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Fizyoterapi Seminerleri e-kitabr meslegimizin gelismesine emek veren tiim fizyoterapistlere
ithaf edilmistir.



ONSOz

Degerli Meslektaslarim,

Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiil-
tesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bolimii 6gre-
tim elemanlar: tarafindan hazirlanarak, tilkemiz-
de bir ilk olacak, fizyoterapi ve rehabilitasyon ala-
ninda birbirinden énemli konular: iceren E-kitab1
sizlerle paylasmanin sevincini yasamaktay1z.

Bilgisayar kullanimi ve internet veri tabani ile
bulundugumuz calisma mekanlarindan kolayca
ulasmamizi saglayan bilimsel bilgiler, bilgi pay-
lasimini artirarak tilkemizde bu alanda calisan
meslektaslarimizin klinik ve akademik bilgi alis-
verisini saglayacaktir.

Giintimtizde kanita dayali uygulamalar kap-
saminda, klinik ve akademik calisma temellerinin
yapilan derlemeler ile saglamasinin yapilmasi

bilimsel gelismeler icin odak noktas: haline gel-

mistir. Bu nedenle fizyoterapi ve rehabilitasyon
alaninda klinik arastirma ve derlemelerin elektro-
nik ortamda sunumu; kolay ulasim agisindan son
derece onemlidir.

Boylesine gtizel bir tirtint bizlere kazandiran
saym Prof. Dr. Ayse Karaduman, Dog. Dr. Ozlem
Ulger, Dr. Fzt. Muhammet Kiling ve Dr. Fzt. Na-
ciye Vardar Yagli'y1 kutluyorum. Ayrica devami
gelecek bu E-kitap serisinin ilk sayisinda degerli
derlemeleri ile destek veren bolimiimiiz 6gretim

elemanlaria tesekkiirlerimi sunuyorum.

Saygilarimla
Prof. Dr. Yavuz Yakut
Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi

Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliim Baskan1




SUNU

Degerli Meslektaslarim,

Bilgiye ¢ok kolay ulastigimiz cagimizda hala
alanimiz ile ilgili anadilimizde kaynak eksigimiz
bulunmaktadir. Tiirkce kaynaklarin varliginin,
cesitliliginin, kolay ulasilabilir olmasmin hem
egitimimize, hem de alt yapimiza ¢ok degerli kat-
kalar1 olacag: kesindir. Fizyoterapi camiasi olarak
¢ok tiretken ve becerili insanlar olmamiza karsin
anadilde bilgi kaynaklarini gelistirmekte yavas
kaldigimiz anlasilmaktadir.

Ulkemizde say1si 5000 iizerinde ve ¢ogu Ha-
cettepe Universitesi mezunu olan Fizyoterapist-
ler, farkl tiniversitelerde akademik ya da degisik
alanlarda klinik galismalar yapmaktadir. Bu ne-
den ile mesleki alanda gelisen ve yenilenen tekno-
loji ve bilgiyi paylasmanin 6nemi aciktir. Mesleki
calismalarda ve 6grenci egitiminde rehberlerin,
gorsel igerikli yayinlarin, internet sitelerinin, ya-
z1l1 basinin, anadilinde hazirlanmis makale ve ki-
taplarin kullanilmasinin sayisiz yarari olacag ke-
sindir. Ancak bu konuda literatiir incelendiginde
referans alinabilecek kaynak sayis1 sinirlidir.

Avrupa Yiiksekogretim Alani yaratmayi he-
defleyen, bir reform stireci olarak bilinen Bologna
stireci calismalarinda da vurgulanan; egitim, 68-
retim, arastirma ve diger hizmetlerde sistematik
ve stratejik yaklagimlarm, yasanan hizli, ekono-
mik ve sosyal degisimler, 6grenciler ve 6gretim
elemanlarimin daha nitelikli egitim-6gretim bek-
lentisinin artmasi nedeniyle zorunlu olarak gelis-
tirilmesi gerekliligidir. Bu kapsamda kaliteli, hizli,
giincel bilgiye ulasabilirlik 6n plana ¢ikmaktadir.

Bu noktadan hareket ile zaten tiretilmekte
ve hazirlanmakta olan bilginin ulasilabilir, ya-
zilh kaynaklara doniistiirtilmesinde elektronik
ortamdan  yararlanilmas: dustnulmistiir.Bu
amagcla gelistirilen projemiz; Hacettepe Univer-
sitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon Boliimii'nde geleneksel olarak
surdurtilen, giincel bilgilerin takibi ile hazirla-
nan ve sunulan seminerlerini e-kitap sekline
donusttiriilmesi, lisans ve lisanstistii 6grencile-
rine kaynak saglanmasi, egitim goren arastirma

gorevlilerine akademik beceri kazandirilmasi,

Vi

Hacettepe Universitesi biinyesinde basvuru ve
bilgi kaynagi olusturulmasi ve {iiniversitemizin
fizyoterapi alaninda bir yenilik ile 6nctiliik etme-
sinin saglamasi amaciyla planlanmistir. Bu amag
dogrultusunda, 6gretim {iyeleri, 6gretim gorev-
lileri ve arastirma gorevlileri tarafindan, her yil
giincel konularin takip edildigi, detayh literatiir
arastirmalari ile desteklenerek hazirlanan, gorsel-
ler ile zenginlestirilip sunulan seminerler e-kitap
sekline doniisturilecektir. e-kitap, her yil hem
gliz, hem de bahar déneminde olmak tizere 2 kez
yapilan seminer programlarinda sunulan, semi-
ner, konferans, yayinlanmis tez makalelerinin vs,
sunumlarinin word dosyasina dontstiirtilerek,
proje arastirmacilar tarafindan diizenlenmesi ve
sisteme ytiklenmesi ile giincellenecektir. e-kitap
Hacettepe Universitesi'nin hizmet saglayicisinda
ve H.U. Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon Bolimii web sayfasinda yayinla-
nacak, Universitemiz 6grencilerinin, 6gretim tiye
ve elemanlarinn, klinik galisan fizyoterapistlerin
ve alanla ilgili saglik personelinin erisimine ola-
nak taniyacaktir.

Projenin Hacettepe Universitesi'nin, tilkemiz-
de fizyoterapi alaninda ilk olacak bu calismaya
onciiliik etmesi ile, diger tiniversitelerin fizyote-
rapi 6grencilerine, akademik personeline, alanda
klinik uygulama yapan meslektaslarimiza ula-
sim olanagmi da sunacaktir. Bu sayede gtincel,
nitelikli, 6gretici bilgiler iceren konular genis bir
kitlede paylasilmis olacak, mesleki ve akademik
gelisime ve egitim kalitesine olumlu katki sag-
layacaktir. e-kitap ile ilgili bilgilerin gitincelligi,
kullanilabilirligi, ulasilabilirligi, niteligi gibi ko-
nularin ve e-kitaptan memnuniyetin sorgulandig:
bir anket ile e-kitap yazarlarmin ve okurlarimin
goriisleri alinacak, sonuglar uygun istatiksel yon-
temler ile irdelenerek proje kapsaminda tartisila-
cak ve tiim meslektaslarimiz ve 6grencilerimizle
paylasilacaktir.

Bu kapsamda hazirladigimiz proje ile Hacet-
tepe Universitesi Bilimsel Arastirmalar Birimi'ne
basvurulmustur. Projemiz 013 D01 401 001 numa-
rasi ile 14.1.2013 tarihinde kabul edilerek destek-



lenmistir. Ik sayisini sizlere sunmaktan biiyiik
bir mutluluk duymaktayiz. Bu projede paydas-
larimiz Hacettepe Universitesi Kiitiiphaneleri ve
Bilgi Islem dairesidir. Calismamizi memnuniyet
ile destekleyen bu birimlere tesekkiir ederiz.

e-kitabimizin dinamik bir damisma kurulu
olacaktir. Kitabimiz gitiz ve bahar olmak {izere
iki boliimden olusturulacak ve her boliime da-
nismanlik yapan 6gretim tiyeleri ayni zamanda
danisma kurulunda gorev alacaklardir. Bu konu-
da cok duyarli davranarak ilk donemi basari ile
tamamlamamizi saglayan degerli 6gretim tiyele-
rimize, yazarlarimiza konunun gelisimine destek
saglayan boliim baskanligimiza tesekkiirlerimizi
sunariz.

Bu bolumde yutma-solunum-postiir tigge-
ni, skapular diskinezi ile mekanik boyun agrisi
arasindaki iliski, yasam boyu yiiriiytis, noérolojik
bozukluklarda yiirtime yardimcisi se¢imi,diz bi-
yomekaniginde popliteus kasinin yeri, pediatride
fibromiyalji ve rehabilitasyonu romatolojik mit-
ler, ayak bilegi instabiliteleri, konjenital spinal
anomoliler, Kronik konstipasyonda fizyoterapi,
periferik sinir lezyonlarinda kas patofizyolojisi,
noromuskuler hastaliklarda kas patofizyolojisi,
serebral palside kas patofizyolojisi konular1 yer
almaktadir.

Her gecen giin gelistirmeyi diistindiigumiiz
elektronik kitabimizda tiim meslektaslarimizin
katki ve onerileri bekliyoruz. Bir hayalimizi ger-
ceklestirmemiz icin projemizi destekleyerek bize
firsat yaratan Hacettepe Universitesi Bilimsel

Arastirma Birimi'ne tesekkiir ederiz.

Saygilarimizla.

Editorler

Prof. Dr. A. Ayse Karaduman
Dog.Dr. Ozlem Ulger

Dr. Fzt. Muhammed Kiling
Dr. Fzt. Naciye Vardar Yagh
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Kronik Konstipasyonda Fizyoterapi

Fzt. Ceren GURSEN

Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Béliimii

e-mail: cerengursen@yahoo.com

OZET

Konstipasyon; toplumda ¢ok sik goriilen ve sikligt
kullanilan tanimlara gore farklilik gosteren bir sag-
lik sorunudur (1-2). Kronik konstipasyon, genel po-
pulasyonu %2-28 oraninda etkiler (1, 3). Ulkemizde
populasyona dayali yapilan calismalarin sonuclari-
na gore konstipasyon goriilme sikligi %22-40 ara-
sinda degismektedir (4). Patofizyolojik olarak kro-
nik konstipasyon ti¢ ana gruba ayrilarak siniflandi-
rilabilir: Bunlar normal gegis zamanli konstipasyon,
yavas gecis zamanli konstipasyon ve dissinerjik de-
fekasyon bozukluklaridir (5). Konstipasyon deger-
lendirilirken hastanin detayli hikayesi alinmalidir.
Sikayetin stiresi, baslangici, siddeti, ¢ocuklukla ya
da cerrahi bir operasyonla iliskisi sorgulanmalidir.
Diskilama siklig1, diskinin kivami, digkinin sekli, de-
fekasyon sirasinda ikinma derecesi, tuvalet ihtiyaci-
n1 erteleme hikayesi sorgulanmalidir (6). Yiiksek lifli
diyet ve laksatif tedavisine cevap vermeyen siddetli
konstipasyonu olan hastalarda, kolonun ve anorek-
tal bolgenin fizyolojik kapasitesi degerlendirilmeli-
dir. Dissinerjik defekasyon bozuklugu olan hasta-
larda anorektal manometri ile anorektal refleksler,
rektal duyu ve komplians degerlendirilir (7). Kronik
konstipasyonda tedavi altta yatan nedene yonelik
olmalidir. Kolonun ve rektumun mekanik ve yapisal
bozukluklarinda cerrahi girisim gerekebilir. Kronik
konstipasyonun tedavisinde birinci sirada yasam
stili degisiklikleri ve fizyoterapi, ikinci sirada farma-
kolojik tedavi, {i¢lincii sirada ise cerrahi tedavi yer
alir (8).

Anahtar kelimeler: Konstipasyon, fizyoterapi, eg-
Zersiz.

1. GENEL BILGILER

1.1. Klinik tanim

Konstipasyon, bir hastalik degil kisiden kisiye
gore degisen yetersiz defekasyonu tanimlayan
subjektif bir semptomdur (9). Saglik profesyonel-
leri konstipasyonu haftada 3 kereden az digkilama
olarak tanimlarken, hastalar siklikla tamamlan-
mamis bosaltim hissi, sert digki, ikinma ve caba
gerektiren digkilama olarak tanimlamaktadirlar
(10). Konstipasyon siklig1 toplumdan topluma de-
gismekle birlikte, Amerika Birlesik Devletleri'nde

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. 1mpaired 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.

kronik, idiopatik konstipasyon prevelans: %4-28
arasindadir (11). Ingiltere’de genel populasyonun
%10’unu, evde yasayan yashlarmn %20’sini, uzun
donem bakim gerektiren hastalarm %49 unu, 6g-
renme giicliigii olan kisilerin %70'ini etkiler (12-
14).

1.2. Risk Faktorleri

Konstipasyonun risk faktorleri; kadmn olmak,
ilerlemis yas, beyaz olmayan etnik koken, diistik
seviye gelir ve egitim diizeyi, azalmus fiziksel ak-
tivitedir. Diger risk faktorleri; ilaglar ve altta ya-

1
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tan hastaliklardir. Ayrica diyet ve yasam stili de
konstipasyonun olusmasinda 6nemli rol oynar
(15-16).

1.2.1. Cinsiyet

Konstipasyon prevelansi kadinlarda erkeklere
oranla 2-3 kat daha fazladir. Kadinlarda daha sik
goriilmesinin nedeni net olarak bilinmemekle bir-
likte steroid hormonlarinin seviyesindeki azalma
ve kolonik diiz kas hticrelerindeki progesteron re-
septorlerindeki artisin kronik konstipasyona yol
actig1 diistintilmektedir (17-18).

1.2.2. Yas

Arastirmalar konstipasyon sikligimin yash kisi-
lerde daha fazla oldugunu vurgulamaktadirlar.
Konstipasyon ozellikle huzurevinde kalan yasli-
larda ciddi bir sorun haline gelebilmekte ve lak-
satif kullanimi 9%50-74 arasinda degismektedir
(19-20).

Konstipasyon ayni zamanda 4 yasindan kiigiik
cocuklarda da yaygimn goriilen bir problemdir.
Ornegin; Biiyiik Britanya’da konstipasyon icin
konstiltasyon frekansi 0-4 yas arasi ¢ocuklar igin
%2-3, 15-64 yas arast kadinlar icin %1, 65-74 yas
arast kadinlar ve erkekler i¢in %2-3, 75 yas ve {istii
i¢in %5-6 arasinda degismektedir (19).

1.2.3. Etnik K6ken

Kuzey Amerika’da konstipasyon prevelansmin
beyaz olmayan irklarda daha yaygm oldugu ra-
por edilmistir. 15.014 gonulliniin katildig1 bir
ankette, konstipasyon siklig1 beyaz irkta %12.2,
beyaz olmayan irklarda %17.3 bulunmustur (15).

1.2.4. Sosyoekonomik Diizey ve Gelir Seviyesi

Konstipasyon siklig1 sosyoekonomik diizeyden
etkilenmektedir. Yapilan calismalarda yiiksek
gelir diizeyine sahip olanlara kiyasla dustik gelir
diizeyine sahip olanlarda konstipasyon goriilme
oraninin daha ytiksek oldugu bulunmustur (20-
21). Bu duruma benzer olarak konstipasyon, egi-
tim diizeyinden de etkilenmektedir. Egitim sevi-
yesi daha diisiik olanlarda egitim diizeyi ytiksek
olanlara gore konstipasyon daha sik goriilmekte-
dir (22-23).

1.2.5. Beslenme ve Fiziksel Aktivite

Literattirde ytiksek lifli diyetin gayta agirligini ve
miktarin arttirdigl, kolon gecis zamanini azalttig1
bildirilmistir (24-26). Giinde 20-30 g lifin alinmasi
onerilmektedir. Dehidrasyon (stvi aliminin azal-
mas1) kronik konstipasyonun potansiyel risk fak-
tort olarak bilinir. Leung dehidrasyon ve yavas-
lamis kolon gecis zamani arasinda iliski bulmus-

2

tur (27). Azalmus fiziksel aktivite diizeyi ve sedan-
ter yasam tarzi da kolon gecis stiresini etkileyen
faktorlerden biridir. Diizenli fiziksel aktivitenin
kronik konstipasyona olan etkisini incelemek
amaciyla yapilan randomize kontrollii bir calis-
mada, 12 hafta stiren fiziksel aktivite programinin
olgularin toplamdaki kolonik gecis zamanini ki-
salttig1, hastalarin isaretledigi Roma kriterlerinin
sayisini ise azalttigi bulunmustur (28).

1.2.6. flaclar

Belirli ilaglar1 kullanan kisiler artmis konstipas-
yon riskine sahiptirler. Kronik konstipasyonu
olan 7251 hasta {izerinden yapilan bir sistematik
derlemede, opioidler, ditiretikler, antidepresan-
lar, antihistaminikler, antikonvulsantlar, antipas-
motikler ve alimiinyum antasidlerin konstipas-
yon ile anlamli derecede iliskili oldugu bulun-
mustur (29).

2. KALIN BARSAK ANATOMISI

Kalin barsak sindirim kanalimin  valva
iliogekalis'ten aniis’e kadar uzanan boltimiidiir.
Birbirleriyle devamlilik gosteren caecum, colon
ascendens, colon transversum, colon desendens,
kolon sigmoideum, rektum ve anal kanaldan olu-
sur. Boyu yaklasik 1,5 metre olan kalin barsagin
genisligi rektuma yaklastikca azalir, rektumda ise
tekrar bir genisleme gosterir (30).

