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Fizyoterapi Seminerleri e-kitabı mesleğimizin gelişmesine emek veren tüm fizyoterapistlere  
ithaf edilmiştir.
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Değerli Meslektaşlarım, 
Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakül-

tesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bölümü öğre-
tim elemanları tarafından hazırlanarak, ülkemiz-
de bir ilk olacak, fizyoterapi ve rehabilitasyon ala-
nında birbirinden önemli konuları içeren E-kitabı 
sizlerle paylaşmanın sevincini yaşamaktayız.

Bilgisayar kullanımı ve internet veri tabanı ile 
bulunduğumuz çalışma mekanlarından kolayca 
ulaşmamızı sağlayan bilimsel bilgiler, bilgi pay-
laşımını artırarak ülkemizde bu alanda çalışan 
meslektaşlarımızın klinik ve akademik bilgi alış-
verişini sağlayacaktır.

Günümüzde kanıta dayalı uygulamalar kap-
samında, klinik ve akademik çalışma temellerinin 
yapılan derlemeler ile sağlamasının yapılması 
bilimsel gelişmeler için odak noktası haline gel-

ÖNSÖZ

miştir. Bu nedenle fizyoterapi ve rehabilitasyon 

alanında klinik araştırma ve derlemelerin elektro-

nik ortamda sunumu; kolay ulaşım açısından son 

derece önemlidir.

Böylesine güzel bir ürünü bizlere kazandıran 

sayın Prof. Dr. Ayşe Karaduman, Doç. Dr. Özlem 

Ülger, Dr. Fzt. Muhammet Kılınç ve Dr. Fzt. Na-

ciye Vardar Yağlı’yı kutluyorum. Ayrıca devamı 

gelecek bu E-kitap serisinin ilk sayısında değerli 

derlemeleri ile destek veren bölümümüz öğretim 

elemanlarına teşekkürlerimi sunuyorum.

Saygılarımla

Prof. Dr. Yavuz Yakut

Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi 

Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bölüm Başkanı
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Değerli Meslektaşlarım,
Bilgiye çok kolay ulaştığımız çağımızda hala 

alanımız ile ilgili anadilimizde kaynak  eksiğimiz 
bulunmaktadır. Türkçe kaynakların varlığının, 
çeşitliliğinin, kolay ulaşılabilir olmasının hem 
eğitimimize,  hem de alt yapımıza çok değerli kat-
kıları olacağı kesindir. Fizyoterapi camiası olarak 
çok üretken ve becerili insanlar olmamıza karşın 
anadilde bilgi kaynaklarını geliştirmekte yavaş 
kaldığımız anlaşılmaktadır. 

Ülkemizde sayısı 5000 üzerinde ve çoğu Ha-
cettepe Üniversitesi mezunu olan Fizyoterapist-
ler, farklı üniversitelerde akademik ya da değişik 
alanlarda klinik çalışmalar yapmaktadır. Bu ne-
den ile mesleki alanda gelişen ve yenilenen tekno-
loji ve bilgiyi paylaşmanın önemi açıktır. Mesleki 
çalışmalarda ve öğrenci eğitiminde rehberlerin, 
görsel içerikli yayınların, internet sitelerinin, ya-
zılı basının, anadilinde hazırlanmış makale ve ki-
tapların kullanılmasının sayısız yararı olacağı ke-
sindir. Ancak bu konuda literatür incelendiğinde 
referans alınabilecek kaynak sayısı sınırlıdır.

Avrupa Yükseköğretim Alanı yaratmayı he-
defleyen, bir reform süreci olarak bilinen Bologna 
süreci çalışmalarında da vurgulanan; eğitim, öğ-
retim, araştırma ve diğer hizmetlerde sistematik 
ve stratejik yaklaşımların, yaşanan hızlı, ekono-
mik ve sosyal değişimler, öğrenciler ve öğretim 
elemanlarının daha nitelikli eğitim-öğretim bek-
lentisinin artması nedeniyle zorunlu olarak geliş-
tirilmesi gerekliliğidir. Bu kapsamda kaliteli, hızlı, 
güncel bilgiye ulaşabilirlik ön plana çıkmaktadır.

Bu noktadan hareket ile zaten üretilmekte 
ve hazırlanmakta olan bilginin ulaşılabilir, ya-
zılı kaynaklara dönüştürülmesinde elektronik 
ortamdan yararlanılması düşünülmüştür.Bu 
amaçla geliştirilen projemiz; Hacettepe Üniver-
sitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Fizyoterapi ve 
Rehabilitasyon Bölümü’nde geleneksel olarak 
sürdürülen, güncel bilgilerin takibi ile hazırla-
nan ve sunulan seminerlerini  e-kitap şekline 
dönüştürülmesi,  lisans ve lisansüstü öğrencile-
rine kaynak sağlanması, eğitim gören araştırma 
görevlilerine akademik beceri kazandırılması, 

Hacettepe Üniversitesi bünyesinde başvuru ve 
bilgi kaynağı oluşturulması ve üniversitemizin  
fizyoterapi alanında bir yenilik ile öncülük etme-
sinin sağlaması amacıyla planlanmıştır. Bu amaç 
doğrultusunda, öğretim üyeleri, öğretim görev-
lileri ve araştırma görevlileri tarafından, her yıl 
güncel konuların takip edildiği, detaylı literatür 
araştırmaları ile desteklenerek hazırlanan, görsel-
ler ile zenginleştirilip sunulan seminerler e-kitap 
şekline dönüştürülecektir. e-kitap, her yıl hem 
güz, hem de bahar döneminde olmak üzere 2 kez 
yapılan seminer programlarında sunulan, semi-
ner, konferans, yayınlanmış tez makalelerinin vs, 
sunumlarının word dosyasına dönüştürülerek, 
proje araştırmacıları tarafından düzenlenmesi ve 
sisteme yüklenmesi ile güncellenecektir. e-kitap 
Hacettepe Üniversitesi’nin hizmet sağlayıcısında 
ve H.Ü. Sağlık Bilimleri Fakültesi Fizyoterapi ve 
Rehabilitasyon Bölümü web sayfasında yayınla-
nacak, Üniversitemiz öğrencilerinin, öğretim üye 
ve elemanlarının, klinik çalışan fizyoterapistlerin 
ve alanla ilgili sağlık personelinin erişimine ola-
nak tanıyacaktır.

Projenin Hacettepe Üniversitesi’nin, ülkemiz-
de fizyoterapi alanında ilk olacak bu çalışmaya 
öncülük etmesi ile, diğer üniversitelerin fizyote-
rapi öğrencilerine, akademik personeline, alanda 
klinik uygulama yapan meslektaşlarımıza ula-
şım olanağını da sunacaktır. Bu sayede güncel, 
nitelikli, öğretici bilgiler içeren konular geniş bir 
kitlede paylaşılmış olacak, mesleki ve akademik 
gelişime ve eğitim kalitesine olumlu katkı sağ-
layacaktır. e-kitap ile ilgili bilgilerin güncelliği, 
kullanılabilirliği, ulaşılabilirliği, niteliği gibi ko-
nuların ve e-kitaptan memnuniyetin sorgulandığı 
bir anket ile e-kitap yazarlarının ve okurlarının 
görüşleri alınacak, sonuçlar uygun istatiksel yön-
temler ile irdelenerek proje kapsamında tartışıla-
cak ve tüm meslektaşlarımız ve öğrencilerimizle 
paylaşılacaktır. 

Bu kapsamda hazırladığımız proje ile Hacet-
tepe Üniversitesi Bilimsel Araştırmalar Birimi’ne 
başvurulmuştur. Projemiz 013 D01 401 001 numa-
rası ile 14.1.2013 tarihinde kabul edilerek destek-
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lenmiştir. İlk sayısını sizlere sunmaktan büyük 
bir mutluluk duymaktayız. Bu projede paydaş-
larımız Hacettepe Üniversitesi Kütüphaneleri ve 
Bilgi İşlem dairesidir. Çalışmamızı memnuniyet 
ile destekleyen bu birimlere teşekkür ederiz.

e-kitabımızın dinamik bir danışma kurulu 
olacaktır. Kitabımız güz ve bahar olmak üzere 
iki bölümden oluşturulacak ve her bölüme da-
nışmanlık yapan öğretim üyeleri aynı zamanda 
danışma kurulunda görev alacaklardır. Bu konu-
da çok duyarlı davranarak ilk dönemi başarı ile 
tamamlamamızı sağlayan değerli öğretim üyele-
rimize,  yazarlarımıza konunun gelişimine destek 
sağlayan bölüm başkanlığımıza teşekkürlerimizi 
sunarız. 

Bu bölümde yutma-solunum-postür üçge-
ni, skapular diskinezi ile mekanik boyun ağrısı 
arasındaki ilişki, yaşam boyu yürüyüş, nörolojik 
bozukluklarda yürüme yardımcısı seçimi,diz bi-
yomekaniğinde popliteus kasının yeri, pediatride 
fibromiyalji ve rehabilitasyonu romatolojik mit-
ler, ayak bileği instabiliteleri, konjenital spinal 
anomoliler, Kronik konstipasyonda fizyoterapi, 
periferik sinir lezyonlarında kas patofizyolojisi, 
nöromuskuler hastalıklarda kas patofizyolojisi,  
serebral palside kas patofizyolojisi konuları yer 
almaktadır. 

Her geçen gün geliştirmeyi düşündüğümüz 
elektronik kitabımızda tüm meslektaşlarımızın 
katkı ve önerileri bekliyoruz. Bir hayalimizi ger-
çekleştirmemiz için projemizi destekleyerek bize 
fırsat yaratan Hacettepe Üniversitesi Bilimsel 
Araştırma Birimi’ne teşekkür ederiz.

Saygılarımızla.
Editörler
Prof. Dr. A. Ayşe Karaduman
Doç.Dr. Özlem Ülger
Dr. Fzt. Muhammed Kılınç
Dr. Fzt. Naciye Vardar Yağlı
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Kronik Konstipasyonda Fizyoterapi

Fzt. Ceren GÜRŞEN
Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bölümü
e-mail: cerengursen@yahoo.com

ÖZET
Konstipasyon; toplumda çok sık görülen ve sıklığı 
kullanılan tanımlara göre farklılık gösteren bir sağ-
lık sorunudur (1-2). Kronik konstipasyon, genel po-
pulasyonu %2-28 oranında etkiler (1, 3). Ülkemizde 
populasyona dayalı yapılan çalışmaların sonuçları-
na göre konstipasyon görülme sıklığı %22–40 ara-
sında değişmektedir (4). Patofizyolojik olarak kro-
nik konstipasyon üç ana gruba ayrılarak sınıflandı-
rılabilir: Bunlar normal geçiş zamanlı konstipasyon, 
yavaş geçiş zamanlı konstipasyon ve dissinerjik de-
fekasyon bozukluklarıdır (5). Konstipasyon değer-
lendirilirken hastanın detaylı hikayesi alınmalıdır. 
Şikayetin süresi, başlangıcı, şiddeti, çocuklukla ya 
da cerrahi bir operasyonla ilişkisi sorgulanmalıdır. 
Dışkılama sıklığı, dışkının kıvamı, dışkının şekli, de-
fekasyon sırasında ıkınma derecesi, tuvalet ihtiyacı-
nı erteleme hikayesi sorgulanmalıdır (6). Yüksek lifli 
diyet ve laksatif tedavisine cevap vermeyen şiddetli 
konstipasyonu olan hastalarda, kolonun ve anorek-
tal bölgenin fizyolojik kapasitesi değerlendirilmeli-
dir. Dissinerjik defekasyon bozukluğu olan hasta-
larda anorektal manometri ile anorektal refleksler, 
rektal duyu ve komplians değerlendirilir (7). Kronik 
konstipasyonda tedavi altta yatan nedene yönelik 
olmalıdır. Kolonun ve rektumun mekanik ve yapısal 
bozukluklarında cerrahi girişim gerekebilir. Kronik 
konstipasyonun tedavisinde birinci sırada yaşam 
stili değişiklikleri ve fizyoterapi, ikinci sırada farma-
kolojik tedavi, üçüncü sırada ise cerrahi tedavi yer 
alır (8).

Anahtar kelimeler: Konstipasyon, fizyoterapi, eg-
zersiz.

ABSTRACT
Constipation is very common health problem and its 
frequency differs from according to the definitions 
which is used (1-2). Chronic constipation affects the 
general population, the rate of 2-28% (1, 3). In our 
country, according to the results of the studies based 
on population, the incidence of constipation varies 
between 22-40% (4). Chronic constipation can be pat-
hophysiologically classified into three main groups 
divided into: These are normal transit time constipa-
tion, slow transit time constipation and dyssynergic 
defecation disorders (5). When the constipation is 
evaluated, a detailed history of the patient should be 
taken. The duration, onset and severity of compaint 
or a surgical operation history should be questioned. 
Defecation frequency, stool consistency and shape, 
degree of straining during defecation, the history to 
postpone defecation should be asked (6).  Patients 
with severe constipation who do not respond the 
high-fiber diet and laxatives treatment, physiologi-
cal capacity of the colon and anorectal region should 
be evaluated. İmpaired reflexes, rectal sensation and 
compliance is assessed by anorectal manometry in 
patient with dyssynergic defecation disorders (7). 
Treatment of chronic constipation should be direc-
ted at the underlying cause. Surgery may be requi-
red in the mechanical and structural disorders of the 
colon and rectum. Lifestyle changes and physiothe-
rapy at the first line, second is the pharmacological 
treatment and finally, surgical treatment is at the 
third place in the treatment of chronic constipation 
(8).
Key words: Constipation, physiotherapy, exercise.
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1.	G ENEL BİLGİLER

1.1. Klinik tanımı

Konstipasyon, bir hastalık değil kişiden kişiye 
göre değişen yetersiz defekasyonu tanımlayan 
subjektif bir semptomdur (9). Sağlık profesyonel-
leri konstipasyonu haftada 3 kereden az dışkılama 
olarak tanımlarken, hastalar sıklıkla tamamlan-
mamış boşaltım hissi, sert dışkı, ıkınma ve çaba 
gerektiren dışkılama olarak tanımlamaktadırlar 
(10). Konstipasyon sıklığı toplumdan topluma de-
ğişmekle birlikte, Amerika Birleşik Devletleri’nde 

kronik, idiopatik konstipasyon prevelansı %4-28 
arasındadır (11). İngiltere’de genel populasyonun 
%10’unu, evde yaşayan yaşlıların %20’sini, uzun 
dönem bakım gerektiren hastaların %49’unu, öğ-
renme güçlüğü olan kişilerin %70’ini etkiler (12-
14).

1.2. Risk Faktörleri

Konstipasyonun risk faktörleri; kadın olmak, 
ilerlemiş yaş, beyaz olmayan etnik köken, düşük 
seviye gelir ve eğitim düzeyi, azalmış fiziksel ak-
tivitedir. Diğer risk faktörleri; ilaçlar ve altta ya-
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tan hastalıklardır. Ayrıca diyet ve yaşam stili de 
konstipasyonun oluşmasında önemli rol oynar 
(15-16).

1.2.1. Cinsiyet

Konstipasyon prevelansı kadınlarda erkeklere 
oranla 2-3 kat daha fazladır. Kadınlarda daha sık 
görülmesinin nedeni net olarak bilinmemekle bir-
likte steroid hormonlarının seviyesindeki azalma 
ve kolonik düz kas hücrelerindeki progesteron re-
septörlerindeki artışın kronik konstipasyona yol 
açtığı düşünülmektedir (17-18).

1.2.2. Yaş

Araştırmalar konstipasyon sıklığının yaşlı kişi-
lerde daha fazla olduğunu vurgulamaktadırlar. 
Konstipasyon özellikle huzurevinde kalan yaşlı-
larda ciddi bir sorun haline gelebilmekte ve lak-
satif kullanımı %50-74 arasında değişmektedir 
(19-20).

Konstipasyon aynı zamanda 4 yaşından küçük 
çocuklarda da yaygın görülen bir problemdir. 
Örneğin; Büyük Britanya’da konstipasyon için 
konsültasyon frekansı 0-4 yaş arası çocuklar için  
%2-3, 15-64 yaş arası kadınlar için %1, 65-74 yaş 
arası kadınlar ve erkekler için %2-3, 75 yaş ve üstü 
için %5-6 arasında değişmektedir (19).

1.2.3. Etnik Köken

Kuzey Amerika’da konstipasyon prevelansının 
beyaz olmayan ırklarda daha yaygın olduğu ra-
por edilmiştir. 15.014 gönüllünün katıldığı bir 
ankette, konstipasyon sıklığı beyaz ırkta %12.2, 
beyaz olmayan ırklarda %17.3 bulunmuştur (15).

1.2.4. Sosyoekonomik Düzey ve Gelir Seviyesi

Konstipasyon sıklığı sosyoekonomik düzeyden 
etkilenmektedir. Yapılan çalışmalarda yüksek 
gelir düzeyine sahip olanlara kıyasla düşük gelir 
düzeyine sahip olanlarda konstipasyon görülme 
oranının daha yüksek olduğu bulunmuştur (20-
21). Bu duruma benzer olarak konstipasyon, eği-
tim düzeyinden de etkilenmektedir. Eğitim sevi-
yesi daha düşük olanlarda eğitim düzeyi yüksek 
olanlara göre konstipasyon daha sık görülmekte-
dir (22-23).

1.2.5. Beslenme ve Fiziksel Aktivite

Literatürde yüksek lifli diyetin gayta ağırlığını ve 
miktarını arttırdığı, kolon geçiş zamanını azalttığı 
bildirilmiştir (24-26). Günde 20-30 g lifin alınması 
önerilmektedir. Dehidrasyon (sıvı alımının azal-
ması) kronik konstipasyonun potansiyel risk fak-
törü olarak bilinir. Leung dehidrasyon ve yavaş-
lamış kolon geçiş zamanı arasında ilişki bulmuş-

tur (27). Azalmış fiziksel aktivite düzeyi ve sedan-
ter yaşam tarzı da kolon geçiş süresini etkileyen 
faktörlerden biridir. Düzenli fiziksel aktivitenin 
kronik konstipasyona olan etkisini incelemek 
amacıyla yapılan randomize kontrollü bir çalış-
mada, 12 hafta süren fiziksel aktivite programının 
olguların toplamdaki kolonik geçiş zamanını kı-
salttığı, hastaların işaretlediği Roma kriterlerinin 
sayısını ise azalttığı bulunmuştur (28).

1.2.6. İlaçlar

Belirli ilaçları kullanan kişiler artmış konstipas-
yon riskine sahiptirler. Kronik konstipasyonu 
olan 7251 hasta üzerinden yapılan bir sistematik 
derlemede, opioidler, diüretikler, antidepresan-
lar, antihistaminikler, antikonvulsantlar, antipas-
motikler ve alimünyum antasidlerin konstipas-
yon ile anlamlı derecede ilişkili olduğu bulun-
muştur (29).

2. 	 KALIN BARSAK ANATOMİSİ
Kalın barsak sindirim kanalının valva 
ilioçekalis’ten anüs’e kadar uzanan bölümüdür. 
Birbirleriyle devamlılık gösteren caecum, colon 
ascendens, colon transversum, colon desendens, 
kolon sigmoideum, rektum ve anal kanaldan olu-
şur. Boyu yaklaşık 1,5 metre olan kalın barsağın 
genişliği rektuma yaklaştıkça azalır, rektumda ise 
tekrar bir genişleme gösterir (30).

3.	 KALIN BARSAK FİZYOLOJİSİ

3.1. Kolon Hareketleri

Kolonun başlıca fonksiyonları; kimustan su ve 
elektrolitlerin emilimi ve fekal maddenin dışarı 
atılana kadar depolanmasıdır. Kolonun proksi-
mal yarısı temel olarak emilim ile, distal yarısı ise 
depolama ile ilgilidir. Bu fonksiyonlar için şiddet-
li hareketler gerekmediğinden kolon hareketleri 
normalde ileri derecede yavaştır. Hareketler ya-
vaş olmasına rağmen ince barsaktakilere benzer 
özelliklere sahiptir ve bu hareketler karıştırıcı ve 
ilerletici hareketler olarak ikiye ayrılabilir (31). 

3.1.1. Karıştırıcı hareketler-Haustrasyonlar

İnce barsakta oluşan segmentasyon hareketleri-
ne benzer şekilde geniş sirküler kontarksiyonlar 
kalın barsakta da oluşur. Bu kontraksiyon nok-
talarının her birinde yaklaşık 2,5 cm’lik sirküler 
kas bölümü kasılır ve bazen bu kasılma kolon lü-
menini tamamen kapatacak şekilde daraltır. Aynı 
zamanda, kolonun longitidunal kasları tenya koli 
adı verilen üç longitidunal şerit içinde toplanarak 
kasılırlar. Kasların sirküler ve longitidunal şerit-
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lerinin bu kombine kontraksiyonları kalın bar-
sağın uyarılmamış kısımlarının haustrasyon adı 
verilen kese şeklinde çıkıntılar yapmasına neden 
olur. Haustral kontraksiyonlar genelde bir kere 
başladıktan sonra genellikle 30 saniye içinde tepe 
noktasına erişerek, onu izleyen 60 saniye içinde 
kaybolurlar. Bunlar kontraksiyon süresi boyunca 
özellikle çekum ve çıkan kolonda anal yönde ya-
vaşça ilerlerler ve bu esnada kolon içeriğinin bir 
kısmını da ileriye doğru sürüklerler. Birkaç daki-
ka sonra yakındaki diğer bölgelerde yeni haustral 
kontraksiyonlar oluşur. Böylece, kalın barsaktaki 
fekal madde parçalanır ve yuvarlanır. Bu yolla fe-
kal maddenin tümü kalın barsak yüzeyi ile temas 
eder ve sıvı ve çözünmüş maddeler büyük ölçüde 
emilerek günlük kimusun sadece 80-220 ml’si fe-
çesle kaybedilir (31).

3.1.2. İlerletici Hareketler-Kitle Hareketleri

Çekum ve çıkan kolondaki ilerlemenin çoğu ya-
vaş ama sürekli olan haustral kontraksiyonların 
sonucudur. Kimusun ileoçekal valvülden trans-
vers kolona ilerlemesi için 8-15 saatlik bir süreye 
gereksinimi vardır. Bu süreçte, kimus hem fekal 
nitelik kazanır, hem de yarı sıvı halden çamur 
gibi yarı katı hale geçer (31).

Fekal maddenin transvers kolonun başlangı-
cından sigmoid kolona ilerletilmesinde başlıca 
kitle hareketleri rol oynar. Bu hareketler, en fazla 
sabah kahvaltısını izleyen ilk saat içinde yaklaşık 
15 dakikalık zaman diliminde olmak üzere günde 
sadece 1–3 kez ortaya çıkarlar. Kitle hareketi pe-
ristaltizmin modifiye olmuş bir tipidir. İlk önce, 
genellikle transvers kolonda olmak üzere gerilen 
ya da irrite olan noktada bir konstriktör halka olu-
şur. Daha sonra, kolonun bu kasılma noktasının 
20 cm ya da daha uzağındaki distal bölümünde 
haustrasyon kasılmaları kaybolur ve bunun yeri-
ni ünite şeklinde kasılmalar alarak fekal materyali 
bu segment içinden kolonun aşağısına iter. Gide-
rek güçlenen kontraksiyon yaklaşık 30 sn sürer ve 
bundan sonraki 2-3 dakika içinde, kolonun daha 
uzak bir yerinde yeni bir kitle hareketi oluşunca-
ya kadar gevşeme meydana gelir (31).

Yemeklerden sonra kitle hareketleri gastroko-
lik ve duedonokolik reflekslerle kolaylaştırılır. Bu 
refleksler mide ve duodenumun gerilmesinden 
kaynaklanır. Ekstrensek sinirler kesildiği zaman, 
bu refleksler hiç oluşmazlar ya da çok zor meyda-
na gelirler. Bu refleksler hemen hemen tamamen 
otonom sinir sistemi tarafından başlatılır (31).

3.2. Defekasyon

Çoğu zaman rektumda feçes bulunmaz. Bu kıs-
men anüsten yaklaşık 20 cm yukarıda, sigmoid 

kolonla rektum arasındaki zayıf bir fonksiyonel 
sfinkterin bulunmasından ileri gelir. Burada kes-
kin bir açının var olması da rektumun dolmasına 
karşı direnç oluşumuna katkıda bulunur. Kitle ha-
reketi feçesi rektuma ittiği zaman, normal olarak 
defekasyon ihtiyacı doğar ve bu esnada rektumda 
kasılma, iç anal sfinkterde gevşeme görülür (31).

Fekal maddenin anüsten damla damla dışarı 
çıkması, anüsün hemen içinde uzanan düz kasla-
rın kalınlaşması ile oluşan internal anal sfinkter 
ve çizgili istemli kaslardan oluşan ve hem inter-
nal sfinkteri saran, hem de bu sfinkterin distalin-
de çıkıntı yapan eksternal anal sfinkterin kontrak-
siyonları ile önlenir. Eksternal sfinkter somatik 
sinir sisteminin bir parçası olan pudental sinirin 
lifleri tarafından kontrol edilir. Bu nedenle, istem-
li ve bilinçli kontrol altındadır ve bilinçli sinyaller 
kasılmayı inhibe edinceye kadar eksternal sfink-
ter sürekli kasılır (31).

3.3. Defekasyon Refleksleri

Defekasyon genellikle defekasyon refleksleri ile 
başlatılır. Bu reflekslerden biri, lokal entrensek 
sinir sisteminin aracılık ettiği intrensek reflekstir. 
Feçes rektuma girdiği zaman, rektum çeperinin 
gerilmesi afferent impulsları başlatır. Bu sinyal-
ler myenterik pleksus aracılığı ile yayılarak inen 
kolon, sigmoid kolon ve rektumda peristaltik dal-
gaları başlatır ve feçes anüse doğru itilir. Peristal-
tik dalga anüse ulaştığında myenterik pleksustan 
gelen inhibitör sinyaller vasıtasıyla internal anal 
sfinkter gevşer ve aynı anda bilinçli olarak ekster-
nal anal sfinkter de gevşetilirse defekasyon ger-
çekleşir (31).

İntrensek myenterik defekasyon refleksi ol-
dukça zayıftır. Bu refleksin defekasyonda etkili 
olabilmesi için omuriliğin sakral segmentlerinden 
köken alan parasempatik defekasyon refleksi ile 
desteklenmesi gerekir. Rektumdaki sinir sonlan-
maları uyarıldıkları zaman, sinyaller ilk önce me-
dulla spinalise taşınır, daha sonra burdan pelvik 
sinirler içindeki parasempatik sinirler vasıtasıyla 
refleks yoldan inen kolon, sigmoid kolon, rektum 
ve anüse geri döner. Bu parasempatik sinyaller 
peristaltik dalgaları çok şiddetlendirdikleri gibi 
internal anal sfinkteri de gevşetirler (31).

Defekasyon için uygun koşullar sağlandı-
ğında, kişi derin bir nefes alarak diyafragmayı 
aşağıya doğru iter. Bu esnada abdominal kasları 
kasıp karın içi basıncını arttırır ve feçesi rektuma 
iterek yeni bir defekasyon refleksini başlatabilir. 
Bu yolla başlatılan refleksler hiçbir zaman doğal 
yollarla oluşan refleksler kadar etkili değillerdir. 
Bu nedenle doğal refleksleri sık sık inhibe eden 
kişilerde konstipasyon gelişir (31).
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4.	 KONSTİPASYONUN 
SINIFLANDIRILMASI

İnce ve kalın barsağın mekanik obstrüksiyonları, 
ilaçlar ve sistemik hastalıklar konstipasyona ne-
den olabilir. Bunlar, sekonder konstipasyonun 
nedenleridir. Kolon ya da rektumun fonksiyo-
nundaki bozukluktan kaynaklanan konstipasyo-
na fonksiyonel konstipasyon denir. Fonksiyo-
nel konstipasyon 3 kategoriye ayrılabilir: normal 
geçiş zamanlı kostipasyon, yavaş geçiş zamanlı 
konstipasyon ve defekasyon ya da rektal boşaltım 
bozuklukları (1). Mayo Klinik’nde fonksiyonel 
konstipasyonu olan 1000’den daha çok hastada 
yapılan bir çalışmaya göre hastaların %59’unda 
normal geçiş zamanlı konstipasyon, %25’inde 
defekasyon bozukluğu, %13’ünde yavaş geçiş za-
manlı konstipasyon, %3’ünde de defekasyon bo-
zukluğu ve yavaş geçiş zamanlı konstipasyonun 
kombinasyonu bulunmuştur (5).

5.	 KONSTİPASYONUN 
PATOFİZYOLOJİSİ

5.1. Normal-Geçiş Zamanlı Konstipasyon

Normal-geçiş zamanlı konstipasyon, konstipas-
yon tipleri içinde çok sık görülür. Normal geçiş-
zamanlı konstipasyonda gayta kolonda normal 
hızda ilerler ve gayta frekansı normaldir. Sert dış-
kıdan ya da boşaltım zorluğundan dolayı hastalar 
konstipe olduklarını düşünürler (32). Bu grupta-
ki hastalar konstipasyon sorununun lifli gıdalar, 
lavman ve laksatiflerle üstesinden gelmeye çalı-
şırlar. Birçok hasta abdominal ağrı, gaz, şişkinlik 
ve gerginlik gibi bu tedavilerin yan etkilerinden 
şikayet ederler (1). Anorektal duyusal ve motor 
fonksiyonlarda anormallikleri olan bazı hastalar 
yavaş-geçiş zamanlı konstipasyonu olan hastalar-
dan ayırt edilmeyebilirler. Birçok hastada normal 
fizyolojik test sonuçları elde edilir. Konstipasyon-
la birlikte seyreden irritable barsak sendromu 
normal-geçiş zamanlı konstipasyondan farklıdır 
ve abdominal ağrı bu sendromun baskın sempto-
mudur.

5.2. Yavaş-Geçiş Zamanlı Konstipasyon

Yavaş geçiş zamanlı konstipasyon genç kadın-
larda daha sık görülür ve kolonun azalmış nö-
romusküler fonksiyonuna bağlı olarak azalmış 
barsak hareketleri ile karakterizedir (haftada 1 
defekasyondan az) (33). İlaçlar kolon hareketle-
rinin yavaşlamasına yol açabilirler. Sistemik, me-
tabolik, endokrin ya da bazı nörolojik bozukluk-
lar yavaş kolonik fonksiyona neden olurlar (34). 

Bununla birlikte, nedeni çoğu zaman bilinmez ve 
bu durum idiopatik konstipasyon olarak düşünü-
lür. Karın ağrısı, şişkinlik ve halsizlik eşlik eden 
semptomlar arasındadır (1). Bu semptomlara ek 
olarak hastanın ana şikayeti sert ve kuru dışkıdır 
(35). Semptomlar sıklıkla tedaviye dirençlidir, lifli 
takviyeler ve osmotik laksatifler genellikle etkili 
değildir. Yavaş-geçiş zamanlı konstipasyonda 
orta şiddetteki aerobik egzersizlerin barsak geçi-
şini arttırdığı fakat defekasyon frekansına bir et-
kisinin olmadığı bulunmuştur (36).

5.3. Defekasyon Bozuklukları

Defekasyon bozuklukları abdominal, pelvik ta-
ban ve anorektal kasların koordinasyon bozuk-
luğundan kaynaklanan rektumu boşaltmadaki 
yetersizliklerden dolayı ortaya çıkar. Defekasyon 
bozukluğu olan birçok hastada yavaş-geçiş za-
manlı konstipasyon vardır. Defekasyon bozuk-
lukları; anismus, dissinerji, pelvik taban dissi-
nerjisi, spastik pelvik taban sendromu, obstrüktif 
defekasyon ya da outlet obstrüksiyonu olarak 
bilinir. Bu bozukluklarda, defekasyon sırasında 
eksternal anal sfinkter gevşemek ve açılmak yeri-
ne kasılır ve sıkışır. Bu tip konstipasyon genelde 
ıkınma ve tamamlanmamış boşaltım hissi ile ka-
rakterizedir (1).

6.	 KRONİK KONSTİPASYONDA 
DEĞERLENDİRME

6.1. Hikaye

Hastanın detaylı tıbbi, cerrahi, diyet ve ilaç hika-
yesi hakkında bilgi edinilmelidir. Hikaye alırken 
hastanın konstipasyonu nasıl tanımladığını be-
lirlemek çok önemlidir. Çünkü; hastalar ve sağ-
lık profesyonelleri konstipasyonu faklı şekilde 
tanımlarlar (37). Detaylı hikaye; semptomların 
süresini, barsak hareketlerinin frekansını, ab-
dominal rahatsızlık ve gerginlik gibi eşlik eden 
semptomları içermelidir. Defekasyon sırasında-
ki ıkınmanın derecesi ve defekasyon yoğunluğu 
değerlendirilmelidir. İstenmeyen kilo kayıpları, 
rektal kanama, gayta çapındaki değişiklik, şid-
detli abdominal ağrı ve ailede kolon kanseri hika-
yesi gibi eşlik eden semptomlar sorgulanmalıdır. 
Semptomların çok uzun süre devam etmesi fonk-
siyonel kolorektal bir bozukluğu gösterir. Buna 
zıt olarak, yeni başlangıçlı konstipasyon meta-
bolik bir hastalığın sonucunda oluşabilir. Bu du-
rumda sağlık profesyoneli hastayı metabolik bir 
hastalık yönünden değerlendirmelidir.

Hastanın günlük tükettiği lifli gıda ve sıvı mik-
tarı değerlendirilmelidir. Birçok hasta kahvaltıyı 
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atlar ve bu durum konstipasyonu tetikleyebilir, 
çünkü yemek sonrası kolonik motilitenin artışı en 
fazla kahvaltıdan sonra meydana gelir (38).

Hastanın obstetik ve cerrahi hikayesi de 
önemlidir. Nörolojik hastalıklar bazı olgularda 
konstipasyonun nedenini açıklayabilir. Laksatif 
ve bitkisel ilaçların ne sıklıkla kullanıldığının sor-
gulanması önemlidir.

6.2. Tanı kriterleri

6.2.1. Roma Tanı Kriterleri

Roma sınıflandırma sistemleri, kronik konstipas-
yon gibi fonksiyonel gastrointestinal bozukluk-
lar için geliştirilmiş yaygın bir şekilde kullanılan 
standardize semptoma dayalı kriterlerdir (39). 
Kronik konstipasyon için Roma II kriterleri’ne 
göre semptomlar en az 12 ay önce başlamalı ve 
en az 12 hafta görülmelidir (Tablo 1) (40). Roma 
III kriterleri fonksiyonel konstipasyonu daha kısa 
sürede tanımlar (semptomların başlangıcı en az 6 
ay önce olmalıdır ve son 3 ayda semptomlar ak-
tif bir şekilde görülmelidir) (Tablo 3) (39). Kronik 
konstipasyon için kullanılan diğer tanımlamalar 
Roma III kriterleri ile uyumlu fakat daha nitelik-
sel ve subjektiftir (41-42).

Semptomların 2 ya da daha fazlası son 12 ay 
içinde ve en az 12 hafta süreyle görülmelidir.

-	 Defekasyonların %25’inden fazlasında 
ıkınma

-	 Defekasyonların %25’inden fazlasında sert 
ya da topak topak dışkı

-	 Defekasyonların %25’inden fazlasında ta-
mamlanmamış boşaltım hissi

-	 Defekasyonların %25’inden fazlasında 
anorektal tıkanıklık hissi

-	 Defekasyonların %25’inden fazlasında fasi-
litasyon için manuel manevraların kullanı-
mı (dijital boşaltım, pelvik taban desteği)

-	 Haftada 3 kereden daha az dışkılama
Laksatifler kullanılmadan yumuşak dışkı çok 

nadir görülür.

6.2.2. Bristol Gayta Skalası (BGS)

Bristol Gayta Skalası (BGS), Lewis ve Heaton ta-
rafından 1990 yılında Bristol Üniversitesi’nde ge-
liştirilmiştir ve insan feçesini 7 grupta sınıflandı-
rır. Gaytanın şekli kolonda kalma süresine göre 
değişir. Bu nedenle BGS, geçiş süresinin hızlı ve 
güvenilir bir göstergesidir. Tamamen bilimsel ol-
mamasına rağmen, bu tablo tanı koyarken gayta 
paternlerini algılamada sağlık profesyonellerine 
yardımcı olur (43).

6.3. Fiziksel Değerlendirme

Rektal değerlendirme hasta sola yan yatış pozis-
yonunda iken inspeksiyonla ve palpasyonla yapı-
lır. Hastanın defekasyon fonksiyonu inspeksiyon-
la değerlendirilmelidir. Perineum dinlenmede ve 
ıkınmadan sonra gözlemlenmelidir. Normalde 
ıkınırken perine 1-4 cm arasında aşağı iner. Hasta 
sol yan yatış pozisyondayken perine iskial tube-
rositasların bulunduğu düzlemden aşağı indiyse 
bu durum genellikle artmış perineal alçalmayı 
gösterir (>4 cm). Alçalmanın az olması defekas-
yon sırasında pelvik taban kaslarının gevşeme-
sindeki yetersizliği gösterirken, fazla alçalma 
‘’descending’’-inen perine sendromunu gösterir. 
‘’Descending’’-inen perine sendromu olan has-
talar aşırı bir şekilde ıkınırlar ve anorektal açının 
düzleşmesindeki yetersizlikten dolayı tamam-
lanmamış boşaltım hissederler. Perinenin artmış 
laksitesi ya da inişi daha önceki doğumlardan ya 
da artmış ıkınmadan kaynaklanır. Sonuç olarak, 
perinedeki artmış iniş sakral sinirlerin gerilme-
sine bağlı olarak yaralanmasına, rektal duyunun 
azalmasına, denervasyondan kaynaklanan inkon-
tinansa neden olabilir. Hastadan ıkınması istendi-
ğinde rektal prolapsus görülebilir (44).

Perineal alan digital rektal palpasyon ile, skar-
lar, fissürler, fistüller ve hemoroidler açısından 
değerlendirilmelidir. İstirahatte ve istemli sıkış-
tırma sırasındaki anal sfinkter tonusu ve basıncı 
değerlendirilmelidir. Ikınırken perine ve parmak-
taki iniş miktarı (<1 cm ya da >4 cm) değerlen-
dirilmelidir. Ikınma sırasında mukozal prolapsus 

Tablo 1.	 Kronik Konstipasyon için Roma II Tanı Kriter-
leri (Thompson WG, Longstreth GF, 1999)

Semptomlar tanı konulmadan en az 6 ay önce başla-
malı ve son 3 ay boyunca görülmeli

-	 	İrritable barsak sendromu için kriterlerin yetersiz 
olması

-	 	Laksatif kullanımı olmadan yumuşak dışkının çok 
nadir görülmesi

-	 	Haftada 3’ten az barsak hareketinin olması

-	 	Aşağıdaki semptomların en az 2 ya da daha fazlası 
defekasyonların en az %25’inde görülmelidir:

*		Ikınma

*		Topak topak ya da sert dışkı

*		Tamamlanmamış boşaltım hissi

*		Anorektal tıkanıklık hissi

*		Boşaltımı fasilite etmek için kullanılan manuel 
manevralar
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ve rektumun anterior duvarındaki defektin varlı-
ğı gözlemlenmelidir (44).

7. 	 KRONİK KONSTİPASYONDA 
FİZYOLOJİK DEĞERLENDİRMELER

Fizyolojik testler konstipasyonu olan birçok 
hastada gereksizdir. Amerikan Gastroenteroloji 
Derneği’nin Anorektal Test Tekniklerinin Teknik 
Derlemesi’nde tedaviye dirençli konstipasyonu 
olan hastalarda öneriler şu şekildedir:

1)	 Konstipasyon tanısını kesinleştirmek ve te-
davinin etkinliğini göstermek için sempto-
ma dayalı günlükler,

2)	 Hastanın konstipasyon şikayetini doğru-
lamak ve kolonik motiliteyi yavaş geçiş ve 
bölgesel gecikme açısından değerlendir-
mek için kolon geçiş çalışmaları,

3) Hirschsprung hastalığını dahil etmemek 
için anorektal manometre,

4) 	Anal sfinkter fonksiyonunu değerlendir-
mek ve biyofeedback eğitimini fasilite et-
mek için yüzeyel Elektromyografi (EMG) 
(45).

7.1. Kolonik Geçiş Zamanının Ölçülmesi

7.1.1. Radio-opak Markerlar

Normal kolonik geçiş zamanı 72 saatten daha 
azdır. Kolonik geçiş zamanının ölçümü yalnızca 
hastanın hikayesini doğrulamak ya da cerrahi 
tedavinin başlangıcı gibi yavaş geçiş hakkında 
objektif bir kanıtın gerekli olduğu durumlarda 
yapılmalıdır. Kolonik geçiş zamanı hasta jelatin 

kapsül içindeki radio-opak markerları yuttuktan 
120 saat sonra yapılan abdominal radiografi ile öl-
çülür. Ölçüme başlamadan önce, hastalar yüksek 
lifli beslenmeye devam etmelidirler ve barsak ha-
reketlerini etkileyen laksatif, lavman ya da benze-
ri ilaçlardan kaçınmalıdırlar. 120 saatin sonunda 
barsakta %20’den fazla markerın kalması uzamış 
bir kolonik geçişi gösterir. Eğer markerlar özellik-
le sigmoid kolonda yer alıyorsa bu durum hasta-
da defekasyon bozukluğunun olduğunu gösterir. 
Eğer markerlar kolon boyunca görülüyorlarsa, 
gecikmiş kolonik transitin olduğunu anlaşılabil-
mektedir.

7.2.	 Defekasyonu Değerlendirmek için 
Kullanılan Testler

7.2.1.	A norektal Manometre

Anorektal manometre; istirahatteki anal sfinkter 
basıncını (özellikle internal anal sfinkter basıncı-
nı), eksternal anal sfinkterdeki maksimum istemli 
konstraksiyonu, balonun genişlemesi sırasın-
da internal anal sfinkterdeki gevşeme miktarını 
(anorektal inhibitör refleks), rektal duyu ve anal 
sfinkterlerin ıkınma sırasında gevşeme yeteneğini 
değerlendirir. Defekasyon bozukluğu olan hasta-
larda dinlenme sırasında anal sfinkterlerde uy-
gun olmayan kontraksiyon vardır. Hirschsprung 
hastalığında anorektal inhibitör refleksin yokluğu 
söz konusudur. Buna rağmen, anorektal refleksin 
yetersizliği olan birçok hastada biriken gaytadan 
dolayı rektumda genişleme olduğu için test sı-
rasında balon genişlediği zaman rektal duvarın 
uyguladığı basınç yetersizdir. İstirahat sırasında 
yüksek anal basınç ve rektumda ağrı olduğunda 
anal fissur ya da anismus gibi bir durumdan şüp-

Resim 1. Bristol Gayta Skalası, Lewis & Heaton, 1990
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helenilebilir. Anal fissürler eksternal anal sfink-
terde istemli kontraksiyonlara neden olduğu için 
dinlenme sırasındaki sfinkterdeki basınç artar. 
Rektal hiposensitivite nörolojik bir durumda gö-
rülebilir. Fakat çoğu zaman, gaytanın uzun süre 
rektumda kalmasından dolayı rektal kapasitenin 
arttığı durumlarda görülür (45-46).

8. 	 KRONİK KONSTİPASYONUN 
TEDAVİSİ

Konstipasyonun tedavisi ilk önce farmakolojik 
olmayan tedavi yöntemlerinin denenmesiyle 
yapılır. Eğer bu yöntemler başarısız olursa, far-
makolojik ajanlar kullanılabilir. Eğer hastada 
defekasyon bozukluğu varsa, başlangıç tedavisi 
biyofeedback olmalıdır. Defekasyon bozukluğu 
olan hastaların %75’i biyofeedback tedavisiyle 
iyileşirler. Başlangıçtaki tedavi sıvı, lifli gıdaların 
tüketimini arttırma ve egzersizi içermelidir.

8.1. Yaşam Stili Değişiklikleri

Konstipasyonun tedavisi yaşam stili değişiklikleri 
ile başlamalıdır. Lifli gıda ve sıvı tüketimi arttırıl-
malıdır. Dehidrasyon ya da tuz tüketimi kolonda 
su tüketiminin artmasına yol açarak katı dışkıya 
neden olur. Dehidrasyon genel olarak konsti-
pasyonun risk faktörü olarak kabul edilmesine 
rağmen konstipasyonun sıvı alımını arttırma ile 
iyileştiğine yönelik kanıta dayalı çalışma yoktur.

8.2. Farmakolojik Tedavi

Kronik konstipasyonun tedavisinde gayta şekil-
lendirici ajanlar, uyarıcı laksatifler ve osmotik 
laksatifler kullanılabilir. Gayta şekillendirici lak-
satifler sadece lifli gıda miktarının arttırılması et-
kili olmadıysa kullanılabilir. Su, kolonda tutulur 
ve fekal kitle arttırılır. Abdominal gerginlik ve 
şişkinlik oluşabilir fakat uzun dönemde kullanı-
mı güvenlidir. Yeterli sıvı alımı gereklidir. Uya-
rıcı laksatifler kolonik sinirleri direkt uyarırlar. 
Etkileri genellikle 8-12 saatte ortaya çıkar. Kanse-
rojen özelliğinden dolayı rutin kullanımı öneril-

Resim 2. Abdominal X-Ray üzerinde kolonik segment-
ler. Prosesus spinosuslardan geçtiği varsayılan çizgi 5. 
lumbal vertabradan sağ pelvik çıkışa ve sol iliak kristaya 
doğru gider. Bu çizgi sağ, sol ve rektosigmoid kolonun 
izdüşüm bölgeleri olarak bilinir. R, sağ kolon; L, sol ko-
lon; RS rektosigmoid kolon (Kim ER, Rhee PL, 2012).

Resim 3. Kronik konstipasyonu olan bir olgunun sağ 
kolonunda beşten fazla radio-opak marker ve büyük 
miktarda feçes görülmektedir (Rao S, Meduri K, 2011). 
çizgi 5. lumbal vertabradan sağ pelvik çıkışa ve sol iliak 
kristaya doğru gider. Bu çizgi sağ, sol ve rektosigmoid 
kolonun izdüşüm bölgeleri olarak bilinir. R, sağ kolon; 
L, sol kolon; RS rektosigmoid kolon (Kim ER, Rhee PL, 
2012).

Resim 4. Sitzmarks Radio-oapak markerlar (Ly BT, 
Schneir A, Clark RF, 2004).
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memektedir. Osmotik laksatifler osmoz yoluyla 
barsakta sıvı tutulumu ve feçesteki su dağılımını 
değiştirerek etkilerini gösterirler. Bu tür ilaçları 
içerken sıvı alımını arttırmak çok önemlidir.

8.3.Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi sadece Ogilvie sendromu gibi is-
tisnai durumlarda, konservatif tedavinin işe yara-
madığı durumlarda ya da çekumda delinme söz 
konusu olduğunda kullanılır. Parsiyel kolektomi 
ve total kolektomi gibi yöntemler de vardır.

9.	 KRONİK KONSTİPASYONDA 
FİZYOTERAPİ

9.1. Defekasyon Eğitimi

Defekasyon eğitimi her biri 30 dakika süren 5-6 
seansı içerir. Bu eğitimde hastalara normal defe-
kasyon süreci öğretilir, yanlış algılamalar düzel-
tilir. Hastalar barsak semptomlarıyla ilgili detay-
lı bilgi verirler. Bu süreç tedavi edicidir çünkü; 
semptomları tartışma olanağı sağlar. Özellikle de-
fekasyon sıklığı az olan hastalara düzenli barsak 
alışkanlığına sahip olmanın önemi ve defekasyon 
isteği geldiğinde onu ertelememeleri gerektiği an-
latılır. Etkili olmayan ıkınmadan dolayı banyoda 
kalma süresi uzamış hastalara daha az sıklıkla 
banyoya gitmeleri önerilir. Defekasyon sırasında 
optimum postür bacakların yer seviyesinden 1 
karış yukarda olduğu postür ya da çömelmedir. 
Çömeldiği zaman lumbal lordoz düzleşir, pelvik 
taban gevşer, yer çekiminin yardım ettiği pozis-
yona geçer.

Çömelmenin avantajları:

1.	 Daha hızlı, kolay ve tam boşalma sağlar. 
Kolon kanseri, apandisit ve inflamatuar 
barsak hastalıklarına neden olan fekal tem-
belliği önler.

2. 	 Prostat, mesane ve uterusu kontrol ederek 
sinirleri gerilmeden ya da yaralanmadan 
korur.

3.	 Kolon ve ince barsak arasında bulunan ili-
oçekal kapağı güvenli bir şekilde kapatır. 
Oturma pozisyonu kapağı desteklemez ve 
boşaltım sırasında ince barsağa doğru kaçış 
olur.

4.	 Puborektalis kası gevşer.

5.	 Kolon düzleşir ve ıkınma önlenir. Kronik 
ıkınma hernilere, divertikullere ve pelvik 
organ sarkmalarına neden olabilir.

6.	 Hemoroidlerin tedavisinde kullanılan çok 
etkili bir yöntemdir.

7.	 Gebe kadınlarda çömelme defekasyon sıra-
sında uterusa yük binmesini önler (47).

9.2. Klasik Masaj

Klasik masaj kronik konstipasyonun tedavisinde 
1870’lerden beri kullanılır. Çıkan kolon, transvers 
kolon ve inen kolona günlük uygulanan abdomi-
nal masaj, barsak hareketlerini düzenleyerek ve 
arttırarak ilaç kullanımını azaltır (48). Zamanla 
terapatik olarak kullanımı azalsa da son dönemde 
kronik konstipasyonun tedavisinde yan etkileri 
olmayan etkili bir yaklaşımı olduğu düşünülmek-
tedir (49). Abdominal masajın her gün ve uzun 
süre boyunca uygulanması gerekmektedir. Kalu-

Resim 5. Fonksiyonel konstipasyonu olan çocuklarda 
kolonun fizyolojik değerlendirmesi anorektal mano-
metre ile yapılmaktadır (Catto-Smith AG, 2005).

Resim 6. Defekasyon sırasında çömelmenin önemi (Ta-
gart RE, 1966).
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ser ve ark. kronik konstipasyonu olan hastalara 
haftada 3 gün, 3 hafta boyunca abdominal ma-
saj uygulamasının ardından yavaş geçiş zaman-
lı konstipasyonun iyileşmediğini ve abdominal 
masajın ilaç tedavisine alternatif olamayacağını 
bulmuşlardır (50).

Yapılan diğer araştırmalarda abdominal ma-
sajın konstipasyon tedavisinde etkili bir tedavi 
yöntemi olduğu bulunmuştur. Konstipasyon şi-
kayeti olan 21 yaşında serebral palsili bir çocuğa 
uygulanan abdominal masaj tedavisi ile barsak 
hareketlerinin arttığı bulunmuştur (51). Özel ba-
kım gören hastalara günde 10 dakika uygulanan 
abdominal masajın barsak hareketlerini arttırıp 
ilaç kullanımını azalttığı sonucuna varılmıştır 
(48).

Harrington ve Haskvitz’in yaptığı çalışmada, 
85 yaşındaki şiddetli kronik konstipasyonu olan 
kadın hastaya 13 hafta boyunca her gün 10 dakika 
abdominal masaj tedavisi uygulandı. Tedavinin 
sonunda normal barsak frekansı ve ıkınma ya da 
dijital yardım olmadan normal barsak fonksiyo-
nunun kazanıldığı belirtilmiştir (52).

Gözlemsel araştırmalar ve olgu raporları ab-
dominal masajın kronik konstipasyon üzerine 
olan etkilerini araştırmışlardır. 1999 yılında ya-
pılan bir sistematik derlemede, gözlemsel araştır-
malar, vaka raporları ve 4 kontrollü klinik çalışma 
incelenmiştir. Çalışmalardaki olgu sayısı yetersiz 
ve çalışmalar randomize kontrollü olmadığı için 
abdominal masajın kronik konstipasyon üzerine 
olan etkisinin bilimsel bir kanıta dayanmadığı bu-
lunmuştur (53).

Ayas ve ark spinal kord yaralanması olan 24 
hastada abdominal masajın barsak disfonksiyo-
nu ve kolonik geçiş zamanı üzerine olan etkisini 
incemek amacıyla yaptıkları araştırmada, 2 hafta 
boyunca günde 15 dakika uygulanan abdominal 
masaj tedavisinden sonra hastaların kolonik geçiş 
zamanın, fekal inkontinans ve abdominal gergin-
lik gibi semptomlarının azaldığı, defekasyon fre-
kansının arttığı bulunmuştur (54).

Kronik konstipasyonu olan hastalarda abdo-
minal masajın gastrointestinal fonksiyonlar ve 
laksatif alımına olan etkisini incelemek amacıyla 
yapılan bir çalışmada, 60 olgu randomize olarak 
tedavi ve kontrol grubu olmak üzere iki gruba 
ayrılmıştır. Tedavi grubundaki olgulara 8 hafta, 
haftada 5 kere abdominal masaj uygulamasın-
dan sonra gastrointestinal semptomların şiddeti 
istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde azalmıştır. 
Tedavi grubundaki olguların defakasyon frekansı 
anlamlı olarak artmış fakat laksatif alımında an-
lamlı değişiklik olmamıştır (55).

9.3. Konnektif Doku Masajı

Konnektif doku masajı 1929 yılında, Alman fiz-
yoterapist Elisabeth Dicke’in kendi üzerinde de-
neyerek geliştirdiği manipulatif tedavi yöntemi-
dir. Konnektif doku masajının etki mekanizması 
halen tam açıklanabilmiş değildir. Periferik sinir 
sistemi vücut parçalarını segmental bir şekilde 
inerve eder. Bozuk fonksiyon gören organ ile aynı 
segmentten inerve edilen dermatom ve miyotom-
lar, bu bozukluğu deri ve derialtı dokularda ger-
ginlik şeklinde yansıtabilir. Bu şekilde etkilenen 
dermatomlara uygulanan konnektif doku masajı 
bu dermatomlarla aynı segmentten inerve olan 
organda refleks etkiler oluşturabilir.

Konnektif doku masajı, konnektif doku ve 
bazı hücreler üzerinde lokal mekanik etkiler oluş-
turur ve sempatik aktiviteyi azaltarak vazodila-
tasyon oluşturan refleks mekanizmaları harekete 
geçirir. Sonuç olarak, parasempatik ganglionla 
ilişkisi olan organda dolaşım artar ve dolaşımın 
düzelmesi iyileşmeyi hızlandırır (56).

Kranial parasempatikler N. Vagus ile taşına-
rak kolonun proksimal yarısını inerve ederler. 
Sakral parasempatikler (S2, 3, 4) pelvik sinirler 
içinde kolonun distal bölümünü ve rektumu iner-
ve ederler. T5-L2 sempatikler çölyak ganglion 
ile kolonun tamamına dağılırlar. Parasempatik 
sistemin postganglionik nöronları enterik sinir 
sistemindeki myenterik ve submukozal pleksus 
içinde yerleşmişlerdir ve parasempatik sinirlerin 
uyarılması sonucu gastrointestinal fonksiyonlar 
artar. Konnektif doku masajı ile otonom sinir sis-
temi refleks yollarla uyarılarak barsak motilitesi 
arttırılır (31, 57). Barsakla ilgili problemler vise-
ro-kutenal yolla sakrumun üçte bir ortasından 
laterale doğru giden konstipasyon bandını oluş-
turmaktadır.

Akbayrak ve ark, (2006) irritable barsak send-
romu olan bir hastada refleksoterapi yaklaşımları 
(konnektif doku masajı, klasik masaj ve depresso 
masaj) ve diyet uygulamasının bir arada kullanı-
mının hastanın şikayetlerini azaltmada etkili ol-
duğunu göstermişlerdir (58).

9.4. Anorektal Biyofeedback

Biyofeedback, fonksiyonel konstipasyonu tedavi 
etmek için son zamanlarda geliştirilmiş bir yön-
temdir. Fonksiyonel konstipasyonun nedenleri 
ve patofizyolojik mekanizmasının hala tam bi-
linmemesine rağmen, anorektal biyofeedback 
tedavisinin etkisi bazı çalışmalar tarafından doğ-
rulanmıştır (59-60). Biyofeedback tedavisi sırasın-
da tek manometre kateteri ve anorektal elektrot 
hastanın anorektal kanalına bağlanır. Anorektal 
kanaldan alınan veriler, hastaya grafik şeklinde 
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gösterilir. Biyofeedback uygulaması bir sütunda 
gösterilir. Hasta pelvik taban kaslarını kasarak 
ya da gevşeterek sinyal seviyesini yukarı ya da 
aşağı hareket ettirerek sinyal seviyesini sütunun 
limitlerinde tutmaya çalışır. Hastalara sıkıştırma 
ve gevşeme manevraları sırasında pelvik taban 
kaslarının aktivitesindeki değişikliklere dikkat 
etmeleri söylenir. Hastalar pelvik taban kaslarını 
yeniden eğiterek anorektal kasların aktivitesini 
düzenleyebilirler.

Ding ve ark, yaptığı çalışmada fonksiyonel 
konstipasyonu olan 21 hastada biyofeedback te-
davisinin klinik semptomlara, psikolojik duruma, 
yaşam kalitesine, otonomik sinir sistemi fonk-
siyonuna olan etkileri araştırılmıştır. Tedavinin 
sonunda (10 set) klinik semptomlar istatistiksel 
olarak anlamlı derecede iyileşirken, anksiyete ve 
depresyon puanları anlamlı derecede azalmıştır 
(p<0.01). Hastaların SF-36 puanları anlamlı olarak 
artmıştır (p<0.01) (61).

Pelvik taban disfonksiyonu olan 21 kişide 12 
hafta süresince uygulanan anaorektal biyofeed-
back tedavisinin hastalarının semptomlarını iyi-
leştirdiği, yaşam kalitelerinin arttığı bulunmuştur 
(62).

9.5. Elektrik Stimulasyonu

Enterferansiyel akım, elektrik stimulasyonunun 
başka bir şeklidir. Yüzeyel olarak derideki sinir 
liflerini uyarmakla birlikte derin olarak gastroin-
testinal yola giden perasempatik afferent ve effe-
rent lifleri de uyarır (63). Klinik olarak, ağrı kont-
rolünde, mesane overaktivitesinde, kronik teda-

viye dirençli konstipasyonda ve huzursuz barsak 
sendromunda kullanılabilir (64-65).

Çoban ve ark, yaptığı çalışmada huzursuz 
barsak sendromu olan 58 olgu plasebo ve tedavi 
grubu olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. Olgulara 
uygulanan dört hafta 12 set tedaviden sonra has-
talardaki abdominal ağrı ve şişkinlik gibi semp-
tomlarda iyileşme ve yaşam kalitelerinde artış 
bulunmuştur (66).

Yik ve ark yaptığı çalışmada yavaş geçiş za-
manlı kontipasyonu olan 32 çocuk tedavi ve 
kontrol grubu olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. 
Tedavi grubuna hastanın evinde günde bir saat, 
3-6 ay boyunca transkutenal elektrik stimulasyo-
nu yapılmıştır. Tedavinin sonunda defekasyon 
frekansının arttığı ve abdominal ağrının azaldığı 
bulunmuştur (67).

9.6. Egzersiz Eğitimi

Şiddetli egzersiz gastrointestinal semptomları te-
tikleyebilir ve bu nedenle kişinin fiziksel aktivite-
sini kısıtlayabilir. Son yapılan sistematik derleme-
de kolon kanseri ve fiziksel aktivite negatif yönde 
arasında kuvvetli bir ilişki bulunurken, mide ve 
pankreas kanseri, huzursuz barsak sendromu, 
konstipasyon ve fiziksel aktivite arasında negatif 
yönde düşük bir ilişki bulunmuştur (68).

Literatürde, geriatrik olgularda uygun beslen-
me ve egzersiz programı ile hastaların semptom-
larının iyileştiği ve laksatif kullanımının azaldığı 

Resim 7. Sakrumun üçte bir ortasında aşağı doğru uza-
nan konstipasyon bandı (Akarcalı İ, 2007).

Resim 8. Huzursuz Barsak Sendorumu olan bir olguda 
enterfarensiyel elektrik stimulasyonu (Çoban Ş, Akbal E, 
Köklü S, 2012).
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belirtilmekle birlikte tek başına fiziksel aktivite-
nin etkisi araştırılmamıştır (69-70).

10. SONUÇ
Kronik konstipasyon; defekasyon sıklığının azal-
ması, sert dışkı, tamamlanmamış boşaltım hissi, 
defekasyon sırasında ıkınma ile karakterize, ki-
şilerin yaşam kalitelerini etkileyen, hastaların 
ve sağlık profesyonellerinin bakış açılarına göre 
farklı yorumlanan subjektif bir semptomdur. 
Risk faktörleri; yaş, cinsiyet, eğitim seviyesi, 
sosyo-ekonomik durum ve beslenmedir. Kons-
tipasyon tanısının konulmasında Roma III Tanı 
Kriterleri’nden yararlanılmaktadır. Konstipas-
yon değerlendirilirken hastanın detaylı hikayesi 
alınmalı, semptomlar sorgulanmalı ve fiziksel 
değerlendirmeler yapılmalıdır. Buna ek olarak; 
radyo-opak marker incelemeleri, anorektal ma-
nometri, defekografi ve kolonoskopi gibi fizyolo-
jik değerlendirmeler yapılabilir. Konstipasyonun 
tedavisinin ilk basamağında hastanın yaşam stili-
ne yönelik öneriler (lifli gıda ve sıvı tüketiminin 
arttırılması, fiziksel aktivite düzeyinin arttırılma-
sı) verilmeli, semptomların şiddetine göre tedavi 
yeniden planlanmalıdır. Defekasyon bozukluğu 
olanlarda ilk basamakta fizyoterapi yer alır. Kro-
nik konstipasyonun tedavisinde, defekasyon eği-
timi, klasik masaj, konnektif doku masajı, elektrik 
stimulasyonu, anorektal biyofeedback ve egzersiz 
eğitimi gibi fizyoterapi modaliteleri kullanılabilir. 
Farmakolojik ve cerrahi tedavi ise konstipasyon 
tedavisinin son basamağını oluşturur. Konstipas-
yon tedavisinde kullanılan ilaçların barsak mu-
kozasına olan olumsuz etkilerinden dolayı aşırı 
miktarda kullanılmaması vurgulanmaktadır. 
Cerrahi yaklaşımlar ise nadir durumlarda kulla-

nılabilmektedir. Sonuç olarak, konstipasyonun 
şiddetini azaltmak ve bireylerin yaşam kalitele-
rini arttırmak için kronik konstipasyonun teda-
visinde fizyoterapi yaklaşımlarının yaygınlaştırıl-
ması gerekmektedir.
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ÖZET
Romatizmal hastalıklar, yaygın görülmeleri ve kro-
nik seyirleri nedeniyle, hastaların pek çok başa çık-
ma yöntemi geliştirmelerine neden olmuştur. Buna 
bağlı olarak da hastalıkların etyolojisi, hastalık baş-
langıcı,  süreci ve hastalıkla birlikte yaşamaya dair 
pek çok görüş mevcuttur. Bu görüşler, insanoğlu-
nun merakını cezbetmiş, bilimin getirdiği “Ne?” 
“Neden?” “Nasıl?” sorularını sormasıyla çeşitli 
araştırmaların konusu olmuştur. 

Romatizmal hastalıklarda genetik-çevresel etkileşim 
ilişkisi ön plana çıkmaktadır. Genetik olarak yatkın 
bireylerde belirli bir çevresel maruziyet olduğu öne 
sürülmektedir. Çoklu etkilenim gösteren bu has-
talıklar için, en yaygın olarak bilinen ve araştırılan 
konulardan hava durumunun ağrı ve hastalık semp-
tomları üzerine etkisi tanımlanmıştır. Sigara, insan-
lığı tehdit eden en önemli bağımlılık unsuru olarak 
ve bir çok hastalığa yol açan unsur olarak karşımıza 
çıkmaktadır. Alkol hakkındaki görüşler az tüketimi-
nin faydalı olduğu yönünde olsa da hala netlik kaza-
namamıştır. Öte yandan, romatizmal hastalıklarda 
gebelik oldukça düzenli kontrolleri gerektirmek-
tedir. Dengeli ve düzenli beslenme alışkanlığının 
kazanılması benzer şekilde hem koruyucu hem de 
tedaviye destek sağlayıcı özelliğini romatizmal has-
talıklar için de korumaktadır. Ve modern çağın en 
önemli problemi olan stres, başa çıkılması gereken 
en önemli etken olarak karşımıza çıkmaktadır.

Sonuç olarak, kronik hastalıklarda tedavi başarısı, 
hastalığı iyi tanıma ve hastanın doğru yönlendiril-
mesine dayanmaktadır.

Anahtar kelimeler: Romatizmal Hastalıklar, Çevre-
sel maruziyet, Diyet, Stres

ABSTRACT
Rheumatic diseases, which are seen commonly and 
have chronic progression, has been led to develop 
many coping methods by patients. Accordingly, 
there are many opinions about the etiology, onset, 
process of the disease and living with it. These views 
attracted the curiosity of mankind, , asking the ques-
tions of “What?” “Why?” “How?” which is brought 
about by science have been the subject of various 
studies.

Relationship between the genetic-environmental in-
teractions in rheumatic diseases come to the fore. A 
specific environmental exposure has been suggested 
in genetically predisposed individuals. In order to 
show multiple exposure of these diseases, the ef-
fect of weather condition-which is the most widely 
known and studied issue-on the symptoms of pain 
and illness was identified. Smoking which is the 
most important threat to humanity as an addiction 
factor also come forward as a cause of the disease. 
Opinions about alcohol consumption is beneficial in 
the direction of less clarity, though still ambiguous. 
On the other hand, in rheumatic diseases, pregnancy 
requires a fairly regular checks. Similar to the acqui-
sition of balanced eating habits and regular support, 
both prevention and treatment for rheumatic dise-
ases remains property of the provider. And stress 
that the most important problem of the modern era, 
emerges as the most important factor to be deal with.

As a result, the success of management of chronic 
diseases, is based on the best recognition of disease 
and directed towards the patient.

Key words: Rheumatic Diseases,  Environmental 
Exposure, Diet,  Stres

1.	 Giriş

“Mit” (mythe): Fransızca kökenli olan kelime 
Türk Dil Kurumu’nun “Güncel Sözlük” ünde 

1. isim. Geleneksel olarak yayılan veya toplu-
mun hayal gücü etkisiyle biçim değiştiren alego-
rik bir anlatımı olan halk hikâyesi, mitos.  2. Efsa-
neleşen kavram veya kişi. olarak tanımlanmakta-
dır (1).  

Bilimsel gelişmelerle birlikte insanoğlu yarattı-
ğı hikayelerin gerçekliğini sorgulamaya başlamış-
tır. Yunan mitolojisi’nin tanrıları ve kahramanla-
rının tüm sırları ortaya dökülmüştür. Tıp bilimi 
ise, insanoğlunun en eski uğraşlarından olmuş 
hatta Sağlık Tanrısı olarak bilinen Asclepius’tan 
kızı Sağlık tanrıçası Hygieia’ya ondan da insan-
lara geçen zamanla da en önemli bilim, meslek 
ve hatta sanat dalı olarak yerini almıştır. Tıp 
efsaneleri de tek tek bilimsel karşılıklarını bul-
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muşlardır. Tıbbın genç alt dallarından biri olan 
Romatoloji’de ise hastalıkların etyolojisi, hastalık 
başlangıcı,  süreci ve hastalıkla birlikte yaşamaya 
dair pek çok görüş mevcuttur. Bu görüşler, insa-
noğlunun merakını cezbetmiş, bilimin getirdiği 
“Ne?” “Neden?” “Nasıl?” sorularını sormasıyla 
çeşitli araştırmaların konusu olmuştur. 

Romatizmal hastalıklarda genetik-çevresel 
etkileşim ilişkisi ön plana çıkmaktadır. Genetik 
özellik yaklaşık %60 olarak tahmin edilmektedir. 
Kalan oran, çevresel maruziyete dayandırılmak-
tadır. Genetik olarak yatkın bireylerde belirli bir 
çevresel maruziyet olduğu öne sürülmektedir (2). 

Bu çevresel unsurların bazıları aşağıdaki gibi 
gruplanabilir:

•	 Hava durumu
•	 Sigara 
•	 Alkol
•	 Üreme ve hormonal faktörler
•	 Beslenme ve diyet
•	 Stres

2.	 HAVA DURUMU
Birçok hasta ağrılarının hava ile ilişkili olduğunu 
yıllardır düşünmektedirler. Soğuk ve yağmurlu 
havalarda ağrı artışı sık rastlanan bir durumdur 
(3). Barometrik basınç değişimi eklem ağrısını et-
kileyen bir unsurdur. Barometrik basınç, atmosfe-
rik basınçtır. Üzerlerindeki atmosfer ağırlığı tara-
fından objelere uygulanan kuvvet olarak tanımla-
nır. Eklemler basınç değişikliklerini algılayan du-
yusal sinirler taşımaktadırlar. Bu reseptörler hava 
değişimi ile algıda değişikliğe yol açabilir (3). 

Özellikle romatizmal hastalıklar olmak üze-
re hastalıkların hava durumundan etkilendiğine 
dair görüş Hipokrat dönemlerine kadar dayan-
maktadır (4-6). Soğuk ve nemli havanın kötü ol-
duğuna inanılır ve ılık, kuru ve stabil durumla-
rın iyi olduğuna inanılmaktadır. Romatizma için 
olan Asya sembolü “Fong Shi” “Rüzgar ve nem” 
olarak çevrilmektedir ve hastalıklar “Rüzgar-nem 
hastalığı” olarak bilinmektedir (5, 6). 

Hava durumu ile hastalık ilişkisini içeren ça-
lışmaların ilki 1879’da Everett’in çalışmasıdır ve 
‘Aurora Borealis’ periyodunun artmış ağrı ile iliş-
kili olduğundan bahsetmiştir (7). Kutup bölgele-
rinde gökyüzünde görülen, dünyanın manyetik 
alanı ile Güneş’ten gelen yüklü parçacıkların et-
kileşimi sonuncu ortaya çıkan doğal ışımalardır. 
Bundan 50 yıl sonra Rentschler (1929) ağrı ve at-
mosfer basıncı arası değişimi tekrar ele almıştır 
(8). Ancak, sadece bazı çalışmalar bilimsel metod-
ları ele almışlardır (9). Bunlardan sonraki çalışma-
larda; ağrı ile sıcaklık, tahmini nem, bulutluluk, 
su buharı basıncı arasındaki ilişkileri araştırıl-

mıştır. Diğer yandan da bazı çalışmalarda; hava, 
solar veya atmosferik değişkenlerle ilişki düşük 
veya anlamsız olarak gösterilmiştir (10-13). 

Bu alanda en bilinen çalışma olan Hollander 
ve Yeostros (1963)’un çalışmasında ağrının hava 
cephesi ile olan ilişkisinden bahsedilmiştir. Cephe 
(Front) meterolojide, farklı sıcaklık ve farklı yo-
ğunluğa sahip iki farklı hava kütlesi arasındaki 
sınır veya geçiş bölgesi olarak tanımlanmaktadır. 
Hava cephesi bölge boyunca hareket ettiğinde, 
yüzey havada pozitif iyon dalgası önce gelir (14, 
15). Romatizmal hastalar sıklıkla yaklaşan cephe-
den saatler veya günler önce havadaki değişiklik-
leri hissettiklerini belirtmişlerdir. Ağrı tipik ola-
rak cephe yaklaştığı zamanda artar, hastanın cep-
he içinde yer alması ve ya yakında yer alması ile 
maksimuma ulaşır. Cephenin hareket hızı ağrıyla 
pozitif ilişkili olarak bilinmektedir fakat bilimsel 
dökümantasyonlar bu konuda kısıtlıdır (14, 15). 

Ağrı ve inflamasyon mekanizmalarına yöne-
lik havanın direkt etkisi gösterilememiştir. Olası 
mekanizma olarak; klimatik durumlar kas iske-
let sistemi semptomlarını etkilemektedir. Kaslar, 
kemikler ve tendonlar farklı yoğunluklardadır ve 
kasılabilirliktedirler. Mikrotravmalar, bu yapıla-
rın fiziksel değişimlere hassasiyetini arttırmak-
tadır. Nosiseptif yanıt, hassasiyeti artmış tip 4 
mekanoreseptörlerin irritasyonuna yol açtığı dü-
şünülen değişen atmosfer basıncına yanıt olarak, 
vücut sistemlerindeki geçici basınç değişimleri ta-
rafından oluşturulmaktadır. Bu etkilerin inflame 
eklemlerde daha fazla olduğu tahmin edilmekte-
dir (16, 17).

Hava durumu, romatizmal ağrı ve psikolo-
jik durum arasındaki ilişkiyi araştıran Çay ve 
arkadaşları hastaların %84’ünün hava durumu 
ve ağrıları arasında ilişki olduğuna inandığını, 
%57’sinin ise hava durumunu tahmin edebildi-
ğini belirttiklerini söylemişlerdir (18). Aikman ve 
arkadaşları ise bu oranları sırasıyla %92 ve %42 
olarak bulmuşlardır (10). Semptom skorları sıcak-
lık, günlük güneşli süre ve buharlaşma oranı ile 
azalırken; nem, yağış, kısmen rüzgar hızı ve at-
mosfer basıncı oranı ile artmaktadır (5, 9, 11).

Romatoid artrit’in Kuzey yarım kürede kış ay-
larında (Ekim–Mart arası) tanılanma oranının yaz 
aylarına göre 2 kat daha fazla olduğu belirtilmiş-
tir (19). Ankilozan Spondilitli hastalarda spinal 
kolon esnekliği yaz aylarında daha fazla olarak 
belirlenmiştir (20). Güneşli gün sayısı ve Spondi-
loartropati alevlenmesi arasında ilişki bulunama-
mıştır (21). 

