kalsifikasyon
ortaya ¢ikar. Tedavisinde EHA egzersizleri, SOAEI ve disodyum etidronat
kullanimi dnerilir (8).

Talamik Agn

Hemiplejik hastalarda talamik infarkt ve serebral pedikiil infarktina
bagh ortaya cikar. Insidansi bir calismaya gore yaklasik olarak % 8
bulunmustur (51). Hemiplejik ekstremitede tek tarafli yanici tipte sUrekli agn
vardir. Bazen yizl de igine alabilir. Allodini, hiperaljezi, hipoestezi, dizestezi
eslik edebilir. Emosyonel degisikler, 1si ve TENS agriy! arttirabilir. Belirgin
proprioseptif duyu kaybi genellikle vardir. Bu sendroma anksiyete ve
depresyon esglik eder. Medikal tedavide amitriptilin gibi  trisiklik
antidepresanlar ve fenotiyazinler kullanilir ayrica karbamazepin veya
difenilhidantoin de faydali olabilir (51, 52).
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G: Elektrik Stimiilasyonu

Normal periferik motor sinirin elektriksel uyariimasi sonucu kas
kontraksiyonu olugur. Kas kontraksiyonu ile uyarilma (eksitasyon) ve sinir
impulsunun iletimini meydana gelir. Eksitasyon aksiyon potansiyelinin
olusumuna neden olur. lletim ise, stimulasyon alanindan uzaga aksiyon
potansiyelinin yayilimidir. Sinir ve kas hicrelerinin uyariimasinin nedeni,
hicrenin ici ve disi arasindaki iyon yuklerinin farkiiigina bagli ortaya cikan
transmembranal iyon degisiklikleridir. istirahat durumundaki sinir ve kas
hlcrelerinin ici ve dig1 arasindaki voltaj farki 60 mV ile 90 mV arasindadir.
Hlcre igi daha fazla negatif yuk icerir. Sinir aksonlarinin ya da kas
hicrelerinin stimilasyonu istirahat membran potansiyelinde ani degisikliklere
neden olarak aksiyon potansiyelini olusturur. Stimulus depolarizasyon fazini
baslatir. Bu fazda hicre i¢i negatif yik azalir. Depolarizasyon pik noktasina
geldiginde repolarizasyon fazi baglar. Sinir aksonunda bir stimulus sonrasi
diger sitmulusun etkili olabilmesi igin yeterli zaman gerekir. Repolarizasyon
fazi icinde bulunan refrakter periyod déneminde sinir aksonlari ya stimulusa
cevap veremezler (absolut refrakter periyod) ya da uyarilabilmek icin daha
yuksek yogunlukta stimuluslara gereksinim duyarlar (relatif refrakter periyod).
Bir stimulus sonrasi diger stimulusun etkili olabilmesi icin gereken istirahat
stresi 0,5 -1 milisaniyedir. Sinir kas kompleksine elektrik stimilasyonu
yapilacagi zaman istirahat periyodu en azindan refrakter periyoda esit
olmalidir. Aksi takdirde bir sonraki stimulus etkili olamaz. Uyari noktasinda
olusan aksiyon potansiyeli tim yénlere yayihr (Miyelinli ve genis capli
sinirlerde iletim daha hizlidir). Sinirin kasa girdigi néromuskuler bileskede
kasda aksiyon potansiyeli olusturacak nérotransmitter (Asetilkolin) salinimina
neden olur (53).

Kas ve sinirleri uyarabilen algak frekansli akimlarin en énemlileri
Galvani-Faradi birlesik akim, Faradi akim, dogru akim, siniizoidal akimlar,
eksponansiyel akimlar, TENS'tir.

Elektrik stimulusun etkinligi onun yogunluk (amplitid), slire ve
ylkselme hizi (ylkselme zamani) na baghdir (51).
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Hacre membraninda depolarizasyon olugturacak ve aksiyon
potansiyeline neden olacak stimulus yogunluguna "esik stimulus" adi verilir.
Eger stimulus siddeti bu egikten dusik ise aksiyon potansiyeli olusturmaz.
Fakat egik stimulusun siresi ya da amplitiidii ya da her ikisi birden arttirilirsa
bu aksiyon potansiyelinin buyuklugint arttirmaz. Aksiyon potansiyeli "hep ya
da hi¢" kanununa gore olusur. Sinirler farkli esik stimulusa sahip cok sayida
akson igerdiklerinden, stimulusun amplitidiniin artmasi, daha cok sayida
aksonun uyariimasina neden olur. Sonug olarak stimulus giiglendikge daha
fazla akson uyarilacak ve daha gigli kontraksiyon elde edilecektir fakat
aksiyon potansiyelinin buyuklugu degismeyecektir (51).

Stimulus amplitidi  gibi, dokularin  uyarilabilmesi icin  stimulus
slresinin de yeterli olmasi gerekir. Minimum stimulus siresi doku

6zelliklerine gére degisir. Sinir dokusu kasa gére daha kolay uyarilabilir (51).

Elektrik stimulasyonuna néromuskuler cevabin kalitesi stimulusun hiz
ya da frekansi ile de baglantiidir. Ornegin saniyede 1-2 stimulusdan olugsan
duslk frekans segirme seklinde tek bir kontraksiyon olusturur. Eger
saniyedeki stimulus sayis! artar ise kontraksiyonlar arasinda yeteri gevseme
zamani kalmayacagindan aksiyon potansiyelleri birikmeye baslar. Kasta
strekli kontraksiyon olusturan bu olaya tetani denir. Yiksek frekansli, kisa
istirahat sireli stimuluslar kas zayifigina neden olurlar. Bundan kaginmak
icin stimuluslar arasinda yeterli istirahat periyodu birakiimalidir. Her bir kasta
tetani olusturan frekans kasin kasiima siiresine gére degisir. Yavas kasilan
kaslarda daha digik hizl kasilan kaslarda daha yiiksek frekanslarda tetani

olusur.

Stimulusun maksimum yogunluk ya da pik amplitude ulasmasi icin
gegen zamana ylkselme zamani denir. Bu stimulusun dalga sekline bagdli
olarak degigir. Kare dalga sekillerinin yilkselme zamani eksponansiyel dalga
sekillerine kiyasla daha hizhidir. Eger stimulus pik amplitide yavas ulasirsa
sinir dokusu bu tip bir akima uyum (akomodasyon) gésterir ve cevap vermez.
Bu nedenle siniri sadlam bir kas uyarilacagi zaman akomodasyondan
kaginmak icin yilkselme zamani yeterince hizli olmalidir (51).
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NOROMUSKULER ELEKTRIKSEL STIMULASYONUN FiZYOLOJIK
ETKILERI

Normal Kas Fizyolojisi

Kontraksiyona katilan motor birim; a motor néron, onun aksonu, kas
sinir bileskesi ve innerve ettidi kas liflerini icerir. Alfa motor néronlari biyuklik
ve fonksiyon olarak farkliliklar gésterir, en az aktivasyon frekansina sahip
kigtk motor néronlar kiiciik kas liflerini inerve ederler, biyik motor néronlar
hizlt lifleri inerve ederler.

Normal kas kasilmasi esnasinda digik aksonal iletim hizina (veya
aktivasyon frekansi) sahip motor birim, daha yiiksek iletim hizina sahip
birimden énce uyarilir (54). Bu blyUklik prensibine gére motor birimin
aksonal iletimi kas lif parametrelerine baghdir. Dusiik iletim hizi olan birim
duslk kasiima gucine, uzun kasilma zamanina ve yorgunluga karsi daha
yuksek dirence sahiptir. Bu teori, génulli yapilan izometrik kasilima
baslangicinda dizenli lif aktivasyonunu aciklar. Zayif, yavag ileten,
yorgunluga direngli motor birimler, tip 1 lifleri igerirler ve ilk énce uyarilarak,
uyariimada yavas ylkselmelerle kasta gerilim artmasini saglarlar. Bunu
artarak (ivmeli) uyarilan yiiksek iletim hizli tip 2b liflerin uyariimas: izler .

Kas Liflerinin Elektriksel Stimiilasyona Yaniti

Normal, hizli kasilan iskelet kaslarina kronik, siirekli, diisiik frekansta
(10-Hz) elektriksel stimllasyon sonrasi hizli kasilan tip 2b kas lifinden yavas
kasilan tip 1 karakteristikleri gdsteren bir kas Iif bilesenine dénlisiimle
sonuclanan birtakim stereotipik olaylar serisi gelisir. Stimilasyonun
baglamasiyla birlikte 2-4 giin iginde serkoplazmik retikulumda ilk degisiklikler
gozlenir. Once iyonize kalsiyum oraninda ve kapasitesinde disme
gerceklesir ve boylece kalsiyum bagimh ATPaz aktivitesinde azalma ve onun
fosforile ara Urininde azalma gérilir(55). Ayni zamanda sarkoplazmik
retikulumda majér kalsiyum baglayici protein olan kalsequestrinde de iligkili
bir azalma gorilir (56). Yavas kasilan tip 1 lif sarkoplazmik retikulumuna
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6zgl 6zel membran proteinlerinde artma ve membran fosfolipid matriksinin
yeniden dlzenlenmesi gergeklesir(57). Sarkoplazmik retikulumun déniistimi
kalsiyum baglayici sitozolik protein olan parvalbuminde azalmayla iliskilidir.
Bu protein 3 hafta elektriksel stimilasyon sonrasi neredeyse tamamen yok
olur(58). Bu histokimyasal degisimler hem sarkoplazmik retikulumda
kalsiyum depolanmasinda azalma hem de kalsiyum tampon kapasitesinde
azalma ile sonuglanir. Fonksiyonel olarak 1. hafta icinde kontraktil 6zellikler
etkilenir ve tepe hizina ulagsma zamani artar (56). A§ir ve hafif miyozin
zincirleri ve diger kontraktil proteinlerin bir fonksiyonu olan izometrik kasiima
6zellikleri ddnugimin bu erken evresinde degdismemistir (59).