3. KALIN BARSAK FizYyoLOJisi

3.1. Kolon Hareketleri

Kolonun baslica fonksiyonlars; kimustan su ve
elektrolitlerin emilimi ve fekal maddenin disari
atilana kadar depolanmasidir. Kolonun proksi-
mal yaris1 temel olarak emilim ile, distal yaris1 ise
depolama ile ilgilidir. Bu fonksiyonlar icin siddet-
li hareketler gerekmediginden kolon hareketleri
normalde ileri derecede yavastir. Hareketler ya-
vas olmasina ragmen ince barsaktakilere benzer
ozelliklere sahiptir ve bu hareketler karistirict ve
ilerletici hareketler olarak ikiye ayrilabilir (31).

3.1.1. Kanstiricl hareketler-Haustrasyonlar

Ince barsakta olusan segmentasyon hareketleri-
ne benzer sekilde genis sirkiiler kontarksiyonlar
kalin barsakta da olusur. Bu kontraksiyon nok-
talarinin her birinde yaklasik 2,5 cm’lik sirkiiler
kas bolumii kasilir ve bazen bu kasilma kolon lii-
menini tamamen kapatacak sekilde daraltir. Aym
zamanda, kolonun longitidunal kaslar: tenya koli
ad1 verilen {i¢ longitidunal serit icinde toplanarak
kasilirlar. Kaslarin sirkiiler ve longitidunal serit-



lerinin bu kombine kontraksiyonlar1 kalin bar-
sagin uyarilmamis kisimlarmin haustrasyon adi
verilen kese seklinde cikintilar yapmasina neden
olur. Haustral kontraksiyonlar genelde bir kere
basladiktan sonra genellikle 30 saniye i¢cinde tepe
noktasina eriserek, onu izleyen 60 saniye icinde
kaybolurlar. Bunlar kontraksiyon siiresi boyunca
ozellikle cekum ve ¢ikan kolonda anal yonde ya-
vasca ilerlerler ve bu esnada kolon igeriginin bir
kismini da ileriye dogru siirtiklerler. Birkag daki-
ka sonra yakindaki diger bolgelerde yeni haustral
kontraksiyonlar olusur. Boylece, kalin barsaktaki
fekal madde parcalanir ve yuvarlanir. Bu yolla fe-
kal maddenin tiimii kalin barsak ytizeyi ile temas
eder ve s1v1 ve ¢oziinmiis maddeler biiytik dlgtide
emilerek giinliik kimusun sadece 80-220 ml’si fe-
cesle kaybedilir (31).

3.1.2. ilerletici Hareketler-Kitle Hareketleri

Cekum ve cikan kolondaki ilerlemenin ¢ogu ya-
vas ama siirekli olan haustral kontraksiyonlarin
sonucudur. Kimusun ileogekal valviilden trans-
vers kolona ilerlemesi i¢in 8-15 saatlik bir stireye
gereksinimi vardir. Bu stirecte, kimus hem fekal
nitelik kazanir, hem de yar1 sivi halden ¢amur
gibi yar1 kat1 hale gecer (31).

Fekal maddenin transvers kolonun baslang-
cndan sigmoid kolona ilerletilmesinde baslica
kitle hareketleri rol oynar. Bu hareketler, en fazla
sabah kahvaltisini izleyen ilk saat icinde yaklasik
15 dakikalik zaman diliminde olmak tizere gtinde
sadece 1-3 kez ortaya cikarlar. Kitle hareketi pe-
ristaltizmin modifiye olmus bir tipidir. {lk 6nce,
genellikle transvers kolonda olmak tizere gerilen
ya da irrite olan noktada bir konstriktor halka olu-
sur. Daha sonra, kolonun bu kasilma noktasinin
20 cm ya da daha uzagmdaki distal boltiimtinde
haustrasyon kasilmalar1 kaybolur ve bunun yeri-
ni tinite seklinde kasilmalar alarak fekal materyali
bu segment icinden kolonun asagisina iter. Gide-
rek gticlenen kontraksiyon yaklasik 30 sn stirer ve
bundan sonraki 2-3 dakika i¢inde, kolonun daha
uzak bir yerinde yeni bir kitle hareketi olusunca-
ya kadar gevseme meydana gelir (31).

Yemeklerden sonra kitle hareketleri gastroko-
lik ve duedonokolik reflekslerle kolaylastirilir. Bu
refleksler mide ve duodenumun gerilmesinden
kaynaklanir. Ekstrensek sinirler kesildigi zaman,
bu refleksler hi¢ olusmazlar ya da ¢cok zor meyda-
na gelirler. Bu refleksler hemen hemen tamamen
otonom sinir sistemi tarafindan baslatilir (31).

3.2. Defekasyon

Cogu zaman rektumda feges bulunmaz. Bu kis-
men aniisten yaklasik 20 cm yukarida, sigmoid
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kolonla rektum arasindaki zayif bir fonksiyonel
sfinkterin bulunmasindan ileri gelir. Burada kes-
kin bir acinin var olmasi da rektumun dolmasina
karsi diren¢ olusumuna katkida bulunur. Kitle ha-
reketi fecesi rektuma ittigi zaman, normal olarak
defekasyon ihtiyact dogar ve bu esnada rektumda
kasilma, i¢ anal sfinkterde gevseme goriiliir (31).

Fekal maddenin aniisten damla damla disari
cikmasi, aniisiin hemen i¢inde uzanan diiz kasla-
rin kalinlasmasi ile olusan internal anal sfinkter
ve ¢izgili istemli kaslardan olusan ve hem inter-
nal sfinkteri saran, hem de bu sfinkterin distalin-
de c¢ikint1 yapan eksternal anal sfinkterin kontrak-
siyonlar1 ile onlenir. Eksternal sfinkter somatik
sinir sisteminin bir parcasi olan pudental sinirin
lifleri tarafindan kontrol edilir. Bu nedenle, istem-
li ve bilingli kontrol altindadir ve bilingli sinyaller
kasilmay1 inhibe edinceye kadar eksternal sfink-
ter stirekli kasilir (31).

3.3. Defekasyon Refleksleri

Defekasyon genellikle defekasyon refleksleri ile
baslatilir. Bu reflekslerden biri, lokal entrensek
sinir sisteminin aracilik ettigi intrensek reflekstir.
Feces rektuma girdigi zaman, rektum ceperinin
gerilmesi afferent impulslar1 baslatir. Bu sinyal-
ler myenterik pleksus aracilig ile yayilarak inen
kolon, sigmoid kolon ve rektumda peristaltik dal-
galar1 baslatir ve feges antise dogru itilir. Peristal-
tik dalga antise ulastiginda myenterik pleksustan
gelen inhibitor sinyaller vasitasiyla internal anal
sfinkter gevser ve ayni anda bilingli olarak ekster-
nal anal sfinkter de gevsetilirse defekasyon ger-
ceklesir (31).

Intrensek myenterik defekasyon refleksi ol-
dukca zayiftir. Bu refleksin defekasyonda etkili
olabilmesi icin omuriligin sakral segmentlerinden
koken alan parasempatik defekasyon refleksi ile
desteklenmesi gerekir. Rektumdaki sinir sonlan-
malar1 uyarildiklar: zaman, sinyaller ilk 6nce me-
dulla spinalise tasinir, daha sonra burdan pelvik
sinirler icindeki parasempatik sinirler vasitasiyla
refleks yoldan inen kolon, sigmoid kolon, rektum
ve aniise geri doner. Bu parasempatik sinyaller
peristaltik dalgalar1 cok siddetlendirdikleri gibi
internal anal sfinkteri de gevsetirler (31).

Defekasyon igin uygun kosullar saglandi-
ginda, kisi derin bir nefes alarak diyafragmay1
asagiya dogru iter. Bu esnada abdominal kaslar:
kasip karin ici basincini arttirir ve fegesi rektuma
iterek yeni bir defekasyon refleksini baslatabilir.
Bu yolla baslatilan refleksler hicbir zaman dogal
yollarla olusan refleksler kadar etkili degillerdir.
Bu nedenle dogal refleksleri sik sik inhibe eden
kisilerde konstipasyon gelisir (31).
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4. KONSTIPASYONUN
SINIFLANDIRILMASI

Ince ve kalin barsagm mekanik obstriiksiyonlari,
ilaclar ve sistemik hastaliklar 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 ayrilabilir: normal
gecis zamanli kostipasyon, yavas gecis zamanh
konstipasyon ve defekasyon ya da rektal bosaltim
bozukluklar: (1). Mayo Klinik'nde fonksiyonel
konstipasyonu olan 1000’den daha c¢ok hastada
yapilan bir ¢alismaya gore hastalarin %59 unda
normal gecis zamanli konstipasyon, %25inde
defekasyon bozuklugu, %13’tinde yavas gecis za-
manl konstipasyon, %3’tinde de defekasyon bo-
zuklugu ve yavas gecis zamanli konstipasyonun
kombinasyonu bulunmustur (5).

5. KONSTIPASYONUN
PATOFiZzYOLOJiSi

5.1. Normal-Gegis Zamanli Konstipasyon

Normal-gecis zamanl konstipasyon, konstipas-
yon tipleri icinde ¢ok sik goriiliir. Normal gegis-
zamanli konstipasyonda gayta kolonda normal
hizda ilerler ve gayta frekansi normaldir. Sert dis-
kidan ya da bosaltim zorlugundan dolay1 hastalar
konstipe olduklarini diistintirler (32). Bu grupta-
ki hastalar konstipasyon sorununun lifli gidalar,
lavman ve laksatiflerle tistesinden gelmeye cali-
sirlar. Bircok hasta abdominal agri, gaz, siskinlik
ve gerginlik gibi bu tedavilerin yan etkilerinden
sikayet ederler (1). Anorektal duyusal ve motor
fonksiyonlarda anormallikleri olan bazi hastalar
yavas-gecis zamanl konstipasyonu olan hastalar-
dan ayirt edilmeyebilirler. Birgok hastada normal
fizyolojik test sonuglari elde edilir. Konstipasyon-
la birlikte seyreden irritable barsak sendromu
normal-gecis zamanl konstipasyondan farklidir
ve abdominal agr1 bu sendromun baskin sempto-
mudur.

5.2. Yavas-Gecis Zamanl Konstipasyon

Yavas gecis zamanli konstipasyon geng¢ kadin-
larda daha sik goriiliir ve kolonun azalmis no-
romuskiiler fonksiyonuna bagli olarak azalmis
barsak hareketleri ile karakterizedir (haftada 1
defekasyondan az) (33). ilaglar kolon hareketle-
rinin yavaglamasina yol acabilirler. Sistemik, me-
tabolik, endokrin ya da bazi norolojik bozukluk-
lar yavas kolonik fonksiyona neden olurlar (34).
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Bununla birlikte, nedeni ¢ogu zaman bilinmez ve
bu durum idiopatik konstipasyon olarak diistinii-
liir. Karin agrisi, siskinlik ve halsizlik eslik eden
semptomlar arasindadir (1). Bu semptomlara ek
olarak hastanin ana sikayeti sert ve kuru diskidir
(35). Semptomlar siklikla tedaviye direnclidir, lifli
takviyeler ve osmotik laksatifler genellikle etkili
degildir. Yavas-gecis zamanli konstipasyonda
orta siddetteki aerobik egzersizlerin barsak geci-
sini arttirdig1 fakat defekasyon frekansina bir et-
kisinin olmadig1 bulunmustur (36).

5.3. Defekasyon Bozukluklari

Defekasyon bozukluklar1 abdominal, pelvik ta-
ban ve anorektal kaslarin koordinasyon bozuk-
lugundan kaynaklanan rektumu bosaltmadaki
yetersizliklerden dolay1 ortaya cikar. Defekasyon
bozuklugu olan bircok hastada yavas-gecis za-
manli konstipasyon vardir. Defekasyon bozuk-
luklar;; anismus, dissinerji, pelvik taban dissi-
nerjisi, spastik pelvik taban sendromu, obstriiktif
defekasyon ya da outlet obstriiksiyonu olarak
bilinir. Bu bozukluklarda, defekasyon sirasinda
eksternal anal sfinkter gevsemek ve acilmak yeri-
ne kasilir ve sikisir. Bu tip konstipasyon genelde
1ikinma ve tamamlanmamis bosaltim hissi ile ka-
rakterizedir (1).

6. KRONIK KONSTIPASYONDA
DEGERLENDIRME

6.1. Hikaye

Hastanin detayl tibbi, cerrahi, diyet ve ilag hika-
yesi hakkinda bilgi edinilmelidir. Hikaye alirken
hastanin konstipasyonu nasil tanimladigini be-
lirlemek cok onemlidir. Ctinkii; hastalar ve sag-
lik profesyonelleri konstipasyonu fakli sekilde
tanimlarlar (37). Detayli hikaye; semptomlarin
siiresini, barsak hareketlerinin frekansini, ab-
dominal rahatsizlik ve gerginlik gibi eslik eden
semptomlar: igermelidir. Defekasyon sirasinda-
ki ikinmanin derecesi ve defekasyon yogunlugu
degerlendirilmelidir. Istenmeyen kilo kayiplari,
rektal kanama, gayta capindaki degisiklik, sid-
detli abdominal agr1 ve ailede kolon kanseri hika-
yesi gibi eslik eden semptomlar sorgulanmalidir.
Semptomlarin ¢ok uzun siire devam etmesi fonk-
siyonel kolorektal bir bozuklugu gosterir. Buna
zit olarak, yeni baslangich konstipasyon meta-
bolik bir hastaligin sonucunda olusabilir. Bu du-
rumda saglik profesyoneli hastay1 metabolik bir
hastalik yoniinden degerlendirmelidir.

Hastanin giinliik tiikettigi lifli gida ve stvi mik-
tar1 degerlendirilmelidir. Bir¢cok hasta kahvaltry1



Tablo 1. Kronik Konstipasyon i¢in Roma Il Tani Kriter-
leri (Thompson WG, Longstreth GF, 1999)

Semptomlar tani konulmadan en az 6 ay 6nce basla-
mali ve son 3 ay boyunca gorulmeli

- Irritable barsak sendromu icin kriterlerin yetersiz
olmasi

- Laksatif kullanimi olmadan yumusak diskinin cok
nadir gorulmesi

- Haftada 3'ten az barsak hareketinin olmasi

- Asagidaki semptomlarin en az 2 ya da daha fazlasi
defekasyonlarin en az %25'inde gorilmelidir:

* lkinma

* Topak topak ya da sert diski

* Tamamlanmamis bosaltim hissi
* Anorektal tikaniklik hissi

* Bosaltimi fasilite etmek icin kullanilan manuel
manevralar

atlar ve bu durum konstipasyonu tetikleyebilir,
¢linkii yemek sonrasi kolonik motilitenin artisi en
fazla kahvaltidan sonra meydana gelir (38).

Hastanin obstetik ve cerrahi hikayesi de
onemlidir. Norolojik hastaliklar bazi olgularda
konstipasyonun nedenini agiklayabilir. Laksatif
ve bitkisel ilaglarin ne siklikla kullanildiginin sor-
gulanmasi onemlidir.

6.2. Tani kriterleri

6.2.1. Roma Tani Kriterleri

Roma siniflandirma sistemleri, kronik konstipas-
yon gibi fonksiyonel gastrointestinal bozukluk-
lar i¢in gelistirilmis yaygin bir sekilde kullanilan
standardize semptoma dayali kriterlerdir (39).
Kronik konstipasyon i¢in Roma II kriterleri'ne
gore semptomlar en az 12 ay once baslamali ve
en az 12 hafta gortilmelidir (Tablo 1) (40). Roma
III kriterleri fonksiyonel konstipasyonu daha kisa
stirede tanimlar (semptomlarin baslangici en az 6
ay once olmalidir ve son 3 ayda semptomlar ak-
tif bir sekilde gortlmelidir) (Tablo 3) (39). Kronik
konstipasyon i¢in kullanilan diger tanimlamalar
Roma III kriterleri ile uyumlu fakat daha nitelik-
sel ve subjektiftir (41-42).

Semptomlarin 2 ya da daha fazlasi son 12 ay
iginde ve en az 12 hafta siireyle goriilmelidir.

- Defekasyonlarmn  %25'inden fazlasinda
ikinma

- Defekasyonlarmn %25 inden fazlasinda sert
ya da topak topak diski
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- Defekasyonlarin %25inden fazlasinda ta-
mamlanmamis bosaltim hissi

- Defekasyonlarin ~ %25’inden fazlasinda
anorektal tikaniklik hissi

- Defekasyonlarin %25 inden fazlasinda fasi-
litasyon i¢in manuel manevralarin kullani-
mu (dijital bosaltim, pelvik taban destegi)

- Haftada 3 kereden daha az digkilama

Laksatifler kullanilmadan yumusak diski ¢ok
nadir gortiliir.

6.2.2. Bristol Gayta Skalasi (BGS)

Bristol Gayta Skalas1 (BGS), Lewis ve Heaton ta-
rafindan 1990 yilinda Bristol Universitesi'nde ge-
listirilmistir ve insan fecesini 7 grupta siniflandi-
rir. Gaytanin sekli kolonda kalma stiresine gore
degisir. Bu nedenle BGS, gecis siiresinin hizli ve
giivenilir bir gostergesidir. Tamamen bilimsel ol-
mamasina ragmen, bu tablo tan1 koyarken gayta
paternlerini algilamada saglik profesyonellerine
yardimect olur (43).