Buna karşılık Sibley ve arkadaşları (1985) ça-
lışmalarında artrit semptomları ve hava durumu 
arasında ve Laar ve arkadaşları (1991) ise ağrı ve 
hava durumu arasında ilişki bulamamışlardır (22, 
23). 
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Literatüre etkinin değişik yansıması değerlen-
dirme zorluklarına bağlanmaktadır. ‘Mikroiklim’ 
(Deri üzerine meteorolojik etki) burada ön plana çık-
maktadır. Gerçek klimatik durumlardan farklıdır. 
Kapalı yaşama alanlarındaki ısıtıcı ve soğutucu-
larla sağlanmaktadır (24). Bu sebeple hastanın ne 
kadar gerçek koşullara maruz kaldığı bilinme-
mektedir. Öte yandan da bazı hava durumları öl-
çülebilirken (sıcaklık, nem, atmosfer basıncı) ba-
zıları (fonik enerji, elektrostatik alan değişimleri 
ölçülememektedir.

2.	 SİGARA
En başta gelen risk faktörlerinden biridir. İlk ka-
nıtlar 20 yıl öncesine dayanmaktadır (25). Risk 
tiryakilerde daha da artmış olarak bulunmuştur 
(26). IWHS’nin çalışmasına göre mevcut içicilerin 
gelecekte Romatoid Artrit (RA) olma riskleri 2 kat 
fazladır. Bu çalışmada RA’nın sigara içiciliğine 
dayandırılan riski %18’dir. Diğer bir deyişle, bu 
sonuçlar her yeni 6 RA hastasından birinin sigara 
içiciliğinin elimine edilesi ile hastalığın önlenebi-
leceğini göstermektedir (27). 

2.1.	 Pasif İçicilik

Daha önceki maruziyeti sınıflandırmanın güç-
lüğü nedeniyle zararının direkt içiciliğe göre ne 
kadar olduğunu net olarak bilinememektedir. 
Sınırlı çalışmaların sonuçları pasif içicilik ve RA 
riski arasında ilişki gösterememişlerdir. NHS ça-
lışmasında, sigara içilen ailede büyümüş çocuk-
larda ve işte sigara dumanına maruz kalanlarda 
RA riskinde artışla ilişki gözlenmemiştir (28). 

2.2. 	 Sigara ve Romatizmal Hastalık Genetiği 
İlişkisi

HLA-DRB1 (SE) alelilini içeren geni ve sigara içi-
ciliği arasında ilişkiyi gösteren çalışmalar vardır. 
Tiryakilerde bu durumun daha belirgin olduğu 
düşünülmektedir. Seropozitif RA’da ilişki daha 
belirgindir (Özellikle ACPA ile pozitif seroloji ile 
karakterize hastalıkta) (26). 

2.3. 	 Artmış Hastalık Riski ve Sigara içiciliği 
arasındaki ilişkinin biyolojik mekanizması

Bu konuda önerilen bir hipotez; Sigaranın anti-
östrojenik etkisi’dir. Östrojenin hücresel immü-
niteyi baskıladığı ve böylece RA gibi T hücre kö-
kenli hastalıklardan koruduğu gösterilmiştir (29). 

Bir diğer çalışmada ise sigara içenlerden alı-
nan bronkoalveolar lavaj örneklerinde sitruline 
proteini tanımlamış ve bunun da sigara içiciliği-
nin akciğerde peptidilarjinin deiminaz ekspres-
yonunu arttırdığını göstermiştir. Uzun süreli si-

gara dumanına maruz kalanlar ve diğer çevresel 
uyaranların varlığında akciğerlerde olan peptid 
antijenlerindeki arjinine’nin sitrulin deiminasyo-
nunu arttırabilir. Bu da sitrulinasyon antijenin 
immunogenetiğini arttırır. Sitruline proteinlere 
immün yanıt SE allerini taşıyan bireylerde tercihe 
bağlı olarak indüklenebilir. Bu akciğerde başla-
yan olaylar hastalık başlangıcından önce oluşabi-
lir, sitruline otoantijenlerin sinovyal ekspresyon-
larını takiben eklemde immün yanıtlara yatkın 
bireylerde başlangıcı oluştururlar (30). 

3.	 Diğer maruziyetler

3.1.	 Hava kirliliği

Bir ekolojik çalışmada, ‘trafik kirliği’ olarak değer-
lendirilmiştir. Bu çalışmada yola 50 m’den daha 
yakın mesafede oturan kadınların RA riski %30 
oranında artmış olarak bulunmuştur. Daha uzak 
oturanlarda ise risk artmamıştır (31). 

3.2.	 Diğer inhale veya madde maruziyeti

Silika veya silika tozuna mesleki maruziyet, RA 
ile ilişkilendirilmiştir. Silika ile RA arası mekaniz-
malar tam olarak tanımlanamamıştır. Anacak si-
likanın spesifik olamayan bir yolla immun yanıt-
ları arttırdığı düşünülmektedir. Diğer otoimmun 
hastalıklar için geçen; asbestos, civa, vinil klorid 
ve iyot gibi diğer maddelerin RA ile ilişkisi sınır-
lıdır (32). 

4.	 Alkol
Etyolojide alkol tüketiminin etkisi açık değildir. 
Ancak modarate alkol alımının RA için koruyu-
cu olduğuna dair görüş vardır. The Danish CA-
CORA [Case-Control study on RA] and Swedish 
EIRA [Epideiological Investigation of RA] isimli 
iki çalışmada sağlıklı grupta, RA’lı bireylere na-
zaran alkol tüketiminin daha yaygın olduğunu 
gösterilmiştir (33). 

Alkol tüketenler (günde en az 1 kez) hiç tü-
ketmeyenlere göre RA risklerini yarıya düşür-
mektedirler (34). Alkol tüketimi ile RA’da düşüş 
arasında doz-bağımlı ilişki vardır. Alkol tüketi-
minin artışı riski %40-50 oranında azaltmaktadır. 
İngiltere’de yapılmış bir çalışmada alkol alma-
yanlarda ayın 10 gününden fazla alkol tükettik-
lerini belirtenlere göre 4 kat daha fazla RA görül-
mektedir (35). IWHS’nin 30.000 kadınla yaptığı 
çalışmada alkol alımı ve RA olma riski arasında 
ilişki bulunamamıştır (36). 

Alkol tüketimi ve hastalık arasındaki ilişkiye 
dair sonuçlar kesin değildir. Bunun nedeni; çalış-
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ma dizaynlarının farkı, yanlılıkla sonuçlanması, 
bölgesel, coğrafi, veya genetik faktörler gibi ölçü-
lemeyen karıştırıcılar olarak düşünülebilir.

4.1.	 Alkol – İmmünite İlişkisi

Alkolün insan ve hayvanlardaki immün yanıtları 
düzenlediği ve bazı proinflamatuar sitokin üreti-
mini azalttığı bilinse de (36) alkol, hormonal ve 
immünolojik sistem üzerine etkili olduğu görüşü 
tartışmalıdır (37). 

Akut tüketimde alkolün, Hipotalamo-Pituiar-
Adrenal (HPA) aksında geçici ancak güçlü akti-
vasyona yol açtığı ve Kortikotropin salgılayıcı 
hormon (CRH), Vazopresin (VP), Adrenokorti-
kotropik Hormon (ACTH), Kortikosteron düzey-
lerini yükselttiği görülmüştür. Uzun süreli tüke-
timde ise Kortikosteron ve VP’yi azalttığı, CRH 
mRNA arttırdığı düşünülmektedir. Daha uzun 
süreli kullanımlarda HPA aksının adaptasyonu 
ile Kortikosteron normal seviyelerde kalarak, 
CRH ve VP azalmaktadır. IL-2, IL-4, IL-10, IFN-γ 
gibi sitokinlerin aktivasyonu ile sonuçlanmakta-
dır.

5.	 Üreme ve Hormonal Faktörleri
Seks hormonlarının, androjen ve östrojen resep-
tör ile immunomodulatör etkileri olduğu düşü-
nülmektedir. Epidemiyolojik çalışmalar, eksojen 
(ör. oral kontraseptifler) ve endojen (ör. gebelik 
ve emzirme) faktörlere odaklanmıştır (2).

5.1.	 Oral Kontraseptifler

Oral kontraseptif kullanımı, düşük romatizmal 
hastalık riski ile ilişkilendirilmiş olsa da bazı ça-
lışmalar bunu reddetmektedir (38).

5.2.	M enapoz-Hormon Tedavileri

Son çalışmalar romatizmal hastalık başlangıcı ile 
hormon tedavisi arasında ilişki bulamamışlardır 
(39). Romatizmal hastalık riskini arttıran diğer 
hormonal faktörler ise erken menarj yaşı, düzen-
siz menstural siklüsler, polikistik over hastalığı 
olarak söylenebilir (40, 41).

5.3. 	 Emzirme ve Romatizmal Hastalık İlişkisi

Oldukça komplekstir. Bir çalışmada, gebeliği 
takiben 1 yıllık periyotta RA gelişen kadınlarda 
kontrol grubuna göre ezirme sıktır. RA ile ezirme 
ilişkisi birinci gebeliği takiben belirgindir. İkinci 
gebeliği takiben bu risk düşmektedir. Üçüncü de 
ise sıfırlanmaktadır (42). NHS’nin araştırmacıları 
emzirme süresinin RA oluşumu ile ters ve bağım-

sız ilişkili olduğunu göstermişlerdir (40). 24 ay 
veya daha fazla süre emziren kadınlar, hiç gebe 
kalmamış kadınlarla (dolayısıyla hiç emzirme-
miş) karşılaştırıldığında RA riskinde %50 azalma 
söz konusudur.

5.5.	G ebelik

Gebelikte çeşitli biyokimyasal ve immünolojik de-
ğişiklikler olmaktadır. Fetusa toleransı sağlayan 
mekanizmalar gebelik sırasında otoimmünitenin 
baskılanması ile açıklanmaktadır. Romatizmal 
hastalıklarda gebelikle ilişkili iyileşmede kanda 
dolaşan birçok faktörün etkisi düşünülmüştür. 
Artmış serum kortizol düzeyleri, seks hormonla-
rı, gebelikle ilişkili α-2 globulin ve bunlara kar-
şıt olarak IgG yüzdesindeki anormallikler bunu 
açıklamaktadır (43).

Gebelikte hormonlar ve Nöroendokrin Sistem

Gebelikte nöroendokrin sistemde ve ilişkilerinde 
oldukça karmaşık değişimler meydana gelir. İm-
münoinflamatuar olaylarda yer alan hücreler kor-
tizol ve seks hormonları için reseptörler salgılar-
lar ve immün yanıtları kontrol ederler. Gebelikte 
kortizolün serbest aktif formu, gebe olunmayan 
duruma göre 2 katına çıkmaktadır. Bu artış için 
bir sebep kortizolün metabolik klirensini düşüren 
östrojenin yüksek seviyeleridir. Kortizoldeki artış 
gebeliğin ilk yarısında belirgindir fakat gebelik 
boyunca yüksek kalır. Seks hormonları ile birlik-
te, glukokortikoidler Th2 yanıtını yönlendirir ve 
IL-1, IL-6, IL-2, IFN-γ ve TNF-α gibi proinflama-
tuar sitokinlerinin etkili inhibitörleridir. Dahası 
glukokortikoidler, proinflamatuar sitokin anto-
gonisti yönünde olan TGF-β üretimini indükler-
ler (44, 45).

Romatizmal hastalıklarda gebelikle ilişkili iyi-
leşme

Gebeliğin RA üzerine iyileştirici etkisi ilk kez 
Hench tarafından tanılanmıştır (46). Bundan son-
ra da çalışmalarda RA’lı hastaların %54-94’ünde 
hastalık aktivitesinde spontan iyileşme ve remis-
yonları göstermişlerdir (47, 48). RA aktivitesinde-
ki düşüş ilk trimester’da başlar, ikinci ve üçün-
cüde de devam etmektedir. İlk trimestir sonunda 
%50-76 oranında iyileşme olduğu belirtilmekte-
dir. Eklem inflamasyon semptomları oldukça iyi-
leşir veya tamamen tedaviye ihtiyaç kalmaksızın 
baskılanır. Doğumdan sonraki 3 ay içinde %90 
hastada ise relaps görülür (49). Ancak, gebelik 
ve doğum sonrası dönemdeki hastalığı modifiye 
eden mekanizma tam olarak bilinememektedir.

Doğum sayısının koruyuculuğu

Gebelik sırasında yükselen seks hormonları do-
ğumdan sonra hızlıca geri dönmektedir. Bu da 
bu temelde doğum sayısının koruyuculuğunun 
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açıklanmasını güç kılmaktadır. Gebelik sırasın-
daki feto-maternal hücre trafiği, anneler ve ço-
cuklardaki hücrelerin küçük sayılarının uzun 
süreli direnci sonucu olarak son dönemde kabul 
edilmiştir ve takiben fetal ve maternal mikrokierizm 
olarak gösterilmiştir. Fetal mikrokierizm kadınlar-
daki RA riski üzerine doğum sayısının etkisinin 
potansiyel açıklamasının annede gösterilmesine 
izin vermektedir. Mikrokierizm bir bireye ait az 
sayıda hücre veya DNA’nın başka bireyde bulun-
ması halidir. Gebelikte anne ve fetüs arasında kök 
hücre geçişleri olduğu gösterilmiştir. Bu hücreler 
veya DNA alıcı kanında veya dokularında yıllar-
ca kalabilir. Hastalık nedeni olduğu düşünülür-
ken bir yandan da doku hasarını onarma amaçlı 
görev aldığı da öne sürülmektedir (50).

6.	 Beslenme ve Diyet
Antioksidanlar ve diğer elementer mikronutri-
entler çalışmaların odaklarıdır. Antioksidanlar 
reaktif oksijen ürünleri tarafından oluşturulan 
doku hasarına karşı koruyucu rol oynar ve TNF-α 
tarafından indüklenen kollajenaz ve sitokinlerin 
ekspresyonunu baskılar. Preklinik dönemde se-
rum antioksidanları düşüktür çünkü RA’ya yol 
açan inflamatuar ürünleri azaltmada tamamen 
kullanılmışlardır. Bu düşük antioksidan statüsü; 
azalmış alım, emilim veya taşınmadan kaynakla-
nabilir, oksidatif doku hasarı potansiyelini arttı-
rır, RA ile ilişkili otoantijen ekpresyonunu veya 
immünogenetiğini değiştirir (2).

Selenyum, α-takoperol, β-karoten, retinol, çin-
ko, E ve C vitaminleri çalışmalarda araştırılmış 
antioksidanlardır. Teşhis öncesinde veya hasta-
larda serum seviyeleri düşük olarak bulunmuştur 
(51, 52).

Artrit riski ile yüksek sebze tüketimi arasında 
ters orantılı ilişki bulunmuştur (53). Pişmiş sebze-
lerin yüksek oranda tüketilmesi (2-3 öğün/gün) 
düşük oranda (1 öğün/gün) tüketilmesine göre 
RA riskini %60 oranında düşürmektedir (54). 

Meyve tüketimi ve RA riski arasında zayıf 
ilişki söz konusudur. Yüksek meyve tüketiminin 
RA’yı önleyici etkisi olduğu öne sürülmektedir. 
Düşük meyve sebze tüketimi bir yandan da siga-
ra içiciliği ile ilişkilidir (55).

6.1.	 Yağlar

Çalışmalar, yüksek zeytin yağı tüketimi ile RA 
riski arasında negatif ilişki bulmuştur. Günde 
1’den fazla tüketenlerle ayda 6 kez tüketenler kar-
şılaştırılmış; RA riski düşük bulunmuştur. Balık 
yağı desteklerinin ise diyet kaynaklarından, has-
talığın başlangıcındakine göre hastalık sürecinde 
daha etkin olduğunu göstermiştir (56).

6.2.	Ç ay ve Kahve

Bu içeceklerle ilişkili biyolojik bağlantı olmasa da 
3 çalışmada araştırılmıştır. Finlandiya’da kahve 
alışkanlığı üzerine yapılan çalışmada günde orta-
lama tahmini kaç fincan kahve içildiği sorulmuş, 
günde 4 veya daha fazla fincan kahve içenler için 
RF (+) RA riski artarken, RF (-) için risk görüle-
mememiştir (57). Buna karşın kafeinsiz kahve 
içenlerde (4 veya daha fazla fincan kahve içenler) 
IWHS’de RA riski artmış olarak bulunmuştur.

Öte yandan yazarlar çalışmalarında çok kahve 
içmenin sigara içiciliği ile de ilişkili olduğunu be-
lirtmişler ve RA için risk faktörü olarak görünebi-
leceğini vurgulamışlardır Böylece kahve indirekt 
olarak riskle ilişkili olmaktadır (37).

Bununla birlikte çok çay içenler (Günde 3’ten 
fazla fincan çay tüketenlerle tüketmeyenler kar-
şılaştırıldıklarında) daha düşük RA oranı bulun-
muştur. RF (+) hastalık ile ilişki daha güçlüdür 
(58). Öte yandan da başka bir çalışmada kahve 
veya çay içiciliği ile RA riski arasında ilişki bula-
mamıştır (59).

6.3.	D  Vitamini

D Vitamini, kalsiyum hemostazisinin düzen-
lenmesi ve iskelet sağlığı için önemlidir. D 
Vitamini’nin immün sistemin modülasyonunda 
önemli role sahip olduğu düşünülmektedir. Th1 
ve Th2 hücreler arasında dengeyi sağlar. Kalsit-
rol (1, 25 dihydroxyvitamin D) IL-1, IL-6, IL-12 ve 
TNF-α gibi makrofajlardan kökenli sitokinlerin 
mRNA sentezini inhibe eder (60).

D Vitamini bozukluğu RA’da yüksek preva-
lenttir ve son dönemde poliartriküler inflamatuar 
artriti olan hastalarda artmış hastalık aktivitesi 
ve şiddeti ile ilişkilendirilmiştir. Fakat prospektif 
çalışmaların sonuçları tartışmalıdır. IWHS’nin ça-
lışmasında RA riski diyetle D Vitamini alımı ile 
ters ve bağımsız ilişkili olarak bulunurken,. NHS 
çalışmasında ise ilişki bulunamamıştır (2).

7.	 Stres
Stres, romatizmal hastalıklarda etken ve kötüleşti-
rici faktörlerin en başında gelmektedir. Psikolojik 
stresin beyin korteksinden kaynaklandığı açıktır. 
İmmün sistem ve ağrı algısını module eden soma-
tik sinyallere dönüştürülür. Bu somatik sinyaller, 
örneğin hipotalamus içindeki otonomik sinir sis-
teminin ve endokrin sistemin en üst merkezlerin-
den başlarlar. Hipotalamus limbik sistemle yakın 
bağlantıya sahiptir ve psikolojik stresin emosyo-
nalizasyonundan sorumludur (Şekil 1).
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Stres yanıtı normalde santral sinir ve periferal 
nörotransmitterlerin (ör. Norepinefrin) ve adrenal 
hormonların (ör. Kortizol) salınımı ile sonuçlanır. 
Böylece efferent mesaj, stresli durumu module 
etmek üzere beynin yüksek merkezlerinden gön-
derilir. Bu periferal mediatörler (ör.norepinefrin 
ve kortizol) immün sistem veya ağrı algılamasını 
değiştirebilir. Beyinden gelen yanıtlar inflamas-
yonu arttırır veya ağrı algısını yükseltirse, stres 
kötüleştirici faktör olarak algılanır (Şekil 1).

Romatizmal hastaların strese yanıt sistemin-
de periferal immün hücrelerdeki β-adrenore-
septörlerin kaybı gözlenmiştir. Artritli bireyler-
de α1-adrenoreseptörlerin düzenlenmesi IL-6 
sekresyonu artışı ile sonuçlanmaktadır. Bu α1-
adrenoreseptörlerin salınımı ise proinflamatuar 
sitokinler TNF ve IL-1 aracığıyla düzenlenmekte-
dir. Β ve α adrenerjik shift ‘inin temelinde norepi-
nefrin makrofaj, nötrofil ve NK hücreler üzerinde 
tipik immünosupresif etkilerini gösterememek-
tedir. Bu fenomen inflame sinovyal dokuda sem-
patik sinir liflerinin belirgin kaybı ile birliktedir. 
Sempatik sinir liflerinin kaybı az oranda artmış 
proinflamatuar duyusal siniri lifleri inervasyo-
nu ile paraleldir (61). Artmış strese yanıt olarak 
otonomik sinir sitemi ve HPA aksı başlangıç de-
ğerleri ve reaktivitesinde değişikliğe dair veriler 
söz konusudur. En belirgin bulgu, NK hücrelerin 
sayısında artıştır. Çünkü NK hücreleri katekola-
minler gibi stres hormonlarına oldukça hassastır 
(62).

Yeni bir çalışmada ise iki veya daha fazla trav-
matik çocukluk çağı olayı yaşayanların yaşama-
yanlara göre romatizmal hastalıklar için %100 art-
mış riske sahip olduklarını göstermiştir (63).

Romatolojik hastalığı olan bireylerde depres-
yonun varlığı ve hikayesi yaygındır ve stres ya-
nıtı ve immün sistemdeki değişimlerle ilişkilidir 
(62).

Stresle ilişkili psikolojik faktör ve kişilik bo-
zukluklarının, psikometrik metodoloji kullanıla-
rak RA hastalarındaki değişim değerlendirilmiş-
tir. 23 hasta ile klinik görüşme ve psikometreik 
testler yapılmıştır. RA’lı bireylerin %83’ünde mi-
nör veya majör stresli yaşam olayları yer almak-
tadır. Hastaların %60’ında minör stres olayları ile 
hastalıkta alevlenmesinin (inflamatuar markerlar 
ve klinik durumda artış) görülmüştür. Obsesif 
kompulsif kişilik varlığı %26’sında, anksiyete 
varlığı %40’ında saptanmıştır. RA başlangıcından 
önce olmuş olan majör stresli olayın varlığı ve ki-
şilik bozukluğu değişen stres yanıtının hastalıkta 
önemli patogenetik bir faktör olduğunu destekle-
mektedir (64).

8.	 Sonuç
Kronik hastalıklar, modern çağ insanının en 
önemli sorunu olmuş ve bireyin kendisini ilgilen-
dirdiği kadar toplumsal olarak da pek çok etkiye, 
sağlık politikalarının ve yaşamın şekillenmesine, 
başa çıkma ve kaliteli yaşam sürme konusunda 
daha iyiye olan gayrete odaklanmaya sebep ol-
muştur. Romatizmal hastalıklar çok eskiden beri 
tanımlanmış ve yaygın olarak görülen hastalıklar 
olarak önleme, tedavi ve başa çıkma adına pek 
çok görüşten nasibini almıştır. Çoklu etkilenim 
gösteren bu hastalıklar için en yaygın olarak bi-
linen ve araştırılan konulardan hava durumunun 
ağrı ve hastalık semptomları üzerine etkisi tanım-
lanmıştır. Sigara, insanlığı tehdit eden en önemli 
bağımlılık unsuru olarak ve bir çok hastalığa yol 
açan unsur olarak karşımıza çıkmaktadır. Alkol 
hakkındaki görüşler az tüketiminin faydalı oldu-
ğu yönünde olsa da hala netlik kazanamamıştır. 
Romatizmal hastalıklarda gebelik oldukça dü-
zenli kontrolleri gerektirmektedir. Dengeli ve dü-
zenli beslenme alışkanlığının kazanılması benzer 
şekilde hem koruyucu hem de tedaviye destek 
sağlayıcı özelliğini romatizmal hastalıklar için de 
korumaktadır. Ve modern çağın en önemli getiri-
si olan stres başa çıkılası gereken en önemli etken 
olarak karşımıza çıkmaktadır.
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ÖZET
Yürüyüş, insanların günlük yaşam aktivitelerini 
devam ettirebilmeleri için kullandıkları karmaşık 
becerilerinden biridir. Bu beceriye ait parametreler 
sağlık alanında tanı amaçlı da kullanılmaktadır. Yü-
rüyüş analizi yapılabilmesi için yürüyüşün doğası-
nı etkileyen faktörler iyi bilinmelidir. Yaş, cinsiyet, 
antropometri, psikoloji ve hormonlar normal yürü-
yüşü etkileyen faktörlerden en çok bilinenleridir. 
Yürüyüş çocukluk ve yaşlılık dönemlerinde devam 
eden bir değişim gösterdiğinden yaş yürüyüş özel-
liklerini etkileyen birincil faktördür. Literatürde, 
yaşın normal yürüyüş üzerine etkisi zaman-mesafe 
karakteristikleri, kinematik, kinetik ve enerji harca-
ması başlıkları altında araştırılmıştır. Bu bölümde 
çocuklarda ve yaşlılarda normal yürüyüşe ait özel-
likler bu başlıklar altında derlenmiştir.

Anahtar Kelimeler: yürüyüş, yaş, çocuklar, yaşlılar.

ABSTRACT
Gait, one of complex skills of humanity, is used to 
perform daily activities. Parameters of normal gait 
are also used for diagnostic purpose in medicine. To 
analyze gait one should know factors which affect 
its nature. Age, sex, anthropometry, psychology, 
hormones are the mostly known factors that affect 
normal gait. Age is the primary factor, because gait 
has ongoing alterations in children and elders. Espe-
cially effect of age on normal gait has been studied 
under spatio-temporal parameters, kinematic, kine-
tic and energy themes in literature till now. This ar-
ticle reviews features of normal gait in children and 
elders under these themes.

Key words: gait, age, children, elderly

1.	 GİRİŞ
Yürüyüş;  insanların temel günlük yaşam aktivi-
telerini gerçekleştirmek için ihtiyaç duydukları, 
karmaşık vücut sistemleri sayesinde açığa çıkarı-
lan evrensel bir beceridir (1).   Sinir ve kas iskelet 
sistemlerinin birbirleriyle uyum içerisinde çalış-
masını gerektiren bu beceriye ait özellikler, yüz-
yıllardır bireylerin sağlık durumunun belirleyici-
si olarak kullanılmaktadır (2). Anormal yürüyüş 
paternlerinin teşhis ve tedavisi normal yürüyüşü 
meydana getiren özelliklerin bilinmesini berabe-
rinde getirmektedir (3). Diğer bir yandan yaş, cin-
siyet, vücut antropometrisi, yorgunluk, psikolojik 
durum, hormonlar gibi faktörler normal yürüyü-
şe etki ederek bireyler arası farklılıkların açığa 
çıkmasına neden olmaktadırlar (4-8). Kuşkusuz 
sağlıklı bir yürüyüş değerlendirmesi yapabilmek 
yürüyüşe karakter kazandıran bu etkilerin bilin-
mesi ile mümkündür. 

Büyüme ve yaşlanma döneminde var olan 
yürüyüşe ait fizyolojik farklılıklar, yaş faktörünü 
bilim insanlarının ilgisini çeken bir konu haline 
getirmiştir. Bu çalışmada yürüyüşün zaman-me-
safe karakteristikleri, kinematik, kinetik değerleri 
ve enerji harcaması başlıkları altında, yaş faktö-

rünün yürüyüş üzerindeki etkileri konusunda bir 
literatür derlemesi yapılacaktır.

2.	 Zaman-Mesafe 
Karakteristikleri

Farklı yaş gruplarına ait normal yürüme hızı, yü-
rüyüş temposu, çift adım uzunluğu değerleri Ek 
1’de verilmiştir (2). 

2.1.	 Yürüme Hızı

Çocuklarda görülen düşük yürüme hızının ço-
ğunlukla kas iskelet gelişimine bağlı olduğu ve 
büyümeye paralel olarak gelişim tamamlanana 
kadar yürüme hızının artacağı rapor edilmiştir 
(9). Alt ekstremite uzunluğuna göre normalize 
edilerek yapılan incelemeler sonucunda ise 4 ya-
şına kadar yürüme hızında artışın devam ettiği 
fakat 4 yaşından sonra erişkin yürüme hızı de-
ğerlerine ulaşıldığı görülmüştür (10). Sonuçlar 4 
yaşına kadar sinir ve kas iskelet sistemlerindeki 
gelişmeye bağlı olarak artan yürüme hızının 4 
yaşından sonra daha çok iskelet sistemindeki ge-
lişmeye bağlı olduğu görüşünü desteklemektedir 
(11). 
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Bireyler 70 yaşına kadar erişkin dönemdeki 
yürüme hızlarını koruyabilmektedir fakat daha 
sonraki dönemde yürüme hızında her 10 yılda bir 
yaklaşık %12-16 oranında bir azalma meydana 
gelmektedir (12-14). Yaşlanma ile meydana gelen 
bu azalmanın denge ve kas kuvvetindeki azalma 
ile ilişkili olduğu bulunmuştur (15). Her ne kadar 
yavaş yürümek yaşlılar için düşme riskine karşı 
koruyucu bir adaptasyon olarak yorumlansa da, 
1 m/sn hızın altında yürüyen yaşlı bireylerin sağ-
lık problemlerine yakalanma riskinin daha fazla 
olduğu rapor edilmiştir (16). Yazarlar, düşme 
riskini belirleyen faktörün yürüme hızı değil, yü-
rüyüş periyotları arasındaki değişkenliğin artışı 
olduğunu belirtmektedir

2.2.	Ç ift Adım Uzunluğu

Çocuklarda yürüme hızına paralel olarak çift 
adım uzunluğu 4 yaşına kadar hızlı bir artış gös-
termekte ve iskelet sistemindeki gelişim tamam-
lanana kadar bu artış yavaş bir şekilde devam et-
mektedir. Diğer bir deyişle çift adım uzunluğu alt 
ekstremite uzunluğuna göre normalize edildiğin-
de 4 yaşından sonra anlamlı bir artış olmamak-
tadır (11, 19, 20). Yaşlanma ile birlikte çift adım 
uzunluğunda da azalma meydana gelmektedir. 
Normalize edilmiş değerler bu azalmanın özellik-
le 70 yaşından sonra belirginleştiğini göstermek-
tedir

2.3.	 Yürüyüş Temposu

Yeni yürümeye başlayan bir çocuğun dakikada-
ki adım sayısı (tempo) yaklaşık 175-180 adım/
dk olarak ölçülmüştür. Bu değer yürüyüşün ilk 
3 ayında bir miktar daha artış göstermekte ancak 
takip eden 2, 5-3 yıl içinde hızlı bir düşüş görül-
mektedir. Yürüyüş temposunda 4 yaşından sonra 
devam eden azalma iskelet gelişimi tamamlana-
na kadar devam etmektedir. Vücut boyutları göz 
önüne alınarak yapılan değerlendirmeler 4 ya-
şından sonraki azalmanın iskelet gelişimine bağ-
lı olduğunu göstermektedir (11, 20, 24). Yapılan 
çalışmalarda yaşlanma ile birlikte yürüyüş tem-
posunda belirgin bir değişme olmadığı gösteril-
miştir (21-23). 

2.4.	 Adım Genişliği

Yürüme başlangıcında geniş destek yüzeyi ile yü-
rüyen çocuklar artan denge ve kassal koordinas-
yon ile birlikte 3, 5-4 yaşlarında olması gereken 
adım genişliği değerlerine ulaşılmaktadırlar (11). 
Bazı çalışmalar yaşlanma ile adım genişliğinde 
bir miktar artış olduğunu savunurken, bazıları da 
değişmediğini savunmaktadır (18, 22, 25). Bura-

da asıl üzerinde durulması gerekilen konu adım 
genişliğinin yürüme periyotları arasındaki değiş-
kenliğidir. Yazarlar özellikle 70 yaş sonrası peri-
yotlar arası bu değişkenliğin genç erişkinlerden 
%20-35 fazla olduğu ve bu artışın düşme riski ile 
yakından ilişkili olduğu sonucuna varmışlardır 
(18, 25, 26). 

3.	 Kinematik Değerleri

3.1.	 Ayak Bileği Eklemi

Yürümeye yeni başlamış çocuklarda topuk vuru-
şu gözlenmez. Duruş fazı başlangıcında ilk temas 
ayak tabanı veya parmaklar aracılığıyla gerçek-
leşir. Dolayısıyla taban temasına geçiş esnasında 
yetişkin yürüyüşünde var olan yuvarlanma fazı 
ilk zamanlar gerçekleştirilemez. Benzer bir şekil-
de orta duruş fazı sonrası dorsifleksiyon hareketi 
daha azdır ve bu durum sallanma fazında da de-
vam ederek rölatif bir düşük ayak görüntüsü or-
taya çıkarır. Ayak bileği kontrolü yürüme tecrü-
besiyle paralel olarak hızlı bir gelişme kaydeder 
ve çocuk 18-21 aylık olduğunda ayak bileğinin 
yürüyüşteki kinematik değerleri erişkin değerle-
rine benzer bir yapıya kavuşur (11, 24, 27). Yaş-
lanma ile birlikte yürüme esnasında ayak bileği 
hareketlerinde azalma meydana gelmektedir. 
Özellikle itme fazındaki plantar fleksiyon hareke-
tinde azalma belirgindir (15, 28). Ayrıca yaşlanma 
ile ayak açısında eksternal rotasyon yönünde artış 
rapor edilmiştir (15). 

3.2.	D iz Eklemi

Yetişkinlerde topuk vuruşu sonrası kuadriceps 
kasının egzentrik kontraksiyonu ile kontrol edi-
len diz fleksiyonu şok emici bir görev üstlenerek 
gravite merkezinin yükselmesini kontrol eder ve 
enerji tasarrufu sağlar (2). Çocuklarda görülen 
en belirgin fark bu paternin olmamasıdır. Her ne 
kadar yürüyüşün ilk aylarında hızlı bir gelişim 
görülse de olgunlaşması 4 yaşı bulmaktadır (11, 
24). Ayak bileğine benzer bir şekilde duruş ve 
sallanma fazında azalmış olan diz hareketleri ilk 
aylarda hızlı bir gelişim göstererek 18 aylık iken 
erişkin değerlere yaklaşır (11, 29, 30). Yaşlanma 
ile birlikte ise dizin yürüyüş sırasında açığa çı-
kardığı toplam hareket sınırı yaklaşık 4-5 derece 
azalmaktadır. Topuk vuruşu esnasında belirgin 
olan ekstansiyon yönündeki azalma diz ekstan-
sörlerinin iş yükünü azaltmak için yapılan bir 
adaptasyon olabileceğini düşündürmektedir (15, 
28). 
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3.3.	 Kalça Eklemi

Yürüyüşün ilk döneminde kalça fleksiyonu, hem 
duruş ve hem de sallanma fazında artmıştır. Du-
ruş fazının ikinci yarısında kalça hiperekstansiyo-
nu gerçekleştirilemez. Bu değerler ilk haftalardan 
itibaren düzelerek 18 aylık döneme gelindiğinde 
erişkin dönem değerlerine ulaşır (27, 29, 30). Yaş-
lı bireylerde ise yürüyüşün toplam kalça hareket 
sınırı değişmez veya bir miktar artış gösterir. As-
lında fleksiyon yönündeki bu artış anterior pelvik 
tiltin bir sonucudur ve bu kompansasyonun kal-
ça ekstansörlerine mekanik avantaj kazandırmak 
amacıyla yapıldığı düşünülmektedir

3.4.	G övde ve Üst Ekstremiteler

Gövde, çocuğun ilk adımlarında graviteyi sagital 
düzlemde öne aktarabilmek amacıyla fleksiyon-
dadır ve ilk 1 ay içerisinde bu duruş belirgin ola-
rak azalır (30). Başlangıçta gövde anteroposterior 
ve mediolateral yönlerde fazla salınım yaparken 
bu durum da ilk aylardan sonra erişkin değerlere 
yaklaşır (29). Üst ekstremiteler ilk zamanlarda ab-
duksiyon pozisyonunda tutularak postüral stabi-
liteye destek olmaktadırlar. İlk 2-6 ayda asimetrik 
de olsa bir miktar kol salınımı vardır. 18-21 aylık 
döneme kadar hızlı bir gelişme olsa da tam bir 
resiprokal kol salınımının yerleşmesi 4 yaşı bula-
bilmektedir.

Yaşlanma ile gövde fleksiyonunda bir miktar 
artış görülmektedir. Düşme ile yakından ilişki-
li olan yürüme periyotları arasındaki harmonik 
gövde hareketleri ve resiprokal kol salınımlarının 
düzgünlüğünde azalma, yaşlanmanın getirdiği 
diğer değişikliklerdir.

4.	 Kinetik Değerleri

4.1.	 Ayak Bileği Eklemi

Yürümeye yeni başlayan çocukta en belirgin fark-
lardan biri itme fazı plantar fleksiyon momenti-
nin yetişkinlerden az olmasıdır. Erişkin değerlere 
ulaşması 9 yaştan önce gerçekleşmezken, artışına 
daha sonraki yıllarda da devam etmektedir (3, 33, 
34). Diğer yandan ilk aylarda çocukta var olan 
çömelme pozisyonu graviteyi ayak bileği eklem 
merkezinin önünden geçirerek topuk vuruşun-
dan itibaren artmış plantar fleksiyon momentine 
sebep olmaktadır. Postürün düzelmesiyle 1, 5 ya-
şına kadar değerler normale yaklaşmaktadır (24). 
Tibialis anterior kasına ait uzamış duruş fazı ve 
gecikmiş sallanma fazı elektromyografi değerleri 
ise 2 yaşına kadar olgunlaşmaktadır (11). Yaşlan-
ma ile itme fazı plantar fleksiyon aktivitesinde 
%17-25 azalma olduğu saptanmıştır (15, 28, 35). 

Yine çocukluk çağına benzer bir şekilde yaşlı bi-
reylerde duruş fazında uzamış tibialis anterior ve 
artmış soleus aktivitesi ortaya çıkmaktadır (35, 
36). Sallanma fazında ise yaşlanmanın ayak bile-
ğinin kinetik değerleri üzerinde bir etkisi saptan-
mamıştır.

4.2.	D iz Eklemi

İlk adımlardan itibaren topuk vuruşunu takiben 
az olan diz ekstansiyon momenti 5 yaşına gelindi-
ğinde erişkin değerleri büyük ölçüde yakalamak-
tadır (3). İlk adımlarda fleksiyonda tutulan diz 
ekleminin buna bağlı orta duruş fazı ekstansiyon 
momenti artmıştır. Postürün düzelmesiyle bu de-
ğer de plantar fleksörlere benzer bir şekilde 1,5 
yaşına kadar normale döner (24). Yaşlı bireylerde 
ise topuk vuruşu sonrası var olan diz ekstansiyon 
momenti bir miktar azalır veya değişmez Yürü-
yüşün diğer fazlarında ise diz kinetiklerinde yaş-
lanmanın bir etkisi gösterilmemiştir

4.3.	 Kalça Eklemi

Yürümenin başladığı dönemde var olan fleksi-
yon pozisyonu duruş fazı boyunca artmış kalça 
ekstansör aktivitesi ile sonuçlanmaktadır. Aynı 
zamanda sallanma fazının ilk bölümünde artmış 
kalça fleksör aktivitesi vardır (24). Postürün dü-
zelmesiyle azalan kalça ekstansör aktivitesi özel-
likle topuk vuruşunda belirgin olan artışını iler-
leyen yaşlarda da korur (11, 24). Kalça ekleminin 
yürüyüşe ait kinetik değerleri de diz eklemi gibi 
5 yaşına gelindiğine normal değerleri yakalar (3). 
Yine çocukluk çağına benzer bir şekilde yaşlanma 
ile duruş fazı kalça ekstansör aktivitesinde ve sal-
lanma fazı kalça fleksör aktivitesinde artış görül-
mektedir (15, 28, 36). 

5.	 Enerji Harcaması
Yürümeye yeni başlayan çocukların serbest yü-
rüme hızında enerji harcaması yetişkinlerden 
yaklaşık olarak %30 daha fazladır (37-41). Çocuk-
luk çağında verimli bir yürüyüşün olmamasının 
temel nedeni yetişkinlerde yürüyüş esnasında 
görülen sarkaç mekanizmasının çocuklarda etkili 
kullanılamamasıdır (37, 39, 40). Sağlıklı bir yetiş-
kin yürüyüş sırasında gravite merkezinin verti-
kal hareketlerinden dolayı depolanan potansiyel 
enerjinin %70’ini kinetik enerjiye çevirerek ve-
rimli bir yürüyüş elde etmektedir (42). Çocukluk 
döneminde ise bu değer yaklaşık olarak %40’tır 
(39, 40). Zaman içerisinde gelişen postüral stabili-
te ve kassal koordinasyon ile birlikte 10 yaşından 
itibaren sarkaç mekanizması yetişkin formuna 
kavuşur (40, 41). Diğer bir yandan yürüyüş sıra-
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sındaki net O2/kg tüketimi değeri 15 yaşına kadar 
azalma göstermektedir. Net O2/kg tüketiminde-
ki süregelen bu azalma vücut antropometrisinin 
değişimiyle birlikte devam eden gelişim sürecine 
bağlı olabilir (41). 

Yaşlılık döneminde ise yürüyüş sırasındaki 
net enerji harcaması %9-23 artış göstermektedir 
(43-46). Verimli bir yürüyüş gerekli olan sarkaç 
mekanizmasının yaşlanma ile değişmediği gös-
terilmiştir (43). Enerji harcamasındaki bu artışın 
sebebi olarak azalan kas kuvveti ve esneklik, kar-
diyorespiratuvar verimin düşmesi, bozulan pos-
türü korumaya yönelik artan iş yükü gibi neden-
ler öne sürülmektedir (47-50). Son zamanlarda 
ön plana çıkan sonuçlar ise yaşlanma ile birlikte 
artan kassal ko-kontraksiyonun enerji tüketimini 
arttırdığı yönündedir (28, 43). 

6.	T ARTIŞMA
Çocuklar ve yaşlılar benzer bir şekilde gövde 
fleksiyonu, anterior pelvik tilt, kalça abduksiyon, 
fleksiyonu ve diz fleksiyonu ile ayak bileği dor-
sifleksiyonu birleşimi bir fleksiyon postürüne sa-
hiptirler (24, 28, 30). Bu sayede gravite merkezini 
yere yaklaştırarak dengede durmayı kolaylaştırır-
lar. Öte yandan fleksiyon postürü adımların kısa 
atılmasına neden olarak yürüyüş hızını azaltmak-
tadır (23). Bireyler yürüme hızlarını arttırmak is-
tediklerinde adım uzunluğundan ziyade tempo-
yu arttırmak durumunda kalırlar (28). Ayrıca bu 
postür yürüyüşün duruş fazında uzamış kalça ve 
diz ekstansiyonu ile ayak bileği plantar fleksiyo-
nu aktivitesi ile sonuçlanmaktadır (24, 28). Yürü-
me başladıktan sonra ilk 6 ay içerisinde postür-
de hızlı bir düzelme sonrası tempo azalır, adım 
uzunlukları hızla artar ve yürüme hızlanır (30). 
Bu hızlanma 4 yaşına kadar devam eder ve daha 

Tablo 1.	 Farklı yaşlardaki çocukların serbest yürüme hızındaki zaman mesafe karakteristiklerinin %95 güven sınırı 
değerleri

Tablo 2.	 Farklı yaş grubu bireylerin, serbest yürüme hızındaki zaman mesafe karakteristiklerinin cinsiyete göre %95 
güven sınırı değerleri

Yaş (yıl) Yürüme hızı (m/sn) Çift adım uzunluğu (m) Yürüyüş temposu (adım/dk)

1 0, 32-0, 96 0, 29-0, 58 127-223

1, 5 0, 39-1, 03 0, 33-0, 66 126-212

2 0, 45-1, 09 0, 37-0, 73 125-201

2, 5 0, 52-1, 16 0, 42-0, 81 124-190

3 0, 58-1, 22 0, 46-0, 89 123-188

3, 5 0, 65-1, 29 0, 50-0, 96 122-186

4 0, 67-1, 32 0, 54-1, 04 121-184

5 0, 71-1, 37 0, 59-1, 10 119-180

6 0, 75-1, 43 0, 64-1, 16 117-176

7 0, 80-1, 48 0, 69-1, 22 115-172

8 0, 82-1, 50 0, 75-1, 30 113-169

9 0, 83-1, 53 0, 82-1, 37 111-166

Cinsiyet Yaş (yıl) Yürüme hızı (m/sn) Çift adım uzunluğu (m) Yürüyüş temposu (adım/dk)

Kadın

13-14 0, 90-1, 62 0, 99-1, 55 103-150

15-17 0, 92-1, 64 1, 03-1, 57 100-144

18-49 0, 94-1, 66 1, 06-1, 58 98-138

50-64 0, 91-1, 63 1, 04-1, 56 97-137

65-80 0, 80-1, 52 0, 94-1, 46 96-136

Erkek

13-14 0, 95-1, 67 1, 06-1, 64 100-149

15-17 1, 03-1, 75 1, 15-1, 75 96-142

18-49 1, 10-1, 82 1, 25-1, 85 91-135

50-64 0, 96-1, 68 1, 22-1, 82 82-126

65-80 0, 81-1, 61 1, 11-1, 71 81-125
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sonraki hızlanma bacak uzunluğunun artması ile 
ilgilidir (8). Ayrıca kasların postüre bağlı artmış 
olan iş yükü 1, 5 yaşına kadar büyük ölçüde nor-
male döner (24). Yaşlılarda ise postüral bozulma 
70 yaşından itibaren belirgindir ve yavaş bir şekil-
de fleksiyona gidiş devam eder. Azalan yürüme 
hızından ziyade yürüyüş periyotları arasındaki 
düzgünlüğün bozulması düşme için prognostik 
bir değer taşımaktadır.

Çocuklarda yürüyüşün ilk 6 ayında alt eks-
tremite eklem kinematik ve kinetik değerlerinde 
hızlı bir olgunlaşma görülmesine rağmen erişkin 
değerler; kinematik için 4 yaşından, kinetik için 
9 yaşından önce tam olarak oluşmamaktadır (3, 
34). Buradaki önemli konu ilk zamanlar yürüyüş 
sırasında diz ve ayak bileğinde azalmış, kalçada 
artmış eklem hareket sınırları ve momentleridir. 
9 yaşına kadar eklem momentleri kalçada azalıp 
diz ve ayak bileğinde artar (27, 28). Yaşlılarda 
da yeni yürümeye başlayan çocuğa benzer bir 
şekilde distalden proksimale doğru bir artış söz 
konusudur. Diğer bir yandan iki yaş grubunda 
da distalde artmış olan kas ko-kontraksiyonları 
bu duruma eşlik etmektedir (11, 52). Her iki yaş 
grubunda da amaç postüral stabiliteye katkıda 
bulunmaktır.

Karmaşık bir motor beceri olan yürüyüşü sa-
dece eklemleri ve kasları inceleyerek anlamak 
mümkün görünmemektedir. Duyu, algı ve mo-
tor sistemin birlikte uyum içerisinde çalışması 
ile gerçekleştirilen yürüyüş, her üç bileşenin de 
sağlıklı ve gelişmiş bir yapıda olmasını gerektir-
mektedir. Peterson ve ark. çocukların erişkinler-
deki gibi bir duyu integrasyonuna 12-15 yaşların-
da ulaşabildiğini belirtmişlerdir. Benjuya ve ark. 
ise 65 yaş üstü bireylerin dengeyi korumak için 
duyusal girdileri kullanmaktan ziyade kassal ko-
kontraksiyonu arttırarak stabiliteyi sağladıklarını 
göstermişlerdir. Sonuçlar literatürde belirtilen 
yürüyüşün enerji harcaması sonuçları ile uyum-
ludur (28, 41, 43). Farklı olarak özellikle yürüyü-
şün ilk yılında ve yaşlanma ile hâkimiyeti artmış 
olan santral patern jeneratörlerinin, koordine ol-
mayan otomatik bir yürüyüş paterni açığa çıkar-
dığı görüşü ön plana çıkmaktadır (55, 56). 

Normal yürüyüş parametrelerinin özellik-
le çocukluk ve yaşlılık döneminde bireyler arası 
farklılıkları yüksek çıkmaktadır. Yürüme baş-
langıcında daha çok pratik yaptırılan çocuklarda 
yürüyüşün daha hızlı olgunlaşması, aktivite dü-
zeyi yüksek olan yaşlılarda ise gerilemenin daha 
yavaş olması fiziksel aktivitenin önemini ortaya 
koymaktadır (57). 

7.	 SONUÇ
Anormal yürüyüş paternlerini, özellikle çocukluk 
ve yaşlılık döneminde saptamak, diğer bir deyişle 

fizyolojik olanı patolojik olandan ayırmak normal 
yürüyüşe etki eden tüm değişkenlerin dikkate 
alınması ile mümkündür. Bu yöntemle yapılacak 
olan analiz sonucunda kuşkusuz fizyoterapistler 
daha etkin bir müdahale becerisine sahip olacak-
tır.
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ÖZET
Omurganın lateral deviasyonu ve üç boyutlu distor-
siyonu ile karakterize İdiyopatik Skolyoz, omurga 
ve torasik kafeste geometrik ve morfolojik lezyon-
lara neden olmaktadır. İdiopatik skolyozun etyolo-
jisi bilinmemekle birlikte, gelişim teorileri içinde ge-
netik faktörler, erken ve hızlı büyüme ile vertebral 
deformasyonu içeren biyomekanik faktörler, spinal 
kolon anterior posterior kuvvet dengesizliği ile bü-
yüme asimetrisi, postural kontrol ve denge defekti, 
görsel, vestibular, propriyoseptif nöral yollarda lez-
yonlar ile paraspinal kas asimetrisini içeren nöro-
musküler faktörler ve nöroendokrin hipotezden söz 
edilmektedir. Bu makalede sözünü ettiğimiz konu-
lar ayrıntılı incelenmiştir.

Anahtar kelimeler: idiyopatik skolyoz, adolesan 
idiyopatik skolyoz, gelişim teorileri.

ABSTRACT
Idiopathic scoliosis which is characterised with la-
teral deviation and three dimentional dystorsion 
of spine causes structural deformities on spine and 
thoracic cage. Although the etiology of idiopathic 
scoliosis is still unkown, developmental theories are 
biomechanical and  neuromuscular factors, postural 
control and equilibrium defects, visuel, vestibular 
and proprioceptive neural lesions and the growth 
asymmetries. In this article, these issues were dis-
cussed in detail. 

Keywords: idiopathic scoliosis, adolescent idiopat-
hic scoliosis, developmental theories.

Skolyoz eski Yunancada skolios (crooked); eğri, 
eğri büğrü, çarpık anlamına gelmektedir. Skolyoz 
omurgada meydana gelen lateral fleksiyon ve 
aksiyal rotasyondur (1). “Skolyoz” denmesi için 
Cobb açısının 10°’nin üzerinde olması gerektiği 
belirtilmektedir. Ayrıca 10-20° arası eğriler küçük 
eğri olarak adlandırılırken, 20-30° eğrilere ılımlı 
eğri, 30° üzeri eğrilere ise geniş eğri denmektedir 
(2).

Skolyoz sınıflandırması kaynaklarda İdiopa-
tik (%80 görülme oranı), Nöromusküler (%10) ve 
Konjenital (%15) olarak üç başlık altında incelen-
mektedir. Ancak skolyozu, bu sınıflandırmaya ek 
olarak post travmatik, inflamatuvar, dejeneratif, 
tümöral, postural ve mezenşimal (Romatoid art-
rit, Marfan sendromu gibi.) olarak genişleten kay-
naklar da mevcuttur (3).

Ayrıca skolyoz bulunduğu bölgeye göre tora-
sik, torakolumbar, lumbar, double majör eğriler 
olarak da sınıflandırılır.

Tensegrity
Skolyozun gelişim teorilerinde ilk göze çarpan 
Tensegrity Teorisidir. R. Buckminster Fuller tara-
fından 1920 yılında tanımlanmıştır. Tensegrity, 

vücudun nasıl işlediğini ve kompansasyonları 
anlatan bir mekanizmadır. Teoriye göre, tüm ya-
pılarda gerilim (çekme) ve kompresyon (itme) 
hakimdir. Makaslama, bükme gibi kuvvetler 
bunların kombinasyonudur. Mimari yapılara ba-
kıldığında nasıl sütunlar, köprüler bulunuyor ve 
bunlar gravite sayesinde devamlı kompresyon ile 
bir arada duruyorsa, bu teori ile insan vücudu da 
binalara benzetilmiştir. Omurgada da gerilim ve 
kompresyon komponentleri mevcuttur. Kas ve 
yumuşak doku gerimi ile kuvvetler dengesi söz 
konusudur. Gravite ile ise omurlar ve omurlara 
bağlı yapılar bir arada durmaktadır. Omurganın 
mekanistik modeline; bloklar yığını “Newtonian” 
adı verilmektedir. Bu sayede minimum madde ile 
maksimum stabilite sağlanırken, mümkün olan 
en az enerji tüketimi gerçekleşmektedir. Omurga 
non-linear bir modeldir. Omurganın bir yerinden 
uygulanan kuvvet bu sayede tüm vücut yapısına 
dağılır (4).

Chaos Theory
Bir diğer teori “Chaos” (Kaos) teorisidir. Teori-
ye göre omurga 7 özellik ile tanımlanmaktadır. 
Açık olma özelliği ile omurga dinamik bir sistem 
olarak açık ve dengededir. Açıklıkla kast edilen, 
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vertikalizasyon ile (iki ayak üzerinde dik duruş) 
kapalı kinetik zincirden açık kinetik zincire ge-
çiştir. Hassas olma özelliği, ilk durumdan küçük 
sapmaların büyük değişikliklere neden olacağını 
ifade etmektedir. Devamsız olma özelliği, spinal 
eğri ile birlikte kasların farklı görevler üstlenebi-
leceği üzerinde durur. Örneğin 25°’lik rotasyon-
dan az değerdeki rotasyonlarda kaslar skolyozu 
düzeltmeye ve stabilize etmeye çalışırken, 25° 
üzerinde eğriyi artırır yönde hareket ortaya çıka-
rabilirler. Patern gösterme özelliği (4. Fraktal bo-
yut), omurganın, öklit geometrisi ile tanımlanma-
yan, üç boyutlu modellerin üzerinde dördüncü 
bir boyut gösterdiğini belirtmektedir. Multifak-
töriyel (kompleks) olma özelliği ile skolyoz, kas, 
kemik, ligament dokusunu içeren ya da nörolojik, 
sistemik, kimyasal, postural pek çok mekaniz-
mada bozukluk sonucu gelişebilmesi ile bu adı 
almıştır. Deterministik (rastgele olmayan) özel-
liği, progresyon tahmininde belirleyiciler üzerin-
de durmaktadır. Skolyoz ile meydana gelen her 
değişikliğin bir nedeni vardır. Omurga osilasyo-
nu özelliği, omurganın pelvik kuşak ile skapular 
kuşak arasında sürekli osilasyon yaptığını ifade 
eder. Yine burada da omurga osilasyonunu gös-
teren grafikte fraktal bir boyut söz konusudur (5).

İdiyopatik skolyoz
İdiyopatik skolyozda yapısal değişiklikler eski 
yunan zamanından itibaren belirtilmektedir. 
İdiyopatik skolyoz infantil, jüvenil ve adolesan 
olarak üç bölümde incelenmektedir. İnfantil idi-
yopatik skolyoz için genetik etken önemlidir. Sol 
Torasik eğri paterni sıktır. Düzelen ve ilerleyen 
eğriler olarak ikiye ayrılır. Düzelen eğriler tüm 
infantillerin %80-90’ını oluştururken, daha nadir 
görülen ilerleyen eğrilerde, belirleyici kosto ver-
tebral açı asimetrisidir. Asimetri 20°’nin üzerinde 
ise progresyon göstereceği belirtilmektedir. Jüve-
nil idiopatik skolyozda, sağ torasik eğri paterni 
sıktır. 4-6 yaş kız-erkek görülme oranı eşitken, 
7-10 yaşlarında kızlarda daha fazla görülmekte-
dir. Adolesan idiyopatik skolyoz (AİS) (10 yaş 
üzeri) en sık görülen çeşididir (%80). Kız/erkek: 
8/1 oranında görülmektedir (6).

Genetik Faktör
İdiyopatik skolyozda aile hikayesi önemlidir.

Araştırmalarda birinci derece akrabalıkta 
(ebeveyn, kardeş, çocuk) skolyoz görülme oranı 
%7-11 olarak belirtilirken, ikinci derece akrabalık-
ta bu oran %2,4, üçüncü derece akrabalıkta %1,4 
olarak belirtilmektedir (7). Diğer bir çalışmada 
monozigot ikizlerde yüksek insidans (%73) be-
lirtilirken, dizigot ikizlerde insidans %36 olarak 

ifade edilmiştir (8). Otozomal dominant (9) ve X’e 
bağlı (10) herediter geçiş olduğu ifade edilmekte-
dir. Genetik kodlamaya dikkat çeken araştırma-
lar da mevcuttur. İtalyan aile üç jenerasyonu in-
celeyen bir çalışma, 17p11 kromozomu üzerinde 
dururken (11), İngiliz popülasyonunu inceleyen 
bir diğer çalışma kromozom 9q ve 17q üzerinde 
durmuştur (12). 6p, 10q, 18q kromozomal bölge-
lerinde AİS’e yatkınlık belirtilmektedir (13).

Biyomekanik faktörler
AİS’lilerde erken ve hızlı büyüme periyodu / 
uzun boy göze çarpmaktadır. Mekanik stabilite 
kaybı ile vertebral gövde deformasyonu belirtil-
mektedir. Eğri şiddetine bağlı vertebra ve kosta 
şekil değişiklikleri tanımlanmıştır (14).

Fizial Gelişim Teorisi
Teori, sağ ve sol taraf büyüme asimetrisini vur-
gulamaktadır. Sağ ve sol aksillar ve apendikülar 
iskelet gelişim farkı olduğu belirtilmiştir. Örneğin 
konveks taraf radius ve ulna gelişme gösterirken 
kostaların az gelişme gösterdiği, Konkav tarafta 
ise tersi durumun söz konusu olduğu ifade edil-
mektedir (15).

“Buckling Theory”
Bükülme teorisine göre anterior ve posterior spi-
nal kolon arasında kuvvet dengesizliği ile kemik 
remodelyingi söz konusudur. Vertebral gövde an-
teriorunda aşırı büyüme tanımlanmıştır. Apikal 
vertebra corpusunda anterior yükseklik, posteri-
or yükseklikten fazladır. Torasik kifozda azalma 
söz konusudur. Apikal vertebrada sagital planda 
kama deformasyonu oluşmaktadır. Anterior ko-
lonun kompresif kuvvetleri apikal vertebrayı orta 
hattan uzaklaştırırken, posterior kolonun gerilim 
kuvvetleri ise posterior kompleksi normal pozis-
yonda tutmaya çalışmaktadır (16).

Nöromusküler faktörler
İdiyopatik skolyozda santral mekanizma veya 
duyusal girdide yetersizlik nedeniyle oluşan fe-
edback eksikliği progresyona etken olarak belir-
tilmektedir. Postural denge defekti bir diğer ha-
zırlayıcı faktördür (17). Görsel, vestibuler, propri-
yoseptif nöral yollarda lezyonlar tanımlanmakta-
dır (18). Hemisferal dominansi bir diğer etkendir 
(19). MRI’da beyin sapı asimetrisi tanımlanmıştır; 
ör/ventral pons ve medullada (20). Paraspinal 
kaslar hem oluşum hem progresyonda etkilidir. 
Erektör spina kasları gerginlik farkı, asimetrik kas 
çekişi de etken olarak vurgulanmaktadır (21).
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Vestibuler imbalansın skolyotik deformiteden 
önce geliştiği, spinal kasların tonik aktivitesinde 
asimetri oluştuğu ve hızlı büyüme ile spinal kas-
ların da etkisiyle progresif deformasyona yol açtı-
ğı belirtilmektedir (22).

İç kulak yapılarındaki bozukluk da İS gelişi-
minde güçlü bir faktör olarak tanımlanmaktadır.
İç kulakta kemik labrintin, semisirküler ve vesti-
bular kanallar mevcuttur. Semisirküler kanalda 
da gövdenin rotasyonel hareketi ile oluşan sinya-
lin vestibular sinirler aracılığıyla MSS’e iletilmesi-
ni sağlayan duyusal tüğ hücreler mevcuttur. Gen 
defekti ile iç kulak anomalisi olduğunda, SSS için-
deki vestibular nükleusa uyarılar düzgün gönde-
rilemekte, vücut spatiyal oryantasyonu değişimi, 
tanımlanan disfonksiyonu restore etmek için tek-
rar duyusal organizasyona (reorganizasyon) yol 
açmaktadır. Bu da tekrar tekrar düzeltme refleksi 
oluşturmakta ve düzgün duruşun bozulmasına 
yol açmaktadır (22).

Chan ve ark çalışmasında 46 AİS birey ince-
lenmiş, konkav taraf apekste artmış Multifidus 
sinyal yoğunluğu bulunurken, konveks taraf-
ta herhangi bir sinyal artışı kaydetmemişlerdir. 
Eğrilik şiddetine göre sinyal yoğunluğunda fark 
bulmamışlardır. Sonuçlar ışığında konkav taraf 
kasta kronik overuse ve her iki tarafta kas lif kom-
pozisyonunda değişiklik belirtmişlerdir (23).

Yorgunluk mekanizması
Konveks taraf erektor spina geriminde artış ile 
konveks taraf myoelektrik cevapta artış, geniş 
eğrilerde artan yüklenmeye kasların sekonder 
adaptasyonu olarak belirtilmektedir. Konveks 
taraf tip 1 liflerinde artışın kas denervasyonu te-
melini açıkladığı vurgulanmaktadır (21). Oküler 
ve postural kontrol sistemlerinde hızlı büyümeye 
adaptasyon problemi nedeniyle transvers verteb-
rospinal kaslarda asimetri ve nistagmus görüldü-
ğü ifade edilmektedir (24).

Ekstremite eşitsizliği
Sağlıklılarda alt ekstremite eşitsizliği oldukça 
yaygındır. 1984 yılı bir çalışmada %70 oranında 
belirtilirken (25), 2005 yılı bir çalışmada %90 olarak 
belirtilmiştir. Ortalama alt ekstremite kısalığı ise 
5,2 mm olarak ifade edilmiştir (26). Klinikte sık-
lıkla sol tarafta görülmektedir (L: %90, R: %10). 
Klinikte 0.5 cm kısalık bel ağrısı nedeni olarak ta-
nımlanmıştır (26).

Bir çalışmada 20 mm alt ekstremite kısalığı ile 
pelvis kompansasyonu ve postural asimetri geliş-
tiği belirtilirken (27), diğer bir çalışmada kısalığın 
miktar değil fonksiyonel sonuçlar önemli olduğu, 

daha az bir kısalığın postural etkilerinin daha faz-
la olabileceği vurgulanmıştır (28).

Alt ekstremite kısalığının, lumbar bölge skol-
yozu ile ilgili olduğu ifade edilmektedir (29).

Nöroendokrin hipotez (Melatonin kaybı 
hipotezi)
Melatonin kaybı adolesan idiopatik skolyozdan 
sorumlu tutulmaktadır. Progresif skolyozda sta-
bil skolyozdan düşük melatonin seviyesi ifade 
edilmiştir (30).

Brodner ve ark. bir araştırmasında, AİS’lı 9 
bireyi, sağlıklı 10 birey ile Üriner 6 hidroksi-me-
latonin-sülfat açısından karşılaştırmış ve serum 
melatonin sekresyonunda fark bulmamıştır (31).

Coğrafi Bölge
Kutupta AİS görülme oranı, ekvatordan yüksek-
tir.

Kore’de 1,134,890 kişide yapılan çalışmada 
idiyopatik skolyoz görülme oranı %3.26 olarak 
bulunmuştur. Bu oranın yıllarla birlikte arttığı 
belirtilmiştir (2000 yılında %1,7 iken 2008 yılında 
%6,2) (32).

Çanakkale’de idiyopatik skolyoz görülme ora-
nı 1400 kişide yapılan araştırmada %1,8 olarak 
ifade edilmiştir (33).

Menarj Yaşı
AİS kuzey ülkelerde daha sık görülmektedir. Geç 
menarj yaşı ile AİS yüksek prevalansının paralel 
olduğu belirtilmektedir. Kuzey ülkelerinde ya-
şayan kızlarda pubertenin daha geç, dolayısıyla 
spinal savunmasızlık periyodu daha uzun oldu-
ğu ifade edilmektedir.

Gün ışığı melatonin sekresyonunu etkilemek-
te ve menarjın başlamasını çabuklaştırmaktadır. 
Menarj yaşı 25-30°’lik enlemden uzaklaştıkça 
artarken, 0°’ye yaklaştıkça azalmaktadır. Özetle-
mek gerekirse ekvator bölgesinde düşük menarj 
yaşı, daha çok güneş ışığına maruz kalma ile daha 
az AİS görülme oranı söz konusudur (34).

Adolesan İdiyopatik Skolyozda progresyon 
riskini belirlemede aşağıdaki hususlar göz önün-
de bulundurulmalıdır: 

1.	 Diagnoz yaşı (erken dönemde ileri derece-
de eğri, ilerler)

2.	 İlk menstürasyon atağından önce eğri var-
lığı (mensturasyon ile eğri ilerler)

3.	 Eğrilik şiddetinde artış hızı
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4.	 Double eğri paterni varlığı
5.	 Kemik maturasyonunda eğrilik derecesi 

(<30° ilerlemez)
	 Riser, Tanner belirtisi ile eğrilik maturasyo-

nu takibi mümkündür.
6.	 Vertebral rotasyon miktarı (>25° ilerler) 

(34).
Progresyon ile ifade edilen: Son 12 ay içinde 

eğri şidderinde 10°’den fazla artış varsa progre-
sif eğri, yoksa stabil eğri olarak tanımlama yapıl-
maktadır (35).

Nöromusküler Skolyoz
Nöromusküler skolyozda spinal deformite etyo-
lojisi, beyin, spinal kord, periferal sinir, nöromus-
küler kavşak veya kaslar nedeniyle oluşan kassal 
imbalanstır. Erken yaşta gelişir. Prevalansı Se-
rebral Palsi için %25, Myelomeningosel için %60, 
İnfantil Kuadripleji ve SMA için %100, DMD için 
%95 olarak tanımlanmaktadır.

Nöromusküler skolyozda flastisite, hipotoni, 
rijidite, atetoz gibi bozukluklar nedeniyle, asi-
metri be postural stabilite bozukluğu söz konu-
sudur. Omurgada stiffness kaybı, eğri uzunluğu 
artışına ve skolyotik omurganın yük taşıma kapa-
sitesinde azalmaya yol açmaktadır. Ligamentlere, 
kas ve disklere anormal kuvvet aktarımı sonucu 
asimetri oluşmaktadır. Eğrilik 30°’nin üzerinde 
ise stabilite kaybında hızlanma söz konusudur. 
Nöromusküler skolyozun doğal seyri progresiftir 
ve iskelet maturasyonundan sonra da progresyon 
görülmektedir (36).

DMD ve skolyoz
Myopatik nöromusküler skolyozun en yaygın 
nedeni DMD’dir. Skolyoz yürüme kesilirken, te-
kerlekli sandalyeye (TS) geçişte başlamaktadır. 
%95 oranında progresif olarak tanımlanmaktadır. 
Bir kez ortaya çıkınca tahmin edilebilir bir rota 
izlediği belirtilmektedir (37). Cobb açısı 20°’nin 
üzerindeyse Cobb açısı, deformitenin ilerleyeceği 
belirtilmektedir.

Skolyoz gelişiminde DMD klinik profili şöyle 
tanımlanmaktadır: 

1.	 7 yaş alt ekstremite deformiteleri
8 yaş ambulasyonda zorluklar
10 yaş TS bağımlılığı

2.	 Ayakta duruşta alt ekstremite asimetrisi
3. 	 TS ile pelvik obliklik, sekonder olarak kom-

pansatuvar skolyotik postür, asimetrik kal-
ça kontraktürleri, kötü oturma postürü ile 
erken “collapsing spine”

4. 	 Erken progresif restriktif akciğer hastalık-
ları

5. 	 Pelvik obliklik ile erken komşu lumbar ver-
tebraların rotasyonu (38).

CP ve skolyoz
Skolyoz, şiddetli etkilenimi olanlarda daha sık 
görülmektedir. Skolyoz görülme oranı ambulatu-
varlarda %7, kısmi ambulatuvarlarda %39, spas-
tik kuadriplejide ise %83 olarak tanımlanmakta-
dır.

Nöromusküler Skolyoz progresyonunda 
risk faktörleri nelerdir?
Saito ve ark, 37 Spastik Serebral Palsili çocuğu 7-8 
yaşından itibaren 17 yıl takip ettikleri çalışmala-
rında nöromusküler skolyozlularda risk faktörle-
rini incelemişler ve spinal eğriyi,

•	 Spastisite açısından, tüm vücut etkilenimi 
olanlarda daha fazla (kas kuvvet dengesiz-
liği-geniş eğriler)

•	 Fiziksel kapasite açısından, nonambulatu-
varlarda (yatağa bağımlı) fazla

•	 Eğrilik paterni: Torakolumbar eğrilerde 
progresyon lumbar eğrilerden fazla, lum-
bar eğrilerde de torakal eğrilerden fazla 
(omurganın mobilitesi ile ilişkilendirilmiş)

•	 Başlangıç eğrisi açısından: 15 yaşında eğri-
liği > 40° progresyon

Aynı çalışmada asimetrik spastisite eğri gelişi-
minde etken olarak belirtilmiştir (39).

Myelomeningosel ve Skolyoz
Myelomeningoselde skolyozun konjenital ve geli-
şimsel olarak 2 orijini belirtilmektedir. Konjenital-
de, myelomeningosel karakteristiklerine ek ola-
rak vertebral anomaliler mevcuttur. Daha yaygın 
olanı gelişimsel ise, yetersiz nöromusküler kont-
rol nedeniyle oluşmaktadır. İdiyopatik olarak 
tanımlanan myelomeningosel ise syringomyeli 
(Servikotorasik kavşak-yüksek T skolyoz) gibi 
SSS anomalileri ile birlikte görülmektedir.

Myelomeningoselde yaş ve yüksek nörolojik 
seviye ile skolyoz frekansı ve şiddeti yüksek bu-
lunmuştur.

Spinal eğri mekanizması: Pelvik obliklik ile pel-
visin eleve olduğu tarafın karşısında konveksitesi 
olan skolyoz. Kalça dislokasyonu ve infrapelvik 
faktörlerin skolyoz olası nedeni olmadığı belirtil-
mektedir (40).
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Konjenital Skolyoz

Intrauterin omurga segmentasyon sürecinde (ilk 
6 hf) anomali ile oluşmaktadır. Vertebral anomali 
varlığında omurga büyüme plaklarında asimetri 
ve büyüme oranında da asimetrik bozukluk geli-
şir. büyüme ile imbalans oluşur ve bu da skolyoza 
neden olmaktadır. Konjenital vertebral anomali 
varlığında longitudinal büyüme dengesizliği var-
dır ve çocuk büyüdükçe artar (3).

Aile hikayesi yaygın değildir. Çoklu vertebral 
anomaliler spina bifida sistika ile ilişkili bulun-
muştur. Çevresel faktörlerin (hipoksi vb) genetik-
ten daha etkili olduğu vurgulanmaktadır. Konje-
nital skolyoz %25 oranında nonprogresiftir, %25 
yavaş prognoz gösterir ve %50 progresiftir.

Prognozu etkileyen faktörler aşağıda tanım-
lanmaktadır: 

•	 Vertebral anomalite tipi ve bunun yarattığı 
dengesizlik derecesi: Unilateral unsegmen-
ted bar kötü prognoz gösterir.

•	 Anomalite olan alan: Torakal ve torako-
lumbar bölge kötü prognoz gösterirken, to-
rasik ve lumbar bölgelerde daha az şiddetli 
olur

•	 Diagnoz yaşı: İlk yıllarda diagnoz kötü 
prognoz gösterir. Eğrilik üyüme ile artış 
gösterir. İki dönemde tanı alır 1) Yaşamın 
ilk iki yılı 2) Adolesan dönem (10-13yaşlar) 
(3).
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El Tendon Yaralanmaları ve Rehabilitasyonu
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ÖZET
El tendon yaralanmaları, üst ekstremite yaralanma-
ları arasında sıklıkla görülür. Cerrahi tendon ona-
rımından sonra, rehabilitasyon protokolü, hastanın 
biyopsikososyal özellikleri, tendon onarım tekniği, 
diğer hastalıkların varlığı vb. özellikleri göz önünde 
bulundurularak seçilmelidir. Literatürde farklı reha-
bilitasyon protokolleri tanımlanmıştır, fakat, el ten-
don rehabilitasyonunda kullanılan her teknik için en 
önemli prensip; doku iyileşme süreci dikkate alına-
rak aşamalı ve dikkatli bir şekilde gerilim uygula-
maktır. Tedavinin amacı; kayan tendonlar, normal 
el fonksiyonu ve eklem hareketi elde etmektir. Re-
habilitasyon programı her bireye özel planlanmalı 
ve el terapisti tedavi süreci boyunca dokunun fizyo-
lojik sürecin gözlemlemeli ve uygulamaları dinamik 
olarak yeniden düzenlemelidir. Splintler, onarılmış 
tendonu zamansız yüklemeye ( erken aktif kuvvet-
li hareket veya germe) bağlı meyadana gelebilecek 
ikincil travmaları önlemek için ve ayrıca seçilen pro-
tokole uygun olarak rehabilitasyon tekniğinin bir 
parçası olarak kullanılır.

Anahtar kelimeler: El Tendon Rehabilitasyonu, 
Tendon İyileşmesi, Splintler, Mekanik Yükleme, 
Kollajen Sentezi, Ekstraselüler Matrix

ABSTRACT
Tendon injuries of hand are usually seen in upper 
extremity injuries. After surgial tendon repair, re-
habilitation method must be chosen taking into ac-
count of patient’s bio-psycho-social features, type 
of tendon repair technique, existence of another 
disease and so on.  Different rehabilitation proto-
cols have been described in literature. The most 
important principle of hand tendon rehabilitation 
is to apply tension in pursuance of tissue healing, 
and to progress carefully and gradually for all tech-
niques. The aims of treatment are achieving gliding 
tendons, normal hand function and joint movement. 
The planning of rehabilitation programmes must be 
special for each person and hand therapists must 
observe the physiological reactions of tissue during 
treatment and regulate the applications dynamiclly. 
Splints are used for protecting repaired tendon from 
secondary damages caused by untimely loading 
(early, active, strong muscle contractions or stretc-
hings) and splints are also used as a part of reha-
bilitation technique in accordance with the choosen 
protocol. 