Ultrastriktirel olarak erken dénemde T tibillus, terminal sisterna,
sarkoplazmik retikulum(60) ve ayni zamanda kalsiyum tagiyici membranlarda
azalma vardir. Ek olarak sarkoplazmik retikulumun membranlari arasindaki
ylksek yogunluklu partikillerde de azalma vardir. Bu partikillerin kalsiyum
pompalayan ATPaz' in oligomerleri oldugu dustnilmektedir. Partikillerin
azalmas! sarkoplazmik retikulumun kalsiyum alim oraninin ve kalsiyum
kapasitesinin azalmasiyla sonuglanir (61).

Elektriksel stimilasyona en hizh yanitlar sarkoplazmik retikulum
Uzerinde merkezlenmesine ragmen, sirekli diigiik-frekansli uyari en sonunda
yavas lif tipine donisimle sonuglanan miyozin kontraktil proteinleri etkiler.
Kalsiyumla-aktive olan miyozin ATPaz aktivasyonu 3 haftaya kadar digmeye
baglar, sonugta yavas tip 1 liflerdeki disik dizeylere ulagir. Miyozin hafif
zincir (HZ) paternlerindeki degisikliklere uygun olarak beraberinde miyozin
ATPaz alkali degigkenliginde artis olur (62). HZ paternlerindeki degisimler
hizli lif tipinden yavas Iif tipine degisim esnasinda transkripsiyon ve
translasyon seviyesinde meydana gelir. Diizenli bir dizide, hizli DTNB-HZ
zinciri (HZ-f2) kendisinin zitti olan yavas kismi (HZ-S2) ile yer degistirmistir.
Takiben HZ-f3te azalmalar, sonra beraberinde yavag HZ degisimleriyle
birlikte HZ-f1'de azalmalar gérilir (63). DTNB-HZ'deki degisimler miyozin
agir zincirlerdeki (MAZ) ilk degisimlerle birlikte eszamanii meydana gelir. Her
kas lifinde var olan MAZ mRNA tip 1, 2a ve 2b lifler icin yegane miyozin
kOprulerini sifrelemektedir. Bu képriler her kas lif tipi icin karakteristik intrinsik
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kasilma zamani ve gig¢ ekonomisinden sorumludur. Elektriksel
stimllasyonun baglamasindan itibaren 4 giin icinde tip 2b lif ozellikleri
gosteren MAZ mRNA (MAZ-fb)'sinda azalma gergeklesir, sonug olarak 21
gln sonra bu mRNA seviyeleri % 90 baskilanir.

Stimllasyonun baslangicindan itibaren 3 haftada alfa ve beta
tropomiyozin hizli tipten yavas tipe degisir ve Z cizgileri belirginlesir,
eszamanl olarak M bant yapisi gelisir. Kronik dislik-frekansl uyarinin
baslangicindan 8 hafta sonra lif tipi degisimi tamamlanir. Bu yeni tip 1 kas lifi
bilesimi fonksiyonel olarak yorguniuk direncinde artma ve maksimum kisalma
hizinda azalmayla iligkilidir.

Hizli liften yavas life degisim sonrasi ultrastriiktiirel ve kontraktil
ozelliklerde olusan degisimlerle birlikte tip 2b liflerdeki anaerobik glikolitik yol
kullanimindan tip 1 liflerle iligkili aerobik Krebs siklusu kullanimina degisim
gibi metabolik aktivitede de 6nemli degisiklikler gézlenir. Diusik frekansta
surekli  elektriksel ~ stimilasyon uygulanmasindan sonra  glukozun
fosforilasyon ve oksidasyonundan sorumlu enzimlerde degisiklikler olusur.
Elektriksel stimilasyon baglangicindan itibaren 10 giin icinde iskelet kasinda
bulunan ve glukoz tasinmasini kolaylastiran izoform olan GLUT-4'te hizli
yiukselme gozlenir (64). Insilin ve egzersizin glukoz tasinmasindaki
kolaylastirici etkileri daha oksidatif olan tip 1 ve 2a liflerinde, glikolitik tip olan
tip 2b liflerine gbre daha yiksektir. Ancak elektriksel stimilasyonla glukoz
alimi oksidatif tip 1, tip 2a ve glikolitik tip 2b liflerinde yuksektir. Bu durum her
iki tip lif hiicre zarinda elektriksel stimilasyonun GLUT-4 icerigini benzer
olarak artirdigi seklinde varsayilabilir (65). Aksine elektriksel stimilasyon
baslangicindan sonra sitrat sentaz (Krebs déngustinin bir enzimi) aktivitesi
daha yavas yukselir, 30-40 gun sonra protein seviyesinde yikselmeler
gbzlenir ve 60-90. giinler civari maksimum tepe noktasina ulasarak plato
yapar, bu durum metabolik olarak aerobik oksidatif enzim sistemine gegisi
gOsterir. 10-20 gln sonra kasta karbon dioksit hareketini kolaylastiran bir
enzim olan karbonik anhidraz 1| mRNA’sI elektriksel stimlilasyonla hizlica
uyarilarak tip 1 liflerde gérilen dizeylere ulagir (66). Son olarak terminal
substrat oksidasyonu, ya§ asitleri ve keton cisimleri oksidasyonuna katilan
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diger bircok enzimde gbze carpan artiglar vardir. Bu metabolik degisimler
ayni zamanda oksijen tiketiminde ve kapiller yodunlukta géze carpan
artiglarla birliktedir ve bunlar kombine olarak yorguniuga kargi direng
artisindan sorumlu olabilirler. (67)

Son bilgiler elektriksel stimulasyona gelistirilen adaptif yanitlarin
mitokondri i¢ zarinda bulunan ve H® elektrokimyasal gradientini ADP
fosforilasyonundan ayirarak doku bazal metabolizmasina katkida bulunan
transmembranal tasiyici protein olan ayiric/ uncoupling protein (UCP)-3
tarafindan kismen diizenlendigi y6nindedir. UCP-3 proteini kisa sireli
elektriksel stimilasyona yanit olarak artmistir. Bunun yanisira uzun sireli
elektriksel stimulasyon sonrasi oksidatif tip 2a liflerin aciga gikmasiyla es
zamanl olarak hem UCP-3 mRNA’ s1 hem de UCP-3 proteini down-regiile
olur. (70)

Oksidatif kapasite artigina ek olarak, anaerobik glikojenolize katilan
enzimlerde de baskilanma vardir. Glikojen metabolizmasinda diizenleyici rol
alan ve fosforilaz enzimini fosforile ederek ve aktiflestirerek glikojenolizi
tesvik eden fosforilaz kinaz (71) dizeyinde progresif dusisler gdzlenir. Bu
degdigimler elektriksel stimilasyona yanit olarak sarkoplazmik retikulumda
goérulen ¢ok erken metabolik aktivite degisikliklerini yansitmaktadir. Bu
enzimin allosterik olarak kalsiyum yoluyla delta alt birimi kalmodilinden
aktive edilebilmesi, glikojenoliz ve elektriksel olarak uyariimis kalsiyum
degisiklikleri arasindaki potansiyel iligkiyi agiklamaktadir. Ayni zamanda hizli
kasilan liflerde bolca bulunan glikolitik bir enzim olan gliseraldehid-3-fosfat
dehidrojenaz (GAPDH) enziminin mRNA’ sinda da dramatik degisimler vardir
(66). 21 gun elektriksel stimiilasyonu sonrasi GAPDH mRNA seviyesinde
yavas kastlan lif diizeylerine kadar sabit dususler gérilir. Bu durum hizh
kasilan liften yavas kasilan life degisimin dizenlendigi kismin gen
transkripsiyonu diizeyinde gerceklesti§ini géstermektedir. Gecici GAPDH
enzim aktivitesi kendisinin gegici mMRNA ile kiyaslandiginda mRNA
konsantrasyonundaki distslerin protein degisikliklerinden énce yer aldigi
gorUimektedir. (68) Olaylarin bicimi agisindan bu durum glikolitik yolda
GAPDH’ a ¢ok yakin bir enzim olan aldolaza benzerdir(69). Bu bilgiler
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elektriksel stimilasyona yanit olarak glikolitik proteinlerin dénglsinde
goreceli olarak gecikmeyi dolayisiyla metabolik aktivite oraninda potansiyel
gecikmeyi géstermektedir.