6.3. Fiziksel Degerlendirme

Rektal degerlendirme hasta sola yan yatis pozis-
yonunda iken inspeksiyonla ve palpasyonla yapi-
lir. Hastanin defekasyon fonksiyonu inspeksiyon-
la degerlendirilmelidir. Perineum dinlenmede ve
ikinmadan sonra gozlemlenmelidir. Normalde
ikinirken perine 1-4 cm arasinda asagi iner. Hasta
sol yan yatis pozisyondayken perine iskial tube-
rositaslarin bulundugu diizlemden asag1 indiyse
bu durum genellikle artmis perineal al¢calmayi
gosterir (>4 cm). Alcalmanin az olmas: defekas-
yon sirasinda pelvik taban kaslarinin gevseme-
sindeki yetersizligi gosterirken, fazla algalma
“descending’’-inen perine sendromunu gosterir.
“Descending”-inen perine sendromu olan has-
talar asir1 bir sekilde ikinirlar ve anorektal aginin
diizlesmesindeki yetersizlikten dolay1 tamam-
lanmamis bosaltim hissederler. Perinenin artmis
laksitesi ya da inisi daha onceki dogumlardan ya
da artmis ikinmadan kaynaklanir. Sonug olarak,
perinedeki artmus inis sakral sinirlerin gerilme-
sine bagli olarak yaralanmasina, rektal duyunun
azalmasina, denervasyondan kaynaklanan inkon-
tinansa neden olabilir. Hastadan tkinmas istendi-
ginde rektal prolapsus goriilebilir (44).

Perineal alan digital rektal palpasyon ile, skar-
lar, fissiirler, fistiiller ve hemoroidler acisindan
degerlendirilmelidir. Istirahatte ve istemli sikis-
tirma sirasindaki anal sfinkter tonusu ve basinc
degerlendirilmelidir. Ikinirken perine ve parmak-
taki inis miktar1 (<1 cm ya da >4 cm) degerlen-
dirilmelidir. Ikinma sirasinda mukozal prolapsus
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TP1 e @ o, Sertayridigki, findik gibi
TiP 2 - Sosis gibi, topak topak, sert
e S Sosis gibi ylizeyiyarikli
TiPa Sosis ya da yilan gibi fakat
yluzeyidizve yumusak
TIPS gua e Keskin kenarliyumusak
— damlalar
TiP 6 TN Kaba kenarlikabarik pargalar
i Sulu, kati parga yok
TiP7 ' '
—‘ tamamen sivi

Resim 1. Bristol Gayta Skalasi, Lewis & Heaton, 1990

ve rektumun anterior duvarindaki defektin varli-
g1 gozlemlenmelidir (44).

7. KRONIK KONS'I:iPASYONDA
FiZYOLOJiK DEGERLENDIRMELER

Fizyolojik testler konstipasyonu olan bircok
hastada gereksizdir. Amerikan Gastroenteroloji
Dernegi'nin Anorektal Test Tekniklerinin Teknik
Derlemesi'nde tedaviye direncli konstipasyonu
olan hastalarda oneriler su sekildedir:

1) Konstipasyon tanisin kesinlestirmek ve te-
davinin etkinligini gostermek i¢in sempto-
ma dayal giinliikler,

2) Hastanin konstipasyon sikayetini dogru-
lamak ve kolonik motiliteyi yavas gegis ve
bolgesel gecikme agisindan degerlendir-
mek icin kolon gecis calismalari,

3) Hirschsprung hastaligini dahil etmemek
icin anorektal manometre,

4) Anal sfinkter fonksiyonunu degerlendir-
mek ve biyofeedback egitimini fasilite et-
mek icin ytizeyel Elektromyografi (EMG)
(45).

7.1. Kolonik Gegis Zamaninin Olgiilmesi

7.1.1. Radio-opak Markerlar

Normal kolonik gecis zamani 72 saatten daha
azdir. Kolonik gecis zamaninin 6l¢timii yalnizca
hastanin hikayesini dogrulamak ya da cerrahi
tedavinin baslangici gibi yavas gecis hakkinda
objektif bir kanitin gerekli oldugu durumlarda
yapilmalidir. Kolonik gecis zamani hasta jelatin
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kapsiil igindeki radio-opak markerlar: yuttuktan
120 saat sonra yapilan abdominal radiografi ile 61-
ciiliir. Olgiime baslamadan 6nce, hastalar yiiksek
lifli beslenmeye devam etmelidirler ve barsak ha-
reketlerini etkileyen laksatif, lavman ya da benze-
ri ilaglardan kaginmalidirlar. 120 saatin sonunda
barsakta %20’den fazla markerin kalmasi uzamis
bir kolonik gecisi gosterir. Eger markerlar 6zellik-
le sigmoid kolonda yer aliyorsa bu durum hasta-
da defekasyon bozuklugunun oldugunu gosterir.
Eger markerlar kolon boyunca goriiliiyorlarsa,
gecikmis kolonik transitin oldugunu anlasilabil-
mektedir.

7.2. Defekasyonu Degerlendirmek icin
Kullanilan Testler

7.2.1. Anorektal Manometre

Anorektal manometre; istirahatteki anal sfinkter
basincini (6zellikle internal anal sfinkter basinci-
n1), eksternal anal sfinkterdeki maksimum istemli
konstraksiyonu, balonun genislemesi sirasin-
da internal anal sfinkterdeki gevseme miktarin
(anorektal inhibitor refleks), rektal duyu ve anal
sfinkterlerin itkinma sirasinda gevseme yetenegini
degerlendirir. Defekasyon bozuklugu olan hasta-
larda dinlenme sirasinda anal sfinkterlerde uy-
gun olmayan kontraksiyon vardir. Hirschsprung
hastaliginda anorektal inhibitor refleksin yoklugu
s0z konusudur. Buna ragmen, anorektal refleksin
yetersizligi olan bircok hastada biriken gaytadan
dolay1r rektumda genisleme oldugu icin test si-
rasinda balon genisledigi zaman rektal duvarin
uyguladig1 basing yetersizdir. Istirahat sirasinda
yiiksek anal basing ve rektumda agr1 oldugunda
anal fissur ya da anismus gibi bir durumdan stip-



Resim 2. Abdominal X-Ray lzerinde kolonik segment-
ler. Prosesus spinosuslardan gectigi varsayilan gizgi 5.
lumbal vertabradan sag pelvik ¢ikisa ve sol iliak kristaya
dogru gider. Bu ¢izgi sag, sol ve rektosigmoid kolonun
izdlsiim bolgeleri olarak bilinir. R, sag kolon; L, sol ko-
lon; RS rektosigmoid kolon (Kim ER, Rhee PL, 2012).

Resim 3. Kronik konstipasyonu olan bir olgunun sag
kolonunda besten fazla radio-opak marker ve buyik
miktarda feces gorilmektedir (Rao S, Meduri K, 2011).
¢izgi 5. lumbal vertabradan sag pelvik cikisa ve sol iliak
kristaya dogru gider. Bu cizgi sag, sol ve rektosigmoid
kolonun izdusim bolgeleri olarak bilinir. R, sag kolon;
L, sol kolon; RS rektosigmoid kolon (Kim ER, Rhee PL,
2012).
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Resim 4. Sitzmarks Radio-oapak markerlar (Ly BT,
Schneir A, Clark RF, 2004).

helenilebilir. Anal fisstirler eksternal anal sfink-
terde istemli kontraksiyonlara neden oldugu igin
dinlenme sirasindaki sfinkterdeki basing artar.
Rektal hiposensitivite norolojik bir durumda go-
riillebilir. Fakat ¢gogu zaman, gaytanin uzun siire
rektumda kalmasidan dolayi rektal kapasitenin
arttigl durumlarda gortiliir (45-46).

8. KRONIK KONSTIPASYONUN
TEDAVISI

Konstipasyonun tedavisi ilk 6nce farmakolojik
olmayan tedavi yontemlerinin denenmesiyle
yapilir. Eger bu yontemler basarisiz olursa, far-
makolojik ajanlar kullanilabilir. Eger hastada
defekasyon bozuklugu varsa, baslangic tedavisi
biyofeedback olmalidir. Defekasyon bozuklugu
olan hastalarmn %75i biyofeedback tedavisiyle
iyilesirler. Baslangictaki tedavi sivy, lifli gidalarin
tiiketimini arttirma ve egzersizi icermelidir.

8.1. Yasam Stili Degisiklikleri

Konstipasyonun tedavisi yasam stili degisiklikleri
ile baglamalidir. Lifli gida ve sivi tiiketimi arttiril-
malidir. Dehidrasyon ya da tuz tiiketimi kolonda
su tiiketiminin artmasina yol agarak kat1 diskiya
neden olur. Dehidrasyon genel olarak konsti-
pasyonun risk faktorti olarak kabul edilmesine
ragmen konstipasyonun sivi alimini arttirma ile
iyilestigine yonelik kanita dayali calisma yoktur.

8.2. Farmakolojik Tedavi

Kronik konstipasyonun tedavisinde gayta sekil-
lendirici ajanlar, uyarici laksatifler ve osmotik
laksatifler kullanilabilir. Gayta sekillendirici lak-
satifler sadece lifli gida miktarmin arttirilmasi et-
kili olmadiysa kullanilabilir. Su, kolonda tutulur
ve fekal kitle arttirilir. Abdominal gerginlik ve
siskinlik olusabilir fakat uzun donemde kullani-
mu giivenlidir. Yeterli stvi alimi gereklidir. Uya-
ric1 laksatifler kolonik sinirleri direkt uyarirlar.
Etkileri genellikle 8-12 saatte ortaya cikar. Kanse-
rojen ozelliginden dolay1 rutin kullanimi 6neril-
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Megarektum

Manometre
Balonu

Rektal
genisleme
nedeniyle duyu
kayhbi

Defekasyon sirasinda v
anal sfinkterin uygun olmayan
kontraksiyonu

Resim 5. Fonksiyonel konstipasyonu olan cocuklarda
kolonun fizyolojik degerlendirmesi anorektal mano-
metre ile yapilmaktadir (Catto-Smith AG, 2005).

memektedir. Osmotik laksatifler osmoz yoluyla
barsakta sivi tutulumu ve fegesteki su dagilimini
degistirerek etkilerini gosterirler. Bu tiir ilaglar
icerken s1vi alimini arttirmak ¢ok énemlidir.

8.3.Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi sadece Ogilvie sendromu gibi is-
tisnai durumlarda, konservatif tedavinin ise yara-
madig1 durumlarda ya da ¢ekumda delinme s6z
konusu oldugunda kullanilir. Parsiyel kolektomi
ve total kolektomi gibi yontemler de vardir.

9. KRONIK KONSTIPASYONDA
FiZYOTERAPI

9.1. Defekasyon Egitimi

Defekasyon egitimi her biri 30 dakika stiren 5-6
seansl igerir. Bu egitimde hastalara normal defe-
kasyon stireci ogretilir, yanls algilamalar diizel-
tilir. Hastalar barsak semptomlariyla ilgili detay-
I1 bilgi verirler. Bu stire¢ tedavi edicidir ¢tinki;
semptomlar1 tartisma olanag saglar. Ozellikle de-
fekasyon siklig1 az olan hastalara diizenli barsak
aliskanligina sahip olmanin énemi ve defekasyon
istegi geldiginde onu ertelememeleri gerektigi an-
latilir. Etkili olmayan ikinmadan dolay: banyoda
kalma siiresi uzamis hastalara daha az siklikla
banyoya gitmeleri 6nerilir. Defekasyon sirasinda
optimum postiir bacaklarin yer seviyesinden 1
karis yukarda oldugu postiir ya da ¢comelmedir.
Comeldigi zaman lumbal lordoz diizlesir, pelvik
taban gevser, yer cekiminin yardim ettigi pozis-
yona geger.
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Comelmenin avantajlari:

1. Daha hizli, kolay ve tam bosalma saglar.
Kolon kanseri, apandisit ve inflamatuar
barsak hastaliklarina neden olan fekal tem-
belligi onler.

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

3. Kolon ve ince barsak arasinda bulunan ili-
ocekal kapag: gtivenli bir sekilde kapatir.
Oturma pozisyonu kapagi desteklemez ve
bosaltim sirasinda ince barsaga dogru kacis
olur.

4. Puborektalis kas1 gevser.

5. Kolon diizlesir ve ikinma o6nlenir. Kronik
ikinma hernilere, divertikullere ve pelvik
organ sarkmalarina neden olabilir.

6. Hemoroidlerin tedavisinde kullanilan ¢ok
etkili bir yontemdir.

7. Gebe kadinlarda comelme defekasyon sira-
sinda uterusa yiik binmesini 6nler (47).

9.2. Klasik Masaj

Klasik masaj kronik konstipasyonun tedavisinde
1870’lerden beri kullanilir. Cikan kolon, transvers
kolon ve inen kolona giinliik uygulanan abdomi-
nal masaj, barsak hareketlerini diizenleyerek ve
arttirarak ilag kullanimini azaltir (48). Zamanla
terapatik olarak kullanimi azalsa da son donemde
kronik konstipasyonun tedavisinde yan etkileri
olmayan etkili bir yaklasimi oldugu diistintilmek-
tedir (49). Abdominal masajin her giin ve uzun
stire boyunca uygulanmasi gerekmektedir. Kalu-

Neden Comelme?

Oturma

Comelme
/ Pl.llcmrekg3 ‘
Anal Canal , [

Puborektaliskasiir = Puborektalis gevser

Rektum diizlesir

Resim 6. Defekasyon sirasinda ¢émelmenin dnemi (Ta-
gart RE, 1966).



ser ve ark. kronik konstipasyonu olan hastalara
haftada 3 giin, 3 hafta boyunca abdominal ma-
saj uygulamasinin ardindan yavas gecis zaman-
I1 konstipasyonun iyilesmedigini ve abdominal
masajin ila¢ tedavisine alternatif olamayacagimni
bulmuslardir (50).

Yapilan diger arastirmalarda abdominal ma-
sajin konstipasyon tedavisinde etkili bir tedavi
yontemi oldugu bulunmustur. Konstipasyon si-
kayeti olan 21 yasinda serebral palsili bir cocuga
uygulanan abdominal masaj tedavisi ile barsak
hareketlerinin arttig1 bulunmustur (51). Ozel ba-
kim goren hastalara giinde 10 dakika uygulanan
abdominal masajin barsak hareketlerini arttirip
ilag kullanimini azalttigr sonucuna varilmistir
(48).

Harrington ve Haskvitz'in yaptig1 calismada,
85 yasindaki siddetli kronik konstipasyonu olan
kadn hastaya 13 hafta boyunca her giin 10 dakika
abdominal masaj tedavisi uygulandi. Tedavinin
sonunda normal barsak frekansi ve itkinma ya da
dijital yardim olmadan normal barsak fonksiyo-
nunun kazanildig: belirtilmistir (52).

Gozlemsel arastirmalar ve olgu raporlar1 ab-
dominal masajin kronik konstipasyon tizerine
olan etkilerini arastirmislardir. 1999 yilinda ya-
pilan bir sistematik derlemede, gozlemsel arastir-
malar, vaka raporlari ve 4 kontrollii klinik calisma
incelenmistir. Calismalardaki olgu sayisi yetersiz
ve ¢alismalar randomize kontrollii olmadig igin
abdominal masajin kronik konstipasyon tizerine
olan etkisinin bilimsel bir kanita dayanmadig bu-
lunmustur (53).

Ayas ve ark spinal kord yaralanmasi olan 24
hastada abdominal masajin barsak disfonksiyo-
nu ve kolonik gecis zamani tizerine olan etkisini
incemek amaciyla yaptiklar: arastirmada, 2 hafta
boyunca giinde 15 dakika uygulanan abdominal
masaj tedavisinden sonra hastalarin kolonik gecis
zamanin, fekal inkontinans ve abdominal gergin-
lik gibi semptomlarmin azaldigi, defekasyon fre-
kansinin arttig1 bulunmustur (54).

Kronik konstipasyonu olan hastalarda abdo-
minal masajin gastrointestinal fonksiyonlar ve
laksatif alimina olan etkisini incelemek amaciyla
yapilan bir ¢alismada, 60 olgu randomize olarak
tedavi ve kontrol grubu olmak {tizere iki gruba
ayrilmistir. Tedavi grubundaki olgulara 8 hafta,
haftada 5 kere abdominal masaj uygulamasin-
dan sonra gastrointestinal semptomlarin siddeti
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmistir.
Tedavi grubundaki olgularin defakasyon frekansi
anlaml olarak artmis fakat laksatif aliminda an-
laml1 degisiklik olmamustir (55).

Kronik Konstipasyonda Fizyoterapi |Ill

9.3. Konnektif Doku Masaji

Konnektif doku masajt 1929 yilinda, Alman fiz-
yoterapist Elisabeth Dicke’in kendi tizerinde de-
neyerek gelistirdigi manipulatif tedavi yontemi-
dir. Konnektif doku masajinin etki mekanizmasi
halen tam aciklanabilmis degildir. Periferik sinir
sistemi viicut parcalarmi segmental bir sekilde
inerve eder. Bozuk fonksiyon goren organ ile aymn
segmentten inerve edilen dermatom ve miyotom-
lar, bu bozuklugu deri ve derialt1 dokularda ger-
ginlik seklinde yansitabilir. Bu sekilde etkilenen
dermatomlara uygulanan konnektif doku masajt
bu dermatomlarla ayn1 segmentten inerve olan
organda refleks etkiler olusturabilir.