Key words: Hand Tendon Rehabiliation, Tendon 
Healing, Splints, Mechanical Loading, Collagen 
Synthesis, Extracelluler matrix

1.	GİRİŞ
Tendon yaralanmaları toplumda sıklıkla karşı-
laşılan üst ekstremite yaralanmalarından biridir. 
Tendon yaralanmalarında, hem tendonun bütün-
lüğünün hem de hareketliliğinin korunması reha-
bilitasyonun temelini oluşturur. Tendon anatomi 
ve histolojisinin, tendon iyileşme evrelerinin, ya-
ralanma nedeninin, yapılan cerrahi tekniklerin 
özelliklerinin, tendonun mekanik yüklemeye olan 
cevabının bilinmesi, ameliyat sonrası bakım ve 
rehabilitasyondan sorumlu el terapistlerine, ortez 
ve egzersiz programından oluşan tedavi protoko-
lünün seçimi ve ilerleme süreci boyunca rehabi-
litasyon programının yeniden düzenlenmesi için 
yol gösterici olacaktır. Kontrollü ve sağlam temel-
ler üzerine kurulmuş rehabilitasyon programı ile 
hastayı doğrudan takip etmek fonksiyonel geri 
dönüşü önemli ölçüde etkilemektedir.

Tendon tamiri sonrası rehabilitasyonun plan-
lanmasına, uygulanmasına ve ilerlemesine birçok 

faktör etki etmektedir. Klinik karar verme aşama-
sında aşağıdaki soruları cevaplayabilmek önem-
lidir: 

•	 Tendonu korumak mümkün mü?
•	 Adezyon formasyonunu kontrol ederek 

tendona fonksiyon kazandırmak mümkün 
mü?

•	 Splint düzenlemesini nasıl yapmalıyız?
•	 Tendona uygulanacak mekanik yükleme-

nin zamanı ve miktarı ne olmalıdır?

2. 	 İyileşmeyi ve Kullanılacak 
Tedavi Protokolünü Etkileyen 
Temel Faktörler: 

2.1.	 Skar Formasyonunun Kalitesi

Skar ve adezyon gelişimi rehabilitasyon hızını 
etkileyen faktörler arasında gösterilmektedir. 
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Adezyon gelişimi dokunun iyileştiğinin haber-
cisidir ve bu durum rehabilitasyonun hızlandı-
rılması gerektiğini gösterir, adezyon derecesine 
göre iyileşme basamaklarının düzenlenmesine 
etki edilebilir.

2.2. Yaralanma Bölgesi

Yaralanmanın hangi bölgede olduğu splint tasar-
lama aşamasında ve protokol seçiminde önemli-
dir.

2.3. Vaskuler Etkilenimli Yaralama

İyileşme hızını, dolayısıyla rehabilitasyonun iler-
leme hızını etkilemektedir.

2.4. Kılıfların Durumu

Kılıflı tendonların etkilenmesi halinde, tamiri güç 
olan durumlarda kılıf çıkarılabilmekte, bu da ten-
donun çevre dokulara adezyonu ile sonuçlanabil-
mekte ve tendonun yüzeyden bağımsız hareketi-
ni engellemektedir.

2.5. Hastaya bağlı faktörler

2.5.1. Sistemik Hastalıkların Varlığı

İyileşme sürecini olumsuz etkileyebilen diğer 
hastalıkların varlığı, rehabilitasyon sürecini zorlu 
hale getirebilir. Diabetes mellitus, kolajen doku 
hastalıkları gibi.

2.5.2. Yaş

Yaşa bağlı kollajen sentezinin azaldığı ve vincu-
laların fonksiyonlarında gerileme olduğu belirtil-
miştir; bu nedenle ilerleyen yaş iyileşme sürecini 
geciktirebilir. Bir teori de yaşa bağlı tenosit fonk-
siyonunda gerileme olduğudur.

2.5.3. Kooperasyon Düzeyi

Yöntem seçimini doğrudan etkilemektedir. Ko-
operasyon güçlüğü olan hastalar ve çocuk has-
talarda immobilizasyon yöntemleri önerilirken 
daha aktif ve algı düzeyi yüksek bireylerde aktif 
yöntemler tercih edilmektedir.

2.6. Yaralanma Mekanizması

Yöntem seçiminde doğrudan etkilidir. Bu durum 
bize yaranın durumu ve hastanın kişisel özellik-
leri hakkında bilgi vermektedir. Örneğin volar 
bilek bölgesinde yaralanma çoğunlukla intihar 
nedeniyle karşımıza çıkmaktadır ve bu durum 
rehabilitasyona doğrudan uyum sağlayamaya-
cak bir hasta profilini düşündürmektedir; ayrıca 

muhtemelen spagetti el denilen çoklu yapı yara-
lanması olacağından immobilizasyon yöntemi bu 
hasta grubunda daha uygun olabilir. Ekstansör 
tendon yaralanmaları genellikle hırçın ve kavgacı 
kişilerde görülmektedir ve bu da bize hızlı ilerle-
yen aktif hareket yöntemi ile tedavinin tehlikeli 
olabileceğini düşündürmelidir. Avuç içi yaralan-
malar genellikle iş kazası veya kendini koruma 
çabasının sonucu olarak karşımıza çıkmaktadır 
ve bu grup hastalar rehabilitasyon sürecinde 
daha uyumlu olabileceğinden aktif protokollerin 
seçimi daha uygun görünmektedir.

2.7. Cerrahi Tekniği

Günümüzde kullanılan aktif rehabilitasyon yön-
temlerinin gelişmesinde önemli rol oynamıştır. 
Dayanıklı materyallerin ve dikiş tekniklerinin ge-
liştirilmesi erken aktif yöntemlerin kullanımına 
izin vermektedir. Kesi alanını geçen dikiş sayısı 
dayanıklılığı arttırmakla birlikte çoklu uzun bile-
şenli dikişler boşluklu iyileşmeyi düzensiz hale 
getireceğinden son durumda tendonun yüklene-
bilirliği zayıf olabilmektedir. Değişik dikiş tek-
nikleri olmakla birlikte, günümüzde en sık tercih 
edilen dikiş yöntemi “modifiye kessler” dir.

2.8. Zamanlama

Erken dönemden itibaren rehabilitasyona başlan-
ması ve iyileşme sürecine uygun yüklemenin ya-
pılması iyileşmenin kalitesini etkiler.

2.9. Sosyoekonomik Faktörler

Hastanın rehabilitasyona düzenli katılımı için 
önemlidir (1-6).

3.	 Tendon Anatomisi
Tendonun en küçük birimi kollajen fibrillerdir. 
Fibrillerin bir kısmı birleşerek kollajen lifleri oluş-
turur. Kollajen lifler ise bir araya gelerek fasikül-
leri meydana getirir. Her fasikülün etrafı endo-
tenon adı verilen bir kılıfla çevrilidir. Endotenon 
bir kısım kimyasal olaylarla tendonun yapısını 
etkiler. Daha sonra fasiküller birleşerek tekrar 
endotenonla sarılırlar ve büyük fasikül grupları 
birleşerek tendonu oluşturur ve tendon epitenon 
adı verilen yapı tarafından çevrelenir. Epitenon 
tendonun kayma hareketinde önemli görev alır. 
Epitenonun etrafını paratenon adı verilen yapı 
çevreler. Paratenon, tendonun içinde bulunduğu 
dokudan bağımsız hareket edebilmesini sağlar. 
Paratenon ve epitenon arası bölgede sinovial sıvı, 
kayma fonksiyonu ve iyileşme için önemlidir (7-
9).
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4.	 Tendon Histolojisi
Tendonun büyük çoğunluğu ekstra selüler mat-
riks (ESM) ve sudan oluşmaktadır (10). ESM’in 
başlıca elemanları şunlardır: 

•	 Kollajen: Tendonlar çok sayıda kollajen for-
mu içermekte ve kollajen içeriği tendonun ana 
yapısında görev alarak fonksiyonunu önemli 
ölçüde etkilemektedir. Çalışmalar genellikle, 
tip 1 ve tip 3 kollajen formları üzerinde dur-
maktadır. Tip 1 kollajenin elastikiyet özelliği 
diğer kollajen formlarına göre daha fazladır. 
İlgili anatomik yapıya ve fonksiyona uygun 
dizilim göstermesi nedeniyle gerilim ve yü-
kün doğru aktarılmasında önemli rol oynar. 
Tip 3 kollajenin ise elastikiyet özelliği daha 
zayıf olup kırılganlığı fazladır ve rastgele di-
zilim özelliği göstermesi nedeniyle kuvvete 
dayanıklılığı ve kuvvetin optimal iletimi özel-
liği tip 1 kadar yeterli değildir. Ana görevi do-
kunun mobilitesini limitleyerek, yara iyileşme 
süresince akut tamirde görev almaktır.

•		 Prostoglandinler: Fibromodulin, biblican, os-
teoadherin, tenascin C, lökinden zengin tekrar 
proteini, epifican, sindican, agrin, fibronectin, 
laminin vesican, agrecan… gibi maddeler lub-
rikasyon, boşluklu bağlantıların sağlanması, 
fibril füzyonu ve diziliminde görev almakta-
dırlar.

•		 Elastin: Tendona elastikiyet özelliğini veren 
proteindir ve yüke cevabın ayarlanmasında 
önemli rol oynar.

•		 İnorganikler ve Diğer Proteinler: Kimyasal 
reaksiyonlarda düzenleyicidirler (11).

ESM temel olarak; mekanik sinyale karşılık 
gelen biyokimyasal ve biyofiziksel cevapların dü-
zenlenmesi, tensegrity (tension integrity) olarak 
ifade edilen, gerilimin ESM’nin her noktasında 
tutarlı olmasını sağlayan olaylar zincirinin dü-
zenlenmesi, mekanik kapasitenin düzenlenmesi, 
adezyon formasyonunun düzenlenmesi, büyü-
me faktörü salınımı ve dış büyüme faktörleriyle 
bağlantı kurulmasında görevlidir. Tüm bu fonksi-
yonlar tendonun fonksiyonel kapasitesinin ve iyi-
leşme yeteneğinin düzenlenmesinde önemlidirler 
(10, 12).

5. Tendon İyileşmesi
Çalışmalar iki farklı iyileşme yolu üzerinde dur-
maktadırlar. Bunlar ekstrinsik iyileşme ve intrin-
sik iyileşme yollarıdır.

5.1. Ekstrinsik İyileşme

Çevre dokuların fibroblastik cevabı olarak tanım-
lanmakta ve bu yolla tendonun dış yapılar yardı-

mıyla iyileştiğine inanılmaktadır. Tendon iç yapı-
sında iyileşme aktivitesinin olmaması nedeniyle 
tamir sonrası immobilizasyon ve yavaş ilerleyen 
tedavi protokollerinin kullanılması önerilmekte-
dir. Ekstrinsik iyileşme modeline göre, inflama-
tuar faz 48-72 saat, kollajen lif formasyonu 4-21 
gün, yeniden şekillenme ise 21 gün-12/18 ay sür-
mektedir.

5.2. İntrinsik İyileşme

Tendon, dış dokulardan bağımsız olarak kendini 
iyileştirebilir denmektedir İntrinsik iyileşme mo-
delinin tanımlanmasındaki gelişmeler, tendonla-
rın erken yüklenmelere (kontrollü mobilizasyon/
aktif hareket metodu) sanıldığından daha iyi ce-
vap verebildiği düşüncesini doğurmuştur. İnt-
rinsik iyileşme modeline göre inflamatuar faz 0-3 
gün, epitenon proliferasyonu 5-7 gün, vaskuler 
içe büyüme ve kollajen formasyonu 10 gün, kal-
lus formasyonu 2-3 hafta, yeniden şekillenme 3-4 
hafta-12/18 aydır (13, 14).

5.3. Tendon İyileşme Fazları

İnflamatuar faz vazodilatörlerin ve proinflama-
tuar moleküllerin salınımı, eritrosit, platelet, nöt-
rofil, monosit, makrofaj göçü ve fibroblastların 
ESM üretimini başlatması, anjiojenik faktörlerin 
salınımı ve vasküler bağlantıların düzenlenmesi 
aşamasıdır. Bu fazda iyileşmeye başlayan yapı 
gerilimi kaldırabilecek sağlamlıkta değildir. Bu 
nedenle ilk birkaç günü içeren inflamatuar fazda, 
dokuyu aktif ve ya pasif gerilimden uzak tutmak 
önemlidir ve bu dönemde tendona aktif agonist 
kas hareketi ile yük bindirmek veya pasif olarak 
gerilime maruz bırakmak uygun değildir. Bu ne-
denden ötürü splint kullanımı, ilk aşamadan iti-
baren tendonun korunması ve rehabilitasyonun 
desteklenmesi açısından çok önemlidir. Splint 
kullanımındaki amaç tendonu ve ilgili kası gev-
şek pozisyonda korumaktır.

Proliferatif fazda fibroblast aktivasyonu de-
vam eder, kollajen 3 formasyonu belirgin hale ge-
lir ve tropokollajen molekülleri, çapraz köprülerin 
oluşması çok hücreli ve su içerikli yeni bir yapıyı 
karşımıza çıkarır. Bu fazda kollajen bağlantıları 
rastgele dağılmakta ve tendon içiyle sınırlı kalma-
yarak çevre dokuyla da bağlantılı olmaktadır. Bu 
aşamada doku hafif yüklenmelere açık hale gelir. 
Hem aktif, hem de pasif olarak hafif gerilimlere 
maruz bırakılabilir. Eğer çevre dokularla belirgin 
adezyon var ise gerilimi arttırmak ve rehabilitas-
yon sürecinde daha hızlı ilerlemek mümkündür; 
tendonun hiçbir kısıtla karşılaşmadan çok rahat 
kaydığı durumlarda ise dikkatli olup yavaş iler-
lemek gerekir. Bu aşamada splintlerin açısı azal-
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tılarak ve hafif agonist aktif hareketlere geçilerek 
adezyon formasyonunun kalitesinin düzenlen-
mesine yardımcı olunabilir.

Yeniden şekillenme aşamasında matriks sente-
zi, selüler aktivite, kollajen 3 tip üretimi azalır, tip 
1 kollajen sentezi ve tip 3 kollajenin tip 1 kollaje-
ne dönüşümü artar. Bu süreç bize, aşamalı olarak 
aktif hareketten dirençli harekete geçebileceğimi-
zin habercisidir. Artık günlük pasif gerilimlere ve 
hafif aktif gerilimlere dayanıklı hale gelen yapıyı 
dirence dayanıklı hale getirme süreci başlamıştır. 
Bu nedenle bu aşamada gündüz splint kullanımı 
tercih edilmez, gece ise bireyin farkında olmadan 
tendonu aşırı gerilime maruz bırakmaması için 
bir süre daha splint kullanması önerilir (15).

6.	 Mekanik Yükleme ve Kollajen 
Sentezi

Mekanik sinyali, kollajen sentezi başlatmak için 
dönüştürerek hücre içine ileten integrin adı veri-
len ve ESM duvarına yerleşmiş bir molekül vardır 
ve bu molekül üzerinde yapılan çalışmalar gide-
rek artmaktadır. İntegrin, fibroblastik aktivitenin 
düzenlenmesinde, adezyon formasyonunun dü-
zenlenmesinde, matriks düzenlenmesi ve sitos-
keletona bağlanmasında görevlidir (16, 17). Baş-
langıçta prokollajen halkaları ve molekülleri üre-
tilerek hücre dışına çıkarılır. Bu moleküller hücre 
dışında işlenerek kollajen liflere çevrilir (18). Aynı 
zamanda hücre dışında aktif olan matrix metal-
loproteinase enzimi kollajen üretim seviyesini 
kontrol altında tutar. Kollajen sentezinin artma-
sında polipeptidlerin aktivasyonu rol oynarken, 
azaltılmasında ise telopeptidler görev almakta-
dır. Yine mekanik yüklenmeyle prostoglandin 
salınımı, transforming growth factor–β (TGF–β), 
vaskuler endotelial growth factor (VEGF), fibrob-
lastik growth factor (FGF), interlokin 1-6 (IL 1-6) 
salınımı artar (19). Bu moleküller ve büyüme fak-
törleri kollajen sentezinin farklı basamaklarında 
hücre içi ve dışı aktivitede rol alırlar. Bu madde-
lere duyarlı olan ve ESM duvarında bulunan bü-
yüme faktörleri reseptörleri aktive olur ve bunlar, 
hem tendon kollajen sentezi hem de çevre doku-
ların yeniden şekillenmesinde görev alır. Üzerin-
de çokça durulan TGF-β’nın, ESM formasyonu, 
fibroblastin ve fibronektin üretiminin başlatılma-
sı, proteaz enzimlerinin azaltılması, integrin for-
masyonu, protein formasyonu, hücresel adezyon 
ve proliferasyon aşamalarında önemli rol oynadı-
ğı belirtilmektedir (20). Tüm bu histolojik bilgiler 
ve çalışmalar kontrollü gerilim uygulamasının 
iyileşmenin temel unsuru olduğunu göstermek-
tedir.

Laboratuvar deneyleri, immobilizasyonun 
kollajen biyosentez enzim aktivitesini, Tip 1 ve 3 
kollajen m-RNA sentez aktivitesini, su ve prote-
oglikan içeriğini, metabolik aktivite ve beslenme 
özelliğini azalttığını göstermektedir. Ayrıca bu et-
kilerin ilk üç gün içerisinde ortaya çıkmaya başla-
dığı ve 1 haftalık immobilizasyon sonrası kollajen 
sentez aktivitesini yeniden arttırmak için gereken 
sürenin çok daha uzun olduğu belirtilmektedir. 
Bu bilgiler, 2-3. günden itibaren hafif aktif hare-
ketlere geçilebileceğini göstermektedir. Gergin 
pozisyonda immobilizasyon kısa pozisyonda 
immobilizasyonla karşılaştırıldığında sentez ak-
tivitesinin sürdürülebilmesinde daha etkili oldu-
ğu gösterilmiştir (21-23). Bu nedenlerden dolayı, 
immobilizasyon metodu tercih edilmiş olsa bile, 
proliferasyon fazının sonlarına doğru tendonun 
aşamalı olarak optimal pasif gerilimle yüklenme-
ye başlanması önemlidir. Gerilimin arttırılması 
splint açısının değiştirilmesiyle sağlanır ve böy-
lece tendonun iyileşme ve yeniden şekillenme 
sürecine katkıda bulunulabilir. Aktif ve ya pasif 
gerilimin optimal olarak uygulanması, elastikiyet 
özelliği fazla olan ve tendonun anatomik yapısına 
uygun dizilim özelliği gösterebilen, tip 1 kollajen 
üretiminin arttırılmasında ve elastikiyet özelliği 
zayıf olup kırılganlığı fazla olan ve rastgele dizi-
lim özelliği göstermesi nedeniyle kuvvete daya-
nıklılığı ve kuvvetin optimal iletimi özelliği yeter-
li olmayan, tip 3 kollajenin tip 1’e dönüşümünün 
hızlandırılması açısından önemlidir. Ayrıca çevre 
dokuyla olan ve tendonun bağımsız hareket bece-
risini kısıtlayan anormal kollajen bağlantılarının 
ortadan kaldırılıp normal bağlantılara dönüştü-
rülmesinde de gerilimin optimal olarak yüklen-
mesi önemlidir. Splint açısının ayarlanmasıyla 
pasif olarak ve ayrıca rehabilitasyon yöntemleri-
nin içerdiği kontrollü aktif uygulamalar vasıta-
sıyla bu sürece katkıda bulunulabilir.

Erken mobilizasyonun, iyileşmede rol alan 
faktörlerin göç hızını, adezyon formasyon kontro-
lünü, tendonun kayma ve ekskursiyon (yol alma) 
özelliğini olumlu etkilediği ve gerilime dayanık-
lılığını arttırdığı belirtilmektedir. Aynı zamanda 
tekrarlı gerilime maruz bırakmanın Prostoglan-
din E2, TGF-β salınımını ve kollajen sentezi akti-
vitesini arttırdığı gösterilmiştir (24-28). Egzersizle 
birlikte ESM adaptasyon hızı, yeniden şekillenme 
aktivitesi hızı ve kollajen sentez aktivitesinin art-
tığı gösterilmiştir (29).

Bu nedenlerden dolayı tamir edilmiş tendon-
da iyileşme ve düzgün yeniden şekillenmeyi uya-
rabilmek için uygunsa aktif, sık ve çok tekrarlı ak-
tivitelerle rehabilitasyon programı düzenlenebilir 
(Saat başı 10-15 tekrarlı aktiviteler vb. gibi).
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7. 	 Tendonların Anatomik 
Yapısının Rehabilitasyon Süreci 
İle İlişkisi

Yaralanma bölgesi açısından baktığımızda, eks-
tansör tendonlar fleksör tendonlara göre daha 
yüzeyel olduğundan daha kolay yaralanabilmek-
tedir. Distal bölgelerde, yani tendonun dallanma-
lar gösterdiği alanlardaki yaralanmalar tamirin 
dayanıklılığını güçleştirmekte ve rehabilitasyon 
sürecini zora sokmaktadır. İntertendinöz bağlan-
tıların onarılma güçlüğü fonksiyonel geri dönüşü 
önemli ölçüde etkilemektedir. Ekstansör tendon-
ların fleksör tendonlara göre kollajen içeriğinin 
daha zayıf olduğu belirtilmektedir. Paratenon 
yapının inceliği de tamir kalitesini düşürmekte-
dir. Bu nedenle hem iyileşme gecikmekte hem de 
çevre dokulardan bağımsız kayma özelliği aza-
labilmektedir. Aynı zamanda her ne kadar tamir 
edilen doku uç uca getirilerek onarılsa da her 1 
mm’lik kayıp 3-5 derece fleksiyon açısında azal-
maya neden olmaktadır. Bu nedenle fonksiyonel 
tam geri dönüş bazen mümkün olamamaktadır 
(30).

Ekstansör tendonlarda bilek bölgesi yaralan-
malarında yeterince tamir edilemeyen kılıflar ne-
deniyle sıklıkla adezyon görülebilmektedir; distal 
falanks bölgesi yaralanmalarında ise dikiş yapı-
lacak tendonun kısalığı nedeniyle parmak ucuna 
düğme yerleştirilmesi gibi yöntemler kullanıl-
makta, buna rağmen tekrar kopabilmekte veya 
eklem limitasyonu ortaya çıkabilmektedir.

Fleksör tendon yaralanmalarında ise pulley 
bölgesinin ve/veya Champer kiazmasının dahil 
olduğu yaralanma alanlarının rehabilitasyonu ol-
dukça kontrollü ilerlemeyi gerektirmektedir; çün-
kü bu bölgelerde adezyon formasyonu iyi takip 
edilmediğinde fonksiyonel olarak oldukça kısıt-
lanmış bir el karşımıza çıkacaktır. Ayrıca lumbri-
kal kasların bulunduğu bölgelerdeki yaralanma-
larda da tendona insersiyo yapan kaslar nedeniy-
le sıklıkla adezyonlar gelişebilmektedir. Kuvvetli 
adezyon, tendonların kayma fonksiyonunu azal-
tarak tendonların birlikte hareket etmesine ne-
den olacaktır. Ekstansör tendonlarda olduğu gibi 
fleksör tendonların da distal bölge yaralanmaları, 
tamirin dayanıklılığını güçleştirmekte ve rehabili-
tasyon sürecini zorlaştırmaktadır (31-34).

Fleksör ve ekstansör tendon rehabilitasyonu 
sonrası yukarıda bahsedilen nedenlerden ötürü 
ekstansör lag olarak ifade edilen ekstansiyon ha-
reketinin tamamlanamaması durumu karşımıza 
çıkabilmektedir. Aynı şekilde fleksiyon hareketi-
nin de yetersiz kalması söz konusu olabilir.

8.	 Fleksör ve Ekstansör Tendon 
Tamiri Sonrası Sık Kullanılan 
Rehabilitasyon Yöntemleri 

İlk bilinen rehabilitasyon protokolü immobilizas-
yon yöntemidir, daha sonra dikiş tekniklerindeki 
gelişmelere paralel olarak ortaya çıkan yöntemler 
arasında yaygın kullanılanlar, erken pasif mobi-
lizasyon (Kleinert; Duran) (35-36) ve erken aktif 
mobilizasyon (Kontrollü aktif fleksiyon/ekstansi-
yon) (37) protokolleridir.

8.1. 	R ehabilitasyon Yöntemlerinin Temel 
Prensipleri: 

Hastanın kişisel, anatomik ve fizyolojik durumu 
ve cerrahi teknik göz önünde bulundurularak 
uygun yöntemi belirlemek, tendon bütünlüğünü 
korumak, tendon iyileşme fazları dikkate alına-
rak uygun yöntemlerle iyileşmeyi stimüle etmek, 
tendona kayma fonksiyonunu kazandırmak, el 
fonksiyonunu kazanmak olarak belirlenebilir.

8.2.	 Splintlemenin Prensipleri: 

•	 Splinti tendonu aşırı gerilime maruz 
bırakmayacak pozisyonda uygulamak: 

	 Fleksör tendon yaralanmasında; el bileğini 
30-45 derece fleksiyon, metakarpofalanjeal ek-
lemleri 45-60 derece fleksiyon, interfalanjeal 
eklemleri ekstansiyon veya semifleksiyonda 
tutan dorsal bloklu splint kullanılır.

	 Ekstansör tendon yaralanmasında; metakar-
pofalanjeal eklemlerin 30-40 dereceden fazla 
fleksiyona gitmesine izin vermeyen ve yay 
vasıtasıyla tam ekstansiyon, interfalanjeal ek-
lemleri tam ekstansiyonda tutan volar bloklu 
splint kullanılır.

•	 Dinamik splint seçilmişse; elin biyomekanik 
yapısına uygun şekilde dinamik parçaları yer-
leştirmek

Resim.1: Tendon Zonları
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•	 Yay / lastik sistemini eklemde aproksimasyon 
etkisi oluşturmayacak şekilde uygulamak

•	 Yay / lastik sistemini antagonist yönde hare-
kete izin verecek şekilde uygulamak

•	 Tedavideki ilerlemeye uygun olarak, dorsal 
veya palmar bloklama açılarını aşamalı olarak 
azaltılmak

8.3. 	 Sık Kullanılan Rehabilitasyon 
Protokollerinin Temel Özellikleri

8.3.1. İmmobilizasyon Yöntemi

El, gerilime yol açmaması için 3-4 hafta boyunca 
koruyucu splint içinde gevşek pozisyonda immo-
bilize edilir. Terapist tarafından, sık tekrarlı pasif 
bloklamalı germe egzersizleri ve korumalı pasif 
eklem hareket egzersizleri ilk hafta splint içinde, 
2-3. haftalarda splint dışında uygulanır. 4-6 hafta-
larda sık tekrarlı, pozisyon koruma egzersizleri, 
tendon kaydırma egzersizleri (Resim 2), nesne 
tutma, iterek nesneleri yuvarlama… gibi hafif ak-
tif egzersizler splint çıkarılarak yapılır. 7-8. haf-
talarda hafif dirençli egzersizler, 8 hafta sonrası 
kuvvetlendirme egzersizleri önerilir. İş simülas-
yonu 10-12. haftada uygulanır.

8.3.2. Erken Pasif Mobilizasyon Yöntemi

Kleinert yöntemine göre, el, ilk günden itibaren 
3-4 hafta boyunca gevşek pozisyonda splintlenir, 
fleksör tendon kesisi yaralanması söz konusuysa 
bloklayıcı dorsal splint (Resim 3) içinde saat başı 
10-15 tekrarlı lastik çekmesiyle pasif fleksiyon, 
dorsal splint bloğuna kadar aktif ekstansiyon 
yapılır. Adezyon gelişmesini önlemek için elin 
dorsal bloğa değene kadar ekstansiyon yapması 
çok önemlidir (35). Daha sıklıkla uygulanan Kle-
inert-Duran protokolünde ise sık tekrarlı pasif 
fleksiyon aktif ekstansiyona ilave olarak pasif tam 
fleksiyon ve bloklamalı germe egzersizleri yapılır 
(36). 4. haftadan sonra aktif harekete geçiş immo-
bilizasyon metodundaki gibidir.

Ekstansör tendon yaralanmasında ise etkile-
nen tendon yay vasıtasıyla pasif olarak ekstansi-
yonda tutulur, palmar bloğa kadar yapılan aktif 
fleksiyon hareketini takiben yaylar yeniden par-
makları pasif olarak ekstansiyona çeker.

8.3.3. 	Erken Aktif Mobilizasyon / Kontrollü Aktif 
Hareket Yöntemi

Bu protokolün temelini intrinsik iyileşme modeli 
oluşturur. El 3-4 hafta boyunca splintlenir. İlk 2 
gün yapılan uygulamalar erken pasif mobilizas-
yon yöntemindeki gibidir. Diğer yöntemlerden 
farklı olarak 3. ve 4. günlerden itibaren splint için-

de agonist yönde hafif aktif kas aktivitesi, splint 
dışında da bloklamalı dar sınırlarda hafif kontrol-
lü aktif hareket egzersizleri programa eklenir (37). 
Hareket sıralaması öncelikle pozisyon korumakla 
başlar, sonra basit birleşik aktif hareketler başarıl-
malıdır, daha sonra tendon kaydırma egzersizleri 
yapılır ardından izole eklem hareketlerine geçilir. 
Splint çıkarıldıktan sonra bu sıralama direnç ekle-
nerek uygulanır. Hareketler arası geçiş hızını ak-
tif ve pasif eklem hareketi arasındaki fark belirler. 
Bu fark 15 dereceden fazla ise bir üst basamağa 
geçilir, değilse aynı basamakta devam edilir. Son 
yıllarda gündemde olan Groth Piramidi adezyon 
derecelendirme sistemi erken aktif hareket proto-
kolü için rehber olarak kullanılmaktadır. Bu pi-
ramitte bilek korumalı pozisyondan, korumasız 
pozisyona doğru, hafif yüklenmelerden kuvvetli 
yüklenmelere ilerleyen bir derecelendirme var-
dır. Tendona bindirilen yük aşamalı olarak arttı-
rılır (37-38).

Her üç yöntemde de 2 haftadan sonra kont-
rollü olarak bloklama açısı azaltılır. 4 haftadan 
sonra gece ve kalabalıkta koruyucu amaçlı splint 
kullanımı önerilir. Gündüzleri splint çıkarılır. 6 
haftadan itibaren pasif hareket limitasyonu hala 
mevcut ise antagonist yönde kontrollü hafif uzun 
süreli gerilim veren dinamik ateller uygulanabi-
lir.

El terapistinin aşırı direncin, inflamasyon, fi-
bozis ve adezyona; aşırı tekrarın ise tetik parmağa 
neden olabileceğini akılda tutması gerekir (35-42).

Çalışmalar, fleksör ve ekstansör tendonlar için 
kullanılan aktif ve pasif yöntemlerin, uzun vade-
de birbirine karşı üstünlük sağlamadığını fakat 
erken dönemde aktif yöntemlerin fonksiyona geri 
dönüşü hızlandırdığını belirtmektedirler (5, 41, 
42).				  

Resim 2: Tendon kaydırma egzersizleri

Resim 3: Kleinert Ateli
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9. 	 SONUÇ
El tendon yaralanmaları üst ekstremite yaralan-
maları içinde sıklıkla karşılaşılan bir durumdur. 
Rehabilitasyon sürecinin bireye özel belirlenmesi 
ve dokunun fizyolojik cevabının takip edilerek 
programın dinamik olarak düzenlenmesi başarıyı 
doğrudan etkileyen en önemli faktörlerden biri-
dir. Splintler başlangıçta koruyucu olarak kulla-
nılmaktadır. Her üç yöntemde 2 haftadan sonra 
kontrollü olarak splintin bloklama açısı azaltılır. 
4 haftadan sonra gece ve kalabalıkta koruyucu 
amaçlı splint kullanımı önerilir, gündüzleri splint 
çıkarılır. 6 haftadan itibaren pasif hareket limi-
tasyonu mevcut ise limitasyonu gidermek için 
hafif uzun süreli gerilim veren dinamik ateller 
uygulanabilir. Genel olarak ilk 3-4 hafta, koru-
yucu splint içinde, antagonist yönde bloklu aktif 
hareket, yaralanan tendon yönünde pasif veya 
hafif aktif hareketler uygulanır. 4. haftadan itiba-
ren aktif egzersizlere, 6. haftada tendon kaydırma 
egzersizlerine, 8. haftada tedricen artan dirençli 
egzersizlere, 12. haftada iş simülasyonuna geçi-
lebilir. Tendon yaralanmalarının en önemli pren-
sibi kontrollü gerilim uygulayarak hastayı takip 
etmektir.
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Yutma Solunum Postür İlişkisi
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ÖZET
Yutma solunum koordinasyonun sağlanması ya-
şamsal önem taşımaktadır. Koordinasyon hem pe-
riferal, hem de santral düzeyde sağlanmaktadır. Pe-
riferal düzeyde farinkste ortak anatomik yolu pay-
laştıkları için yutma esnasında hava yolu korunması 
gerekmektedir. Beyin sapı solunum ve yutma için 
nöromusküler kontrol sağlayan solunum ve yutma 
nöral kontrol merkezlerini içerir. Bu yüzden beyin 
sapı yutma nöral jeneratöleri yutma esnasında ins-
pirasyonu inhibe etmek için solunum motor paterni 
yeniden yapılandırır. Postür bu koordinasyona etki 
eden önemli etkenlerden biridir. Bu çalışmada yut-
ma solunum koordinasyonunun periferal ve santral 
kontrolü, postürün koordinasyona etkisi üzerinde 
durulacaktır.

Anahtar kelimeler: yutma, solunum, solunum-yut-
ma paterni, santral patern jeneratörler, postür.

ABSTRACT
The coordination of swallowing and respiration is 
vital. This coordination is provided at the peripheral 
as well as the central level. The airway must be pro-
tected during swallowing due to the common ana-
tomical path in the peripheral level. The brainstem 
includes the neural control centers of swallowing 
and respiration which provide the neuromuscular 
control for swallowing and respiration. So the bra-
instem swallowing neural generators reconfigures 
the respiratory neural generators during swallo-
wing to inhibit the inspiration. Posture is one of the 
most important factor that affect these coordination. 
The peripheral and central control of the swallowing 
and respiration coordination and the effect of postu-
re are emphasized in this study.

Keywords: swallowing, respiration, swallowing res-
piration pattern, central pattern generators, posture.

YUTMA VE SOLUNUM 
KOORDİNASYONU
Yutma kompleks sensorimotor bir olaydır. Hem 
istemli hem de istemsiz devinimleri içerir. Yutma 
olayı oral evre (oral hazırlık evresi de dahil), fa-
rengeal evre ve özefagal evre olmak üzere 3 evre-
ye ayrılarak incelenmektedir. Klasik olarak yutma 
besinin havayoluna girmeden farinksten özefagu-
sa geçişine izin veren, dudaklar, farinks, larinks 
ve özefagusun koordine nöromusküler hareketi 
olarak tanımlanabilir (1, 2). Bu durum besin ve 
hava hareketinin koordine çalışmasını gerektirir. 
Anatomik olarak bakıldığında ağız boşluğu ve fa-
rinks iki ayrı bölge gibi görünürler. Ancak fizyo-
lojik olarak ele alındıklarında bu iki bölgenin bir-
biri ile integre olarak bütünleştiği gözlenir. Her 
iki bölge de beslenme, çiğneme, yutma, konuşma, 
fonasyon ve solunum işlevlerine değişik derecede 
katılırlar (1).

İki hayati fonksiyon olan yutma ve solunum 
işlevlerinin yüksek derecede ilgi ve integrasyon 
içinde olduğu görülür. Yutma ve solunum fa-
rinkste ortak anatomik yolu paylaşırlar. Herşey-
den önce yutma esnasında hava yolu korunur. 

Bunun için nazal, larengeal ve trakeal yollar ko-
runmalıdır. Besin anterior faucial arklar seviye-
sine gelince de yutma refleksi tetiklenir. Bundan 
sonra hızlı ve seri aktiviteler birbirinin ardı sıra 
gerçekleşir. Besinin orofarinkse iletimi esnasında 
yumuşak damağın geri/yukarı hareketi ile na-
zofarinks korunur. Daha sonra dil kökünün geri 
hareketi ile epiglottisin tilti gerçekleşir ve hyoid 
kemik ve larinksin yukarı hareketi ile birlikte üst 
özefagal sfinkter açılır ve besin özefagusa iletile-
rek hava yolunun korunması sağlanır. Bu olaylar 
esnasında gerçek vokal kordlar ve yalancı vokal 
kordların adduksiyunu ile glottisin kapanması ve 
arytenoidlerin epiglottise doğru yer değiştirerek 
laringeal additusu kapatması olayları gerçekleşir. 
Yaklaşık 1 sn içinde gerçekleşen tüm bu olaylar 
havayolunun kusursuz biçimde kapanmasını 
sağlar (3).

Beyin sapı, yutma ve solunum fonksiyonla-
rında nöromusküler patern oluşturmak için yut-
ma ve solunum nöral kontrol merkezlerini içerir. 
Yutma uyarılmış bir davranış ve solunum otoma-
tik ritmik bir davranıştır. Bu yüzden beyin sapı 
yutma nöral jeneratörleri inspirasyonu inhibe et-
mek için solunum motor paternini yeniden şekil-



44 45

Fizyoterapistler ve öğrenciler için e-kitap 2012-2013 güz seminerleri

lendirir. Böylece yutma solunum apnesi oluşur, 
glottis kapanır ve bolusun farinkse hareketi için 
motor patern başlar (4).

Santral patern jeneratörler (SPJ) duyusal bil-
dirim olmadan ritmik paternli hareketler üreten 
nöral bağlantılardır. Ritmik bir jeneratör olarak 
sınıflandırılabilmesi için iki şart gereklidir. Birin-
ci şart, birbiriyle etkileşim gösteren, sırayla artan 
ve azalan iki veya daha fazla işlemin olması iken 
ikinci şart etkileşim sonucunda sistemin başladığı 
pozisyona tekrarlı olarak dönmesidir.

Ritmik olaylar olan yutma ve solunum fonksi-
yonu beyin sapı düzeyinde SPJ’lerin etkisi altın-
dadır (5).

Yutma fonksiyonunun daha iyi anlaşılabilme-
si için nörolojik kontrolünün iyi bilinmesi gerek-
mektedir. Yutma olayı belli bir zaman sırası ile 
dudak, dil, ağız tabanı, yumuşak damak, farinks, 
larinks, özefagus ve solunum kaslarının aktivas-
yonu ile oluşmaktadır. Bu esnada beyin sapı kra-
nial sinirler, medulladaki nöral regülatör meka-
nizmalar, sensorimotor ve limbik kortikal sistem-
ler birlikte çalışmaktadırlar. İstemli kontrol altın-
da olan oral dönemde önemli olan orofarengeal 
mukozada yer alan duyusal reseptörlerin santral 
sinir sistemine lokma hakkında bilgi göndermesi-
dir. Korteks kontrolünde olan bu faz ile ilgili ya-
pılan bir metaanalizde 98 kişiye istemli sıvı bolus 
yutma esnasında fonksiyonel beyin görüntüleme 
yapılmıştır. Aktiviteye bağlı sağ-sol sensorimotor 
korteks, sağ inferior parietal lob ve sağ insulada 
aktivasyon gösterilmiştir (6). Yarı refleksif faz 
olan farengeal faz ile ilgili yapılan bir MR çalışma-
sında ise primer sensorimotor korteks ile primer 
motor korteksin birlikte aktivasyonu gösterilmiş-
tir (7). Bu dönemde oluşan sıralı eksitasyon ve in-
hibisyondan sorumlu motor nöronlar ise medulla 
oblongata içinde yer almaktadırlar. SPJ kavramı 
içinde beyin sapı yapıları 3 düzeyde incelenebilir. 
Periferden gelen duyusal uyarıların ve kortikal/
subkortikal gelen sinyalllerin algılandığı afferent 
merkez, yutma emirlerinin sıralı ve ardışık ola-
rak gerçekleştirildiği motor düzey olan efferent 
merkez ile afferent ve efferent düzey arasında 
yer alan ve yutmanın longitudinal ve bilateral bir 
şekilde yapılmasını organize eden premotor nö-
ronlardan oluşmuş internöronal ağ düzeyidir. Bu 
ağ SPJ olarak karşımıza çıkar. Yutmanın nucleus 
tractus solitarius içinde yer alan dorsal grup ve 
nucleus ambigus civarı ve hemen yukarısındaki 
ventrolateral medulla oblongata içinde yer alan 
ventral grup olmak üzere iki ana internöronu var-
dır. Dorsal yutma grubu sayesinde ventral yutma 
grubu nöronları aktive edilir. Ventral grup nöron-
lar da yutmadaki bütün motonöron havuzlarını 
sıralı olarak aktive ederler. Dorsal yutma grubu 

içindeki premotor nöronlar, yutmanın tetiklen-
mesi, ardışık veya ritmik yutma paterninin şekil-
lenmesi ve zamanlamasını sağlarlar. Ventral yut-
ma grubu içindeki premotor nöronlar ise dorsal 
grup tarafından sağlanan bu nöral paterni birden 
çok motonöron havuzuna sıralı olarak dağıtırlar. 
Bu premotor nöronlar, motonöron havuzlarını 2 
yanlı bağlantıları nedeni ile bilateral olarak aktive 
ederler. Her iki yanda bulunan yutma premotor 
nöronları yutma örneklerini birbirlerine transfer 
ederler (8).

Yutma SPJ’leri değişkendirler (flexible). Bu 
bazı yutma nöronları multifonksiyonel nöronlar 
ve ortak nöron havuzuna ait anlamına gelir. Yani 
aynı motonöronlar farklı aktivitelerin (yutma, so-
lunum, çiğneme, fonasyon gibi) hepsine katılırlar. 
Yutma ile ilişkili olarak görülen bir SPJ’de solu-
num SPJ’leridir. Solunum SPJ’leri için iki model 
tanımlanmıştır; 

•	 Birinci model tek bir ritm jeneratörden oluşan 
ritmik aktivite ile karakterize 3 faz içermek-
tedir. İnspirasyon sırasında frenik sinir, eks-
pirasyonun son basamağında thyroartenoid 
kası inerve eden recurrent larengeal sinir ve 
ekspirasyonun ikinci fazında triangular ster-
ni kasını inerve eden internal interkostal sinir 
dalları görev alıyor. Ve bu modelde sırayla ak-
tif internöronlar arasındaki resiprokal sinaptik 
inhibisyon sayesinde faz oluşturuluyor.

•	 Diğer alternatif modelde iki ritm üretici ile 
solunum ritminin oluştuğu görüşü vardır 
(pre-Boetzinger complex ve the retrotrapezoid 
nucleus  / parafacial  respiratory group). Biri 
inspirasyon diğeri de ekspirasyon ritminden 
sorumlu denilmiş ve iki ayrı fonksiyon olarak 
tanımlanmıştır. Yaygın inancın tersine birinin 
diğerini uyarmadığı ama ikisinden birinin 
daha hızlı bir ritm oluşturarak davranışa ha-
kim olduğu düşünülmüştür (9).

Yani beyin sapı solunum ve yutma için nöro-
musküler kontrol sağlayan solunum ve yutma 
nöral kontrol merkezleri içerir. Yutma uyarılmış, 
solunum otomatik ritmik bir davranıştır. Bu yüz-
den beyin sapı yutma nöral jeneratöleri için inspi-
rasyonu inhibe etmek için solunum motor paterni 
yeniden yapılandırmak, yutma solunum apnesi 
oluşturmak, glottisi kapatmak ve bolusun farink-
se iletimi için motor paterni başlatmak önemlidir 
(10). Yapılan çalışmalarda solunum paterninin 
yeniden yapılandırılması (reconfiguration) ile il-
gili çeşitli hipotezler vardır.

Bir çalışmada yutma sırasında, submental 
EMG aktivite esnasında inspirasyon aktivitesin-
de durma, apneyi takiben kısa ekspirasyon hava 
akışı olduğu görülmüştür. Bu normal solunum 
nöral paterni, üst solunum yolunu korumak için 
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yutma-solunum paterni oluşturarak yeniden ya-
pılanmış olduğunu göstermektedir. Böylece be-
sinin havayolu korunarak farinksten özefagusa 
geçişinin sağlandığı görülmüştür (11).

Diğer bir çalışmada da superior larengeal sinir 
(SLN) stimülasyonu ile bakılmış. SLN stimülas-
yonu ile farazi yutma ile ilişkili aynı anda hypog-
lossal sinir aktivitesi oluşurken farazi yutma ve 
frenik sinir inspiratuar aktivitesi inhibisyonunun 
uyarıldığı görülmüştür. Böylece yutma solunum 
paterni, beyin sapı yutma patern jeneratölerinin 
yutma apnesi oluşturmak için solunum kaslarına 
iletilen nöral uyarıyı değiştirdiği düşünülmüştür 
(12).

POSTÜRÜN YUTMA VE SOLUNUM 
KOORDİNASYONUNA ETKİSİ
Yutma solunum koordinasyonuna etki eden 
önemli etkenlerden biri postürdür. Postürün yut-
ma ve solunuma ayrı ayrı etkisinin olduğu gibi 
yutma solunum koordinasyonu üzerine etkisi 
de mevcuttur (13). Postür değişikliklerinin solu-
num fonksiyonuna olan etkisi abdominal basınç 
derecesi, diyafragma yerleşimi, ekspirasyon kas-
larının aktivitesi ve havayolu açıklığı üzerinde 
yarattığı daha çok biyomekaniksel kuvvetlerin 
etkisi ile oluşmaktadır (Hoit, 1995). Postür deği-
şikliklerinin yutma üzerine olan etkisi ise faren-
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Şekil 1. Yutma santral patern jeneratörleri
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Şekil 2. Solunum santral patern jeneratörleri
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geal iletim zamanında değişiklikler, havayolu 
kapanışı zamanlamasında değişiklikler ve özefa-
gal fonksiyonda değişiklikler meydana getirerek 
oluşmaktadır.

Postürün yutma ve solunum koordinasyonu-
na etkisi biyomekaniksel ve nörofizyolojik etki 
olarak iki başlık altında incelenebilir.

Büyüme ile birlikte yutma ve solunum ile ilgili 
anatomik yapıların pozisyonları da değişmekte-
dir. Buna bağlı olarak yutma solunum koordinas-
yonun doğru bir şekilde devam edebilmesi için 
anatomik yapıların yerleşimine uygun beslenme 
pozisyonu tercih edilmelidir. İnfantil çağda ana-
tomik yapılara bakacak olursak; dil damak ara-
sı mesafe emmeyi kolaylaştırmak için yakındır, 
yanaklarda emme pedleri bulunur, havayolu 
kapanışını kolaylaştırmak için larink yukarıda 
pozisyonlanmıştır. Bu sebeple sırtüstü ve yan 
yatış pozisyonunda beslenme güvenlidir (14). 6. 
aydan sonra bu yapılar erişkin forma doğru deği-
şiklik göstermeye başlar. Dil damak arası mesafe 
artar, emme pedleri kaybolur, larinks daha aşa-
ğıda pozisyonlanmıştır. Bu sebeple artık oturma 
pozisyonunda beslenme güvenlidir (15). Diğer 
bir açıdan bakacak olursak vücudu bir binaya 
benzetebiliriz. Temeli kuvvetli bir binanın inşa-
sı nasıl daha kolay ise yutma fonksiyonu için de 
bu kural geçerlidir. İyi bir pelvik stabilite iyi bir 
gövde kontrolü sağlar. İyi gövde dengesi iyi çene 
stabilitesi, iyi çene stabilitesi düzgün dil ve dudak 
kontrolü sağlar. Bu açıdan da postür yutma solu-
num koordinasyonunun sağlanmasında oldukça 
önemlidir. Ayrıca postür orofarengeal yapıların 
yerleşimini değiştirmesi açısından da önemlidir.

Nörofizyolojik açıdan bakılınca solunum yut-
ma koordinasyonunda beyin sapı santral sinir 
sistemi anahtar yapısıdır (16). Postürün solunum 
ve yutma üzerine olan etkileri ile beyin sapına 
iletilen afferent uyarılar değişir (örn; O2 ve CO2 
kan seviyeleri ve kan basıncı değişimleri ile kemo 
ve baroreseptörlerin ilettiği nöral bilgiler değişir). 
Solunum yutma paterni değişimlerini nöral etki-
nin bu yolla olduğu düşünülmektedir (17).

SONUÇ
Yaşamsal iki fonksiyon olan yutma ve solunum 
birbiri ile koordine biçimde çalışmaktadır. Postür 
bu koordinasyonu etkileyen önemli bir faktördür. 
Yutma solunum koordinasyonunun devamı için 
postural kontrol ve düzeltmelerin sağlanması ge-
rekmektedir.
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ÖZET
Skapulanın, lokasyonu açısından vücut biyomeka-
niği için çok önemli bir rolü vardır. Skapula omuz ve 
boyun kasları için origo ve insertsio bölgesi sağlayan 
bir platformdur. Sonuç olarak patolojik skapular ki-
nematikler bu iki yapının fonksiyonunu etkiler.

Skapular malpozisyon ve omuz patolojileri arasın-
daki ilişki  çok araştırılan bi konu olmasına rağmen, 
boyun ağrısı ve skapula hakkında yayınlar limitli-
dir.

Servikal bölge kolumna vertebralisin en mobil kıs-
mıdır.Bu bölgenin bazı  anatomik özellikleri vardır.  
Bu anatomik özellikler servikal segmantleri diğer 
vertebral bölgelere göre dejenerasyonlar için daha 
zayıf kılar. Bu özelliklerden bir tanesi doğal erken 
yaşlanma sürecidir.

Erken dejenerasyon sürecinin sebepleri servikal spi-
nanın aşırı mobilitesi ve unkovertebral eklemlerin  
intervertebral disk diseksiyonundaki rolüdür.

Servikal spinanın dezavantajlarına ek olarak anor-
mal skapular kinematikler boyun ağrısını artırır.

2006 yılında Janda tarafından tanımlanan çapraz üst 
gövde sendronu, aşırı aktif  Scm, üst trapez, levator 
skaula ve pektoral kaslar ve inhibe olmuş skapula 
stabilizatörleri, derin servikal fleksörleri içerir. 

Yanlızca servikal spinaya ve servikal kaslara odakla-
nan fizyoterapi yaklaşımları mekanik boyun ağrısı-
nı azaltmak için etkisiz metodlardır.Tedavi tüm üst 
gövdeyi özelikle de skapula bölgeyi kapsamalıdır.

Anahtar Kelimeler: Boyun Ağrısı, Skapula, Servikal 
Vertebra.

ABSTRACT
Scapula  has an important role for body biomechanic 
because of  its location. Scapula is a platform which  
provides origo and insertio area to shoulder and 
neck muscles. For this reason pathological scapular 
kinematics affect function of these two structures.

Although the relationship between scapula and sho-
ulder pathologies have been extremely researched,  
publications about neck pain and scapula are limi-
ted.

Cervical area is the most mobile part of columna 
vertebralis. This area has also some anatomical fea-
tures.These features cause weaker cervical segments 
convenient to degeneration  than  other  vertebral 
regions. One of these features is natural early dege-
neration process.

The reasons of early degeneration processes are ex-
cessive mobility of cervical spine, role of uncover-
tebral joints in intervertebral disc dissection.

In addition to cervical spine disadvantages,  abnor-
mal scapular kinematics increase neck pain.

Upper crossed syndrome was described by Janda 
in 2006 including overactive Sternocleidomastoid, 
upper trapezius, levator scapula, pectorales muscles 
with inhibition of scapula stabilizators and deep cer-
vical flexor muscles. 

The physicial therapy approaches  focus on only cer-
vical spina and cervical muscles, which are ineffec-
tive methods for mechanical neck pain. Treatment 
must include whole upper body especially scapular 
region.

Key words: neck pain, scapula, servical vertebrae.

1. 	GİRİŞ
Skapula, lokalizasyonu açısından, vücut biyo-
mekaniği için hayati bir öneme sahiptir. Hem 
omuz hem de boyunda bulunan kaslara origo ve 
insertio sağlayan bir platform olan skapulanın 
herhangi bir patolojik kinematiği, bu iki yapının 
işleyişini bozacaktır. Boyun ve omuzdan herhan-
gi birindeki en ufak bir normal dışı durum da ska-
pula biyomekaniğini tehdit edecektir. Bu yüzden 
birbirinden kesinlikle ayrılamayacak olan bu üç 

yapıyı ‘BERMUDA ŞEYTAN ÜÇGENİ’ne ben-
zetmek gayet yerinde olacaktır. Bu üçgendeki 
skapula, omuz patolojileri ilişkisi oldukça fazla 
araştırılan bir konu olmasına rağmen skapulanın 
boyunla olan ilişkisi göreceli olarak bilim çevrele-
rini daha az meşgul etmiştir.

1.1.	 Skapular Biyomekani

Skapulanın temel olarak 2 translasyon ve 3 rotas-
yon olmak üzere 5 temel hareketi vardır. Bunlar 
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elevasyon-depresyon, abduksiyon-adduksiyon, 
yukarı rotasyon-aşağı rotasyon, anterior-posteri-
or tilt, internal-ekstrernal rotasyondur (1). 

Abduksiyon-Adduksiyon: 

Bu hareketlerden abduksiyonu, M. Serratus An-
terior, M. Pektoralis Minör ve humerus sabit ol-
duğunda M. Pektoralis Major yaptırıken (2) ad-
duksiyonu Rhomboideus Major-Minör ve Orta 
ve Alt Trapez, humerus elevasyonuyla birlikte ise 
Levator Scapula Kasları yaptırır (3). 

Elevasyon-Depresyon

Üst Trapez ve Levator Skapula kasları skapulaya 
elevasyon yaptırırken, Rhomboid Major ve Minör 
kasları retraksiyonla birlikte elevasyon yaptırır 
(4). 

Depresyon hareketi ise anterior ve posterior 
tiltle beraber olmaktadır. Depresyon-anterior tilt 
hareket kombinasyonunu Serratus Anterior ve 
Pektoralis Minör kasları yaptırıken, depresyon-
posterior tilt kombinasyonun Alt Trapez kası 
yaptırır (5). 

İnternal-Eksternal Rotasyon

Skapulanın internal-eksternal rotasyonu infero-
superior aksiste meydana gelir. Bu hareketlerden 
sorumlu kas ise Serratus Anterior kasıdır.

Yukarı-Aşağı Rotasyon

Scapulanın yukarı rotasyonunu Üst Trapez, Le-
vator Scapula, Serratus Anterior ve alt Trapez 
kasları yaptırıken (6) aşağı rotasyonunu Levator 
Scapula, Rhomboideus Major, Minör ve Pektora-
lis Minör kasları yaptırır.

2. 	 KUVVET ÇİFTLERİ
Skapulanın fonksiyonel stabilitesinin sağlanması 
için optimal pozisyonlamaya, skapula çevresin-
deki kasların dengesine ve skapula rotatörlerinin 
uygun kas aktivite zamanlamasına ihtiyaç vardır 
(7). 

Serratus Anterior ve Üst Trapez kaslarının 
oluşturduğu fource couple (kuvvet çifti) omuzun 
normal fonksiyonu için anahtar kompenent rolü 
oynamaktadır. Bu kuvvet çiftinin önemli 4 görevi 
vardır (3). 

1.	 Scapulanın uygun pozisyonda, glenoid ka-
vite üzerinde rotasyonunu sağlamak.

2.	 Skapular rotasyon sırasında deltoid kası-
nın yeterli güç ve stabilite sağlaması için, 
uygun uzunluk ve pozisyonunu sağlamak.

3.	 Subakromial yapıların coracocmial ark al-
tında sıkışmasını önlemek.

4.	 Bir rezistansa karşı kolu hareket ettiren 
skapulohumeral ve aksiyohumeral kaslara 
stabil bir taban oluşturmak.

Skapula üzerindeki kuvvet çiftleri üst ve alt 
kompartman olarak ikiye ayrılımıştır. Üst kom-
ponent Üst Trapez, Levator Skapula ve Serratus 
Anterior’un üst liflerinden oluşurken, alt kompo-
nent Alt Trapez ve Serratus Anterior kaslarının 
alt liflerinden oluşur.

Üst Komponent

Üst Trapez ve Levator Skapula omuz elevasyonu 
sırasında skapulayı eleve ederler. Üst Trapez kol 
elevasyonu sırasında elevator görevinin yanında, 
skapulayı kendi yerleşimi doğrultusunda yukarı 
doğru döndürür. Serratus Anterior kasının üst lif-
leri de bu yukarı rotasyon hareketine yardım eder 
(3).

Alt Komponent

İlerleyen hareket derecelerinde (70-120o) Alt Tra-
pez kası da spina skapulanın tabanından glenoid 
fossaya doğru bir moment oluşturarak, bu hare-
ket kombinasyonuna katılır. Serratus Anterior’un 
alt liflerinin de bu harekete katılmasıyla kuvvet 
çifti tamamlanmış olur (3). Serratus Anterior ay-
rıca ilerleyen hareket derecelerinde skapulanın 
eksternal rotasyon ve posterior tilt hareketlerine 
katkı sağlar (8). 

3. 	 SKAPULAR DİSKİNEZİ SINIFLAMASI
Kibler, skapular diskineziyi 4 değişik tipte tanım-
lamıştır.

Tip1

Dinlenme pozisyonunda skapulanın inferomedi-
al kenarı dorsale çıkıntılıdır. Kol hareketi boyun-
ca inferior kenar dorsale doğru hareket eder. Ro-
tasyon ekseni horizontal plandadır.

Tip2

Dinlenme pozisyonunda medial kenarın tamamı 
dorsale çıkıntılıdır. Kol hareketi boyunca medial 
hat toraksın dorsaline doğru hareket eder. Rotas-
yon ekseni frontal düzleme vertikaldir.

Tip3

Dinlenme pozisyonunda skapulanın süperior 
hattı elevasyonda ya da skapula anteriora yer de-
ğiştirmiş olabilir. Kol hareketi boyunca skapula-
da belirgin bir kanatlaşma olmaksızın omuz silk-
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me kareketi görülür. Bu hareketin ekseni sagital 
düzlemdedir.

Tip4

Dinlenme pozsiyonunda iki skapula da simetrik 
hareket eder, dominant kol biraz daha aşağıda 
olabilir. Kol hareketi boyunca skapula simetrik 
olarak rotasyon yapar, inferior kenar laterale 
doğru orta hattan ayrılır ve skapula medial kenar 
torasik duvara doğru yaklaşır. Kolun indirilmesi 
sırasında bunların tam tersi olur (9). 

4.	 SKAPULAR DİSKİNEZİ OMUZ 
PATOLOJİLERİ İLİŞKİSİ

Çeşitli omuz patolojileriyle beraber, anormal ska-
pulotorasik kinematikler ve daha az olarak klavi-
kular kinemetikleri içeren bir çok yayın mevcut-
tur (10). Omuz impingementı (11), rotator cuff 
tendinopatisi (12) omuz insitabilitesi (13) ve do-
nuk omuzu (14) olan bireylerde anormal skapular 
kinematikler tanımlanmıştır.

Subakromial Impingement’lı olgularda, azal-
mış skapular yukarı rotasyon, posterior tilt, kol 
elavasyonu sırasında subakromial aralığın azal-
dığı ve azalan subakromial aralığın da doku iyi-
leşmesine negatif etkisi olduğu kanıtlanmıştır (1). 
Bu duruma azalmış Serratus Anterior ve artmış 
Üst Trapez aktivitesi sebep olmaktadır (12). 

Glenohumeral insitabilitesi olan olgularda ise, 
azalmış yukarı rotasyon la birlikte artmış skapu-
lar internal rotasyon görülmektedir (15). Artmış 
internal rotasyon da skapula stabilizatörlerinin 
özellkle de Serratus Anterior ve Alt trapez kasla-
rının zayıflığını göstermektedir. Donuk omuzlu 
olgularda ise artmış yukarı rotasyon ve azalmış 
posterior tilt bildirilmiştir (16).

5.	 SERVİKAL BİYOMEKANİ
Servikal spina 37 eklemden oluşan vücudun en 
komplike artiküler sistemidir. Saatte ortalama 600 
hareket yapar. Yürüme, oturma, konuşma ve hat-
ta jest ve mimikler bile bu yapıda stres oluşturur 
(17). Servikal spinanın 2 zygoapophisiyal eklem 
ve 1 intervertebral disk olmak üzere 3 mobil seg-
menti vardır. Sadece bir artiküler yapıdaki bir de-
ğişiklik bile tüm spinadaki hareketi bozabilir (18). 

Vücudun en mobil segmenti olmasının dışın-
da servikal bölgeyi, travma ve dejenerasyona kar-
şı diğer bölgelerden daha zayıf kılan bazı anato-
mik özellikler de mevcuttur.

Bunlardan bir tanesi vertebral disklerin erken 
yaşlanma prosesidir. Doğumdan sonra, nükleus 
pulposus oluşur, 9-14 yaşlarına gelindiğinde un-

kovertebral eklemler diskte posterolateral kleft-
ler oluşturur (19). 20-35 yaş arasında disklerdeki 
kleftler çok daha belirgin bir hal alır. 40’lı yaşlara 
gelindiğinde nükleus pulposunun jel kıvamının 
yerini kuru, fibrokartilaj bir yapı alır. 60’lı yaş-
larda diskler tamamen bisekte bir hal almıştır. 
Unkovertebral eklemlerin servikal bölgedeki ro-
tasyonu sağlamak için yaptığı bu adaptasyon, 
tekrarlayıcı parçalayıcı kuvvetlerin de etkisiyle 
servikal bölgedeki diskleri diğer intervertebral 
disklerden çok farklı bir forma sokmuştur (20). 

Bu dejenerasyon sürecinden sonra disk yük-
seklikleri normal olarak azalır. Disk yükseklik-
lerinin azalmasıyla birlikte intervertebral yüzler 
birbirine yaklaşır ve osteofitik oluşumlar meyda-
na gelir. Bu durumu, elastik komponenti çok fazla 
olmayan ligament laksitesi izler. Segmental stabi-
litenin azalmasıyla çevre yapılardaki kompansa-
tuar kas aktivitesi artar ve rekürren kas spazmları 
görülür (21). 

6.	U PPER CROSSED SENDROMU 
(ÇAPRAZ ÜST GÖVDE SENDROMU)

Bozulmuş skapula çevresi kas dengesi, servikal 
bölge kaslarını da yakından etkilemektedir. Bu-
nunla ilgili en popüler konseptlerden biri olan 
Upper Crossed Sendrom genel olarak normal dı-
şına çıkmış üst gövde postürünü açıklamaktadır 
(22). 

İlk kez 2006 yılında Janda tarafından tanım-
lanan Upper Crossed sendrom, gergin Sternok-
leoidomastoideus, Üst Trapez, Levator Skapula 
ve Pektoraller ile inhibe olmuş skapula stabili-
zatörleri ve servikal fleksörleri içeren kompleks 
bir kas disfonksiyon paternidir. Bu kas imbalansı 
omuzların elevasyon ve protraksiyonuyla birlik-
te, başın anterior tilte gitmesiyle sonuçlanır. Kro-
nik boyun ağrısı çeken bireylerde, üst trapez ve 
levator skapulanın aşırı aktif ve gergin olduğu, 
bununda servikal spinada, hem faset eklemlerde 
hem de diskte dejenerasyonlara yol açtığı bildi-
rilmiştir (23). Yine aynı hasta grubunda yapılan 
başka bir çalışmada da kronik boyun ağrısı çeken 
bireylerde klavikula retraksiyonunun ve skapular 
posterior tiltin azaldığı, bunda da azalmış Orta ve 
Alt Trapez, artmış Pektoralis Minör aktivitesinin 
sorumlu olduğu belirtilmiştir (24). 

Üst Trapez ağrısı olan bireylerde yapılan bi-
yopsi çalışmalarında bölgede mikrosirkülasyo-
nun azaldığı, tip 1 liflerinin hasarının daha fazla 
olduğu, kontraksiyona daha çok tip2 liflerinin ka-
tıldığı açıklanmıştır (26, 27). Bu da Üst trapez ağ-
rısının sebebinin aşırı aktivite olduğu hipotezini 
doğrular nitelikte bir kanıttır.
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Mekanik boyun ağrısındaki en önemli faktör-
lerden biri olan Longus Colli ve Longus Capitis’in, 
yani derin servikal fleksörlerinin enduransının 
azalmasıdır. Bu endurans kaybı boyun bölgesi-
deki daha yüzeyel kaslardan Scm ve Scalenius 
Anterior’un artmış aktivitesiyle birliktedir (28). 
Bu tür hastalarda, tekrarlayıcı kol hareketleri sı-
rasında, Longus Colli, Capitis’in gecikmiş feed-
forward (ileri besleme) aktiviteleri gösterilmiştir 
(29). Başın artmış anterior tiltinin bu durumla ili-
şikili olduğu bilinmektedir (30). 

Bu durum atlantooksipital eklemde hipereks-
tansiyona sebep olmaktadır. Artan hiperekstansi-
yonla birlikte, suboksipital kaslar kısalıp, iskemik 
bir hal almaktadır (22). Kas iğciğinden oldukça 
zengin olan suboksipital kaslar özellikle de M. 
Rektus Capitis Posterior Minör, boyun bölgesinin 
propriosepsiyonunda çok önemli rol oynamak-
tadır. Bu kasların aşırı aktivitesiyle birlikte, dis-
fonksiyon gelişmekte ve propriosepsiyon kaybı 
meydana gelmektedir (31). 

Kronik boyun ağrısı çeken bireylerin ortala-
ma %60-80’inde baş ağrısı problemi görülmekte-
dir (32, 33). Gerilim baş ağrısının temel sebepleri 
olarak; aşırı kontrakte ekstasnsör grup kaslarının 
periostium’u irritasyonu, ve yine artan kas kont-
raksiyonuyla oluşan iskemiden dolayı metobo-
litlerinin atılamaması ve ayrıca aşırı kısalan su-
boksipital kasların suboksipital siniri iritasyonu 
olarak gösterilmiştir (34). 

Yapılan çalışmalarda bunu destekler nitelik-
tedir. Örneğin Fernandez ve arkadaşlarının 2007 
yılında yaptığı bir çalışmada, suboksipital kas-
larda ki artmış gerilimin aktif trigger pointların 
oluşmasına sebep olduğu, bunun da kronik geri-
lim tip baş ağrısı ile yakından ilişkili olduğu gös-
terilmiştir (36).

Bunu destekleyen başka bir çalışmada ise, 
Semispinalis Kapitis, Semispinalis Servisis, Sple-
nicus Kapitis, Sternokleoidomastoideus ve Üst 
Trapez kaslarındaki artan trigger (tetik) noktala-
rın oksipital, parietal, vertex, preorbital ve orbital 
bölgede yansıyan ağrıya sebep olduğu savunul-
muştur (37). 

Gergin kaslar: Pektoraller ve Üst Trapez, Levator Skapula

İnhibe Kaslar: Romboidler ve Serratus Anterior, Boyun Flek-
sörleri

Resim 1: Upper Crossed Sendrom (25) 

Resim 2: Skapula’nın aşırı anterior tiltine sekonder gelişen başın anterior tilti ve buna kompansatuar olarak meydana 
gelen atlanto-oksipital mesafenin daralması (35).
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Suboksipital kaslardan Rektus Kapitis Pos-
terior Minör’ün dura mater ile anatomik olarak 
birleşmiş olduğu, baş ekstansiyonu sırasında 
dura mater’in yukarı yöndeki hareketine yardım 
ettiği bilinmektedir. Bu kastaki kısalmayla Dura 
Mater’in ciddi oranda kalınlaştığı ve baş ağrısının 
muhtemel sebeplerinden olduğu düşünülmüştür 
(38). 

6.	 SONUÇ
Skapula hem bulunduğu bölge hem de fonksiyo-
nu açısından üst gövde biyomekaniğini oldukça 
yakından ilgilendirmektedir. Mekanik orijinli 
kronik boyun ağrısı olan bireylerde yalnızca ser-
vikal spina ve çevresindeki kaslara odaklı fizyote-
rapi yaklaşımları, semptomatik bir tedavi yakla-
şımı olarak kalacaktır. Bu olgulara daha bütüncül 
yaklaşılmalı, skapulanın olası patololojik pozis-
yonu ve hareketleri gözden kaçırılmamalıdır.
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ÖZET
Ayak bileği burkulmaları özellikle lateral ayak bileği 
burkulmaları atletik popülasyonda ve normal popu-
lasyonda en sık karşılaşılan problemlerdendir.

Kronik ayak bileği instabilitesi ilk kez Freeman ta-
rafından, ayak bileği burkulmasını takiben, tekrarlı 
ayak bileği burkulmaları olması ve kişinin ayak bile-
ğinde hissettiği boşalma duygusunun 6 aydan uzun 
sürmesi olarak tanımlanmıştır.

Ayak bileği burkulmaları sonrası kas zayıflığı, pos-
tural kontrol kaybı, normal eklem hareketlerinde 
azalma, tekrarlayan burkulmalar sıklıkla karşıla-
şılan problemlerdendir. Bu çalışmada ayak bileği 
burkulmaları ve instabilitesi sonrası konservatif ve 
cerrahi tedavi seçeneklerini, predispozan faktörleri, 
bantlama, ortez, maniplasyon ve mobilizasyon yön-
temlerini, egzersiz ve propriyoseptif eğitimini litera-
türe dayanarak anlattık. Propriyoseptif ve egzersiz 
eğitimin özellikle fonksiyonel instabilite oluşumunu 
engellemede, tedavi etmede olmazsa olmaz olduğu 
sonucuna vardık.

Anahtar kelimeler: Ankle sprain, ankle instability, 
physiotherapy.

ABSTRACT
Ankle sprains, especially lateral ankle sprains are 
among the most common injuries seen in athletic 
population and normal population.

Chronic ankle instability was first described by Fre-
eman as “repeated ankle sprains followed by first 
sprain and prolonged feeling of discharge at ankle 
joint more than 6 months”.

 After sprains, clinicians faced to muscle weakness, 
postural control deficits, decreased range of motion, 
recurrent injuries. In this paper we tried to describe 
conservative and surgical treatments after sprains 
and instability. We also explained predisposition 
factors, clinical and radiological examination, functi-
onal tests, physical therapy and rehabilitation tecni-
ques such as taping, bracing, exercise, manipulation 
and mobilisation techniques, electrotherapy modali-
ties, proprioceptive training in recent literatures. 	
Physiotherapy tecniques, proprioceptive and exer-
cise tecniques are quite effective and indispensable 
methods to prevent and treat chronic ankle instabi-
lity especially functional ankle instability.

Key words: ankle sprain, ankle instability, physiot-
herapy.

1. GİRİŞ
Ayak bileği yaralanmaları, normal populasyonda 
ve özellikle basketbol, futbol, voleybol gibi spor 
dallarında daha fazla olmak üzere yaygın karşıla-
şılan problemlerdendir (1). Sporla ilişkili yaralan-
maların % 20 sini ayak bileği yaralanmaları; bun-
ların %33-73 ünü lateral ayak bileği burkulmaları 
oluşturur (2). 

Yaralanma sonrası ayak bileği yaralanma se-
viyesi belirlenerek hastanın durumu ve prognozu 
hakkında bilgi edinilerek tedavi yöntemi belirle-
nir. Ayak bileğinin ilk kez burkulmasının ardın-
dan uygulanan tedavi sonucu tam iyileşme 6 haf-
ta, şiddetli yaralanmalarda ise 8 haftayı bulur. Bu 
süre dışında, altı aydan daha uzun süre devam 
eden ayak bileğinde boşalma hissi, fonksiyonel 
ayak bileği instabilitesi olarak tanımlanır (3). 

 Kronik ayak bileği instabilitesi ilk kez Free-
man tarafından, ayak bileği burkulmasını taki-

ben, tekrarlı ayak bileği burkulmaları olması ve 
kişinin ayak bileğinde hissettiği boşalma duygu-
sunun 6 aydan uzun sürmesi olarak tanımlanmış-
tır (4-6). 

Kronik instabilite ayak bileği yaralanması so-
nucu gelişen en sık komplikasyonudur (6). Bu ne-
denle instabilitenin değerlendirilmesi ve tedavisi 
fizyoterapi açısından önemlidir.

Ayak bileğinin ağırlık taşıyan bölümü, eklem 
yüzeylerinin yüksek uyumu nedeniyle kalça ve 
diz ekleminden daha geniştir. Ayak ve ayak bi-
leğinin dinamik biyomekaniğinin stabilite üze-
rindeki etkisine bakacak olursak, plantar fleksion 
sırasında talus, medial rotasyon ve adduksiyon, 
dorsi fleksion sırasında ise dış rotasyon ve ab-
duksiyon hareketi yapar. Tibia sabit iken talus, 
dorsi fleksion sırasında pronasyon hareketi ya-
par, plantar fleksionda iken ise supinasyon ya-
par. Yaralanmalar sonucu talusun deplasmanı; 
bu uyumda bozulmaya yol açarak, ağırlık taşıyan 
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yüzeyi azaltır ve geri kalan taşıyıcı yüzeylerde 
stres artışına neden olur. Tibiofibular syndesmoz, 
adaptif bir yapı olmanın yanında, talusa gelen 
yükleri absorbe ederek malleollerde stress kırığı 
oluşumunu engeller. Alt ekstremitede vücut ağır-
lığının 1/6’sını taşıyan fibula; yürümenin duruş 
fazında uzun parmak fleksörlerinin de etkisiyle 
distale çekilir ve interosseöz membran gerginle-
şir. Bu genişleme ile tibiotalar eklem derinleşerek 
fibula mediale kayar ve ayak bileğinin rotasyonel 
stabilitesinin artışını sağlanır (7). 