Lif déntgiminde uyari frekansi da yodun arastirma konusudur.
Glnde 8 saat dusik-frekansta (10 Hz) uyari protokoll, strekli (glnde 24
saat), diuslk-frekansta (10 Hz) uyari protokoliyle karsilastiriidiginda hizli
kasilan liften yavas kasilan lif bilesimine déntugiimde gecikme gérilr (70).
Bu gecikmeye ragmen her iki uyar rejimiyle de benzer degisimler meydana
gelir. EGer bir dakika icindeki uyari sayilar esit olarak verilirse yuksek-
frekansta (40 Hz), kisa patlayici (burst) tarzda uyari ile dusik-frekansta (10
Hz) sirekli uyari kiyaslandiginda, her iki grupta da hizl kasilan liften yavas
life doniistimde benzer histokimyasal degisimler gézlenir(71). Ayni zamanda
her iki uyariya yanit olarak siiksinat dehidrojenaz aktivitesinde de artiglar
gbzlenir ancak bu artiglarin 40 Hz uyari frekansi ile olan artisi daha yavastir.
5 haftayi askin siire boyunca, dusgiik-frekansta (10 Hz) sirekli uyariya esit
sayida uyari, daha yiksek frekanslar kullanilarak verildiginde bile ATPaz'da,
lif tipinde, kalsiyum aliminda ve kontraktil 6zelliklerde her iki uyari rejimiyle
neredeyse esit degisimler gorllr (72).

Frekans degisimiyle gorilen glglii etki eger frekansla birlikte uyari
sayisi da degistiriimigse en carpicidir. Denerve sigan soleusu modelinde,
aralikli yuksek-frekansta (60 Hz) elektriksel stimiilasyon uygulanmasi kasin
yavas kasilan tipten hizh kasilan lif tipine dénisimiyle sonuglanmistir(73).
Aksine diigik-frekansta (10 Hz) surekli uyar verildiginde bu kas yavas
kasilan lif ¢zelliklerini korumustur. Elektriksel stimilasyon tedavisine yanit
olarak hem dakikada verilen uyar sayisi hem de 6zel frekans, kas lifinin
fenotipik gorinimunl carpici sekilde etkileyebiliyor gibi gbziikmektedir.
Yavag kasilan kas lif tipinden hizhi kasilan tipe gelisen bu degisim, bu
noktada, bir tek denerve kas igin gegcerlidir ve innerve olan kasta asla
bildirilmemistir.

Literatirde HOA olan hastalarda gesitli amaclarla FES uygulamalari
mevcuttur. Faghrinin yapti§i bir calismada flask dénemde FES uygulamasi
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ile omuz agrisi ve omuz subluksasyonunda azalma, kol fonksiyonlarinda,
posterior deltoid kas EMG aktivitesinde artis saptanmistir (3). Chantraine
akut dénemde FES uygulamasinin omuz subluksasyonunu azalttigini fakat
ayni etkinin kronik dénem hastalarda saptanamadigini belirtmistir (4)

Churc ve ark. inme sonrasi erken dénemde egzersiz tedavisine
eklenen FES'in st ekstremite fonksiyonlarini iyilestirmedigini, gec dénemde
egzersiz grubunda daha iyi sonuglar elde edildigini bildirmislerdr (5). Sonug
olarak literatirde HOA'lI hastalarda erken dénem FES uygulamasinin
etkinligi ile ilgili celiskili sonuglar mevcuttur.
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GEREGC VE YONTEM

Bu caligmaya 3 aydan az siire gegmis inme sonucu hemipleji gegiren
ve rehabilite edilmek Uzere Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Saglik
Uygulama ve Arastirma Hastanesi'nde Ekim 2006 — Ocak 2008 tarihleri
arasinda yatirilarak tedavi gbren 22 hasta dahil edildi. Galigmamiz icin
Uludag Universitesi Etik kurulundan onay alinip hastalara aydinlatilmisg onam

formu okutturulup yazili onam alinmistir.

Bilinci kapali olanlar, kardiyak pace maker olan, kronik progresif
hastaligi olanlar, dekompanse organ yetmezli§i olanlar, malignensisi
bulunan, oturma dengesinde bozukluk olan, deri irritasyonu, motivasyon
yetersizligi, mikst afazisi olan, daha éncesine ait omuz patolojisi olan hastalar
calismaya dahil edilmemistir.

Hastalarin yag, cinsiyet, meslek, hemiplejik taraf, sistemik hastalik,
hastalik slresi (SVO tarihi) gibi demografik verileri degerlendirme formuna
kaydedildi.

Tum degerlendirmeler tedavi éncesi (TO), tedavi programinin 3.
haftasinda (TS-1) ve 3.ayinda (TS-2) olmak (izere (¢ kez yapildi.

Degeriendirme Parametreleri:

inme nedeniyle hemipleji geciren ve rehabilite edilmek (zere
hastanemize bagvuran hastalarin anterior-oblik omuz grafileri cektirildi.
Ayrintili fizik muayene yapildi. Omuz eklem hareket aciklikiar aktif ve pasif
olarak gonyometre ile degerlendirildi. Omuz EHA degerlendiriimesinde hasta
supin pozisyonda, kol yanda ve dirsek ekstansiyonda iken gonyometre ile
omuz fleksiyonu ve abduksiyonu; dirsek 90° fleksiyonda ve kol 90°
abduksiyonda iken de omuz i¢ ve dig rotasyonu élgiildi.

Istirahat ve egzersizle olan agr viziel analog skala (VAS) ile
degerlendirildi. Bunun igin 10 cm. uzunlugunda bir dogru cizilip bu dogru birer
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cm. araliklarla numaralandiriidi. 0:Agrisiz, 10:En siddetli agri oldugu anlatilip,
hastanin agrisina uyan degeri skala tzerinde isaretlemesi istendi (74).

Norofizyolojik degerlendirme Brunnstrom Ust ekstremite iyilesme
evresine gére degerlendirildi(8). Buna gore;

Evre 1: Aktif hareket yok

Evre 2: Hafif spastisite, zayif fleks6r-ekstansér sinerjiler
Evre 3: Belirgin spastisite, sinerjiler belirgin

Evre 4: Sinerjiler diginda 6zgln hareketlerin baglangici

Evre 5. Spastisite azalir, gogu kas aktivitesi sinerjilerden bagimsiz ve
6zgunddr.

Evre 6: Fazik ve iyi koordine edilen izole hareketler yapilir.

Motor geligimin degerlendiriimesinde ayrica Fugl Meyer motor
degerlendirme testi kullanidi. Bu test istemli hareketi, refleks aktiviteyi,
kavramayi ve koordinasyonu degerlendirir. Toplam 33 degerlendirmenin
yapildigi bu testte 0-2 arasi puanlama yapilir ve maksimum skor 66’dir (73).

Fonksiyonel  deJerlendirmede  Ust  Ekstremite  Fonksiyonel
Degerlendirme Anketi (UEFDA) kullanildi. Bu anket glnlik yasam
aktivitelerindeki fiziksel bagimsizligi degerlendirir. 0-28 puan araliginda

degerlendirilir. 0 puan tam bagimlihgr 28 puan tam bagimsizi§i ifade eder.
(74)

Hastalarin omuz subluksasyon degerlendirmesinde kol desteklen-
mezken 45° anterior-oblik pozisyonda direkt grafileri cekilerek vertikal
subluksasyonu esas alan yéntem kullanildi. Buna gére (50):

0 (normal). humerus basi glenoid g¢ukurun karsisinda ve ona
paraleldir.

1 (V seklinde agilanma): humerus bagi glenoid ¢ukurun karsisindadir
fakat Ust intrartikliler mesafede V geklinde agilanma vardir.
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2 (orta derecede subluksasyon): humerus basginda asag
subluksasyon vardir, fakat humerus baginin Ust kenari glenoid gukurun (st

ve alt kdgelerini birlestiren gizginin ortasindan gekilen dikin Gizerindedir

3 (ilerlemig subluksayon): humerus basinin (st kenari cekilen dikle
ayni hizada ya da onun altindadir.

4 (dislokasyon): humerus basinin Ust kenari glenoid cukurun alt
ucundan gekilen ¢izginin de altindadir.

Tedavi

22 hasta randomize olarak kontrol (n: 11) ve tedavi (n:11) grubu olarak
ayrildi. Her iki gruba omuz askisi verildi. Kontrol grubuna hemipleji
rehabilitasyon programina ek olarak omuz agrisina yénelik agr sinirinda
EHA egzersizi uygulandi. Tedavi grubuna egzersiz programina ek olarak
elektrik stimllasyonu uygulandi. Elektrik stmilasyonu supraspinatus ve
posterior deltoid kaslarina 120 dakika haftada 5 guin, 3 hafta boyunca toplam
15 glin 40 hertz frekansta 200 mikrosaniye faz araliginda bifazik trianguler
akim geklinde uygulandi. (resim 1)

Istatistiksel analiz: Verilerin dederlendiriimesinde SPSS for windows
10.0 istatistik paket programi kullanildi. Kargilastirmalarda Mann Whitney U,
Wilcoxon rank test ve Fisher exact testleri kullanildi. p<0.05 anlamli kabul
edildi.