Konnektif doku masaji, konnektif doku ve
bazi hiicreler tizerinde lokal mekanik etkiler olus-
turur ve sempatik aktiviteyi azaltarak vazodila-
tasyon olusturan refleks mekanizmalar:1 harekete
gecirir. Sonug olarak, parasempatik ganglionla
iliskisi olan organda dolasim artar ve dolasimin
diizelmesi iyilesmeyi hizlandirir (56).

Kranial parasempatikler N. Vagus ile tasma-
rak kolonun proksimal yarisini inerve ederler.
Sakral parasempatikler (S2, 3, 4) pelvik sinirler
icinde kolonun distal boéliimiinii ve rektumu iner-
ve ederler. T5-L2 sempatikler ¢olyak ganglion
ile kolonun tamamina dagilirlar. Parasempatik
sistemin postganglionik noronlar1 enterik sinir
sistemindeki myenterik ve submukozal pleksus
icinde yerlesmislerdir ve parasempatik sinirlerin
uyarilmasi sonucu gastrointestinal fonksiyonlar
artar. Konnektif doku masaji ile otonom sinir sis-
temi refleks yollarla uyarilarak barsak motilitesi
arttirilir (31, 57). Barsakla ilgili problemler vise-
ro-kutenal yolla sakrumun ticte bir ortasindan
laterale dogru giden konstipasyon bandini olus-
turmaktadir.

Akbayrak ve ark, (2006) irritable barsak send-
romu olan bir hastada refleksoterapi yaklasimlari
(konnektif doku masaji, klasik masaj ve depresso
masaj) ve diyet uygulamasimin bir arada kullani-
minin hastanin sikayetlerini azaltmada etkili ol-
dugunu gostermislerdir (58).

9.4. Anorektal Biyofeedback

Biyofeedback, fonksiyonel konstipasyonu tedavi
etmek icin son zamanlarda gelistirilmis bir yon-
temdir. Fonksiyonel konstipasyonun nedenleri
ve patofizyolojik mekanizmasimin hala tam bi-
linmemesine ragmen, anorektal biyofeedback
tedavisinin etkisi bazi ¢alismalar tarafindan dog-
rulanmistir (59-60). Biyofeedback tedavisi sirasin-
da tek manometre kateteri ve anorektal elektrot
hastanin anorektal kanalina baglanir. Anorektal
kanaldan alinan veriler, hastaya grafik seklinde

9
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Konstipasyon Bandi

Resim 7. Sakrumun Ucte bir ortasinda asagi dogru uza-
nan konstipasyon bandi (Akarcali i, 2007).

gosterilir. Biyofeedback uygulamasi bir siitunda
gosterilir. Hasta pelvik taban kaslarini kasarak
ya da gevseterek sinyal seviyesini yukar1 ya da
asa@1 hareket ettirerek sinyal seviyesini stitunun
limitlerinde tutmaya calisir. Hastalara sikistirma
ve gevseme manevralari sirasinda pelvik taban
kaslarmin aktivitesindeki degisikliklere dikkat
etmeleri sdylenir. Hastalar pelvik taban kaslarmi
yeniden egiterek anorektal kaslarin aktivitesini
diizenleyebilirler.

Ding ve ark, yaptig1 calismada fonksiyonel
konstipasyonu olan 21 hastada biyofeedback te-
davisinin klinik semptomlara, psikolojik duruma,
yasam kalitesine, otonomik sinir sistemi fonk-
siyonuna olan etkileri arastirilmistir. Tedavinin
sonunda (10 set) klinik semptomlar istatistiksel
olarak anlaml derecede iyilesirken, anksiyete ve
depresyon puanlari anlamli derecede azalmistir
(p<0.01). Hastalarin SF-36 puanlar1 anlamli olarak
artmustir (p<0.01) (61).

Pelvik taban disfonksiyonu olan 21 kiside 12
hafta stiresince uygulanan anaorektal biyofeed-
back tedavisinin hastalarinin semptomlarint iyi-
lestirdigi, yasam kalitelerinin arttig1 bulunmustur
(62).

9.5. Elektrik Stimulasyonu

Enterferansiyel akim, elektrik stimulasyonunun
baska bir seklidir. Yiizeyel olarak derideki sinir
liflerini uyarmakla birlikte derin olarak gastroin-
testinal yola giden perasempatik afferent ve effe-
rent lifleri de uyarir (63). Klinik olarak, agr1 kont-
roliinde, mesane overaktivitesinde, kronik teda-
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viye direngli konstipasyonda ve huzursuz barsak
sendromunda kullanilabilir (64-65).

Coban ve ark, yaptig1 calismada huzursuz
barsak sendromu olan 58 olgu plasebo ve tedavi
grubu olmak tizere iki gruba ayrilmustir. Olgulara
uygulanan dort hafta 12 set tedaviden sonra has-
talardaki abdominal agr1 ve siskinlik gibi semp-
tomlarda iyilesme ve yasam kalitelerinde artis
bulunmustur (66).

Yik ve ark yaptig1 calismada yavas gegcis za-
manli kontipasyonu olan 32 ¢ocuk tedavi ve
kontrol grubu olmak tizere iki gruba ayrilmistir.
Tedavi grubuna hastanin evinde giinde bir saat,
3-6 ay boyunca transkutenal elektrik stimulasyo-
nu yapilmistir. Tedavinin sonunda defekasyon
frekansmin arttig1 ve abdominal agrinin azaldig:
bulunmustur (67).

9.6. Egzersiz Egitimi

Siddetli egzersiz gastrointestinal semptomlari te-
tikleyebilir ve bu nedenle kisinin fiziksel aktivite-
sini kisitlayabilir. Son yapilan sistematik derleme-
de kolon kanseri ve fiziksel aktivite negatif yonde
arasinda kuvvetli bir iligski bulunurken, mide ve
pankreas kanseri, huzursuz barsak sendromu,
konstipasyon ve fiziksel aktivite arasinda negatif
yonde diistik bir iliski bulunmustur (68).

Literattirde, geriatrik olgularda uygun beslen-
me ve egzersiz programi ile hastalarin semptom-
larmin iyilestigi ve laksatif kullaniminin azaldig:

Resim 8. Huzursuz Barsak Sendorumu olan bir olguda
enterfarensiyel elektrik stimulasyonu (Coban §, Akbal E,
Koklu S, 2012).
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Resim 9. Yavas gecis zamanli konstipasyonu olan ¢ocuklarda TENS elektrotlarinin yerlesimi (Yik Y1, Ismail KA, Hutson

JM, Southwell BR, 2012).

belirtilmekle birlikte tek basmna fiziksel aktivite-
nin etkisi arastirilmamistir (69-70).

10. SONUC

Kronik konstipasyon; defekasyon sikliginin azal-
masi, sert digki, tamamlanmamis bosaltim hissi,
defekasyon sirasinda ikinma ile karakterize, ki-
silerin yasam kalitelerini etkileyen, hastalarin
ve saglik profesyonellerinin bakis acilarina gore
farkli yorumlanan subjektif bir semptomdur.
Risk faktorleri; yas, cinsiyet, egitim seviyesi,
sosyo-ekonomik durum ve beslenmedir. Kons-
tipasyon tanisinin konulmasinda Roma III Tani
Kriterleri'nden yararlanilmaktadir. Konstipas-
yon degerlendirilirken hastanin detayl hikayesi
alinmali, semptomlar sorgulanmali ve fiziksel
degerlendirmeler yapilmalidir. Buna ek olarak;
radyo-opak marker incelemeleri, anorektal ma-
nometri, defekografi ve kolonoskopi gibi fizyolo-
jik degerlendirmeler yapilabilir. Konstipasyonun
tedavisinin ilk basamaginda hastanin yasam stili-
ne yonelik oneriler (lifli gida ve siv1 tiiketiminin
arttirilmasi, fiziksel aktivite diizeyinin arttirilma-
s1) verilmeli, semptomlarin siddetine gore tedavi
yeniden planlanmalidir. Defekasyon bozuklugu
olanlarda ilk basamakta fizyoterapi yer alir. Kro-
nik konstipasyonun tedavisinde, defekasyon egi-
timi, klasik masaj, konnektif doku masaji, elektrik
stimulasyonu, anorektal biyofeedback ve egzersiz
egitimi gibi fizyoterapi modaliteleri kullanilabilir.
Farmakolojik ve cerrahi tedavi ise konstipasyon
tedavisinin son basamagini olusturur. Konstipas-
yon tedavisinde kullanilan ilaglarin barsak mu-
kozasma olan olumsuz etkilerinden dolay1 asir1
miktarda kullanilmamas:  vurgulanmaktadir.
Cerrahi yaklasimlar ise nadir durumlarda kulla-

nilabilmektedir. Sonug olarak, konstipasyonun
siddetini azaltmak ve bireylerin yasam kalitele-
rini arttirmak igin kronik konstipasyonun teda-
visinde fizyoterapi yaklagimlarinin yayginlastiril-
mast gerekmektedir.
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OZET

Romatizmal hastaliklar, yaygin goriilmeleri ve kro-
nik seyirleri nedeniyle, hastalarin pek cok basa ¢ik-
ma yontemi gelistirmelerine neden olmustur. Buna
bagli olarak da hastaliklarin etyolojisi, hastalik bas-
langici, stireci ve hastalikla birlikte yasamaya dair
pek cok goriis mevcuttur. Bu gortisler, insanoglu-
nun merakimi cezbetmis, bilimin getirdigi “Ne?”
“Neden?” “Nasil?” sorularmi sormasiyla cesitli
arastirmalarin konusu olmustur.

Romatizmal hastaliklarda genetik-cevresel etkilesim
iliskisi 6n plana ¢ikmaktadir. Genetik olarak yatkin
bireylerde belirli bir cevresel maruziyet oldugu 6ne
surtilmektedir. Coklu etkilenim gosteren bu has-
taliklar icin, en yaygin olarak bilinen ve arastirilan
konulardan hava durumunun agri ve hastalik semp-
tomlar1 {izerine etkisi tanimlanmistir. Sigara, insan-
lig1 tehdit eden en 6nemli bagimlilik unsuru olarak
ve bir ¢cok hastaliga yol acan unsur olarak karsimiza
cikmaktadir. Alkol hakkindaki goriisler az tiiketimi-
nin faydal1 oldugu yoniinde olsa da hala netlik kaza-
namamustir. Ote yandan, romatizmal hastaliklarda
gebelik oldukca diizenli kontrolleri gerektirmek-
tedir. Dengeli ve diizenli beslenme aliskanliginin
kazanilmas: benzer sekilde hem koruyucu hem de
tedaviye destek saglayic1 6zelligini romatizmal has-
taliklar i¢in de korumaktadir. Ve modern cagin en
onemli problemi olan stres, basa ¢ikilmasi gereken
en onemli etken olarak karsimiza ¢itkmaktadir.

Sonug olarak, kronik hastaliklarda tedavi basarisi,
hastalig1 iyi tanima ve hastanin dogru yoénlendiril-
mesine dayanmaktadir.

Anahtar kelimeler: Romatizmal Hastaliklar, Cevre-
sel maruziyet, Diyet, Stres

1. GIRiS
“Mit” (mythe): Fransizca kokenli olan kelime
Tiirk Dil Kurumu'nun “Giincel Sozlik” tinde

1. isim. Geleneksel olarak yayilan veya toplu-
mun hayal giicti etkisiyle bicim degistiren alego-
rik bir anlatimi olan halk hikayesi, mitos. 2. Efsa-
nelesen kavram veya kisi. olarak tanimlanmakta-
dir (1).
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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

Bilimsel gelismelerle birlikte insanoglu yaratti-
&1 hikayelerin gercekligini sorgulamaya baslamis-
tir. Yunan mitolojisi'nin tanrilar: ve kahramanla-
rimin tim sirlar1 ortaya dokuilmistiir. Tip bilimi
ise, insanoglunun en eski ugraslarindan olmus
hatta Saglik Tanris1 olarak bilinen Asclepius’tan
kiz1 Saglik tanricas1 Hygieia’ya ondan da insan-
lara gecen zamanla da en onemli bilim, meslek
ve hatta sanat dali olarak yerini almistir. Tip
efsaneleri de tek tek bilimsel karsiliklarimi bul-



muslardir. Tibbin geng alt dallarindan biri olan
Romatoloji’de ise hastaliklarin etyolojisi, hastalik
baslangici, stireci ve hastalikla birlikte yasamaya
dair pek ¢ok goriis mevcuttur. Bu gortisler, insa-
noglunun merakini cezbetmis, bilimin getirdigi
“Ne?” “Neden?” “Nasil?” sorularmi sormasiyla
gesitli arastirmalarin konusu olmustur.

Romatizmal hastaliklarda genetik-cevresel
etkilesim iliskisi 6n plana ¢ikmaktadir. Genetik
ozellik yaklasik %60 olarak tahmin edilmektedir.
Kalan oran, gevresel maruziyete dayandirilmak-
tadir. Genetik olarak yatkin bireylerde belirli bir
cevresel maruziyet oldugu 6ne stirtilmektedir (2).

Bu cevresel unsurlarin bazilar1 asagidaki gibi
gruplanabilir:

* Hava durumu

* Sigara

e Alkol

e Ureme ve hormonal faktorler
* Beslenme ve diyet

e Stres

2. HAVA DURUMU

Bir¢ok hasta agrilarinin hava ile iligkili oldugunu
yillardir diisinmektedirler. Soguk ve yagmurlu
havalarda agr1 artis1 sik rastlanan bir durumdur
(3). Barometrik basing degisimi eklem agrisini et-
kileyen bir unsurdur. Barometrik basing, atmosfe-
rik basingtir. Uzerlerindeki atmosfer agirlig tara-
findan objelere uygulanan kuvvet olarak tanimla-
nir. Eklemler basing degisikliklerini algilayan du-
yusal sinirler tasimaktadirlar. Bu reseptorler hava
degisimi ile algida degisiklige yol acabilir (3).

Ozellikle romatizmal hastaliklar olmak tize-
re hastaliklarin hava durumundan etkilendigine
dair goriis Hipokrat donemlerine kadar dayan-
maktadir (4-6). Soguk ve nemli havanin kétii ol-
duguna inanilir ve 1lik, kuru ve stabil durumla-
rin iyi olduguna inanilmaktadir. Romatizma igin
olan Asya sembolii “Fong Shi” “Riizgar ve nem”
olarak cevrilmektedir ve hastaliklar “Riizgar-nem
hastalig1” olarak bilinmektedir (5, 6).

Hava durumu ile hastalik iligkisini iceren ca-
lismalarin ilki 1879'da Everett'in calismasidir ve
‘Aurora Borealis” periyodunun artmus agri ile ilis-
kili oldugundan bahsetmistir (7). Kutup bolgele-
rinde gokytiziinde goriilen, diinyanin manyetik
alani ile Giines'ten gelen ytiklii parcaciklarin et-
kilesimi sonuncu ortaya ¢ikan dogal 1simalardir.
Bundan 50 y1l sonra Rentschler (1929) agr1 ve at-
mosfer basinci arast degisimi tekrar ele almistir
(8). Ancak, sadece bazi calismalar bilimsel metod-
lar1 ele almislardir (9). Bunlardan sonraki calisma-
larda; agr1 ile sicaklik, tahmini nem, bulutluluk,
su buhar1 basina arasindaki iligkileri arastiril-

mistir. Diger yandan da bazi ¢alismalarda; hava,
solar veya atmosferik degiskenlerle iliski diistik
veya anlamsiz olarak gosterilmistir (10-13).

Bu alanda en bilinen ¢alisma olan Hollander
ve Yeostros (1963)'un calismasinda agrinin hava
cephesi ile olan iliskisinden bahsedilmistir. Cephe
(Front) meterolojide, farkli sicaklik ve farkli yo-
gunluga sahip iki farkli hava kiitlesi arasindaki
smir veya gegis bolgesi olarak tanimlanmaktadir.
Hava cephesi bolge boyunca hareket ettiginde,
ytizey havada pozitif iyon dalgas1 énce gelir (14,
15). Romatizmal hastalar siklikla yaklasan cephe-
den saatler veya giinler 6nce havadaki degisiklik-
leri hissettiklerini belirtmislerdir. Agr tipik ola-
rak cephe yaklastig1 zamanda artar, hastanin cep-
he icinde yer almasi ve ya yakinda yer almasi ile
maksimuma ulasir. Cephenin hareket hizi agriyla
pozitif iligkili olarak bilinmektedir fakat bilimsel
dokiimantasyonlar bu konuda kisithdir (14, 15).

Agr1 ve inflamasyon mekanizmalarina yone-
lik havanin direkt etkisi gosterilememistir. Olasi
mekanizma olarak; klimatik durumlar kas iske-
let sistemi semptomlarini etkilemektedir. Kaslar,
kemikler ve tendonlar farkli yogunluklardadir ve
kasilabilirliktedirler. Mikrotravmalar, bu yapila-
rin fiziksel degisimlere hassasiyetini arttirmak-
tadir. Nosiseptif yanit, hassasiyeti artmus tip 4
mekanoreseptorlerin irritasyonuna yol a¢tigr dii-
siiniilen degisen atmosfer basincina yanit olarak,
viicut sistemlerindeki gegici basing degisimleri ta-
rafindan olusturulmaktadir. Bu etkilerin inflame
eklemlerde daha fazla oldugu tahmin edilmekte-
dir (16, 17).