Ayak bileği kronik instabilitelerinin oluşu-
munda tetikleyici rol oynayan yaralanma meka-
nizmalarını inceleyecek olursak; medial kollateral 
ligament yaranmaları, daha çok kontrolsüz ve 
aşırı eversiyon ve dorsi fleksion hareketi ile olu-
şur. Çoğunlukla medial malleol kırığı ile birlikte 
görülür. Lateral kollateral ligament yaralanmaları 
içinde en sık anterior talo fibular ligament (ATFL) 
yaralanması oluşur. Supinasyon ile yapılan aşı-
rı plantar fleksiyonda ATFL ve eklemin anterior 
kapsülü yırtılabilir. Supinasyon ile birlikte ger-
çekleşen dorsi fleksiyon hareketi sırasında ATFL 
ile birlikte genellikle calcaneo fibular ligament 
(CFL)’te yaralanır. Ayrıca, supinasyon ve ekster-
nal rotasyon hareketi ile tibiofibular syndesmoz 
yaralanması oluşabilir. Bacak internal rotasyona 
gelirken ayağın kuvvetli eksternal rotasyona git-
mesi ile, ya da ayak yerle tamasta iken bacağın 
ayak üzerinde eksternal rotasyona gitmesi ile olu-
şur (8). Peroneal tendon yaralanmaları ise, aşırı 
inversiyon hareketi sonucu peroneal tendonlarda 
gerilme, yırtık, şeklinde görülebilir. Ayrıca inver-
siyondaki ayağın ani dorsi fleksiyona gelmesi ile, 
peroneal kasların aşırı kontraksiyonuna bağlı ola-
rak peroneal retinaculum yırtılır ve peroneal ten-
donlarda subluksasyon veya dislokasyon gelişe-
rek ayakbileği instabilitesine neden olur. Kronik 
subluksasyon da peroneus brevis kasında longi-
tudinal yırtıklar oluşturur (9). 

Anatomik yapıların özellikleri ve ayağın ha-

reket paternlerini oluşturan kassal momentler 
nedeniyle oluşan yaralanmalar sonucu en sık la-
teral ayak bileği instabiliteleri gelişmektedir. La-
teral ayak bileği stabilizasyonu, statik ve dinamik 
stabilizatörler tarafından sağlanmaktadır. Statik 
stabilizatörleri talokurural ve subtalar eklemin 
anterolateral yüzü eklem kapsülü, lateral kolla-
teral bağlar oluştururken dinamik stabilizatörleri 
peroneal kaslar oluşturmaktadır (10). 

Kronik ayak bileği instabilitesi bu sınıflamaya 
göre %25-50’ye varan oranlarda akut, 2 ve 3. dere-
ce yaralanmalarda açığa çıkar (6). 

Kronik ayak bileği instabilitesi, mekanik ve 
fonksiyonel instabiliteler olarak iki başlık altında 
incelenmektedir. Mekanik instabiliteler anatomik 
anormallikle; fonksiyonel instabilite ise tendon, 
postür, kas ve propriosepsiyon sorunları ile ilgi-
lidir (6). 

a. Mekanik İnstabiliteler

Mekanik instabilite, ayak bileği ekleminin fizyo-
lojik eklem sınırını aşmasıdır. Ön çekme ve in-
versiyon stres testi (talar test) ile tanı konulur. Bu 
testlerde anterior translasyonun 10 mm’den fazla 
olması veya 2 taraf arası farkın 3 mm’den fazla 
olması; ya da talar tiltin 9 dereceden fazla olma-
sı veya 2 taraf arası farkın 3 derece olması duru-
munda instabilite olduğu söylenebilir (7). 

Mekanik instabilite nedenleri: 

Talus başının yapısal olarak anteriorda poste-
rior kısmına göre geniş olması: Ayak bileği ekle-
minin maksimum stabilizasyonu, dorsi fleksion-
da iken subtalar eklemin eversiyonu ile birlikte 
kalkaneal valgus pozisyonunda sağlanır. Talus 
bu pozisyonda ayak bileği yuvasına tam gömü-
lüdür. Talus throkleasının anteriorda posteriora 
göre geniş olması ise talokurural eklem stabilizas-
yonunu azaltır (Resim1).

Tablo 1.	Bağ yaralanmalarının prognostik sınıflaması (7).

Yaralanma 
Derecesi Bulgular Talar Tilt Semptom İyileşme 

Süresi

1.Derece
Hafif

Ön çekme testi negatif Talar tilt 5 derece
Hastada çok az şişlik ve 
gerginlik. Tam ağırlık 
aktarabilir.

7 gün

2.Derece
Orta

ATFL nin parsiyel yırtığı, 
ön çekme testi pozitif

Talar tilt 7-10 derece
Hastada ağrı, şişlik, 
gerginlik ve hareket 
kısıtlılığı vardır. Ağırlık 
aktaramaz.

10-21 gün

3.Derece
Ağır

Ligamentlerin tamamen 
rüptüre olduğunu 
gösterir. Eklem 
instabilitesi 4mm den 
fazladır. 

Talar tilt 15-30 derece 
veya daha fazla

Şiddetli ağrı, şişlik, 
hemoraj. Ağırlık 
aktaramaz.

6-8 hafta



56 57

Fizyoterapistler ve öğrenciler için e-kitap 2012-2013 güz seminerleri

Talusun throcleasının medial ve lateral kenar-
ları arasındaki açısal ilişki: Talus bu yapıya göre 
üç tipe ayrılmaktadır (Resim 2).

•	 I.tip: lateral açı > medial açı (görülme oranı 
%66’dır)

•	 II.tip lateral açı = medial açı (görülme oranı 
%19)

•	 III.tip lateral açı < medial açı (%15 oranında 
görülür)

III.Tip medial açının lateralden geniş olması 
ile medial rotasyon ve supinasyon engellenir ve 
ATFL, servikal ligament için koruyucu faktördür. 
Tip I ise medial rotasyon ve supinasyon yaralan-
maları için hazırlayıcıdır.

Lateral malleolun ATFL gerilimi sonrası pos-
terior pozisyonda kalmasının da instabilitede rol 
aldığı belirtilmiştir.

Lateral malleolün normalden yukarıda olma-
sı: Tibiofibular ayrılmalar nedeniyle tibiofibular 
ligament yaralanmaları, lateral malleol sorunları-
na neden olabilir ve buna bağlı olarak eklem sta-
bilitesinde azalma olur.

Mekanik ligament sorunlarına X ray yada MRI 
ile bakılır, ancak ölçüm sırasında kas spazmaları-
nın laksite ölçümünü etkilediği öne sürülmüştür. 
Subtalar eklemin rotasyonel hareketlerinin ölçü-
mü zordur ancak rotator instabilite tanıda önem-
lidir (11). 

b. Fonksiyonel İnstabiliteler

Fonksiyonel instabilite, fizyolojik eklem hareket 
sınırı aşılmadan istemli hareket kontrolünün ya-
pılamadığı durumdur. Fonksiyonel instabilitenin 
etyolojisi daha karmaşık olmakla birlikte, nöral, 
propriosepsiyon, kas reaksiyon zamanı, kas kuv-
vet, güç ve enduransı, mekanik ligament laksite-
si neden olarak gösterilmiştir. Bununla birlikte, 
dorsi fleksionu kısıtlayan skar doku, peroneal 

kas zayıflığı, kapsül hasarı, peroneus superfisialis 
ve sural sinirin traksiyon nöropatisi, tibio-fibular 
sprainler de fonksiyonel instabilitelere neden ola-
bilir. Tekrarlayan burkulmalar da önce fonksiyo-
nel daha sonra mekanik instabiliteye neden olabi-
lir ve bu 2 tip instabilite aynı anda görülebilir (7). 
Fonksiyonel instabilitelerin %40’ının stres grafi-
sinde normal olarak bulunduğu belirtilmiştir (6). 

Fonksiyonel instabilite nedenleri: Kas yapısı-
nın ve propriosepsiyonunun fonksiyonel stabilite 
için önemli olduğu öne sürülmüştür. Ayak bile-
ğinde 4 tip reseptör vardır. Nöromuskuler lifler, 
golgi tendon organı, ruffini eklem mekanoresep-
törleri, plantar deri reseptörleri. Eklem mekano-
reseptörleri, hız, hareketin yönü, eklem hareket 
genişliğine karşı duyarlıdır ve sadece aşırı ha-
reketlerde uyarılır. Kutanöz mekanoreseptörler 
ayak tabanındaki basınç hakkında merkezi sinir 
sistemine bilgi verirler.

Dinamik durumda instabilite yaratan neden-
ler: Yürüme sırasındaki bazı faktörler instabilite-
de rol alır. Bunlar, 1. Metatarsofalangeal eklemde 
dorsi fleksionun artması, ayak tabanının yerle te-
mas süresinin artması, ayak lateralinde basıncın 
artması ve pronasyon-supinasyon indeksinin art-
masıdır.

Statik durumda instabilite yaratan nedenler: 
Postural olarak arka ayağın varusta olması, liga-
mentlerin yeniden iyileşme durumunu olumsuz 
etkiler. Varus aynı zamanda ayak lateral basıncı-
nın artmasına ve peroneal kaslarda aşırı gerilime 
neden olur. Bunun sonucunda peroneal kaslarda 
myostatik refleks kaybı olur ve bununla ilişkili 
olarak ekstensör digitorum kaslarında etkin kont-
raksiyon azalır, 5 metatars kubbeleşir ve dinamik 
supinasyon hareketi oluşur.

Yapısal nedenler: Farklı nedenlere bağlı olarak 
ortaya çıkabilen ekstremite kısalığı, ekinovarusa 
neden olur. Genu varum, ön ayakta adduksiyon 
ve pronasyon gibi sorunlar ayak bileği lateralinde 

Resim 1. Talus başının yapısal olarak anteriorda posteri-
or kısmına göre geniş olması.

Resim 2. Talusun throcleasının medial ve lateral kenar-
ları arasındaki açısal ilişki.
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basınç artışına neden olarak, ağırlık taşıma sıra-
sında stabil olmayan dinamik supinasyon hareke-
tine neden olur (11). 

Diğer faktörler: Yukarıda anlatılan fakörlerin 
yanısıra vücut kütle indeksininin fazlalığı (12), 
yaş, cinsiyet, temas sporları (13), dominant taraf, 
kas kuvveti ve propriyosepsiyon kaybı, önceki 
yaralanmalar (6), instabilite ve yaralanmalar için 
risk faktörüdür.

2.	 İnstabilitede Değerlendirme
Değerlendirmede amaç instabilite oluşumuna ne-
den olan faktörleri belirlemektir. Medial, lateral 
ve subtalar eklem ligamentlerinin, arka ayak mor-
folojisi gibi predispozan faktörlerin ve anterola-
teral sıkışma sendromu, posterior impingement, 
talusun osteokondral lezyonlar, peroneal kas ve 
sinir yaralanmaları (6) gibi, eşlik eden semptom-
ların belirlenmesi tedavinin başarısı ve kişiye özel 
tedavi ve rehabilitasyon programının belirlenme-
si açısından önemlidir (7). 

Olgulardan detaylı ve aydınlatıcı hikaye alın-
malıdır. İlk yaralanma hikayesi, yaralanma pozis-
yonu, aldığı tedaviler, spor tipi ve seviyesi sorgu-
lanmalıdır (14). 

Ne kadar süre ile ve hangi hareketler sırasında 
eklemde boşalma hissettiği, ağrı ve ödemin eşlik 
edip etmediği sorgulanmalıdır (20). Kronik ayak 
bileği instabilitesinde kişi genellikle ayak bileği 
burkulmasını takiben eklemde tekrarlayan bo-
şalma hissi varlığından söz eder. Düz olmayan 
zeminde veya yürürken bu his artar. Ağrı ve şiş-
lik eşlik edebilir. Yüklenme ile ortaya çıkan ağrı-
larda ise intra-artikular problemlerin varlığı göz 
önünde bulundurulmalıdır (osteokondral lezyon, 
sinovyal ve ATFL nin kalınlaşması nedeni ile yu-
muşak doku şıkışması) (21). Geçmeyen ağrıların 
diğer sebebi de subtalar eklem ligament yaralan-
maları sonucu sinüs tarsi sendromu olabilir (6). 

Daha sonra, inspeksiyonla ayakta görünen 
deformiteler, kallus oluşumları, nasırlaşmalar vb. 
incelenmelidir. Palpasyon ile ayak yumuşak do-
kuları, kas, tendon, ligament bütünlükleri, eklem 
ve yumuşak dokulara ait mobilite saptanmalıdır. 
Ayak postürü incelenmeli ve topuk bilek arası 
yapılan 8 şekilli mezura ölçümü ve referans nok-
talarından yapılan çevre ölçümü ile atrofi, ödem 
vb saptanarak kaydedilmelidir. Ayrıca, tüm ilgili 
eklemlerin eklem hareket genişlikleri, esneklik ve 
kısalık testleri (özellikle gastrokinemius-soleus 
kompleksi, plantar fasya) yapılmalıdır. Klinik 
değerlendirmeler soruna özelleştirilecek olursa; 

•	 Bilateral normal eklem hareketleri değer-
lendirilmeli,

•	 Palpasyonla ağrılı noktalar, ATFL, CFL, 
posterior tibiofibular ligament, deltoid li-
gament inmcelenmeli kas spazmı varlığı 
araştırılmalıdır.

•	 Yaygın eklem laksitesi araştırılmalıdır (Re-
sim 3) (22).

•	 Nörolojik muayene yapılmalı, lateral ayak 
bileği yaralanmalarında peroneal sinir ve 
sural sinir nadir de olsa yaralandığı için 
değerlendirilmelidir.

•	 Arka ayak muayenesi gastrokinemius 
kontraktürü ve varus ayak ayırt edilmeli-
dir. (Diz fleksiyonda ve ayak bileği dorsi 
fleksiyonu normal iken ekstansiyonda iken 
dorsi fleksiyon hareket, açısal olarak yeter-
siz ise gastroknemius kontraktürü vardır.) 
Varus ayak gonyometrik ölçümle ve yapı-
sal olarak yük verme sırasında test edilme-
lidir. 1 metatarsal eklemde dorsi fleksiyon 
açısı değerlendirilmelidir.

•	 Peroneal tendon sorunları dorsi fleksiyon 
ve eversiyon sırasında açığa çıkar ve bu 
sorunlar ayırt edilmelidir. Daha az sıklıkla 
karşılaşılan medial ligament yaralanma-
larında tibialis posterior tendonunda ya-
ralanma olabileceği unutulmamalı ve kas 
testi yapılmalıdır (6). 

•	 Anterior çekmece testi uygulanmalıdır. 
Ayak 20 derece plantar fleksyionda, tibia 
sabit ayak üzerinden geriye çekilir. Karak-
teristik belirti lateral oluk üzerindeki deri-
nin içeri doğru çekilmesi olarak isimlendi-
rilen vakum belirtisidir (Resim 4).

•	 Varus stres testi, kişi yüzükoyun pozisyon-
da iken yapılmalıdır. Arka ayak inversiyo-
nu, tibio talar instabilitenin belirtisi olabilir 
ve CFL nin tamamen yaralanmasında da 
genellikle pozitiftir. Her iki ayak değerlen-
dirilerek aradaki farka bakılmalıdır. Ayak 
bileği ve subtalar hareketi ayırdetmek ba-
zen zordur ve talar boynu palpe etmek yar-
dımcı olabilir.

•	 Medial instabilite testi: Diz 90 derece fleksi-
onda iken ayağa eksternal rotasyon yaptı-
rılır. Yaralanma bölgesinde ağrı hissederse 
test (+) dir.

•	 Sıkıştırma testi: Baldırda fibula ile tibia ara-
sındaki syndesmoz bölgesini elle sıkıştırma 
sonucunda yayılan ağrı olması syndesmoz 
yaralanması varlığını gösterir.

•	 Molly’s Impingement testinde, ayak dorsi 
fleksiyona alınırken eklem çizgisine uygu-
lanan basınçla ağrı ortaya çıkması testin (+) 
olduğunu gösterir. Synovit ve hipertrofi 
için hassas ve spesifik bir testtir (20).
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Radyolojik değerlendirme

İnstabilitenin derecelendirmesinde ve eşlik eden 
kopma kırığının ortaya konması için kullanıla-
bilir. Antero-posterior (AP) ve Mortis grafisinde 
ölçülen parametreler instabilitenin objektif ola-
rak ölçülmesine olanak sağlar. Ayak bileğinin AP 
grafisinde talus bütünü ile görüntülenir. Mortis 
grafisinde ise uyluk 10-20º eksternal rotasyona 
getirilerek genellikle syndesmoz hasarını görün-
tülemek amacı ile çekilir (6). 

Stres grafileri

Hastanın ayağı manuel ve pasif olarak anteriora 
ve varus pozisyonuna alınır; hastadan aktif ola-
rak bu pozisyonu koruması istenerek, cihaz yar-
dımı ile ölçüm yapılır. İnstabilitenin düzeyini ölç-
mek için kullanışlı bir yöntemdir. Stres tenografi-
lerinde de, ayak bileğine anestezik madde verilip 
kas aktivasyonu elimine edilerek izole bağ yara-
lanmaları tespit edilebilir (Resim 5) (6). Yumuşak 
doku sorunlarını değerlendirmek amacı ile, CT, 
MRI ve diagnostik ultrason kullanılabilir. Eklem 
içini direk görüntülemesi nedeni ile cerrahi öncesi 
veya tanısal amaçlı artroskopi yapılabilir (6).

Mekanik instabilite varlığı, talar tilt ve anterior 
çekmece testi ile kolayca tanımlanabilirken, fonk-
siyonel instabilite, eklemde boşalma ve güvensiz-
lik hissetmesidir ve bu durumu tespit edebilmek 
oldukça zordur (6). 

Fonksiyonel performans testleri

Spora dönüş hakkında bilgi vermekle birlikte 
nitel performans düzeyini gösterir (23). Yapılan 
çalışmalarda, mekanik ve fonksiyonel instabili-
tesi olanların, sağlıklı bireylere göre ayak bileği 
dorsi fleksiyonunda azalma, inversiyonunda art-
ma, diz fleksiyonunda artma gibi değişikliklerin 
frontal plana göre daha fazla sagital planda oldu-
ğu bulunmuştur. Mekanik instabilitesi olanların 
fonksiyonel instabilitesi olanlara ve sağlıklılara 
göre koşma, basamak inme, yüksekten atlama, 
yürüme gibi aktivitelerde sagital plan değişik-
liklerinin daha az olduğu gösterilmiştir (15). Bu 
nedenle, ayak bileği instabilitesi gelişen kişilerin 
değerlendirilmesinde uygun performans testleri 
kullanımalıdır.

Alt ekstremitede 8 şekilli koşu, yana adım 
alma (side hop) testleri fonksiyonel instebilitesi 
olan olgularda sagital planda hareketleri içeren 
tek adım sıçrama (single hop) ve 20 cm yukarı sıç-
tama (up down hop-20 cm) göre anlamlı bulun-
muştur. Bunun 8 şekilli koşma ve yana adım alma 
testlerinde lateral yapılara ve peroneal kaslara bi-
nen yükün artması nedeni ile olduğu belirtilmiş-
tir (16) (Resim 6).

8 şekilli koşu, yana adım alma, 6 metre çapraz 
koşu, kare şekilli koşu testi gibi ayak bileği eklemi 
lateraline yük bindiren fonksiyonel testlerin; ayak 
bileği instabilitesi olan olgularda kullanılabilir ol-
duğu görüşüne varılmış, 8 şekilli koşu testi hariç 
kişilerin sağlam tarafı arasında fark bulunmuştur 
(17).

Star denge testi

Kuvvet, esneklik, koordinasyon ve propriyoseptif 
duyuyu içerir ve ayak bileği instabilitesini tanım-
lama amacı ile kullanılabilir (18). 

Topuk yükseltme testi

Hastadan parmak ucuna yükselmesi istenir ve 
dinamik olarak subtalar eklemin valgus veya 
varus deformiteleri değerlendirilir (23). Tekrarlı 
parmak ucuna yükselme ile ayak bileği plantar 
fleksör kaslarının enduransı değerlendirilir (28).

Resim 3. Subtalar eklem laksite değerlendirmesi (22).

Resim 5. Stres grafisi (7).

Resim 4. Anterior çekmece testi
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Multiple hop test

Dinamik postüral kontrolü ölçmek için geliştiril-
miştir. Bu testin, sağlıklı bireyler ve kronik ayak 
bileği instabiliteli olguları ayırt edebildiği göste-
rilmiştir (19). 

Sıçrama testleri

Sıçrama testlerinde ayak bileği plantar fleksör 
kas kuvveti önemli olduğu için sıçrama testleri-
nin instabilitesi olan olgularda ayırıcı olmadığı 
ancak fonksiyonel instabilitesi olan bireylerde 
egzersiz olarak önerilebileceği söylenmiştir (30).

Fonksiyonel instabilitesi olan olguların sıç-
rama testlerinde, inme fazı sırasında ayak bileği 
inversiyon derecesinin arttığı; bu faz sonunda 
tek ayak üzerinde durma sırasında ayak stabilite-
sinin daha geç sağlandığı belirtilmiştir (20). Yine 
yüksekten inme sırasında ayak bileği plantar ve 
dorsi fleksiyon hareketlerinde artış görülmüş bu 
nedenle dinamik stabilizasyonun azaldığı belirtil-
miştir (21). 

Objektif değerlendirmelerin (kas kuvveti, 
eklem hareket açıklığı) yanı sıra, sağlık profes-
yonellerinin ve etkilenen bireylerin kendilerinin 
uyguladığı anketler de sıklıkla kullanılmaktadır. 
Anketler, kişinin fonksiyonelliğini subjektif ola-
rak değerlendirmek ve tedavinin gidişi hakkında 
bilgi vermesi nedeni ile önemlidir.

Ayak ve ayak bileği problemlerinde pek çok 
anket kullanılmakla birlikte instabilitede sıklıkla 
kullanılan anketler şunlardır; 

Ayak bileği instabilite ölçümü (Ankle instability 
instrument): 2006 yılında geçerliliği yapılan test, 
fonksiyonel instabilitenin varlığının belirlenmesi 
için kullanılır (33).

Cumberland ayak bileği instabilitesi anketi: Geçer-
lilik ve güvenilirliği yapılmış olan anket kişinin 
koşma, yürüme, zıplama, merdiven inme gibi 
aktiviteler sırasındaki hissini sorgulayarak kişi-
nin fonksiyonel instabilite seviyesi hakkında bilgi 
verir (22). 

Ayak ve ayak bileği yeterlilik testi (FAAM (Foot 
and Ankle Ability Measurement)): Günlük yaşam ve 
sportif aktiviteler sırasında instabiliteyi subjektif 
olarak değerlendiren, 2008 yılında geçerliliği ya-
pılmış bir testtir (23). 

Ayak ve ayak bileği yetersizlik testi (FADI (Foot 
and Ankle Disability Index ve FADI-sport)): 2005 yı-
lında geçerlilik ve güvenilirliği yapılmış; kişilerin 
günlük yaşamda ve spor esnasında ayak bileğinin 
durumu hakkındaki sorularını içeren testtir (36).

Karlsson Ayakbileği Skoru: Bu skorlama sistemi-
nin talar tilt test ile korelasyon gösterdiği bulun-
muştur. İnstabiliteyi değerlendiren bu test akut 
ve cerrahi olarak tedavi edilen hastalarda kulla-
nılmıştır (6). 

Kaikkonen Skoru: Bu test sonuçları ile izokinetik 
kuvvet testi arasında korelasyon bulunmuştur.

Bu skorlama sistemleri içinde, Ayak bileği insta-
bilite ölçümü ve Cumberland instabilite anketi daha 
çok ayrıcı, ayak ve ayak bileği yetersizlik testi, ayak ve 
ayak bileği yeterlilik testi (34) ve skorlama sistemleri 
ise daha çok tedavinin etkinliğini değerlendiren 
testlerdir (6). 

2009 da yapılan bir çalışma, FADI ve FADI-
sport anketlerinin; 3 lü sıçrama (tripple hop), 8 
şekilli koşu, tek ayak üzerinde sıçrama (single leg 
distance), yana sıçrama (side hop) testi gibi fonk-
siyonel testlere oranla ayak bileği instabilitesini 
belirlemede daha etkili olduğunu göstermiştir 
(24). 

Olguların ayak bileğindeki instabilitenin ya-
rattığı sorunların sekonder etkilerini belirlemek 
amacıyla gözlemsel, kinetik, kinematik paramet-
releri ölçen video kameralı ya da taban basınç 
dağılım ve tepe torklarını ölçen yürüme analiz 
yöntemleri de kullanılabilir.

1.	 KRONİK AYAKBİLEĞİ 
İNSTABİLİTELERİNİN TEDAVİSİ

Epidemiyolojik çalışmalar tüm spor yaralanmala-
rı içerisinde %10-28 oranında görülen ayak bileği 
burkulmalarının, spora dönüşü en fazla gecikti-
ren yaralanmalar olduğunu göstermiştir. Konser-
vatif tedavi tüm evre 1 ve 2 ayak bileği burkulma-
larında endikedir ve kronik instabiliteleri önleme 
açısından önemlidir. Evre 3 yaralanmalarında ise 
tedavi seçeneği tartışmalıdır. Evre 3 yaralanma 
sonrası erken mobilizasyonun cerrahi ve orteze 
oranla daha iyi sonuçları olduğu gösterilmiştir 
(6). Cerrahi tedavi akut lateral ayak bileği yara-
lanmalarında kısmen daha fonksiyonel sonuç 
vermesine rağmen; cerrahi tedavinin, operasyon 
süresini, cerrahinin yüksek maaliyetini hastanede 

Resim 6. Fonksiyonel testler (17).
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yatış süresini kompanse edip etmediği konusu 
bilinmemektedir. Ayrıca cerrahi ve fonksiyonel 
tedavi sonrası subjektif olarak toparlanma süresi-
nin aynı olduğu ancak cerrahi sonrası osteoartrit 
oluşumunun daha fazla olduğu gösterilmiştir (25, 
26). 

Konservatif tedavi ile başarılı sonuçlar elde 
edilmesine rağmen, %40 oranında tekrarlayan 
burkulmalar ve %70’e varan oranlarda 3 yıla ka-
dar süren tamamlanmamış iyileşmeler rapor edil-
miştir (27). Bu durumun bireylerin performansını 
azalttığı ve ayak bileği osteoartrit oluşumunu art-
tırdığı gösterilmiştir (28, 29). 

Konservatif tedavi, tekrarlayan ayak bileği 
burkulmalarını engelleyebilir ve kronik ayak-
bileği instabiliteleri ile başa çıkmada etkilidir. 
Özellikle fonksiyonel instabilitede iyi planlanmış 
propriyoseptif eğitim ve kuvvetlendirme egzer-
sizleri, kronik ayak bileği burkulmalarının önlen-
mesinde ve tedavisinde en etkili yöntemlerdir (6). 

a. Cerrahi Tedavi Yöntemleri

Cerrahi tedavi, hasta hikayesi, radyolojik mua-
yene ve fiziksel aktivite düzeyine göre planlanır. 
Ayak bileği ekleminde boşalma hissi, günlük ya-
şamı zorlaştıran ağrı ve başarısız konservatif te-
davi, en az orta derece instabilite varlığı, ek ola-
rak subtalar instabilite, fonksiyonel ve mekanik 
instabilitenin kombinasyonu varlığında, peroneal 
tendon yırtıkları, avulsiyon fraktürleri, yer değiş-
tiren osteokondral kırıklarda cerrahi endikedir. 
Mekanik instabilite varlığı tek başına cerrahi için 
önemli kriter değildir. Fonksiyonel instabilite var-
lığında cerrahi ise tartışmalıdır. Cerrahi tedaviler 
sadece ligament desteği sağlamaya yönelik değil, 
aynı zamanda arka ayak varus, ön ayak valgus 
gibi postüral düzeltme osteotomilerini de içerir.

Cerrahi tedaviler anatomik ve anatomik olma-
yan teknikler olarak 2 gruba ayrılır.

1.	 Anatomik olmayan teknikler, endojen uy-
gulamaları ve tenodez operasyonlarıdır. Bu 
uygulamalarda lateral ligamentler kullanılır, 
talokurural ve subtalar eklem stabilizasyonu 
sağlanır. Normal biyomekani korunamayabi-
lir. Örneğin, Watson-Jones tekniğinde, pero-
neus brevis tendonu tamamı lateral malleol ve 
kalkaneustan geçirilir ve tekrar peroneus bre-
vis kasına dikilir. Chrisman-Snook tekniğinde 
ise, peroneus brevis kasının yarısı kullanılarak 
lateral malleolden ve calcaneus kasından geçi-
rilir ve en son peroneus diğer yarısına dikilir. 
Eksojen uygulamalar ise karbon fiber, bovine 
kollagen, dacron kullanımını içerir (Resim 11) 
(6). 

2.	 Anatomik teknikler, kapsül ve ATFL tamirini 
içerir. Çevre dokulara zarar vermeden uygula-
nan ilgili bağın tamirinin sağlandığı direkt cer-
rahilerdir. Bronström ve Williams tekniği sık 
kullanılan yöntemlerdir. Erken mobilizasyon 
sağlar ve daha az hareket limitasyonu oluşur. 
Yaralanma sonrasında ligament uçlarının bu-
lunması zor olduğu için Williams, ekstansör 
digitorum brevis kasını kapsülle birleştirmiş-
tir (30). Anatomik rekonstrüksüyon sonrası 
8-10 gün (yara iyileşinceye kadar) posterior 
leaf splint gibi ortezler kullanılabilir. Daha 
sonra ortez veya yürüme botu kullanılmalıdır, 
bu aşamada 20 derece plantar fleksiyona izin 
verilir, iyileşme süresi 6 haftadır ve 10-14 haf-
tada tüm aktivitelere dönebilir (7). 

Artroskopik tamir ise, daha az görüntüleme 
yapılabilen, enfeksiyon riski ve tekrarlama riski 
fazla olan, ancak yumuşak doku disseksiyonu, 
sural ve peroneal sinir yaralanmalarının seyrek 
görüldüğü yöntemdir. 10 yılı aşan instabilitede, 
osteoartrit ve genel hipermobilite durumlarında 
uygulanmaz.

Cerrahi tedavi yöntemleri konusunda henüz 
ortak bir görüş birliğine varılamamıştır (31). Ayrı-
ca, cerrahi teknikler sonrası gelişen enfeksiyonlar, 
yara iyileşmesinde yaşanan sorunlar, uzun süren 
istirahat sürelerine bağlı olarak gelişen eklem ha-
reket kısıtlılığı ve inhibisyon paternleri, cerrahi 
yaklaşımların zorunlu olduğu haller dışında, te-
davinin konservatif olarak planlanmasını gerek-
tirir (6). 

b. Konservatif Tedavi Yöntemleri

Akut yaralanma sonrası rehabilitasyonun amacı, 
iyileşmeyi hızlandırarak kronik fonksiyonel ins-
tabilite oluşumunu engellemektir. Yaralanma-
dan hemen sonra akut alevlenme fazında ağrı, 
inflamasyon, hemoraj, ödem kontrolüne yönelik 
RICE (istiraat, kompresyon, soğuk uygulama ve 
elevasyon) uygulanır. Ağrı ve şişliği kontrol etme 
ve koruma amacıyla; bandaj, bantlama veya ortez 
kullanılarak immobilizasyon sağlanır. Proliferas-
yon fazı olan 1-3 hafta boyunca tip 3 kolagen lifler 

Resim 7. Cerrahi Teknikler (32).
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oluşur. Bu faz, zayıf dokuyu koruma ve ikincil 
yaralanmaların engellenmesi amacı ile önemli-
dir. 3 hafta sonunda (maturasyon fazı) skar doku 
oluşmaya başlar, yaralanan ligamentin kontrollü 
mobilizasyonu gerekir. Kontrollü kas kuvvetlen-
dirme ve mobilizasyon, propriyosepsiyon egzer-
sizleri ile kollajen doku formasyonu düzeltilir. 
Yaralanmadan 4-8 hafta sonra kollajen doku nor-
mal stresleri tolere edebilir hale gelir ve aşamalı 
olarak iş ve spora dönüş çalışmaları uygulanır (6, 
7). 

Propriyosepsiyon: Propriyosepsiyon, vücut 
bölümlerinin uzaydaki konumundan bilinç ve 
bilinç dışı düzeyde haberdar olma yeteneğidir 
(32). Kaslar, tendonlar, eklem kapsülü, bağlar ve 
derideki reseptörlerden gelen afferent uyarıların, 
vizüel ve vestibuler sistemden gelen uyarılar, 
denge ve vucut pozisyonu ile ilgili afferent uya-
rıların entegrasyonu sonucu oluşur (33). Ayak 
bileği yaralanmaları sonucu deri, kas ve eklem 
hasarı nedeni ile oluşan propriyoseptif kayıp kro-
nik instabilite gelişimine sebep olur ve propriyo-
sepsiyon kaybının ayak bileği spraini oluşumun-
da birincil hazırlayıcı faktör olduğu belirtilmiştir 
(34). Kronik ayak bileği instabilitesinde ilk tedavi 
nöromusküler eğitimdir. Ayak eksternal ayak 
bileği desteği ile ve bant ile desteklenir. Rehabi-
litasyon sonrasında semptomların devamı veya 
artması durumunda cerrahi tedavi göz önünde 
bulundurulur (25, 35). İnstabilitesi olan olgularda 
daha önce rehabilitasyon programı almamış bi-
reylere germe ve kuvvetlendirme egzersizleri ile 
denge egzersizleri sonucu; propriyosepsiyon ve 
peroneal kas latent zamanının iyileştiği yönünde 
sonucuna varılmış, iyi planlanmış rehabilitasyon 
programının gereksiz cerrahiyi önlemede önemli 
olduğu bildirilmiştir (36). 

Propriyosepsiyon çalışması için wobble bo-
ard, tilt board, trambolin, stabilite topları gibi 
ekipmanlar kullanılabilir (26). Topuk ve parmak 
ucunda yürüme, ayağın medial ve lateral kena-
rına basarak yürüme, geri ve yana yürüme eg-
zersizleri ve farklı zeminlerde yapılan yürüme 
şekilleri ile denge çalışmaları propriyosepsiyonu 
geliştirme amacı ile uygulanır (37). Germe egzer-
sizleri temeline dayanan pilometrik egzersizler 
egzentrik kontraksiyonu takiben konsentrik kont-
raksiyonu içerir. Trombolin, ip atlama, basamak 
sıçrama, tek bacak üzerinde sıçrama, vertikal ve 
öne sıçramaya doğru ilerletilebilir (37). Yapılan 
çalışmalar akut ayak bileği yaralanması olan gru-
ba wobble boardla çok yönlü denge çalışmaları-
nın, fonksiyonel ayak bileği oluşumunu azalttı-
ğını ancak ödem ve hematomu değiştirmediğini 
göstermiştir (38). 

Yine kronik ayak bileği burkulmaları olan bi-
reylere 6 hafta boyunca uygulanan denge çalış-

maları, inversiyon yönünde eklem pozisyon his-
sini, motornöron sinir iletimi, dinamik dengeyi 
geliştirmiş ancak statik dengeyi ve plantar flexion 
yönünde eklem pozisyon hissini değiştirmemiş-
tir (39). Fonksiyonel instabilitelerin oluşumunda 
evertör kas zayıflığı, propriyosepsiyon kaybı, ek-
lem hareket açıklığında azalmanın etkili olduğu 
belirtilmiştir. Wobble board ve tilt boardla yapı-
lan çok yönlü denge ve koordinasyon çalışmala-
rının haftada 3 kez 6 hafta boyunca uygulanması 
sonucu, postür salınımlarında azalma gözlenir-
ken eklem pozisyon hissinde fark gözlenmemiştir 
(40). Postüral kontrolün dual task (ikili fonksiyo-
nel görevler) sırasında fonksiyonel instabilitesi 
olan olgularda, sağlıklı bireylere oranla daha faz-
la bozulduğu görülmüştür (41). 

Kuvvetlendirme egzersizleri: Ayak bileği ya-
ralanması sonucu hasara uğrayan mekano re-
septörler nedeni ile eklem çevresi kaslar refleks 
inhibisyona uğrar ve ayak bileği instabilitesi olan 
olgularda peroneal kasların inhibisyonu görülür. 
Peroneal kasları ani inversiyona alan platformda 
yapılan EMG ölçümleri bu kaslarda latens zama-
nında azalma olduğunu göstermiştir (42). Perone-
al kasların ayak bileği inversiyon pozisyonunda 
ayak bileği lateralini koruma etkisi azdır (26). 4 
haftalık gastroknemius ve soleus kaslarına germe 
egzersizleri ve ayak bileği her yöne egzersiz bant-
larıyla (therabant) yapılan kuvvetlendirme eg-
zersizleri sonrası, denge ve fonksiyonel testlerde 
iyileşme gözlenmiştir (43). Haftada 3 kez 6 hafta 
ayak bileğine terabant ile kuvvetlendirme egzer-
siz programı eklem pozisyon hissinde (eversiyon 
hareketi hariç) iyileşme göstermiştir (44). 

Yapılan egzersizler hastanın durumuna göre 
izometrik egzersizlerden izotonik ve dirençli eg-
zersizlere, egzentrik ve izokinetik eğitime doğru 
ilerletilmelidir. İzotonik ve egzentrik kontrolü ge-
liştirmek amacıyla therabantlar, izokinetik aletler 
kullanılabilir. Ayak bileği intrinsik kasları erken 
dönemden itibaren kuvvetlendirilmelidir (26). 
Peroneal kaslara izokinetik kas eğitiminin kuv-
vet, eklem pozisyon hissi ve fonksiyonellik üzeri-
ne etkisinin incelendiği çalışmada; izokinetik kas 
eğitimi fonksiyonel instabilitesi olan sporcularda 
denge, kuvvet, propriosepsiyon ve performansta 
artışa sebep olmuştur (45). Fonksiyonel ayak bi-
leği instabilitesi olan olgularda squat egzersizleri 
sırasında gluteus mediusa oranla maximus kasın-
da daha az aktivasyon olduğu görülmüş ve fonk-
siyonel instabilite olan olgularda gluteus medius 
kasının eğitimi üzerinde durulması gerektiği be-
lirtilmiştir (46). 

Elektroterapi modaliteleri daha çok akut ya-
ralanmalardan sonra kullanılmıştır. Az sayıda 
çalışma olması, çalışmalarda değerlendirme yön-
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temlerinin, farklılığı farklı iyileşme dönemlerinde 
kullanılma nedeni ile lazer, ultrason, yüksek vol-
tajlı galvanik stimulasyon gibi tedavi yöntemlerin 
kanıt değeri düşüktür (26, 47).

Manuel tedavi: Kronik instabilite sonrası ayak 
bileğinde dorsi fleksiyon kaybı olduğu pek çok 
çalışmada gösterilmiştir. Maniplasyon uygula-
maları konusunda az sayıda çalışma vardır. Ge-
çerliliği henüz bilinmemekle birlikte dorsi flexion 
aktif olarak elde edilemeyen olgularda maniplas-
yonun uygulanması gerektiği konusunda görüş 
birliğine varılmıştır (48). 

Kronik instabilite sonrası ayak bileği dorsi 
fleksiyonunun azalması nedeni ile talokurural 
ekleme anterior ve posterior mobilizasyon yapı-
lan bir çalışmada, uygulamanın dorsi fleksiyon 
hareket açıklığını arttırdığı ve postüral kontrol 
mekanizmalarını iyileştirdiği gözlenmiş ancak 
dinamik postüral kontrolde artma olmadığı bildi-
rilmiş (49). 

Lateral ayak bileği yaralanması sonrası ayak 
bileği instabilitelerinde fibula pozisyonunun an-
terior veya posteriorda olduğunu gösteren çalış-
malar bulunmaktadır. Ancak posteriorda bulun-
duğunu belirten çalışmalarda referans noktası 
talus olarak alınmıştır. Ayak bileği instabilitele-
rinde talusun anteriorda kaldığı ve dorsi fleksi-
yonu da azalttığı düşünüldüğünde tibia referans 
noktası olarak alınmalıdır. Bu bağlamda fibulanın 
anteriorda kaldığını belirten çalışmalarda tibia 
referans noktası olarak alındığı ve ölçümler gü-
venilir olduğu için fibulanın anteriorda kaldığı 
düşünülebilir. Ancak sonuçların gücü için vaka 
sayısının arttırılması gereklidir (50). 

2012’de James R. Beazell ve arkadaşlarının 
yaptığı çalışmada, farklı olarak distal ve proksi-
mal fibulaya maniplasyon yapılmıştır, ancak kro-
nik ayak bileği instabilitesi olan olgularda ayak 
bileği dorsi fleksiyon açısında artış görülmüştür. 
Ancak bu artışın fonksiyonelliğe etkisi olmamıştır 
(48). 

Bantlama ve ortez yaklaşımları: Akut ve tek-
rarlayan ayak bileği burkulmalarını engellemek 
amacı ile ortezler ve bantlama sıklıkla kullanılır. 
Profilaktik olarak kullanılan bantlama ve ortez-
lerin mekanik stabilite sağladığı ve proprioseptif 
duyu girdisi sağlayarak burkulmaları azalttığı 
öne sürülmüştür. Ancak propriosepsiyona olan 
etkisinin azaldığını, değişmediğini veya arttığını 
gösteren çalışmalar da mevcuttur (2). Bantlama 
ve ortezler, kinestetik farkındalığı arttırmakla 
birlikte arka ayak hareketini kısıtlayarak özellikle 
inversiyon sırasında desteği arttırır (51). 

Atletik bant ile uygulanan ‘Basket Wave’ tek-
niği ile sağlıklı bireylerde bile eklem hareketinin 

azaldığı gösterilmiştir (52). Kronik ayak bileği 
instabilitesi olan bireylerde ise, bu teknikle ya-
pılan bantlamanın mekanik stabiteyi arttırdığı, 
özellikle mekanik instabilitesi olan bireylerde ya-
ralanmayı önleme ve fonksiyonu arttırmada kul-
lanılabileceği söylenmiştir (53). 

Ayak bileği bantlamasının ve ortez kullanımı-
nın düşük performansa yol açtığı gösterilmiştir. 
‘Basket Wave’ bantlama yöntemi plantar fleksi-
yon eklem hareketini engelleyerek performansın 
göstergelerinden biri olan dikey sıçramayı olum-
suz etkilediği gösterilmiştir (54). 

Bantlama ve ortezlerin, fonksiyonel instabili-
tede propriosepsiyon üzerine etkilerinin araştı-
rıldığı bir sistemik derlemede; ortezleme yönte-
mi olarak esnek ve semirijit ortez uygulamaları, 
bantlama yöntemi olarak ise ‘Basket Wave’ yön-
temi ve bununla birlikte ‘Heel-lock’ve ‘Stirrups’ 
teknikleri araştırılmıştır. Çalışmada bantlama ve 
ortezlerin propriosepsiyonu etkilemediği ve ko-
ruyucu etkilerinin propriyosepsiyonu arttırarak 
sağlanmadığı görüşüne varılmıştır (2). 

Atletik bantlama ve kinezyo bantlamanın kro-
nik ayakbileği inversiyon burkulması olan birey-
lerde performans üzerine olan etkilerinin incelen-
diği çalışmada denge ve dinamik koordinasyon 
testlerinde tüm uygulamalar arasında fark bu-
lunmamıştır. Endurans, çeviklik, statik denge ve 
koordinasyonda ise kontrol grubuna göre her iki 
grupta olumlu sonuçlar görülmüştür (54). 

Kinezyo bantlama ve atletik bantlamanın (stir-
rup, heel-lock, horsestrip teknikleri) sağlıklı spor-
cularda fibularis longus kası aktivasyonuna olan 
etkisinin incelendiği çalışmada; denge tahtası 
üzerinde ani inversiyon hareketi sırasında pero-
neal kasların aktivasyonuna bakılmıştır ve kinez-
yo bantlamanın kas üzerinde aktivasyon artışına 
neden olmadığı buna rağmen atletik bantlamanın 
daha etkili olduğu gösterilmiştir (55). 

Fonksiyonel instabilite sonrasında etkilenen 
ve etkilenmeyen tarafta vucut denge merkezi 
ve postüral salınımlarının sağlıklı bireylere göre 
arttığı söylenmiş; semi-rijit ve soft ortezlerin bu 
salınımı nasıl etkilediği araştırılmıştır. Çalışma 
sonunda ortezlerin sağlıklı bireylerde negatif (sa-
lınımı arttırmıştır), fonksiyonel instabilitesi olan 
bireylerde ise pozitif yönde etkisi olduğu, fonsi-
yonel instabilitesi olan bireylerde soft ortezin rijit 
orteze göre salınımı azaltmada daha etkili olduğu 
bulunmuştur (56). 

Air stirrup braceler ayak bileğinde inversi-
yon ve eversiyon normal eklem hareket açıklığı-
nı azaltarak burkulmayı önler (57). Fonksiyonel 
instabilitesi olan bireylerde bu ortezler mekik ko-
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şuda (shuttle run) performansı arttırırken, dikey 
sıçramada fark oluşturmamıştır (58). 

Ayak bileğinde yaralanma ve şişlikler eklem 
çevresinde kasların inhibisyonuna ve dolayısıy-
la nöromusküler kontrolde azalmaya neden olur 
(59). Ayak bileği burkulması sonucu peroneus 
longus ve brevis kaslarında EMG ölçümlerinde 
latens zamanında azalma görülmüştür. Burkul-
ma sırasında aşırı gerilim ile birlikte peroneal 
kasların eklem pozisyon hissinden sorumlu kas 
iğciği gerilerek hasara uğrar ve propriosepsiyon 
hissinde azalmaya neden olur. Bu konuda yapı-
lan çalışmalarda farklı sonuçlar görülmekle bir-
likte, ‘Basket Wave’ tip bantlama ve Air Stiprrup® 
ortez kullanılarak yapılan çalışma 2 yöntemin de 
kontrol grubuna göre peroneal kas latens zama-
nında değişme göstermediğini bildirilmiştir (31). 

Ayakkabı modifikasyonları: İnstabilitesi olan 
olgularda bu konuda çalışmaya rastlanmamış 
olsa da; sağlıklı bireylerde ayakkabı kullanımının 
peroneus kas aktivasyonunu daha erken açığa 
çıkarttığı gösterilmiştir (25). Ayrıca 2 sistematik 
derleme çalışması yüksek bağcıklı ve düşük bağ-
cıklı ayakkabıların lateral ayak bileği burkulma-
sında koruyucu olmadığını göstermiştir (26). 

Akut ve kronik ayak bileği instabilitesi olan 
olgularda yapılan sistematik derleme ve rando-
mize kontrollü çalışmalarda tedavi yöntemlerine 
ilişkin kanıta dayalı uygulamaların etki düzeyi; 

1.	 Kuvvetli: Bileklik kullanımı ve bantlama, 
anti inflamatuar ilaç kullanımı özellikle 
akut yaralanma sonucu etkili olduğu gös-
terilmiş.

2.	 Orta: Proprioseptif eğitim

3.	 Limitli: Kas kuvvet eğitim

4.	 Zayıf veya belirsiz: Elektroterapi, lazer ve 
ultrason uygulamaları, manuel tedavi (kısa 
dönem etkileri nedeni ile), özel ayakkabı 
kullanımı, yürüme eğitimi (26, 31). 

olarak bulunmuştur.

SONUÇ
Ayak bileği intabiliteleri burkulmayı takiben sık 
karşılaşılan sorundur. Bu nedenle akut yaralan-
mayı takiben fizyoterapi tedavi yöntemleri kul-
lanılması instabilite oluşumunu engellemek için 
kullanılmalıdır.
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ÖZET
Birçok nörolojik problem yürüyüşü bozarak yü-
rümede destek kullanımı gereksinimine yol açar. 
Nörolojik hastalığa sahip kişilerin rehabilitasyon-
dan bekledikleri primer hedef; yürümektir.  Aynı 
şekilde, fizyoterapistlerin de rehabilitasyondaki ilk 
hedefleri hastanın mümkün olduğu kadar erken 
dönemde mobilite düzeyini arttırmak ve bireyleri 
günlük yaşam aktivitelerinde bağımsız hale getir-
mektir. Bunu sağlarken de hastaların mevcut nöro-
lojik durumlarını göz önüne alarak, ihtiyaç halinde 
en uygun yürüme yardımcısını seçmek hayati önem 
taşımaktadır.

 	 Uygun seçimi yapılmamış yürüme yardımcıları, 
nörolojik hastaların mevcut problemlerini ortadan 
kaldırmak ya da hafifletmek yerine bu problemleri 
arttırabilir, hatta başka problemlere yol açma ih-
timalleri bulunmaktadır. Bu derlemede, nörolojik 
rehabilitasyonda yürüme yardımcısı kullanımının 
kinetik ve kinematik analizi, nörolojik rehabilitas-
yonda yürüme yardımcısı kullanımının fizyolojik, 
nörolojik, psikososyal etkileri başlıklarının yanı sıra, 
bazı nörolojik durumlarda yürüme yardımcısı kul-
lanımının etkileri başlığı altında da en sık görülen 
nörolojik hastalıklarda yürüme yardımcısı seçimi 
konusunda bir literatür derlemesi yapılacaktır.

Derlemede, nörolojik rehabilitasyonda yürüme 
yardımcısı seçerken nelere dikkat edilmesi gerekti-
ği ayrıntılı bir şekilde anlatılmıştır. Bu anlatılanlar 
ışığında yürüme yardımcısı seçiminde karar sağlık 
profesyonelleri ve hastalar ile birlikte alınmalıdır. 
Yürüme yardımcısı önerilen hastaların günlük ya-
şam aktivitelerine ve ambulasyonlarına dair geri 
bildirimleri düzenli olarak alınmalıdır.

Anahtar kelimeler: Nörolojik hastalıklar, yürüyüş, 
rehabilitasyon

ABSTRACT
Many neurological problems lead to the need of 
walking aid by corrupting walking. The primary 
objective of neurological patients is walking in the 
rehabilitation. Similarly, the primary objectives of 
physical therapists as much as earlier possible to 
increase the level of mobility of patients and  make 
individuals independent in the activities of daily li-
ving. While providing this, choosing the most app-
ropriate walking aid is required by considering the 
current neurological status of patients.

Not proper selection of walking aids, can increase 
existing problems of neurological patients, rather 
than eliminate or mitigate even there is possibility 
to lead to other problems. In this review, kinetic and 
kinematic analysis of the use of walking aid in the 
neurological rehabilitation, physiological, neurolo-
gical and psychological effects of the use of walking 
aid and a review of literature will be made on the 
selection of walking aid in the most common neuro-
logical diseases.

In the review, what should be considered when 
selecting walking aid are described in detail in the 
neurological rehabilitation. Decision of walking aid 
should made in conjunction with health care profes-
sionals and patients. Feedbacks about activities of 
daily living and ambulation of patients who recom-
mended walking aid should be taken regularly. 

Key words: Neurologic disease, gait,rehabilitation

1.	GİRİŞ

Birçok hayvan yürümeyi kuaripedal kontrol ile 
sağlarken insanoğlu bipedal kontrol sağlayan 
nadir türlerdendir (1). Hayata dört ekstremite 
üzerinde emekleyerek başlarız ve dik postürü ka-
zanınca iki ekstremite üzerinde ilerleriz. Zaman 
içerisinde ise 3 ‘ayak’ veya 6 ‘ayak’ üzerinde yü-

rümemiz gerekebilir. Birçok nörolojik problem 
yürüyüşü bozarak yürümede destek kullanımı 
gereksinimine yol açar (2). Nörolojik hastaların, 
rehabilitasyondan bekledikleri primer hedef; 
yürümektir (3). Aynı şekilde, fizyoterapistle-
rin de rehabilitasyondaki ilk hedefleri hastanın 
mümkün olduğu kadar erken dönemde mobili-
te düzeyini arttırmak ve bireyleri günlük yaşam 
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aktivitelerinde bağımsız hale getirmektir. Bunu 
sağlarken de hastaların mevcut nörolojik durum-
larını göz önüne alarak, ihtiyaç halinde en uygun 
yürüme yardımcısını seçmek gerekmektedir.

Yürüme yardımcıları, hayatın olanaklarından 
faydalanabilmek için kullanan kişiyi yetenekli, 
kendine güvenen ve motive hissettirerek, iyi bir 
yaşam kalitesi sağlayan yardımcı cihazlardır (4). 
Fakat uygun seçimi yapılmamış yürüme yardım-
cıları, nörolojik hastaların mevcut problemlerini 
ortadan kaldırmak ya da hafifletmek yerine bu 
problemleri arttırabilir, hatta başka problemlere 
yol açma ihtimalleri bulunmaktadır.

Aşağıda nörolojik rehabilitasyonda yürüme 
yardımcısı kullanımının kinetik ve kinematik 
analizi, nörolojik rehabilitasyonda yürüme yar-
dımcısı kullanımının fizyolojik, nörolojik, psiko-
sosyal etkileri başlıklarının yanı sıra, bazı nörolo-
jik durumlarda yürüme yardımcısı kullanımının 
etkileri başlığı altında da en sık görülen nörolojik 
hastalıklarda yürüme yardımcısı seçimi konusun-
da bir literatür derlemesi yapılacaktır.

2.	NÖR OLOJİK REHABİLİTASYONDA 
YÜRÜME YARDIMCILARI

Bireyin yürüme yardımcısına aday olarak karar 
verilmesinde birçok faktör ele alınmalıdır. Şidde-
tine bağlı olarak bu faktörlerden herhangi birin-
deki bozukluk bireyin yürüme yardımcısını gü-
venle kullanmasını imkansız hale getirebilir (5).

2.1. Yürüme Yardımcısının Kullanım Amaçları

Nörolojik ve ortopedik problemi olan hastalarda 
yürüme yardımcılarının genel olarak kullanım 
amaçları olarak; 

-	 Dengeyi arttırmak,
-	 Yürüme fazındaki öne doğru olan itmeyi 

desteklemek,

-	 El (ler) aracılığı ile duyusal ipuçları sağla-
mak,

-	 Kognitif problemi olan bireylere güvenli 
bir çevre sağlamak,

-	 Alt ekstremite (ler) deki yüklenmeyi azalt-
mak,

-	 Bireye dik postürün fizyolojik ve psikolojik 
faydalarını sağlamak,

-	 Bireyin özel ihtiyaçları için çevrenin dikka-
tini çekmek sayılabilir (6).

Bu kullanım amaçlarından özellikle alt ekstre-
mitelerdeki yüklenmeyi azaltma maddesi daha 
çok ortopedik rehabilitasyonda, kırık veya yu-
muşak doku yaralanmaları sonrası iyileşme dö-
neminde ekstremite üzerine ağırlık verilmesinin 
istenmediği durumlarda tercih edilirken, nörolo-
jik rehabilitasyonda, aksine ekstremiteler üzerine 
özellikle ağırlık aktarılması tercih edilmektedir.

Nörolojik rehabilitasyonda bu amaçlarla yay-
gın olarak kullanılan yürüme yardımcıları; 

-	 Baston,
-	 Koltuk değneği ve
-	 Yürüteç’tir.

2.2. Baston

Bastonlar, genellikle hafif ve orta dereceli nöro-
lojik bozuklukları olan hastalarda kullanılır (2). 
Temel olarak, bireyin destek yüzeyini arttırarak, 
dengeyi arttırmayı sağlarlar. Çoğunlukla ağırlık 
aktarma için değil, sadece dengeyi arttırmak ama-
cıyla kullanılırlar (5). Nörolojik rehabilitasyonda 
en çok kullanılan 4 tipi bulunmaktadır; standart, 
4 ayaklı (3 ayaklı da olabilir), dirsekli ve yürüme 
bastonu (Şekil 1). Standart bastondan yürüme 
bastonuna doğru gidildikçe hastaların bastondan 
aldıkları destek artar ve daha fazla ağırlık aktarı-
labilir.

Doğru baston seçiminin yanı sıra bastonun 
doğru kullanımı da çok önemlidir. Baston kulla-

Resim 1. Nörolojik Rehabilitasyonda Sık Kullanılan Bastonlar (Standart, 4 ayaklı, dirsekli ve yürüme bastonu)
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nımında uygun ölçüler; bastonun ucu ayağın 5-10 
cm laterali ve 15 cm önünde, hastanın dirseği en 
fazla 15-30 derece fleksiyonda ve yüksekliği el 
bileği hizasına gelecek şekilde ayarlanmalıdır (7, 
8). Eğer kullanılan baston gereğinden fazla uzun 
olursa öne doğru yaslanma gerçekleşir, kısa olur-
sa ise laterale eğilmeye yol açarak lumbosakral 
bölgede strese neden olur (9).

2.3. Koltuk Değneği

Koltuk değnekleri, destek yüzeyini arttırarak, 
özellikle lateral stabiliteyi arttırırlar. Bastonun 
aksine tam ağırlık verilebilir. Genellikle alt eks-
tremitlere ağırlık aktaramayan hasta gruplarında 
(ör, paraparezi) ve bilateral kullanımda tercih edi-
lir (5). Bastona göre daha hantaldır ve kullanımı 
zordur, bu nedenle nörolojik grupta bastona göre 
daha az tercih edilmektedir (10). Nörolojik reha-
bilitasyonda en çok kullanılan 2 tipi bulunmakta-
dır; ön kol ve aksillar koltuk değneği (Şekil 2). Ak-
sillar koltuk değneğinde ön kol koltuk değneğine 
göre, hastalar daha fazla ağırlık aktaralabilir ama 
kullanımı daha zordur.

Koltuk değneği kullanımında uygun ölçüler; 
aksillar koltuk değneği için üst kısmı aksilladan 
4-5 cm aşağıda, alt ucu ayağın 5 cm lateral ve 15 
cm anteriorunda, el parçası ise 30 derece dirsek 
fleksiyonu sağlayacak şekilde olmalıdır. Önkol 
koltuk değneğinde ise önkolun 1/3 proksimaline 
gelecek şekilde, alt ucu ayağın 5 cm lateral ve 15 
cm anteriorunda ve dirsek 15-30 derece fleksiyon-
da olmalıdır (11).

Koltuk değneği eğer uygun ölçülerde kulla-
nılmaz ise vücut mekaniğini bozarak çeşitli zor-
lanmalara yol açacaktır. Örneğin koltuk değneği 
kısa olursa öne yaslanma, uzun olursa; omuz 
eklemine aşırı yüklenme ve radial sinir (12-15), 
median sinir (16, 17), supraskapular sinir üzeri-
ne kompresyona neden olma riski çok yüksektir. 
Ayrıca kol ile göğüs kafesi arasında aşırı sıkıştı-

rılırsa, göğüs kafesinin lateralinde hassasiyet, tri-
ceps krampları, ulnar nöropati (18), aksillar arter 
trombozu riski bulunmaktadır (19, 20).

Koltuk değnekleri doğru kullanılsa da bazen 
omuz eklemi bu yüklenmeyi karşılayamaz. Özel-
likle tüm vücut ağırlığını koltuk değneğine veren 
hastalarda uzun dönemde omuz ekleminde de-
jeneratif değişiklikler açığa çıkmaktadır. Çünkü 
normalde vücut ağırlığını taşıyan kalça ekleminin 
temas alanı 12 cm² iken omuz ekleminin temas 
alanı sadece 6 cm²’dir. Dolayısıyla omuz eklemi-
ne binen yük vücut ağırlığının %100’ünden daha 
fazladır (21).

2.4.	 Yürüteç

Yürüteçler, diğer yürüme yardımcılarına göre 
daha fazla destek yüzeyi, lateral stabilite ve ağır-
lık aktarma imkanı sağlarlar. Ancak manevra 
zorluğu nedeni ile günlük yaşam aktivitelerinde 
kullanımı kısıtlıdır (22). Engel atlamadaki kısıtla-
malar, merdivenlerde kullanılamaması sebebiyle, 
daha çok ev içerisinde kullanımı vardır. Nörolo-
jik rehabilitasyonda en çok kullanılan 3 tipi bu-
lunmaktadır; standart, 2 tekerlekli ve 4 tekerlekli 
(Şekil 3). Standart yürüteçten 4 tekerlekli yürüte-
ce gidildikçe, daha az stabilite ve ağırlık aktarımı 
sağlanır.

Doğru yürüteç seçiminin yanı sıra yürütecin 
doğru kullanımı da çok önemlidir. Yürüteç kul-
lanımında uygun ölçüler; dik postürde ayakta 
dururken, dirsek 15 derece fleksiyonda ve ulnar 
styloid hizasında olmalıdır (23). Eğer yürüteç kısa 
olursa, üst ekstremitelere daha fazla yük biner ve 
gövde fleksiyonu artarken (24), uzun olursa ye-
terli ağırlık aktaramama ve geriye doğru düşme 
riski vardır (25, 26).

Tablo 1’de nörolojik rehabilitasyonda yürüme 
yardımcısı seçerken izlenecek yol özetlenmekte-
dir: 

Resim 2. Nörolojik Rehabilitasyonda Sık Kullanılan Koltuk Değnekleri (Ön kol ve aksillar koltuk değneği)
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3. 	NÖR OLOJİK REHABİLİTASYONDA 
YÜRÜME YARDIMCISI 
KULLANIMININ KİNETİK VE 
KİNEMATİK ANALİZİ

Önce yürüme yardımcılarının ortopedik ve nöro-
lojik nörolojik rehabilitasyonda kullanım farkın-
dan bahsedilmesi gerekir. Ortopedik hastalar et-
kilenen ekstremiteden ağırlık alabilmek için etki-
lenen ekstremitenin duruş fazı boyunca bastonu 
yere koyarken, nörolojik hastalar faz başlamadan 
önce bastonu yere koyar ve yalnızca çift destek 
periyodunda kaldırırlar. Bu durum yürüme yar-
dımcısı kullanan kişilerde kinetik ve kinematik 
analiz yaparken, ortopedik ve nörolojik rehabi-

litasyonda yürüme yardımcısı kullanımı olarak 
ayrı ele alınmalarına yol açar (27).

Kinematik çalışmalar; etkilenmemiş tarafta tu-
tulan baston ile anteroposterior ve mediolateral 
yönde olan salınımların azaldığını göstermekte-
dir (28, 29). Özellikle postüral kontrolde sıkıntı 
yaşayan nörolojik hastalarda yürüme yardımcıla-
rının en önemli faydalarından birisidir.

Baston kullanımı, alt ekstremite kas aktivitesi-
ni de etkilemektedir. Bastonun tutulduğu tarafta 
azalmış gastroknemius ve kuariceps aktivasyonu 
söz konusu iken karşı taraf kalça abdüktörleri-
nin aktivasyonunda azalma, medial hamstring 
aktivasyonunda ise artış söz konusudur (30). 

Tablo 1. Nörolojik Rehabilitasyonda Yürüme Yardımcısı

Resim 3. Nörolojik Rehabilitasyonda Sık Kullanılan Yürüteçler (Standart, 2 tekerlekli ve 4 tekerlekli)
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Koltuk değneği kullanımında da benzer şekilde 
etkilenen tarafta gluteus medius, kuadriceps ve 
erektör spinaların ve etkilenmemiş taraf vastus 
medialisin aktivitelerinde azalma saptanmıştır 
(31). Yürüteç kullanımında ise, azalmış rectus 
femoris ve biceps femoris aktivitelerindeki azal-
manın, yürütece verilen ağırlık ile doğru orantılı 
olduğu gösterilmiştir (32-34). Koltuk değneği ve 
yürüteç kullanımında, alt ekstremite ekstansörle-
rinde fleksörlere göre daha az aktivasyon olduğu 
gözlenmiştir (35). Bir diğer değişle anti-gravite 
kaslarındaki aktivite azalması daha belirgindir. 
Bu durum; yürüme yardımcısının anti-gravite 
kaslarının görevini yaparak, daha fazla ağırlık ta-
şıdığını göstermektedir.

Ayrıca yapılan çalışmalarda bastonun etkile-
nen tarafta mı, yoksa karşı tarafta mı kullanılma-
sı gerektiği sorusuna cevap aranmıştır. Bateni ve 
ark. yaptığı çalışmada, baston kullanılan tarafta 
pelvise, dolayısıyla da gluteus medius kasına bi-
nen yükün %60 azaldığını ortaya koymuşlardır. 
Baston etkilenmiş tarafta kullanılırsa, zaten azal-
mış olan gluteus medius kasının aktivitesini daha 
da azaltma ihtimali bulunmaktadır. Dolayısıyla 
bastonun kontralateral elde kullanılması daha 
uygundur.

Yürüme yardımcılarının gövde ve pelvisin 
yürüyüşte yaptığı laterale ve vertikale olan 5’er 
cm’lik yer değiştirmeleri üzerine herhangi bir et-
kisi ortaya konamamıştır (36, 37). Bunun önemi; 
yürüme yardımcılarının ağırlık merkezi yer de-
ğiştirmesine rağmen pelvise olumlu ya da olum-
suz etkisi yoktur.

Bir diğer önemli hususta yürüme yardımcı-
larının yürüme hızına olan etkisidir. Bu konuda 
literatürde farklı sonuçlar bulunmaktadır. Örnek 
olarak inme hastalarında yürüme yardımcı kulla-
nımına bakacak olursak eğer, yürüme hızını azal-
tan (38), yürüme hızını arttıran (Kuan, 1999) ve 
değiştirmediğini (40) gösteren çalışmalar bulun-
maktadır. Sonuç olarak yürüme yardımcılarının 
seçimi hastaların etkilenimin şiddeti ile orantılı 
olması gerektiği ortaya konmuştur (41). Hastanın 
mevcut fonksiyonel durumu için gerekli olmadığı 
halde verilen yürüme yardımcısı, hastanın yürü-
me hızını azaltırken, uygun verilen yürüme yar-
dımcısı hastaların yürüme hızını arttırabilmekte-
dir. Yürüme hızı özellikle ev dışı bağımsızlıkta 
önemlidir. Örneğin, trafik ışığında karşıdan kar-
şıya güvenli bir şekilde geçebilmek için 0, 8 msn 
gereklidir. Yürüme yardımcısı önerilen hastaların 
günlük yaşamda bağımsızlıklarını güvenli bir şe-
kilde artırmak için, yürüme hızı göz ardı edilme-
mesi gereken bir parametredir (42).

4.	NÖR OLOJİK REHABİLİTASYONDA 
YÜRÜME YARDIMCISI 
KULLANIMININ FİZYOLOJİK, 
NÖROLOJİK ve PSİKOSOSYAL 
ETKİLERİ

Nörolojik hastalara yürüme yardımcısı verilirken 
göz ardı edilmemesi gereken diğer bir önemli 
hususta enerji harcamasıdır. Yürüme yardımcısı 
kullanımı, ambulasyonun metabolik ve fizyolojik 
gereksinimlerinde belirgin bir artışa yol açar (43). 
Bu sebeple nörolojik hastalarda zaten fazla olan 
enerji harcaması daha da artmaktadır.

Sadece hasta bireylerde değil, sağlıklı genç bi-
reylerde de baston kullanımı, yürüme hızını azalt-
masına rağmen, oksijen tüketimini %33 oranında 
arttırır (44). Benzer şekilde yürüteç kullanımı da 
sağlıklı bireylerde enerji harcamasını arttırmakta-
dır (45). Yaşlı bireylerde ise 3 dakikalık yürüteç 
kullanımının yürüme hızını azaltmasına rağmen, 
kalp hızı ve oksijen tüketimini belirgin düzeyde 
arttırdığı, yürüyüşün kardiyak ihtiyaçlarının aşırı 
bir hale gelebileceği gösterilmiştir (46, 47). Sağlık-
lı bireylerde yapılan başka bir çalışmada, 60 m/
dk hız ile koltuk değneği kullanımının, 134 m/dk 
hızla koşmaya eşit enerji harcaması olduğu orta-
ya konmuştur (45).

Yürüme yardımcılarının bireylerin enerji har-
caması üzerine olan etkisindeki bir diğer önemli 
hususta, yürüme yardımcıları arasındaki farktır. 
Hastaların yürüme yardımcılarından aldıkla-
rı destek arttıkça, enerji harcaması da o oranda 
artmaktadır. Yürüteç kullananlardaki enerji har-
camasındaki artış, koltuk değneği kullananlarda-
kinden daha fazla bulunmuştur (48). Yürüteçler 
arasında yapılan karşılaştırmada ise standart yü-
rütecin tekerlekli yürütece göre %50 daha fazla 
enerji harcamasına yol açtığı ortaya konmuştur.

Yürüme yardımcılarının en önemli nörolojik 
etkisi postüral salınımı azaltmasıdır. Bunun me-
kanizması; parmak ucuyla hafif dokunmanın, 
parmak ucundan gelen kutanöz ipuçları, kol-
lardan gelen proprioseptif girdi ve duyusal geri 
bildirim sağlayarak postüral salınımı azaltması 
ile açıklanmaktadır. Gençlerde (49-51), yaşlılarda 
(52), periferal nöropatililerde (53), vestibüler bo-
zukluklarda (54) ve inmede (55) yapılan çalışma-
larla bu durum kanıtlanmıştır.

Bu konuda yapılan en güncel ve kapsamlı ça-
lışma Franzen ve ark. yaptığı çalışmadır (56). Sağ-
lıklı ve Parkinson’lu bireylerde yaptıkları çalış-
mada, parmak ucuyla dokunma ve tüm parmak-
larla yapılan kavrama arasında postüral kontrol 
üzerine bir fark olmadığı ortaya konmuştur. Hafif 
dokunma ile sağlıklı bireylerde aksiyal tonusun 



70 71

Nörolojik Rehabilitasyonda Yürüme Yardımcısı Seçimi

yükseldiği, Parkinson’lu bireylerde zaten yüksek 
olan aksiyal tonusun azaldığı ortaya konmuştur. 
Her iki grupta da hafif dokunma ile aksiyal tonus 
aynı değere gelmiştir.

Buraya kadar cihazların mekanik stabilizas-
yon etkisi ve duyusal girdiyle stabiliteyi arttırdı-
ğından bahsettik. Ama bazı çalışmalarda yürüme 
yardımcısının stabiliteyi riske attığı ortaya kon-
muştur (57-59). Bunun sebebi olarak azalan üst ve 
alt ekstremite denge reaksiyonları gösterilmiştir. 
Üst ekstremite denge reaksiyonları daha fazla bi-
linç düzeyinde olduğu için, denge kaybı olduğu 
durumlarda birey yürüme yardımcısını bırakıp, 
herhangi sabit bir yerden tutunmaya çalışması, 
ikinci bir görev demektir. Birey bunu hızlı bir 
şekilde başaramayacağı için düşme ihtimali yük-
sektir (60). Daha otomatik olan alt ekstremite den-
ge reaksiyonlarında ise reaksiyonu gerçekleştiren 
alt ekstremitenin yürüme yardımcısına takılması 
sorunu açığa çıkmaktadır; . Yürüteçte bu takılma 
oranı %60 iken, bastonda %37’dir (61).

Yürüme yardımcısı kullanımının diğer bir nö-
rolojik etkiside, çift görevdir. Çift görev, bir göre-
vi yerine getirirken, eş zamanlı olarak farklı bir 
görevi yerine getirme durumudur (62). Yapılan 
çalışmalarda, hastaların yürüme yardımcısına 
olan bağımlılıkları arttıkça, ikinci bir görevi yeri-
ne getirmedeki başarıları o oranda azalmaktadır 
(4). Hastalar bu durumu düşmelerinin en önemli 
3 sebebinden biri olarak görmektedir (63).

Daha önce yürüme yardımcısı kullanımının 
anti-gravite kaslarının aktivitesinde azalmaya 
yol açtığından bahsedilmişti. Yapılan çalışmalar 
anti-gravite kaslarının sadece aktivitesinde azal-
maya değil, aktivasyon paternine de etki ettiğini 
göstermektedir. Yürüme yardımcıları, bu kasların 
aktiviteye katılım sürelerinde ve oluşturdukları 
tonusta sorunlara yol açmaktadır (38).

Artık insanlarda Santral Patern Jeneratör-
leri’nin (CPG) varlığı tartışmasızdır (64). Yürüme 
yardımcıları, Santral Patern Jeneratörleri’nin or-
taya çıkardığı simetrik ve koordineli hareketlerin 
ortaya konmasını engelleyerek, hareketin otoma-
tikliğini bozmaktadır.

Bu kısma kadar, yürüme yardımcısına karar 
verirken nelere dikkat edilmesi gerektiği üzerin-
de duruldu. Hastaların rolü ve talepleri ele alın-
madı. Hastaların talep ve ihtiyaçlarının birlikte 
değerlendirilmesinde kişisel ve çevresel unsurları 
da göz önüne alan Sağlık, Bozukluk ve Fonksiyo-
nun Uluslararası Sınıflandırması (ICF) kullanımı 
yararlı olabilir. ICF, hasta odaklı yaklaşımı içeren 
ve esas hedefin hastanın isteği olan bir sınıflandır-
ma yöntemidir (65). En uygun yürüme yardımcısı 
seçilse bile, kendini güvende hissetmeyen ve yü-

rüme yardımcısını kendilerine uygun bulmayan 
hastalar yürüme yardımcısını kullanmayı bıraka-
bilir. Yapılan bir çalışmada, yürüme yardımcısı-
nın bırakılma oranı %29 bulunurken, en önemli 
sebep ise hastaların kendilerini güvenli ve bağım-
sız hissetmemeleri olduğu ortaya konmuştur (66). 
Dolayısıyla hastalara yürüme yardımcısı verilir-
ken, onlar açısından 3 önemli nokta göz önüne 
alınmalıdır; beklenti, memnuniyet ve bağımsızlık 
(67). Bu 3 maddeden oluşan üçgen birbirini ta-
mamlamakta ve birindeki kırılma yürüme yar-
dımcısının bırakılmasına neden olabilmektedir.