Resim 1: Posterior deltoid ve supraspinatus kaslarina FES uygulanigi
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BULGULAR VE SONUCLAR

Galismaya hemiplejik omuz agrili 22 hasta katildi. Tedavi grubunda ve
kontrol grubunda 11 hasta vardi. Her iki gruptaki hastalarin 6’si erkek, 5'i
kadindi. Tedavi grubundaki 6 hasta sag, 5 hasta sol hemiplejikti. Kontrol
grubundaki 3 hasta sag, 8 hasta sol hemiplejikti (Tablo 1).

Tablo-1: Cinsiyet ve taraf dagilimi

Tedavi grubu Kontrol grubu
N %

CINSIYET

54,5

Gruplar arasinda cinsiyet ve taraf dagiimi bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir farkhlik yoktur.p>0.05

Tablo-2: Yag ortalamasi degerleri

Tedavi grubu Kontrol grubu
Ortalama SS Ortalama SS

61,18 8,04 59,27 7,35

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 60,22 + 7.69 tur. Gruplar
arasinda yag ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir farkhhk
yoktur (p>0.05). (Tablo 2)
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Hareketle Agr (VAS) Degerleri

Gruplar arasinda higbir dénemde hareketle agrida istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik yoktur (p>0.05). (Tablo 3).

Tablo-3: Hareketle vas de@erlerinin gruplara gére dagilimi

* Hareketle agr
(VAS)

Tedavi grubu Kontrol grubu

Ortalama SS Ortalama SS
5,82 1,08 4,55 2,07
1,64 ,81 3,27 2,00

1,91 2,26 1,91 2,21

Tedavi grubu;

Tedavi sonrasi hareketle agri degerlerinde tedavi dncesine gére
istatistiksel olarak anlamli oranda azalma olmustur (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay hareketle agri degerlerinde tedavi é6ncesine gére

anlamli oranda azalma olmustur (p<0.01).

3.ay kontrol degerlerinde tedavi sonrasina gére hareketle agrida
istatistiksel olarak anlamli bir degisme olmamistir (p>0.05).(Tablo 4, Sekil 2)

Kontrol grubu;

Tedavi sonrasi hareketle agrt degerleri tedavi 6ncesine goére
istatistiksel olarak anlamli oranda azalmistir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay hareketle agr degerleri tedavi éncesine gére
anlamli oranda azalmistir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay hareketle agri degerleri tedavi sonrasina gore
istatistiksel olarak anlaml oranda azalmistir (p<0.05) (Tablo 4, Sekil 2).
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Tablo-4: Hareketle VAS agri degerlerinin grup ici degerleri

Hareketle agrn (VAS)

Tedavi grubu

Kontrol grubu

TO-TS-1 ,003** ,010**
TO-TS-2 ,005** ,005**
TS-1-TS-2 ,891 ,042*
* p<0.05
** p<0.01
6
57|
nen
3 B O Tedavi grubu
21 [ Kontrol grubu
1471 |
0}
Tedavi éncesi Tedavi sonrasi 3.ay

Sekil 2 : Hareketle agri (VAS) degerinin grafiksel degisimi

istirahatle Agri (VAS) Degerleri

istirahatle agr degerleri acisindan degerlendirildiginde tedavi ve
kontrol grubu arasinda tedavi 6ncesi ve 3. ay degerleri agisindan istatistiksel
fark bulunmazken (p>0.05) tedavi sonrasi ortalama degerler acisindan tedavi
grubu kontrol grubuna goére istatistiksel olarak anlamli azalma saptanmistir
(p<0.05)(Tablo 5)

Tablo-5: Istirahatle agri (VAS) degerinin gruplara gére dagilimi

istirahatle agri
(VAS)

Tedavi grubu Kontrol grubu

SS

1,14

87
2,55

SS
2,11
1,87
2,52

Ortalama
5,64
4,09
2,18

Ortalama
6,91
1,82
2,09

TO
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Tedavi grubu;

Tedavi sonrasi istirahatle agrida tedavi éncesine gére istatistiksel
olarak anlamli oranda azalma saptanmistir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay kontrollerinde istirahatle agri degerleri tedavi
oncesine gére anlamli oranda azalmigtir (p<0.01).

3.ay kontrol degerlerinde tedavi sonrasina gére istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmamistir (p>0.05). (Tablo 6, Sekil 3)

Kontrol grubu;

Tedavi sonrasi istirahatle agdri degerleri tedavi 6ncesine gbre
istatistiksel olarak anlamli oranda azalmistir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay istirahatle agri degerleri tedavi éncesine gére
anlamli oranda azalmistir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay istirahatle agri degerleri tedavi sonrasina gbre
istatistiksel olarak anlamli oranda azalmistir (p<0.05).(Tablo 6, Sekil 3)

Tablo-6: istirahatle agri (VAS) degerinin grup ici degerleri

istirahatle agn (VAS) Tedavi grubu Kontrol grubu
TO-TS-1 ,003** ,011*
TO-TS-2 ,005** ,005**

TS-1-TS-2 ,666 ,011*
* p<0.05
520,01
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O Tedavi grubu
B Kontrol grubu

|

e bl L N G o G S
“EANE

Tedavi éncesi Tedavi sonrasi 3.ay

Sekil-3 : istirahatle VAS degerlerinin grafiksel degisimi

Ust Ekstremite Fonksiyonel Degerlendirme Anketi (UEFDA)

Gruplar arasinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi ve 3.ay UEFDA
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05)
(Tablo-7).

Tablo-7: UEFDA'nIn gruplar arasi degerlendirmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu
Ortalama SS Ortalama SS
3,18 3,68 5,82 7,81

8,27 7,54 6,09 1,92
10,91 8,08 6,82 1,91

Tedavi grubu

Tedavi sonrasi UEFDA degerleri tedavi éncesine gore istatistiksel
olarak anlamli derecede artmistir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay UEFDA degerleri tedavi 6ncesine gbre anlamh
derecede artis géstermistir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay UEFDA degerleri tedavi sonrasina gbre
istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p<0.05). (Tablo 8, Sekil 4 )
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Kontrol grubu:

Donemler arasinda istatistiksel anlamli bir degisiklik olmamistir
(p>0.05).(Tablo8, Sekil 4)

Tablo-8: UEFDA’nin grup ici degerlendirmesi

UEFDA Tedavi grubu Kontrol grubu
TO-TS-1 ,012* ,180
TO-TS-2 ,008** ,068

TS-1-TS-2 ,043* 066
* p<0.05
** 5<0.01

12;

10
8
64 ’ O Tedavi grubu
N | B Kontrol grubu
24
0-

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi 3.ay

Sekil-4 : UEFDA’nin grafiksel dagilimi

Omuz EHA Olgiimleri

Aktif Omuz Fleksiyonu: Hemiplejik taraf omuz fleksiyon degerleri
acisindan tedavi ve kontrol gruplarinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi ve 3 ay
degerlerinde gruplar arasinda higbir dénemde istatistiksel olarak anlamli bir
farkhhk yoktur (p>0.05) (Tablo 9).
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Tablo-9: Omuz aktif fleksiyonunun gruplar arasi degerlendirmesi

Aktif Omuz

Fleksiyonu Tedavi grubu Kontrol grubu

Ortalama SS Ortalama SS

TO 2227 34,01 30,18 47,21
42,91 46,78 39,36 50,67
94,45 53,02 50,45 54,93

Tedavi grubu:

Tedavi sonrasi omuz fleksiyon degerleri, tedavi 6ncesine gore
istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay omuz fleksiyon degerleri, tedavi 6ncesine gére
anlaml derecede artmistir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay omuz fleksiyon degerleri tedavi sonrasina gére
istatistiksel olarak anlamli derecede artig géstermistir (p<0.05) (Tablo 10,
Sekil 5).

Kontrol grubu:

Tedavi sonrasi omuz fleksiyon degerleri tedavi 6ncesine gére
istatistiksel olarak anlamli derecede artmigtir (p<0.05) -

Tedavi sonrasi 3. ay omuz fleksiyon degerleri tedavi 6ncesine gére
anlamli derecede artmigtir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay omuz fleksiyon degerleri tedavi sonrasina gbre
istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p<0.05) (Tablo 10, Sekil 5)
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Tablo-10: Omuz aktif fleksiyonunun grup ici degerlendirmesi

Tedavi grubu

Kontrol grubu

TO-TS-1

TO-TS-2

TS-1-TS-2
* p<0.05
** p<0.01

,018*
,008**
,011*

,017*
,008**
,042*

60+

401
304
204"

101

N

Tedavi 6ncesi

Tedavi sonrasi

O Tedavi grubu
H Kontrol grubu

3.ay

Sekil-5: Omuz aktif fleksiyonunun grafiksel dagilimi

Pasif Omuz Fleksiyonu

Gruplar arasinda higcbir dénemde pasif omuz fleksiyon degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamii bir farklilik yoktur(p>0.05) (Tablo 11).