Hava durumu, romatizmal agr1 ve psikolo-
jik durum arasindaki iliskiyi arastiran Cay ve
arkadaslar1 hastalarmn %84’{iniin hava durumu
ve agrilar1 arasinda iliski olduguna inandigini,
%57’sinin ise hava durumunu tahmin edebildi-
gini belirttiklerini sdylemislerdir (18). Aikman ve
arkadaslar1 ise bu oranlar: sirasiyla %92 ve %42
olarak bulmuslardir (10). Semptom skorlari sicak-
lik, giinliik giinesli stire ve buharlagsma oran ile
azalirken; nem, yagis, kismen riizgar hizi ve at-
mosfer basinci orani ile artmaktadir (5, 9, 11).

Romatoid artrit'in Kuzey yarim kiirede kis ay-
larinda (Ekim-Mart arasi) tanilanma oraninin yaz
aylarina gore 2 kat daha fazla oldugu belirtilmis-
tir (19). Ankilozan Spondilitli hastalarda spinal
kolon esnekligi yaz aylarinda daha fazla olarak
belirlenmistir (20). Giinesli giin sayis1 ve Spondi-
loartropati alevlenmesi arasinda iliski bulunama-
muistir (21).

Buna karsilik Sibley ve arkadaslar1 (1985) ca-
lismalarinda artrit semptomlar: ve hava durumu
arasinda ve Laar ve arkadaslar1 (1991) ise agr1 ve
hava durumu arasinda iliski bulamamuslardir (22,

23).
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Literatiire etkinin degisik yansimasi degerlen-
dirme zorluklarma baglanmaktadir. ‘Mikroiklim’
(Deri iizerine meteorolojik etki) burada 6n plana gik-
maktadir. Gergek klimatik durumlardan farklidir.
Kapali yasama alanlarindaki 1sitic1 ve sogutucu-
larla saglanmaktadir (24). Bu sebeple hastanin ne
kadar gercek kosullara maruz kaldig: bilinme-
mektedir. Ote yandan da bazi hava durumlar1 1
ctilebilirken (sicaklik, nem, atmosfer basinci) ba-
zilar1 (fonik enerji, elektrostatik alan degisimleri
Olciilememektedir.

2. SIGARA

En basta gelen risk faktorlerinden biridir. flk ka-
nitlar 20 yil 6ncesine dayanmaktadir (25). Risk
tiryakilerde daha da artmis olarak bulunmustur
(26). IWHS'nin galismasina gore mevcut icicilerin
gelecekte Romatoid Artrit (RA) olma riskleri 2 kat
fazladir. Bu calismada RA’nin sigara igiciligine
dayandirilan riski %18’dir. Diger bir deyisle, bu
sonuglar her yeni 6 RA hastasindan birinin sigara
igiciliginin elimine edilesi ile hastaligin 6nlenebi-
lecegini gostermektedir (27).

2.1. Pasif icicilik

Daha onceki maruziyeti siniflandirmanin giic-
liigli nedeniyle zararmin direkt igicilige gore ne
kadar oldugunu net olarak bilinememektedir.
Sinirli calismalarin sonuglar: pasif igicilik ve RA
riski arasinda iliski gosterememislerdir. NHS ca-
lismasinda, sigara icilen ailede biiytimiis gocuk-
larda ve iste sigara dumanina maruz kalanlarda
RA riskinde artisla iliski gozlenmemistir (28).

2.2. Sigara ve Romatizmal Hastalik Genetigi
Diskisi

HLA-DRBI1 (SE) alelilini iceren geni ve sigara ici-
ciligi arasinda iliskiyi gosteren galigmalar vardir.
Tiryakilerde bu durumun daha belirgin oldugu
diusuntilmektedir. Seropozitif RA’da iliski daha
belirgindir (Ozellikle ACPA ile pozitif seroloji ile
karakterize hastalikta) (26).

2.3. Artmis Hastalik Riski ve Sigara iciciligi
arasindaki iligskinin biyolojik mekanizmasi

Bu konuda onerilen bir hipotez; Sigaranin anti-
ostrojenik etkisi’dir. Ostrojenin hiicresel immii-
niteyi baskiladig1 ve boylece RA gibi T hiicre ko-
kenli hastaliklardan korudugu gosterilmistir (29).

Bir diger calismada ise sigara igenlerden ali-
nan bronkoalveolar lavaj orneklerinde sitruline
proteini tanimlamis ve bunun da sigara igiciligi-
nin akcigerde peptidilarjinin deiminaz ekspres-
yonunu arttirdigini gostermistir. Uzun stireli si-
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gara dumanina maruz kalanlar ve diger cevresel
uyaranlarin varliginda akcigerlerde olan peptid
antijenlerindeki arjinine’nin sitrulin deiminasyo-
nunu arttirabilir. Bu da sitrulinasyon antijenin
immunogenetigini arttirir. Sitruline proteinlere
immiin yanit SE allerini tastyan bireylerde tercihe
bagl olarak indiiklenebilir. Bu akcigerde basla-
yan olaylar hastalik baslangicindan énce olusabi-
lir, sitruline otoantijenlerin sinovyal ekspresyon-
larmi takiben eklemde immiin yanitlara yatkin
bireylerde baslangici olustururlar (30).

3. DIGER MARUZIYETLER

3.1. Hava kirliligi

Bir ekolojik calismada, ‘trafik kirligi” olarak deger-
lendirilmistir. Bu ¢alismada yola 50 m’den daha
yakin mesafede oturan kadinlarin RA riski %30
oraninda artmis olarak bulunmustur. Daha uzak
oturanlarda ise risk artmamistir (31).

3.2. Diger inhale veya madde maruziyeti

Silika veya silika tozuna mesleki maruziyet, RA
ile iliskilendirilmistir. Silika ile RA arast mekaniz-
malar tam olarak tanimlanamamistir. Anacak si-
likanin spesifik olamayan bir yolla immun yanit-
lart arttirdig1 diistintilmektedir. Diger otoimmun
hastaliklar i¢in gecen; asbestos, civa, vinil klorid
ve iyot gibi diger maddelerin RA ile iligkisi sinir-
lidir (32).

4. ALKOL

Etyolojide alkol tiiketiminin etkisi actk degildir.
Ancak modarate alkol aliminin RA icin koruyu-
cu olduguna dair goriis vardir. The Danish CA-
CORA [Case-Control study on RA] and Swedish
EIRA [Epideiological Investigation of RA] isimli
iki calismada saglikli grupta, RA’l1 bireylere na-
zaran alkol tiiketiminin daha yaygm oldugunu
gosterilmistir (33).

Alkol tiiketenler (giinde en az 1 kez) hig ti-
ketmeyenlere gore RA risklerini yartya diistir-
mektedirler (34). Alkol tiiketimi ile RA’da diisiis
arasinda doz-bagimli iliski vardir. Alkol tiiketi-
minin artisi riski %40-50 oraninda azaltmaktadir.
Ingiltere’de yapilmis bir calismada alkol alma-
yanlarda aym 10 giiniinden fazla alkol tiikettik-
lerini belirtenlere gore 4 kat daha fazla RA gortil-
mektedir (35). INHS nin 30.000 kadinla yaptig
calismada alkol alimi ve RA olma riski arasinda
iliski bulunamamustir (36).

Alkol tiiketimi ve hastalik arasindaki iliskiye
dair sonuglar kesin degildir. Bunun nedeni; calis-



ma dizaynlarinin farki, yanlilikla sonuclanmasi,
bolgesel, cografi, veya genetik faktorler gibi olcii-
lemeyen karistiricilar olarak diistintilebilir.

4.1. Alkol - immiinite iliskisi

Alkoliin insan ve hayvanlardaki immiin yanitlar:
diizenledigi ve baz1 proinflamatuar sitokin tireti-
mini azalttig1 bilinse de (36) alkol, hormonal ve
immiinolojik sistem tizerine etkili oldugu gorusti
tartismalidir (37).

Akut tuiketimde alkoliin, Hipotalamo-Pituiar-
Adrenal (HPA) aksinda gegici ancak giiclii akti-
vasyona yol actigr ve Kortikotropin salgilayici
hormon (CRH), Vazopresin (VP), Adrenokorti-
kotropik Hormon (ACTH), Kortikosteron diizey-
lerini ytiikselttigi gortilmiistiir. Uzun stireli tiike-
timde ise Kortikosteron ve VP'yi azalttigi, CRH
mRNA arttirdig1 diistintilmektedir. Daha uzun
streli kullanimlarda HPA aksmin adaptasyonu
ile Kortikosteron normal seviyelerde kalarak,
CRH ve VP azalmaktadir. 1L-2, IL-4, IL-10, IFN-y
gibi sitokinlerin aktivasyonu ile sonuglanmakta-
dir.

5. UREME VE HORMONAL FAKTORLERI

Seks hormonlarmin, androjen ve Ostrojen resep-
tor ile immunomodulator etkileri oldugu diisii-
niilmektedir. Epidemiyolojik calismalar, eksojen
(6r. oral kontraseptifler) ve endojen (6r. gebelik
ve emzirme) faktorlere odaklanmistir (2).

5.1. Oral Kontraseptifler

Oral kontraseptif kullanimi, diisiik romatizmal
hastalik riski ile iligkilendirilmis olsa da baz1 ca-
lismalar bunu reddetmektedir (38).

5.2. Menapoz-Hormon Tedavileri

Son calismalar romatizmal hastalik baslangicr ile
hormon tedavisi arasinda iliski bulamamislardir
(39). Romatizmal hastalik riskini arttiran diger
hormonal faktorler ise erken menarj yasi, diizen-
siz menstural sikltisler, polikistik over hastalig
olarak soylenebilir (40, 41).

5.3. Emzirme ve Romatizmal Hastalk iliskisi

Oldukca komplekstir. Bir calismada, gebeligi
takiben 1 yillik periyotta RA gelisen kadinlarda
kontrol grubuna gore ezirme siktir. RA ile ezirme
iligkisi birinci gebeligi takiben belirgindir. Tkinci
gebeligi takiben bu risk diismektedir. Ugtincii de
ise sifirlanmaktadir (42). NHS nin arastirmacilari
emzirme siiresinin RA olusumu ile ters ve bagim-
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siz iliskili oldugunu gostermislerdir (40). 24 ay
veya daha fazla siire emziren kadinlar, hic gebe
kalmamis kadinlarla (dolayisiyla hi¢ emzirme-
mis) karsilastirildiginda RA riskinde %50 azalma
soz konusudur.

5.5. Gebelik

Gebelikte gesitli biyokimyasal ve immiinolojik de-
gisiklikler olmaktadir. Fetusa toleransi saglayan
mekanizmalar gebelik sirasinda otoimmiinitenin
baskilanmas: ile agiklanmaktadir. Romatizmal
hastaliklarda gebelikle iliskili iyilesmede kanda
dolasan bircok faktoriin etkisi diistiniilmiistiir.
Artmis serum kortizol diizeyleri, seks hormonla-
11, gebelikle iligkili a-2 globulin ve bunlara kar-
sit olarak IgG ytizdesindeki anormallikler bunu
aciklamaktadir (43).

Gebelikte hormonlar ve Noroendokrin Sistem

Gebelikte néroendokrin sistemde ve iliskilerinde
oldukca karmasik degisimler meydana gelir. Im-
miinoinflamatuar olaylarda yer alan hticreler kor-
tizol ve seks hormonlari i¢in reseptorler salgilar-
lar ve immtin yanitlar: kontrol ederler. Gebelikte
kortizoliin serbest aktif formu, gebe olunmayan
duruma gore 2 katina ¢ikmaktadir. Bu artis igin
bir sebep kortizoliin metabolik klirensini diistiren
Ostrojenin yiiksek seviyeleridir. Kortizoldeki artis
gebeligin ilk yarisinda belirgindir fakat gebelik
boyunca yiiksek kalir. Seks hormonlari ile birlik-
te, glukokortikoidler Th2 yanitin1 yonlendirir ve
IL-1, IL-6, IL-2, IFN-y ve TNF-a gibi proinflama-
tuar sitokinlerinin etkili inhibitorleridir. Dahasi
glukokortikoidler, proinflamatuar sitokin anto-
gonisti yoniinde olan TGF-p tiretimini indtiikler-
ler (44, 45).

Romatizmal hastaliklarda gebelikle iliskili iyi-
lesme

Gebeligin RA {izerine iyilestirici etkisi ilk kez
Hench tarafindan tanilanmustir (46). Bundan son-
ra da calismalarda RA’l1 hastalarin %54-94iinde
hastalik aktivitesinde spontan iyilesme ve remis-
yonlar1 gostermislerdir (47, 48). RA aktivitesinde-
ki diistis ilk trimester’da baslar, ikinci ve ti¢iin-
ctide de devam etmektedir. ilk trimestir sonunda
%50-76 oraninda iyilesme oldugu belirtilmekte-
dir. Eklem inflamasyon semptomlar1 oldukga iyi-
lesir veya tamamen tedaviye ihtiya¢ kalmaksizin
baskilanir. Dogumdan sonraki 3 ay iginde %90
hastada ise relaps goriiliir (49). Ancak, gebelik
ve dogum sonrast donemdeki hastalig1 modifiye
eden mekanizma tam olarak bilinememektedir.

Dogum sayisinin koruyuculugu

Gebelik sirasinda yiikselen seks hormonlar: do-
gumdan sonra hizlica geri déonmektedir. Bu da
bu temelde dogum sayismin koruyuculugunun
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aciklanmasini gii¢ kilmaktadir. Gebelik sirasin-
daki feto-maternal hiicre trafigi, anneler ve co-
cuklardaki hiicrelerin kiiciik sayilarmin uzun
stireli direnci sonucu olarak son dénemde kabul
edilmistir ve takiben fetal ve maternal mikrokierizm
olarak gosterilmistir. Fetal mikrokierizm kadinlar-
daki RA riski tizerine dogum sayisinin etkisinin
potansiyel aciklamasiin annede gosterilmesine
izin vermektedir. Mikrokierizm bir bireye ait az
sayida hticre veya DNA’nin baska bireyde bulun-
mast halidir. Gebelikte anne ve fetiis arasinda kok
hiicre gegisleri oldugu gosterilmistir. Bu hiicreler
veya DNA alic1 kaninda veya dokularinda yillar-
ca kalabilir. Hastalik nedeni oldugu dustinuliir-
ken bir yandan da doku hasarimi onarma amagh
gorev aldigr da one stirtilmektedir (50).

6. BESLENME VE DIYET

Antioksidanlar ve diger elementer mikronutri-
entler calismalarin odaklaridir. Antioksidanlar
reaktif oksijen trtinleri tarafindan olusturulan
doku hasarina kars1 koruyucu rol oynar ve TNF-a
tarafindan indiiklenen kollajenaz ve sitokinlerin
ekspresyonunu baskilar. Preklinik déonemde se-
rum antioksidanlar1 diistiktiir ¢tinkii RA’ya yol
acan inflamatuar iirtinleri azaltmada tamamen
kullanilmaslardir. Bu diisiik antioksidan statiisti;
azalmis alim, emilim veya tasinmadan kaynakla-
nabilir, oksidatif doku hasar1 potansiyelini artti-
rir, RA ile iligkili otoantijen ekpresyonunu veya
immiinogenetigini degistirir (2).

Selenyum, a-takoperol, 3-karoten, retinol, ¢in-
ko, E ve C vitaminleri ¢alismalarda arastirilmis
antioksidanlardir. Teshis 6ncesinde veya hasta-

larda serum seviyeleri diisiik olarak bulunmustur
(51, 52).

Artrit riski ile ytiksek sebze tiiketimi arasinda
ters orantil iliski bulunmustur (53). Pismis sebze-
lerin ytiksek oranda tiiketilmesi (2-3 6glin/ giin)
diistik oranda (1 6gun/giin) tiketilmesine gore
RA riskini %60 oraninda diisirmektedir (54).

Meyve tiiketimi ve RA riski arasinda zayif
iliski s6z konusudur. Yiiksek meyve tiiketiminin
RA’y1 6nleyici etkisi oldugu ¢ne stiriilmektedir.
Diisiik meyve sebze tiiketimi bir yandan da siga-
ra iciciligi ile iligkilidir (55).

6.1. Yaglar

Calismalar, yiiksek zeytin yag: tiiketimi ile RA
riski arasinda negatif iliski bulmustur. Glinde
1’den fazla tiiketenlerle ayda 6 kez tiiketenler kar-
silagtirilmis; RA riski diisitk bulunmustur. Balik
yag1 desteklerinin ise diyet kaynaklarmdan, has-
taligin baslangicindakine gore hastalik siirecinde
daha etkin oldugunu gostermistir (56).

18

6.2. Cay ve Kahve

Bu igeceklerle iligkili biyolojik baglant1 olmasa da
3 calismada arastirilmistir. Finlandiya’da kahve
aliskanlig1 tizerine yapilan calismada giinde orta-
lama tahmini kag fincan kahve icildigi sorulmus,
giinde 4 veya daha fazla fincan kahve icenler igin
RF (+) RA riski artarken, RF (-) igin risk gortile-
mememistir (57). Buna karsin kafeinsiz kahve
icenlerde (4 veya daha fazla fincan kahve icenler)
IWHS'de RA riski artmis olarak bulunmustur.