Ayrıca yürüme yardımcısı kullanımı hastala-
rın sosyokültürel düzeylerine göre sosyal katılım-
larını etkileyebilmektedir. Özellikle bayanlar ve 
yalnız yaşayanlarda yürüme yardımcısı kullanı-
mı daha fazla olduğu gösterilmiştir (68).

Yürüme yardımcısı kullanımının bir diğer 
psikososyal etkiside, düşme korkusu üzerine 
olan etkisidir. Yataklı nörolojik rehabilitasyon 
merkezinde, 489 hasta üzerinde yapılan çalış-
mada, hastaların son bir yılda %34’ünde düşme 
hikayesi bulunduğu ve bu düşmelerin %67’sinin 
iç mekanlarda olduğu ortaya konmuştur (69). 
Nörolojik hastalarda düşmenin, hastaların fonk-
siyonel düzeyleri üzerine önemli etkileri bulun-
maktadır. Düşme sonrası oluşan etkiler, sadece fi-
ziksel değildir, bağımlılık artışı, güven kaybı gibi 
psikososyal etkileri de olmaktadır (70). Yürüme 
yardımcısı verilirken sadece mekaniksel deste-
ği düşünülmemeli, hatta daha fazla güven etkisi 
dikkate alınmalıdır (36).

5.	 BAZI NÖROLOJİK DURUMLARDA 
YÜRÜME YARDIMCISI 
KULLANIMININ ETKİLERİ?

Bu bölüme kadar nörolojik rehabilitasyonda sık 
kullanılan yürüme yardımcılarını, nörolojik reha-
bilitasyonda yürüme yardımcısı kullanımının ki-
netik ve kinematik analizini ve nörolojik rehabili-
tasyonda yürüme yardımcısı kullanımının fizyo-
lojik, nörolojik, psikososyal etkileri tartışıldı. Şim-
di en sık görülen nörolojik hastalıklarda yürüme 
yardımcısı kullanımının etkilerini inceleyeceğiz.

2/3’den fazla inmeli hasta yürüme yardım-
cısı kullanmaktadır (71). İnmeli hastalarda yü-
rüme yardımcısı kullanımı sonucu, çift destek 
periyodu, etkilenen taraf adım uzunluğunda ve 
çift adım uzunluğunda artış, kadansta ve adım 
genişliğinde azalma saptanmıştır (29, 39). Ayrıca 
etkilenen ekstremitede %40 daha az vücut ağırlığı 
taşındığı ortaya konmuştur (72). İnmeli hastalar-
da standart ve 4 ayaklı baston kullanımı arasında 
çok önemli bir fark saptanmıştır; 4 ayaklı baston 
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kullanımı sonucu yürüyüşün daha kötü olduğu, 
asimetriyi daha fazla arttırdığı ve takılma riskinin 
daha fazla olduğu ortaya konmuştur (29, 73).

İnmeli hastaların rehabilitasyonunda yaygın 
olarak tercih edilen yöntemlerden olan Bobath 
yaklaşımı, önemli olanın normal hareketin yerleş-
tirilmesi olduğunu, dolayısıyla yürüme yardımcı-
sı ile asimetrinin arttığını ve yürüme yardımcının 
tercih edilmemesi gerektiğini vurgulamaktadır. 
Eğer yürüme yardımcısı verilecekse nordic bas-
ton verilmesi gerektiğini söylemektedir (74, 75) 
(Şekil 4). Standart, 3 ayaklı ve nordic baston ara-
sında yürüyüşün kinetik ve kinematik paramet-
releri üzerinde anlamlı farklılık bulunamamıştır 
(75).

Hafif dokunmanın inmeli hastaların yürüyüş-
leri sırasında, duruş fazında tensor fascia latae 
(TFL), semitendinosus (ST), and vastus medialis 
(VM) kaslarında aktivasyon artışını sağladığı ve 
bu sayede daha uygun bir ağırlık aktarımı sağla-
dığı ortaya konmuştur (55).

Son dekadda inme sonrası tanımlanan yeni 
bir sekel yorgunluktur (76). İnme sonrası ambu-
lasyonda ve günlük yaşam aktivitelerinde artan 
enerji ihtiyacı bu yeni sekeli ortaya çıkarmıştır. 
Bu hastalara yürüme yardımcısı verilirse enerji 
harcamaları daha da artacaktır. Bu neden ile inme 
hastasına yürüme yardımcısı vermeden önce yor-
gunluk şikayeti iyi sorgulanmalıdır.

Multiple skleroz’lu (MS) hastaların %80’i, bul-
guların başlangıcından 10 yıl sonra yürüme prob-
lemi çekmekte ve bunlarında %65’i yürüme yar-

dımcısına ihtiyaç duymaktadır (77-79). Bu oran 
diğer nörolojik hastalıklardan 2 kat fazladır (80).

MS hastalığının doğası olan alevlenme ve re-
misyonlar, yürüme yardımcısının etkilerini araş-
tırmakta sorun yaratır (81). Ayrıca günden güne 
hatta saatler içinde değişiklik söz konusudur 
(82). Yürüme yardımcısı seçimi MS’li hasta için 
o an uygun olsa dahi, hastalığın bu kendine has 
özellikleri sebebiyle daha sonra uygun olmaya-
bilir.1100 MS’li hastada yapılan çalışmada son 6 
ayda %52 oranında düşme yaşadıkları ve kendi 
bildirdikleri 5 sebepten birisinin de yürüme yar-
dımcısı kullanımı olduğu bildirilmiştir (83). Baş-
ka bir çalışmada bu oran %63’tür ve en önemli 3 
sebepten birisi yürüme yardımcısı kullanımıdır 
(84). Bu nedenle MS’li hastaya yürüme yardım-
cısı verildiği zaman çok yakından takip edilmeli 
ve yürüme yardımcısı tercihinde bu değişiklikler 
göz önüne alınmalıdır.

Emosyonel stres, MS’li hastalarda diğer kro-
nik hastalıklardan daha fazla ve genel popülasyo-
na göre 3 kat daha fazladır (85). Bu sebeple MS 
hastalarının%37’sinin utandıkları ve gerektiği 
kadar yürüme yardımcısı kullanmadıkları rapor 
edilmiştir.

Parkinson hastalarında denge kayıplarının 
ve düşmelerin temel sebebi donma fenomenidir 
(86). Parkinson hastalarında donma fenomeninin 
görülme sıklığı %32 oranında olup (87), tanı kon-
masını takiben 4-5 yıl içerisinde bu oran %60’a 
yükselmektedir (88). Bilindiği üzere donma feno-
meni medikal tedaviye dirençlidir (89). Bu neden 
ile Parkinson hastalarına yürüme yardımcı verir-
ken donma fenomenine dikkat edilmelidir.

Standart yürüteç, yürümeyi kesikli hale getir-
diği için donma fenomenini kötüleştirir (90, 91). 
Tekerlekli yürütecin donma fenomeni üzerine 
etkisi bulunamamış, ama fastinating yürüyüş se-
bebiyle yürüyüşü durduramama problemi ortaya 
çıkmıştır (91, 92). Parkinson hastaların hem yürü-
yüşünü kesikli hale getirmeyen, hem de fastina-
ting yürüyüşü tetiklemeyen yürüme yardımcısı 
olarak yaygın olarak laserli baston kullanılmakta-
dır. Laserli bastonun, görsel geribildirim sağlaya-
rak, donma fenomenini azalttığı ortaya konmuş-
tur (93).

Spinal kord yaralanması geçiren paraplejik 
hastalarda yürüme sadece aktivite ve katılım açı-
sından değil medikal sebepler ile de önemlidir 
(94). Paraplejik hastalarda çoğunlukla eşlik eden 
kardiyorespiratuar problemler enerji harcama-
sını kısıtlamaktadır (44). Respirokal yürüyüş ge-
nel olarak enerji harcaması en az olan ve normal 
yürüyüş değerlerine en yakın yürüyüştür (95). 
Yapılan çalışmalarda bilateral koltuk değneği ile Resim 4. Nordic Baston
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yürümenin yürütece göre daha verimli olduğu ve 
paraplejik hastalarda tercih edilmesi gerektiği or-
taya konmuştur (96).

Nöromuskuler hastalıklarda yürüme yardım-
cı kullanımı ile ilgili yayınlar çok yetersizdir. Bu 
konuda dikkat edilmesi gereken konu; nöromus-
kuler hastalığı olan bireyler uzun vadede am-
bulasyonlarını koruyabilmek için zayıf kaslarını 
göz önüne alarak kompansasyon mekanizmaları 
geliştirirler. Eğer yürüme yardımcısı bu kompan-
sasyonları destekliyorsa kullanılmalı, bu kom-
pansasyonlara engel oluyor ve bu kazanımları 
bozuyorsa yürüme yardımcısı tercih edilmeme-
lidir.

6.	 SONUÇ
Yukarda nörolojik rehabilitasyonda yürüme yar-
dımcısı seçerken nelere dikkat edilmesi gerektiği 
ayrıntılı bir şekilde anlatılmıştır. Bu anlatılan-
lar ışığında yürüme yardımcısı seçiminde karar 
sağlık profesyonelleri ve hastalar ile birlikte alın-
malıdır. Yürüme yardımcısı önerilen hastaların 
günlük yaşam aktivitelerine ve ambulasyonlarına 
dair geri bildirimleri düzenli olarak alınmalıdır.
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ÖZET
Popliteus kas tendon kompleksi dizin posterolateral 
bölgesinin hem dinamik hem de statik stabilitesinde 
rol oynamaktadır. Popliteus kası, popliteus tendonu 
ve popliteofibular bağdan oluşan bu kompleks, di-
zin arkasında bulunan bir çok yapıya dallanmalar 
vermektedir. Dizin transvers ve frontal düzlemdeki 
hareketlerini ve lateral menisküsün antero-posteri-
or hareketlerini kontrol etmenin yanında, popliteus 
kasının kas iğciği ve golgi tendon organı oranının 
yüksek olması propriosepsiyon girdi açısından da 
bu kompleksin önemli rol oynadığını düşündür-
mektedir. Kompleksin açık kinetik halkadaki en 
önemli görevi, diz ekstansiyonu sırasında femoral 
internal rotasyon ve tibial eksternal rotasyon ile 
oluşturulan diz kilidini (Screw-home mekanizması), 
diz fleksiyonu başlangıcında tibianın internal rotas-
yonu sağlayarak açmasıdır. Kapalı kinetik halkada 
özellikle 30-50° diz fleksiyonunda aktif olan komp-
leks, bu pozisyonda ön ve arka çapraz bağların gev-
şek olmasından dolayı dizin dinamik stabilitesinde 
önemli görev almaktadır. Diğer yandan, dizin statik 
stabilitesinde önemli rol oynayan popliteus tendo-
nu ve popliteofibular bağ tibial eksternal rotasyonu 
ve posterior translasyonu önemli ölçüde kontrol et-
mektedir. 

Anahtar kelimeler: Diz eklemi, posterolateral stabi-
lite, screw-home.

ABSTRACT
Popliteus muscle tendon complex contributes to both 
static and dynamic posterolateral knee joint stabili-
zation. The complex, consisting of popliteus muscle, 
popliteus tendon and popliteofibular ligament, has 
some anatomic attachments in the posterior knee. 
Popliteus muscle has a control over transvers and 
frontal plane knee movements and the antero-poste-
ror movements of the lateral meniscus as well. Beca-
use of the high concentration of the muscle spindle 
and golgi tendon organ in this complex, it is thought 
that this complex plays an important role in terms of 
proprioceptive input. The most important function 
of this complex is to open the locked knee, which 
is made up of femoral internal rotation and tibial 
external rotation during knee extension, via inter-
nally rotate the tibia during the first period of knee 
flexion (Screw-home mechanism). In closed kinetic 
chain, this complex is mostly active especially in 30-
50° knee flexion range where anterior and posterior 
cruciate ligaments are loose. Therefore, this complex 
has a crucial role in dynamic knee stability during 
this range.  On the other hand, popliteus tendon and 
popliteofibular ligament, which are the static stabi-
lizators of the knee joint, control the tibial external 
rotation and tibial posterior translation during the 
activities. 

Key words: Knee joint, Posterolateral stability, 
screw-home.

1.	G ENEL BİLGİLER
Popliteus kas tendon kompleksi (PKTK) dizin 
posterolateral bölgesinde bulunmaktadır. Orijini-
ni lateral kollateral bağın hemen yanında lateral 
femoral kondilden alarak, popliteal bölgeyi çap-
razlayıp tibianın proksimal posteromedialine in-
sertio yapar. PKTK’sini, popliteus kası, popliteus 
tendonu ve popliteofibular bağ oluşturmaktadır. 
Bunun yanında literatürde tartışmalı olsa da bu 
kompleks, lateral menisküsün posterior boynu-
zuna popliteomeniskeal bağ ile (Şekil 1) (1-4), 
arka çapraz bağa, arcuat, wrisberg ve humprey 
bağlarına uzantılar vermektedir (Şekil 2) (5).

PKTK dizin posterolateral bölgesinin statik ve 
dinamik stabilitesinde, dizin kilit mekanizmasın-

da ve postural kontrolde önemli rol oynamakta-
dır (6).

1.1.1.	D izin posterolateral bölge dinamik 
stabilizasyonu

Posterolateral bölgenin dinamik stabilitesi biceps 
femoris, lateral gastrocnemius kasları ile birlikte 
popliteus kasının aktivitesi ile sağlanmaktadır. 
Diz ekleminin arkasındaki, popliteal bölgedeki 
kas olarak tanımlanan popliteus kasının derinde 
olması, rotasyonel bir çekme açısının olması ve 
küçük bir kas olması, bu kasın fonksiyonunun 
tam olarak anlaşılmasını zorlaştırmaktadır. Ka-
sın, enine kesit alanı ile kas boy uzunluğu oran-
landığında, kasın sadece küçük eklem açıklığında 
kuvvet üretebildiği gösterilmiştir (7).
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Popliteus kas fonksiyonunu anlamak için ya-
pılan elektromyografi çalışmaları, bu kasın açık 
kinetik halkada tibial iç rotasyonda en fazla aktif-
ken, kapalı kinetik halkada dizin semi-fleksiyon 
pozisyonunda (30-50°) daha fazla aktif olduğunu 
göstermiştir (8, 9). Aynı pozisyonda ön ve arka 
çapraz bağın gevşek, iliotibial bant ve lateral kol-
lateral bağın çekiş açısının zayıf olması (10), bu 
açıdaki stabilizasyonun büyük ölçüde popliteus 
kası tarafından sağlandığını göstermektedir. Ön 
çapraz bağ, medial kollateral bağ ve medial me-
nisküs yaralanmalarının (mutsuz üçlü) özellikle 
koşu sırasında, yine dizin semi-fleksiyon pozis-
yonunda yapılan ani durma ve kesme hareketle-
rinde meydana gelmesi, popliteus kas eğitiminin 
yaralanmaların önlenmesinde ne kadar önem ta-
şığını göstermektedir (6).

Arka çapraz bağ ile politeus kasının sinerjist-
tik bir ilişkisinin olduğu bazı çalışmalar tarafın-
dan öne sürülmüştür. Popliteus kasına yaklaşık 
45 N ek bir kuvvet uygulandığında, arka çapraz 
bağdaki yüklenmenin %9-36 oranında azaldığı 
tespit edilmiştir. Diğer yandan, arka çapraz bağı 
olmayan bireylerde, popliteus kasının aktivitesi 
arttırıldığında, tibianın posteriora olan translas-
yonunun 2-3 mm engellendiği gösterilmiştir (11). 

Aynı mutsuz üçlü yaralanmalarında olduğu gibi, 
popliteus kas eğitimi arka çapraz bağ yaralanma-
larının önlenmesinde büyük önem taşığı düşü-
nülmektedir.

Biceps femoris kası popliteus kası ile birlikte 
dizin posterolateral stabilitesini sağlamaya yar-
dım etmektedir. Fakat, dizin posterolateral ins-
tabilitelerinde biceps femoriste meydana gelen 
hiperaktivite, tibiofemoral eklemin posterior sub-
luksasyonunu arttırırken, popliteus kas aktivitesi 
bu subluksasyonu kontrol altına almaktadır (11, 
12) .

Yürümede popliteus kas aktivitesi üzerinde 
literatürde çelişkili sonuçlar vardır. Basmajian 
ve Lovejay (8) topuk temasında en fazla olmakla 
birlikte taban teması ve itme fazında kasın daha 
fazla aktif olduğunu göstermiş, Mann et al (13), 
duruş fazının erken döneminde daha fazla, diğer 
dönemlerde kayda değer aktivite göstermediğini, 
Perry et al (14), sallanma fazı başlangıcı ve orta 
sallanma fazları hariç bütün yürüyüş siklusu bo-
yunca kasın aktif olduğunıu söylemiştir. Bu kadar 
farklı sonuçların çıkması, yürümenin sagital bir 
lokomosyon olması ve popliteus kas aktivitesinin 
daha çok transvers ve frontal düzlemde değerlen-
dirilmesi gerektiğine bağlanmıştır (14). Popliteus 
kasının yürüme 2 temel fonksiyonu vardır: (Şekil 
4) (15).

1.	 Konsentrik : Sallanma fazı sırasında tibia-
nın internal rotasyonu

2.	 Eksentrik: Duruş fazı sırasında tibianın 
eksternal rotasyonunu kontrol etmek

Koşu sırasında popliteus kas aktivitesini de-
ğerlendiren herhangi bir çalışma yoktur. Buford 
et al (17), koşu sırasında dizin 30-50° diz fleksiyo-
nunda olması ve bu pozisyonunda popliteus kası 
için maksimum moment açısı oluşturması, bu ka-

Wrisberg
bağı

Humprey
bağı

Popliteus
tendon

Lateral
meniscus

LCL

PFL

MCL

Medial
meniscus

PCL

Popliteus

Şekil 1. Popliteus kas tendon kompleksi ve yapışma yer-
leri.

(LCL, lateral kollateral bağ; MCL, medial kollateral bağ; 
PCL, arka çapraz bağ, PFL, popliteofibular bağ) (5).

Popliteo-meniskeal
fasikül

Şekil 2. Popliteomeniskeal bağ (6)
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sın koşu sırasında önemli rol oynayabileceği hak-
kında varsayımda bulunmuştur.

1.1.2. 	Dizin posterolateral bölge statik 
stabilizasyonu

Popliteus tendonu (PT) ve popliteofibular bağ 
(PFB) dizin posterolateral bölgesinin statik sta-
bilizasyonunda lateral kollateral bağ, popliteo-
meniskeal ve iliotibial bant ile birlikte rol oynar 
(18). Dizin ilk 30° fleksiyonunda, lateral kollateral 
bağ tibianın varusunu kontrol ederken, PT ve PFB 
tibianın eksternal rotasyonu ve posterior trans-
lasyonunu kontrol eder (19). Diz fleksiyon açısı 
arttığında, lateral kollateral bağ gevşer ve tibianın 
3 yönlü hareketi (varus, ER ve posterior translas-
yon) PFB ve PT tarafından kontrol edilir.

Politeofibular bağ popliteus kasının ve tendo-
nunun gerginliğini arttırarak özellikle artan diz 
fleksiyonunda dizin dinamik stabilitesine katkıda 

bulunmaktadır (20). Popliteomeniskeal bağ ise, 
diz fleksiyon ve ekstansiyonu sırasında lateral 
menisküsün antero-posterior hareketlerini kont-
rol etmektedir (5).

1.1.3.	 Dizin kilit mekanizması

Screw-home mekanizması olarak da bilinen diz kilit 
mekanizması, dizin ekstansiyonun son aralığında 
tibianın eksternal rotasyona, femurun da inter-
nal rotasyona gelerek diz eklemini kilitlemesidir. 
Bu kilit sadece popliteus kasının aktivitesi ile diz 
fleksiyonunun başlangıcında tibianın iç rotasyo-
na getirilmesi ile açılır (13) (Şekil 4).

1.1.4.	 Postural kontrol

Kasın yapısı, %50 oksitatif, %15 hızlı oksitatif gli-
kolitik, %35 hızlı glikolitik kas liflerinden oluş-
maktadır. Bu kas lifi dağılımının, popliteus kası-
nın postural kontrolde tonik regulasyonu sağladı-

Şekil 3. Yürüyüşün fazları (16) 

Şekil 4. Dizin kilit mekanizması (21)
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ğı (22) ve kasın kas iğciği ve golgi tendon organı 
bakımından zengin olmasının transvers düzlem-
deki diz hareketleri sırasında merkezi sinir siste-
mine duyusal girdi sağladığı düşünülmektedir 
(23). 

2.	 SONUÇ
Popliteus kas tendon kompleksi hem postural 
kontrolde rol oynarken, dizin posterolateral böl-
gesinin hem dinamik hem de statik stabilitesinde 
görev almaktadır. Ön ve arka çapraz bağ gibi di-
zin güçlü stabilizatörlerinin etkin olmadığı semi-
fleksiyon pozisyonunda yapılan aktivitelerde ve 
diz kilit mekanizmasınıın kontrolünde popliteus 
kas aktivitesi önemli rol oynamaktadır. Anato-
mik lokalizasyon, biyomekanik fonksiyon, kas 
aktivasyonu ve proprioseptif karakteristiğinden 
dolayı popliteus kas tendon kompleksinin eğiti-
mi, alt ekstremite yaralanmalarından korunma ve 
yaralanma sonrası rehabilitasyon programlarına 
dahil edilmelidir.
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ÖZET
Juvenil primer fibromiyalji sendromu (JPFMS) veya 
Juvenil Ağrı Amplifikasyon Sendromu kronik yay-
gın kas-iskelet ağrısı, tetik nokta varlığı ve bu ana 
belirtilere ek olarak uyku bozuklukları, yorgunluk, 
baş ağrısı ve irritabl barsak sendromu da gözlene-
bilen bir sendromdur. Ağrı amplifikasyonun meka-
nizması henüz tam olarak bilinmemesine rağmen, 
juvenil dönemin kritik önemi dolayısıyla erken tanı 
ve etkin tedavi çok önemlidir.  JPFMS’da en önem-
li tedavi yöntemi egzersizdir. Son dönemlerde ya-
pılan çalışmalar uygun ve hastaya özel egzersizin 
süre ve şiddetini açıklamaktadırlar. Bu bilgilere ek 
olarak belirtmek isteriz ki egzersiz programının en 
önemli özelliği biyopsikososyal modeli içeren yön-
temleri kapsaması gerekliliğidir. Sonuç olarak, ağrı 
yönetimi JPFMS ‘da ilk prensipimiz olmalıdır ve 
bahsettiğimiz biyopsikososyal yöntemler ile oluş-
turduğumuz olumlu duygu durum, çocuklara hayat 
boyu kendi yaşam senfonilerini yönetmeleri şansını 
vermektedir.

Anahtar kelimeler: Pediatrik Fibromyalji, ağrı, eg-
zersiz.

ABSTRACT
Juvenile primary fibromyalgia syndrome (JPFMS) or 
Juvenile Pain Amplification Sydrome is characteri-
zed by a chronic widespread musculoskeletal pain, 
and presence of trigger points. In addition to these 
main symptoms sleep disorders, fatigue, headaches, 
and irritable bowel syndrome may also seen. Alt-
hough the main cause of pain amplification mecha-
nism is not clear, early diagnosis and the effective-
ness of the treatment is very important because of 
the critical juvenile age period. The most important 
treatment approach in JPFMS is exercise therapy. 
The studies have been explained about the duration, 
severity and patient specific exercise programmes 
especially in the last few decades. Addition to these 
datas we would like to say that the most specific and 
important characteristic of the exercise programme 
is that it has to consist of the models which are ic-
luded biyopsychosocial model. As a conclusion, 
pain management should be the first principle of the 
exercise programme and maintaining positive mood 
in children with JPFMS with biyopsychosocial met-
hods which are proposed in this context will give 
them the chance to manage their life symphonies for 
a life long.

Key Words: Pediatric Fibromyalgia, Pain, Exercise

Juvenil primer fibromyalji sendromu (JPFMS) 
kronik yaygın kas iskelet ağrısı, birçok tetik nokta 
varlığı ve bu ana belirtilere ek olarak, uyku bo-
zuklukları, yorgunluk, baş ağrısı ve irritabl bar-
sak sendromu ile seyredebilen bir rahatsızlıktır 
(1). 

Fibromyalji erişkinlerde sıkça sözü edilmekte 
birlikte pediatrik populasyonda da son yıllarda 
araştırmalara konu olmaya başlamıştır. Pediatrik 
fibromyalji daha farklı olarak “ağrı amplifikasyon 
sendromu, kronik ağrı hastalığı, kronik yaygın 
(kas-iskelet) ağrı sendromu, refleks nörovasküler 
distrofi’’ adlarıyla da anılmaktadır (2-4). 

Çok erken yaşta görülebilen, birçok farklı has-
talığa eşlik edebilecek olan bu sendrom, tedavi 
edilmezse erişkinliğe kadar sürebilir. Bu bakım-
dan fizyoterapi bilimi içinde önemle yer tutması 
gereken özel bir konudur. Çocukluktan erişkinli-

ğe geçiş döneminin tıpkı bir köprü gibi olduğunu 
düşünecek olursak, sıkça görülebilen bu sendrom 
ile başa çıkılmasının, yani deyim yerindeyse köp-
rünün olabildiğince sağlam olmasının erişkinlik-
te ağrı algısındaki bozulmayı ve bununla birlikte 
doğabilecek farklı sendromları da önlemek açı-
sından son derece önemli olduğu kaçınılmaz bir 
gerçektir.

Halen tam bir hastalık olarak görülmeyen, 
daha çok sendrom kelimesiyle anılan JPFMS İçin 
güncel sorular şunlardır; 	

•	 JPFMS ana semptomları nelerdir?
•	 JPFMS ve somato-form ağrı bozuklukları 

arasındaki benzerlik/farklılıklar nelerdir?
•	 Hangi kriterlere göre JPFMS tanılanmalı-

dır?
•	 JPFMS’yi alternatif tanılardan ayırt etmede 

hangi özel muayeneler gereklidir?
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•	 Psikolojik değerlendirme ne zaman gerek-
lidir?

•	 JPFMS’nin çeşitli dereceleri ve şiddet sınıf-
landırması var mıdır?

•	 JPFMS’nin tanılanması sırasında hangi 
semptom önemlidir, tedavi hedefleri ve 
imkanları nelerdir?

•	 JPFMS tedavisinde hasta eğitimi faydalı 
olur mu?

•	 JPFMS’yi hangi üst ihtisas branşı takip et-
melidir?

•	 Hangi fizyoterapi, psikoterapi ve farmako-
lojik tamamlayıcı tedaviler JPFMS için fay-
dalıdır? (5) 

1.	 JPFMS’de Prevelans
Epidemiyolojik çalışmalar kronik ağrının çocuk 
ve adölesanlarda %25 ile %46 arasında değişen 
insidans gösterdiğini, yaş ve kadın cinsiyeti ile de 
insidansın arttığını göstermektedir (6-9). İnsidans 
ayrıca sosyoekonomik düzey ile artış göstermek-
tedir. Ortalama başlangıç yaşı 12-13 olup 8 yaşın 
altında nadiren görülmektedir (10). 

2.	 JPFMS Patofizyolojisi
Sendromun etyolojisi belli değildir; fakat hastalar 
genellikle öncesinde yaşanmış fiziksel veya trav-
matik bir olay bildirirler (11). 

Amplifiye ağrının etiyolojisi yaralanma, has-
talık veya psikolojik stres olabileceği gibi yaş, 
hormonal ve genetik faktörlerin de ayrıca rol oy-
nadığı düşünülmektedir (12-14). Çocuk ve adole-
sanlar genellikle idiopatik yerleşimli veya yaygın 
ağrıyı tariflerler (15, 16). 

Ağrı sinyalleri spinal korda ve oradan da bey-
ne iletilir. Ağrı amplifikasyon sendromunda ise 
bu ileti sırasında sempatik sinirler kısa bir devre 

ile uyarılır ve uyarılan sempatik inervasyonla va-
zokonstrüksiyon ve iskemiye giden bir tablo gö-
rülür. Bu iskemi daha çok ağrı uyaranı üretimine 
sebep olup, oluşan kısır döngü; ağrı amplifikas-
yonunu gerçekleştirir (Şekil 1) (10). 

Pediatrik ağrı amplifikasyon sendromunda 
oluşan ağrı işlenişindeki bozukluk çoğu zaman 
santral amplifikasyon ve sonucunda allodini (ağ-
rısız uyaranda ağrı cevabı) veya hiperaljezi (art-
mış ağrı yanıtı) semptomları ile kendini gösterir 
(17). Ağrı eşiğini etkileyen bazı nörotransmitter-
ler aşağıda, Şekil 2’de özetlenmiştir (18). 

3.	 JPFMS’de DEĞERLENDİRME
Tanı ve değerlendirmede en güvenilir kriter Yu-
nus kriterleri olarak kabul edilmektedir (1). 

3.1.	 Yunus kriterleri

•	 3 ve daha fazla bölgede yaygın kas iskelet 
ağrıları

•	 En az 3 ay süren şikayetler
•	 Normal laboratuvar test sonuçları
•	 11 noktadan en az 5 inde hassasiyet
Aşağıdaki 10 semptomdan en az 3 ünün var-

lığı: 
1.	 Kronik anksiyete ve gerginlik
2.	 Yorgunluk
3.	 Zayıf uyku
4.	 Kronik başağrıları
5.	 İrritabl barsak sendromu
6.	 Subjektif yumuşak doku şişliği
7.	 Uyuşukluk
8.	 Fiziksel aktivite ile ağrı modülasyonu
9.	 Hava şartlarıyla ağrı modülasyonu
10.	Stress ve anksiyete ile ağrı modülasyonu

Şekil 1. Çocuklarda amplifiye kas iskelet ağrı şeması (10)
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3.2.	 Juvenil Fibromyaljiden Ayırt Edilmesi 
Gereken Hastalıklar

	İlaca bağlı myopati 	Romatoid artrit

	Tiroid hastalıkları 
(hipo-hiper)

	Kas hastalıkları 

	Polimyalji romatika 	Sistemik lupus 
eritematozus

	Hiperparatiroidizm 	Depresyon

3.3.	 Değerlendirmede İpuçları

Değerlendirmede amplifiye ağrı sendromunu dü-
şündürmesi gereken ipuçları şunlardır (12): 

•	 Pre-adölesan kız 
çocuk

•	 Tipik kişilik;  (Olgun, 
Sosyal aktivitelere 
katılım fazla, 
Mükemmelliyetçi)

•	 Minör travma sonrası 
artan ve başlangıcı net 
hatırlanamayan ağrı

•	 Baskın anne varlığı

•	 Hafif dokunmaya karşı 
irritasyon (giysi, yatak 
örtüsü vb.)

•	 Çocuğun ikincil kazanç 
sağlıyor olması

•	 Otonomik değişim 
septomları  (Uzuvlarda 
terleme, morarma, 
ödem)

•	 Dermatomal alanda 
seyretmeyen ağrı

•	 Ev içinde emekleme •	 Periferik sinir hattını 
takip etmeyen ağrı

•	 Splintle değişmeyen 
veya artan ağrı

•	 Değişken sahalarda 
allodinia

•	 Başarısız ağrı tedavileri •	 Normal nörolojik 
muayene

•	 İyi düzey atlet olması •	 Bilateral ve tüm vücut 
ağrısı nadir olması

•	 Rol model aldığı ağrılı 
yakın

•	 Yaşanmış önemli 
hayati olay;  (Taşınma, 
Ebeveyn boşanması, 
aileden birinin kaybı)

4.	 JFMS’da Tedavi
Kronik ağrı sendromunda ağrıyı algılamak ve 
ağrı yönetimini sağlamak için biyopsikososyal 
yaklaşım mutlak gereklidir (19). 

Tedavinin etkinliği açısından tüm tedavi yön-
temleri biyopsikososyal yaklaşım benimsenerek 
yapılmalıdır.

4.1.	 Fizyoterapi; 

•	 Fizyoterapi hasta ile birebir olmalıdır (grup 
terapi çocuklarda önerilmemektedir.) (10, 
20). 
Yapılan randomize çalışmalarda erişkin 
fibromyaljili hastaların %43-50’sinde aero-
bik egzersizin genel ağrıda azalma sağladı-
ğı gösterilmiştir. Yoğunlukla aerobik nite-
lik taşımalıdır. Haftada 5-6 gün ve şiddetli 
tip egzersiz önerilir (21-23). 

•	 Allodini ile başetmede desensitizasyon 
eğitimi gereklidir. Yapılabilecek eğitimler  
(10); 
	İlgili bölgeye havlu ve losyon sürme
	Masaj
	Ağırlık aktarma eğitimi
	Doğru elbise ve ayakkabı seçimi

•	 Yapılan başka bir çalışmada, 103 JPFMS’li 
vakada aerobik egzersiz ve desensitizas-
yon eğitimini içeren, günde dört saate va-
ran fizyoterapi programı uygulanmıştır. 
Çalışmanın sonucunda üç hafta egzersiz 
programı ile olguların %92’si tam fonksi-
yon kazanmış ve iki yıldan uzun takipler-
de olguların %88’inde ağrı amplifikasyon 
semptomları tekrar etmemiştir (24). Ancak 
bunlarla birlikte ağrı amplifikasyon send-

Şekil 2. Ağrı algısını etkileyen nörotransmitterler ve sinir yolakları (18)
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romlu çocuklarda yapılan egzersiz çalış-
maları oldukça yetersizdir.

4.2.	 Kognitif ve Davranışsal Stratejiler

Kognitif davranışsal terapi pediatrik hastalarda 
kanıt değeri yüksek ilaçsız bir tedavi yöntemidir 
(25). 

Biyopsikososyal model içinde rahatlıkla uygu-
lanabilecek, çok güncel bir tedavi yaklaşımıdır ve 
multimodal terapi için çok önemli bir basamaktır.

Kognitif davranışsal terapi; kognitif bozulma-
ları tanımlamayı ve düzenlemeyi kapsar. Özetle 
asıl hedef; 

•	 Hasta ve ailenin hastalık inanışlarını değiş-
tirmek

•	 Ağrılı davranış algısını düzeltmek

•	 Ağrının herhangi bir biyolojik sorundan 
kaynaklanmadığını anlatmak ve hastayı 
inandırmak

•	 Hastanın tedaviye karşı olan umudunu art-
tırıp, tedaviye katılımını sağlamak

Kognitif davranışsal terapinin pediatrik ağrı 
sendromunda, semptom bağımlı inanışları değiş-
tirdiği ve fonksiyonel seviyeyi iyileştirdiği rapor 
edilmiştir (26).

30 JPFMS’li bireyde yapılmış sekiz haftalık 
kontrollü bir çalışmada kognitif davranış terapi-
si alan grupta, almayan gruba göre ağrı yönetimi 
açısından anlamlı fark gözlenmiştir (27). 

5.	 Konu ile ilgili Deneyim
Hacettepe Üniversitesi Romatolojik Rehabilitas-
yon Ünitesinde alınmış üç JPFMS tanılı vakanın 
özellikleri aşağıdaki gibidir: 

5.1. Vaka Hikâyeleri: 

Vaka 1: 8 yaş, K, 3 aydır şiddetli ağrı ve yere ba-
samama ve sürekli kucakta taşınma (okuldaki ar-
kadaşıyla küskünlük).

Vaka 2 : 11 yaş, K, 2 senedir aralıklı ağrı ve 
yorgunluk (anne boşanmamak için çocuktan ikin-
cil kazanç sağlıyor).

Vaka 3 : 13 yaş E, 1 hafta önce birdenbire geli-
şen yürüyememe öyküsü (anne babanın boşanma 
davasından 1 hafta önce).

5.2. Tedavi Yaklaşımı

JPFMS’li bireylerle Hacettepe Üniversitesi Ro-
matolojik Rehabilitasyon Ünitesinde yaptığımız 

biyopsikososyal nitelikteki bir tedavi seansının 
özeti aşağıdaki gibidir (Şekil 3); 

•	 Hastayla tanışma
•	 Ailenin gözünden hastayı dinleme
•	 Aile hikâye verirken çocuğun vücut dilini 

gözlemlemek
•	 Ailenin dışarı çıkarılması
•	 Ortama müzik eklenmesi
•	 Fizyoterapistin canlı, sürekli göz teması 

kuran ve neşeli davranış sunması
•	 Okuldan, ev hayatından küçük sohbetler 

sırasında vücut ve yüz hareketlerinin iz-
lenmesi

•	 Otantik hareket sağlayan drama egzersiz-
leriyle, hastanın zihninin ağrıdan ve içinde 
bulunduğu duygu durumundan uzaklaştı-
rılması.

•	 Ağrı hafızasının değiştirilmesiyle birlikte 
hastaya vücudu üzerinde kontrol sağlaya-
bildiğinin gösterilmesi.

•	 Sağladığı bedensel başarının olumlu duy-
gusal farkındalıkla pekiştirilmesi.

5.3. Üç vakada da bir seansı takiben sonuç: 

•	 Tek seans sonunda, 1. vaka yürüdü, seksek 
oynadı, trambolinde zıpladı.

•	 2. vaka ayağa kalktı ve zor figürlerle dolu 
bir dans sundu ancak annesi memnun ol-
madı ve bir daha tedaviye getirmedi

•	 3. vaka ayağa kalktı ve yürüdü.
Eğitimin pekiştirilmesi ve kalıcılığı için…
•	 Seans bitiminde çocuklar ayna karşısında 

vücutlarından özür dilediler
İsterlerse değişim yaratabileceklerini gördüler
•	 Böyle bir hastalıkla çocukluk yaşta baş ede-

bilmeyi başardıkları durumu pekiştirildi.

Şekil3. Hacettepe Üniversitesi Romatolojik Rehabilitas-
yon Ünitesinin Ağrı Amplifikasyon Sendromunda tedavi 
yaklaşımı-Bilişsel Egzersiz Terapi)
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•	 1. ve 3. vaka halen uzun dönem takipteler. 
Aynı şikâyetleri sonraki kontrollerinde ta-
nımlamadılar.

6.	 Sonuç
JPFMS’li olgular; belirgin bir ayırıcı tanısı olma-
yan, son yıllarda dikkat çekici bir hastalık gru-
budur. Tedavide hastanın aktif rol aldığı, multi-
disipliner yaklaşımlar önerilmektedir (egzersiz 
tedavisi, kognitif davranışsal terapi gibi). Ağrı 
yönetimi esas ilkedir. Bu çocuklarda doğru tedavi 
yaklaşımı yardımıyla olumlu duygu durum ge-
liştirerek kendi yaşam senfonilerini yöneten birer 
orkestra şefi olmalarını sağlamak hedeflenmeli-
dir..

7.	 Teşekkür
Romatolojik Rehabilitasyon Ünitesinde görev 
yapan Prof.Dr. Edibe Ünal’a ve Uzm. Fzt Pınar 
Dizmek’e JPFMS’li vakaların verilerini paylaştık-
ları için teşekkür ederim.
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ÖZET
Spinal disrafizm, tüm konjenital anomalilerin en 
ağır olanlarından biridir. Epidemiyolojik çalışma-
lar spinal disrafizm prevelansının etnik köken, ırk, 
coğrafya ve zamana bağlı geniş varyasyona sahip ol-
duğunu göstermektedir. ABD’de insidans her 1000 
canlı doğumda 0,3-0,4 iken Türkiye’de doğumların 
hastanede yapılmaması ve kayıt eksiklikleri nede-
niyle tam insidans bilinmemektedir. Çoğunlukla fo-
lik asit eksikliği, genetik faktörler gibi birçok neden-
lerden kaynaklanan spinal disrafizm, ekstremiteler-
de paralizi, nörojen mesane, bağırsak disfonksiyo-
nu, hidrosefali gibi defisitlerle birlikte yaşam boyu 
kalıcı bozukluklara yol açar. Bu nedenle hastaların 
tedavisinde cerrahi ve medikal tedavilere ek olarak 
fizyoterapi programını da kapsayan multidisipliner 
ekip çalışması gerekmektedir.

Anahtar Kelime: Spinal disrafizm, spina bidifa, 
myelomeningosel,  rehabilitasyon.

ABSTRACT
Spinal dysraphism is one of the most serious ones in 
congenital malformations. Epidemiological studies 
have shown that the prevalence of spinal dysraphism 
has a wide variation with ethnicity, race, geography, 
and time-bound. While spinal dysraphism incidence 
is 0.3 to 0.4 per 1,000 live births in the United States, 
the incidence has not known exactly in Turkey yet, 
due to the lack of the records. Spinal dysraphism ca-
used by many reasons such as folic acid deficiency, 
genetic factors and radiation lead to various degrees 
of mental retardation, hydrocephalus, limb paraly-
sis, bowel and bladder dysfunction and orthopedic 
disabilities. For this reason, a multidisciplinary team 
work is needed for treatment of the disease in addi-
tion to surgical and medical treatments.

Key words: Spinal Dysraphism, spina bifida, myelo-
meningosel, rehabilitation

Spina bifida, vertebral kanalı çevreleyen kemik 
elemanların disrafik durumuna denir. Disrafizm 
ise, normalde birleşen iki yapının birleşmemesi, 
kapanmamasıdır. Spina bifida, vertebra ve omu-
riliğin gelişimsel anomalisi olup spinöz çıkıntı-
ların bulunmayışından çeşitli vertebra ve/veya 
omurilik anomalilerine, işlev bozukluklarına ka-
dar geniş bir yelpazeyi kapsar. Vertebral arkus-
ların orta hat boyunca tam olarak kapanmaması 
söz konusudur.

Spina bifida ya da spinal disrafizmler insan-
lığın başlangıcından beri vardır. Birçok antropo-
lojik kazıda myelomeningoselli infanta rastlan-
mıştır. Bu çocuklara uygun tedavi imkanı sağla-
namadığı için hayatta kalamamışlardır. Ancak ilk 
medeniyetlerden kalan birçok taş, toprak ve diğer 
materyallerden yapılmış antropolojik figürler bu 
hastalıkla hayatta kalanlar olduğunu göstermiş-
tir. Amerika’dan elde edilen toprak figürlerde 
lumbal kifozlu tipik oturuşlu paraplejik çocuk ya 
da yetişkinler görülmüştür. Figürler dikkatle in-
celendiğinde myelomeningoselin fiziksel karak-
teristiklerini yansıttıkları görülmüştür (1).

1. SPİNAL KORD EMBRİYOGENEZİ

Spinal gelişim üç temel embriyolojik aşama ile 
özetlenebilir. İlk basamak gastrulasyondur. Emb-
riyolojik gelişimin ikinci ve üçüncü haftası bo-
yunca görülür. Gastrulasyon iki katlı embriyonik 
plağın ektoderm, mezoderm ve endodermden 
oluşan üç katlı plağa dönüşmesini kapsar. Spinal 
gelişimin ikinci basamağı 3-4. haftada meydana 
gelen primer nörilasyondur. Bu dönemde noto-
kord ve üzerindeki ektoderm etkileşerek nöral 
tabakayı meydana getirir. Nöral tabaka esneyip 
katlanarak nöral tüpe dönüşür. Ardından fermu-
ar gibi çift taraflı olarak kapanır. Spinal gelişimin 
son aşaması 5-6. haftada meydana gelen sekon-
der nörilasyondur. Bu aşamada kaudal hücre 
kitlesiyle sekonder nöral tüp oluşur. Başta sert 
olan sekonder nöral tüp daha sonra boşluk halin-
de katlanır ve son olarak geri farklılaşma olarak 
adlandırılan süreç sonunda konus medullaris ve 
filum terminaleyi oluşturur. Bu basamaklardaki 
anormallikler omurga ya da spinal korda malfor-
masyona neden olur (2).
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2. EPİDEMİYOLOJİ VE ETYOLOJİK 
FAKTÖRLER

Spinal disrafizm erken embriyogenez sırasında 
meydana gelen ve spontan abortuslarla sonuçla-
nan konjenital bir malformasyondur. Ancak pre-
natal diagnozun gelişmesiyle beraber terapatik 
abortusların sayısı da artmıştır. Bu nedenle kesin 
bir insidans vermek zordur (3).

Epidemiyolojik çalışmalar spinal disrafizm 
prevelansının etnik köken, ırk, coğrafya ve zama-
na bağlı geniş varyasyona sahip olduğunu gös-
termektedir. Coğrafik bölgelere göre spinal dis-
rafizm insidansı Avrupa’da en yüksek 1000 canlı 
doğumda 2, 4-3, 8 ile Britanya adalarındadır. Bu 
oran İrlanda’da 5’e çıkmaktadır. Avrupa kıtasın-
da en düşük insidans 1000 canlı doğumda 0, 1-0, 6 
olarak belirtilmiştir. İnsidans Kanada’nın batısın-
da doğusuna göre daha azdır. Amerika Birleşik 
Devletlerinde (ABD) insidans 1000 canlı doğum-
da 0, 3-0, 4 iken, doğu sahillerinde batı sahilleri-
ne oranla insidans daha fazladır. Çin’de Yangtze 
nehrinin kuzeyinde insidans güneyine göre 6 kat 
fazladır. Etnik kökene göre bakıldığında ABD’de 
İspanyol populasyon Afrika ve Asyalılara oran-
la daha yüksek spina bifida insidansına sahiptir. 
İspanyollarda insidansın yüksek olması obezi-
te ve diyabet gibi faktörlerinde kontrol edilmesi 
gerektiğini akıllara getirmektedir. Britanya Ada-
larında İrlandalı, İskoç ve Galli gruplarda spinal 
disrafizm insidansının yüksek olması o bölgede 
bu etnik grupların fazla yoğun olması ile açıkla-
nabilir (4). Epidemiyolojik veriler SB prevelansı-
nın bölgesel değişikliklere sahip olduğunu gös-
termiştir. Türkiye bu ağır konjenital malformas-
yonun prevelans verileri konusunda geri kalmış 
ülkelerden biridir. Ülkemizde doğumların yal-
nızca %60’ı bir sağlık merkezinde gerçekleştiğin-
den, düzenli bir doğum kayıt sistemi olmadığın-
dan bugüne kadar konjenital anomalilerin kaydı 
mümkün olamamıştır. Daha önce yapılmış olan 
bir çalışmada Doğu Anadolu’da nöral tüp defekt-
leri prevelansının 1000’de 1,5-2,6 arasında olduğu 
belirlenmiştir. Bu artışın Mayıs 1986’daki Çerno-
bil Faciası’ndaki nükleer yayılmaya bağlı olduğu 
düşünülmüştür. İzmir’de yapılan bir çalışmada 
SB insidansı 1,5/1000 olarak tespit edilmiştir. Ya-
pılan çalışmada Elazığ’da 2004 yılı verileri dikka-
te alındığında SB insidansı 2,6/1000 olarak sap-
tanmıştır. SB oranı kuzey ve doğu bölgelerimizde 
daha yüksek, batı bölgelerinde daha düşük orana 
sahiptir. Eğitim düzeyi düşük annelerin doğur-
dukları çocuklar eğitim düzeyi yüksek olan anne-
lerin doğurdukları çocuklardan daha çok SB riski 
taşımaktadır (5).

Spinal disrafizmlerin etyolojisi kesin olarak 
bilinmemekle birlikte, birden fazla nedene bağlı 

olarak oluştuğu düşünülmektedir. 1980’ler orta-
larında nöral tüp defekti ile folik asit ve çinko gibi 
besinler arasındaki ilişki kanıtlanmıştır. Bundan 
sonra da dünya genelinde hamilelik öncesi ve ha-
milelik sırasında ilave vitamin alınması öngörül-
müştür. Normal bir kadının günde 0,4 mg, hamile 
bir kadının 0,6 mg ve daha önce nöral tüp defekt-
li çocuğu olan kadınların 4 mg folik asit alması 
gerekmektedir. Beslenmenin haricinde epilepsi 
tedavisi için kullanılan “carbamezapin“ ve “valp-
roic asit“gibi antikonvülsan ilaçlar, annede tip 1 
diyabet olması, annenin vücut kitle indeksinin 
yüksek olması, aşırı vitamin A alımı, radyasyon, 
intrauterin enfeksiyonlar da nöral tüp defekti için 
risk faktörleridir (4, 6).

Türkiye’de ilk defa Altıntaş ve ark. yaptığı ça-
lışmada, kromozom 17 delesyonunun nöral tüp 
defektleri ile ilişkisi gösterilmiştir (7). Yine başka 
bir çalışmada folat suplementasyonundan fayda 
görmeyen nöral tüp defektli çocuk sahibi annele-
rin kromozom 19 delesyonu açısından incelenme-
sini önermişlerdir (8).

Ortak bir embriyogeneze sahip oldukları gö-
rüşü nedeniyle aynı başlık altında toplanan spinal 
malformasyonlar spina bifida aperta veya spina 
bifida sistika ve spina bifida okulta şeklinde iki 
grupta değerlendirilir (3, 9).

3. SPİNA BİFİDA APERTA
Latincede apert “açık” anlamına gelir. Orta hat-
ta oluşan kapanma defekti lamina, fasya ve adale 
dokusu düzeyinde olup, defektten geçerek oluş-
muş bir meningeal veya nöral doku herniasyonu 
vardır. Meningosel, myelomeningosel ve myelo-
şisiz açık spinal disrafizm içinde yer alır.

3.1. Meningosel

Oldukça nadir görülen bir malformasyondur. 
Plakod açılmamıştır ve kutenöz yüzeyde görüle-
bilir. Orta hatta üzeri cilt veya membranla kaplı 
beyin omurilik sıvısı (BOS) ve meninksleri içeren 
kistik bir kitle bulunur. Kist içinde nöral doku bu-
lunmaz. Nörülasyonun tamamlanmasından son-
ra geliştiği kabul edilir (3).

3.2. Myelomeningosel

Modern kriterler doğrultusunda ilk modern ta-
nımlama 1886 yılında Von Recklinghausen ta-
rafından spina bifida sistika ve varyantlarından 
oluşan 32 hasta ile yapılmıştır. Ardından litera-
türde peş peşe seriler yayınlanmıştır (1). Myelo-
meningosel vertebral kolonda bir kemik defekti 
ve beraberinde spinal kordu saran meninksler, 
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beyin-omurilik sıvısının (BOS) ve sinir köklerini 
içine alan herniasyon anlamına gelmektedir (3).

Disrafik spektrumda nörolojik, fiziksel ve 
mental olarak en fazla etkilenen grup myelome-
ningoselli infantlardır. Yaşamın ilk günlerinde en 
büyük tehlike enfeksiyondur. Nöral plakod en-
feksiyonuna sekonder olarak menenjit gelişebilir. 
Son yıllarda myelomeningoselli çocukların %90’ı 
yaşamın ilk yılında hayatta kalabilmekte, %75’i 
yetişkin döneme ulaşmaktadır. Myelomeningo-
selli infantın fiziksel engelinin derecesi, spinal 
lezyon seviyesine bağlıdır. Omurganın her bölge-
sinde görülebilir ancak yaygın olarak lumbosak-
ral bölgeyi içerir. Spinal kordda etkilenen lezyon 
seviyesine göre çoğu çocukta nörojenik mesane 
ya da alt motor nöron hasarı nedeniyle üriner in-
kontinans görülür. Bu sadece böbrek hasarıyla so-
nuçlanan medikal bir problem değil, aynı zaman-
da önemli bir sosyal etkilenimdir (1, 3, 10).

Yapılan çalışmalarda meningomyeloselli ço-
cukların %80’inde hidrosefali buna bağlı olarak 
da şant operasyonu görülür ve bu çocukların 
IQ>80’in üzerindedir. Ayrıca myelomeningoselli 
çocuklarda kifoz, skolyoz gibi deformitelere de 
sık rastlanır (11).

İskelet deformitelerinin 3 ana nedeni vardır. 
Bunlar: 

1.	 Omurganın konjenital malformasyonu ne-
deniyle iskeletin eşit olmayan büyümesi.

2.	 Paralizi ya da omurganın posterior ele-
manlarının eksikliği nedeniyle mekanik 
instabilite.

3.	 Hidromyeli ve tethered kord nedeniyle nö-
rolojik anomaliler (2, 3).

3.3. Myeloşizis

Nörülasyon defekti (nöral tüpün kapanmaması) 
sonucu omuriliğin açık kaldığı ve üzerinde epitel 
örtüsünün bulunmadığı açık spinal disrafizmdir. 
Orta hatta santral kanalın olması gerektiği yerde 
ince bir yarık görünmekte ve BOS sızmaktadır. 
Nörülasyonun tamamlanmadığı omurilik düze-
yinin üzerinde cilt de defektiftir (12, 13).

4. SPİNA BİFİDA OKULTA
Latincede okult kapalı demektir. Spinöz proses 
yokluğu ve lamina defekti mevcut olup, görülen 
meningeal veya nöral doku herniasyonu yoktur. 
Buna karşın vertebral kanalın dışında yer alan 
yapılar kanal içine doğru yer değiştirmişlerdir. 
Lipomyelomeningosel, ayrık omurilik, kalın fi-
lum terminale, dermal sinüs ve gergin omurilik 
bu grupta yer alır. Basit spina bifida okulta, sade-

ce direkt vertebra grafilerinde tesadüfen saptanır 
ve insidansı normal populasyonda %20-30 civa-
rındadır. %43-95 vakada subkutenöz kitle, kapil-
ler hemanjiom, gamze ve kıllanma gibi bulgular 
mevcuttur (9).

4.1. Lipomyelomeningosel

Primer nörilasyon sırasında zamansız ayrılma ol-
duğunda epitelyal ektoderm ile nöral ektoderm 
zamanından önce ayrılır. Mezenşimin gelişmek-
te olan nöral tüpe temas etmesine izin verir. Ka-
panan nöral tüpün dorsal yüzeyi mezenşimin 
yağa dönüşmesini uyarır. Yağlı doku uzantısı 
nöral sırt tarafından sınırlandırılır. Çünkü nöral 
tabakanın ventral yüzeyi mezenşimin meninkse 
dönüşmesini uyarır. Meninksler ve nöral sırttaki 
yağın birleşmesi sonucunda lipom meninksler ve 
kemik defektin posteriorunda, ekstradural alan-
da subkutenöz doku altında uzanır. 10.000 canlı 
doğumda 0, 3-0, 6 oranında görülmektedir. Anor-
mal subkütan yağ kitlesi dorsal dura, posterior 
vertebral arkuslar ve dorsolumbar fasyadaki de-
fekt aracılığı ile spinal kord dokusuna invazyon 
göstermektedir. Lipomyelomeningosel diğer ano-
malilerle de ilişkili olabilir. Hofman ve ark. geni-
toüriner sistem anomalileri (%4,1), dermal sinüs 
(%3,1), dermoid ve epidermoid kistler (%3,1), ay-
rık omurilik (%3,1), terminal hidromyeli (%3,1), 
anal stenoz (%1) ve down sendromu (%1) ile 
ilişkilendirmişlerdir. Gergin omuriliğe bağlı se-
konder nörolojik ve ürolojik defisitler görülebilir. 
(NEJ) Kanev ve ark. 80 hastalık serilerinde skol-
yoz (%8,75), ekstremite deformiteleri (%7,5), sak-
ral disgezi (%5), stenozla beraber anterior anal yer 
değiştirme (%2,5) ve hidromyeli (%2,5) ile ilişkili 
olduğunu göstermişlerdir. Genel populasyonla 
karşılaştırıldığında Chiari tip 1 malformasyonu 
lipomyelomeningosellilerde daha fazladır (9).

4.2. 	 Split kord malformasyonları (Ayrık Omurilik 
Anomalisi-AOA)

Embriyolojik bir nedene bağlı olarak gelişen ve 
omuriliğin iki tane oluşu için kullanılan genel 
bir tanımlamadır. Her iki omurilik yarısında orta 
hatta küçük ventral ve dorsal kökler var gibi gö-
rünse de yapılan araştırmalarda bacaklarda her 
iki omurilik yarısından gelen çift innervasyona 
rastlanmadığı bildirilmiştir. Bu nedenle gerçek 
bir dublikasyon söz konusu değildir.

Hertwing 1892 yılında kurbağa yumurtaların-
dan yararlanarak yaptığı araştırmalarda bulduğu 
sonuçları değerlendirirken ilk defa “diastema-
tomyeli” terimini kullanmıştır. Daha sonra Bruce 
ve ark. 1906’da omuriliğin bir kemik çıkıntı ta-
rafından ikiye ayrılmış olması halini “diastema-
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tomyeli”, kemik çıkıntı olmaksızın ayrılmasını ise 
“diplomyeli” olarak isimlendirmişlerdir.

Daha sonra yapılan çalışmalar ile kabul edi-
len isimlendirme; omurilik bölümlerini kemik 
bir çıkıntının ayırması ve her iki omurilik kısmı-
nın kendine ait bir dural kılıfının olması halinde 
“ayrık omurilik anomalisi tip 1”, aynı dural kılıf 
içinde fibröz bir bant tarafından ayrılmış omurilik 
kısımlarının olması hali ise “ayrık omurilik ano-
malisi tip 2 “ şeklindedir (3).

4.3. Kalın filum terminale

Filum terminale spinal kordun kaudal bitişinde-
ki fibroz anatomik bir yapıdır. L1-2 seviyesindeki 
konus medullaristen başlar, intradural parçası S2 
seviyesinde sonlanır. Embriyonik hayatın sekon-
der nörilasyon evresindeki bozulma ya da spinal 
kordun gerilmesine neden olan olaylar filum ter-
minale ve normal yapıyı bozar. Filum termina-
lenin kollajen liflerindeki bozulma, düzensizlik, 
vasküler yapıların bozulması, adipoz doku artışı 
ve hyalinizasyon hastalarda gergin omurilik ola-
rak kendini gösterir.

Fontes ve ark. yaptığı çalışmada filum termi-
nalenin elastin matriksinde tip 1 ve tip 3 kollajen 
bantların bulunduğunu göstermişlerdir. Filumun 
elastikiyetini sağlayan liflerdeki elastik fibrillerde 
tip1-tip 3 kollajen oranının değişmesinin gergin 
omurilik sendromuna neden olduğunu öne sür-
müşlerdir. Ancak yapılan başka çalışmada kolla-
jen liflerin tipinin değişmesi değil elastinin değiş-
mesi gergin omurilik sendromuna sebep gösteril-
miştir (8).

4.4. Dermal Sinüs

Ciltten spinal kord ve onu saran dokulara kadar 
uzanan skuamoz bir epitelyum fistül olarak ta-
nımlanan dermal sinüs lumbosakral bölgede yay-
gın görülen bir malformasyondur. Orta hatta cilt 
yüzeyinde gamzeyle beraber kapiller hemanjiom, 
renk değişikliği ve kıllanma görülür. Dermal si-
nüs subaraknoid boşluğa açılıp beyin-omurilik 
sıvısının sızmasına neden olabilir. Bazı sinüslerde 
fibrolipomatöz filum terminale veya kısa konus 
medullaris ile bağlantılı olabilir (3).

4.5. Tethered kord sendromu (Gergin Omurilik 
Sendromu-GOS)

Gebeliğin 8. haftasında embriyonik omurilik spi-
nal kanalın kaudal ucuna doğru ilerler. Embri-
yogenezin bu safhasında fibröz filum terminale 
belirmeye başlar. Omuriliğin uzama hızı 8-18 haf-
talarda en yüksek iken 25. haftadan sonra en aza 

iner. Büyüme hızındaki farklılık sonucu omurilik 
vertebral kolona göre daha üst seviyede sonlanır.

L2 seviyesinin altında sonlanan konus medul-
laris, kalınlaşmış filum terminale ve nörodefisit-
lerle karakterize doğumsal bir anomalidir. Tek 
başına olabileceği gibi diğer konjenital malfor-
masyonlarla da beraber görülebilir.

İlk kez 1950’li yıllara ait çalışmalarda ilerleyi-
ci nörodefisitlerin kalınlaşmış filum terminale ile 
ilişkili olabileceği bildirilmiş ve filumun kesilme-
sinden sonra nörolojik tabloda düzelme olduğu 
gözlenmiştir. 1980’li yıllarda bilgisayarlı tomog-
rafi ve manyetik rezonans görüntüleme teknikle-
rinin kullanıma girmesiyle GOS tanısı kolaylaş-
mıştır.

GOS her iki cinste de eşit sıklıkta görülmek-
tedir. Çocukluk çağındaki GOS’un en sık nedeni 
orta hat birleşim anomalileriyken, yetişkinlerde 
en sık neden intradural kitleler ve kalınlaşmış 
filum terminaledir. Semptomlar ağırlıklı olarak 
5-15 yaş arası ortaya çıkar. Hoffman lipomyelo-
meningoselli 73 çocukta yaptığı araştırmada nö-
rodefisitlerin yeni doğan döneminde en az olup, 
yaş ilerledikçe defisitlerde artış olduğunu sap-
tamıştır. GOS’un çok sık görülen nedenlerinden 
biri de daha önce geçirilmiş meningomyelosel 
veya lipomatöz hamartom operasyonundan son-
ra tamir edilen dura ya da deriyle omurilik ara-
sında oluşan yapışıklıklardır. Çocuklarda nadiren 
bel ve bacak bölgesinde ağrı, sık ve ilerleyici ayak 
deformiteleri, spinal deformiteler, motor defisit-
ler, idrar kaçırma, gecikmiş tuvalet alışkanlığı, sık 
idrar yolu enfeksiyonu, enürezis gibi ürolojik bul-
gular, nadiren trofik ülserler ve sık cilt bulguları 
gözlenirken, yetişkinlerde perineal ve perianal 
bölgede bilateral şok tarzında ağrı, nadiren spi-
nal deformite, sıklıkla ayaklarda motor defisitler, 
sık idrara çıkma, yetişememe, stres inkontinans, 
taşma tarzında inkontinans gibi ürolojik bulgular 
ve nadiren cilt bulguları ve trofik ülserler görülür.

Günümüzde GOS’un semptomlarının patofiz-
yolojisinde kabul edilen 3 temel mekanizma; 

1.	 Mekanik gerilme
2.	 Kronik distorsiyon
3.	 İskemi olarak özetlenebilir.
Yapılan çalışmalarda omurilikteki gerilmenin 

omuriliğin kan akımında ve uyarılmış potansiyel 
aktivitelerinde belirgin azalmaya neden olduğu, 
erken serbestleştirme sonrası normale döndüğü 
gösterilmiştir.

Kan akımındaki azalmaya bağlı olarak hüc-
redeki ATP eksikliğinin nörolojik disfonksiyona 
neden olduğu düşünülmektedir. Bir başka hasar 
mekanizması da gerginliğin mekanik etkiyle nö-
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ronal membranlarda bükülme ve yırtılmaya yol 
açmasıdır (3).

5. PRENATAL TANI ve TEDAVİ

5.1. Pre-natal Tanı

Hamileliğin 16-18. haftalarında bakılan maternal 
serum alfa-fetaprotein testi (MSAFP) nöral tüp 
defektlerinin saptanmasında altın standarttır. 
MSAFP yüksek ise yüksek çözünürlüklü ultrason 
(US) kullanılarak izlenir. US hidrosefali ve chia-
ri malformasyonu gibi eşlik eden problemleri de 
gösterir. Amniyosentez nöral tüp defektini belir-
leyen ileri bir testtir. Amniyotik asetilkolinesteraz 
seviyesine bakılır. 3 test de nöral tüp defektini 
işaret ediyorsa hamilelik komplikasyonludur. 
Japonya, Fransa, Kore gibi ülkeler diğer testler 
yerine manyetik rezonans görüntülemeyi (MRG) 
tercih etmektedir (3).

5.2. Pre-natal değerlendirme ve izlem

Teşhis konduktan sonra hamileliği sonlandırmak 
ailenin seçimidir. Tanıya rağmen hamileliğin de-
vamını isteyen veya sonlandırmak için geç kalın-
mış olan olgularda doğuma kadar olan takipte 
izlenmesi gereken yol; hidrosefalinin kontrolü, 
omurilik dokusunun daha fazla hasar görmesinin 
önlenmesi, lezyonun seviye ve genişliğinin tayini 
ile doğum için uygun zaman ve yolun saptanma-
sıdır.

Nöral tüp defekti tanımlanmış hamileliklerde 
diğer bir seçenek spinal disrafizmle ilgili nörolo-
jik defisitleri minimale indirmek için maternal fe-
tal cerrahidir. Günümüzde myelomeningosel ile 
ilgili defisitler için fayda sağlamadığı gösterilmiş-
tir. Ancak bazı seriler chiari malformasyonu dere-
cesini azaltma potansiyeli olduğunu göstermiştir. 
Bu cerrahi anne içinde iki defa ameliyat demektir 
ve rahim yırtılması gibi riskleri vardır (3).

5.3. Neonatal değerlendirme ve tedavi

Doğum sonrası, lezyonun koroziv etkisi olabile-
cek antiseptik solusyonlardan kaçınarak, steril se-
rum fizyolojik ile nemli tutulması gerekir. Bebe-
ğin ilk değerlendirmesinde lezyon yeri, omurilik 
fonksiyonu, hidrosefali ve Chiari malformasyo-
nuna ait klinik bulgular araştırılır. Rutin yenido-
ğan bakımı ve stabilizasyon sağlandıktan sonra 
cerrahi tedavi planlamasına geçilir. Çocuklardaki 
ortopedik problemler, cilt defektlerinin düzeltil-
mesinde, mesane ve barsak fonksiyonlarının dü-
zenlenmesinde ortopedi, plastik cerrahi ve üroloji 
doktorları da tedavi ekibinin bir parçasıdır (3).

Üriner inkontinans hastalarda sık karşılaşılan 
bir sorundur. Nörojen mesanenin engellenmesin-
de antikolinerjik ilaçlar en sık başvurulan tedavi 
seçeneğidir. Son yıllarda antikolinerjik ilaç uygu-
lamaları yanında intradetrisör botilinum toksin 
enjeksiyonları uygulanmaya başlanmıştır (14, 15).

5.4. Cerrahi Tedavi

1960’larda spina bifidalı çocukların mortalitesi 
yüksek iken açıklığın kapatılması ve BOS akışını 
engelleyen şant uygulamalarından oluşan mo-
dern cerrahi yöntemleri sayesinde oldukça azal-
mıştır.

Myelomeningoseli olan bir bebek ise operas-
yona alınmalıdır. Eskiden, çocuğun doğduktan 
24-48 saat sonra operasyona alınması gerektiği 
söylenmekteydi, ancak günümüzde bu sürenin 
çok önemli olmadığı, ancak operasyon gecikme-
si durumunda bebeğe iyi bir bakım verilmesinin 
gerektiği söylenmektedir.

Myelomeningosel cerrahi tedavisinde amaç; 
BOS sızıntısına ve sağlam nöral dokuya hasara 
olanak vermeyecek şekilde defektin kapatılması-
dır. Burada omurilik yerine yerleştirildikten son-
ra üzeri kas ve zar tabakaları ile kapatılır. Amaç 
enfeksiyon oluşumunu önlemek ve sinirlerin ze-
delenmesine engel olmaktır. Ancak eğer sinirler 
operasyon öncesi zaten zedelenmiş ise bu geri 
dönüşümü olmayan bir olaydır ve alt ekstremite 
paralizileri ile idrar, gaita problemleri kalıcı olur. 
Bu bebeklerde uzun süreli rehabilitasyon gerek-
lidir (3).

5.5. Geç komplikasyonlar

Myelomeningoselde hayatı tehdit edecek geç 
komplikasyonların çoğunluğu nörojenik mesane, 
pulmoner enfeksiyonlar, şant disfonksiyonu ve 
Chiari malformasyonuna bağlı komplikasyonlar-
dır. Bunun yanı sıra, yaşamı tehditten çok fizik ve 
nörolojik performansı etkileyecek komplikasyon-
lar ise kifoz, skolyoz, siringomyeli oluşumu ve re-
tetheringdir (3).

5.6. Spinal disrafizmde görülen semptomlar

Klinik bulgular yaşa göre değişkenlik göstermek-
le beraber başlıklar altında incelenebilir.

1.	 Kutanöz bulgular: Orta hatta lokalize kıllan-
ma artışı (hipertrikozis), hemanjiom, gam-
ze, sinüs ağzı, subkutan lipom.

2.	 Ortopedik bulgular: Pes cavus, varus ve val-
gus deformiteleri, ekstremite uzunluk fark-
lılıkları, skolyoz, kifoz, kontraktürler.
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3.	 Nörolojik bulgular: Alt ekstremite kuvvet 
kaybı, spastisite, kas atrofisi, duyu bozuk-
luğu, bel ve bacak ağrıları, ürolojik semp-
tomlar, crouched gait.

4.	 Diğer: Osteoporoz, konjenital kalp yetmez-
liği, ereksiyon, ejekülasyon problemleri, 
mental ve emosyonel gerilik, coctail party 
sendromu, hidrosefali (3).

5.7. Fizyoterapi ve Rehabilitasyon

Fizyoterapi ve rehabilitasyon programından önce 
iyi bir değerlendirme yapılmalıdır. Değerlendir-
meye öncelikle hastanın hikayesi ile başlanmalı, 
vital bulguları, lezyon yeri, fontonellerin kapan-
ma durumu değerlendirilmelidir. Daha sonra 
postür analizi, kafa çevresi ölçümü gibi antropo-
metrik ölçümler, normal eklem hareketi, tonus, 
duyu, normal motor gelişim, refleksler, kuvvet, 
beslenme, IQ seviyesi, konuşma ve lisan prob-
lemleri, nistagmus ve ortez değerlendirmesi ya-
pılmalıdır.

Fizyoterapi ve rehabilitasyon programı defor-
mitelerin önlenmesi, motor yeteneklerin gelişti-
rilmesi, mesane ve idrar yolu bakımı ve eğitimi, 
mobilitenin sağlanması, vücut imajının geliştiril-
mesi, çevreye olan ilginin geliştirilmesi, yardımcı 
araçların seçimi ve kontrolü amacıyla, doğumdan 
sonra en erken dönemden itibaren başlanmalı, 
aile ve çocuğu cesaretlendirecek eğitim verilme-
lidir.

Deformitelerin önlenmesinde hastaların uy-
gun pozisyonlanması, kas kuvvetinin artırılması, 
normal eklem hareketinin öğretilmesi, kas ree-
dükasyonu, uygun ortez seçimi ve aile eğitimi 
önemlidir.

Ayrıca çocuğun fiziksel fonksiyonel kapasite-
sinin artırılması da önemlidir. Marja ve ark.’nın 
yaptığı bir çalışmada bağımsız yürüyebilen spina 
bifidalı çocuklarda kas kuvveti, aerobik kapasite 
ve fiziksel aktivite düzeyleri normal değerlerle 
karşılaştırıldığında düşük çıkmıştır. Yani çocuk 
yürüyor olsa bile kas kuvveti ve enduransın artı-
rılması için eğitime ihtiyacı vardır (16).

Ortez kullanımı; hastalarda lezyon seviyesine 
göre AFO’dan (ankle-foot orthosis) gövde destek-
li uzun yürüme cihazına kadar çeşitli ortezler kul-
lanılmaktadır. Ortezin çocuğa uygunluğu, giydi-
rilmesi, bakımı, temizliği, kullanım süresi hakkın-
da ailenin bilgilendirilmesi önemlidir (1, 17).

Mesane ve barsak problemleri çocuğu sosyal 
açıdan da etkileyen ciddi bir sorundur. Aile bil-
gilendirmesi, egzersiz, kesikli kateter kullanımı, 
uygun diyet ve tuvalet eğitimi önemlidir. Me-
dikal tedavinin yanı sıra yapılan TENS, FES ve 

enterferansiyel akım gibi elektroterapi uygula-
maları da mesane kapasitesinin arttırılması, detri-
sör dissinerjinin azaltılması, günlük inkontinans 
sıklığının azaltılmasına yönelik olumlu sonuçlar 
göstermiştir (18-20).

Spinal disrafizmli hastalarda okul döneminde 
uygun IQ seviyesine göre sınıfların belirlenmesi, 
operasyonlar, ürolojik ve emosyonel problemler 
ve tıbbi müdahale kolaylığı nedeniyle özel okul-
ların tercih edilmesi faydalı olabilir.

Sonuç olarak; bu bilgiler doğrultusunda spi-
nal disrafizm ile doğan çocukların doğuştan en-
gelli ve bu engelin kalıcı olduğunu unutmamalı, 
multidisipliner ekip çalışması ile çocuğu topluma 
kazandırma ve yeteneklerini maksimum seviyeye 
çıkarma amacıyla tedavi programları düzenlen-
melidir.
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ÖZET
Afferent ve efferent periferik yolların ve mesane-
nin merkezi bağlantılarının bozukluğu nörojenik 
mesaneye (NM) neden olmaktadır. NM ve kompli-
kasyonları, geçmişte spinal kord yaralanması (SKY) 
olan hastalarda mortalite ve morbiditenin ana ne-
denleriydi. Günümüzde, SKY ile ilişkili ürolojik 
disfonksiyon tedavisindeki gelişmelere bağlı olarak 
ölüm oranı anlamlı olarak azalmıştır. Rehabilitasyon 
takımının üyeleri; antibiyotikler ve aralıklı kateteri-
zasyonun gelişi ve alt üriner traktusun çeşitli nöro-
jenik disfonksiyonlarının ürodinamik olarak araştı-
rılabilmesi, tanımlanabilmesi ve ölçülebilmesindeki 
gelişmelerle mesanenin yeterli miktarda düzenli bo-
şaltılması, belirgin mesane hipertrofisinin önlenme-
si, uriner kontinansın korunması ve potansiyel ola-
rak yaşamı tehdit edici ürolojik komplikasyonların 
engellenmesinde hastaya yardım edebilmektedir. 
Nörojenik mesane rehabilitasyonunda amaç; yeteri 
miktarda idrarın biriktirilebilmesi ve fizyolojik ya-
pıya en uygun şekilde idrar çıkışının sağlanmasıdır. 
Renal fonksiyonları korumak, nörojenik mesaneye 
ve seçilen yönteme bağlı gelişmesi muhtemel komp-
likasyonları önlemek diğer amaçlardır. Bu nedenle, 
NM’li hastalar için detaylı nörolojik muayeneyi içe-
ren çok dikkatli bir değerlendirme ve iyi planlanmış 
bir tedavi ve takip stratejisi gereklidir. Bu bölümde, 
NM’nin mekanizmaları, tipleri, değerlendirme ve 
tedavi yöntemleri ayrıntılı olarak ele alınmıştır.