Tablo-11: Pasif Omuz Fleksiyonunun gruplar arasi degerlendirmesi

Pasif omuz
fleksiyonu

Tedavi grubu

Kontrol grubu

Ortalama

SS Ortalama SS

10 129,09
139,36
142,73

40,92 119,09 41,88
41,16 130,91 39,42
45,46 143,64 39,82
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Tedavi grubunda;

Tedavi sonrasi pasif omuz fleksiyon degerleri, tedavi 6ncesine gére
anlamli derecede artmistir (p<0.05) (Tablo 12, Sekil 6).

Kontrol grubunda;

Tedavi sonrasi pasif omuz fleksiyon degerleri, tedavi éncesine gére

anlaml derecede artmigtir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri, tedavi 6ncesine gére anlamli derecede
artmistir.p<0.01

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri de tedavi sonrasina gére anlaml
derecede artig géstermistir (p<0.05) (Tablo 12, Sekil 6)

Tablo-12: Pasif Omuz Fleksiyonunun grup ici degerlendirmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu
TO- TS-1 ,010** ,015*
TO-TS-2 ,063 ,012*

TS-1-TS-2 ,228 ,017*

* p<0.05
** n<0.01

150+

140+

130+

: O Tedavi grubu
1207 . : : : @ Kontrol grubu

1104

100+ -
Tedavi oncesi Tedavi sonrasi 3.ay

Sekil-6: Pasif Omuz Fleksiyonunun grafiksel dagilimi
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Omuz Aktif Abduksiyonu

Gruplar arasinda higbir dénemde omuz abduksiyon degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik yoktur (p>0.05) (Tablo 13).

Tablo-13: Omuz aktif abduksiyonunun gruplar arasi degerlendirmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu

abduksiyonu

Ortalama Ortalama SS
27,27 32,36 48,98
47,36 40,91 54,04
65,91

Tedavi grubu:

Tedavi sonrasi omuz abduksiyonu tedavi éncesine gére istatistiksel
olarak anlamh derecede artmistir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay omuz abduksiyonundaki tedavi éncesine gére
artis istatistiksel olarak belirgindir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay omuz abduksiyonu tedavi sonrasina gore
istatistiksel olarak belirgin artis géstermistir (p<0.01) (Tablo 14, Sekil 7).

Kontrol grubu:

Tedavi sonrasi omuz abduksiyonunda tedavi éncesine gére

istatistiksel olarak anlamli derecede artig saptanmistir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay omuz abduksiyonunda tedavi &éncesine gbre
anlamli derecede artis vardir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay omuz abduksiyonu tedavi sonrasina gore
istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p<0.05) (Tablo 14, Sekil 7).
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Tablo-14: Omuz aktif abduksiyonunun grup ici degerlendirmesi

Omuz abduksiyonu Tedavi grubu Kontrol grubu
TO- TS-1 ,018* ,028*
TO-TS-2 ,005** ,012*
TS-1-TS-2 ,005** ,043*
* p<0.05

** p<0.01

70

601

50

i O Tedavi grubu

30¢” 5] Kon::’mg grubu

204"

10y

Tedavi éncesi Tedavi sonrasi 3.ay

Sekil-7: Omuz aktif abduksiyonunun grafiksel dagilimi

Omuz Pasif Abduksiyonu

Gruplar arasinda hicbir dénemde pasif omuz abduksiyonunda
statistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05) (Tablo 15).

Tablo-15: Pasif omuz abduksiyonu gruplar arasi dederlendirmesi

Pasif omuz
abduksiyonu

Tedavi grubu Kontrol grubu

Ortalama SS Ortalama SS
115,18 53,59 120,00 38,79
130,73 50,60 132,82 35,75
139,36 48,77 145,18 40,38
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Tedavi grubunda;

Tedavi sonrasi pasif omuz abduksiyon degerleri tedavi 6ncesine gére
anlamh derecede artmistir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri tedavi éncesine gére anlamli derecede
artg gostermistir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri ile tedavi sonrasi degerler arasinda
anlamli farklilik yoktur (p>0.05) (Tablo 16, Sekil 8).

Kontrol grubunda;

Tedavi sonrasi degerleri tedavi 6ncesine gére anlamli derecede
artmigtir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri, tedavi éncesine gére anlamli derecede
artmistir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri tedavi sonrasina gére anlamii derecede
artmisgtir (p<0.05) (Tablo 16, Sekil 8).

Tablo-16: Omuz pasif abduksiyonunun grup ici degerlendirmesi

TO- TS-1
TO-T8-2

TS-1-TS-2
* p<0.05
** p<0.01

O Tedavi grubu
H Kontrol grubu

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi 3.ay

Sekil-8 : Omuz pasif abduksiyonunun grafiksel dagilimi
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Aktif Omuz i¢ Rotasyonu

Gruplar arasinda higbir dénemde aktif omuz i¢ rotasyon degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik yoktur(p>0.05) (Tablo 17).

Tablo-17: Aktif omuz i¢ rotasyonunun gruplar arasi degerlendirmesi

Aktlf omuz lg
rotasyonu

Tedavi grubu

Kontrol grubu

Ortalama

SS

Ortalama

SS i

TO

5,00
7,91
13,36

10,95
17,09
24,36

7,27
9,73
12,27

Tedavi grubunda;

18,08
19,44
24,12

Tedavi sonrasi aktif omuz i¢ rotasyon degerlerinde tedavi éncesine

gére anlamli bir farkhlik yoktur (p>0.05).

Tedavi sonras! 3. ay degerleri tedavi éncesine gore anlamli derecede

artmigtir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri tedavi sonrasina gore anlamli derecede
artmistir (p<0.05) (Tablo 18, Sekil 9)

Kontrol grubunda;

Dénemler arasinda anlamii bir farkhlik yoktur (p>0.05) (Tablo 18, Sekil

9)

Tablo-18: Aktif Omuz i¢ Rotasyonunun grup ici degerlendirmesi

Tedavn grubu

Kontrol grubu

TO-TS-2
TS-1-TS-2
* p<0.05

,109
,027*

,109
,109



14

121
101
84 =
» O Tedavi grubu
61 H Kontrol grubu
N
2V
of —
Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi 3.ay

Sekil-9: Aktif Omuz ig Rotasyonunun grafiksel dagihmi

Pasif Omuz i¢ Rotasyonu

Tedavi grubunun tedavi sonrasi pasif omuz ic rotasyon degerleri,
kontrol grubuna gore anlamli derecede ylksektir(p<0.05).

Gruplar arasinda diger dénemlerde istatistiksel olarak anlamli bir
farkhhk yoktur (p>0.05) (Tablo 19).

Tablo-19: Pasif Omuz i¢ Rotasyonu gruplar arasi degerlendirmesi

Pasif omuz ig
rotasyonu

Tedavi grubu Kontrol grubu

Ortalama SS Ortalama SS

TO 50,00 12,25 41,82 19,91
59,55 12,74 47,55 18,98
65,91 20,23 53,00 20,66

Tedavi grubunda;

Tedavi sonrasi pasif omuz i¢ rotasyon degerleri tedavi éncesine gére
anlamli derecede artmigtir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri tedavi 6ncesine gore anlamli derecede
artmistir (p<0.05)

Tedavi sonrasi 3. ay dederlerinde tedavi sonrasina gére anlaml bir
farklilik olmamigtir (p>0.05) (Tablo 20, Sekil 10).
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Kontrol grubunda;

Tedavi sonrasi pasif omuz i¢ rotasyon degerleri tedavi 6ncesine gére
anlamli derecede artmigtir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri tedavi 6ncesine gére anlamli derecede
artmigtir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay degerlerinde tedavi sonrasina gére anlamli bir
farkhlik olmamistir (p>0.05) (Tablo 20, Sekil 10).

Tablo-20: Pasif Omuz Ig Rotasyonu grup ici degerlendirmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu
TO- TS-1 ,017* ,007**
TO-TS-2 ,038* ,007**

TS-1-TS-2 ,125 ,066

e p<0.05
e **p<0.01

701
60/
504"
a0y
3047

L

L~

O Tedavi grubu
H Kontrol grubu

20
104
04

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi 3.ay

Sekil 10 : Pasif Omuz i¢ Rotasyonu grafiksel dagihmi

Aktif Omuz Dis Rotasyonu

Gruplar arasinda higbir dénemde aktif omuz dis rotasyon degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05) (Tablo 21).
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Tablo-21: Aktif Omuz Dig Rotasyonu gruplar arasi degerlendirmesi
Aktif omuz |
dis rotasyonu

Tedavi grubu - Kontrol grubu

Ortalama SS Ortalama SS
6,55 12,34 7,09 18,51
8,64 15,34 9,91 21,38
14,55 26,59 13,64 24,40

Tedavi grubunda;

Tedavi sonrasi aktif omuz dig rotasyon degerlerinde tedavi éncesine
gére anlamhi bir farklilik yoktur (p>0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri tedavi 6ncesine gére anlamli derecede
artmistir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay de@erlerinde tedavi sonrasina gére anlamli bir
farkhlik olmamusgtir (p>0.05) (Tablo 22, Sekil 11).

Kontrol grubunda;

Dénemler arasinda anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05) (Tablo 22, Sekil
11).