Ote yandan yazarlar calismalarinda ¢ok kahve
igcmenin sigara igiciligi ile de iliskili oldugunu be-
lirtmisler ve RA igin risk faktorii olarak goriinebi-
lecegini vurgulamislardir Boylece kahve indirekt
olarak riskle iliskili olmaktadir (37).

Bununla birlikte ¢ok cay icenler (Giinde 3’ten
fazla fincan cay tiiketenlerle tiiketmeyenler kar-
silagtirildiklarinda) daha diisiik RA orani bulun-
mustur. RF (+) hastalik ile iliski daha gticliidiir
(58). Ote yandan da bagka bir calismada kahve
veya cay iciciligi ile RA riski arasinda iliski bula-
mamustir (59).

6.3. D Vitamini

D Vitamini, kalsiyum hemostazisinin diizen-
lenmesi ve iskelet sagligi icin ©Onemlidir. D
Vitamini'nin immiin sistemin modiilasyonunda
onemli role sahip oldugu diistntilmektedir. Th1l
ve Th2 hiicreler arasinda dengeyi saglar. Kalsit-
rol (1, 25 dihydroxyvitamin D) IL-1, IL-6, IL-12 ve
TNF-a gibi makrofajlardan kokenli sitokinlerin
mRNA sentezini inhibe eder (60).

D Vitamini bozuklugu RA’da yiiksek preva-
lenttir ve son donemde poliartrikiiler inflamatuar
artriti olan hastalarda artmis hastalik aktivitesi
ve siddeti ile iliskilendirilmistir. Fakat prospektif
calismalarin sonuglar tartismalidir. IWHS nin ¢a-
lismasinda RA riski diyetle D Vitamini alimu ile
ters ve bagimsiz iliskili olarak bulunurken,. NHS
calismasinda ise iliski bulunamamustir (2).

7. STRES

Stres, romatizmal hastaliklarda etken ve kotiilesti-
rici faktorlerin en basinda gelmektedir. Psikolojik
stresin beyin korteksinden kaynaklandig: aciktir.
Immiin sistem ve agr1 algistmt module eden soma-
tik sinyallere donustiiriiliir. Bu somatik sinyaller,
ornegin hipotalamus i¢indeki otonomik sinir sis-
teminin ve endokrin sistemin en {ist merkezlerin-
den baslarlar. Hipotalamus limbik sistemle yakin
baglantiya sahiptir ve psikolojik stresin emosyo-
nalizasyonundan sorumludur (Sekil 1).



Stres yanit1 normalde santral sinir ve periferal
norotransmitterlerin (6r. Norepinefrin) ve adrenal
hormonlarin (6r. Kortizol) salinimzi ile sonuglanur.
Boylece efferent mesaj, stresli durumu module
etmek {izere beynin yiiksek merkezlerinden gon-
derilir. Bu periferal mediatorler (6r.norepinefrin
ve kortizol) immdiin sistem veya agr1 algilamasini
degistirebilir. Beyinden gelen yanitlar inflamas-
yonu arttirir veya agri algisini yiikseltirse, stres
kottilestirici faktor olarak algilanir (Sekil 1).

Romatizmal hastalarin strese yanit sistemin-
de periferal immiin hiicrelerdeki B-adrenore-
septorlerin kaybr gozlenmistir. Artritli bireyler-
de al-adrenoreseptorlerin diizenlenmesi 1L-6
sekresyonu artis1 ile sonuglanmaktadir. Bu al-
adrenoreseptorlerin salinimi ise proinflamatuar
sitokinler TNF ve IL-1 aracigiyla diizenlenmekte-
dir. B ve a adrenerjik shift ‘inin temelinde norepi-
nefrin makrofaj, nétrofil ve NK hiicreler {izerinde
tipik immiinosupresif etkilerini gosterememek-
tedir. Bu fenomen inflame sinovyal dokuda sem-
patik sinir liflerinin belirgin kaybz1 ile birliktedir.
Sempatik sinir liflerinin kayb1 az oranda artmus
proinflamatuar duyusal siniri lifleri inervasyo-
nu ile paraleldir (61). Artmis strese yamit olarak
otonomik sinir sitemi ve HPA aks1 baslangi¢ de-
gerleri ve reaktivitesinde degisiklige dair veriler
s6z konusudur. En belirgin bulgu, NK hiicrelerin
sayisinda artigtir. Ctinktt NK hiicreleri katekola-
minler gibi stres hormonlarina oldukga hassastir
(62).

Yeni bir calismada ise iki veya daha fazla trav-
matik ¢ocukluk cag1 olay1 yasayanlarin yasama-
yanlara gore romatizmal hastaliklar i¢in %100 art-
mus riske sahip olduklarmi gostermistir (63).

Romatolojik hastalig1 olan bireylerde depres-
yonun varlig1 ve hikayesi yaygindir ve stres ya-
nit1 ve immiin sistemdeki degisimlerle iliskilidir
(62).

Stresle iliskili psikolojik faktor ve kisilik bo-
zukluklarmin, psikometrik metodoloji kullanila-
rak RA hastalarindaki degisim degerlendirilmis-
tir. 23 hasta ile klinik gortisme ve psikometreik
testler yapilmistir. RA’l1 bireylerin %83’tinde mi-
nor veya major stresli yasam olaylar1 yer almak-
tadir. Hastalarm %60"inda mindr stres olaylari ile
hastalikta alevlenmesinin (inflamatuar markerlar
ve klinik durumda artis) gortilmustiir. Obsesif
kompulsif kisilik varligi %26’sinda, anksiyete
varlig1 %40'inda saptanmistir. RA baslangicindan
once olmus olan major stresli olayin varlig: ve ki-
silik bozuklugu degisen stres yanitinin hastalikta
onemli patogenetik bir faktor oldugunu destekle-
mektedir (64).
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8. SONUC

Kronik hastaliklar, modern ¢ag insaninin en
onemli sorunu olmus ve bireyin kendisini ilgilen-
dirdigi kadar toplumsal olarak da pek ¢ok etkiye,
saglik politikalarinin ve yasamun sekillenmesine,
basa ¢ikma ve kaliteli yasam stirme konusunda
daha iyiye olan gayrete odaklanmaya sebep ol-
mustur. Romatizmal hastaliklar ¢cok eskiden beri
tanimlanmis ve yaygin olarak goriilen hastaliklar
olarak 6nleme, tedavi ve basa ¢ikma adina pek
¢ok gortisten nasibini almistir. Coklu etkilenim
gosteren bu hastaliklar icin en yaygin olarak bi-
linen ve arastirilan konulardan hava durumunun
agr1 ve hastalik semptomlari tizerine etkisi tanim-
lanmistir. Sigara, insanlig1 tehdit eden en 6nemli
bagimlilik unsuru olarak ve bir ¢ok hastaliga yol
acan unsur olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Alkol
hakkindaki goriisler az tiiketiminin faydali oldu-
gu yoniinde olsa da hala netlik kazanamamustir.
Romatizmal hastaliklarda gebelik oldukeca dii-
zenli kontrolleri gerektirmektedir. Dengeli ve dii-
zenli beslenme aliskanligiin kazanilmasi benzer
sekilde hem koruyucu hem de tedaviye destek
saglayici 6zelligini romatizmal hastaliklar icin de
korumaktadir. Ve modern ¢agin en 6nemli getiri-
si olan stres basa cikilas1 gereken en 6nemli etken
olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
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OZET

Yirtiytis, insanlarmn giinlilk yasam aktivitelerini
devam ettirebilmeleri igin kullandiklar1 karmasik
becerilerinden biridir. Bu beceriye ait parametreler
saglik alaninda tan1 amagli da kullanilmaktadir. Yii-
riiylis analizi yapilabilmesi igin ytirtiytistin dogasi-
n1 etkileyen faktorler iyi bilinmelidir. Yas, cinsiyet,
antropometri, psikoloji ve hormonlar normal ytirii-
yisti etkileyen faktorlerden en ¢ok bilinenleridir.
Yirtiytis cocukluk ve yashlik donemlerinde devam
eden bir degisim gosterdiginden yas ytirtiyiis 6zel-
liklerini etkileyen birincil faktordiir. Literattirde,
yasin normal yiiriiytis tizerine etkisi zaman-mesafe
karakteristikleri, kinematik, kinetik ve enerji harca-
mas1 basliklar1 altinda arastirilmistir. Bu béliimde
cocuklarda ve yaslilarda normal yiirtiyiise ait 6zel-
likler bu bagliklar altinda derlenmistir.

Anahtar Kelimeler: yiiriiyiis, yas, cocuklar, yashlar.

1. GIRIS

Yiriiyts; insanlarin temel giinliik yasam aktivi-
telerini gerceklestirmek icin ihtiya¢c duyduklari,
karmasik viicut sistemleri sayesinde aciga cikari-
lan evrensel bir beceridir (1). Sinir ve kas iskelet
sistemlerinin birbirleriyle uyum igerisinde calis-
masini gerektiren bu beceriye ait ozellikler, ytiz-
yillardir bireylerin saglik durumunun belirleyici-
si olarak kullanilmaktadir (2). Anormal yurtyiis
paternlerinin teshis ve tedavisi normal yiirtiytsti
meydana getiren 6zelliklerin bilinmesini berabe-
rinde getirmektedir (3). Diger bir yandan yas, cin-
siyet, viicut antropometrisi, yorgunluk, psikolojik
durum, hormonlar gibi faktorler normal ytirtiy-
se etki ederek bireyler arasi farkliliklarin agiga
¢tkmasina neden olmaktadirlar (4-8). Kuskusuz
saglikli bir ytirtiytis degerlendirmesi yapabilmek
ylriiytse karakter kazandiran bu etkilerin bilin-
mesi ile mtimkiindiir.

Buytime ve yaslanma doneminde var olan
yliriiytise ait fizyolojik farkliliklar, yas faktoriini
bilim insanlarmin ilgisini ¢ceken bir konu haline
getirmistir. Bu calismada ytirtiyiisiin zaman-me-
safe karakteristikleri, kinematik, kinetik degerleri
ve enerji harcamasi basliklar altinda, yas fakto-
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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

runtin ytriyts tizerindeki etkileri konusunda bir
literatiir derlemesi yapilacaktir.

2. ZAMAN-MESAFE
KARAKTERISTIKLERI

Farkli yas gruplarina ait normal yiirtime hiz, yii-
riyiis temposu, ¢ift adim uzunlugu degerleri Ek
1’de verilmistir (2).

2.1. Yiiriime Hizi

Cocuklarda goriilen dustik ytirtime hizinin ¢o-
gunlukla kas iskelet gelisimine bagh oldugu ve
biiytimeye paralel olarak gelisim tamamlanana
kadar ytirime hizinin artacagr rapor edilmistir
(9). Alt ekstremite uzunluguna gore normalize
edilerek yapilan incelemeler sonucunda ise 4 ya-
sina kadar ytirime hizinda artisin devam ettigi
fakat 4 yasindan sonra eriskin ytiirtime hizi de-
gerlerine ulasildigr gortilmustiir (10). Sonuclar 4
yasina kadar sinir ve kas iskelet sistemlerindeki
gelismeye bagl olarak artan yiirtime hizimin 4
yasindan sonra daha cok iskelet sistemindeki ge-
lismeye bagh oldugu goriistinii desteklemektedir
(11).



Bireyler 70 yasina kadar eriskin donemdeki
ylirtime hizlarim1 koruyabilmektedir fakat daha
sonraki donemde yiirtime hizinda her 10 yilda bir
yaklasik %12-16 oraninda bir azalma meydana
gelmektedir (12-14). Yaslanma ile meydana gelen
bu azalmanin denge ve kas kuvvetindeki azalma
ile iliskili oldugu bulunmustur (15). Her ne kadar
yavas yuritimek yashlar icin diisme riskine karsi
koruyucu bir adaptasyon olarak yorumlansa da,
1 m/sn hizin altinda yiiriiyen yash bireylerin sag-
lik problemlerine yakalanma riskinin daha fazla
oldugu rapor edilmistir (16). Yazarlar, diisme
riskini belirleyen faktoriin ytiirtime hizi degil, yii-
riiylis periyotlar1 arasindaki degiskenligin artis:
oldugunu belirtmektedir

2.2. Cift Adim Uzunlugu

Cocuklarda ytirtime hizina paralel olarak cift
adim uzunlugu 4 yasina kadar hizli bir artis gos-
termekte ve iskelet sistemindeki gelisim tamam-
lanana kadar bu artis yavas bir sekilde devam et-
mektedir. Diger bir deyisle ¢ift adim uzunlugu alt
ekstremite uzunluguna gore normalize edildigin-
de 4 yasindan sonra anlamli bir artis olmamak-
tadir (11, 19, 20). Yaslanma ile birlikte cift adim
uzunlugunda da azalma meydana gelmektedir.
Normalize edilmis degerler bu azalmanin 6zellik-
le 70 yasindan sonra belirginlestigini gostermek-
tedir

2.3. Yiiriiylis Temposu

Yeni yiirtimeye baslayan bir cocugun dakikada-
ki adim sayis1 (tempo) yaklasik 175-180 adim/
dk olarak olctilmiistiir. Bu deger ytirtiytisiin ilk
3 ayinda bir miktar daha artis gostermekte ancak
takip eden 2, 5-3 yil icinde hizl1 bir diistis goriil-
mektedir. Yiirtiytis temposunda 4 yasindan sonra
devam eden azalma iskelet gelisimi tamamlana-
na kadar devam etmektedir. Viicut boyutlar1 gz
ontine almarak yapilan degerlendirmeler 4 ya-
sindan sonraki azalmanin iskelet gelisimine bag-
I1 oldugunu gostermektedir (11, 20, 24). Yapilan
calismalarda yaslanma ile birlikte ytirtiytis tem-
posunda belirgin bir degisme olmadig1 gosteril-
mistir (21-23).

2.4. Adim Genisligi

Yiriime baslangicinda genis destek ytizeyi ile yti-
rityen ¢ocuklar artan denge ve kassal koordinas-
yon ile birlikte 3, 5-4 yaslarinda olmas1 gereken
adim genisligi degerlerine ulasilmaktadirlar (11).
Bazi calismalar yaslanma ile adim genisliginde
bir miktar artis oldugunu savunurken, bazilari da
degismedigini savunmaktadir (18, 22, 25). Bura-

da asil tizerinde durulmasi gerekilen konu adim
genisliginin yiirtime periyotlar1 arasindaki degis-
kenligidir. Yazarlar ¢zellikle 70 yas sonras1 peri-
yotlar aras1 bu degiskenligin geng eriskinlerden
%20-35 fazla oldugu ve bu artisin diisme riski ile
yakindan iliskili oldugu sonucuna varmislardir
(18, 25, 26).

3. KINEMATIK DEGERLERI

3.1. Ayak Bilegi Eklemi

Yiirtimeye yeni baslamis cocuklarda topuk vuru-
su gozlenmez. Durus faz1 baslangicinda ilk temas
ayak tabani veya parmaklar araciligiyla gercek-
lesir. Dolayisiyla taban temasina gegis esnasinda
yetiskin ytiriiytistinde var olan yuvarlanma fazi
ilk zamanlar gerceklestirilemez. Benzer bir sekil-
de orta durus fazi sonras1 dorsifleksiyon hareketi
daha azdir ve bu durum sallanma fazinda da de-
vam ederek rolatif bir diistik ayak gortintiisii or-
taya ¢ikarir. Ayak bilegi kontrolii ytiriime tecrii-
besiyle paralel olarak hizli bir gelisme kaydeder
ve gocuk 18-21 aylik oldugunda ayak bileginin
ylriytisteki kinematik degerleri eriskin degerle-
rine benzer bir yapiya kavusur (11, 24, 27). Yas-
lanma ile birlikte ytiriime esnasinda ayak bilegi
hareketlerinde azalma meydana gelmektedir.
Ozellikle itme fazindaki plantar fleksiyon hareke-
tinde azalma belirgindir (15, 28). Ayrica yaslanma
ile ayak acisinda eksternal rotasyon yontinde artis
rapor edilmistir (15).