Anahtar Kelimeler: Nörojenik Üriner Mesane, Üri-
ner Mesanenin Nörojenik Disfonksiyonu, Nörojenik 
Mesane Hastalığı, Spinal Kord Yaralanması, Ürolo-
jik Hastalıklar, Nöropatik Mesane, Üriner İnkonti-
nans.

ABSTRACT
The impairments of the afferent and efferent perip-
heral pathways and the central connections of the 
bladder cause neurogenic bladder (NB). NB and its 
complications were the main causes of mortality and 
morbidity among patients with spinal cord injuries 
(SCI) in the past. Nowadays, mortality rate signi-
ficantly decreased partly due to improvements in 
the treatment of SCI-related urological dysfunction.  
Members of the rehabilitation team may help pati-
ents in the regular bladder emptying in sufficient 
amount, to prevent marked bladder hypertrophy, to 
preserve urinary continence and to prevent poten-
tially life-threatening urological complications with 
the advent of antibiotics and intermittent cathete-
rization and developments in the urodynamically 
investigation, identification and measurement of 
various neurogenic dysfunctions of the lower uri-
nary tract. The aims of bladder rehabilitation are to 
accumulate adequate amounts of urine and to pro-
vide urine output in the most appropriate way for 
physiological structure. To maintain renal functions 
and to avoid the possible complications depending 
on the NB and method chosen are other aims. The-
refore, very careful assessment including detailed 
neurourologic examination and well-planned ma-
nagement and follow-up strategy are necessary for 
patients with NB. In this section, the mechanisms, 
types, evaluation and treatment methods of NB are 
discussed in detail.

Key words: Neurogenic Urinary Bladder, Neuroge-
nic Dysfunction of the Urinary Bladder, Neurogenic 
Bladder Disorder, Spinal Cord Injury, Urologic Di-
seases, Neuropathic Bladder, Urinary Incontinence, 
Overactive Bladder.

1.	 GİRİŞ
Geçmişte, böbrek yetmezliği spinal kord yaralan-
malarından (SKY) sonra ölüme yol açan bir ne-
dendi. Günümüzde, kısmen SKY ile ilgili ürolojik 
disfonksiyonun tedavisindeki gelişimlere bağlı 
olarak mortalite oranı önemli ölçüde azalmıştır 
(1). Rehabilitasyon takımının üyeleri; antibiyotik-
ler ve aralıklı kateterizasyonun gelişi ve alt üriner 
traktusun çeşitli nörojenik disfonksiyonlarının 
ürodinamik olarak araştırılabilmesi, tanımlana-

bilmesi ve ölçülebilmesindeki gelişmelerle mesa-
nenin yeterli miktarda düzenli boşaltılması, belir-
gin mesane hipertrofisinin önlenmesi, uriner kon-
tinansın korunması ve potansiyel olarak yaşamı 
tehdit edici ürolojik komplikasyonların engellen-
mesinde hastaya yardım edebilmektedir (2).  Lite-
ratürde nörojenik detrüsör aşırı aktivitesine bağlı 
üriner inkontinansı olan hastaların sağlıkla ilişkili 
yaşam kalitelerinin, üriner kontinansı olan diğer 
hastalara ve aynı nörolojik hastalığa sahip üriner 
inkontinansı olmayan kişilere göre daha düşük 
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olduğu gösterilmektedir. Ayrıca, idrar sıkışma-
sına bağlı üriner inkontinans önemli ekonomik 
yükle sonuçlanmaktadır (3). Nörojenik mesane 
rehabilitasyonunda amaç; yeteri miktarda idrarın 
biriktirilebilmesi ve sosyal olarak kabul edilebilir 
zamanlarda, fizyolojik yapıya en uygun şekilde 
idrar çıkışının sağlanmasıdır. Ayrıca renal fonksi-
yonları korumak, nörojenik mesaneye ve seçilen 
yönteme bağlı gelişmesi muhtemel komplikas-
yonları önlemek diğer amaçlardır (4). Bu amaç-
larla, hastaya ve altta yatan patolojiye özel detaylı 
bir değerlendirme ve tedavi yapılarak; alt üriner 
sistem fonksiyonlarının geliştirilmesi ve hastala-
rın yaşam kalitesinin arttırılması hedeflenmek-
tedir. Bu amaçla, bu kısımda nöröjenik mesane 
mekanizmaları, tipleri, değerlendirme ve tedavi 
yöntemleri detaylı bir şekilde anlatılmaktadır.

2.	 Genel Bilgi
Böbrekler; metabolik atık ürünlerinden oluşan 
konsantre bir solüsyon üretmektedir. Günlük 
1800 ml sıvı alımı; yaklaşık 1400 ml idrar hacmi ile 
sonuçlanmaktadır. Ureterler; idrarı 25-30 cm’lik 
bir mesafeden böbreklerden mesaneye taşımakta-
dır. Vezikoureteral bağlantı; idrarın vezikourete-
ral reflüsünü (VUR) engellemektedir (2). Mesane 
idrarı düşük basınçlı depolayabilme ve tamamen 
boşaltabilme, böbrekleri reflüden ve uriner siste-
mi enfeksiyonlardan koruyabilme özellikleri olan 
içi boş, pelvik yerleşimli, müsküler bir organdır 
(2, 5, 6). Pelvis boşluğu içinde bulunan mesanenin 
yeri, şekli, pozisyonu, durumu, büyüklüğü ve ka-
pasitesi içinde bulunan idrar miktarı ile ilgili ol-
duğu kadar, cinsiyet ve yaş ile de ilgilidir (7). Boş 
mesane symphisis pubisin arkasında yer alan, 
tepesi önde ve yukarıda, tabanı arkada ve aşağı-
da bir üçgen piramid şeklindedir. Boş mesanenin 
tepesi (apex vesicae), tabanı (fundus vesicae), üst yü-
zeyi, alt yan yüzeyleri ve mesane boynu (collum 
vesicae) belirgindir. Mesanenin tepesi ve tabanı 
arasındaki mesafeye gövde (corpus vesicae) denir. 
Mesane duvarı esas olarak m. detrusor vesicae kası 
denen düz kastan oluşmuştur. Kaslar dışta longi-
tudinal, ortada sirküler ve içte longitudinal olmak 
üzere üç tabakadan oluşur ve birçok yöne dağılır-
lar. Mesane boynuna doğru bu üç kas tabakasının 
lifleri, istemsiz internal sfinkteri (sphincter urethrae 
internum) oluştururlar. İnternal sfinkter veya me-
sane boynu gerçek bir sfinkter değildir, uretranın 
düz kas yapılanmasını oluşturmak üzere distal 
yöne doğru giden detrüsör kasının birbirlerine 
yaklaşan iç içe girmiş kas liflerinin oluşturduğu 
bir kalınlaşmadır. Mesane mukozası, transizyo-
nel epitel ile kaplı ve önemli derecede gerilebilme 
özelliğine sahiptir. Ostium ureteris’ler ve ostium 
urethra internum üçgenin (trigon) köşelerinde yer 

alırlar. Ureterler, mesane duvarını inferomedi-
al yönden geçerek mesaneye girerler ve böylece 
idrarın uretere doğru geri kaçışını engellerler. 
Hem erkek hem de kadınlarda mesane symphi-
sis pubisin arka yüzüne komşu olup, dolup geril-
diğinde alt karın duvarıyla temas halindedir (8, 
9). Normal mesanenin kapasitesi; 400-500 ml’dir. 
Progresif dolum sırasında, kapasitenin tamamına 
yaklaşana kadar düşük mesane transmural ba-
sıncı korunmaktadır. Detrüsör, boşaltım sırasın-
da normal miksiyon basıncı olan 60 cm H2O’ya 
kadar kasılmaktadır. Mesane 0 ml olan rezidüel 
idrar hacmine kadar boşalmaktadır. Boşaltım sı-
rasında idrarın akış hızı, zirve veya ortalama akış 
olarak en az 10 ml/sn olmalıdır ve 30-40 ml/sn’ye 
ulaşabilmektedir (2). Mesanenin kanlanması bü-
yük oranda a. vesicalis superior ve inferior ile olur. 
Ayrıca mesane a. obturatoria ve a. glutea inferior’un 
daha küçük dallarıyla da beslenir. Kadınlarda 
a. uterina ve a. vaginalis de mesaneye dallar gön-
derir. Mesanenin venlerinin çoğu, arterlere eşlik 
ederek internal iliak venlere boşalırlar. Mesanenin 
superior kısmının lenfatik damarları eksternal iliak 
lenf nodlarına drene olurken, inferior kısmının len-
fatikleri internal iliak lenf nodlarına drene olurlar. 
Mesane boynunun bazı lenfatikleri ise sakral veya 
ana iliak lenf nodlarına drene olurlar (8, 9). Mesane 
otonom sinir sisteminin her iki bölümünden zen-
gin sinirler alır. Mesane ve sfinkterleri, parasem-
patik, sempatik, somatik motor ve viseral afferent 
liflerle desteklenmektedir. Mesane sempatikleri, 
torakal11-12 ve lomber1-2. segmentlerden gelir (8-
10). Mesane boynu ve uretranın proksimalinde 
alfa adrenerjik reseptörler, mesane kubbesi ve yan 
duvarlarında beta adrenerjik reseptörler daha sık 
bulunur (8). Sakral2-4. segmentlerden çıkan para-
sempatik lifler (n. pelvicus) zengin pelvik parasem-
patik pleksusu oluştururlar, hipogastrik pleksusla 
birleşerek mesane tabanında vezikal pleksusu yap-
mak üzere dallar verirler (8, 10). Detrüsör kasının 
motor siniri primer olarak pelvik parasempatik 
pleksustan kaynaklanırken, trigon ve ureterin alt 
ucunun motor siniri sempatik orjinlidir (8). Pelvik 
sinir (S2-S4); detrüsörü uyarır, uretral düz kasları 
inhibe eder. Hipogastrik sinir (T12-L1); detrüsörü 
inhibe eder (ß 2), uretral düz kasları uyarır (α2). 
Pudendal sinir (S2-S4) ; çizgili istemli pelvik taban 
kasları ve eksternal uretral sfinkter kasının motor 
efferentidir, perineal cildin ise afferentidir. Af-
ferent sinir aktivasyonu, mesane kontraksiyonu 
esnasında da gözlenir ve miksiyon refleksi için 
gereklidir (2, 10-12). Mesane tabanının mukoza-
sındaki ağrı ve ısı duyuları sempatik sinirlerle, 
mesane boynu mukozasındaki ağrı ve ısı duyula-
rı sakral parasempatik sinirlerle spinal korda ta-
şınmaktadır. Spinotalamik traktus, daha sonra bu 
duyuları üst merkezlere iletmektedir. Mesanenin 
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doluluğu, mesane duvarındaki mekanoreseptör-
lerle algılanmakta ve sakral parasempatik sinir-
lerle spinal korda iletilmektedir. Spinotalamik 
traktus, ‘doluluk’ impulslarını talamus ve serebral 
korteks’e taşımaktadır (2, 10). Kas iğcikleri, ge-
rim reseptörleri ve pelvik tabanın diğer periferal 
duyusal organlarından gelen afferent impulslar, 
pudendal sinirler içinde sakral miksiyon merkezi-
ne taşınmaktadır (2). Normal miksiyon ve idrar 
depolamasını etkileyen refleksler için koordine 
edici merkezler; ponsta lokalize olmaktadır (2, 10), 
çıkan (dorsal ve lateral funikuluslar) ve inen (ventral 
retikulospinal ve piramidal traktuslar) spinal kord 
yolları, pontin miksiyon merkezini spinal mik-
siyon merkezine bağlamaktadır (2). Mesaneden 
gelen uyarıları alan afferent ve uyarıları ileten 
efferent yollar, parasempatik ve sempatik sinir-
lere eşlik ederler ve ponstaki kontinans merkezi (L 
bölgesi) ve orta beyindeki periaquaductal gri madde 
(PAG) ile sinaps yaparlar. Daha sonra talamustan 
geçerek singulat girus’a ulaşırlar (2, 11, 12). Kor-
tikal (frontal singulat girus) ve subkortikal alanlar 
(korpus kallosum’un ön bölümü, serebellum ve orta 
beyin) pontin merkezin aktivitesini modifiye et-
mektedir. Bu alanların pontin miksiyon merkezi 
üzerinde öğrenilmiş, kuvvetli, bilinçli inhibitör 
ve daha az kuvvetli uyarıcı etkileri bulunmak-
tadır (2). İdrarın depolanma ve boşaltılmasında, 
ponstaki retiküler formasyondan çıkan nöral uya-
rılar önemlidirler. Retiküler formasyonun medial 
kısmında kalan sahaya M bölgesi denir ve burası 
pons miksiyon merkezidir. Pons miksiyon mer-
kezinin uyarılması, idrar yapmayı başlatmaktadır 
(2, 11, 12). Retiküler formasyonun lateral kısmın-

da kalan sahaya L bölgesi denir ve burası pons 
kontinans merkezidir. Buradan çıkan uzantılar 
Onuf nukleusundaki uretral sfinkter motor nöron-
larını tonik olarak uyarırlar. Santral inhibitör 
kontroller ise ön beynin inferior frontal girusundaki 
bir merkezden çıkarak anterior singulat korteksin, 
preoptik parasempatik alan ve PAG’ın aktivitelerini 
engelleyen internöronlara ulaşırlar (13). 

İdrarın dolum fazı boyunca, mesane içindeki 
basınç (transmural basınç) yavaşça artar. Mesane 
duvarındaki gerim reseptörleri stimüle edildiği 
zaman, artan sinir uyarıları direkt olarak pelvik 
sinirler ve posterolateral funikulus ile pontin miksi-
yon merkezi ve pontin miksiyon merkezini inhibe 
eden duyu ile ilişkili kortikal alanlara taşınmak-
tadır. Prefrontal korteksin bazal bölgesi, idrar yap-
manın uygun olmadığı durumlarda kontinansı 
sağlar ve lokal inhibitör internöronları uyararak 
üç bölgeyi inhibe eder. Singulat korteksin mesa-
ne bölgesinin inhibisyonu, sıkışma duygusunun 
kaybolmasını sağlar. Hipotalamus’un preoptik böl-
gesinin inhibisyonu, parasempatik detrüsör tonu-
sunu azaltır. PAG’ın inhibisyonu, ponstaki miksi-
yon merkezinin aktivitesini azaltır. İnhibe edilen 
pontin miksiyon merkezi, ventral retikulospinal 
traktus ile torakolumbar ve sakral korda impuls-
lar göndermektedir. Torakolumbar korddan ileti-
len sempatik impulslar, internal uretral sfinkterin 
kontraksiyonu ve mesane tabanında gevşemeye 
neden olmaktadır. Dikkatin başka bir alanda yo-
ğunlaşması durumunda ponsun üst tarafında yer 
alan cerulean nucleus’taki (CN) adrenerjik nöron-
larda aktivite artışı olur. CN’den kalkarak lumbar 
spinal korddaki pregangliyonik sempatik nöron-
lara giden uyarıların neticesinde detrüsör tonu-
su azalır ve uretral düz kastaki koruyucu tonus 
artar. Sakral korddan iletilen somatik impulslar, 
eksternal uretral sfinkter ve pelvik taban kasları-
nın artan kontraksiyonuna yol açmaktadır. Bütün 
bunlara destek olarak, motor kortekste hemisfe-
rin mediyal yüzündeki parasentral lobülde yerle-
şimli ilgili bölge, pelvik taban kaslarının kitlesel 
olarak kontraksiyonunu sağlamaktadır (2, 15, 16). 

İdrarın boşalma fazı, normalde bilinçli olarak 
algılanan doluluk ve aciliyet hissi ile başlatılmak-
tadır. Miksiyonun kortikal ve subkortikal alanla-
rı, miksiyon için doğru zaman ve yere ulaşılana 
kadar pontin miksiyon merkezinin kuvvetli is-
temli inhibisyonunu yapabilmektedir. Miksiyon 
evresinde mesanenin yoğun afferent aktivitesi, 
M bölgesini aktive ederek miksiyonu koordine 
eden PAG’a ulaşır. Miksiyonun uygun olması ile 
birlikte, inferior frontal girusun bu inhibitör etkisi 
zayıflamaya başlar ve preoptik bölge M bölgesini 
aktive, inhibitör nöronlarla L bölgesini inaktive 
eder. Pontin miksiyon merkezinin kortikal fa-Şekil 1. Mesanenin inervasyonu (14).
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silitasyonu, torakolumbar ve sakral miksiyon 
merkezine uyarıların gönderilmesine neden olur. 
Torakolumbar korddan sempatik uyarılar kesilir 
ve internal uretral sfinkter gevşer. Sakral korddan 
gelen parasempatik uyarılar, kuvvetli bir detrü-
sör kontraksiyonuna neden olur, eksternal uretral 
sfinktere giden somatik impulslar kesilir ve gev-
şer. Miksiyon böylece başlamaktadır. Miksiyon 
başladıktan sonra da uretradan idrarın geçmesi 
ile tetiklenen reflekslerle mesanenin boşalması 
kolaylaştırılır (2, 15, 16). 

3.	 Nörojenik Mesane 
Mekanizmaları

Mesanenin afferent ve efferent liflerindeki hasa-
ra veya santral sinir sistemi ile olan bağlantısının 
bozulmasına bağlı olarak nörojenik mesane tablo-
su gelişmektedir. Spinal kord yaralanması (SKY), 
en sık karşılaşılan nörojenik mesane nedenidir. 
Serebrovasküler olay, beyin hasarı, multiple skle-
roz, beyin tümörleri, primer veya sekonder spinal 
kord tümörleri, syringomyeli, transvers myelit, 
poliomyelit, disk hernisi, diabetes mellitus gibi 
pek çok durum nörojenik mesaneye neden ol-
maktadır (4). 

İnhibe edilemeyen nörojenik mesane disfonksiyonu; 
beynin kortikal ve subkortikal miksiyon alanları 
ve pontin miksiyon merkezi arasındaki nörolojik 
lezyonlarla meydana gelmektedir. İnhibe edile-
meyen nörojenik mesane disfonksiyonu olan has-
talar, tam dolu bir mesanenin yeterince farkında 
olamamakta, pontin miksiyon merkezinin akti-
vitesini yeterince baskılayamamakta ve zama-
nından önce miksiyonu gerçekleştirmektedirler. 
Ürodinamik olarak, miksiyon disfonksiyonu mi-
nimaldir çünkü; pontin miksiyon merkezi normal 
olarak fonksiyon görmektedir (2). 

Üst motor nöron (ÜMN) tipi nörojenik mesane 
disfonksiyonu; pontin ve sakral miksiyon mer-
kezleri arasındaki nörolojik lezyonlar tarafından 
oluşmaktadır. Spinal miksiyon merkezleri, hiper-
refleksif ve koordinasyonsuz (spastik) hale gel-
mektedir. Ürodinamik olarak, eksternal uretral 
sfinkter detrüsör kasıyla aynı anda kasılmaktadır 
(detrüsör/ eksternal uretral sfinkter dissinerjisi-
DESD). T10 üzerindeki üzerindeki spinal lezyon-
lar, T11-L2’den sempatik deşarjlardaki artışla ve 
internal sfinkter kasının geriliminde artışla so-
nuçlanmaktadır ve detrüsör-internal sfinkter dis-
sinerjisine (DİSD) ve detrüsör refleksinde azalma-
ya yol açmaktadır (2). 

Miks tip A nörojenik mesane disfonksiyonu; det-
rüsör nükleus’u tahrip eden sakral miksiyon mer-
kezindeki nörolojik lezyonlarla meydana gelmek-
tedir ve pelvik taban kaslarının nükleus’unu (eks-
ternal uretral sfinkter) hiperrefleksif hale getir-

mektedir. Tip A nörojenik mesane disfonksiyonu, 
aynı zamanda myojenik mesane yetersizliği gelişimi 
(mesanenin kronik aşırı doluluğu sonucu) veya 
T10 üzeri SKY’de torakolumbar miksiyon merke-
zinin (sempatik) belirgin spastisitesi tarafından 
meydana gelebilmektedir (2). 

Miks tip B nörojenik mesane disfonksiyonu; pelvik 
taban nükleusunu etkileyen fakat detrüsör nük-
leusunu spastik bırakan sakral miksiyon merkezi 
üzerindeki nörolojik lezyonlarla meydana gel-
mektedir. Sonuçta pelvik tabanın flask paralizisi 
ile detrüsör hiperrefleksisine yol açmaktadır (2). 

Alt motor tipi (AMN) nörojenik mesane disfonk-
siyonu; sakral miksiyon merkezini veya alt uriner 
sisteme giden sinir desteğini harap eden nörolojik 
lezyonlar tarafından meydana getirilmektedir (2). 

Myojenik mesane yetersizliği; akut veya tekrar 
eden mesane aşırı distansiyonu sekeli olarak sel-
lüler bölünme, intersellüler fibrozis ve intersellü-
ler sitoplazmik süreçlerin bozulmasıdır. Myojenik 
mesane yetersizliği daha önce var olabilmektedir 
veya nörojenik mesane disfonksiyonunun erken 
evrelerinde meydana gelebilmektedir (2). 

4.	 Nörojenik Mesane Tipleri
SKY’den sonra lezyonun lokalizasyonuna ve ya-
ralanmanın kısmi veya tam oluşuna göre nöroje-
nik mesane gelişmektedir. 1957’de Bors’un sınıf-
lamasına göre; 

	T11 ve üst seviye lezyonlarda (conus medul-
laris üstü lezyonlarda), ÜMN tipi mesane 
gelişir.

	L1 ve alt seviye veya conus medullaris ve 
cauda equina lezyonu ile AMN tipi mesane 
gelişir.

	T12 lezyonunda ÜMN ve AMN tipi mesane 
gelişir (17). 

Herhangi bir terapatik uygulama için; detrü-
sör ve sfinkterin birlikte değerlendirilmesi gerek-
tiği için klinikte basit fakat fonksiyonel bir sınıf-
landırma kullanılmaktadır. Bu dört tip detrüsör-
sfinkter disfonksiyonu, SKY’de en yaygın görülen 
tiplerdir (4) : 

	Hiperrefleksif bir detrüsör ile hiperrefleksif 
sfinkterin kombinasyonu

	Hiporefleksif bir detrüsör ile hiporefleksif sfink-
terin kombinasyonu

	Hiperrefleksif bir detrüsör ile hiporefleksif sfink-
terin kombinasyonu

	Hiporefleksif bir detrüsör ile hiperrefleksif sfink-
terin kombinasyonu (4). 
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5. Değerlendirme

5.1 Hikaye

Hikaye; nörolojik ve doğumsal anormallikleri, 
geçmiş üriner enfeksiyonları ve cerrahileri, alt 
üriner sistemi etkileyebilecek ilaçları (örneğin; 
diüretik kullanımı), ek medikal problemleri, ya-
şam kalite düzeyini kapsamalıdır (2, 18, 19). Ağrı, 
enfeksiyon, hematüri ve ateş gibi özel belirtiler 
kaydedilmelidir. Daha önceki miksiyon kalıbı, 
üriner inkontinans düzeyi, mesane hissi, miksi-
yon tipi ve sayısı belirlenmelidir (18). Bu konuda 
en çok yardımcı bilgi, yarı objektif olarak kabul 
edilen idrar günlüğü ile elde edilebilir (18, 19). 
Nörojenik mesane sorunu olan hastalar, büyük 
olasılıkla eşlik eden bağırsak problemleriyle karşı 
karşıya olduğu için; anorektal semptomlar, rektal 
his, inkontinans, defekasyon tipi ve özellikleri de 
belirlenmelidir (18). Omurilik yaralanması olan 
erkek ve kadında seksüel fonksiyonlar da deği-
şebileceği için sorgulanmalıdır (2, 18). Mesane 
drenaj yöntemi seçilirken, hastanın genel sağlık 
durumu, sosyal ve kültürel seviyesi, aile desteği, 
ekonomik durumu, sosyal güvencesi olup olma-
dığı özellikle bilinmelidir. Şu an kullandığı mesa-
ne drenaj yöntemi, daha önceki yöntemleri neden 
değiştirdiği ve mevcut durumundan memnun 
olup olmadığı sorgulanmalıdır (16). 

5.2 Nöroürolojik Muayene

Omurilik yaralanması varlığında, yaralanmanın 
tüm sistemler üzerine etkisi olduğundan tam bir 
fizik muayene ve detaylı nörolojik ve ürolojik 
muayene yapılmalıdır (18). 

Ürogenital değerlendirme ile erkekte prostatın 
yol açtığı obstrüksiyonun katkısı ve kadında pel-
vik desteğin derecesi değerlendirilmelidir (19). 

Özellikle hastanın mental durumunun, lezyon 
seviyesinin, lezyon şiddetinin belirlenmesi önem-
lidir (18, 19). Duyu muayenesi, omurilik yaralan-
malı hastalarda yaralanma düzeyini belirlemeye 
odaklanmalıdır. Özellikle lezyon düzeyi T6 üze-
rinde ise otonomik disrefleksi riski açısından bu-
nun belirlenmesi önemlidir (19). 

El fonksiyonu, giyinme becerileri, üst ve alt 
ekstremite spastisitesi, oturma, ayakta durma ve 
ambulasyonu gibi faktörler de hastadaki inkonti-
nansta rol oynayabileceği için değerlendirilmesi 
gerekmektedir (19). Özellikle alt ekstremite eklem 
hareket açıklıklarının kontrolü, alt ekstremitede 
spastisite varlığı günlük yaşamda miksiyon, kate-
terizasyon, ürodinamik inceleme sırasında sorun 
oluşturabilir. El işlevlerinin olup olmaması, has-
tanın kendi kendine temiz aralıklı kateterizasyon 

(TAK) yapıp yapamayacağı ve bağımlılık düzeyi-
ninin anlaşılmasını sağlar (16, 18). 

Nörolojik muayene özetle şunları içermelidir: 

	İki taraflı S2-S5 duyusal ve motor değerlen-
dirmesi,

	Anal sfinkter tonusu, anal sfinkter ve pel-
vik tabanın istemli kasılmasını içeren tam 
motor muayene,

	Anal derin duyunun kontrolü,

	Refleksler: Anal refleks (S4-5), Kremasterik 
refleks (L1-2), Patella refleksi (L2-4), Bulboka-
vernöz refleks (S2-4) (2, 18-20). 

5.3.	L aboratuar ve Ürolojik Değerlendirmeler

Kullanılacak testlerin tipi ve izlem; hastalık süre-
cine, hastanın klinik gidişine ve takip

gerektiren mevcut ürolojik problemlerine bağ-
lıdır. Değerlendirmeler genellikle yılda bir ya-
pılır, ancak hastanın klinik gidişine bağlı olarak 
daha sık ya da daha aralıklı olarak yapılabilir (19). 

Hastaların her kontrollerinde aşağıdaki değer-
lendirmelerin yapılması önerilmektedir: 

o	 Tam idrar tetkiki,
o	 Kan biyokimyası (Üre, kreatinin, elektrolit-

ler),
o	 Flowmetri,
o	 Rezidüel idrar ölçümü (ultrason ya da ka-

teterizasyon ile en az 3 kez) (18),
o	 Ped testi; belli bir zaman diliminde kaybe-

dilen idrar miktarını objektif olarak
göstermektedir (18, 21). 

Böbrek US’si özellikle dilatasyon, parankimal 
skar gelişimi, hidronefroz ve böbrek taşlarını sap-
tamada yardımcıdır (18, 19). IVP; böbrekler, renal 
pelvis, ureterler ve mesanenin yapısal değişik-
likleri, radyo-opak boyanın iki taraf arasındaki 
boşaltımındaki farklılıklar veya boşaltımdaki an-
lamlı gecikmeler hakkında bilgi vermektedir (2). 
Renal sintigrafi; renal fonksiyon ve drenajı izlemek 
için mükemmel bir yoldur. 24 saatlik idrarda kre-
atinin klirensi ölçümü; SKY’li hastalarda GFH’yi 
belirlemede pratik ve kabul edilebilir doğrulukta 
bir yöntemdir (19). İdrar kültürleri ve duyarlılık 
testleri, düzenli aralıklarla yapılması gerekmekte-
dir. Daimi kateterizasyon (DK) bırakıldığı ve AK 
veya mesane eğitimi başlandığı zaman, rezidüel 
idrar veya retansiyon volümleri her zaman kont-
rol edilmelidir (2). VUR değerlendirmesinde ise, 
renkli Doppler inceleme tercih edilmektedir (18). 
Sistoskopi, 4-6 hafta kalan bir foley kateteri çıkarır-
ken ya da TAK gibi değişik bir tip tedaviye geçiş 
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yaparken de endikedir (2, 19). Sistoskopi, özellikle 
erkeklerde anatomik uretral oklüzyonun görül-
mesini sağlamaktadır (18). 

Ürodinamik değerlendirme; uriner traktustan 
idrarın transportu, depolanması ve boşaltılmasıy-
la ilgili dinamik çalışmaları kapsamaktadır (19). 
Özellikle spinal şok dönemi sonrası ilk ürodina-
mik değerlendirme önemlidir. Eğer omurilik ha-
sarı sonrası 6 ay süre içerisinde miksiyon ya da 
idrar hissinde geri dönüş yoksa yine ürodinamik 
değerlendirme gerçekleştirilmelidir (18). Eğer 
mesane eğitiminde ilerleme yoksa ve optimal 
miksiyon tekniğini veya nöro-ürolojik ilaçların 
etkisini belirlemek için kullanılmaktadır (2). Üro-
dinamik incelemeler aşağıdakileri içermektedir: 

o	 Sistometri-sfinkter elektromiyografisi (EMG),
o	 Üroflowmetri,
o	 Uretral basınç çalışmaları,
o	 Basınç-akım çalışmaları,
o	 Video-ürodinamik değerlendirme,
o	 Ambulatuar ürodinami (19).
Nörojenik mesane disfonksiyonlarının üro-

dinamik değerlendirmesinde, özellikle sfinkter 
EMG’si ile birlikte yapılan sistometri ve eğer mev-
cutsa video-ürodinamik değerlendirme en değerli 
yöntemlerdir (19). 

6.	 Tedavi
İnterdisipliner takım yaklaşımı, seçilen mesane 
tedavisi yöntemi ne olursa olsun hasta bakımını 
iyileştirmektedir ve daha koordine ve etkili bir 
programa yol açmaktadır. Takım elemanları; fizik 
tedavi uzmanı, ürolog, fizyoterapist, rehabilitas-
yon hemşiresi, iş-uğraşı terapisti ve üroteknisyen-
dir (1, 17). Fizyoterapist veya rehabilitasyon hem-
şiresi; hasta eğitiminden sorumludur ve kateter-
siz miksiyon (mesane eğitimi) için gerekli motor 
becerileri öğretirler ve hastanın bağımsız olarak 
transfer olabilme ve bağımsız katetersiz miksiyon 
için gereken günlük yaşam aktivitelerini (GYA) 
yapabilme durumu hakkında spesifik bilgi sağ-
larlar. İş-uğraşı terapisti, GYA’ları değerlendirir 
ve miksiyon için giyinme ve çıkarmanın verim-
liliğini arttırmakta gereken modifikasyonlarda 
yardımcı olurlar. Aynı zamanda, AK ve eksternal 
toplama sistemlerinin uygulama ve kullanımı için 
gereken el fonksiyon ve becerilerini değerlendirir 
(2). 

Nörojenik mesanede konservatif tedavi yön-
temleri şu başlıklar altında özetlenebilir (22): 

1. 	 Daimi kateterizasyon
a. Uretral daimi kateterizasyon

b. Suprapubik daimi kateterizasyon
2. 	 Aralıklı kateterizasyon

a. Steril aralıklı kateterizasyon
b. Temiz aralıklı kateterizasyon

3. 	 Katetersiz miksiyon ve mesane eğitimi
4. 	 Eksternal toplama sistemleri

a. Kondom kateter
b. Damla toplayıcılar

5. 	 Elektrik stimulasyonu
6. 	 Biofeedback
7. 	 Pelvik Taban ve Karın Kaslarını Kuvvet-

lendirme Egzersizleri
8. 	 Davranışsal tedaviler
9. 	 Farmakolojik tedavi
10.	Cerrahi tedavi yöntemleri

6.1 Daimi kateterizasyon (DK)

DK bilinen en eski mesane drenaj yöntemidir (22). 
Nörojenik mesane disfonksiyonu, tıbbi durumun 
stabil olmadığı akut faz boyunca DK ile kontrol 
edilmektedir (2). DK’ya idrar çıkışı stabil olana 
ve sıvı alımının kısıtlanabileceği zamana kadar 
devam edilmesi gerekmektedir (22). TAK yapa-
mayanlar ile tüm olumsuzlukları anlatılmasına 
rağmen TAK yapmak istemeyen SKY’li hastalar-
da DK tercih edilebilmektedir (2, 22). İnme veya 
kapalı kafa travmasından sonra ciddi kognitif 
bozukluğu olan hastalarda ve ilaca dirençli total 
retansiyonu veya inkontinansı olan ciddi veya 
güçsüz hastalarda endikedir (2). 

SKY olan hastaların yaklaşık 1/3’ü uretral 
veya suprapubik devamlı kateter kullanmakta-
dır. Sürekli bir idrar akışının sağlanmasına bağlı 
olarak, mesane depolama fonksiyonunu yerine 
getiremez. Sonuçta; mesane kompliansında ve 
kapasitesinde azalma ve yüksek mesane içi basınç 
meydana gelir. Bu durumda VUR ve otonomik 
disrefleksi gelişme riski yüksektir (22). Ayrıca 
kateterin mesane boynu, uretra ve uretra ağzın-
da sürekli irritasyonuna bağlı olarak fissür, fistül, 
periskrotal apse ve mesane taşı gelişebilmektedir. 
Mesane ile dış ortam arasında sürekli bir temasa 
bağlı olarak üriner enfeksiyon (şiddetli sistit) ka-
çınılmazdır (2, 22). Kişinin vücut imajını bozması 
ve cinsel ilişkiye izin vermemesi diğer sosyal de-
zavantajlarıdır (22). 

Hastane içerisinde 10 günde bir, hastane dı-
şında 15 günde bir kateter değişimi uygun gö-
rülmektedir (2, 17, 22). DK’da sıvı alımı yaklaşık 
3000 ml/gün olmalıdır. İdrarın mesaneye geriye 
doğru giden akımını önlemek için idrar torbasını 
mesane seviyesinden aşağıda korumak ve kapa-
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lı drenaj sistemini kullanmak enfeksiyonu limit-
leyebilmektedir (2). DK’nın kesilmesinden önce, 
son idrar kültür ve duyarlılık testlerinin sonuçla-
rı mevcut olmalı, spesifik antimikrobiyal tedavi 
başlanmalı ve günlük sıvı alımı 3000 ml/gün’den 
1800 ml/gün’e azaltılmalıdır (2). 

6.2.	 Aralıklı Kateterizasyon (AK)

Mesanenin belli aralıklarla Nelaton kateterle bo-
şaltılmasıdır. AK’nın kişinin kendisi tarafından 
yapıldığı yönteme kendi kendine yapılan temiz ara-
lıklı kateterizasyon (self-kateterizasyon) denir (18). 
Uzun dönem AK, mesanesi flask veya fazla ger-
gin olan ve mesaneyi tam olarak boşaltamayan ki-
şilerde mesane yönetimi için etkili bir yöntemdir. 
Ayrıca, katetersiz miksiyonu başarmak için moti-
ve olmayan kişilerde yararlıdır (2). 

Hastanın el fonksiyonları yetersiz ise veya 
kişi kendi kendine sondalama yapamıyorsa, TAK 
bir başkası tarafından yapılabilir. Daha sosyal ve 
katetersiz bir yaşam sağlaması, mesanenin depo-
lama fonksiyonunu devam ettirmesi en önemli 
avantajlarıdır (22). Yetersiz boşaltım söz konusu 
ise (erişkin için 100 mL üzerinde rezidüel idrar) 
mutlaka uygulanmalıdır (18). AK uygulamasının, 
vücut imajı ve cinsellik üzerine olan olumsuz et-
kisi yoktur. DK’ya oranla sürekli tahrişe bağlı ge-
lişen komplikasyonlar daha az gelişir. AK, daha 
az komplikasyon riski olması nedeniyle tercih 
edilen yöntemdir (2, 22). 

TAK uygulamasının birincil şartı, sıvı alımının 
yeniden düzenlenmesidir. Bunun için öncelikle 
hasta DK’da sıvı alımı günlük 1800 cc’ye kısıtlan-
maktadır (2, 22). Günlük idrar çıktısı 1400 ml’ye 
düştüğü zaman, AK’ya başlanabilmektedir (2). 
Sıvı alımı kadar düzenli idrar çıkışının sağlan-
ması da amaçlanır. Her sondalamada 300-400 cc 
idrar boşaltılması hedeflenmektedir (22). Kateter 
boyutu genellikle 12-14 Fr’tir. Her kateterizasyon-
da alınan idrar miktarı kaydedilir (18). Her kate-
terizasyonda hacim 400 mL’nin altında olmalıdır 
(2, 18). İdrar miktarı 500 cc’den fazla ise sıvı alımı 
azaltılır, 200 cc’den az ise arttırılır (2, 22). Sondala-
maya 4 saatte bir başlanır, 6 saatte bire çıkılmaya 
çalışılır. Sondalama sıklığı, istisnai durumlar ha-
ricinde 4 saatin altında olmamalıdır (2, 18, 22). 

T6 ve üstündeki seviyelerdeki bazı kuadrip-
lejik ve paraplejik hastalarda, hafif terleme, şid-
detli baş ağrısı ile birlikte görülen hipertansiyon 
durumu olabilir. Bu durum malign şekilde intra-
serebral kanamadan ölüme neden olup, otonomik 
hiperrefleksi olarak adlandırılmaktadır. Etyolojisi 
açıklanamamakla birlikte, spinal kordun etkisinin 
sempatik sinir sisteminin üzerinden kalkmasına 
bağlanmaktadır. Mesanenin gerilmesi ile bu du-

rum başlayabilmektedir ve sempatiklerin etkisi 
ile damarlarda daralma, spazm ve buna bağlı kan 
basıncında artma, lezyon seviyesinin üzerinde 
terleme olmaktadır. AK süresince bu durumun 
önlenmesi için, mesanenin fazla gerilmemesine 
dikkat edilmelidir (17). 

6.3.	M esane Eğitimi

Nörojenik mesaneli bir kişide mesane fonksiyon-
larının katetersiz olarak yeniden tesis edilmesi sü-
recidir (22). Hasta sadece spinal şok döneminden 
çıktığında ve steril bir uriner traktusa sahip oldu-
ğunda başlanması uygundur (2). Bunun için aşa-
ğıdaki koşulların sağlanabilmesi gerekmektedir: 

a)	 Mesanenin 300-400 cc idrar depolayabil-
mesi yeterli depolama fonksiyonunun 
karşılandığını göstermektedir. Boşaltma 
fonksiyonu açısından istenilen zamanda 
ve yerde miksiyon başlatılabilmelidir. İd-
rar kaçağı minimuma indirilmelidir. Rezi-
düel idrar miktarı, atılan idrar miktarının  
%20’sini aşmamalıdır.

b)	 Detrüsör basıncı mesanenin doluş fazın-
da 40 cm H2O’yu, miksiyon fazında 80 cm 
H2O’yu aşmamalıdır. Detrüsörun inhibe 
edilemeyen istem dışı kontraksiyonları mi-
nimuma inmelidir.

c)	 Mesane eğitimine sıvı alımını kısıtlaya-
bilen, bir seferde çıkarılan idrar miktarını 
kontrol edebilen, eğitimi tamamlamış kişi-
lerde geçilebilir.

d)	 Sıvı alımı-miksiyon programlamasını ve 
gerekli psikomotor becerileri uygulamak 
için uygun motivasyonu, el becerisi ve kog-
nitif becerisi olan hastalarda uygundur.

e)	 Herhangi bir yöntemle refleks miksiyon 
için mesane eğitimine geçmeden önce mut-
laka videoürodinami yapılmalıdır. Mik-
siyon başlatılmak istendiğinde ve miksi-
yon süresince eksternal ve internal uretral 
sfinkterin durumu gözlenmelidir (2, 22). 

Mesane eğitimi sırasında kayıt esastır. Önce 
katetersiz olarak miksiyon yapılır. Miksiyondan 
hemen sonra kateterle mesanede kalan idrar alı-
nır ve miktar rezidü olarak yazılır. Ayrıca kaçak 
olursa ne zaman ve ne kadar olduğu kaydedilir 
(22). 

Sıvı alımı-miksiyon-kateterizasyon yönergesi, 
organize edilmiş mesane eğitimi için gereklidir. 
Genellikle aşağıdaki rehber kullanılmaktadır: 
	Uyanınca miksiyon,
	Ana sıvı alımlarından (kahvaltı, öğle ve ak-

şam yemeği) 1 veya 1.5 saat sonra miksiyon
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	Her 2-3 saatte miksiyon
	Akşam uyku için yatağa gitmeden ve eğer 

gerekliyse gece boyunca bir defa miksiyon 
(2). 

Dört tip katetersiz miksiyon tekniği mevcut-
tur. Optimal miksiyon tekniği; en az eksternal 
uretral sfinkter aktivitesiyle, intravezikal basınçta 
en yüksek artışa neden olan tekniktir. Bazen kate-
tersiz miksiyon bu tekniklerin kombinasyonu ile 
başarılabilmektedir (2, 22): 

a)	 Tetikleyerek miksiyon (Trigger voiding): 

Mesanenin detrüsör kasının bazı uyarıcı ma-
nevralarla refleks olarak kasılmasıyla boşaltılma-
sıdır. Sakral miksiyon merkezi ve refleks arklar 
sağlam ise yapılabilir. Tetikleyerek miksiyonu 
başlatacak tetik noktalar araştırılır (22). Miksiyon, 
abdominal duvarın suprapubik alanı üzerine ha-
fif suprapubik vuruşlar, pubik kılların çekilmesi, 
uyluk içi veya abdomenin çimdiklenmesi, çok 
nazik bir şekilde suprapubik basınç uygulanma-
sı veya rektumun uyarılması sonrası başlayabilir 
(17, 22). 

b)	 Ikınarak miksiyon (Straining to void): 

Valsalva manevrası, mesaneyi sıkıştırmak ve 
mesane boynunu açmak için eksternal kuvvet 
(intra-abdominal basınç) sağlamaktadır. Hasta 
prosedüre, bir kolunu desteklemek için abdomen 
üzerine yerleştirerek başlar. Hasta daha sonra 
önkolu uyluğunun üzerinde dinlenerek öne eği-
lir. Hasta, nefesi uzun süre tutabilmek ve daha 
etkili bir ıkınma üretebilmek için üç hızlı nefes 
alır. Daha sonra hasta derin bir nefes alır, tutar 
ve abdomeni kolun desteğine karşı dışarı iterken 
bağırsak hareketi olduğundaki gibi sıkıca bastırır 
ve intra-abdominal basıncı daha fazla arttırır (2, 
22). Ikınma, baş dönmesi veya baş ağrısına neden 
olmadan mümkün olabildiğince uzun ve sert tu-
tulmalıdır (2). Ikınma sırasında üst renal sisteme 
kaçış tehlikesi nedeniyle tavsiye edilmez. Ove-
raktif mesanede ve dissinerjide, yatar pozisyonda 
derin ven trombozu ve barsak kaçışı riski nede-
niyle kontrendikedir (22). 

c) Bastırarak miksiyon (Credé manevrası): 

Mesanenin aşağı abdomenin elle bastırılma-
sıyla oluşturulan basınçla boşaltılmasıdır. Flask 
bir mesane ve yetersiz bir sfinkterin olduğu du-
rumlarda kullanılabilir. Sfinkter hiperrefleksisi 
ve DSD mutlak kontrendikasyondur (22). Ikınma 
gibi mesaneyi sıkıştırır ve mesane boynunu açar. 
Parmak uçlarıyla mesanenin derin masajı, mesa-
ne tonusunu arttırabilir ve manevrayı daha etkin 
yapabilir. Göbeğin yaklaşık 2.5 cm altında yerleş-
tirerek dominant elle bir yumruk yapılabilir. Has-

ta nefesi tutmadan yumruğu abdomenin içine ve 
aşağı doğru iter. Daha sonra hasta yavaşça öne 
doğru eğilir ve itmeyi aşağı mesaneye doğru yön-
lendirir. Hasta manevrayı akıntı durana kadar 
uygulamaya devam eder ve miksiyon tamamiyle 
kesilene kadar tekrarlar (2). 

d) Anal sfinkter germe: 

Bir veya iki parmakla tuşe yapılarak anal sfink-
terin gerilmesiyle eksternal uretral sfinkterin gev-
şetilmesidir. Hem TAK’da kolay kateterizasyon 
için, hem de hiperrefleksif sfinkter veya DSD’de 
kullanılabilir. Anal germe diğer yöntemlere ilave 
olarak eksternal sfinkterin gevşemesini sağlamak 
için kullanılabilir (22). 

6.4. Eksternal Toplama Sistemleri

Çok sık görülmeyen idrar kaçaklarında eksternal 
idrar toplama sistemleri oldukça faydalıdır (2, 
22). Kondom kateterler, pek çok erkek hasta tara-
fından özellikle doktor kontrolü dışında mesane 
boşaltım yöntemi olarak kullanılmaktadır (22). 
Kadınlarda hijyenik bağlar aynı amaçla kullanıla-
bilmektedir (22). 	

6.5. Elektrik Stimülasyonu

Mesane nörostimülasyonunun uygulanabileceği 
dört esas nokta vardır: spinal kord, direkt mesane 
duvarı, pelvik sinirler ve sakral kökler. Yalnız kısmi 
sinir lezyonu olanlar nörostimülasyona aday ola-
bilirler (23). 

Nörojenik mesane disfonksiyonu için nonin-
vaziv elektroterapi; ana olarak detrüsör hiperref-
leksisi için nöromodülasyon ve hiposensitif ve hipo-
kontraktil detrüsör için intravezikal elektrostimülas-
yonu içermektedir (24). Detrüsör hiperrefleksisini 
ortadan kaldırmak ve eş zamanlı sfinkter spastisi-
tesine rağmen dengeli miksiyonu sağlamak; pos-
terior sakral köklerin rizotomisi ile eş zamanlı bir 
anterior sakral kök stimülatörün implantasyonu 
ile başarılabilmektedir (25). İntravezikal elektrote-
rapi için sadece inkomplet sentral veya periferal 
sinir lezyonları olan, en azından bazı afferentleri 
ve mekanoreseptörleri sağlam olan, detrüsörleri 
hala kasılabilen ve serebral korteksleri afferent 
stimulus kabul edebilen hastalar uygundur (4, 18, 
24, 26). Pudendal sinirin uyarılması, idrar kaçak-
larının önlenmesinde faydalı olabilir (22). Poste-
rior tibial sinir stimülasyonu ile idyopatik veya 
nörojenik nedenlere bağlı aşırı aktif mesanesi 
olan hastalarda uygulanmış, semptomlar ve üro-
dinamik parametrelerde olumlu gelişmeler elde 
edilmiştir (27, 28). 
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6.6. Biofeedback

EMG biofeedback; motor ünite aktivitesi ile ilişkili 
olarak kas biyoelektriksel aktivitesinin kaydıdır. 
EMG biofeedback kullanımının amacı; pelvik taban 
kaslarının daha fazla propriyosepsiyonu ve eğiti-
mini başarmaktır, idrar sıkışmasında miksiyonu 
ertelemek ve daha fazla gevşeme farkındalığı ya-
ratarak mesane boşaltımını fasilite etmek yoluyla 
kullanımı artmaktadır (29-31). 

6.7. 	 Pelvik Taban ve Karın Kaslarını 
Kuvvetlendirme Egzersizleri

Hipotonik çıkış; sfinkter yetmezliği ile karakteri-
zedir. İstemli kontrolün korunduğu durumlarda 
Kegel egzersizleri mutlaka uygulanmalıdır (18, 
32). Fizyoterapi ile karın kaslarının kuvvetlen-
dirilmesi mesane boşaltımına yardımcı olacaktır 
(17). 

6.8. Davranışsal Tedaviler

Aşırı aktif bir mesane için davranışsal tedavi; ya-
şam stili rehberliği, mesane eğitimi, fizyoterapi 
ve tuvalet yardımını içerebilmektedir. Aşırı ak-
tif bir mesanede, aşırı sıvı alımı veya kafein tü-
ketimini limitleyerek miksiyon frekansı ve idrar 
sıkışma inkontinansı gelişebilir. Aynı zamanda, 
erken evrede tuvalete gitmek ve dışarı gitmeden 
önce tuvaletlerin konumlarını kontrol etmek gibi 
tuvalet alışkanlıklarında değişiklikler yaparak in-
kontinans önlenebilir. Yaşlılarda, yaşam alanları-
nı tuvalete yakın dizayn ederek evde uygun bir 
tuvalet ortamı kurmak ve taşınabilir tuvalet veya 
sürgü veya giyim modifikasyonları kullanmak 
günlük yaşamda kullanışlıdır (33). 

6.9. Farmakolojik Tedavi

Detrüsör aktivasyonunun supresyonu ve mesa-
ne kapasitesinin arttırılması için antikolinerjikler 
kullanılır (18, 22). Tüm antikolinerjiklerin ortak 
etkisi; ani sıkışmayı, miksiyon basıncını, istemsiz 
kasılmaları azaltmak ve mesane kapasitesini art-
tırmaktır (18). AMN tipi mesane disfonksiyonu 
olan hastalarda, çıkış direncinin azaltılması için 
alfa bloke edici ajan kullanımı söz konusu olabi-
lir (18). İntravezikal yolla uygulanan bir ajan olan 
botulinum toksin A, overaktif detrüsör ve uretral 
sfinkterde giderek artan oranda kullanılmaktadır 
(18, 22). Baklofen gibi antispastik ilaçlar, eksternal 
sfinkterde gevşeme yapabilirler (22). 

6.10. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi; inkontinansı düzeltmek, miksi-
yonu geliştirmek ve komplikasyonları önlemeye 

yöneliktir. Mesane boşaltımını geliştirmek için, 
transuretral sfinkteretomi, pudendal sinir bloğu veya 
nörotomi teknikleri kullanılmaktadır. Mesane de-
polamasını geliştirmek için, sentral denervasyon, 
sakral rizotomi, perivezikal denervasyon, enterosistop-
lasti, sistouretropeksi, mesane boynu tübülarizasyonu 
(bladder neck tubularization) ve suni uretral sfinkter 
yapılmaktadır (2). Hipotonik çıkış durumunda; 
üretropeksi, periuretral enjeksiyonlar (kollajen, oto-
log yağ dokusu ve silikon), yapay üriner sfinkter, 
uretral replasman ve suprauretral derivasyon müda-
haleleri yapılmaktadır (18). 

7.	 Mesane İrrigasyonu
Enfeksiyonların ve taş oluşumunun önlenmesi 
amacıyla mesanenin günde iki defa G solüsyo-
nu veya %1’lik asetik asit ile yıkanması gerekir. 
G solüsyonu asit vasatlı antiseptik bir solüsyon-
dur, mesaneye kateter yoluyla verilir ve mesane 
yıkanır. Üriner taş oluşumu ve diğer komplikas-
yonların önlenmesinde fazla mayi alımı da önem-
lidir. Hastanın günde 3500-4000 cc. mayi alması 
uygundur (17). 

8.	 Sonuç
İnhibe edilemeyen mesane disfonksiyonunda, belir-
gin bir miksiyon ihtiyacı olmasa bile hastaya ge-
nellikle yemeklerden 1 saat sonra ve her 2 saatte 
bir sık olarak sürgü veya lazımlık verilmektedir. 
Akan su sesi veya hafif suprapubik vuruşlar, mik-
siyonu fasilite edebilmektedir. Eğer inkontinans 
problemi çözülemezse, antikolinerjik ilaçlar ekle-
nebilmektedir (2). 

ÜMN tipi mesane disfonksiyonunda, hafif supra-
pubik vuruşlar tercih edilen yöntemdir. Mesane 
çıkış direncini azaltmak için mesane boynu için 
α-sempatik blokerler ve eksternal uretral sfinkter 
için antispastik ilaçlar yardımcı olabilmektedir. 
Hasta daha sonra mesaneyi AK veya DK ile kont-
rol etmektedir (2). 

AMN tipi mesane disfonksiyonunda, ıkınarak 
miksiyon veya Credé manevrası daha çok tercih 
edilmektedir. Miksiyondan önce α-sempatik blo-
kerler veya kolinerjik ilaçların eklenmesi genellik-
le etkili olmaktadır (2). 

Miks tip A mesane disfonksiyonunda, ıkınarak 
miksiyon veya Credé manevrasından yardım 
alınmaktadır. Aynı zamanda, eksternal sfinkterin 
uygunsuz kasılmasını azaltmak için pelvik ta-
ban kaslarından biofeedback, rektal germe (anal 
sfinkterin manuel gerilmesi) ve antispastik ilaçlar 
kullanılmaktadır. Ikınarak miksiyon sırasında, 
hasta intra-abdominal basıncı yavaşça arttırarak 
pelvik taban kaslarının ko-kontraksiyonunu azal-
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tabilmektedir. Antispastik ilaçlar veya limitli eks-
ternal sfinkterotomi de yardımcı olabilmektedir (2). 

Miks tip B mesane disfonksiyonunda, düzenli ve 
sık bir miksiyon yönergesi ve spontan detrüsör 
kontraksiyonundan önce bir detrüsör kontraksi-
yonunu tetiklemek için hafif suprapubik vuruşla-
rın kombinasyonu başarılı bir mesane eğitimi için 
anahtardır. Eğer miksiyon girişimleri arasında 
inkontinans devam ederse, antikolinerjik ilaçlar 
yardımcı olabilir (2).

Myojenik mesane disfonksiyonunda, mesane 
flask olduğu için ıkınarak miksiyon veya Credé 
manevrası yararlı olabilmektedir. Biofeedback, 
pelvik taban kaslarının relaksasyonu için hastala-
rın eğitiminde yardımcıdır. α-sempatik blokerler 
veya kolinerjik ilaçlar, mesanenin tam boşaltılma-
sında yardımcı olabilmektedir (2). 

Eğer hasta düzenli olarak (her 2-3 saatte bir) 
ve tam olarak (100 ml’den daha az) miksiyon ya-
parsa, mesaneyi düzenli ve tam olarak boşaltabi-
leceği hakkında kendine güveni geldiği zaman 
kateterizasyonlar kesilebilir. Hasta ev ortamı ile 
uyumlu olan sıvı alımı-miksiyon yönergesini bı-
rakabilir. 3 ay, 6 ay, 1 yıl ve daha sonraki 5yıl için 
yıllık kontroller yapılır. Eğer hasta stabil kalırsa, 
kontroller her 2 yılda bire indirilir (2). 
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ÖZET
Periferik sinir yaralanmaları sonrası birden fazla do-
kuda problem ve ekstremitelerde fonksiyon kaybı 
görülür. Yaralanma sonucunda oluşan denervasyon, 
kas dokusunda patofizyolojik değişikliklere, fibril 
atrofisine, kas kuvvetinde azalmaya ve yavaş fibril-
lerin hızlı fibrillere dönüşümüne yol açar. Bu farklı-
laşma yetişkin ve pediatrik grupta; özellikle infant-
larda farklı seyir izlemektedir. İnervasyon, kasın ge-
lişimi ve beslenmesi için gerekli en önemli fizyolojik 
faktördür. Bu sebeple doğum sırasında gerçekleşen 
travma sonucu oluşan  iskelet kası denervasyonu 
mekanik, fiziksel ve kimyasal özellikler bakımından 
yetişkin denerve kasına göre farklı bir klinik tablo 
sergiler. Bu klinik tablonun görülmesinin temelinde 
embriyonik kas gelişiminin henüz tamamlanmadığı 
dönemde yaralanmanın gerçekleşmesi  bulunur. Ya-
pılan çalışmalarda embriyonik gelişimin postnatal 
günlerde de devam ettiği gösterilmiştir. Gelişimin 
tamamlanmadığı dönemde gerçekleşen yaralanma 
denervasyonun seyrini etkilemektedir.

Anahtar Kelimeler: Kas gelişimi, Kas patofizyoloji-
si, Denervasyon.

ABSTRACT
Peripheral nerve injury leads to loss of function of 
the extremities. Denervation as a result of injury, 
pathophysiological changes in muscle tissue, fibril 
atrophy, decrease in muscle strength and slow fibers 
leads to a fast transformation of fibrils. The histologi-
cal changes in denervated muscles in newborns are 
different from adults. Muscles show different mec-
hanical loading characteristics than the denervated 
muscles in adults. Innervation is essential to ensure 
both maturation and growth of the muscle fibers. 
Cease of neurotrophic factors is mainly responsible 
for the pathophysiological changes in infants. The 
cause of the early formation of pathophysiological 
changes in infantile denervation can be explained by 
such data.

Key words: Muscle Development, muscle physio-
pathology, Denervation.

1.	 İskelet Kasının Embriyonik 
Gelişimi

Sinir yaralanmaları, kronik hastalıklar ve hare-
ket kısıtlılığına, iskelet kaslarında ilerleyici atrofi 
ve dejenerasyona sebep olmakla birlikte, bireyin 
yaşam süresini ve kalitesini olumsuz olarak etki-
lemektedir. İskelet kasının hücresel ünitesi olan 
kas lifi, gelişim döneminde kas öncülü hücrelerin 
füzyonu ile oluşmuş, yüzlerce çekirdeğe sahip, 
ileri derecede özelleşmiş, silindir şeklinde tek bir 
kas hücresidir.

İskelet kası embriyonik gelişim sürecinde so-
mitlerden gelişir. Somitler olgunlaştıkça miyoje-
nik hücreler dermomyotom epitelinde yer alırlar. 
Miyogenez süreci hücrelerin bu yapıdan ayrılma-
sıyla başlar (1,2). Bu dönemde Miyojenik Regü-
latör Faktörler (MRF)’den MYF5 ve MRF4 ifade 
eden hücreler dermomyotomun alt bölgesine göç 
eder ve hızla miyotom iskelet kasına farklılaşır. 
MYF5 ve MRF4 eksikliğinde erken miyoto-

mun oluşmadığı ve hücrelerin yanlış yerleşim 
gösterdiği gözlenmiştir (2).

Miyogenezi kontrol eden “Miyojenik Regüla-
tor Faktörler” kasa özgü transkripsiyon faktörle-
ridir. Bunlardan MYOD’nin (Miyoblast Determi-
nasyon proteini) miyojenik farklılaşma programı-
nı başlatabildiği gösterilmiştir (3). MYOD olmadı-
ğında satelit hücreler bölünmeye devam eder ve 
farklılaşma gecikir (4,5).

MRF’leri oluşturan MYOD, MYF5, MRF4 ve 
myogeninin benzer görevleri dışında farklı gö-
revleri de vardır. MRF kontrol yolunun belir-
gin özelliği fonksiyonel ortaklıklardır. Örneğin 
MYOD ve MYF5 miyojenik soy belirlenmesinde, 
myogenin ve MRF4 ise terminal farklılaşmada 
gereklidir (6). Rudnicki ve arkadaşlarının yaptı-
ğı çalışmada; farelerde MYOD veya MYF5 gen-
lerinden birinin baskılanarak protein sentezi 
engellendiğinde kas dokusu gelişiminin normal 
olduğu gözlenmiştir (7). Bununla birlikte MYOD 
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ve MYF5 genlerinin her ikisini de taşımayan fare-
lerde miyoblast ve kas lifi oluşumu görülmemiştir 
(7-9). Bu genlerden en az birinin embriyonik 
gelişim sırasında miyojenik soyun belirlenmesin-
de gerekli olduğu ve miyogenin ile MRF4’ün ak-
tivasyonunun MYOD ve/veya MYF5’in sırasıyla 
ifade olmasına bağlı olduğunu göstermiştir (10).

Embriyoda miyotom içerisinde farklılaşmakta 
olan bir miyoblastın aktivasyonu sırasında MYOD 
veya MYF5 ifadesi gözlenir. MYOD ve MYF5’in 
birlikte ifadesi hücre çoğalması sonrası hücreler-
de farklılaşmayı başlatır. MYOD ve MYF5’in bir 
diğer görevi de satellit hücre kompartmanının 
korunması ve devam ettirilmesidir (11). MRF4 
ve myogenin transkripsiyon faktörleri ise, ter-
minal farklılaşma için gerekmektedir (10). MRF4 
embriyonik hücrelerde miyojenik determinasyon 
faktörü iken, myogenin sadece doğumdan önce 
farklılaşma için gereklidir. Hasty ve arkadaşları-
nın yaptığı çalışmada; yenidoğan farelerde myo-
genin eksikliğinde kas liflerinin farklılaşmaması 
sonucu ölümün meydana geldiği görülmüştür 
(12) .

2.	 Erişkin Kas Dokusundaki 
Değişiklikler 

Denerve kas, yaralanma sonucu çevre yapılarla 
ilişkisi kesildiği için farklı özellikler sergiler. En 
önemli değişiklik gücünün azalması ve atrofidir. 
Konnektif dokuda değişimlerle beraber hızlı ve 
yavaş liflerde etkilenirler (13). Erişikinlerde gö-
rülen denervasyon modeli infatlarda görülen mo-
delden klinik tablo olarak farklıdır (14) .

Kas lifinde en karakteristik erken değişim sar-
kolemma çekirdeğinin bozulmasıdır. Denervas-
yon sonrası ilk 3 ay dejenerasyon görülmez (15). 
Sarkomer bütünlüğü fibril dejenerasyonu ortaya 
çıkana kadar korunur. Miyoflamentlerin kay-
bı fibril yoğunluğunun azalmasının sonucudur. 
Başlangıçta filamentlerin kaybı düzensiz ve sa-
dece myofibrillerin sonlandığı yerlerde görülür. 
Denervasyon sonrası dört ve altıncı haftalarda 
heksagonal filamentlerde düzensizlik meydana 
gelir. Miyofibrillerin kaybını takiben mitokondri 
sayısı ve büyüklüğü azalır, oksidatif ve glikolitik 
enzimlerde azalma ve lizozomlarda artış görülür 
(13-15). 

Atrofi denervasyondan sonra birçok faktör 
sonucu meydana gelir. Fibrillerin çapraz kesitsel 
alanı 60-90 gün içinde hızla azalır. Her gün fibril 
yoğunluğunda %5 azalma görülür. İlk haftanın 
sonunda azalma %25 lere ulaşır ve bu değer 3. 
ayda %70-90 olur (15). 

Nöral kontrol yokluğunda kollajen sentezi 
kontrol edilemez. Miyojenik kontraktürler dener-
vasyonu takiben kasta 4-6 hafta içerisinde geliş-
meye başlar. Konnektif doku profilerasyonu ilk 
olarak perimisyumda sonrasında endomisyumda 
görülür (13). Denervasyon sonrası tip 1 ve tip 3 
kollojenlerde artış görülür. Bu sonuçlar kollajen 
sentezinin kas aktivitesinin durumuna adapte 
olabildiğini göstermektedir (15). Endomisyum-
daki hücresel profilerasyon kas fibrilini baskılar, 
hipertrofi ve reinervayona izin vermez. Ancak 
erken reinervasyon kollajen sentezini normale çe-
virebilir (15). 

3.	 İnfantil Kas Dokusundaki 
Değişiklikler

 Kas fibrilinin gelişimi ve olgunlaşması kasın dü-
zenli inervasyonu sonucu oluşur. Bu sebeple eri-
şikin ve infantil grupta denervasyonun gelişimi, 
klinik seyri ve histolojik değişimleri farklı gözlen-
mektedir.İnfantil denerve kasında mekanik yük-
lenme karakteristikleri yetişkine göre farklıdır. 
Nörotrofik faktörlerin kesilmesi, infantil grupta 
denerve kasın patofizyolojik değişikliklerinin 
ana sorumlusudur. Doğumda, her nöromusküler 
kavşak birden fazla aksonla inerve edilir. Bu ak-
sonlar postnatal ilk günlerde azalmaya başlar.Bu-
nun yanı sıra motor aksonlar çevre post sinaptik 
yapılarla zayıf bir bağ kurar fakat sinaptik kay-
nakların yeniden dağılımı ve kas liflerinin sinap-
tik konsantrasyonları da doğumla başlar. Motor 
aksonlar çok fazla hedef hücreyi inerve eder ve 
hedef hücreler postnatal 2 hafta süresince motor 
aksonlardan sinyal alırlar. Terminal dalların azal-
ması postnatal 6. günde başlar. Birçok kas fibrili 
tek aksonla inerve olur. Bu durum postnatal ilk 
haftadan itibaren postsinaptik hücrelerin mutla-
ka birden fazla akson inervasyonunu kaybettiğini 
açıklar. Bu nedenle motor aksonlar uygun postsi-
naptik hedeflerle zayıf bağlantılar kurar. Tüm bu 
bilgiler doğrultusunda sinaps eliminasyonunun 
postnatal günlerde kritik olduğunu görmekteyiz 
(16).

Denervasyon sonrası kısa sürede kaslarda 
yağlanma miktarında artış, fibrozis ve kollajen 
birikimi görülür. Bunlara ek olarak kısalmış atro-
fik kas fibrilinde artmış sarkomer boyu gözlme-
lenir.Bu değişimler direkt olarak cerrahinin tipini 
ve denervasyon süresini etkilemektedir.Bununla 
birlikte tamamlanmamış kas gelişiminden dolayı 
kasın longitudinal büyümüsinde bozukluk görü-
lür.İnfantil denerve kasta görülen erken kontrak-
türler yukarıda açıklanan tüm bu patofizyolojik 
değişiklikler sonucu meydana gelir. Obstetrik 
brakiyal pleksus (OBP) yaralanması olan çocuk-



106 107

Periferik Sinir Yaralanmaları Sonrası Kas Patofizyolojisi

lardaki dirsek fleksiyon kontraktürü ve supinator 
kasındaki fibrozis bu tabloya iyi bir klinik örnek-
tir (17). 

Denerve kastaki birçok histolojik değişikliğin 
yanısıra inerve antagonistte de yapısal değişiklik-
ler meydana gelir. Örneğin subscapularis kasında 
kısalmış sarkomer boyu izlemlenir ve kasın sertli-
ğinde artış gözlemlenir. Bu OBP yaralanmasında 
ekstrasellüler matriksin kompansatuar değişik-
likleridir. Aktif eksternal rotasyon limitasyonu 
sebebiyle yetersiz m.subscapularis aktif germesi 
antagonist kastta mekanik değişikliklere yol aça-
caktır (18). 

OBP yaralanmasında görülen skapular kanat-
laşmanın (Resim 1) sebebinin ise, kas dengesizli-
ğinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Ayrıca 
glenohumeral eklemde kapsüler yapıların sert-
leşmesi de skapular kanatlaşmanın sebebidir (17).

4.	 SONUÇ
Periferik sinir yaralanması oluşum zamanına ve 
yaşa göre farklı klinik tablo sergileyebilmektedir. 
Doğum sırasında gerçekleşen yaralanma; tamam-
lanmamış embriyonik kas gelişimi nedeniyle eriş-
kinlerde görülen süreçten farklı seyretmektedir. 
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ÖZET
Nöromusküler Hastalıklar (NMH), ön boynuz mo-
tor nöron hücreleri, periferal sinir, nöromusküler 
kavşak veya kasın anormallikleri ile seyreden bir 
grup heterojen, sonradan edinilen veya herediter 
bozukluklara verilen isimdir. NMH’de egzersizin 
etkinliğine karar vermedeki en büyük limitasyonlar-
dan biri, bu anormalliklerin patofizyolojisinin tam 
anlaşılamamış olmasıdır. Bu nedenle NMH’da pa-
togeneze yönelik bazı hipotezler öne sürülmüştür. 
Distrofiler için mekanik, kalsiyum, vasküler, gen 
regülasyon, glikozilasyon ve inflamasyon hipotezle-
ri öne sürülmüştür. Kasın enerji üretimi için önemli 
dinamik organeli mitokondri, hücre fizyolojisinde 
hayati önem taşımaktadır. Mitokondride meydana 
gelen şekil değişikliklerinin nörodejenerasyon, kal-
siyum sinyal mekanizmaları, yaşam ve hücre ölümü 
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Kasta patolojik de-
ğişiklikler ile disfonksiyona yol açan bir diğer etken 
alpha-actin gen (ACTA1) mutasyonlarıdır. ACTA1 
mutasyonları kasta ince miyofilamentlerin aşırı ar-
tışına neden olmaktadır ve 3 farklı konjenital miyo-
pati tipinden sorumludur. Bunların dışında, nöro-
musküler kavşak hastalıklarından en sık görüleni 
Myastenia Gravis’te nöromusküler kavşakta asetil-
kolin reseptörlerine karşı vücudun antikor üretimi 
söz konusu iken, Spinal Musküler Atrofi (SMA)’de 
nöromusküler kavşağın uyarılabilir kaldığı, fakat 
anormal sinaptik transmisyonun varlığı bildirilmiş-
tir. Ayrıca şiddetli SMA’nın patogenezi için sinap-
tik vezikül serbestleşmesindeki bozulmanın, motor 
ünitlerin postnatal maturasyonunda bozulmalara ve 
dolayısıyla kas zayıflığına neden olduğu öne sürül-
müştür.

Anahtar kelimeler: Nöromuskuler hastalıklar, kas, 
patofizyoloji.

ABSTRACT
Neuromuscular Diseases (NMD’s) are the name of a 
heterogenic group of diseases including hereditary 
or acquired impairments like anterior motor neuron 
cells, peripheral nerves, neuromuscular junction or 
muscle abnormalities. One of the important limita-
tions to decide the efficiacy of exercise for NMD’s 
is the lack of understanding in pathophysiologies 
of these abnormalities. Therefore, some hypotheses 
were suggested for pathogenesis of NMD’s. Mecha-
nical, calcium, vascular, gene regulation, glycosyla-
tion and inflammation hypotheses were suggested 
for dystrophies. Mitochondria-an important dyna-
mic organelle for production of muscle energy-has 
vital importance in cell physiology. Dysmorphology 
of mitocondria was shown to have relationships 
with neurodegeneration, calcium signal pathways, 
survival and apopthosis of cells. Another factor that 
causes dysfunction of muscle with pathologic chan-
ges is alpha-actin gene (ACTA1) mutations. ACTA1 
mutations lead to excessive thin myofilaments in 
muscle and cause 3 different congenital myopathy 
types. Otherwise, in Myasthenia Gravis-the most 
seen disease of neuromuscular junction-, there is an 
antibody production against acetylcholin receptors 
and in Spinal Muscular Atrophy (SMA), neuromus-
cular junction is still inducible but abnormal trans-
mission existence is reported. Also, impairments in 
releasing synaptic vesicle were suggested to lead to 
impairments in postnatal maturation in motor units 
and finally muscle weakness in severe SMA patho-
genesis.

Key words: Neuromuscular disease, muscle, physi-
opathology.

Nöromusküler Hastalıklar (NMH), ön boynuz 
motor nöron hücreleri, periferal sinir, nöromus-
küler kavşak veya kasın anormallikleri ile seyre-
den bir grup heterojen, sonradan edinilen veya 
herediter bozukluklara verilen isimdir. Günü-
müzde, moleküler genetikteki gelişmeler ile spe-
sifik bir bozukluktaki genetik çeşitlilik hızlıca or-
taya konmaktadır. Bu açıdan bakıldığında, birçok 
genotipik varyasonun görüldüğü NMH’de çok 

farklı ve çeşitli kas patolojilerinin olması da şaşır-
tıcı değildir. 

NMH’de egzersizin etkinliğine karar verme-
deki en büyük limitasyonlardan biri, terapatik 
müdahaleler için gerçekçi bir temel sağlayan 
fonksiyonel bir patogenez modelini üretmek için 
önemli olan patofizyolojinin tam anlaşılamamış 
olmasıdır. Yine de aşağıda patogeneze yönelik 
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günümüze dek öne sürülen önemli hipotezlere 
değinilecektir.

	 Kasın kendi yapısından kaynaklanan bo-
zukluklarla karakterize distrofilerde, distrofin ve 
distrofin-ilişkili glikoproteinler gibi anormal sar-
kolemma-ilişkili proteinlerin eksikliği veya yok-
luğu bilinmektedir. Bu proteinlerin fonksiyonları 
ve hangi mekanizma ile ilerleyici kas patolojileri-
ne yol açtıkları henüz tam anlaşılamamıştır. Yine 
de, musküler distrofilerdeki kas fibril dejeneras-
yonu ve nekrozunun nedenlerini açıklayan altı 
temel hipotez öne sürülmektedir (1,2). 

1.	 Mekanik Hipotez
Özellikle DMD’de görüldüğü gibi kas hücre sar-
kolemmasının yapı iskeletini oluşturan distrofin 
ve distrofin ilişkili diğer protein komplekslerin-
den birinin eksikliğinin bile eksentrik kontraksi-
yonlar gibi belirli kontraksiyon tiplerinde fibrille-
rin kas membran bütünlüğünü dramatik şekilde 
zayıflattığı belirlenmiştir (3,4,5). Distrofin eksikli-
ği distrofinle ilişkili proteinlerin membrandan de-
lokalizasyonuna neden olarak membran bütünlü-
ğünü çarpıcı şekilde değiştirmektedir (Şekil 1). 