Tablo-22: Aktif Omuz Dig Rotasyonu grup ici degerlendirmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu

,066
TO-TS-2 ,068

TS-1-TS-2
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O Tedavi grubu
H Kontrol grubu

‘ .

Tedavi 6ncesi

Tedavi sonrasi 3.ay

Sekil-11 : Aktif Omuz Dis Rotasyonu grafiksel dagilimi

Pasif Omuz Dig Rotasyonu

Gruplar arasinda higbir dénemde pasif omuz dis rotasyon degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05) (Tablo 23).

Tablo-23: Pasif omuz dig rotasyonunun gruplar arasi degerlendirmesi

Pasif omuz

dis rotasyonu Tedavi grubu Kontrol grubu

Ortalama SS Ortalama SS

TO 55,27 15,93 44,36 18,01
63,18 14,37 49,18 17,98
69,64 20,80 54,82 21,73

Tedavi grubunda;

Tedavi sonrasi pasif omuz dig rotasyon degerleri tedavi éncesine gbre
anlamli derecede artmistir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri tedavi 6ncesine gore anlamli derecede
artmisgtir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay degerlerinde tedavi sonrasina gére anlamh bir
farklilik olmamisgtir (p>0.05) (Tablo 24, Sekil 12).
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Kontrol grubunda;

Tedavi sonrasi pasif omuz dis rotasyon degerleri, tedavi éncesine
goére anlamli derecede artmistir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri tedavi éncesine gére anlamli derecede
artmigtir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay dederleri tedavi sonrasina gére anlamli derecede
artmistir (p<0.05) (Tablo 24, Sekil 12).

Tablo-24: Pasif omuz dis rotasyonunun grup ici degerlendirmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu
TO- TS-1 ,018* ,011*
TO-TS-2 ,032* ,005**

TS-1-TS-2 ,057 ,016*

* p<0.05
** n<0.01

O Tedavi grubu
H Kontrol grubu

Tedavi éncesi Tedavi sonrasi 3.ay

Sekil-12 : Pasif omuz dig rotasyonunun grafiksel dagilimi

Fugl Meyer Motor Degerlendirme (FMMD)

Gruplar arasinda hicbir dénemde FMMD degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik yoktur (p>0.05) (Tablo 25).
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Tablo-25: FMMD gruplar arasi de§erlendirmesi

Tedavi grubu

Ortalama SS
13,82 18,21
18,91 20,10

Kontrol rubu

Ortalama SS
13,27 20,17
18,09 21,40

Tedavi grubu:

Tedavi sonrasi FMMD'de tedavi 6ncesine gére anlamli derecede artis
saptanmistir (p<0.05).

Tedavi sonras! 3. ay FMMD’de tedavi éncesine gére istatistiksel olarak
anlaml derecede artis vardir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay FMMD degerleri tedavi sonrasina gbre
istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p<0.01) (Tablo 26, Sekil 13).

Kontrol grubu:

Tedavi sonrasi FMMD degerleri tedavi 6ncesine gére anlamh
derecede artmistir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay degerlerinde tedavi éncesine gore istatistiksel
olarak anlamli derecede artis saptanmigtir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri tedavi sonrasina gbre anlamli derecede
artmistir (p<0.05) (Tablo 26, Sekil 13).

Tablo-26: FMMD grup ici dederlendirmesi

FMMD

Tedavi grubu

Kontrol grubu

TO- TS-1
TO-TS-2

TS-1-TS-2
* p<0.05
** p<0.01

,018*
,005**
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O Tedavi grubu
H Kontrol grubu

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi 3.ay

Sekil-13 : FMMD grafiksel dagilimi

Brunstrom Ust Ekstremite lyilesme Evresi

Gruplar arasinda higbir dénemde Brunstrom (st ekstremite iyilesme
evresi degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur
(p>0.05). (Tablo 27)

Tablo-27: Brunstrom st ekstremite iyilesme evresi degerlerinin gruplar arasi
degerlendirmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu
Ortalama SS Ortalama SS

2,45 1,44 2,55 1,04
3,00 1,18 3,00 1,26
3,82 1,33 3,45 1,21

Tedavi grubunda;

Tedavi sonrasi Brunstrom st ekstremite lyilesme evresi degerleri
tedavi 6ncesine gore anlamli derecede artmistir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay dederleri tedavi 6ncesine gore anlamli derecede
artmigtir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri tedavi sonrasina gore anlamli derecede
artig gostermistir (p<0.01) (Tablo 28, Sekil 1 4).
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Kontrol grubunda;

Tedavi sonrasi degerleri tedavi 6ncesine gére anlamli derecede
artmigtir (p<0.05).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri tedavi 6ncesine gére anlamli derecede
artmigtir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay degerleri tedavi sonrasina gére anlamli derecede
artmigtir (p<0.05) (Tablo 28, Sekil 14).

Tablo-28: Brunstrom Ust ekstremite iyilesme evresi deg@erlerinin grup ici
degerlendirmesi

Tedavi grubu Kontrol grubu
TO- TS-1 ,014* ,025*
TO-TS-2 ,002** ,008**

TS-1-TS-2 ,003** ,025*
* p<0.05
** p<0.01

4+
3,54
34
2,57
24 O Tedavi grubu
1,5-/ H Kontrol grubu
1
0,51

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi 3.ay

Sekil-14 : Brunstrom Ust ekstremite iyilesme evresi degerlerinin grafiksel
dagihimi

Radyolojik Degerlendirme

Tedavi grubunun tedavi 6ncesi radyolojik skorlari kontrol grubuna gére
anlamli derecede yuksektir (p<0.05).
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Gruplar arasinda diger dénemlerde radyolojik skorlari degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05) (Tablo 29).

Tablo-29: Radyolojik evrelemenin gruplar arasi degerlendirmesi

Radyolojik evre

Tedavi grubu
SS
1,08
,81
A5

Kontrol grubu
SS
.67
,67
,67

Ortalama
1,36
1,36
1,36

Ortalama
2,18
1,36
1,18

Tedavi grubunda;

Tedavi sonrasi radyolojik skorlari tedavi 6ncesine gbre anlaml
derecede azalma géstermistir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay radyolojik skorlari tedavi éncesine gbre anlamli
derecede azalma gdéstermistir (p<0.01).

Tedavi sonrasi 3. ay radyolojik skorlarinda tedavi sonrasina gbre
anlaml degisme olmamistir(Tablo 30, Sekil 15).

Kontrol grubunda;

Anlamli bir degisme olmamistir (Tablo 30, Sekil 15).

Tablo-30: Radyolojik evrelemenin grup ici degerlendirmesi

Tedavi grubu

Kontrol grubu

TO- TS-1
TO-TS-2
TS-1-TS-2

,003*
,005*
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L Y

Tedavi 6ncesi

O Tedavi grubu
H Kontrol grubu

Tedavi sonrasi 3.ay

Sekil 15 : Radyolojik evrelemenin grafiksel dagilimi
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TARTISMA VE SONUG

inme dinyada en sik karsilagilan ve en ciddi seyirli hastaliklardan biri
olup, 6lim nedenleri arasinda Gguncii ve 6zurlilik nedenleri arasinda
ikincidir (6). Gunumiizde saglk alanindaki gelismeler sonucu yasam
stresinin uzamasina bagli olarak toplumdaki inmeli hasta sayisi artmaktadir.
Bu durum kigilerde blyik sosyo-ekonomik sorunlara ve agir mental ve
fiziksel bozukluklara yol agmaktadir. Bu nedenle diinyada ve Ulkemizde
rehabilitasyon hizmetleri ve egitime ilgi giin gectikce artmakta ve bu alan
hizla gelismektedir (6, 12).

inme sonrasi olusan en 6nemli problemlerden biri HOA'dir. HOA
gorilme sikiigi litaratirde % 16-84 arasinda degismektedir (22). Omuz
subluksasyon insidansi ise % 17 ile % 66 arasinda degismektedir (27). Bu
stk gorulen ve hastanin fonksiyonlarini engelleyen semptom hastalarin
tedavisinde onemli bir sorun olusturmaya devam etmektedir. Cunku
hemiplejik hastalarda omuz agrisi hastanin rehabilitasyonu engeller, ek tibbi
tedavi gerektirir, uyku bozuklugu olusturur ve hastanin yasam kalitesini
azaltir ayrica hastanin motor fonksiyonundaki gelismeyi maskeler (32).
Bunun sonucu olarak hastanin rehabilitasyon programi engellenmekte ve
rehabilitasyon siresi uzayabilmektedir ve bu durum hastanin transfer ve
ambulasyonunda da zorluk yaratabilmektedir (23). Bu nedenle agri ve
subluksasyonun ortaya c¢iktigi erken dénemde sorun giderilmeli ve
rehabilitasyon izlencesi daha agrisiz bir bicimde strdirimelidir. Bu amagla
cesitli tedavi segenekleri ileri strtlmustir. Biz de calismamizda SVO sonrasi
3 aydan az sure gegen hastalarda FES’in omuz adrisi, omuz subluksasyonu
ve omuz fonksiyonlari Gzerine etkisini arastirmayi planladik.