3.2. Diz Eklemi

Yetiskinlerde topuk vurusu sonrasi kuadriceps
kasmin egzentrik kontraksiyonu ile kontrol edi-
len diz fleksiyonu sok emici bir gorev tistlenerek
gravite merkezinin yiikselmesini kontrol eder ve
enerji tasarrufu saglar (2). Cocuklarda goriilen
en belirgin fark bu paternin olmamasidir. Her ne
kadar ytrtiyustin ilk aylarinda hizli bir gelisim
goriilse de olgunlasmasi 4 yast bulmaktadir (11,
24). Ayak bilegine benzer bir sekilde durus ve
sallanma fazinda azalmis olan diz hareketleri ilk
aylarda hizli bir gelisim gostererek 18 aylik iken
eriskin degerlere yaklasir (11, 29, 30). Yaslanma
ile birlikte ise dizin ytriiytis sirasinda aciga ¢i-
kardig toplam hareket siir1 yaklasik 4-5 derece
azalmaktadir. Topuk vurusu esnasinda belirgin
olan ekstansiyon yoniindeki azalma diz ekstan-
sorlerinin is yiikiint azaltmak igin yapilan bir
adaptasyon olabilecegini diistindiirmektedir (15,
28).
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3.3. Kalca Eklemi

Yiirtytstin ilk doneminde kalga fleksiyonu, hem
durus ve hem de sallanma fazinda artmistir. Du-
rus fazmnin ikinci yarisinda kalca hiperekstansiyo-
nu gerceklestirilemez. Bu degerler ilk haftalardan
itibaren dtizelerek 18 aylik doneme gelindiginde
eriskin donem degerlerine ulasir (27, 29, 30). Yas-
I1 bireylerde ise ytiirtiyiisiin toplam kalga hareket
smir1 degismez veya bir miktar artis gosterir. As-
linda fleksiyon yontindeki bu artis anterior pelvik
tiltin bir sonucudur ve bu kompansasyonun kal-
ca ekstansorlerine mekanik avantaj kazandirmak
amactyla yapildig: diistintilmektedir

3.4. Govde ve Ust Ekstremiteler

Govde, cocugun ilk adimlarinda graviteyi sagital
diizlemde 6ne aktarabilmek amaciyla fleksiyon-
dadir ve ilk 1 ay icerisinde bu durus belirgin ola-
rak azalir (30). Baslangicta govde anteroposterior
ve mediolateral yonlerde fazla saliim yaparken
bu durum da ilk aylardan sonra erigkin degerlere
yaklagir (29). Ust ekstremiteler ilk zamanlarda ab-
duksiyon pozisyonunda tutularak posttiral stabi-
liteye destek olmaktadirlar. ilk 2-6 ayda asimetrik
de olsa bir miktar kol salinimi vardir. 18-21 aylik
doneme kadar hizli bir gelisme olsa da tam bir
resiprokal kol saliniminin yerlesmesi 4 yas1 bula-
bilmektedir.

Yaslanma ile govde fleksiyonunda bir miktar
artis goriilmektedir. Diisme ile yakindan iliski-
li olan ytirtime periyotlar1 arasindaki harmonik
govde hareketleri ve resiprokal kol salimimlarimin
diizgiinlugiinde azalma, yaslanmanin getirdigi
diger degisikliklerdir.

4. KINETiK DEGERLERI

4.1. Ayak Bilegi Eklemi

Yiriimeye yeni baslayan ¢cocukta en belirgin fark-
lardan biri itme fazi plantar fleksiyon momenti-
nin yetiskinlerden az olmasidir. Eriskin degerlere
ulasmasi 9 yastan once gerceklesmezken, artisina
daha sonraki yillarda da devam etmektedir (3, 33,
34). Diger yandan ilk aylarda c¢ocukta var olan
¢omelme pozisyonu graviteyi ayak bilegi eklem
merkezinin ontinden gecirerek topuk vurusun-
dan itibaren artmis plantar fleksiyon momentine
sebep olmaktadir. Postiiriin diizelmesiyle 1, 5 ya-
sina kadar degerler normale yaklasmaktadir (24).
Tibialis anterior kasma ait uzamis durus fazi ve
gecikmis sallanma fazi elektromyografi degerleri
ise 2 yasina kadar olgunlasmaktadir (11). Yaslan-
ma ile itme fazi plantar fleksiyon aktivitesinde
%17-25 azalma oldugu saptanmustir (15, 28, 35).
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Yine ¢ocukluk ¢agina benzer bir sekilde yaslh bi-
reylerde durus fazinda uzamus tibialis anterior ve
artmis soleus aktivitesi ortaya ¢ikmaktadir (35,
36). Sallanma fazinda ise yaglanmanin ayak bile-
ginin kinetik degerleri tizerinde bir etkisi saptan-
mamistir.

4.2. Diz Eklemi

[k adimlardan itibaren topuk vurusunu takiben
az olan diz ekstansiyon momenti 5 yasina gelindi-
ginde eriskin degerleri biiyiik ¢lctide yakalamak-
tadir (3). flk adimlarda fleksiyonda tutulan diz
ekleminin buna bagh orta durus faz1 ekstansiyon
momenti artmistir. Postiirtin diizelmesiyle bu de-
ger de plantar fleksorlere benzer bir sekilde 1,5
yasina kadar normale doner (24). Yasl bireylerde
ise topuk vurusu sonrasi var olan diz ekstansiyon
momenti bir miktar azalir veya degismez Yurii-
yustn diger fazlarinda ise diz kinetiklerinde yas-
lanmanin bir etkisi gosterilmemistir

4.3. Kalca Eklemi

Yirtimenin basladigi donemde var olan fleksi-
yon pozisyonu durus fazi boyunca artmus kalca
ekstansor aktivitesi ile sonuglanmaktadir. Ayni
zamanda sallanma fazinin ilk boliimiinde artmus
kalca fleksor aktivitesi vardir (24). Postiiriin dii-
zelmesiyle azalan kalga ekstansor aktivitesi 6zel-
likle topuk vurusunda belirgin olan artisini iler-
leyen yaslarda da korur (11, 24). Kalca ekleminin
ylirtiytise ait kinetik degerleri de diz eklemi gibi
5 yasina gelindigine normal degerleri yakalar (3).
Yine cocukluk ¢agina benzer bir sekilde yaslanma
ile durus faz1 kalca ekstansor aktivitesinde ve sal-
lanma faz1 kalga fleksor aktivitesinde artis gortil-
mektedir (15, 28, 36).

5. ENERJI HARCAMASI

Yiriimeye yeni baslayan cocuklarin serbest yii-
riime hizinda enerji harcamasi yetiskinlerden
yaklasik olarak %30 daha fazladir (37-41). Cocuk-
luk ¢aginda verimli bir yiirtiytisiin olmamasinin
temel nedeni yetiskinlerde ytiriiytis esnasmnda
goriilen sarka¢ mekanizmasinin ¢ocuklarda etkili
kullanilamamasidir (37, 39, 40). Saglikli bir yetis-
kin yuruyts sirasinda gravite merkezinin verti-
kal hareketlerinden dolay1 depolanan potansiyel
enerjinin %70'ini kinetik enerjiye cevirerek ve-
rimli bir ytriiyts elde etmektedir (42). Cocukluk
déneminde ise bu deger yaklasik olarak %40 tir
(39, 40). Zaman igerisinde gelisen postiiral stabili-
te ve kassal koordinasyon ile birlikte 10 yasindan
itibaren sarka¢ mekanizmas1 yetiskin formuna
kavusur (40, 41). Diger bir yandan ytiriiytis sira-
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Tablo 1. Farkli yaslardaki cocuklarin serbest yirime hizindaki zaman mesafe karakteristiklerinin %95 glven sinir

degerleri
Yas (yil) Yiiriime hizi (m/sn) Cift adim uzunlugu (m) Yiiriiyiis temposu (adim/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

Tablo 2. Farkli yas grubu bireylerin, serbest yirime hizindaki zaman mesafe karakteristiklerinin cinsiyete gore %95
gliven siniri degerleri

Cinsiyet Yas (yil) Yiriime hizi (m/sn) Cift adim uzunlugu (m) Yiiriiyiis temposu (adim/dk)
13-14 0, 90-1, 62 0, 99-1, 55 103-150
15-17 0, 92-1, 64 1,03-1, 57 100-144

Kadin 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
13-14 0, 95-1, 67 1, 06-1, 64 100-149
15-17 1,03-1, 75 1,15-1, 75 96-142

Erkek 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

sindaki net O,/ kg tiiketimi degeri 15 yasina kadar
azalma gostermektedir. Net O,/kg tiiketiminde-
ki stiregelen bu azalma viicut antropometrisinin
degisimiyle birlikte devam eden gelisim stirecine
bagl olabilir (41).

6. TARTISMA

Cocuklar ve yaslilar benzer bir sekilde govde
fleksiyonu, anterior pelvik tilt, kalca abduksiyon,
fleksiyonu ve diz fleksiyonu ile ayak bilegi dor-
sifleksiyonu birlesimi bir fleksiyon postiiriine sa-
hiptirler (24, 28, 30). Bu sayede gravite merkezini
yere yaklastirarak dengede durmay1 kolaylastirir-
lar. Ote yandan fleksiyon postiirii adimlarin kisa
atilmasina neden olarak ytiriiytis hizini azaltmak-
tadir (23). Bireyler yiirtime hizlarim arttirmak is-
tediklerinde adim uzunlugundan ziyade tempo-
yu arttirmak durumunda kalirlar (28). Ayrica bu
postiir yurtyiisiin durus fazinda uzamis kalga ve
diz ekstansiyonu ile ayak bilegi plantar fleksiyo-
nu aktivitesi ile sonuglanmaktadir (24, 28). Yurti-
me basladiktan sonra ilk 6 ay igerisinde posttir-
de hizli bir diizelme sonrasi tempo azalir, adim

Yaslilik déneminde ise yiiriiytis sirasindaki
net enerji harcamasi %9-23 artis gostermektedir
(43-46). Verimli bir ytriiytis gerekli olan sarkag
mekanizmasimin yaslanma ile degismedigi gos-
terilmistir (43). Enerji harcamasindaki bu artisin
sebebi olarak azalan kas kuvveti ve esneklik, kar-
diyorespiratuvar verimin diismesi, bozulan pos-
tirti korumaya yonelik artan is ytikii gibi neden-
ler one siritilmektedir (47-50). Son zamanlarda
on plana c¢ikan sonuglar ise yaslanma ile birlikte

artan kassal ko-kontraksiyonun enerji tiiketimini
arttirdig1 yoniindedir (28, 43).

uzunluklar1 hizla artar ve yiirtime hizlanir (30).
Bu hizlanma 4 yasina kadar devam eder ve daha
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sonraki hizlanma bacak uzunlugunun artmasi ile
ilgilidir (8). Ayrica kaslarin postiire bagh artmus
olan is yiikii 1, 5 yasina kadar biiytik 6lctide nor-
male doner (24). Yashlarda ise postiiral bozulma
70 yasindan itibaren belirgindir ve yavas bir sekil-
de fleksiyona gidis devam eder. Azalan ytirtime
hizindan ziyade ytirtiyiis periyotlar: arasindaki
diizgtinliigiin bozulmasi diisme icin prognostik
bir deger tasimaktadir.

Cocuklarda yiirtiytistin ilk 6 aymda alt eks-
tremite eklem kinematik ve kinetik degerlerinde
hizli bir olgunlasma goriilmesine ragmen eriskin
degerler; kinematik icin 4 yasindan, kinetik i¢in
9 yasindan 6nce tam olarak olusmamaktadir (3,
34). Buradaki onemli konu ilk zamanlar y{irtiyts
sirasinda diz ve ayak bileginde azalmis, kalcada
artmis eklem hareket sinirlar1 ve momentleridir.
9 yasina kadar eklem momentleri kalcada azalip
diz ve ayak bileginde artar (27, 28). Yashlarda
da yeni ylirtimeye baslayan cocuga benzer bir
sekilde distalden proksimale dogru bir artis soz
konusudur. Diger bir yandan iki yas grubunda
da distalde artmis olan kas ko-kontraksiyonlar:
bu duruma eslik etmektedir (11, 52). Her iki yas
grubunda da amag postiiral stabiliteye katkida
bulunmaktir.

Karmasik bir motor beceri olan yiiriiytisii sa-
dece eklemleri ve kaslar1 inceleyerek anlamak
mimkiin goriinmemektedir. Duyu, algt ve mo-
tor sistemin birlikte uyum icerisinde g¢alismasi
ile gergeklestirilen ytirtiyiis, her ti¢ bilesenin de
saglikli ve gelismis bir yapida olmasini gerektir-
mektedir. Peterson ve ark. ¢ocuklarin eriskinler-
deki gibi bir duyu integrasyonuna 12-15 yaslarin-
da ulagabildigini belirtmislerdir. Benjuya ve ark.
ise 65 yas ustli bireylerin dengeyi korumak icin
duyusal girdileri kullanmaktan ziyade kassal ko-
kontraksiyonu arttirarak stabiliteyi sagladiklarini
gostermislerdir. Sonuglar literatiirde belirtilen
ylriiytisiin enerji harcamasi sonugclar: ile uyum-
ludur (28, 41, 43). Farkl olarak ozellikle ytiriiyti-
stn ilk yilinda ve yaslanma ile hakimiyeti artmis
olan santral patern jeneratorlerinin, koordine ol-
mayan otomatik bir yiirtiytis paterni agiga ¢ikar-
dig1 goriisii on plana ¢itkmaktadir (55, 56).

Normal yiirtiytis parametrelerinin 6zellik-
le cocukluk ve yaslhilik doneminde bireyler arasi
farkhiliklar1 ytiksek c¢ikmaktadir. Yirtime bas-
langicinda daha cok pratik yaptirilan ¢ocuklarda
yuriytistin daha hizli olgunlasmasi, aktivite dii-
zeyi yiiksek olan yaslilarda ise gerilemenin daha
yavas olmasi fiziksel aktivitenin 6nemini ortaya
koymaktadir (57).

7. SONUC

Anormal yiirtiytis paternlerini, 6zellikle cocukluk
ve yaglilik doneminde saptamak, diger bir deyisle
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fizyolojik olan1 patolojik olandan ayirmak normal
ylriiytise etki eden tiim degiskenlerin dikkate
alinmasi ile miimkundiir. Bu yontemle yapilacak
olan analiz sonucunda kuskusuz fizyoterapistler
daha etkin bir miidahale becerisine sahip olacak-
tir.
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OZET

Omurganin lateral deviasyonu ve ti¢ boyutlu distor-
siyonu ile karakterize Idiyopatik Skolyoz, omurga
ve torasik kafeste geometrik ve morfolojik lezyon-
lara neden olmaktadir. Idiopatik skolyozun etyolo-
jisi bilinmemekle birlikte, gelisim teorileri icinde ge-
netik faktorler, erken ve hizli biiytime ile vertebral
deformasyonu iceren biyomekanik faktorler, spinal
kolon anterior posterior kuvvet dengesizligi ile bii-
ylime asimetrisi, postural kontrol ve denge defekti,
gorsel, vestibular, propriyoseptif noral yollarda lez-
yonlar ile paraspinal kas asimetrisini iceren noro-
muskiiler faktorler ve noroendokrin hipotezden s6z
edilmektedir. Bu makalede soziinii ettigimiz konu-
lar ayrintili incelenmistir.

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

Skolyoz eski Yunancada skolios (crooked); egri,
egri buigrii, carpik anlamina gelmektedir. Skolyoz
omurgada meydana gelen lateral fleksiyon ve
aksiyal rotasyondur (1). “Skolyoz” denmesi igin
Cobb agisinin 10 nin tizerinde olmasi gerektigi
belirtilmektedir. Ayrica 10-20° aras1 egriler kiictik
egri olarak adlandirilirken, 20-30° egrilere 1limh
egri, 30° tizeri egrilere ise genis egri denmektedir
(2)-

Skolyoz siniflandirmast kaynaklarda Idiopa-
tik (%80 goriilme orani), Noromuskiiler (%10) ve
Konjenital (%15) olarak ti¢ baslik altinda incelen-
mektedir. Ancak skolyozu, bu simiflandirmaya ek
olarak post travmatik, inflamatuvar, dejeneratif,
tiimoral, postural ve mezensimal (Romatoid art-
rit, Marfan sendromu gibi.) olarak genisleten kay-
naklar da mevcuttur (3).

Ayrica skolyoz bulundugu bolgeye gore tora-
sik, torakolumbar, lumbar, double major egriler
olarak da simiflandirilir.

Tensegrity

Skolyozun gelisim teorilerinde ilk goze carpan
Tensegrity Teorisidir. R. Buckminster Fuller tara-
findan 1920 yilinda tanimlanmustir. Tensegrity,

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.

viicudun nasil isledigini ve kompansasyonlari
anlatan bir mekanizmadir. Teoriye gore, tiim ya-
pilarda gerilim (cekme) ve kompresyon (itme)
hakimdir. Makaslama, biikme gibi kuvvetler
bunlarin kombinasyonudur. Mimari yapilara ba-
kildiginda nasil siitunlar, kopriiler bulunuyor ve
bunlar gravite sayesinde devamli kompresyon ile
bir arada duruyorsa, bu teori ile insan viicudu da
binalara benzetilmistir. Omurgada da gerilim ve
kompresyon komponentleri mevcuttur. Kas ve
yumusak doku gerimi ile kuvvetler dengesi s6z
konusudur. Gravite ile ise omurlar ve omurlara
bagl: yapilar bir arada durmaktadir. Omurganin
mekanistik modeline; bloklar y1gin1 “Newtonian”
ad1 verilmektedir. Bu sayede minimum madde ile
maksimum stabilite saglanirken, miimkiin olan
en az enerji tiiketimi gerceklesmektedir. Omurga
non-linear bir modeldir. Omurganin bir yerinden
uygulanan kuvvet bu sayede tiim viicut yapismna

dagilir (4).