 Distrofinle ilişkili protein kompleksleri ve di-
ğer proteinler (vinculin, desmin ve spectrin vb.) 
sarkolemmanın sitoplazmik yüzeyinde costamer 
olarak bilinen kaburga benzeri kafesler oluştu-
rurlar (6). Bu yapı hücre iskeletini (sitoskeleton) 
extrasellüler matrikse sabitler (Şekil 2) (7,8). 

Kostamerler sarkomerde üretilen kontraktil 
kuvvetleri sarkolemmadan bazal laminaya doğru 

lateral şekilde dağıtan mekanik yapılar olarak gö-
rev görürler ve fibril boyunca tekdüze sarkomer 
uzunluğunun devamlılığını sağlar (Şekil 3) (9). 

Distrofin eksikliğinin, distrofinle ilişkili pro-
tein kompleksinin tamamen kaybına neden ola-
rak costamerik kafesin bozulmasına ve membran 
kırılganlığına neden olduğu düşünülmektedir 
(8,10). Albumin ve immunoglobulin gibi prote-
inlerin, normalde kas fibrillerindegörülmeyensi-
toplazmadaki birikimi, membran geçirgenliğini 
artırmaktadır. Belirli egzersizlerin bu proteinlerin 
sitoplazmada birikmesine neden olduğu düşü-
nülmektedir (2). Bu distrofin eksikliği ve kas fibril 
kaybı ile ilişkili mekanik süreçte fizyoterapi, kas 

Şekil 1. Distrofin ve Distrofin İlişkili Glikoprotein Komp-
leksi

Kaynak: http: //medchrome.com/basic-science/patho-
logy/muscular-dystrophies-md/

Şekil 2. Kas hücre iskeleti ve Kostamer

Kaynak: http: //www.neurologyindia.com/viewimage.asp?img=ni_2012_60_5_510_103200_f1.jpg
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fonksiyonunu geliştirmek veya stabilize etmek 
için zorunlu görünürken, aşırı veya uygun olma-
yan aktivitelerden kaçınılmalıdır (11).

2.	 Kalsiyum Hipotezi
Kas fonksiyonu için birçok açıdan kalsiyum ho-
meostazı kritik düzeyde önemlidir (12). DMD’li 
hastaların kas biyopsilerinde hiperkontrakte 
fibrillerin ve kalsiyum birikiminin gösterilmesi, 
DMD’nin patofizyolojisinde kalsiyumun olası 
rolünü araştırmaya itmiştir (13,14,15). Distrofin 
eksikliği görülen bir membrandan kalsiyumun 
artmış içeriye akımı gösterilmiştir (Şekil 4, 5) 
(16,17,18,19). 

 Bu akımın sıklıkla mekanosensitif voltaj-ba-
ğımlı kalsiyum kanalları aracılığıyla olduğu gö-
rülmektedir (20). Fakat, mdx farelerde artmış akı-
ma rağmen, düşükten normalde değişen kalsiyum 
konsantrasyonlarının fibril sitozolünde devam 
ettirilebildiği ve kalsiyum homeostatik mekaniz-

masının sağlam olduğu gösterilmiştir (19,21,22). 
Submembranöz konsantrasyonda anormal artış 
görülebilir, fakat membran potansiyelinin fizyo-
lojik değerleri bu durumu onaylamak için ince-
lenmelidir. Buna rağmen, eğer mekanik stresler 
fibril membranında mikro lezyonları indüklüyor-
sa, kaçınılmaz olarak yüksek oranlarda ekstrasel-
lüler kalsiyum oranları görülür ve bu durum fiz-
yolojik sitosolik kalsiyum konsantrasyonlarının 
devam ettirilme kapasitesini artırır (23,24). Olası 

Şekil 3. Kostamerlerin görevi

Kaynak: http: //jervasti.cbs.umn.edu/

Şekil 5. Distrofin eksikliği görülen kas fibrillerindeki pa-
tolojik değişiklikler

Kaynak: Berchtold MW, Brinkmeier H, Muntener M. 
Calcium ion in skeletalmuscle: Its crucial role for musc-
le function, plasticity, and disease. PhysiolRev 2000; 80: 
1215-65

Şekil 4. Sağlıklı bir kas fonksiyonunda görev alan hücre yapıları

Kaynak: Berchtold MW, Brinkmeier H, Muntener M. Calcium ion in skeletalmuscle: Its crucial role for muscle functi-
on, plasticity, and disease. PhysiolRev 2000; 80: 1215-65
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sitosolik kalsiyum konsantrasyonlarının artışı 
proteaz aktivasyonuna neden olur, yani kısmen 
membran devamlılığını imha eden kalpainlerin 
etkinleşerek kalsiyum girişini artırmasına neden 
olur.  Aşırı kalsiyum devamında hücre ölümü-
nü getirir (25,26). Kalsiyum hipotezinin ışığında 
DMD için birçok farklı kalsiyum blokerleri ile 
tedaviler denenmiştir, fakat herhangi bir klinik 
etkinlik gösterilememiştir (27,28). Proteazın kalsi-
yum bağımlı aktivasyonu aktivasyonuyla ilişkili 
olarak mdx farelerde calpastatinlerin (calpainle-
rin endojen inhibitörleri) artışının nekrozu azalt-
tığı gösterilmiştir (29,30). Distrofin eksikliğinin 
neden olduğu membran geçirgenliğindeki artışın 
yanı sıra, Fisfolipaz A2 gibi kanal aktivasyon en-
zimlerinin değişen regülasyonları nedeniyle olu-
şan intrasellüler kalsiyum artışının da membran 
geçirgenliğini artırdığı görüşü Allen DG ve diğ. 
tarafındanda öne sürülmüştür (31). 

3.	 Vasküler Hipotez
Etkilenen DMD’li bireylerde nekrotik fibrillerin 
kümeler halinde görülmesinden dolayı, erken 
patofizyolojik hipotezler kas vaskülarizasyonu-
nun rolü üzerinde yoğunlaşmıştır. Fakat yapısal 
çalışmalarda herhangi bir kan damarı anormalliği 
gösterilmemiştir (32,33,34). Son çalışmalar, iskelet 
kaslarında nitrik oksitin (NO) lokal vazodilatatör 
rolünün DMD’nin patofizyolojisi ile ilişkili olabi-
leceğini göstermiştir (Şekil 6) (35). NO, normalde 

distrobrevin ve sintropine bağlı bulunan NO sen-
tezinin nöronal izoformu (n-NOS) tarafından kas 
hücrelerinde üretilir. 

Distrofin eksikliği bulunan kasta, n-NOS sub-
sarkolemmal destek mekanizmasında bulunduğu 
yerden ayrılır, sitoplazmada serbest gezinmeye 
başlar ve içeriği azalır (36,37). Egzersiz sırasında, 
oksijen ihtiyacı arttığında, DMD’de kas iskemisi 
meydana gelebilir (38,39). Fakat yapılan çalışma-
larda n-NOS yıkımı olan farelerin hepsinde kas 
hastalığı gelişmediği gösterilmiştir (40,41). Bu 
durum n-NOS’un DMD üzerinde doğrudan ro-
lünün olmadığını göstermektedir. Buna rağmen, 
n-NOS eksikliğinin kas hasarının boyutlarını ar-
tırdığı ve kastaki inflamasyonu desteklediği söy-
lenebilir (42,43). 

4.	 Gen Regülasyon Hipotezi
Distrofin ilişlili protein kompleksinin membran 
stabilizasyon rolüne ek olarak, mekano transdük-
siyon gibi kas aktivitesi ilişkili gen ekspresyonu 
sürecinde de görevi vardır (2). Distrofin eksikliği-
ne bağlı gelişen distrofin ilişkili protein komplek-
sinin bozulması birçok genin seçici regülasyonu-
na yol açar (44). İlginç bir şekilde, distrofin eksik-
liği bulunan kasa kök hücre enjeksiyonu yalnızca 
kısmi olarak distrofin ve distrofin ilişkili protein 
kompleksinin restorasyonunu sağlamakla kalma-
yıp aynı zamanda fizyolojik gen ekspresyonunu 
da restore etmektedir (45). Buna rağmen henüz 
günümüze kadar açığa çıkan etkilenen genlerin 
distrofik değişikliklerde bir rolü olup olmadığı 
açık değildir. Distrofin eksikliği bulunan farelerin 
özellikle kalbinde, mekanik stresler ile calcineu-
rin, p38 mitogen-aktivated protein kinaz vb. diğer 
protein kinazlar gibi hücre içi sinyal molekülle-
rinin upregüle edildiği gösterilmiştir (46). Bunun 
üzerine birçok DMD’li ve sağlıklı bireyde endu-
rans egzersizleri ile benzer kas gen ekspresyonla-
rının olduğu gösterilmiştir (47). 

5.	 Glikozilasyon Hipotezi
Distrofin ilişkili protein kompleksinde alfa-dist-
roglikan gibi glikozilasyon komponentleri eks-
trasellüler matriks komponentleri ile etkileşim-
leri kontrol eder. Glikozintransferaz kodlamasını 
sağlayan genlerin mutasyonunun neden olduğu 
belirgin alfa-distroglikan glikolizasyonu 4 farklı 
kalıtsal musküler distrofi tipinde sık görülen bir 
özelliktir. Bu durum, ekstrasellüler matriksten 
kas fibrillerinin ayrılmasına ve sonuçta ilerleyici 
kas zayıflığına neden olan bu etkileşimlerin kay-
bına, muscle – eye - braindisease’de ve Fukuyama 
konjenital musküler distrofide olduğu gibi nöro-
nal migrasyon bozukluklarına neden olur (48). 

Şekil 6. Nitrik Oksitin kasa giden kan damarları üzerin-
deki etki mekanizması

Kaynak: http: //www.mun.ca/biology/desmid/brian/
BIOL2060/BIOL2060-14/CB14old.html



112 113

Nöromusküler Hastalıklarda Kas Patofizyolojisi

Fakat günümüze kadar, glikozilasyonun distrofi-
nopatiler üzerinde direkt etkisi gösterilememiştir 
(2).

6.	 İnflamasyon Hipotezi
Musküler distrofilerde genom profili çıkarma 
çalışmaları, sitokin ve chemokine sinyalleri, lö-
kosit adezyonları, invaziv hücre tipi spesifik 
markerları ve tamamlayıcı sistem aktivasyonları 
gibi birçok kronik inflamatuar sürecin koordine 
aktivasyonunu kanıtlamaktadır (49). T hücreleri 
ve makrofajların in vivo eksikliklerinin mdx fa-
relerde patolojiyi hafiflettiği, yani bu hücre tip-
lerinin hastalığı agreve ettiği gösterilmiştir (50). 
Kısmen, seçici chemokineupregülasyonundistro-
fik kastaki inflamatuar cevapta anahtar bir karar 
verici olduğu düşünülmektedir. Aynı zamanda 
posttranskripsiyonel aşamada kollajen regülas-
yonunun DMD’de aşırı fibrozisi tetiklediği de 
gösterilmiştir (50). Fakat henüz immün cevap ile 
ekstrasellüler matriks gen upregülasyonu arasın-
daki ilişki net değildir. Hatta bu çalışmalar hücre 
ölümü mekanizması üzerinde doğrudan bir etki-
sini gösterememiştir (2).

Kasın kendi içyapısındaki patolojiler ile mey-
dana gelen kas hastalıklarında kas membranını 
etkileyen bozuklukların yanı sıra, hücrenin ve do-
layısıyla kasın enerji üretimi için dinamik organe-
li mitokondrideki patolojilerin de nöromusküler 
hastalıklarda kas hücre patofizyolojisi üzerinde 
etkin olduğu bilinmektedir. Yapılan son çalış-
malarda, mitokondrial morfolojinin hücre fizyo-
lojisinde hayati önem taşıdığı ve mitokondride 
meydana gelen şekil değişikliklerinin nörodeje-
nerasyon, kalsiyum sinyal mekanizmaları, yaşam 
ve hücre ölümü ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 
(51). Mitokondriyal fonksiyonu etkileyen genetik 
mutasyonlar sıklıkla iskelet kas disfonksiyonuna 
yol açar. Mitokondriyal miyopatilerde hücresel 
kalsiyum miktarındaki değişimlerin kas disfonk-
siyonu üzerinde rol oynayıp oynamadığını belir-
lemek için yapılan bir çalışmada, mitokondrial 
transkipsiyon faktör A (Tfam) üretiminden so-
rumlu gende bozukluğu olan bir farenin iskelet 
kası üzerinde çalışılmıştır (52). Tfam kasta, sar-
koplazmik retikulum Ca2+ depo kapasitesinin, 
kalsequestrin-1 ekspresyonunda azalmaya bağlı 
olarak düştüğü gösterilmiştir. Kontraksiyon sıra-
sında azalan sarkoplazmik retikulum Ca2+ ser-
bestleşmesi, daha düşük kuvvet üretimine neden 
olmuştur. Bu kas hücresinde tekrarlı kontraksi-
yonlarda mitokondriyal Ca2+ artışı gösterilirken, 
hiçbir oksidatif stres sinyali de görülmemiştir. 
Azalan sarkoplazmik retikulum Ca2+ serbestleş-
mesi, ATP harcamasını azalttığı gibi, kas zayıflığı-
nı da tetiklemektedir. Artan Ca2+ mitokondriyal 

metabolizmayı akut olarak stimüle etmektedir 
fakat aynı zamanda hücre hasarını da tetiklemek-
tedir (52). 

İnsan iskelet kası solunum zincir defektleri, 
çalışan kasın kandan oksijen alım becerisini sınır-
lamaktadır ve kısmen oksijen dağıtımının oksijen 
alımından daha fazla olduğu egzersiz sırasında 
hiperkinetik sirkülasyon ile sonuçlanmaktadır. 
Kontrakte olan kasta oksijen seviyeleri anormal 
olarak yüksektir. Mitokondriyal miyopatide bo-
zulmuş kas oksidatif fosforilasyonunun bir so-
nucu olarak kapiller büyüme artar, böylece res-
pirasyon-beceriksizliği gösteren kas fibriline doğ-
ru kan akımı artar ve egzersiz sırasında oksijen 
dağıtımı ile kullanımı arasında bir uyumsuzluk 
görülür. Dahası, respirasyon bozukluğu olan kas 
fibrilindeki egzersiz sırasında artan doku oksijen 
seviyelerine rağmen yüksek kapiller seviyeleri, 
mitokondriyal metabolizmanın anjiogenezi, hi-
poksiden bağımsız bir mekanizma ile iskelet ka-
sında aktive ettiğini göstermektedir (53). 

Kasta disfonksiyona ve dolayısıyla patolojik 
değişikliklere yol açan bir diğer etken alpha-actin 
gen (ACTA1) mutasyonlarıdır. Aktin tüm hücre-
lerde polimerize F-actin olarak hücre iskeletinin 
önemli bir parçasıdır. Aktinin hücre iskeleti ve 
sarkomerdeki rolü için birçok proteinin etkileşi-
mine ihtiyaç vardır. Alpha-actin geni ince miyo-
filament proteinlerinin kodlanmasından sorum-
ludur. ACTA1 mutasyonları kasta ince miyofila-
mentlerin aşırı artışına neden olmaktadır (Şekil 
7). 

Bu mutasyonlar 3 farklı konjenital miyopa-
ti tipinden sorumludur (Şekil 7). Bunlardan biri 
‘Actin miyopati’ (AM). Bu miyopatide kas biyop-
sisinde, normalde miyofibriler filament kafesin 
bir parçası olması gereken, actini içeren homojen 
filamentöz inklüzyonlar ile beraber sarkomerden 
yoksun bölgelere rastlanmaktadır. İkinci miyo-
pati tipi ‘Intranuclear rod myopathy’ (IRM)’nde 
karakteristik intranüklear inklüzyonlar görül-
mektedir. Üçüncü tip ‘Nemaline myopati’’dir ve 
kas biyopsisinde karakteristik sarkoplazmik ne-
maline çubukları görülür. Bu üç miyopati tipine 
neden olmasının yanı sıra ACTA1 gen mutasyon-
ları aynı zamanda kas fibril tiplerinin şekli ve da-
ğılımını da etkilemektedir.  İnsan aktin geninde-
ki, özellikle de kardiyak aktin genindeki (ACTC) 
mutasyonlarının dilate ve hipertrofik kardiyomi-
yopatiye neden olduğu da son yıllarda keşfedil-
miştir (54,55,56). 

Nöromusküler Kavşak hastalıklarından en sık 
görüleni Myastenia Gravis, nöromusküler kav-
şakta asetilkolin reseptörlerine karşı vücudun 
antikor üretimi söz konusudur. Antikorlar, etkili 
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bir sinaptik transmisyona izin vermezler. Motor 
nöronlar tarafından salgılanan bir protein olan 
agrin, sinaptik bazal laminaya stabil bir şekilde 
birikmektedir ve seçici olarak iskelet kaslarından 
üretilen bir bir tyrosine kinaz reseptörü olan kas-
spesifik kinaz (MuSK)’ı stimüle eder. Bu sinyalin 
nöromusküler kavşakta asetilkolin reseptörlerini 
de içeren önemli postsinaptik proteinleri kümele-
diği düşünülmektedir.

Agrin yada MuSK eksikliği bulunan farelerde 
nöromusküler sinapsların şekillenmesinin bo-
zulduğu ve bu nedenle hareket etme veya nefes 
almada başarısızlık ile doğar doğmaz ölüm göz-
lendiği bildirilmiştir (57,58).

Ön boynuz motor nöron hücrelerinin harabi-
yeti ile meydana gelen Spinal Musküler Atrofi’de 
motor nöron kaybı ile beraber kas atrofisi hastalı-
ğın karakteristik özelliğidir. Motor ünit disfonksi-
yonunun ve kaybının hücresel seviyede nasıl baş-
ladığı henüz tam anlaşılabilmiş değildir. Kong ve 
diğ.’nin yaptığı bir çalışmada, şiddetli SMA has-
tası bir fare üzerinde nöromusküler sinapsların 
fonksiyon ve yapısı incelenmiştir.  Şaşırtıcı olarak 
hastalığın geç evrelerine kadar SMA’da nöromus-
küler kavşağın uyarılabilir kaldığı, fakat anormal 
sinaptik transmisyonun varlığı bildirilmiştir (59).

SMA nöromusküler kavşağında aynı zamanda 
artmış fasilitasyonun sebep olduğu azalmış vezi-
kül serbestleşmesi olasılığı da öne sürülmüştür. 
Elektron mikroskobunda presinaptik problemle-
re ek olarak postsinaptik anormallikler de göz-
lenmiştir. Azalmış asetilkolin reseptör kümeleri 
ile beraber küçük miyofibrillerin, olgunlaşmamış 
bir myozin ağır zincir paternine yol açtığı bildi-
rilmiştir. Bu bilgilerin bir sonucu olarak, şiddetli 
SMA’da bozulmuş sinaptik vezikül serbestleşme-
sinin, motor ünitlerin bozulmuş postnatal matu-
rasyonuna ve dolayısıyla kas zayıflığına neden 
olduğu öne sürülmüştür (59).

7.	 KAYNAKLAR
1.	 Fowler WM. Consensus Conference Summary: Role of 

Physical Activity andExercise Training in Neuromus-
cularDiseases, Am J PhysMedRehabil, Vol.81, No: 11, 
2002.

2.	 Deconinck N, Dan B. Pathophysiology of Duchenne 
Muscular Dystrophy: Current Hypothesis, Pediatric 
Neurology, Vol. 36 No.1, 2007.

3.	 Moens P, Baatsen PH, Marechal G. Increasedsuscep-
tibility of EDL muscles from mdx mice to damage in-
duced by contractions with stretch. J Muscle Res Cell 
Motil 1993; 14: 446-51.

4.	 Petrof BJ, Shrager JB, Stedman HH, Kelly AM, Swee-
ney HL. Dystrophin projects the sarcolemma from 
stresses developed during muscle contraction. Proc 
Natl Acad Sci USA, 1993; 90: 3710-4.

5.	 Head SI, Williams D, Stephenson G. Increased sus-
ceptibility of EDL muscles from mdx mice to damage 
induced by contraction with stretch. J Muscle Res Cell 
Motil 1994; 15: 490-2.

6.	 Pardo JV, Siliciano JD, Craig SW. A vinculin-contain-
ing cortical latticein skeletal muscle: Transverse lattice 
elements (‘costameres’) mark sites of attachement be-
tween myofibrils and sarcolemma. Proc Natl Acad Sci 
USA 1983; 80: 1008-12.

7.	 Campbell KP. Three muscular dystrophies: Loss of cy-
toskeleton-extracellular matrix linkage. Cell 1995; 80: 
675-9.

8.	 Rybakova IN, Patel JR, Ervasti JM. The dystrophin 
complex forms a mechanically strong link between the 
sarcolemma and costameric actin. J Cell Biol 2000; 150: 
1209-14.

9.	 Danowski BA, Imanaka-Yoshida K, Sanger JM, Sanger 
JW. Costameres are sites of force transmission to the 
substratum in adult rat cardiomycocytes. J Cell Biol 
1992; 118: 1411-20.

10.	 Williams MW, Bloch A. Differential distribution of 
dystrophin and beta-spectrin at the sarcolemma of fast 
twitch skeletal muscle fibers. J Muscle Res Cell Motil 
1999; 20: 383-93.

11.	 Rideau Y. Treatment of Duchenne’s myopathy with 
early physiotherapy: Critical analysis. Arch Fr Pediatr 
1985; 42: 17-21.

Şekil 7. a) Aktin miyopati: aktin birikimini gösteren mik-
roskobik kas biyopsisi, b) Aktin miyopati: aktin filament-
lerinin birikimini gösteren elektron mikroskopundan bir 
görüntü c) ACTA1 mutasyonu sonucu görülen Nemaline 
miyopati d) ACTA1 mutasyonu sonucu oluşan Intranuk-
lear rod miyopati

Kaynak: Sparrow JC, Nowak KJ, Durling HJ et al. Musc-
le disease caused by mutations in the skeletal muscle 
alpha-actin gene (ACTA1), Neuromuscular Disorders, 13 
(2003), 519-531)



114 115

Nöromusküler Hastalıklarda Kas Patofizyolojisi

12.	 Berchtold MW, Brinkmeier H, Muntener M. Calcium 
ion in skeletal muscle: Its crucial role for muscle func-
tion, plasticity, and disease. Physiol Rev 2000; 80: 1215-
65.

13.	 Cullen MJ, Fulthorpe JJ. Stages in fibre breakdown in 
Duchenne muscular dystrophy: An electron-micro-
scopic study. J Neurol Sci 1975; 24: 179-200.

14.	 Bodensteiner JB, Engel AG. Intracellular calcium ac-
cumulation in Duchenne dystrophy and other myopa-
thies: A study of 567.000 muscle fibers in 114 biopsies. 
Neurology 1978; 28: 439-46.

15.	 Duncan CJ. Role of intracellular calcium in promoting 
muscle damage: A strategy for controlling the dystro-
phic condition. Experientia 1978; 34: 1531-5.

16.	 Franco A, Lansman JB. Calcium entry through 
stretch-inactivated ion channels in mdx myotubes. Na-
ture. 1990; 344: 670–673.

17.	 Hopf FW, Turner PR, Denetclaw WF, Reddy P, Stein-
hardt RA. A critical evaluation of resting intracellular 
free calcium regulation in dystrophic mdx muscle. Am 
J Physiol. 1996; 271: C1325–C1339.

18.	 Tutdibi O, Brinkmeier H, Rudel R, Fohr KJ. Increased 
calcium entry into dystrophin-deficient muscle fibres 
of mdx and adr-mdx mice is reduced by ion channel 
blockers. J Physiol. 1999; 515: 859–868.

19.	 De Backer F, Vandebrouck C, Gailly P, Gillis JM. Long-
term study of Ca2+ homeostasis and survival in colla-
genase-isolated muscle fibres from normal and mdx 
mice. J Physiol. 2002; 542: 855–865.

20.	 Vandebrouck C, Martin D, Colson-Van Schoor M, De-
baix H, Gailly P. Involvement of TRPC in the abnormal 
calcium influx observed in dystrophic (mdx) Mouse fi-
bers. J Cell Biol. 2002; 158: 1089–1096.

21.	 Gailly P, Boland B, Himpens B, Casteeb R, Gillis JM. 
Critical evaluation of cytosolic calcium determination 
in resting muscle fibres from normal and dystrophic 
(mdx) mice. Cell Calcium. 1993; 14: 473–483.

22.	 Collet C, Allard B, Tourneur Y, Jacquemond V. In-
tracellular calcium signals measured with indo-1 in 
isolated skeletal muscle fibres from control and mdx 
mice. J Physiol. 1999; 520: 417–429.

23.	 Deconinck N, Tinsley JM, Kahn D, et al. Expression of 
full length utrophin prevents muscular dystrophy in 
mdx mice. Nat Med. 1998; 14: 1441–1445.

24.	 Tinsley JM, Deconinck N, Kahn D, et al. Expression of 
full-length utrophin prevents muscular dystrophy in 
mdx mice. Nat Med. 1998; 14: 1441–1445.

25.	 Carafoli E, Molinari M. Calpain: A protease in search 
of a function? Biochem Biophys Res Commun. 1998; 247: 
193–203.

26.	 Raymackers JM, Debaix H, Colson-Van Schoor M, et 
al. Consequences of parvalbumin deficiency in the 
mdx mouse: Histological, biochemical and mechanical 
phenotype of a new double mutant. Neuromuscul Dis-
ord. 2003; 13: 376–387.

27.	 Bertorini TE, Palmieri GM, Griffin JW, et al. Effect of 
chronic treatment with the calcium antagonist dilti-
azem in Duchenne muscular dystrophy. Neurology. 
1988; 38: 609–613.

28.	 Pernice W, Beckman R, Ketelsen UP, et al. A dou-
ble-blind placebo controlled trial of diltiazem in 
Duchenne dystrophy. Klin Wochenschr. 1988; 66: 565–
570.

29.	 Spencer MJ, Croall DE, Tidball JG. Calpains are acti-
vated in necrotic fibers from mdx dystrophic mice. J 
Biol Chem. 1995; 270: 10909–10914.

30.	 Spencer MJ, Mellgren RL. Over expression of a cal-
pastatin transgene in mdx muscle reduces dystrophic 
pathology. Hum Mol Genet. 2002; 112645–112655.

31.	 Allen DG, Whitehead NP. Duchenne muscular dys-
trophy-What causes the increased membrane perme-
ability in skeletal muscle? The International Journal of 
Biochemistry & Cell Biology 43 (2011) 290-294.

32.	 Koehler J. Blood vessel structure in Duchenne muscu-
lar dystrophy: Light and electron microscopic obser-
vations in resting muscle. Neurology. 1977; 27: 861–868.

33.	 Fidzianska A, Glinka Z, Walsk M. An ultra structural 
study of the vascular and muscular basement mem-
brane in Duchenne-type dystrophy. Clin Neuropathol. 
1987; 6: 257–261.

34.	 Miike T, Sugino S, Ohtani Y, Taku K, Yoshioka K. Vas-
cular endothelial cell injury and platelet embolism in 
Duchenne muscular dystrophy at the preclinical stage. 
J Neurol Sci. 1987; 82: 67–80.

35.	 Kobzik L, Reid MB, Bredt DS, Stamler JS. Nitric oxide 
in skeletal muscle. Nature. 1994; 372: 564–568.

36.	 Brenman JE, Chao DS, Xia H, Aldape K, Bredt DS. Ni-
tric oxide synthase complexed with dystrophin and 
absent from skeletal muscle sarcolemma in Duchenne 
muscular dystrophy. Cell. 1995; 82: 734–752.

37.	 Crosbie RH, Barresi R, Campbell KP. Loss of sarcolem-
ma n-NOS in sarcoglycan-deficient muscle. FASEB. 
2002; 16: 1786–1791.

38.	 Sander M, Chavoshan B, Harris SA, et al. Functional 
muscle ischemia in neuronal nitric oxide synthase-de-
ficient skeletal muscle of children with Duchenne 
muscular dystrophy. Proc Natl Acad Sci USA. 2000; 97: 
13818–13823.

39.	 Crosbie RH. NO vascular control in Duchenne muscu-
lar dystrophy. Nat Med. 2001; 7: 27–29.

40.	 Huang PL, Dawson TM, Bredt DS, Snyder SH, Fish-
man MC. Targeted disruption of the neuronal nitric 
oxide synthase gene. Cell. 1993; 75: 1273–1286.

41.	 Crosbie RH, Straub V, Yun HY, et al. Mdx muscle pa-
thology is independent of nNOS perturbation. Hum 
Mol Genet. 1998; 7: 823–829.

42.	 Goudemant JF, Deconinck N, Tinsley JM, et al. Ex-
pression of truncated utrophin improves pH recovery 
in exercising muscles of dystrophic mdx mice: A 31P 
NMR study. Neuromuscul Disord. 1998; 8: 371–379.

43.	 Wheling M, Spencer MJ, Tidball JG. A nitric oxide syn-
thase transgene ameliorates muscular dystrophy in 
mdx mice. J Cell Biol. 2001; 155: 123–131.

44.	 Goldspink G. Changes in muscle mass and phenotype 
and the expression of autocrine and systemic growth 
factors by muscle in response to stretch and overload. 
J Anat. 1999; 194: 323–334.



116 117116 117

Fizyoterapistler ve öğrenciler için e-kitap 2012-2013 güz seminerleri

45.	 De Bari C, Dell’Accio F, Vandenabeele F, Vermeesch 
JR, Raymackers JM, Luyten FP. Skeletal muscle repair 
by adult human mesenchymal stem cells from synovi-
al membrane. J Cell Biol. 2003; 160: 909–918.

46.	 Nakamura A, Harrod GV, Davies KE. Activation 
of calcineurin and stress activated protein kinase/
p38-mitogen activated protein kinase in hearts of utro-
phin-dystrophin knock out mice. Neuromuscul Disord. 
2001; 11: 251–259.

47.	 Timmons JA, Larsson O, Jansson E, et al. Human mus-
cle gene expression responses to endurance training 
provide a novel perspective on Duchenne muscular 
dystrophy. FASEB J. 2005; 19: 750–760.

48.	 Muntoni F, Brockington M, Blake DJ, Torelli S, Brown 
SC. Defective glycosylation in muscular dystrophy. 
Lancet. 2002; 360: 1419–1421.

49.	 Haslett JN, Sanoudou D, Kho AT, et al. Gene expres-
sion comparison of biopsies from Duchenne muscular 
dystrophy (DMD) and normal skeletal muscle. Proc 
Natl Acad Sci USA. 2002; 99: 15000–15005.

50.	 Spencer MJ, Montecino-Rodriguez E, Dorshkind K, 
Tidball JG. Helper (CD4 (+)) andcytotoxic (CD8 (+)) 
T cells promote the pathology of dystrophin-deficient 
muscle. Clin Immunol. 2001; 98: 235–243.

51.	 Campello S, Scorrano L. Mitochondrial shape changes: 
orchestrating cell pathophysiology, EMBO Reports, Vol 
11 No 9, 2010.

52.	 Aydin J, Andersson DC, Hanninen SL, Wredenberg A. 
Et al. Increased mitochondrial Ca2+ and decreased sar-
coplasmic reticulum Ca2+ in mitochondrial myopathy, 
Human Molecular Genetics, 2009, Vol. 18, No. 2, 2008.

53.	 Taivassalo T, Ayyad K, Haller RG. Increased capillar-
ies in mitochondrial myopathy: implications for the 
regulation of oxygen delivery, Brain, 201; 135; 53-61.

54.	 Olson TM, Michels VV, Thibodeau SN, Tai Y-S, Keat-
ing MT. Actin mutations in dilated cardiomyopathy, a 
heritable form of heart failure. Science 1998; 280: 750–2.

55.	 Mogensen J, Klausen IC, Pedersen AK, et al. a-cardiac 
actin is a novel disease gene in familial hypertrophic 
cardiomyopathy. J Clin Invest 1999; 103: R39–R43.

56.	 Olson TM, Doan TP, Kishimoto NY, Whitby FG, Ack-
erman MJ, Fananapazir L. Inherited and de novo mu-
tations in the cardiac actin gene cause hypertrophic 
cardiomyopathy. J Mol Cell Cardiol 2000; 32: 1687–94.

57.	 Gautam M, Noakes PG, Moscoso L, et al. Defective 
neuromuscular synaptogenesis in agrin-deficient mu-
tant mice. Cell 1996; 85: 525–535.

58.	 Glass DJ, Bowen DC, Stitt TN, et al. Agrin acts via a 
MuSK receptor complex. Cell 1996; 85: 513–523.

59.	 Kong L, Wang X et al. Impaired Synaptic Vesicle Re-
lease and Immaturity of Neuromuscular Junctions in 
Spinal Muscular Atrophy Mice, The Journal of NeuroSci-
ence, 2009, 29 (3): 842-851.



116 117116 117

Serebral Palsi’de Kas Patofizyolojisi

Uzm Fzt.Özgün KAYA KARA

Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bölümü Samanpazarı /ANKARA

e-mail: ozgun.kaya@hacettepe.edu.tr

ÖZET
Serebral Palsi (SP), gelişmekte olan merkezi sinir sis-
teminde görülen ilerleyici olmayan bir bozukluktur 
fakat ikincil kas iskelet problemleri ile ilişkili hareke-
ti ve postüre olumsuz etkileyen, aktivite kısıtlılığına 
sebep olan bir grup motor bozukluk ilerleyicidir. SP, 
çocukluk çağında görülen fiziksel özürün en yaygın 
nedenlerinden biridir. SP’li bireyler motor becerile-
ri zamanında kazanmazlar, bazı motor becerilerini 
ergenlikte veya yetişkin dönemde kaybedebilirler. 
Sonuç olarak, SP’de kas dokusunda meydana gelen 
fizyolojik değişiklikleri anlamak önemidir. Bu bö-
lüm, SP bireylerde kaba kas patofizyolojisinin nasıl 
değiştiğini açıklamayı amaçlamıştır. Bu bölümün 
başlıca sonuçları paratik ve normal gelişen kasları 
ayrıca paratik ve paratik olmayan kasları karşılaştı-
rarak motor ateşlemede yetersizliğin, fasikül uzun-
luğunda, kasın en sişkin yerinin uzunluğunda, kas 
hacminde, çapraz kesit alanında ve kas kalınlığında 
azalmanın kanıtlanmasıdır. Ayrıca, kas fibrillerinde-
ki değişiklikler hızlı liflerin seçici atrofisi, miyozin 
kullanımı, viskoelastik komponentlerde değişiklik-
ler spastik kasta etkilenir, kollajen miktarındaki ar-
tış spastisitenin şiddetiyle ilişkilidir, elastisite azalır. 
SP’li bireylerde antagonist kas ko-kontraksiyonu 
azalır, selektif hareket kısıtlanır ve istemli kontrol 
bozulur.

Anahtar kelimeler: Serebral Palsi, kas, patofizyoloji.

ABSTRACT
Cerebral palsy (CP) is defined as a non progressi-
ve disorder that occurred in the developing central 
nervous system but a group of permanent motor 
disorders are often accompanied by secondary mus-
culoskeletal problems that influenced negatively 
movement and posture, causing activity limitation.  
CP is one of the major causes of childhood physical 
disability. Individuals with CP are delayed in acqu-
iring motor skills and may lost some motor skills in 
teenage or adult period. As a result, it is important 
to understand physiological changes of muscle tis-
sue in CP. This chapter was aimed to determine how 
gross muscle pathophysiology is altered in indivi-
duals with CP. The main finding of the chapter was 
the consistent evidence for insufficient and disorga-
nized motor recruitment, reduced fascicule length, 
muscle belly length, muscle volume, cross sectional 
area, and muscle thickness in the comparisons bet-
ween paretic and typically developed muscle and 
the paretic and non-paretic muscles. In addition to 
altered muscle fibers, with selective atrophy of fast 
fibers and altered myosin expression and changes in 
muscle viscoelastic components are affected in spas-
tic muscle, amount of collagens are increased with 
spasticity severity and reduced elasticity.  In indivi-
duals with CP, antagonist muscle co-contraction is 
increased, selective movementis limited and volun-
tary control is impaired.

Key words: Cerebral Palsy, muscle, physiopatho-
logy.

1.	 Giriş
Serebral Palsi (SP), gelişmekte olan beyinde görü-
len lezyon sonucu oluşan sürekli fakat ilerleyici 
olmayan, hareket/postür, motor fonksiyon bo-
zukluğudur (1,2) . SP’nin gelişmiş ülkelerde pre-
valansı 2–3/1000’dir (3) . Türk toplumunda ise bu 
oran 4,4/1000 olarak daha yüksek bulunmuştur 
(4) . SP, erken çocukluk dönemindeki fiziksel öz-
rün en yaygın nedenidir (5) . SP’de beyin lezyonu 
ilerleyici olmamasına rağmen, ikincil kas patoloji-
leri ile sonuçlanır (2,6) .  Bu ikincil kas patolojileri 
arasında spastisite, kas zayıflığı, kas kontraktür-
leri, artmış kokontraksiyon,selektif motor kont-
rolün azalması sayılabilir (7) . Motor becerileri 

kazanmada gecikmenin görüldüğü SP’li çocuklar 
belki de hiç bir zaman normal gelişen yaşıtlarını 
yakalayamazlar (8). Ambulasyonu kazanabilen-
ler bile ergenlik döneminde, spastisite, eklem 
kontraktürleri, ağrı, kas kuvvetinin azalması gibi 
sorunlar ile karşılaşılır. Bu nedenle sağlık durum-
ları kötüyü gidebilir ve ambulasyon kaybedilebi-
lir (9,10) . SP’li bireylerde kas kontraktürleri, kas 
zayıflığı ve yaşla birlikte motor fonksiyondaki 
kayıptan sorumlu mekanizmalar karmaşık ve bir-
biriyle ilişkilidir (11) . Ancak nöral ve kassal fak-
törlerin kombinasyonunu içerdiği kesindir (12) . 
Bu bölümde SP’li bireylerde fonksiyonda kayıba 
yol açan kassal patofizyoloji kanıta dayalı olarak 
açıklanmaya çalışılacaktır. 
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2. 	 Spastik SP’de kasta görülen 
değişiklikler

Spastisite, agonist-antagonist kasın koaktivas-
yonları, kas zayıflığı, normal eklem hareketi kısıt-
lılığı gibi nöral bozukluklar kaba ve ince motor 
fonksiyonu etkiler (13). Spastisite, SP’li çocuklar-
da görülen en yaygın bozukluktur. Motor fonk-
siyonda kısıtlılıklara sebep olur. SP’li çocukların 
%70 ile 80’ninde spastisite görülür (14, 15). Artan 
tonustan birincil olarak spinal motor nöronlarda-
ki artmış nöral işleyiş sonrasında ise immobilize 
kaslar ve eklemlerdeki visko elastik değişimler 
sorumludur (16). SP’li çocuklarda spastisite geli-
şimin ilk aylarında görülmeye başlarken büyüme 
ile birlikte eklem hareket genişliğinin kısıtlanması 
ile kas kontraktürleri gelişir ve fonksiyonu engel-
ler (6, 7).

Kuvvet, maksimal istemli gücü ortaya çıkarma 
yeteneğidir, zayıflık ise bu yetenekte görülen bo-
zukluktur (17). Phelps, 60 yıldan uzun süre önce 
zayıflığı anormal postural hareketin en önemli 
nedenlerinden biri olarak tanımlamıştır (18). SP’li 
bireylerde zayıflığın varlığı ilk kez Bobath’lar ta-
rafından sorulmuştur. Ancak birincil problemin 
kas zayıflığından değil anormal kokontraksiyon-
dan olduğunu kabul etmişlerdir (19). Son 20 yıl-
dır SP’nin tedavisinde en popular uygulamalar 
arasında olan nörogelişimsel terapinin gelişmesi 
ile kas zayıflığına odaklanılmıştır. Günümüzde 
üst motor nöron lezyonunun zayıflığı, selektif 
motor kontrolde bozukluğu ve değişmiş duyusal 
“feedback”leri içerdiği bilinmektedir (20, 21). Se-
lektif dorsal rizotomi uygulanan çocuklarda spas-
tisitenin azalması sonrasında alt ekstremitelerde-
ki kas zayıflığı ortaya çıkmıştır. 12 ay boyunca 
yoğun fizyoterapi sonucunda ise kuvvetin arttığı 
gösterilmiştir (22, 23). Spastik SP’li bireylerde kas 
kuvveti ile ilgili araştırmalar ise giderek artmak-
tadır ve kas zayıflığının bireylerin fonksiyonel ka-
pasitesini azalttığı kanıtlanmıştır (11, 24-29).

SP’li çocuklarda merkezi sinir sisteminde et-
kilenim ilerleyici olmamasına rağmen, nöral ya-
pılardaki birincil değişikliler zamanla kası da 
etkiler. Sonuçta büyüme ve gelişme ile birlikte 
kasın yapısal değşiklikleri SP’li çocuklarda fonk-
siyonelliği etkileyecek mekanizmaların devreye 
girmesine sebep olur. (11).

2.1.	 Kas lifi tiplerinde görülen değişiklikler

Marbini ve ark. SP’li çocuklarda kas histopato-
lojisini inceledikleri çalışmalarında 4-16 yaşları 
arasında 20 SP’li çocuğun adduktor longus ve tri-
seps surale kaslarına biyopsi yapmışlardır. Tip 1 
liflerinin predominant (açık renk), tip 2 liflerinin 
ise (koyu renk) hipotrofik olduğunu gösterilmiş-
lerdir (Şekil 1) (30).

Tip 1 liflerindeki bu durum devamlı aktivas-
yon paterninden kaynaklanabilir. Hayvan deney-
lerinde devamlı uyarı sonucu tip 2 liflerinin, tip 1 
liflerine dönüştüğü görülmüştür. Aynı durumun 
SP’li çocuklarda spastisite sonucu devamlı kas 
aktivasyonu görüldüğü için de benzer olabileceği 
düşünülmektedir (31).

Ito ve ark. spastik kasların histopatolojisini 
inceledikleri araştırmada 6-18 yaşları arasında-
ki 8 (hemiplejik-diplejik) SP’li çocukta gastrok-
nemius kasından alınan örnekleri incelemişler, 
sarkolemmal nükleusta değişim yada dejeneratif 
bulgular olmadığını göstermişlerdir (32). Daha 
önceki otopsi çalışmalarına göre; sağlıklı bireyde 
gastroknemius kasında tip 1 lifleri %45.6 ile %56.5 
arasında bulunmaktadır (%95 confidence inter-
val). SP’li çocukta ise tip 1 liflerinin %68 ile %95.6 
oranında olduğu, tip 2 liflerinden ise özellikle tip 
2B lifleri sayısının azaldığı gösterilmiştir (32).

Tip 1 liflerinin sayısı artınca kas, uzamış düşük 
kuvvet üretirken hızlı, yüksek torklu kontraksi-
yonlar üretemez. Soleus kasında yüksek oranda 
yavaş kasılan tip 1 lifleri yer alır ve postürü des-
tekler. Gastrokenmiusta ise yüksek oranda hızlı 
kasılan tip 2 lifleri yer alır. Böylece yürüyüşte 
ve koşmada itme fazı için güç oluşturur (31, 33). 
Rose ve ark. SP’li çocuklarda motor ünite ateşle-
me özelliklerini ve nöromuskuler aktivasyonunu 
inceledikleri çalışmalarında itme fazı sırasında 
gastroknemiusta, sağlıklı kontrollerine göre %50 
güç kaybını göstermişlerdir (34).

2.2.	 Sarkomer ve fasikül uzunluğundaki değişim

Maksimum tork, aktin ve miyozun filamantleri-
nin optimum çakışmasına bağlı olup, kas kuvveti 
sarkomerlerin sayısı ve her bir sarkomerin uzun-
luğu ile ilişkilidir (7) (Şekil 2).

SP’li genç ve yetişkinlerde yapılan çalışmada 
fleksör karpi ulnaris lifleri içindeki sarkomerler 

Şekil 1. Kas biyopsisi; Tip 1 ve tip 2 liflerinin görünümü
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cerrahi sırasında ölçülmüştür. Spastisitesi olma-
yan kontrollerine göre anormal derecede uzun 
bulunmuştur. Bu kadar uzamış sarkomerler ile 
normal kuvvetin sadece %40’ı üretilebileceği be-
lirtilmiştir. Sarkomer uzunluğunun sebebi; kemik 
uzamasına karşın kas büyümesinin yetersiz olma-
sından veya atrofi sebebiyle pennasyon açısının 
azalmasından kaynaklanır. Fleksör carpi ulnaris 
yüksek derecede pennat bir kastır (35) (Şekil 3).

2.3.	 Kas fasikül uzunluğundaki değişim

Sarkomerlerin sayısını yansıtan kas fasikül uzun-
luğu kastaki farklılığı açıklamada birincil tanım-
layıcıdır (Şekil 4). Daha kısa kas fasikülleri, kasın 
elastisitesini azaltır (36).

Spastik SP’li bireylerde etkilenmiş taraf ve 
normal gelişim gösteren taraftaki fasikül uzun-
luklarının karşılaştırıldığı çalışmalarda bulgular 
çelişkilidir (12). Shortland ve ark., spastik diplejik 
çcuklarda medial gastroknemius kasını incele-
mişlerdir. Medial gastroknemius kasının fasikül 

uzunluğunda fark bildirmemişlerdir. Malaiya 
ve ark.’nın çalışmasında 15 spastik hemiplejik ve 
15 sağlıklı çocuğun medial gastroknemius kasla-
rı karşılaştırılmıştır. Sadece ayak bileğinin din-
lenme açısında hemiparetik tarafta kas fasikül 
uzunluğunun sağlıklı çocuklara göre kısa olduğu 
gösterilmiştir. Bu durum hacimsel büyüklükteki 
bozukluktan, fibril atrofisinden, pennasyon açı-
sının azalmasından, intramusküler apenerozun 
kısalmasından kaynaklanabilir (37, 38). Mohag-
heghi ve ark, spastik diplejik çocuklarda yap-
tıkları kadavra çalışmasında medial ve lateral 
gastroknemiusun fasikül uzunluğunda anlamlı 
derecede kısalık olduğunu göstermişlerdir (39). 
Mohagheghi ve ark.’nın diğer çalışmalarında he-
miplejik taraf medial ve lateral gastroknemius fa-
sikül uzunluğunun sağlam tarafa göre daha kısa 
olduğu gösterilmiştir (40) (Şekil 5-6).

Moreu ve ark., SP’li çocuklarda özellikle rek-
tus femoris kasının fasikül uzunluğunda kısalık 
olduğunu bildirmişlerdir. Aynı durum üst eks-
tremite için de geçerlidir (41). El bileği fleksiyon 
kontraktürü olan hastalarda spastik kas fibrilleri, 
normal üst ekstemite kaslarındaki fibril boyutun-
dan 1/3 daha kısadır (42).

Şekil 2. Sarkomer görünümü

Şekil 3. Sarkomer boyu Şekil 4. Fasikül uzunluğu
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2.4.	 Fasikül açısındaki değişim

Shortland ve ark., medial gastrokinemius ve vas-
tus lateraliste sağlıklı kontrollerine göre fasikül 
açısının daha az olduğunu göstermişlerdir (37). 
Malaia ve ark., hemiplejik çocuklarda sağlam ta-
rafın ve hemiplejik tarafın fasikül açılarının sağ-
lıklı kontrollere göre daha az olduğunu belirtmiş, 
ancak hemiplejik ve sağlam taraf arasında her-
hangi bir fark bulamamışlardır (43) (Şekil 7).

2.5. 	 Kasın en şişkin yerindeki değişim

Kasın en şişkin yerinin uzunluğu pennat kaslar-
da fasikül uzunluğu ile belirlenir. Azalması kas 
kontraktürlerine etki eder (7) (Şekil 8).
Şekil 9. 

Malaia ve ark., hemiplejik çocukların sağlam 
ve hemiplejik tarafalarındaki medial gastrokne-
mius kasının en siskin yerinin sağlıklı kontrollere 
göre daha az olduğunu göstermişlerdir (43) (Şekil 
9).

2.6. 	 Kas hacmindeki değişim

Tüm kas büyümesi ile ilişkilidir. Paralel olarak 
uzanan sarkomerlerin sayısından etkilenir. Aynı 
zamanda kasın kuvvet oluşturma kapasitesin-
den de sorumlu yapı spastik SP’li bireylerde kas 
hacmidir (7). Elder ve ark. SP’li çocuklarda kas 

zayıflığını araştırdıkları çalışmalarında özellikle 
hemiplejik tarafın sağlıklı kontrollerine göre ante-
rior ve posterior kompartmanda kas hacminin az 
olduğunu göstermişlerdir (25) (Şekil 10).

Yapılan çalışmalarda kas hacminin SP’li ço-
cuklarda %10-58 oranında daha az olduğu göste-
rilmiştir (12).

Ancak bu çalışmalarda yaş ortalaması yakla-
şık 10 yaş civarındadır. Daha küçük yaş grubuna 
sahip (2-5 yaş) SP’li çocuklarda medial gastrok-
nemius kas hacmini inceledikleri çalışmalarında 
Barber ve ark. %22 oranında azalma göstermişler-
dir (44).

2.7.	 Fizyolojik kesit alanındaki değişim

Kasın kuvvet oluşturma kapasitesi direkt olarak 
fizyolojik kesit alanı (FKA) ile ilişkilidir. Kas göv-

Şekil 5. Medial gastroknemius fasikül uzunluğu Şekil 6. Lateral gastroknemius fasikül uzunluğu

Şekil 7. Kas fasikül açısı görünümü
Şekil 9. Medial Gastroknemius kasının en sişkin yeririnin 
karşılaştırılması

Şekil 8. Kasın en sişkin yerinin ultrasonografi görünümü
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de hacminin fasikül uzunluğuna oranı ile değer-
lendirilir. Kas fasiküllerinin sayısı ile parelellik 
gösterir. Bu durumda FKA’nın azalmasında te-
mel belirleyici kas hacmini azalmasıdır. Parelel 
olarak uzanan kas fibrillerinin sayısı ve FKA ile 
kuvvetin tendona iletimini azaltır. MR (Manyetik 
Rezonans) ile kolayca görüntülenir (7) (Şekil 11). 

Elder ve ark., hemiplejik ve diplejik çocukların 
anterior ve posterior kompartmanlarının fizyolo-
jik kesit alanının normal kontrollerden daha az 
olduğunu göstermişlerdir. Özellikle hemiplejik 
çocukların hemiplejik taraflarında daha azdır (25) 
(Şekil 12).

Malaiya ve ark., kas hacminde %35 azalma, 
fasikül uzunluğunda %4 azalma (ayak bileğinin 
dinlenme açısında) bildirmişlerdir. Sonuçta, me-
dial gastrokemius kasının, FKA’nında %32’lik 
değişimi göstermişlerdir (43).

2.8.	 Kas kalınlığındaki değişim

Çapraz kesit alanı ile koreledir (7) (Şekil 13). Mo-
hagheghi ve ark hemiplejik medial ve lateral gas-
tokenmius kas kalınlığının sağlam ekstremitele-
rinden az olduğunu kanıtlamıştır (40) (Şekil 14).

Moreu ve ark., SP’li çocukların kas kalınlığının 
akranlarından az olduğunu göstermişlerdir. SP’li 
çocuklarda rektus femoris kalınlığı 1.36 cm iken, 
sağlıklı çocuklarda 2.01 cm’dir (p<0.001) (41). 
Daniel ve ark.’nın çalışmalarına göre de SP’li bi-
reylerde tibialis anterior kas kalınlığı 1.6 cm iken 
sağlıklı grupta 2.2 cm’dir (45).

2.9.	 Kas Kalınlığının Kaba Motor Fonksiyon ve 
Spastisite ile İlişkisi

Ohata ve ark., SP’li çocuklar ve adölesanlarda kas 
kalınlığındaki değişimi incelemişlerdir. 26 SP’li 
çocuk GMFCS sınıflandırma sistemine göre Sevi-
ye III-IV orta etkilenimli grup, Seviye V şiddetli 
etkilenimli grup olmak üzere 2’ye ayrılmıştır. 3 
yıl sonra kuadriseps kas kalınlığı orta seviyedeki 
grupta, şiddetli gruba göre önemli derecede art-
mış, PEDI skorları değişmemiştir. Yine de orta 
etkilenimli gruptaki SP’li çocukların kas kalınlı-
ğı normal çocuklardaki kuadriseps kalınlığının 
%60’ı kadar olduğu vurgulanmıştır (46). Ohata 
ve ark., diğer çalışmalarında ise kas kalınlığının 
spastisite ve aktivite katılımına etkisini incelemiş-
lerdir. Kuadriseps kas kalınlığı ile GMFM-66 ve 
PEDI arasında uyum bulunurken, spastisite ile 
ilişkisi gösterilememiştir (47).

Şekil 10. Hemiplejik ve sağlıklı çocuklarda anterior ve 
posterior kompartmanda kas hacmi

Şekil 12. Hemiplejik, diplejik ve sağlıklı çocukların kas 
fizyolojik kesit alanlarının karşılaştırılması

Şekil 11. Kasın fizyolojik kesit alanı MR görüntüsü Şekil 13. Kas kalınlığının ultrasonografi görüntüsü
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2.10.	Fizyoterapi uygulamaları ile kas yapısındaki 
değişiklikler

Çok az sayıda çalışma spastik SP’li bireylerin fok-
siyonlarını geliştirmeye yönelik uygulamaları, 
kasın özelliklerindeki değişimi inceleyerek değer-
lendirmiştir. Mcnee ve ark., spastik SP’li çocuk-
larda plantar fleksör kuvvetlendirme eğitiminin 
kas hacmine etkisini incelemişlerdir. 10 haftalık 
eğitim sonucunda kas hacminin giderek artığını 
ve bu artışın takip döneminde de devam ettiğini 
göstermişlerdir. İlk 5 haftada kas hacmi başlan-
gıca göre %16.6-35, 10. haftada %23.1-23.6, takip 

döneminde %30.5 artmıştır. Yine de kas hacimleri 
sağlıklı kontrollerinden azdır (48) (Şekil 15).

Eek ve ark., ortalama yaşları 10.7 yıl olan 55 
SP’li çocukta kas kuvvetinin yürüme yeteneği 
üzerine etkisini araştırmışlardır. Sekiz kas gru-
bu; Kalça ekstansiyon-fleksiyon, abduksiyon-ad-
duksiyon, diz ekstansiyon-fleksiyon, ayak bileği 
dorsi-plantar fleksiyon kas kuvveti değerlendiril-
miştir. Yürüme yeteneği Kaba Motor Fonksiyon 
Sınıflandırma Sistemi’ne göre (KMFSS) belirlen-
miştir. Seviye I’deki çocukların kas kuvveti sağ-
lıklı kontrollerinin %75-100’ünde, Seviye II’deki 
%50-75’inde, Seviye III’de %25-50’si arasındadır. 
Sadece Seviye III’te diz ekstansörlerinin kuvve-
ti %50’den fazla olduğu gösterilmiştir (Şekil 16). 
Sonuçta, SP’li çocuklarda kas kuvveti ve yürüme 
yeteneği arasında yüksek uyum vardır (49).

2.11.	Kastaki pasif özelliklerin değişimi

Kasın pasif vikoelastik özellikleri kollajen tipi-
ni ve miktarını etkiler. Kollajen liflerinin yapısal 
organizasyonunu etkiler. Booth ve ark., SP’li ço-
cuklarda spastisite şiddetinin kollajen birikimine 
etkisini incelemişlerdir. Spatisite şiddeti arttıkça 

Şekil 14. Sırasyla sağlıklı taraf medial ve lateral gastrokinemius kalınlığı (düz çizgi), hemiplejik taraf medial ve lateral 
gastrokinemius kalınlığı (kesikli çizgi).

Şekil 15. Kuvvetlendirme ile kas hacmindeki değişim

Şekil 16. KMFSS’ne göre SP’li çocukların kas kuvvetinin sağlıklı kontrollerine göre oranı
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kasta kollajen miktarı da artmaktadır. SP’li ço-
cuklarda spastik kasta kollajen miktarı artmış-
tır. Bozukluğun şiddeti arttıkça kollajen miktarı 
artar. Bu durum kontraktürlerin oluşumundan 
sorumludur. Şekil 17-a’da en az spastisite ve en 
az kollajen oluşumunu gösterirken, Şekil 17-d’de 
en fazla spastisite ve kollajen oluşumu vardır (50) 
(Şekil 17).

Smith ve ark., SP’li çocuklarda “satellite hüc-
re” populasyonunun kontraktürler ile ilişkisini 
araştırmışlardır. Bu hücreler kas büyümesinden 
sorumlu olup kas lifinin sarkolemması ve bazal 
lamina arasında görülür. Sağlıklı kontrollerde bu 
hücreler %12.8 oranında yer alırken, SP’li çocuk-
larda %5.8 oranında bulunmaktadır. İnflamatuar 
ve endotel hücreler arasında fark görülmemiş-
tir (51). Johnson ve ark., SP’li çocuklarda adipoz 
doku infiltrasyonunu araştırmışlardır. Şekil 18-
A’da görüldüğü gibi SP’li çocuklarda normal ak-
ranlarına göre (Şekil 18-D) çapraz kesit alanında 
da intramusküler adipoz doku infiltrasyonu art-
mış ve kas hacmi ise %51 daha küçüktür (52) (Şe-
kil 18).

2.12.	SP’li çocuklarda kas dokusunda meydana 
gelen bu değişiklikler kas kuvvetini ve 
performansını nasıl etkiler?

SP’li çocuklar kullanılabilir motor ünitelerinin 
hepsini aktifleştiremezler. SP’li çocuklarda mak-
simal kuvvet üretim torku azalmış, yüzeyel elekt-
romiyograf (EMG) sinyalleri artmış ve nöromus-
kuler aktivasyon azalmıştır (34) (Şekil 19).

Elder ve ark.’nın çalışmasına göre özellikle 
hemiplejik taraf maksimal kuvvet üretim torku, 
diplejiklere ve sağlam tarafa göre daha azdır (25) 
(Şekil 20).

Reid ve ark.’nın çalışmasına göre SP’li çocuk-
larda eksentrik kuvvetlendirme eğitimi ile yü-
zeyel EMG aktivasyonu azalmış, maksimal tork 
üretimi artmıştır (53).

SP’li çocuklarda fonksiyonel aktivitelerde güç 
üretiminde azalma varken ko-kontraksiyonda ar-
tış görülür. Stackhouse ve ark.’nın çalışmalarına 
göre spastik kuadriseps femoris ve triseps surae 
kaslarının istemli kas aktivasyonu azalmışken, 
antogonistlerinin (semitendinosus ve tibialis an-
terior) aktivasyonu sağlıklı kontrollerine göre art-
mıştır (54) (Şekil 21-B, C).

Sağlıklı kasta maksimal güç 300 ms’de üretilir. 
Günlük aktiviteler ise 50-200 ms arasında oluşan 
güçleri gerektirir. Kuvvetin zamana bağlı ölçü-
mü günlük aktivitelerdeki performansı gösterir. 
Moreu ve ark., SP’li çocuklarda hıza bağlı kuvvet 
üretiminin %70 azaldığını göstermişlerdir. Bu du-
rum günlük yaşam aktivitelerindeki zorluğunda 
bir göstergesidir (55) (Şekil 22).

3.	 Sonuç
SP’li çocuklarda; kas fasikül uzunluğu azalmış, 
sarkomer uzunluğu artmış, fasikül açısı azalmış, 
kas hacmi azalmış, fizyolojik kesit alanı azalmış, 
maksimum kuvvet üretme kapasitesi azalmış, an-
tagonisitin ko-kontrakisyonu artmıştır.

SP’li çocuklar için sekonder problemleri en 
aza indiren ve kasın normal fizyolojisinden uzak-
laşmamasını sağlayan iyi bir değerlendirme ile 

Şekil 17. a, b, c, d kollajen miktarındaki artış Şekil 19. SP’li ve sağlıklı çocuklarda EMG sinyalleri

Şekil 18. Kas dokusu MR görüntüsü
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ÖZET
Temporomandibular eklem mandibulanın kondil-
leri ile temporal kemik arasında yer alır ve kraniu-
mun bir parçasıdır. Çiğneme ve konuşma sırasın-
da eklemin ağrısız ve düzgün çalışması gereklidir. 
Temporomandibular eklem disfonksiyon sendro-
mu (TMEDS) eklem ve çiğneme kaslarının yaygın 
semptomlarını içeren spesifik olmayan düzensizlik-
lerin tümü olarak adlandırılır. Kulak ağrısı, kulak 
çınlaması ve baş dönmesi şeklinde üç temel semp-
tomla kendini gösterir. Bu belirtilere myofasial ağrı 
sendromu, depresyon, diş problemleri, uykusuzluk 
gibi semptomlar da eklenebilir. Kraniomandibular 
düzensizlikler, temporomandibular eklem patolo-
jileri, kas, eklem ve diğer yapılardan kaynaklanan 
anatomik anormallikler temporomandibular eklem 
disfonksiyon sendromuna yol açabilir. Kadınlarda 
daha fazla olmak üzere populasyonun % 25’inden 
fazlasında görülür. Tedavi kapsamlı bir değerlen-
dirme sonrasında semptoma göre değil sebebe göre 
olmalıdır. Bu nedenle detaylı bir değerlendirme son-
rasında planlanmalıdır. Tedavi ekibi fizyoterapist, 
kulak burun boğaz uzmanı, diş hekimi, ortodontist, 
psikiyatrist, psikolog, ortopedist, plastik cerrah gibi 
geniş bir ekipten oluşmalıdır.

Fizyoterapi ve rehabilitasyon programı ağrıyı ve 
enflamasyonu azaltmaya yönelik elektroterapi yak-
laşımları, kasların gevşetilmesi, eklem hareketinin 
restorasyonu için mobilizasyon yaklaşımları, servi-
kal, torakal bölgeler ve temporomandibular eklemi 
içeren egzersiz programları, iş ve ev yaşamında mo-
difikasyonlar sağlayan ergonomik yaklaşımlar ve 
disfonksiyon sendromunun tekrarlamasını engelle-
mek için koruyucu fizyoterapi uygulamalarını içe-
rir. Temporomandibular eklem disfonksiyon send-
romunda fizyoterapi ve rehabilitasyon programı, 
uzun sürelidir ve hastanın kooperasyonunu ile aktif 
olarak katılmasını gerektirir.

Anahtar kelimeler: Temporomandibular eklem dis-
fonksiyon sendromu, fizyoterapi ve rehabilitasyon, 
laser, Rocabado egzersizleri.

ABSTRACT
Temporomandibular joint takes place between man-
dibular condyles and temporal bone and is a part of 
the cranium. Joint is needed to work properly wit-
hout pain during mastication and speaking. Tempo-
romandibular joint dysfunction syndrome (TMJDS) 
is the non-specific disorders of joint and masticati-
on muscles including their symptoms. Three main 
symptoms are seen as earache, ringing in the ears 
and dizziness. The symptoms like myofascial pain 
syndrome, depression, tooth problems and insom-
nia may contribute to these indications. Cranioman-
dibular disorders, temporomandibular joint patho-
logies, anatomical abnormalities of muscle, joint and 
other structures may cause TMJDS. The incidence is 
more than 25 % of population especially in women. 
Treatment must be according to the cause rather 
than symptom after an assessment. Therefore, tre-
atment must be planned after a detailed assessment. 
Treatment team should include physiotherapist, 
otolaryngologist, dentist, orthodontist, psychiatrist, 
psychologist, orthopaedist and plastic surgeon. 

Physiotherapy and rehabilitation program inclu-
de electrotherapy approaches to decrease pain and 
inflammation, releasing the muscles, mobilisation 
approaches to restorate joint movement, exercise 
programmes for cervical-thoracic regions and tem-
poromandibular joint, ergonomic approaches pro-
viding modifications in office and home living and 
preventive physiotherapy applications to prevent 
repetition of dysfunction syndrome. The physiothe-
rapy and rehabilitation program for TMJDS is long-
term and needs the active participation of patient 
with cooperation. 

Key words: Temporomandibular joint dysfunction 
syndrome, physiotherapy and rehabilitation, laser, 
Rocabado exercises.

1. 	 Temporomandibular Eklem 
Anatomisi

Temporomandibular eklem (TME) dış kulak yo-
lunun hemen önünde, temporal kemiğin altında-
ki mandibular fossa ile mandibula kondili arasın-

da yer alan diartrodial bir eklemdir. Morfolojik 
olarak kişiden kişiye ve aynı kişide sağ ve sol ek-
lemlerin birbirlerine göre değişkenlik gösterdiği, 
menteşe ve kayma hareketi yapan, kayma eksenli 
bileşik bir eklemdir (1-4).
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Kemik anatomisi mandibulanın kondilleri ile 
temporal kemik arasında yer alır. Kraniumun 
parçasıdır. Kondiller konveks, tempolar kemik 
konkav eklem yüzeyini oluşturur. Eklem boşluğu 
sinovyal sıvı ile doludur. Sinovyal sıvı nonvaskü-
ler artiküler eklem yüzlerinin metabolik gereksi-
nimlerini ve fonksiyon sırasında artiküler yüzey-
lerin yağlanmasını sağlar (1, 2) (Şekil 1).

Normal bir TME’de kapalı ağız pozisyonunda 
kondilin apeksi üzerine oturan, bikonkav yoğun 
fibröz dokudan oluşan eklem diski bulunur. Kan 
damarı ve sinir lifi içermez. Disk sagital planda 
kalınlığına göre 3 kısma bölünebilir.

1.	 Anterior (pars menisküs): Diskin öndeki 
ince ucu olup, superior lateral pterygoid 
kasın liflerine ve kapsüle yapışır.

2. 	 Santral (intermediate zon, pars grasilis): 
En ince kısımdır.

3. 	 Posterior (pars posterior): En kalın kısım-
dır. Yoğun nöral ve vasküler yapılardan 
oluşan retrodiskal alana (bilaminar zon) 
yapışır.

Fonksiyonel ligamentler eklemin aşırı hareket-
lerinin engellenmesinden sorumludurlar.

1. 	 Kollateral (diskal) ligamentler: Diskin 
kondille birlikte pasif olarak hareketini 
sağlar. Kondil ve artiküler disk arasındaki 
menteşe hareketinden sorumludurlar.

2. 	 Kapsüler ligament: TME sarar. Eklem po-
zisyon hissi ve hareketinden sorumludur.

3.	 Temporomandibular (lateral) ligament: 
Oblik parça kondilin aşağı fazla inmesini 
engeller. İç yatay parça kondilin ve diskin 
posterior hareketini sınırlar. Aksesuar liga-

mentler ise sphenomandibular ligament ve 
mandibulanın öne doğru olan hareketini 
kontrol eden stylomandibular ligamenttir 
(1, 2) (Şekil 2). 

1.1. Temporomandibular Eklem Kasları

Eklemin hareketinden sorumlu 5 kas vardır.
1. 	 Temporalis: Mandibulanın elevasyonunu 

sağlar. Ön lifleri çeneyi yukarıya, arka lif-
leri ise geriye çeker.

2. 	 Massater: Mandibulayı yükseltir. Yüzeyel 
lifleri protrüzyona katkıda bulunurken, de-
rin lifleri artiküler eminense karşı kondili 
stabilize eder.

3.	 Lateral pterygoid: İki kısmı vardır. İnferi-
or lateral pterygoidin tek taraflı kasılması 
sonucunda mandibulanın karşıt yöne doğ-
ru yan hareketi gerçekleşir. Superior late-
ral pterygoid kas diski ve kondili mediale 
doğru çeker.

4. 	 Medial pterygoid: Lifler kasıldığında man-
dibula yükselir ve dişler temas eder. Aynı 
zamanda mandibulanın öne hareketini 
sağlar.

5. 	 Digastrik: Mandibulayı aşağıya ve geriye 
çekmektedir (1, 2, 4) (Şekil 3).

1.2. Temporomandibular Eklem Biyomekanisi

Eklemde iki hareket gerçekleşir. Rotasyon ve 
translasyon.

*	 Rotasyon (dönme) hareketi: 20-25 mm ka-
dar gerçekleşir. Artiküler disk ile mandibu-
la kondili arasında (inferior sinovial kavite) 
arasında olur. Ağız açılırken ve kapanırken 
mandibula ve menisküs öne doğru birlikte 
hareket ederler

*	 Translasyon hareketi: Diskondil komplek-
si ile temporal kemik (superior sinovyal ka-
vite) arasında gerçekleşir. Yana doğru veya 
daha fazla açılma hareketi oluşur.

Artiküler yüzey 

Eklem kondili

Ligament disk            

Kas 

TME

 (http: //www.aaoms.org/tmj.php)

Şekil 1. Temporomandibuler eklem anatomisi

Sphenomandibular 
ligament

Stylomandibular 
ligament:. 

(http: //www.dentalarticles.com/visual/d/tmj.php)

Şekil 2. Temporomandibuler eklem ligamentleri
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Normal mandibular açılma 35-50 mm’dir. Bu 
hareketin 25 mm’si rotasyon, 15 mm’si ise trans-
lasyon ile sağlanır (1, 4, 5).

Temporomandibular eklemin dinlenme pozis-
yonu; ağız hafif aralık, dudaklar birleşik, dişlerin 
birbirine temas etmediği, dilin ilk yarısının sert 
damakta olduğu pozisyondur. (1, 5).

1.3.	T emporomandibular Rahatsızlıkların 
Sınıflandırılması

 (Amerikan orofasiyal ağrı akademisi ve ulusla-
rarası başağrısı derneğinin sınıflaması)

I.		 Çiğneme Kaslarına Ait Rahatsızlıklar
1. Koruyucu ko-kontraksiyon
2. Lokal kas ağrısı
3. Miyofasyal ağrı
4. Miyospazm
5. Miyozit ve diğerleri

II.	 Temporomandibular Eklem Rahatsızlıkları
1. 	 Kondil-disk kompleksinde düzensizlik

a. Disk deplasmanı
b. Redüksiyonlu disk dislokasyonu
c. Redüksiyonsuz disk dislokasyonu

2. Eklem yüzeylerinin yapısal uyumsuzluğu
a.	 Şekil değişiklikleri

i. 	 diskte
ii. 	kondilde
iii. 	fossada

b. 	Adezyonlar
i. 	 disk-kondil arasında
ii. 	disk-fossa arasında

c. 	 Subluksasyon (hipermobilite)
d. 	Spontan dislokasyon

3. TME’in inflamatuar hastalıkları
a. 	 Sinovit/kapsülit
b. 	Retrodiskit
c. 	 Artritler

i. 	 osteoartrit
ii. 	poliatrit

d. 	İlave yapıların inflamatuar hastalıkları
i. 	 temporalis tendiniti
ii.	 stylomandibular ligamentin infla-

masyonu
III. Kronik Mandibular Hipomobilite

1. 	 Ankiloz
a. 	 Fibröz
b. 	Kemiksel

2. 	 Kas kontraktürleri
a. 	 Miyostatik
b. 	Miyofibrotik

3. 	 Koronoid impedans
IV.	Gelişim Bozuklukları

1.	 	Konjenital ve gelişimsel kemik rahatsız-
lıkları
a. 	 Agenezi
b. 	Hipoplazi
c. 	 Hiperplazi
d. 	Neoplazi

2. 	 Konjenital ve gelişimsel kas raharsızlık-
ları
a. 	 Hipotrofi
b. 	Hipertrofi
c. 	 Neoplazi (2, 4, 6, 7).

2. 	 Temporomandibular Eklem 
Disfonksiyon Sendromu 
(TMEDS)

Eklem ve çiğneme kaslarının yaygın semptom-
larını içeren spesifik olmayan düzensizliklerin 
tümü olarak adlandırılır. Costen tarafından 1934 
yılında tanımlanmıştır. Üç temel semptomla 
kendini gösterir. Kulak ağrısı, kulak çınlaması 
ve baş dönmesi. Myofasial ağrı da semptomlara 
eklenebilir. Kraniomandibular düzensizlikler, 
temporomandibular eklem patolojileri, kas, ek-
lem ve diğer yapılardan kaynaklanan anatomik 
anormallikler TMEDS’na yol açabilir. Kadınlarda 
daha fazla olmak üzere populasyonun %25’inden 
fazlasında görülür. (2, 3, 5, 7).

Nedenleri; 
	Travma
	Aşırı stres

4. Medial pterygoid
Kası

1. Temporalis
Kası

2. Massater Kası

5. Digastrik Kas

3.Lateral pterygoid
Kası

(http: //melbournetmjcentre.com.au/what-is-the-tmj/)

Şekil 3. Temporomandibular Eklem Kasları
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	TME de artrit
	Whiplash yaralanması
	Postural anormallik
	Ligament laksitesi
	Psikososyal durum
	Bruxism (Diş gıcırdatma)
	Diş yapısında bozukluk
	Konjenital çene eklemi anormallikleri
	Anormal solunum
	Parmak emmek olabilir. Bu nedenlerin bir 

veya birkaçı birden hastalarda görülebilir
Tedavi bu nedenle çok detaylı bir değerlendir-

me sonrasında planlanmalıdır (3, 4, 6, 8).

2.1.	 Temporomandibular Eklem Disfonksiyon 
Sendromunda Belirtiler ve Semptomlar

	Fasial ağrı, kas spazmı
	Eklemde ve kaslarda ağrı ve hassasiyet
	Eklem sesleri
	Limitli çene eklem hareketi
	Çene ekleminin çıkması
	Baş ağrısı
	Ezilmiş öğütülmüş dişler
	Anormal çiğneme
	Rahatsız kapalı pozisyon (çiğneme)
	Çene eklemi hareketlerinde yetersizlik ra-

hatsızlık
	Vertigo
	Kulak çınlaması
	Görmede bozukluk
	Uykusuzluk
	Elde ve parmaklarda eklem sesleri
	Çene ekleminde bir tarafa deviasyon
Bu semptomlara ek olarak bu hastalarda dep-

resyon, uyku kalitesinde bozukluk, enerji azlığı, 
normal günlük sosyal aktiviteleri yerine getirme-
de isteksizlik ve başarısızlık nadiren tikler görü-
lebilir (3, 6, 9).