HOA ve subluksasyonun gesitli nedenleri vardir. inme sonrasi flask
donemde yercekimine kargi kas desteginin olmamasi eklem kapsGlindn
geriimesine yol acar ve bu geriime devam ederse kapsllde omuz
subluksasyonunda oldugu gibi geriye déniisiimsiiz bir hasar meydana gelir.
Subluksasyon gelistikten sonra, kapsiilde geriime olugmussa spastisitenin
gelismesi veya istemli kasiimanin geriye dénmesine karsin subluksasyon
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tamamen geriye dénmez (28). Andersen eger flask evrede kapstler gerilme
6nlenebilirse kronik subluksasyon insidansi ve bunun sonucu olusan omuz
agrisi ve otonomik disfonksiyon azalacagini belirtmistir (30).

Flask supraspinatus kasi ile subluksasyon arasinda tam bir iligki
vardir. Hemiplejik hastalarda yapilan EMG calismalarinda, flask
supraspinatus kasinin koldaki yiklenmeye cevap verebilecek tonis ya da
fonksiyonu kazandi§i takdirde omuz subluksasyonunun geligsmedigi
gosterilmistir. Fakat flask evrede eklem kapsiilii asiri gerilirse sonradan kas
tonls artigi ve kas aktivitesi gelisse de subluksasyon devam eder.
Dolayisiyla flask evrede eklem kapsuliniin korunmasi en énemli faktérdir
(75). Omuz subluksasyonunun geleneksel tedavisinde kol destegi icin bazi
tip omuz askilari o6nerilmigtir. Askilar bazi hastalarda omuz agrisini
azaltmakla birlikte kolun bu sekilde pozisyonlanmasi fonksiyonel aktiviteleri
bozabilmektedir. Bizim ¢aligmamiz erken evredeki hastalar (izerinde yapildigi
icin hastalarimizin hepsinde omuz askist kullaniimistir.

inmenin epidemiyolojisinde toplumlarin kendine ait 6zellikleri (yas,
cinsiyet, irk gibi) 6nem kazanmaktadir. Cesitli calismalarda cinse goére inme
prevalansi degismektedir. Gamble'nin HOA hastalarda yaptigi bir calismada
kadin orani % 52, erkek orani ise % 48'dir (76). Davenport ve arkadaslarinin
613 inmeli hastada yapti§i galismada hastalarin % 54’0 kadin, % 46's
erkektir (13). Bizim galismamizda erkek orani % 54.5, kadin orani ise % 45.5
bulunmustur. Bizim c¢alismamizdaki kadin erkek oranlari arasinda fark
olmamasi bu ¢aligmalarin sonuglari ile uyumludur.

inme esas olarak yaslt insanlarin hastaligidir ve inme gegcirenlerin
sadece % 28i 65 yasin altindadir(8). HOA olan hastalarda yapilan bir
caligmada ortalama yas 68.6'dir (79). Bizim calismamizdaki yas ortalamasi
tedavi grubunda 61.18 + 8.04; kontrol grubunda ise 59.27+ 7.35 idi. Balci ve
arkadaslarinin 126  hemiplejik hastada (st ekstremite sorunlarini
degerlendirdigi calismasinda ortalama yas 55 idi(78). Yas ortalamasi
agisindan da galismamizin sonuglar daha 6nceki calismalarin sonuglari ile
benzer bulunmustur.
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HOA ile hemiplejik taraf arasindaki iligki agisindan ¢alismalarda bir
6zellik saptanmamistir (27). Calismamizda 9 hasta sad, 13 hasta sol
hemiplejikti. Joynt 67 hastasinin % 61'inde sol hemipleji, % 36’'sinda sag
hemipleji ve % 3’tnde bilateral tutulum saptamistir (25). Bizim ¢calismamizda
da benzer sonu¢ elde edilmisti. Bu sonug ihmal sendromunun sol
hemiplejide gériimesinden dolayr HOA'ni arttirmasi ile ilgili olabilir. Buna
kargin Ratnasabapathy omuz agrisinin ézellikle sol hemiplejide daha sik
oldugunu belirledigi calismasinda bu durumu sag hemiplejiklerde olusan
afaziye bagh agrilarini yeteri kadar bildirememelerine baglamistir (4).

Literatirde HOA ve subluksasyonu olan hastalarin tedavisinde FES
uygulamalarina yer verilmistir. 1994'te Faghri ve ark. FESin omuz
subluksasyonu ve HOA lzerindeki etkisini tanimlamislardir. Arastirmacilar
diger galigmalarla uyumlu olarak flask dénemdeki hastalarda glenohumeral
eklem batunlugunin korunmasi gerektigini vurgulamistir (3). Bu calismanin
umut verici sonuglan arastirmacilari bu konuda arastirma yapmaya
sevketmistir. Chantraine FES'in yalnizca subluksasyonu tedavi etmekle
kalmayip uyariimig kas kasiimasi egzersizi ile omuz agdrisi ve (ist ekstremite
motor fonksiyonlarinin gelisiminde de etkin oldugunu géstermistir (5). Bizim
calismamizda ise FMMD ve Brunstrom Ust ekstremite iyilesme evreleri
acisindan tedavi 6ncesine gére tedavi sonrasi 3.hafta ve 3. ay sonuglari
kargilagtinidiginda hem FES grubunda, hem de kontrol grubunda istatistiksel
olarak anlamli diizeime saptanmistir. Subluksasyonu degerlendirdigimiz
radyolojik evreleme skorlarinda ise yalnizca tedavi grubunda anlami
dizelmeler saptanmis olup bu diizelme kontrol grubunda elde edilememigtir.

Literatirde omuz agrisi ile inme siresi arasinda dogru oranti oldugu
bildirilmekle birlikte, omuz agrisinin inme sonrasi flask dénemde daha sik
gortldigi  belirtilmigtir  (43). Bizim calismamizda hareketle olan agn
degerinde her iki grupta anlamli diizelme saptanmistir. Istirahatle ortaya
¢ikan agri degerlerinde de her iki grupta istatistiksel anlamii lyilesme
saptanmasina karsin tedavi grubundaki iyilesme istatistiksel olarak daha
anlamh bulunmustur (tedavi grubunda p=0.003, kontrol grubunda p=0.011)).
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Calismamizda aktif ve pasif omuz fleksiyonu hem FES uygulanan hem
de FES uygulanmayan grupta anlamli oranda artis géstermistir. Ayni sekilde
aktif ve pasif omuz abduksiyonunda da istatistiksel olarak anlamli artis
olmustur. Aktif omuz i¢ rotasyonunda sadece FES uygulanan grupta artis
gorulurken pasif i¢c rotasyon degerlerinde her iki grupta da anlaml artislar
saptanmigtir. Ayni bicimde aktif omuz dis rotasyonunda FES uygulanan
grupta artis belirlenirken pasif dis rotasyonunda her iki grupta anlamii artiglar
elde edilmisgtir.

Faghri caligmasinda FES uygulanan grupta abduksiyonda kontrol
grubuna gére anlamli derecede artis saptamigtir. Bizim calismamizda FES
uygulanan grupta elde edilenlere benzer bicimde FES uygulanmayan kontrol
grubunda da olumlu sonuglar elde etmemizi egzersiz programininda olumlu
sonuglar elde etmede katkisi olmasina baglayabiliriz.

Hemiplejik hastalarin motor gelisim sonuglar cesitli parametrelerle
degerlendirilebilmektedir. Calismamizda hastalar motor gelisim agisindan
Fugl-Meyer motor dederlendirme testi ve Brunstrom iist ekstremite iyilesme
evrelemesine gére degerlendirildiler. Her iki grupta FMMD ve Brunstrom
evrelemede anlamh artis saptandi. Gruplar arasinda FMMA ve Brunstrom
evrelemede hicbir dénemde anlamli istatistiksel farklilik saptanamadi.
Faghri'nin ve Chantraine’nin yapti§i calismalarda FES uygulamasinin sadece
egzersiz programi uygulamasina gére motor gelisimi arttirdigr  ortaya
konmustur. (3, 5) Bizim galismamizda her iki grup arasinda anlamli fark
olmamasi fakat her iki grupta da motor gelismenin artisi su sekilde
agiklanabilir: inmeyi takiben Ust ekstremitede motor fonksiyonun spontan
lyilegmesinin ilk 3-6 ayda belirgin oldugu bildirilmistir (8). Bizim hastalarimizin
inme sonrasi ilk 3 ayi gegmemis hastalar oldugu duslnulurse her iki gruptaki
motor gelisim bu spontan gelisime ve klasik rehabilitasyon programina bagl
olabilir. FES grubunda ek bir yarar saglanmamasi uygulanan FES slresine
ve egzersizlerin yeterince yapiimamasina bagh olabilir.

Caligmamizda  fonksiyonel  degerlendirmede ginluk  yasam
aktivitelerindeki fiziksel bagimsizhidi degerlendiren UEFDA kullanmiimigtir ve
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FES uygulanan tedavi grubunda istatistiksel olarak anlamh diizelme
saptanirken kontrol grubunda artis saptanmamistir. Sonugclarimiz literatir
bilgileri ile uyumlu olarak FES uygulamasinin {ist ekstremite fonksiyonlarina
olumlu etkisi oldugunu desteklemektedir (21).