2.2.	 Temporomandibular Eklem Disfonksiyon 
Sendromunda Tedavi

Bu eklem kraniuma ait bir eklem olduğu için vü-
cuttaki diğer eklemlerden farklı bir tedavi yakla-
şımı gerektirir. Tedavi kapsamlı bir değerlendir-
me sonrasında semptoma göre değil sebebe göre 
planlanmalıdır. Tedavi ekibi fizyoterapist, kulak 
burun boğaz uzmanı, diş hekimi, ortodontist, psi-
kiyatris, psikolog, ortopedist, plastik cerrah gibi 
geniş bir ekipten oluşmalıdır (9, 10).

Teşhis konulduktan sonra hastanın durumu-
na uygun bölüme yönlendirilmesi gerekir. Diş 
yapısında bozukluk varsa ortodontik muayene 
yapılmalıdır. Diş yapısını düzeltmeye yönelik 
yaklaşımlar planlanır. Daha çok bireyin ruhsal 
durumundaki değişikliklerle artan semptamlar 
varsa o zaman psikiyatris ve psikolog tarafından 
muayene edilmelidir. Disfonksiyonun ortaya çık-
masına neden olan bir hastalık ise farmakolojik 
ve cerrahi yaklaşım, stres kaynaklı ise psikotera-
pi yapılmalıdır. Kronik durumlarda diş yapısı da 
çok bozulmuşsa gece ateli daha da ileri durum-
larda cerrahi yaklaşımlar planlanır. Akut durum-
larda ise fizyoterapi yaklaşımları önem kazanır 
(9-14) (Şekil 4).

2.3.	 Temporomandibular Eklem Disfonksiyon 
Sendromunda Fizyoterapi ve Rehabilitasyon 
Programı Öncesi Değerlendirme

	Hikaye: Semptomların süresi, travma veya 
stres geçmişi, servikal ve torakal bölgedeki 
yaralanmalar, daha önce çene ekleminde 
dislokasyon olup olmadığı, diş gıcırdatma, 
dişlerle ilgili müdahaleler sorgulanmalıdır.

	Postür değerlendirmesi: Başta anterior tilt, 
torakal kifoz, skolyoz, tortikolis varlığı, yu-
muşak doku disfonksiyonu incelenmelidir. 
Servikal bölgedeki problemler, düzgün 
olmayan postür başın ağırlık merkezinin 
gövdeye göre öne doğru yer değiştirmesi-
ne yol açar. TME biyomekaniği direk ola-
rak etkilenir (Şekil 5).

	TME hareketini gözlemle-dinle-hisset: 
Hasta konuşturularak eklemin hareketi 
takip edilir. Palpasyonla eklem hareketi 
sırasında oluşan krepitasyonlar veya anor-
mal sesler kaydedilir. Değerlendirmeler 
iki taraflı olarak not edilmelidir. Eklemde 
fizyolojik eklem açıları, açılma 40-50 mm 
arasında, protrüzyon-retraksiyon 8-10 mm 
arasında, lateral hareket 8-10 mm arasında 
olmalıdır. Çene açılırken lateral deviasyon 
(S veya C eğrisi) olup olmadığı incelenme-
lidir. Traksiyon, translasyon, kompresyon, 
statik ağrı testleri yapılmalıdır (Şekil 6).

	Servikal eklem hareketi değerlendirmesi 
sağ ve sol arasında farklar not edilmelidir.

	TME hareketlerinin gözlemle veya inklino-
metre ile değerlendirilmesi.

	Eklem ve kaslarda palpasyonla tetik nokta 
ve hassasiyet muayenesi.

	MRI, tomografi, X-Ray.

	Genel fizik muayene.

	Diş muayenesi yapılmalıdır (9, 13, 15, 16).
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Değerlendirmelerde sistemik veya lokal hasta-
lıklarda gözden geçirilmelidir. Velly ve arkadaş-
ları TMED’nun fibromyalji, yaygın ağrı sendromu 
ve depresyonla ilişkisini incelemişlerdir. TMED 
değerlendirme ve tedavisinde fibromyalji ve 
yaygın ağrı sendromu değerlendirilmesi gerek-
tiğini söylemişlerdir (6). Mello ve ark baş ağrısı 
olan hastalarda özellikle TME değerlendirilmesi 
gerektiğini belirtmişlerdir (8). Servikal bölge an-
terior ve posterior bölgesindeki kasların EMG ak-
tivitesinin değerlendirilmesi gibi ölçümler sayısal 
veriler vermesi açısından tercih edilebilir (17).

2.4.	 Temporomandibular Eklem Disfonksiyon 
Sendromunda Fizyoterapi ve Rehabilitasyon 
Programı

Değerlendirmeler sonunda fizyoterapi ve rehabi-
litasyon programı planlanır. Problemlerin tespit 

edilmesi ile amaçlar ve tedavi belirlenir. TMEDS 
da fizyoterapi ve rehabilitasyon programında 
amaç; 	

	Muskuloskletal ağrının azaltılması
	İnflamasyonun azaltılması
	Normal eklem ve kas hareketinin sağlan-

ması
	Oral motor fonksiyonun restorasyonu
	Kötü postürün düzeltilmesidir (10, 11, 14, 

18) (Tablo 1)

Planlanan fizyoterapi ve rehabilitasyon prog-
ramı, lokal ısı uygulamaları, elektroterapi, egzer-
siz, manuel terapi teknikleri, postür ve ergonomi 
eğitiminden oluşur (10, 14, 18) (Tablo 2).

Lokal ısı ve elektroterapi uygulamaları ağrının 
azaltılması bölgesel olarak enflamasyonun azal-

TMED
TEDAVİSİ

SIVI DİYET
FİZYOTERAPİ VE 
REHABİLİTASYON
ELEKTROTERAPİ

EGZERSİZ
MOBİLİZASYON

GECE ATELİ
CERRAHİ KONSÜLTASYON

ORTHODONTİK 
MUAYENE

PSİKİYATRİ
MUAYENESİ

DİŞ YAPISINDA BOZUKLUK

STRES
AKUT

KRONİK

Şekil 4. TMEDS tedavisinde yaklaşımlar

Şekil 5: Başta anterior tilt. (http: //www.correctivechiropractic.net/our_technique/how-important-is-your-posture)
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tılması ve kasların gevşetilmesi amacıyla direkt 
olarak TME üzerine ve veya servikal ve torakal 
bölgelere uygulanabilir (10, 19-23) (Şekil 7).

Manuel terapi teknikleri ise ağrıyı azaltmak, 
mobilizasyonu azaltmak veya artırmak, oral ha-
reketin restorasyonu amacıyla uygulanır. Yumu-
şak doku ve eklem mobilizasyonları, aktif ve pasif 
kas germe teknikleri, myofasial gevşetme, manu-
al traksiyon, tetik nokta palpasyonları, gevşetme 
teknikleri kullanılan yöntemlerdir (9, 10, 18, 24) 
(Şekil 8).

TME traksiyonları eklem içi basıncı azattığı 
için hastaları rahatlatan uygulamalardır. Eklem 
dislokasyonlarında kuvvetli bir manipulasyon ile 
disloke menisküs yerine getirilir. Hipomobil do-
kular, pasif germelerle ve eklem mobilizasyonuy-
la hareketlendirilerek restore edilir (9).

TMEDS da ağrı sahaları yukarda temporal 
bölgenin tümü, aşağıda çene ucuna doğrı yanak-
lar, arkada kulak ve arkası şeklindedir. Boyunda 
özellikle enseden omuza doğru kasları içine alan 
myofasial ağrı da eşlik eder. Bu bölgelere masaj, 
ağrının azalması, kasların gevşetilmesi açısından 

çok rahatlatıcı olur. Klasik masaj torakal bölgeden 
itibaren servikal bölgeye ve yüze doğru yapılabi-
lir. Bölgesel masajlarda masseter kası için başpar-
mak ağzın içinde diğer parmaklarla kas üzerinde 
dairesel hareketlerle çene eklemine doğru yapılır. 
Ağrılı noktalara odaklanılır. Temporalis kası için 
dışa doğru sirküler hareketler ile yapılır. Sternok-
leidomastoid yerleşimi nedeniyle TME’e oldukça 
yakındır. Servikal bölge ile TME arasında ağrı ge-
çişi yapabilir. Oldukça gergindir. Bu nedenle bu 
kasın ayrıca mobilizasyon teknikleri ile gevşetil-
mesi gerekebilir (9, 18).

Şekil 6. TME Hareketlerinin palpasyonla değerlendiril-
mesi (http: //www.painneck.com/temporomandibular-
joint-syndrome-diagnosis)

TME

Eklem kondili

Tablo 1.	 TMEDS da problem ve tadavi amaçları

PROBLEM AMAÇ

Ağrı Ağrının azaltılması

Azalmış veya artmış eklem 
hareketi

Eklem hareket 
restorasyonu

Gergin kaslar Gevşeme

Postural bozukluklar Postür ve ergonomi 
eğitimi

Fonksiyonel düzeyde kayıp Yeni fonksiyonel 
düzeye uyum ve 
geliştirme

Stres Stresle başa çıkma 
teknikleri

Tablo 2.	 TMED tedavisinde uygulanan fizyoterapi re-
habilitasyon yaklaşımları

FİZYOTERAPİ REHABİLİTASYON PROGRAMI

Soğuk uygulama Buz masajı
Buz torbaları
Cold pack

Lokal ısı 
uygulamaları

Hotpack

Elektroterapi •		Termal ajanlar
-İnfraruj
-Lazer
-Ultrason

•		Analjezik ajanlar
-TENS
-Diadinami

•		Kas eğitimi ve 
kuvvetlendirmeye yönelik 
ajanlar

-	Surge edilmiş galvanik ve 
faradik

-	Yüksek voltaj stimülasyon
-	EMG Biofeedback

Manuel Terapi Klasik masaj
Derin friksiyon masajı
Fonksiyon masajı
Manuel germe
Mobilizasyon yaklaşımları

Postür ve 
ergonomi eğitimi

Görsel ve işitsel biofeedback 
kullanımı

Egzersiz TME servikal ve torakal 
bölgeye gevşeme ve 
kuvvetlendirme egzersizleri

Bantlama TME, servikal torakal bölge ve 
omuz kuşağına kinesiotape 
uygulaması

(http: //www.aeortho.com/treatment-options/tmj-and-tmd)

Şekil 7. Biofeedback uygulaması
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Kalamir ve ark manual terapi tekniklerinin 
TMEDS tedavisinde çoğu kez yeterli olabilece-
ğini, üstelik dental tedaviden daha ucuz olduğu 
için avantajlı olduğunu söylemişlerdir. Tedavide 
manual terapi, masaj, manipulasyon, mobilizas-
yon, fizyoterapi, osteopati, egzersiz tedavisini 
kombine olarak uygulamışlardır (9).

Medlicott ve ark tedavide aktif egzersiz, mo-
bilizasyon teknikleri, postural eğitim, gevşeme 
teknikleri, mid-laser terapinin diğer modaliteler-
den daha etkili olduğunu belirtmişlerdir. En etkili 
tedavinin aktif egzersiz+manual terapi+postural 
eğitim+gevşeme teknikleri olduğunu, biofeed-
back, EMG ve propriyoseptif eğitim uygulama-
sının plasebodan ve splint uygulamasından etkili 
sonuçlar verdiğini göstermişlerdir (10). Nasci-
mento ve ark aurikulotemporal sinire anestetik 
blokajla birlikte fizik tedavinin eklem ağrılarını 
hafiflettiğini söylemişlerdir (14).

Literatürde elektroterapi uygulamaları içinde 
en yaygın olan lazer uygulamalarının etkinliği-
ni inceleyen çalışmalardır (21, 22). Kato ve ark 
TMEDS da TENS ve laser akımının etkili oldu-
ğunu söylemişlerdir (5). Kogawa ve ark çalışma-
sında da benzer sonuçlar vardır (20). Shirani ve 
ark özellikle ağrı tedavisinde laser uygulamasının 
çok etkili olduğunu söylemişlerdir (22). Venancio 
ve ark ise laser uygulamalarının TMEDS da etkili 
olmadığını söylemişlerdir (24). Mazzetto ve ark 
GaAlAs Laser ile ağrıda azalma ve TME hareket-
lerinde artma görmüşlerdir (23).

2.5.	 Temporomandibular Eklem Disfonksiyon 
Sendromunda Egzersiz Yaklaşımları

Egzersiz tedavisi, TMED sadece ekleme yönelik 
olarak değil, postürün düzeltilmesi amacıyla tüm 

sırt bölgesine ve psikolojik rahatlama ve gevşeme 
sağlayabilmek için tüm vücuda yönelik planlanır 
(5, 25).

Uygulanan egzersiz tedavileri,
•	 Rocabado’s 6x6
•	 Nötral postür
•	 TME mobilizasyon
•	 TME stabilizasyon
•	 TME kasları gevşetme
•	 Servikal torakal bölge kuvvetlendirme
•	 Servikal torakal bölge esnetme egzersizleri 

olarak gruplanabilir (5, 25).
Rocabado’s 6x6 egzersizleri TMED için özel 

olarak geliştirilmiş bir sistemdir. 6 komponentin 
6 tekrar ve günde 6 kez yapılması gereklidir. Kra-
nioservikal ve kraniomandibular sisteme yönelik-
tir. Hasta eğitimi esastır.

1.	 Dil Gevşeme Pozisyonu

-	 Dudaklar kapalı, dişler hafifçe açık, di-
lin 1/3 ön kısmı damağa hafifçe basınç 
uygular.

-	 Diyafram kullanılarak burundan derin 
nefes alıp verilir.

2. 	 TMJ Rotasyonunun Kontrolü
-	 Çene açıkken dilin 1/3 ön kısmı dama-

ğa basınç uygulayarak, protrüzyonu en-
gellemeksizin rotasyon engellenir.

-	 Hastaya translasyon ve protrüzyon 
yapmaksızın çene hareketi öğretilir.

3. 	 Ritmik Stabilizasyon Teknikleri: 
	 Hafif dirençli hareketler: Açma, kapama, 

lateral deviasyonlar

SERVİKAL VE 
TORAKAL 

BÖLGE

Şekil 8. Manuel terapi teknikleri
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4.	 Servikal eklem gevşetme
-	 Üst servikal vertebraların C2-C7 seviye-

sinde stabilize edildikten sonra başın 15 
derece fleksiyonuyla distraksiyon uy-
gulanır.

5.	 Servikal spinalara anterior-posterior gli-
ding

6.	 Omuz eklemi mobilizasyonu

TME mobilizasyon egzersizleri ise fonksiyonel 
ve kontrollü çene açma, lateral deviasyon kontro-
lü, lateral deviasyon+fonksiyonel açma, protrüz-
yon, aktif germe (ROM içinde), distraksiyon ha-
reketleridir.

TME mobilizasyon egzersizleri ise nötral po-
zisyonda izometrik kontraksiyon, supra-infra-
hyoid kaslara izometrik kontraksiyon, İzometrik 
servikal fleksiyon gövde fleksiyonda, dirençli la-
teral deviasyon (nötralin dışında) egzersizleridir.

TME kasları gevşetme egzersizleri gövde 
fleksiyonda kontrollü çene açma, dirençli çene 
açma hareketleridir. Germe yapılması gereken 
kas grupları fasiyal kaslar, suboccipital/posterior 
servikal, sternokleidomastoid, trapez, skalen, ser-
vikal ve torakal bölge kasları, omuz elevatörleri, 
rotator cuff ve sternokleidomastoid ve pektoral 
kaslardır. Özellikle dislokasyon olan hastalarda 
çene eklemi hareketlerinin kontrolünün gelişmesi 
için proprioseptif eğitim önemlidir. Proprioseptif 
egzersizler hastaya öğretilmedir. Temel hareket 
dilin üst damağa temas ettirerek clik sesi çıkar-
maktır. Dil dişlerin arka kısmına yerleştirilir, bu 
hareket çeneyi dinlenme pozisyonuna alır. Ayrıca 
bu hareket gevşeme egzersizlerinin ilk adımı ola-
rak kabul edilir. Dilin ucunu damağa yerleştire-
rek küçük daire hareketleri yapılır. Dilin ucunu 
sert damağa yerleştirerek ani nefes verme, dili 
damakta yuvarlama ya da rrrrr sesi çıkarmak gibi 
egzersizler yapılabilir (26).

Çene kaslarının kontrolünün gelişmesi için 
yapılabilecek egzersizler başlangıçta ayna kar-
şısında olabilir. Çenenin uygun dinlenme pozis-

yonunda başlanır. Hastaya hareketin ilk yarısın-
da kontrollü bir şekilde elevasyon ve depresyon 
yapması öğretilir. Dil damakta tutularak hasta-
dan çenesini orta hatta tutarak ağzını açması iste-
nir. Görsel girdi sağlamak için ayna kullanılabilir. 
Eğer çene bir tarafa deviasyon yaparsa, hastaya 
ağrı açığa çıkmayacak ve aşırı harekette bulun-
mayacak şekilde karşı tarafa doğru lateral devias-
yon yapması öğretilir (15, 25).

2.6.	 Temporomandibular Eklem Disfonksiyon 
Sendromunda Ergonomik Yaklaşımlar

İş ve ev koşulları omurga düzgünlüğünü koruma-
ya yönelik olarak olabildiğince düzenlenmelidir. 
Ofis çalışanlarının masa ve sandalye yükseklik-
lerinin ayarlanması, bilgisayar ekranı seviyesinin 
kontrolü hastaya öğretilmedir. Sandalyenin sırt 
ve kol kısımlarının destekli olması, doğru duruş 
ve oturuş pozisyonlarının öğretilmesi gereklidir. 
(Şekil 9).

2.7.	 Temporomandibular Eklem Disfonksiyon 
Sendromunda Koruyucu Yöntemler

Aşırı hareketleri ve tekrar yaralanmaları engelle-
mek açısından önemlidir. Çeneyi aşırı açmak aşırı 
ve kuvvetli çiğnemek, çiğneme sırasında büyük 
güç uygulamak, sakız çiğnemek, eklemi zorlaya-
cak sertlikte yiyecekler yemek (buz, sandviç, sert 
et, karamel, kuruyemiş) kaçınılması gereken ha-
reketlerdir.

Fiziksel ve psikolojik relaksasyon tekniklerini 
uygulamak, düzenli egzersiz, düzgün postür, er-
gonomik yaklaşımlar ve düzenli diş hekimi kont-
rolü dikkatle takip edilmesi gereken konulardır.

Stabilizasyon splinti, diş gıcırdatma sorunu 
olan ve diş aşınması başlayan hastalarda özellikle 
gece kullanılır. Alt ve üst dişler arasına yerleştirir. 
Dişlerin aşınmasını engeller. Düzenli kullanılma-
sı önemlidir (10, 13, 15, 25). Eklem analiz sistemle-
ri teşhis ve veya uygulanan tedavilerin etkinliğini 
değerlendirmek amaçlı kullanılabilir. Bu sistem-

Şekil 9. Ergonomik yaklaşımlar ve postür eğitimi (http: //wellpepper.com/author/amar)
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ler bilgisayar ile üç boyutlu kinetik ve kinematik 
analiz sistemleridir. Diş hekimleri ve biyomekani 
uzmanları tarafından daha çok araştırma amaçlı 
kullanılır (12).

3. 	 Sonuç
TMEDS fizyolojik, anatomik ve psikolojik birçok 
sebebe bağlı olarak ortaya çıkabilen bir durum-
dur. Tedavi programı planlanırken bu durumu 
ortaya çıkaran sebeplerin tümü belirlenmeli ve 
ekip çalışması ile tedavi ilerletilmelidir. Fizyo-
terapi ve rehabilitasyon programı sadece TME’e 
yönelik değil, servikal ve torakal bölge hatta tüm 
omurgayı içine alacak şekilde postür, ergonomi 
ve denge eğitimleri ile birlikte planlanmalıdır.
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Nörolojik Problemlerde Gastrosoleus
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ÖZET
Ayak bileğinin en güçlü fleksör kası olan gastrosole-
us, fonksiyon olarak hemen hemen aynı görevi üst-
lenen gastrocnemius ve soleus kaslarının bütününe 
verilen addır.

İnme sonrası hastalarda gastrosoleusun da içinde 
olduğu ekstansör kas grubunda tonus artışı  mey-
dana gelir. Burada en önemli sorun gastrosoleustaki 
hipertonus ve zayıf dorsi fleksörler nedeniyle topuk 
vuruşu yapılamaması, sallanma fazı boyunca hem 
gastrosoleus hem de quadrisepsteki tonus artışı ne-
deniyle sallanma fazında ayağın kısaltılamaması ve 
bunu kompanse etmek amacıyla kişinin  sirkümdik-
siyon yürüyüşü ile yürümesidir. Diğer bir problem 
de gastrosoleus zayıflığı nedeniyle de itme fazının 
fonksiyonel sınırlar içerisinde yapılamamasıdır.  So-
nuç olarak hem yürüyüşün simetrisi ve estetiği kay-
bolur hem de daha fazla enerji harcanır

Nörolojik rehabilitasyon alanında nöroplastisitenin 
daha iyi anlaşılması ile büyük değişim yaşanmıştır. 
Daha önce genellikle bozukluk üzerine yoğunlaşan 
tedavi yöntemleri yerini fonksiyon sırasında yapılan 
ve tamamen doğru hareketi hedefleyen yöntemlere 
bırakmıştır.

İnme sonrası spastik gastrosoleus kasına fonksiyon 
kazandırmak amacıyla çok sayıda uygulama denen-
miştir. Bu yöntemlerden bazıları, egzersiz örnekle-
ri, elektrik stimülasyon tedavisi, fonksiyonel elekt-
rik stimülasyon,  ortotik cihazlar, basınç splintleri,  
bantlama ve robotik cihazlardır.

İnme rehabilitasyonunda gastrosoleus kasına yöne-
lik kuvvetlendirme, germe, fonksiyona yardım etme 
ya da tonus kontrolü ve derin masaj uygulamaları 
egzersiz örnekleri içerisinde sıklıkla başvurulan 
yöntemlerdir.

Elektrik stimülasyon uygulamaları, kuvvetlendirme 
ve germe egzersizleri hastaların ihtiyaçlarına göre 
tedavi programlarımızdaki yerlerini korumaktalar.

Anahtar Kelimeler: Gastrosoleus, inme, fizyoterapi.

ABSTRACT
Gastrosoleus; the most powerful muscle in the ankle 
flexors, is the name that given to whole gastrocne-
mius and soleus as they act almost same in terms of 
function. The lower extremity extansor muscle gro-
ups especially gastrosoleus show hypertonus after 
stroke. The most important problems are spasticity 
of gastrosoleus and weakness of tibialis anterior 
muscles. Due to these problems, patients cannot do 
the heel strike and shorten the lower extremity so 
patients begin to walk in circumdiction gait. Anot-
her important problem is that patient cannot do 
push off phase during the gait. As a result, spasticity 
of gastrosoleus muscle both disrupts the aesthetics 
of walking and patients spend more energy than the 
normal people. 

A great change has been experienced with a better 
understanding of neuroplasticity in the field of ne-
urological rehabilitation. Before neuroplasticity, cli-
nicans focused on impairment parameters but, now 
the aim of therapy focused on the normal and quali-
fied movements.

Many physical therapy applications have been tri-
ed in order to achieve normal function to the spastic 
gastrosoleus muscle after stroke. Some of these app-
lications are; exercises, electrical stimulation, functi-
onal electrical stimulation, orthotic devices, johnsto-
ne splints, taping and robotic devices.

Muscle strengthening, stretching, function orien-
ted therapy, tonus control education, deep massage 
applications are often used in exercise therapy.

Electrical stimulation applications, strengthening 
and stretching exercises have maintained their place 
in physiotherapy treatments based on the needs of 
patients. 

Keywords: Gastrosoleus, stroke, physical therapy.

1.	GİRİŞ
Bu çalışmada nörolojik problemlerde ‘gastrosole-
us’ kasının duruşu ve patolojileri alt ve üst motor 
nöron hastalıkları üzerinden ayrı ayrı incelenecek 
ve bu patolojilerde daha fonksiyonel bir gastro-
soleus adına klinisyenlerin geliştirdikleri tedavi 
seçenekleri sunulacaktır.

Ayak bileğinin en güçlü fleksör kası olan gast-
rosoleus, fonksiyon olarak hemen hemen aynı gö-
revi üstlenen gastrocnemius ve soleus kaslarının 
bütününe verilen addır. Gastrocnemius kasının 
lateral başı femurun lateral kondilinden, medial 
başı da medial kondilinden orijin alırken soleus 
kası tibiadaki linea musculi solei’den başlar ve bu 
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iki kas ortak bir kirişle aşil tendonuna yapışarak 
‘gastrosoleus ‘adını alır (1).

Tibial sinir tarafından inerve edilen gastrosole-
us kası aşil tendonu aracılığı ile vücut ağırlığının 
10 katına kadar olduğu tahmin edilen bir kuvvet 
üretir. Gastrosoleus ayağa plantar fleksiyon yap-
tırırken gastrocnemius kası dizin fleksiyonuna da 
yardım eder (1, 2).

Normal yürüyüş sırasında gastrosoleus kası-
nın fonksiyonlarına bakılacak olursa; topuk vuru-
şu başlangıcında dorsi fleksörler aktiftir. Topuk 
vuruşundan hemen sonra eksternal kuvvet ayak 
bileği ekleminin arkasından geçerek plantar flek-
sör momenti yaratır. Taban temasından sonra 
maksimum plantar momenti, takiben eksternal 
kuvvet öne doğru kayar. Dorsi fleksör kaslar ak-
tivitesini kaybeder. Plantar fleksör kaslar yavaş 
yavaş aktifleşir. Orta duruş fazından hemen önce 
Gastrocnemius, Soleus, Tibialis posterior, Fleksör 
Digitorum Longus, Perenous Longus kaslarının 
aktivitesi artar. Orta duruş fazı ile parmak kalkı-
şının sonuna kadar olan bölümde maksimuma 
kadar ulaşan bir gastrosoleus kas aktivitesi var-
dır. Aslında tüm sallanma fazı boyunca aktif olan 
kas grubu dorsi fleksörlerdir, zira ekstremitenin 
boyunu kısaltmak için kasılırlar, gastrosoleus sa-
dece itme fazının verdiği ivme ile sallanma fazının 
başında ayak bileği eklemini 20 derece plantarda 
tutmakla görevlidir. Gastrosoleus’un normal yü-
rüyüşteki fonksiyonlarını değerlendirmeye yöne-
lik birçok çalışma yapılmıştır. Bu çalışmaların so-
nuçları gastrosoleusun taban teması ile aktifleşip 

orta duruş fazında bu aktivitesine devam ettiği 
ve itme fazında maksimum kontraksiyona ulaşıp, 
sallanma fazında dinlenmeye çekildiği EMG ça-
lışmalarında gösterilmiştir (3) (Şekil 1).

1966 yılında Shutherland yayımladığı ve hala 
çok öğretici olan çalışmasında gastrocnemius ve 
soleus kaslarının aktivitelerini ayrı ayrı değerlen-
dirmiştir. Soleus kası karşı ekstremitenin parmak 
kalkışı ile aktifleşip topuk vuruşuna kadar bu ak-
tivitesine devam eder. Burada dikkat çekici olan 
gravite hattının, vertikal düzlemde henüz ayak 
bileği ekleminin arkasında soleusun aktifleşme-
ye başlamasıdır. Bunun nedeninin vücudun öne 
doğru ilerletilmesi sırasında kinetik enerjinin 
doğru kullanımına yardımcı olmak adına verilen 
bir direnç olduğu belirtilmektedir. Daha sonra 
gravite hattı ayak bileği ekleminin önünden ge-
çince itme fazının sonuna kadar başta gastrocne-
mius olmak üzere tüm plantar fleksörler aktifleşir 
(4) (Şekil 2).

Gastrosoleus kası statik ve dinamik dengenin 
sağlanmasında önemli bir rol üstlenir. Bilindiği 
gibi statik dengenin sağlanmasında gövde ağırlı-
ğı, bağ gerginliği ve kas kasılması rol oynar. Yer 
tepkime kuvveti vektörü kalça ekleminin arka-
sından, dizin ise önünden geçer ve bu eklemleri 
extansiyona getirir. Dizde arka oblik bağ, kalçada 
ise iliofemoral bağ bu extansiyonu kısıtlar ve kas 
gücü harcamadan pasif stabilite sağlanır. Gerek 
ayak bileği gerekse subtalar eklem pasif stabili-
teye katkıda bulunmaz. Ayakta dik duran insan 
vücudunda kalça ve diz eklemlerinin pasif sta-

Şekil 1. Gastrosoleus kasının yürüme periyodu sırasındaki aktivitesi (4) 

Şekil 2. Gastrocnemius ve soleus kaslarının yürüme periyodu sırasındaki EMG aktiviteleri (4) 
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bilitesi sayesinde bu eklemlerde dengeyi koru-
mak için kas aktivitesi gerekmezken ayak bileği 
ekleminde M. soleus aktivitesi şarttır (5).

Dinamik denge ise daha kompleks bir olaydır. 
Yürürken gövde ağırlığı arkadaki bacaktan önde-
ki bacağa aktarılır. Aynı zamanda destek yüzeyi 
merkezi topuktan tabana ve ön ayağa doğru de-
ğişir. Yer tepkime kuvveti vektörü basan ayağın 
merkezinden geçtiği zaman denge sağlanır, öne 
doğru ilerlerken bu vektör destek alanı merkezi-
nin dışına düştüğünde denge yitirilir. Dolayısıyla 
yürüme periyodu boyunca çift destek fazı, orta du-
ruş fazı, ikinci çift destek fazı ve salınım fazı ortasın-
da olmak üzere 4 kez denge sağlanır: Duruş fazı 
başlangıcında ayak gövdenin önündedir. Bu ne-
denle yer tepkime kuvveti kalçanın önüne, dizin 
ise arkasına düşer. Her iki eklemde de fleksiyon 
momenti yaratır. Bu fleksiyonu önlemek için her 
iki eklemin extansor kasları kasılırlar. Duruş fazı 
ortasında yer tepkime kuvveti her iki eklemin-
de merkezinden geçtiğinden pasif extansiyon 
oluşur. Ancak duruş fazı sonunda yer tepkime 
kuvveti ayak bileği ekleminin önüne geçtiğin-
de öne düşmeyi engelleyen başta gastrosoleus 
olmak üzere plantar fleksor kasların kasılması 
gerekir. Duruş fazı boyunca kaslar yer tepkime 
kuvveti nedeniyle oluşan kalça ve dizdeki fleksi-
yon, ayak bileğindeki dorsi fleksiyon momentini 
yenmek için çalışır (6).

Yürüme periyodu sırasında vücudun öne iler-
letilmesi topuk, ayak bileği ve ön ayaktaki eklem-
lerin hareketleri ile meydana gelmektedir. Topuk, 
ayak bileği eklemi ve ön ayakta meydana gelen 
bu dönme sayesinde vücut ağırlığının öne doğru 
transferi sağlanır. Ayak yere değdiğinde vücut 
topuk üzerinden öne doğru dönmeye başlar. Bu 
dönemde topuk bir kaldıracın dayanak noktası 
gibi çalışır. Ayakbileğinde pasif plantar fleksiyon 
oluşur. Ayakbileği dorsifleksörleri kasılarak plan-
tar fleksiyona gidişi yavaşlatırken tibiayı da öne 
doğru çekerler. Tibia öne doğru ilerlediğinde ku-
adriseps gerilerek femuru öne çeker, diz fleksiyo-
nunu da önler. Bu sayede topuktaki dönme (heel 

rocker) yere temas eden ekstremitenin tümünü 
ilerletir (Şekil 3). Ayağın tamamı yere değdiğin-
de topukta dönme biter, ayakbileğinden dönme 
başlar. Ayak yerde sabit durur, yer tepkime kuv-
veti vektörü (YTKV) ayak bileği ekleminin önüne 
geçer ve pasif dorsifleksiyon oluşur, ayak yerde 
sabit olduğu için tibia öne doğru gelir. Bu aşama-
da soleus kası eksentrik olarak kasılır ve tibi-
anın öne gidişini kontrol eder (Şekil 4). YTKV 
ön ayağa ulaştığında topuk yerden kalkar, ayak 
bileğindeki dönme biter, önayakta dönme başlar. 
VAM destek alanı merkezinin önüne düşmeye 
başladığında ilerleme hızlanır. Gastrosoleus ka-
sılarak ayak bileğinde plantar fleksiyon yaratır, 
güçlü bir itici kuvvet sağlar. Burada artık gövde 
kütlesi uzun bir kaldıraç kolunun ucundaki pasif 
bir ağırlık gibidir ve diğer ayak yere basana ka-
dar düşmesini önleyecek hiçbir kuvvet yoktur (6) 
(Şekil 5).

Gastrosoleusun anatomi ve biomekaniğini 
detaylı olarak gözden geçirdikten sonra nörolo-
jik problemlerde ‘gastrosoleus özelinde’ meyda-
na gelen bozuklukları ve bu bozukluklar sonucu 
gelişen aktivite ve katılım kısıtlılıkları üst ve alt 
motor nöron hastalıklarına ait örnekler üzerinden 
incelenecektir.

Üst motor nöron hastalıklarını incelerken Se-
rebrovasküler hastalıklara odaklanılarak prob-
lemleri ve çözüm önerileri gözden geçirilecektir.

İnme sonrası hastalarda gastrosoleusun da 
içinde olduğu ekstansör kas grubunda tonus artışı 
meydana gelir. Burada en önemli sorun gastroso-
leustaki hipertonus ve zayıf dorsi fleksörler nede-
niyle topuk vuruşu yapılamaması, sallanma fazı 
boyunca hem gastrosoleus hem de quadrisepste-
ki tonus artışı nedeniyle sallanma fazında ayağın 
kısaltılamaması ve bunu kompanse etmek ama-
cıyla sirkümdiksiyon yürüyüşü ve gastrosoleus 
zayıflığı nedeniyle de itme fazının fonksiyonel 
sınırlar içerisinde yapılamamasıdır. Sonuç ola-
rak hem yürüyüşün simetrisi ve estetiği kaybolur 
hem de daha fazla enerji harcanır (7-9).

Şekil 3. Topukta dönme (3) Şekil 4. Ayak bileğinde dönme Şekil 5. Ön ayakta dönme
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İnme sonrası gastrosoleus kasının iç yapısı 
incelendiğinde ise gastrosoleus kas aktivitesinde 
şiddetli bir artış olduğu, topuk vuruşu sırasında 
ayak nötralde iken spastik gastrosoleus kasının 
%50 daha fazla direnç gösterdiği belirtilmekte-
dir. Ayrıca özellikle gastrocnemiusun tonusun-
da meydana gelen artışın yürüyüşü daha fazla 
olumsuz yönde etkilediği iddia edilmektedir. 
Zira topuk vuruşu sırasında ayak bileği eklemi 
dorsi fleksiyonda diz eklemi ise tam ekstansiyon-
da olmalıdır. Ancak aktivitesi yarı oranda artmış 
olan gastrocnemius kasının tam da topuk vuruşu 
sırasında hem dorsi fleksiyona engel olarak plan-
tar moment uygulamakta hem de dizi fleksiyona 
zorlamaktadır. Bu da hastaların doğru bir şekilde 
topuk vuruşu yapmalarına engel teşkil etmekte-
dir (10).

Ayrıca yapılan EMG çalışmaları sonucunda 
gastrosoleus kasında denervasyon potansiyeli 
oluştuğu, motor ünitelerin sayısında azalma ol-
duğu, kalan motor ünitelerin fonksiyonlarında 
bozukluk olduğu ve özellikle kasın içerisindeki 
tip II liflerin seçici olarak azaldığı belirtilmiştir. 
Tip II liflerinin kas içerisindeki oranlarının azal-
ması ile özellikle itme fazı sırasında patlayıcı tarz-
da kuvvet açığa çıkarması gereken gastrosoleus 
kasının daha statik bir hale bürünürek itme fazın-
da yetersizliğe neden olduğu iddia edilmektedir 
(7).

İnme sonrası spastik gastrosoleus kasına fonk-
siyon kazandırmak amacıyla çok sayıda uygula-
ma denenmiştir, bu yöntemlerden bazıları: 

•	 Egzersiz örnekleri
•	 Elektrik stimülasyon Tedavisi
•	 Fonksiyonel Elektrik Stimülasyon
•	 Ortotik cihazlar
•	 Basınç splintleri
•	 Bantlama
•	 Robotik Yardımcılardır.
İnme rehabilitasyonunda gastrosoleus kasına 

yönelik kuvvetlendirme, germe, fonksiyona yar-

dım etme ya da tonus kontrolü ve derin masaj uy-
gulamaları egzersiz örnekleri içerisinde sıklıkla 
başvurulan yöntemlerdir.

Kuvvetlendirme egzersizleri inme rehabili-
tasyonunda ilk denenen çözüm seçeneklerinden 
biri olmakla beraber günümüzde fonksiyon bazlı 
tedavilerin gündeme gelmesi ile eski popularite-
sini yitirmiştir. Yapılan çalışmalarda kuvvet kay-
bı restore edilebilmekte ancak bunu fonksiyona 
aktarmadaki güçlükler nedeni ile hastanın gün-
lük yaşamında iyileşme kaydedilemediği rapor 
edilmektedir. Inaba ve arkadaşları (1973) 176 he-
miparetik hastanın gastrosoleus kası dahil 4 kas 
grubuna uygulanan ilerleyici dirençli egzersiz 
programının etkinliğini araştırmışlar. 1. Gruptaki 
hastalara fonksiyonel egzersizler ve germe egzer-
sizleri, 2. Gruptaki hastalara ek olarak aktif eklem 
hareketi ve 3. Gruptaki hastalara da ek olarak iler-
leyici dirençli egzersiz programı uygulamışlardır. 
Sonuç olarak dirençli egzersizlerin kas kuvvetin 
artırmada 1. ayda diğer yöntemlerden daha etki-
li olduğu bulunmuş ancak gelişmenin uzun dö-
nemde korunamadığı (%56 kayıp) belirtilmiş ve 
ilerleyici dirençli egzersizlerin inme hastalarında 
kuvveti artırmada aktif hareket ve fonksiyonel 
egzersizlere göre bir üstünlüğünün olmadığı yo-
rumunda bulunulmuştur (11).

Yapılan kuvvet eğitimlerinin niteliği de araş-
tırma konusu olmuştur. Engard ve arkadaşla-
rı (1995) 20 hemiparetik hastanın quadriseps ve 
gastrosoleus kaslarına uygulanan eksentrik ve 
konsentrik egzersizleri karşılaştırmış ve sonuç 
olarak eksentrik egzersizlerin gastrosoleus ve qu-
adriseps kuvvetini artırma da daha etkili olduğu 
sonucuna varılmıştır (12).

Yine benzer bir çalışma Moreland ve arkadaş-
ları tarafından yapılmış (2003); hemiparetik has-
taların alt ekstremitelerindeki gastrosoleus kası 
dahil 9 kas grubuna ilerleyici dirençli egzersiz 
programı uygulamışlar, kontrol grubuna ise aynı 
egzersiz programını ancak dirençsiz uygulamış-
lardır. Sonuçta ilerleyici dirençli egzersizlerin 
fonksiyonel kapasite üzerine etkinliğinin aktif 
hareketlerle benzer olduğu sonucuna varılmıştır 
(13).

İzokinetik kuvvet eğitiminin inme hastaları-
nın kas kuvvetine ve fonksiyonelliğine etkisinin 
incelendiği bir başka çalışmada (2001), 20 hemi-
paretik hastanın gastrosoleus, tibialis anterior, 
hamstringler, quadriseps, ilopsoas ve g.maksimus 
kaslarına 6 hafta ve haftada 3 gün maksimum 
konsentrik izokinetik kuvvet eğitimi uygulan-
mış. Olguların kas kuvveti pasif ROM uygulanan 
kontrol grubuna kıyasla artmış olmasına rağmen 
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yürüme hızında gruplar arasında farklılığa rast-
lanmadığı bildirilmiştir (14).

Nöroplastisitenin daha iyi anlaşılması ile kuv-
vet odaklı tedaviler yerini fonksiyona yardım 
etme ya da fonksiyonu stimüle etme tekniklerine 
bırakmaya başlamıştır. Özellikle bobath yöntemi 
kasların herhangi bir teknikle kuvvetlendirilme-
sinin yerine ‘’o’’ kası kendi fonksiyonunda ve 
günlük yaşamda’ eğitmenin daha doğru olacağını 
öne sürmektedir. Gastrosoleus üzerinde yoğunla-
şırsak, fonksiyonunu yani itme fazını yürüyüşün 
içerisinde çalıştırmak gerekir. Hareketin düz-
günlüğünü sağlayabilmek amacıyla da tüm ayak 
çarşafla sarılır ve bu şekilde hasta yürütülerek ça-
lıştırılır, herhangi bir şekilde yanlış harekete izin 
verilmez; topuk vuruşu sırasında çarşafla ayak 
dorsi fleksiyona çekilir, itme fazı sırasında plantar 
fleksiyona izin verilir.

Agonist kasın gerilmesi, antagonistin kuvvet-
lendirilmesi ile birlikte halen kullanılmakta olan 
bir yöntemdir. Özellikle ‘gastro-germe’ hemipa-
retik hastaların tedavi programlarında olmazsa 
olmaz bir egzersiz olarak göze çarpmaktadır. 
Germe egzersizleri özellikle 1990’lı yıllarda nö-
rogelişimsel yöntemlerin statik tedaviler yerine 
dinamik tedavileri tercih etmesi ve tonik ve fazik 
kasların daha iyi anlaşılması ve zayıf tonik kasla-
rın gerilmesinin kasa zarar vereceği teorisi ile eski 
popularitesini kaybetmiştir. Germe egzersizleri-
nin popularitesini yitirmesinin bir diğer nedeni 
de 25 dakikanın altında yapılan germenin spas-
tisite inhibisyonuna yol açmadığı ve bu sürelerde 
germe yapmanın zor olduğunun yapılan çalışma-
larda gösterilmesidir. 2008 yılında Bovend’eerdt 
germe egzersizlerinin spastisite üzerine etkisi ile 
ilgili derleme çalışması 10 randomize ve 11 klinik 
kontrollü çalışmayı değerlendirmiştir. Çalışma da 
gastrosoleus kasına yapılan germe egzersizlerinin 
yer aldığı çalışmaları incelediğimizde şu sonuçla-

ra varılmaktadır: spastisite hız bağımlı olarak ta-
nımlanmakta ancak hız bağımlı değerlendirmeler 
uygulanmamaktadır, çalışmaların sonuçlarında 
pasif eklem hareketi ve sertlikte azalma ortak 
pozitif sonuç olarak gözümüze çarpmakta ancak 
bu sonuçlar ne kadar önemli olduğu konusunda 
sorular akla gelmektedir. Gastrosoleusun Maksi-
mum istemli kontraksiyonu sadece 2 çalışmada 
artmış, yürüme hızı sadece 1 çalışmada değer-
lendirilmiş ve sadece 5 çalışma fonksiyonelliği 
önemsemiştir (15).

Gastrosoleus spastisitesinin tedavisinde 
sıklıkla kullanılan yöntemlerden bir tanesi de 
elektrik stimülasyon uygulamalarıdır. Geçmişte 
agonist ve antagoniste yapılan bir çok yöntem 
olmasına rağmen günümüzde özellikle Transkü-
tan Elektrik Sinir Stimülasyonu (TENS) ve Fonk-
siyonel Elektrik Stimülasyon (FES) uygulamaları 
ön plana çıkmaktadır. 2003 yılında Armutlu ve 
arkadaşlarının Nörorehabilitation & Neural Re-
pair dergisinde yayımlanan makalesi MS’li has-
taların gastrosoleus kaslarına uygulanan TENS 
tedavisinin spastisite ve yürüme üzerine etkisi in-
celenmiş ve sonuçta gastrosoleus kasına ait myo-
elektrik aktivitede ve spastisitede azalma rapor 
edilmiştir (16). Uzun süreli TENS uygulamasının 
spastisite üzerine etkisinin incelendiği başka bir 
çalışma da 3 hafta, haftada 5 gün ve günde 60 
dakika olarak uygulanan TENS tedavisinin spas-
tisteyi azalttığı, maksimum H refleksi ve M ce-
vabını artırdığı, EMG’de plantar fleksörlerin ko-
kontraksiyonlarının azaldığı ve dorsi fleksörlerin 
istemli kontraksiyonlarının arttığı belirtilmiştir 
(17). Ayrıca 2001 yılında yayımlanan bir çalışma-
da inme sonrası gastrosoleusa ait spastisite teda-
visi amacıyla TENS uygulanan bir hastanın epi-
leptik atak geçirdiği, TENS’in böyle bir etkisinin 
olacağının düşünülmediği ancak nörolojik reha-
bilitasyonun her aşamasında bu tür atakların ola-
bileceğini ve dikkatli olunması gerektiği üzerinde 
durulmuştur (18).

TENS ile yapılan çalışmaların sonuçlarını to-
parlayacak olursak; 

-	 çok sayıda çalışma vardır
-	 sonuçlar tutarlı değildir
-	 fonksiyonel ve objektif veriler sınırlıdır
-	 yan etkilere dikkat edilmelidir 
 (FES) tedavisi, üst motor nöronları aktive et-

mek ve kas kontraksiyonunu güçledirmek ama-
cıyla yürüme sırasında peroneal sinire elektrik 
stimülasyon uygulanmasını içeren ve yürüyüş 
parametrelerini olumlu yönde geliştirdiği belirti-
len bir uygulamadır. Popüler bir tedavi yöntemi 
olan FES özellikle fonksiyon sırasında kullanılır 
(Ör yürüme). İlk olarak 1961 Libersion ve arka-

Şekil 6. Fonksiyonu stimüle etme ve doğru hareket te-
davisi
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daşları tarafından uygulanan yöntem 1998’de 
inme sonrası erken dönemde destekleyici yak-
laşım olarak önerilmiş, 2004 yılında destekleyi-
ci olduğu kadar fonksiyonel gelişime de katkı 
sağlayacak bir tedavi modalitesi olduğu iddia 
edilmiştir. 2009 yılında yapılan bir çalışmada 
AFO’ya göre düşük ayak tedavisinde daha etkili 
sonuçların elde edildiği öne sürülmüştür. FES te-
davisinde literatür 2 sonuç üzerinde birleşmiştir; 
FES, Ortez gibi kullanılabilir ve rehabilitasyonda 
bir tedavi yaklaşımı olarak kullanılabilir. FES’le 
etkin yürüyüşün en önemli mekanizması, kom-
pansatuar stratejilere daha az ihtiyaç duyulması-
dır (ekstremiteyi kısaltmak için kalçayı kaldırma, 
oraklama yürüyüşü..vb) Bu nedenle biomekanik 
olarak görülen problem azaltılmış olmakta enerji 
harcaması azalmakta yürüyüş hızı artmaktadır. 
Olumlu yönde %10’luk yürüyüş hızı ve PCI de-
ğişimleri ile mobilitide de anlamlı değişiklikler 
gözlenebilmektedir (Taylor 1998) (18, 19).

Gastrosoleus kasının spastisitesi nedeniyle to-
puk vuruşu yapılamaması hemiparetik hastaların 
yürüyüşlerinde estetiği en çok bozan ve enerji 
sarfiyatını artıran nedenlerden biridir. Topuk vu-
ruşunu sağlamak amacıyla fizyoterapistler tara-
fından en sık kullanılan yöntemlerden bir tanesi 
ortotik cihaz kullanımıdır. Klasik AFO, posterior 
leaf, anterior leaf ve dorsi fleksiyon bantları bu 
amaçla kullanılan ortotik cihazlardır. Bu cihaz-
ların seçiminde en önemli kriter ayak bileği ek-
leminde medio-lateral yönde bir instabilitenin 
varlığıdır. Böyle bir durumda medio-lateral hare-
ketleri kısıtlayan klasik AFO kullanımı en doğru 
seçenektir. Hastanın ayak bileğinde mediolateral 
instabilite yok ve quadriseps kası yeterince güçlü 
ise posterio leaf, quadriseps kası zayıfsa anterior 
leaf tercih edilmelidir. Hastanın topuk vuruşu ne-
deniyle çok az miktarda desteğe ihtiyacı varsa ise 
kullanılması gereken cihaz dorsi fleksiyon bantla-
rıdır (20-22).

Ayrıca son yıllarda hastaların ayak biome-
kanikleri dikkate alınarak yapılan hastaya özel 
dinamik ayak ortezleri ile ilgili olumlu sonuçlar 
yayınlanmaktadır. Bunlardan bir tanesi 2011 yı-
lında Erel ve arkadaşları tarafından gastrosoleus 
spastisitesi Modifiye Ashworth Ölçeğine göre 
maksimum 3 şiddetinde olan 28 hemiparetik has-
ta üzerinde yapılmıştır. Çalışmada 2 grup baş-
langıçta tenis ayakkabısı ile değerlendirilmiştir. 
Deney grubunun 3 ay dinamik AFO kullanımının 
ardından deney grubu dinamik AFO ile kontrol 
grubu tenis ayakkabısı ile değerlendirilmiş ve so-
nuçta 3 ay sonunda merdiven çıkma, yürüme hızı 
ve fizyolojik cost indeks değerlendirmeleri deney 
grubunda anlamlı olarak olumlu yönde farklılık 
göstermiştir (23).

Hastaya özel ve fonksiyonel ortotik yardımcı-
larla yürüyüş parametrelerinde olumlu sonuçları 
anında görmek mümkündür. Bir çok hemiparetik 
hastada arka ayaktaki patolojilerde örneğin val-
gusta aşil ayak orta ekseninin lateraline doğru yer 
değiştirir (varusta da ters yönde). Taban temasın-
dan sonra tibianın öne doğru hareketinde (dorsif-
leksiyon hareketinde) aşil uzar ve deformite pa-
terni artar. Topuk minimal yükseltildiğinde arka 
ayağa plantar fleksiyon momenti kazandırılır ve 
plantar fleksörlerin boyunun kısalmasıyla birlikte 
arka ayakta subtalar eklemde inversiyon kazanı-
mı olur. Bu inversiyon midtarsal eklem eksenleri-
nin paralelliğini bozarak itme fazında ön ayağın 
kilitlenmesine neden olarak sağlıklı bir propulsi-
yon sağlar. Enerji tüketimi azalır ve denge artar.

Hemiparetik hastalarda kullanılan ortotik yar-
dımcıların en önemli dezavantajı taban teması ile 
yürüme sağlaması ve sağlıklı bir itme fazına izin 
vermemesidir. Oysaki yürüme sırasında kullanı-
lan enerji itme fazı sırasında gastrosoleus kası ta-
rafından açığa çıkan potansiyel enerjinin kinetik 
enerjiye çevrilmesi ile elde edilir. Bu limitasyonu 
devre dışı bırakmak amacıyla Japon araştırma-

Resim 2. FES cihazının şematize edilmiş hali (www.
aip.org adresinden alıntılanmıştır)

Resim 3. FES cihazının hasta üzerindeki kullanımı (www.
wcbl.com adresinden alıntılanmıştır)
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cılar itme fazına yardım eden hidrolik sistemle 
çalışan ve süspansiyonlu bir AFO geliştirmiştir. 
Çalışmanın sonucunda bu cihazla; Topuk vuru-
şu sırasında Plantar fleksör aktivitede artış, diz 
fleksiyonunda azalma, Orta duruşta genurekur-
vatumda azalma ve sallanma fazındaki plantar 
fleksör aktivitede artış bulunduğunu belirmişler-
dir (24).

Spastik gastrosoleus kasına uygulanan fonk-
siyonel tedavilerden bir tanesi Johnstonne Basınç 
splintleri ile yürüme eğitimidir. Fonksiyon sırsın-
da tedaviye izin veren bir yaklaşım olarak tercih 
edilen yöntemin en önemli limitasyonu taban altı 
basınç duyusunu ihmal etmesidir (25).

Robotik rehabilitasyon yardımcıları nörolojik 
rehabilitasyon alanının en gözde tedavi seçeneği 
olarak durmaktadır. Dışarıdan giydirilen robot-
lar hastaların fonksiyonlarına yardım etmekte ve 
fonksiyonun doğru olarak tamamlanmasına ola-
nak sağlamaktadır. 2009 yılında medial gastroc-
nemius kasının myoelektrik kontrolünü sağlayan 
robotik bir araç geliştirilmiştir. Bu cihazla yapılan 
pilot çalışmada testte 10 sağlıklı kişiye robotik bir 
cihaz giydirilerek, treadmill de 1.25 m/s yürü-
tülmüş ve medial gastrocnemius kasının aktivas-

yonunu EMG yardımı ile kontrol edilmiştir. De-
neklerde medial gastrocnemius kasının aktivas-
yonunda %12 azalma görülürken soleus kasında 
%27 azalma görüldüğü belirtilmiştir. Gastrosole-
usun aktivasyonundaki azalmanın yürüyüş para-
metrelerini olumlu etkilediği belirtilen çalışmada 
deneklerde soleus kasında daha fazla gevşeme ol-
ması robotun kası kontrol etmesinden değil, sole-
us kasının sinerjistik özelliğinden kaynaklandığı 
yazarlar tarafından vurgulanmıştır (26).

Subakut inmeli hastalarda motor hayal eğiti-
mi yoluyla gerçekleştirilen ayna tedavisinin alt 
ekstremite motor iyileşmesi ve motor fonksiyo-
nunu olumlu etkilediği bildirilmiştir. 30 hastanın, 
4 hafta boyunca, haftada 5 gün, günde 2 ila 5 saat 
konvansiyonel inme rehabilitasyon programına 
ek olarak, paretik olmayan tarafta dorsi fleksiyon 
hareketlerinden oluşan günde 30 dk. ayna tedavi-
sine alındığı bir çalışma da yazarlar ‘konvansiyo-
nel inme rehabilitasyon programı ile kombine uy-
gulanan ayna tedavisi, subakut inmeli hastalarda 
alt ekstremite motor iyileşmesini ve motor fonk-
siyonu arttırır’ yorumunda bulunmuşlardır (27).

Daha fonksiyonel bir gastrosoleus adına kli-
nisyenlerin uyguladığı tedavi yaklaşımlarını 
özetledikten sonra fizyoterapistler klinikte neler 
yapıyor sorusu üzerinde durmak gerekir. Nörolo-
jik rehabilitasyon alanında nöroplastisitenin daha 
iyi anlaşılması ile büyük değişim yaşanmıştır. 
Daha önce genellikle bozukluk üzerine yoğunla-
şan tedavi yöntemleri yerini fonksiyon sırasında 
yapılan ve tamamen doğru hareketi hedefleyen 
yöntemlere bırakmıştır. Bu nedenle klinikte fonk-
siyon bazlı tedaviler tercih edilmektedir. Ayrıca 
hastayı ayağa kaldırmadan önce hastanın taban 
altı basınç duyusunu stimüle etmek için mutlaka 
taban altına derin masaj uygulaması yapılmalıdır. 
Gastrosoleus üzerine uygulanan derin friksiyon 
masajı tercih edilen bir diğer egzersiz yaklaşımı-
dır. Çünkü artık bilinmektedir ki spastisitenin 
nörolojik komponentinin yanında yumuşak doku 
ve eklemlerdeki değişikliklerin oluşturduğu non-

Resim 4. AFO, posterior leaf, anterior leaf, dorsi fleksiyon bandajı (sırasıyla)  (www.footankle.com adresinden alıntı-
lanmıştır)

Resim 5. Hidrolik sistemli AFO (24)
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nörolojik komponent de ihmal edilmemelidir. Bu 
nedenle gastrosoleus kası boyunca sert bir derin 
friksiyon masajının kası yumuşatmayı ve fonksi-
yonlara daha az direnç göstermesini hedeflemek-
teyiz. Elektrik stimülasyon uygulamaları, kuvvet-
lendirme ve germe egzersizleri hastaların ihtiyaç-
larına göre tedavi programlarımızdaki yerlerini 
korumaktadırlar.

Alt motor nöron hastalıklarını genel olarak 
nöropatiler ve myopatiler olarak 2’ye ayırıp farklı 
tedavi seçeneklerini uygulanmaktadır. Nöropa-
tilerde distalde eldiven çorap tarzı bir kuvvet ve 
duyu kaybı görülür. Hasta fizyoterapiye genellik-
le düşük ayak nedeniyle başvurur. Hastada duyu 
kaybı olduğu göz önüne alınarak yapılacak olan 
AFO hastanın hayatını oldukça kolaylaştırır. Bu-
nun dışında gastrosoleus germe egzersizi ayağın 
ekine gitmesini engellemek amacıyla uygulanma-
lıdır. Son olarak da gastrosoleus ve tibialis ante-
rior kaslarının kuvvetlendirilmesi hastanın güç 
kaybını restore etmek amacıyla programa eklen-
melidir.

Myopatilerde ise çözüm seçenekleri daha li-
mitlidir. Nöropatili hastalarda sıklıkla kullanılan 
AFO ortezleri myopatili hastalarda tercih edilme-
mektedir. Myopatilerde kuvvet kaybı genellikle 
proksimalden başlayıp tüm vücudu etkiler hale 
gelmektedir. Hasta lordozunu artırarak, stepaj 
yürüyüşü ile birlikte tam anlamıyla ip üzerinde 
yürümektedir. Dışarıdan verilecek bir cihaz kom-
pansasyonları olumsuz etkileyerek hastanın mo-
bilitesini sınırlayabilmektedir. Cihaz açısından 
bir diğer sorun AFO’nun dizi fleksiyona doğru 
bükme yönünde bir moment uygulaması ve myo-
patili hastaların da quadriseps kas kuvvetlerinin 
genellikle yeterli düzeyde olmamasıdır. Bu ne-
denle AFO dizi fleksiyona alıp dizde boşalmalara 
ve düşmelere neden olabilmektedir. Sonuç olarak 
myopatili hastalarda gastrosoleus tedavisi kuv-
vetlendirme ve germe egzersizleri ile sınırlı kala-
bilmektedir.

2.	 SONUÇ
Nörolojik rehabilitasyon alanında nöroplastisi-
tenin daha iyi anlaşılması ile büyük değişim ya-
şanmıştır. Daha önce genellikle bozukluk üzerine 
yoğunlaşan tedavi yöntemleri yerini fonksiyon 
sırasında yapılan ve tamamen doğru hareketi he-
defleyen yöntemlere bırakmıştır. Bu nedenle kli-
nikte fonksiyon bazlı tedaviler tercih edilmekte-
dir. Ayrıca hastayı ayağa kaldırmadan önce has-
tanın taban altı basınç duyusunu stimüle etmek 
için mutlaka taban altına derin masaj uygulaması 
yapılmalıdır. Gastrosoleus üzerine uygulanan 
derin friksiyon masajı tercih edilen bir diğer eg-
zersiz yaklaşımıdır. Çünkü artık bilinmektedir ki 

spastisitenin nörolojik komponentinin yanında 
yumuşak doku ve eklemlerdeki değişikliklerin 
oluşturduğu non-nörolojik komponent de ihmal 
edilmemelidir. Bu nedenle gastrosoleus kası bo-
yunca sert bir derin friksiyon masajının kası yu-
muşatmayı ve fonksiyonlara daha az direnç gös-
termesini hedeflemekteyiz. Elektrik stimülasyon 
uygulamaları, kuvvetlendirme ve germe egzer-
sizleri hastaların ihtiyaçlarına göre tedavi prog-
ramlarımızdaki yerlerini korumaktadırlar.
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ÖZET
Oral faz besinin ağızda tutulmasıyla başlar, faren-
geal yutma tetiklenene kadar besinin arkaya gön-
derilmesi ile devam eder. Yetersiz dudak kapanışı, 
azalmış yanak tonusu, dil elevasyon ve kuvveti, dil 
hareket ve koordinasyonu, dil itme refleksi varlığı, 
azalmış oral farkındalık, dilde skar formasyonu, 
oral iletim zamanında problem, drooling ve yapısal 
problemler gibi problemler oral faz problemleri ola-
rak düşünülür. Bu problemleri tedavi etmek için bir-
çok method kullanılabilir. Önemli nokta altta yatan 
nedenleri belirlemek ve oral faz değerlendirmesine 
göre rehabilitasyon programını planlamaktır. Bu 
çalışmada oral faz problemleri, değerlendirme ve 
rehabilitasyon metodlarının tanımlanmasının yapıl-
ması planlanmıştır.

Anahtar kelimeler: yutma, oral faz, rehabilitasyon.

ABSTRACT
The oral phase begins when food is manipulated in 
the mouth and continue with propelling the food 
posteriorly until the pharyngeal swallow is trigge-
red. Insufficient lip closure, decreased buccal tonus, 
tongue elevation and strength, tongue motion and 
coordination, the presence of tongue thrust, decrea-
sed oral awareness, scar formation on tongue, prob-
lem in oral transition time, drooling and structural 
problems and etc. can be considered as oral phase 
problems. A lot of methods can be used to treat the-
se problems. The important point is to determine 
the underlying reasons and plan the rehabilitation 
program according to the evaluation of oral phase of 
swallowing.  The defination of the oral phase prob-
lems, the evaluation and rehabilitation methods are 
planned to perform in this study.

Keywords: swallowing, oral phase, rehabilitation.

1.	 YUTMA NEDİR?
Yutma besinin ağza alındığı, gerekirse çiğnendi-
ği ve gerekli kıvama getirildiği oral hazırlık fazı, 
dilin bolusu geriye iletmesiyle başlayıp faringeal 
yutmanın tetiklenmesine kadar olan oral faz, fa-
rengeal yutmanın tetiklenmesiyle başlayıp bolu-
sun özefagusa iletilmesiyle son bulan farengeal 
faz ve özefagal peristaltizm ile bolusun mideye 
kadar iletildiği özefagal fazdan oluşan bir fonk-
siyondur (1).

2.	 YUTMANIN ORAL FAZI
Oral hazırlık fazı ve oral faz birlikte oral faz ola-
rak da incelenmektedir. Oral faz besinin ağza 
alınması ile başlamaktadır. Oral hareketlerin baş-
lamasında besinin ağza yaklaştırılması hissi de 
önemlidir. Bu evrede yüz, mandibula ve boyun 
kasları aktivite gösterir. Farinks ve larinks dinlen-
mededir. Havayolu açıktır ve nazal solunum de-
vam eder. Besin ağza alındıktan sonra sıralı hare-
ketler dizisi ile besin bolus haline getirilir (2). Bu 
hareketler sırası ile; uygun dudak kapanışı, besi-
ni dil yardımı ile molar dişler üzerine itme, dilin 
rotasyonel hareketleri ile birlikte çiğneme olayı 
şeklindedir. Bu esnada saliva ile besin ıslatılır. 

Çiğneme olayı bukkal kas aktivitesi ile destekle-
nir (3). Dişler yardımı ile çiğnenip bolus kıvamına 
getirilen besin dil ve damak arasında tutulur. Dil 
ve damakta dokunma ve basınç duyu reseptörleri 
vardır. Ağız içi reseptörler sayesinde besin hak-
kında tat, şekil ve büyüklük bilgileri elde edilir 
(4). Daha sonra bolus dilin geri doğru hareketi ile 
farinkse doğru itilir. Besinin farinkse geçişi esna-
sında yumuşak damağın yukarı hareketi ile nazo-
farengeal kapanma gerçekleşir ve nazal besin ka-
çışı engellenir. Oral fazda dil, mandibula ve hyoid 
kemiği koordine eden komplex motor hareketler 
gerçekleşir ve farengeal faz ile bağlantılıdır. Bo-
lus anterior faucial arklar seviyesine geldiğinde 
yutma refleksi tetiklenir ve farengeal faza geçiş 
sağlanır. Özet olarak oral faz için doğru dudak, 
dil, damak, bukkal kas aktivitesi ve solunum ko-
ordinasyonu gereklidir (1).

3.	 YUTMA GÜÇLÜĞÜ NEDİR?
Yutma güçlüğü besinin ağza alınışından mideye 
kadar olan geçişinde herhangi bir fazda meydana 
gelen güçlüktür. Davranışsal, duyusal ve algısal 
parametrelerdeki güçlükler de etki etmektedir. 
Yutma bozukluklarının semptomları fazlara göre 



146 147

Yutmanın Oral Faz Problemleri ve Rehabilitasyon Yaklaşımları

146 147

isimlendirilir fakat herhangi bir faza ait olduğunu 
düşündüğümüz bir problem diğer fazla ilişkili bir 
sürecin kaynağı olabilir. Semptomlar veya belirti-
ler bozukluğun tanımını yapmada ve rehabilitas-
yonu planlamada yol göstericidir.

4.	 YUTMANIN ORAL FAZ 
PROBLEMLERİ VE REHABİLİTASYON 
YAKLAŞIMLARI

Yutmanın oral faz problemleriyle karşılaştığımız 
hasta profili cerebral palsi, mental retardasyonlu 
hastalar, kas hastaları, inmeli hastalar, Amytrofik 
lateral skleroz, Parkinsn hastaları, orofarengeal 
tümörlü hastalar, Alzheimer hastaları, geriatrik 
hastalar vb. olarak sayılabilir.

Oral fazda karşımıza çıkan problemler şu şe-
kilde sıralanabilir (5): 

-	 Dudak kapamada yetersizlik: Besini ağız-
da tutamama ile sonuçlanır.

-	 Dudak ve yanak kas gerilim ve tonusun-
da azalma: Dudak kas tonusu çiğneme es-
nasında anterior sulkusu kapatıp besinin 
orada birikmesini engellerken, yanak kas 
tonusu ile lateral sulkus kapatılır ve besin 
dil ile mediale yönlendirilip besin birikimi 
önlenir. Tonustaki azalma ile anterior ve la-
teral sulkuslarda besin parçaları birikir ve 
kalıntı problemi ile karşılaşılır.

-	 Dil elevasyon ve kuvvetinde azalma: Dil 
damak arası temas yetersizliğine sebep 
olur, besinin arkaya iletiminde problem 
oluşur. Dil ve damakta besin kalıntısı mey-
dana gelir.

-	 Dil hareket açıklığında ve koordinasyo-
nunda azalma: Besinin bolus haline geti-
rilip arkaya iletilmesinde problem oluşur. 
Böylece besini oral kavitede taşıma ve yut-
mayı tetiklemede sorun yaşanır. Ağız taba-
nında kalıntı oluşur. Bu periyod esnasında 
yumuşak damak elevasyonu ile yutma baş-
lamadan önce farinkse besin kaçışı önlenir. 
Eğer bu esnada da problem var ise yutma-
ya hazır olmayan besin prematür olarak 
farinkse girer ve yutma öncesi aspirasyon 
riski oluşur.

-	 Dil itme refleksi: Besinin oral kavite içinde 
tutulmasında zorluk yaşanır ve besin dilin 
ön arka hareketi ile ağız dışına itilir (6). 

-	 Azalmış oral farkındalık: Oral fazın baş-
latılmasında gecikme ve besin kontrolünde 
probleme yol açar.

-	 Dilde skar varlığı: Skar olan bölgede akti-
vite esnasında depresyon görülür ve besin 
birikmesine yol açar. Kalıntı sebepli artan 
çaba ile oluşan oluk artar ve kalıntı miktarı 
artar.

-	 Kesikli yutma: Kesikli yutma verilen be-
sin miktarı fazla ise (20-30 ml) normaldir. 
Fakat kişi tek lokmada yutacağı miktarı 
bölerek yutmaya yönlenebilir. Bu yutmada 
korkuyu işaret eder.

-	 Mandibular harekette yetersizlik: Dişler-
de düzensizlik ve çiğneme kalitesinde bo-
zulma ile sonuçlanır.

-	 Oral geçiş süresinde problem: Normal ge-
çiş süresi 1-1.5 sn civarındadır. Besin visko-
sitesi artarsa biraz artabilir. Anormal oral 
faz geçiş süresi artışı oral faz bozukluğuna 
işaret eder.

-	 Drooling: Salyanın kontrolsüz olarak ağız-
dan dudaklar, çene, boyun ve kıyafetlere 
akmasıdır. Zayıf oral farkındalık, zayıf du-
dak ve baş kontrolü, dil itme refleksi var-
lığı, yutma frekansında azalma, kognitif 
bozukluklar, kullanılan ilaçlar gibi birçok 
faktör bu problemi tetiklemektedir (7).

-	 Yapısal problemler: Açık ağız, açık ısırık, 
yüksek damak, yarık damak, diş sürümü 
yetersizliği gibi problemler de oral faz 
problemi olarak sayılır.

Oral faz problemlerine yaklaşımda önemli 
olan tüm rehabilitasyon yaklaşımlarında olduğu 
gibi probleme karar vermektir. Problem saptandı-
ğı zaman uygun olan rehabilitasyon yaklaşımları 
seçilerek tedaviye başlanır. Hasta ve probleme 
odaklı olarak aşağıdaki teknikler seçilebilir: 

-	 Pozisyonlama: Beslenme ve yutma eğitimi 
esnasında düzgün ve uygun baş ve gövde 
pozisyonlaması güvenli ve etkili beslenme 
için önemlidir. Uygun pozisyonlama tek-
nikleri yeme ve yutma esnasında videoflo-
roskopi esnasında belirlenebilir. En güvenli 
pozisyonlardan biri gövde 60-90 derecede, 
baş nötralde, kol ve bacaklar destekli ola-
rak oturma pozisyonudur (8).

-	 Orofasial masaj teknikleri: Bu tekniklerde 
amaç duyusal girdi sağlayıp oral ve fasial 
farkındalığı arttırmaktır. Anormal oral ref-
leksler azaltılıp, normal kas tonusu gelişti-
rilip oral bölge desentizasyonunu sağlana-
rak doğru beslenme paternleri oluşturulur 
(9).

-	 Oromotor egzersizler: Oromotor egzersiz-
ler ile oral yapıların normal hareket açıklığı 
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sağlanır ve kasların kuvvet, endurans ve 
koordinasyonu korunur ve/veya arttırılır. 
Dudak, dil ve damak egzersizleri kullanıla-
bilir. Çiğneme tüpleri, pipetler, balon, sakız 
gibi yardımcı araçlarla oromotor egzersiz-
ler fonksiyonel egzersizlere de dönüştürü-
lebilir (10).

-	 Duyusal girdiyi arttıran teknikler: Bolusu 
dil üzerine basınç uygulayarak yerleştir-
me, bolus tipinde değişiklik yapma, geniş 
volümlü bolus ve/veya çiğneme gerekti-
ren bolus kullanılarak doğru duyusal gir-
di sağlanabilir. Termal taktil stimülasyon 
vasıtası ile yutma refleksi tetiklenmesine 
çalışılur (11).

-	 Ağız içi aperey uygulamaları: Aperey uy-
gulamaları ile duyu uyarısı verilmesi ve dil 
hareketlerinin geliştirilmesi çalışılır. Bir ça-
lışmada aperey uygulaması ile dil hareket-
lerinde %47, dudak kapanışında %38 geliş-
me ve drooling probleminde %54 azalma 
olduğu gösterilmiştir (12).

-	 Bolus büyüklüğü ve kıvamında yapı-
lan değişiklikler: Bu değişiklikler ile hızlı 
yutma tetiklenmesini engelleme, daha iyi 
duyu girdisi sağlama, oral kavitede bolus 
farkındalığını arttırma, kalıntı ve aspiras-
yon riski azaltma amaçlanr. Önemli olan 
problemin sebebini saptamak ve doğru de-
ğişikliği hastaya önermektir (13).

5.	 SONUÇ
Yutmanın oral faz problemlerine yaklaşımda 
önemli olan altta yatan sebebi saptamak ve bu 
nedene yönelik uygun rehabilitasyon programını 
oluşturmaktır. Hasta ve problem odaklı yakla-
şım tercih edilmelidir. Yutma rehabilitasyonunda 
unutulmaması gereken diğer nokta tüm fazların 
birbirinin devamı olduğu ve birbirleri ile koordi-
nasyon içinde çalıştıklarıdır. Herhangi bir fazda 
meydana gelen bir bozukluk diğer bir fazı etki-
leyebileceği gibi, bozukluğun temelinde diğer 
fazlarda meydana gelen problemler de yatabilir. 
Bu bakış açısı ile yutma olayını bir bütün olarak 
incelemek gerektiği de bilinmelidir.
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1.	 Her yazı Times New Roman, 1.5 satır aralığı, 12 punto, sayfa düzeni alt, üst ve yanlarda 2.5 cm ola-
cak şekilde düzenlenmelidir.

2.	 Her yazı konunun başlığı, yazarı, yazarın iletişim bilgileri (e-mail, telefon, çalıştığı kurum) ile başla-
malıdır.

3.	 Yazının İngilizce ve Türkçe özeti yazılmalıdır. Türkçe ve İngilizce özet 200 kelimeyi geçmeyecek 
şekilde yazılmalıdır. Özet bölümünün sonuna Türkçe ve İngilizce en az 3 anahtar kelime (MeSH’e 
göre kontrol edilerek)  yazılmalıdır.

4.	 Yazının başında 200 kelimelik “Giriş” bölümü yer almalıdır.

5.	 Giriş bölümü dahil olmak üzere alt başlıklar numaralandırılmalıdır.

6.	 Genel bilgi çerçevesinde, kaynak gösterimi yapılmış, renkli, JPEG formatında resim, grafik, şekil 
ve tablolar metin içerisinde yer alabilir. Grafik, tablo ve şekiller kaynak gösterilerek metin içinde 
geçirilmelidir. İzin alınması gereken resim, şekil ve grafiklerin izin belgeleri yazar tarafından gerek-
tiğinde gösterilmek üzere muhafaza edilmelidir.  

7.	 Referanslar metin içinde geçiş sırasına göre ENDNOTE “Hacettepe Sağlık Bilimleri Enstitüsü Stili”  
kullanılarak numaralandırılmalıdır. 

8.	 Konunun özünü yorumlayan  “Sonuç” bölümü yazının sonunda yer almalıdır.

9.	 Yazının sonunda varsa yazarın teşekkür edeceği kişi ya da kurumlar “Teşekkür” bölümünde belir-
tilmelidir.

YAZIM KURALLARI