Calismamizda 1 hasta disinda tim hastalarda omuz subluksasyonu
saptadik. Literatirde % 80’e varan yiksek oranlar bildiriimesine kargin bu
deger oldukga yiksekti. Bu durumun bizim subluksasyonun en sik gérildaga
akut dénemdeki hastalar calismamiza dahil etmemizden
kaynaklanabilecegini distinmekteyiz.

Caligmamizda subluksasyonu degerlendirmede radyografik yéntem
esas alindi. Hall ve arkadaslari radyografik olarak subluksasyonu
degerlendirmenin klinik degerlendirmeye Gstin oldugunu agcikca ortaya
koymuslardir(79). Glenohumeral subluksasyonda inferior subluksasyon
hakim oldugundan (80), vertikal subluksasyonu esas alan yéntem
kullaniimistir (81). Tedavi grubunda tedavi éncesine gére tedavi sonrasi ve 3.
ay kontrollerinde belirgin anlamh degisiklik saptanmistir, fakat kontrol
grubunda ise anlamli degisiklik olmamistir.

Faghri flask dénem hastalarda uyguladiyi FES programi ile kiasik
rehabilitasyon programina gére anlamli dizeyde subluksasyonda azalma
saptamigtir (3). Bu durumu FES tedavisi ile supraspinatus ve posterior
deltoid kasin tonusunun ve fonksiyonunun artmasi ve humerusun elevasyon
ve abduksiyonundaki artigla agiklayabiliriz. Yine bir bagka mekanizma olarak
FES tedavisinin bir gesit Biofeedback etkisi ile hastanin farkindaliginin
artmasini ve  koruyucu davranis  mekanizmalarini gelistirmesine
baglayabiliriz.

Chantraine akut ve kronik dénem hemiplejik hastalarda FES'in
etkinligini aragtirdigi calismada erken dénem FES uygulamasinin omuz
subluksasyonunu azalttigini fakat ayni etkinin kronik dénem hastalarda
saptanamadigini belirtmistir. Bu calismanin sonucuna gére 1 yildan fazla
kronik subluksasyonu olan hastalarda elektrik stimilasyonu yerine baska
tedavi segenekleri duslndlebilinir (4). Arastirmacilar eklem kapsilinde
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gerilme olustuktan sonra kassal fonksiyonlar geri dénse bile subluksasyonun
devam etmesiyle aciklamislardir. (4 ,21, 75)

Baker omuz subluksasyonu olan 63 inmeli hastasini rastgele 2 gruba
ayirmistir. Birinci gruba, klasik yari aski ya da tekerlekli sandalye kol askisi
vermigtir. Diger gruba ise supraspinatus ve posterior deltoid kaslara 6 hafta
FES uygulamigtir. FES uygulanan grupta, askiya alinan gruba gére belirgin
iyilesme saptanmigtir. Hastalara subluksasyondan koruyucu olarak erken
dénemde FES uygulandi§i takdirde kronik subluksasyon insidansinin
azalabilecegi bildirilmistir (37). Bizim calismamizda da literatur bilgileri ile
uyumlu olarak FES erken dénemde uygulanmis ve kontrol grubundan farkli
olarak FES grubunda tedavi éncesine gére omuz subluksasyonunda anlamii

diizelme saptanmistir.

Literatirde omuz agrisi ile omuz subluksasyonu arasindaki iliski net
olarak ortaya konulamamistir. Zoromitz omuz subluksasyonu ve agni
arasinda iliski olmadigini belirtmistir (82). Cengiz ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada flask dénem hastalarda omuz subluksasyonu, subluksasyonun
derecesi ve agn arasinda iligki saptanmamistir (83). Paci ve arkadaslar
glenohumeral subluksasyonun omuz agrisi geligimi ve kol motor geligimi ile
iligkili bir faktér oldugunu ve hemiplejinin akut déneminde tedavi edilmesi
gerektigini belirtmiglerdir (84).

Omuz agrisi ve subluksasyon arasindaki iliski sonug olarak net ortaya
konulamamigtir. Fakat yapilan caligmalarin  buytk ¢ogunlugu omuz
subluksasyonu ile omuz agrisi arasinda akut dénemde iliski bulunamadigini
belirtmistir. Bizim caligmamizda FES uygulanan grupta egzersiz grubuna
gore anlamli diizeyde subluksasyon da azalma saptanmasina kargin agri her
iki gruptada anlamli azalmisti. Bizde buradan yola ¢cikarak genel literatiir
bilgileri ile uyumlu olarak subluksasyon ile agrn arasinda iliski olmadigi
sonucuna vardik.

Ozetle hem FES grubu hem de kontrol grubunda tim kontrollerde
agnda anlamli azalma saptanmistir. istirahatle agrida FES grubundaki
anlamlilik daha belirgindir.
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Omuz fleksiyon ve abduksiyonda her iki grupta anlaml artislar
saglanmigtir.  Aktif ic ve dig rotasyonda FES grubunda anlamh artis
saglanmistir. Pasif i¢ ve dig rotasyonda ise her iki grupta da anlaml artiglar
elde edilmistir.

Tedavi grubunda UEFDA degerleri kontrol grubuna gére aniamli
derecede artmistir. Her iki grupta FMMD ve Brunstrom st ekstremite
iyilesme evrelemede anlaml artis saptanmistir.

Subluksasyonun iyilesmesini belirlemede kullandi§imiz radyolojik
degerlendirmede ise FES tedavi grubunda tedavi dncesine gére her iki
kontrolde istatistiksel olarak anlamli diizelmeler gérilliirken kontrol grubunda

iyilegsme saptanamamistir.

Sonug olarak bu galisma géstermistir ki sadece egzersiz programiyla
agrida azalma ve motor fonksiyonda gelisimler saglansa da st ekstremitenin
fonksiyonlarinda ve 6zellikle kronik dénemde agrinin énemli nedenlerinden
biri olan omuz subluksasyonunun énlenmesinde erken dénem FES

uygulamasi énemli bir tedavi segenegi sunmaktadir.
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1)
2)
3)

EKLER

EK 1: Ust Ekstremite Fonksiyonel Degerlendirme Anketi

Nasil yemek yiyorsunuz?
Caya, kahveye sekeri nasil atiyorsunuz?
Dolma kalemin kapagini nasil agiyorsunuz?

4) Telefonun tuslarini gevirirken telefonu nasil kullaniyorsunuz?

5)
6)
7)
8)
9)
10)
11)
12)
13)
14)

Pencereyi nasil agiyorsunuz?

Mektubu nasil agiyorsunuz?

Cuzdaninizdan nasil para gikariyorsunuz?

Nasil giyinip soyunuyorsunuz?

Nasil banyo yapiyorsunuz?

Kiyafetinizi nasil ilikleyip ¢cézlyorsunuz?

Fermuari nasil agip kapatiyorsunuz?

Tirnaklarinizi nasil kesiyorsunuz?

Tuvalete nasil gidiyorsunuz?

Yemek pigirmek, bulagik yitkamak gibi giinlik igleri nasil yapiyorsunuz?

0 puan: Yardimsiz yapamiyorum

1 puan: Sadece sadlam kolumu kullaniyorum

2 puan: Her iki kolumu kullaniyorum
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EK 2: Fugl-Meyer Motor Degeriendirme Testi

Refleks Aktivite

1) Biceps

2) Triceps
Fleksoér Sinerji

3) Omuz retraksiyon

4) Omuz elevasyon

5) Omuz abduksiyon

6) Omuz disa rotasyon

7) Dirsek fleksiyon

8) On kol supinasyon
Ekstansér Sinerji

9) Omuz adduksiyon

10) Dirsek ekstansiyon

11) On kol pronasyon
Sinerjileri kombine eden hareketler

12) Elin lomber omurgaya hareketi

13) Omuzun 0-90 fleksiyonu

14) Dirsek 90 pronasyon/supinasyon
Sinerjisiz hareketler

15) Omuzun 0-90 abduksiyonu

16) Omuzun 90-180 fleksiyonu

17) Dirsek 0 pronasyon/supinasyon
Refleks Aktivite

18) Normal refleks aktivite, biceps- triceps
El Bilek

19) Dirsek 90, el bilek stabilite

20) Dirsek 90, el bilek rom fleksiyo/ekstansiyon

21) Dirsek 0, el bilek stabilite

22) Dirsek 0, el bilek rom fleksiyon/ekstansiyon

23) El bilek sircumdiksiyon
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EL
24) Parmaklar, mass fleksiyon
25) Parmaklar, mass ekstansiyon
26) Kavrama, birinci ve ikinci parmagin rodogal yizey ile
kagidi tutma
27) Kavrama, birinci ve ikinci parmaklaria kagidi tutma
28) Kavrama, birinci ve Gglincii parmaklarla tutma
29) Kavrama, birinci, ikinci ve {iclinci parmaklarta kola kutusunu
kavrama
30) Kavrama, tim parmaklarla tenis topunu kavrama
KOORDINASYON/HIZ
31) Tremor
32) Dismetri
33) Hiz

0-2 arasinda minimumdan maksimuma dogru puanianir.
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