Chaos Theory

Bir diger teori “Chaos” (Kaos) teorisidir. Teori-
ye gore omurga 7 ozellik ile tanimlanmaktadir.
Acik olma 6zelligi ile omurga dinamik bir sistem
olarak agik ve dengededir. Agiklikla kast edilen,
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vertikalizasyon ile (iki ayak tizerinde dik durus)
kapali kinetik zincirden agik kinetik zincire ge-
cistir. Hassas olma 6zelligi, ilk durumdan kiigtik
sapmalarin buyiik degisikliklere neden olacaginm
ifade etmektedir. Devamsiz olma 6zelligi, spinal
egri ile birlikte kaslarmn farkli gorevler tistlenebi-
lecegi tizerinde durur. Ornegin 25°1ik rotasyon-
dan az degerdeki rotasyonlarda kaslar skolyozu
diizeltmeye ve stabilize etmeye calisirken, 25°
tizerinde egriyi artirir yonde hareket ortaya gika-
rabilirler. Patern gosterme 6zelligi (4. Fraktal bo-
yut), omurganin, 6klit geometrisi ile tanimlanma-
yan, ti¢ boyutlu modellerin tizerinde doérdiincii
bir boyut gosterdigini belirtmektedir. Multifak-
toriyel (kompleks) olma 6zelligi ile skolyoz, kas,
kemik, ligament dokusunu igeren ya da norolojik,
sistemik, kimyasal, postural pek ¢ok mekaniz-
mada bozukluk sonucu gelisebilmesi ile bu ad1
almistir. Deterministik (rastgele olmayan) 6zel-
ligi, progresyon tahmininde belirleyiciler tizerin-
de durmaktadir. Skolyoz ile meydana gelen her
degisikligin bir nedeni vardir. Omurga osilasyo-
nu 6zelligi, omurganin pelvik kusak ile skapular
kusak arasinda stirekli osilasyon yaptigimi ifade
eder. Yine burada da omurga osilasyonunu gos-
teren grafikte fraktal bir boyut s6z konusudur (5).

idiyopatik skolyoz
Idiyopatik skolyozda yapisal degisiklikler eski

yunan zamanindan itibaren belirtilmektedir.
Idiyopatik skolyoz infantil, jivenil ve adolesan
olarak ii¢ boliimde incelenmektedir. Infantil idi-
yopatik skolyoz icin genetik etken 6nemlidir. Sol
Torasik egri paterni siktir. Diizelen ve ilerleyen
egriler olarak ikiye ayrilir. Diizelen egriler tiim
infantillerin %80-90"1m1 olustururken, daha nadir
goriilen ilerleyen egrilerde, belirleyici kosto ver-
tebral ag1 asimetrisidir. Asimetri 20° nin iizerinde
ise progresyon gosterecegi belirtilmektedir. Jtive-
nil idiopatik skolyozda, sag torasik egri paterni
siktir. 4-6 yas kiz-erkek goriilme orami esitken,
7-10 yaslarinda kizlarda daha fazla goriilmekte-
dir. Adolesan idiyopatik skolyoz (AIS) (10 yas
tizeri) en sik gortilen gesididir (%80). Kiz/erkek:
8/1 oraninda goriilmektedir (6).

Genetik Faktor
Idiyopatik skolyozda aile hikayesi onemlidir.

Arastirmalarda birinci derece akrabalikta
(ebeveyn, kardes, ¢ocuk) skolyoz goriilme orani
%7-11 olarak belirtilirken, ikinci derece akrabalik-
ta bu oran %2,4, ticiincii derece akrabalikta %1,4
olarak belirtilmektedir (7). Diger bir calismada
monozigot ikizlerde yiiksek insidans (%73) be-
lirtilirken, dizigot ikizlerde insidans %36 olarak
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ifade edilmistir (8). Otozomal dominant (9) ve X’e
bagli (10) herediter gecis oldugu ifade edilmekte-
dir. Genetik kodlamaya dikkat ceken arastirma-
lar da mevcuttur. italyan aile i¢ jenerasyonu in-
celeyen bir calisma, 17p11 kromozomu tizerinde
dururken (11), Ingiliz popiilasyonunu inceleyen
bir diger calisma kromozom 9q ve 17q tizerinde
durmustur (12). 6p, 10q, 18q kromozomal bolge-
lerinde AlS’e yatkinlik belirtilmektedir (13).

Biyomekanik faktorler

AlSlilerde erken ve hizli biiytime periyodu /
uzun boy goze carpmaktadir. Mekanik stabilite
kaybi ile vertebral govde deformasyonu belirtil-
mektedir. Egri siddetine bagli vertebra ve kosta
sekil degisiklikleri tanimlanmistir (14).

Fizial Gelisim Teorisi

Teori, sag ve sol taraf biiytime asimetrisini vur-
gulamaktadir. Sag ve sol aksillar ve apendikiilar
iskelet gelisim farki oldugu belirtilmistir. Ornegin
konveks taraf radius ve ulna gelisme gosterirken
kostalarin az gelisme gosterdigi, Konkav tarafta
ise tersi durumun s6z konusu oldugu ifade edil-
mektedir (15).

“Buckling Theory”

Biikiilme teorisine gore anterior ve posterior spi-
nal kolon arasinda kuvvet dengesizligi ile kemik
remodelyingi stz konusudur. Vertebral govde an-
teriorunda asir1 buiytime tanimlanmistir. Apikal
vertebra corpusunda anterior ytikseklik, posteri-
or yuikseklikten fazladir. Torasik kifozda azalma
soz konusudur. Apikal vertebrada sagital planda
kama deformasyonu olusmaktadir. Anterior ko-
lonun kompresif kuvvetleri apikal vertebray1 orta
hattan uzaklastirirken, posterior kolonun gerilim
kuvvetleri ise posterior kompleksi normal pozis-
yonda tutmaya ¢alismaktadir (16).

Noromuskiiler faktorler

Idiyopatik skolyozda santral mekanizma veya
duyusal girdide yetersizlik nedeniyle olusan fe-
edback eksikligi progresyona etken olarak belir-
tilmektedir. Postural denge defekti bir diger ha-
zirlayici faktordiir (17). Gorsel, vestibuler, propri-
yoseptif noral yollarda lezyonlar tanimlanmakta-
dir (18). Hemisferal dominansi bir diger etkendir
(19). MRI'da beyin sap1 asimetrisi tanimlanmustir;
or/ventral pons ve medullada (20). Paraspinal
kaslar hem olusum hem progresyonda etkilidir.
Erektor spina kaslar1 gerginlik farki, asimetrik kas
cekisi de etken olarak vurgulanmaktadir (21).



Vestibuler imbalansin skolyotik deformiteden
once gelistigi, spinal kaslarin tonik aktivitesinde
asimetri olustugu ve hizli biiytime ile spinal kas-
larin da etkisiyle progresif deformasyona yol acti-
&1 belirtilmektedir (22).

I¢ kulak yapilarindaki bozukluk da IS gelisi-
minde giiclii bir faktor olarak tanimlanmaktadir.
I¢ kulakta kemik labrintin, semisirkiiler ve vesti-
bular kanallar mevcuttur. Semisirkiiler kanalda
da govdenin rotasyonel hareketi ile olusan sinya-
lin vestibular sinirler araciligiyla MSS’e iletilmesi-
ni saglayan duyusal tiig hiicreler mevcuttur. Gen
defekti ile i¢ kulak anomalisi oldugunda, SSS icin-
deki vestibular niikleusa uyarilar diizgiin gonde-
rilemekte, viicut spatiyal oryantasyonu degisimi,
tanimlanan disfonksiyonu restore etmek icin tek-
rar duyusal organizasyona (reorganizasyon) yol
acmaktadir. Bu da tekrar tekrar diizeltme refleksi
olusturmakta ve diizgiin durusun bozulmasina
yol acmaktadir (22).

Chan ve ark calismasinda 46 AlS birey ince-
lenmis, konkav taraf apekste artmis Multifidus
sinyal yogunlugu bulunurken, konveks taraf-
ta herhangi bir sinyal artis1 kaydetmemislerdir.
Egrilik siddetine gore sinyal yogunlugunda fark
bulmamuslardir. Sonuglar 1s1ginda konkav taraf
kasta kronik overuse ve her iki tarafta kas lif kom-
pozisyonunda degisiklik belirtmislerdir (23).

Yorgunluk mekanizmasi

Konveks taraf erektor spina geriminde artis ile
konveks taraf myoelektrik cevapta artis, genis
egrilerde artan yiiklenmeye kaslarin sekonder
adaptasyonu olarak belirtilmektedir. Konveks
taraf tip 1 liflerinde artisin kas denervasyonu te-
melini agikladig1 vurgulanmaktadir (21). Okiiler
ve postural kontrol sistemlerinde hizl1 bitytimeye
adaptasyon problemi nedeniyle transvers verteb-
rospinal kaslarda asimetri ve nistagmus goruildii-
gii ifade edilmektedir (24).

Ekstremite esitsizligi

Sagliklilarda alt ekstremite esitsizligi oldukca
yaygindir. 1984 yili bir calismada %70 oraninda
belirtilirken (25), 2005 yul1 bir calismada %90 olarak
belirtilmistir. Ortalama alt ekstremite kisalig1 ise
5,2 mm olarak ifade edilmistir (26). Klinikte sik-
likla sol tarafta gortilmektedir (L: %90, R: %10).
Klinikte 0.5 cm kisalik bel agris1 nedeni olarak ta-
nimlanmustir (26).

Bir calismada 20 mm alt ekstremite kisalig1 ile
pelvis kompansasyonu ve postural asimetri gelis-
tigi belirtilirken (27), diger bir calismada kisaligin
miktar degil fonksiyonel sonuglar 6nemli oldugu,
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daha az bir kisaligin postural etkilerinin daha faz-
la olabilecegi vurgulanmistir (28).

Alt ekstremite kisaliginin, lumbar bolge skol-
yozu ile ilgili oldugu ifade edilmektedir (29).

Noroendokrin hipotez (Melatonin kaybi
hipotezi)

Melatonin kayb1 adolesan idiopatik skolyozdan
sorumlu tutulmaktadir. Progresif skolyozda sta-
bil skolyozdan diisiik melatonin seviyesi ifade
edilmistir (30).

Brodner ve ark. bir arastirmasinda, AIST1 9
bireyi, saglikli 10 birey ile Uriner 6 hidroksi-me-
latonin-siilfat agisindan karsilastirmis ve serum
melatonin sekresyonunda fark bulmamistir (31).

Cografi Bolge

Kutupta AIS goriilme orani, ekvatordan yiiksek-
tir.

Kore’de 1,134,890 kiside yapilan calismada
idiyopatik skolyoz goriilme orami %3.26 olarak
bulunmustur. Bu oranin yillarla birlikte arttig:
belirtilmistir (2000 yilinda %1,7 iken 2008 yilinda
%6,2) (32).

Canakkale’de idiyopatik skolyoz goriilme ora-
n1 1400 kiside yapilan arastirmada %1,8 olarak
ifade edilmistir (33).

Menarj Yasi

AIS kuzey iilkelerde daha sik goriilmektedir. Geg
menarj yast ile AIS yiiksek prevalansinin paralel
oldugu belirtilmektedir. Kuzey tilkelerinde ya-
sayan kizlarda pubertenin daha geg, dolayisiyla
spinal savunmasizlik periyodu daha uzun oldu-
gu ifade edilmektedir.

Giin 15181 melatonin sekresyonunu etkilemek-
te ve menarjin baslamasini gabuklastirmaktadir.
Menarj yasi 25-30%lik enlemden uzaklastik¢a
artarken, 0°ye yaklastikca azalmaktadir. Ozetle-
mek gerekirse ekvator bolgesinde diisiik menarj
yas, daha ¢ok giines 1s181na maruz kalma ile daha
az AlS goriilme orani s6z konusudur (34).

Adolesan Idiyopatik Skolyozda progresyon
riskini belirlemede asagidaki hususlar goz 6ntin-
de bulundurulmalidir:

1. Diagnoz yasi (erken donemde ileri derece-
de egri, ilerler)

2. 1k menstiirasyon atagindan énce egri var-
l1g1 (mensturasyon ile egri ilerler)

3. Egrilik siddetinde artis hiz1
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4. Double egri paterni varlig:

5. Kemik maturasyonunda egrilik derecesi
(<30° ilerlemez)

Riser, Tanner belirtisi ile egrilik maturasyo-
nu takibi miimkiindir.

6. Vertebral rotasyon miktar1 (>25° ilerler)
(34).

Progresyon ile ifade edilen: Son 12 ay icinde

egri sidderinde 10°den fazla artis varsa progre-

sif egri, yoksa stabil egri olarak tanimlama yapil-
maktadir (35).

Noromuskiiler Skolyoz

Noromuskiiler skolyozda spinal deformite etyo-
lojisi, beyin, spinal kord, periferal sinir, n6romus-
kiiler kavsak veya kaslar nedeniyle olusan kassal
imbalanstir. Erken yasta gelisir. Prevalanst Se-
rebral Palsi i¢in %25, Myelomeningosel icin %60,
Infantil Kuadripleji ve SMA igin %100, DMD igin
%95 olarak tanimlanmaktadir.

Noromuskiiler skolyozda flastisite, hipotoni,
rijidite, atetoz gibi bozukluklar nedeniyle, asi-
metri be postural stabilite bozuklugu s6z konu-
sudur. Omurgada stiffness kaybi, egri uzunlugu
artisina ve skolyotik omurganin yiik tasima kapa-
sitesinde azalmaya yol agmaktadir. Ligamentlere,
kas ve disklere anormal kuvvet aktarimi sonucu
asimetri olusmaktadir. Egrilik 30°nin tizerinde
ise stabilite kaybinda hizlanma s6z konusudur.
Noromuskiiler skolyozun dogal seyri progresiftir
ve iskelet maturasyonundan sonra da progresyon
goriilmektedir (36).

DMD ve skolyoz

Myopatik noromuskiiler skolyozun en yaygmn
nedeni DMD'dir. Skolyoz yiiriime kesilirken, te-
kerlekli sandalyeye (TS) geciste baslamaktadir.
%95 oraninda progresif olarak tanimlanmaktadir.
Bir kez ortaya ¢ikinca tahmin edilebilir bir rota
izledigi belirtilmektedir (37). Cobb agis1 20°nin
tizerindeyse Cobb agis1, deformitenin ilerleyecegi
belirtilmektedir.

Skolyoz gelisiminde DMD klinik profili soyle
tanimlanmaktadir:
1. 7 yas alt ekstremite deformiteleri
8 yas ambulasyonda zorluklar
10 yas TS bagimlilig1
2. Ayakta durusta alt ekstremite asimetrisi

3. TSile pelvik obliklik, sekonder olarak kom-
pansatuvar skolyotik postiir, asimetrik kal-
ca kontraktiirleri, kotii oturma postiirtii ile
erken “collapsing spine”
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4. Erken progresif restriktif akciger hastalik-
lar1

5. Pelvik obliklik ile erken komsu lumbar ver-
tebralarin rotasyonu (38).

CP ve skolyoz

Skolyoz, siddetli etkilenimi olanlarda daha sik
goriilmektedir. Skolyoz goriilme oranit ambulatu-
varlarda %7, kismi ambulatuvarlarda %39, spas-
tik kuadriplejide ise %83 olarak tanimlanmakta-
dur.

Noromuskiiler Skolyoz progresyonunda
risk faktorleri nelerdir?

Saito ve ark, 37 Spastik Serebral Palsili cocugu 7-8
yasindan itibaren 17 yil takip ettikleri calismala-
rinda néromuskiiler skolyozlularda risk faktorle-
rini incelemisler ve spinal egriyi,

e Spastisite acisindan, tim viicut etkilenimi
olanlarda daha fazla (kas kuvvet dengesiz-
ligi-genis egriler)

o Fiziksel kapasite agisindan, nonambulatu-
varlarda (yataga bagiml) fazla

e Egrilik paterni: Torakolumbar egrilerde
progresyon lumbar egrilerden fazla, lum-
bar egrilerde de torakal egrilerden fazla
(omurganin mobilitesi ile iliskilendirilmis)

e Baslangic egrisi acisindan: 15 yasinda egri-
ligi > 40° progresyon
Aym ¢alismada asimetrik spastisite egri gelisi-
minde etken olarak belirtilmistir (39).

Myelomeningosel ve Skolyoz

Myelomeningoselde skolyozun konjenital ve geli-
simsel olarak 2 orijini belirtilmektedir. Konjenital-
de, myelomeningosel karakteristiklerine ek ola-
rak vertebral anomaliler mevcuttur. Daha yaygin
olani gelisimsel ise, yetersiz noromuskiiler kont-
rol nedeniyle olusmaktadir. Idiyopatik olarak
tanimlanan myelomeningosel ise syringomyeli
(Servikotorasik kavsak-yiiksek T skolyoz) gibi
SSS anomalileri ile birlikte gortilmektedir.

Myelomeningoselde yas ve yiiksek norolojik
seviye ile skolyoz frekansi ve siddeti ytiksek bu-
lunmustur.

Spinal egri mekanizmasi: Pelvik obliklik ile pel-
visin eleve oldugu tarafin karsisinda konveksitesi
olan skolyoz. Kalca dislokasyonu ve infrapelvik
faktorlerin skolyoz olasi nedeni olmadig belirtil-
mektedir (40).
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Noromuskiiler skolyoz ile ilgili SP’de egri paternleri (Longstein ve Agbarnia)

(B)

i

A ve B olusturmaktadir. Double egridir. Genellikle ambulatuvar bireylerde gériilmektedir. Iyi gévde ve

Grup 1
oturma dengesi mevcuttur. Hi¢ veya hafif pelvik obligite ile omurga dengededir.
Grup 2: C ve D olusturmaktadir. Genellikle nonambulatuvarlarda ve siddetli etkilenimi olanlarda goérilmektedir.

Torakolumbar veya genis lumbar egriler sakruma uzanir. Bu gruptakiler siddetli stiff egrilerdir. Fixed pelvik

obliklik s6z konusudur (36).

Konjenital Skolyoz

Intrauterin omurga segmentasyon stirecinde (ilk
6 hf) anomali ile olusmaktadir. Vertebral anomali
varliginda omurga biiytime plaklarinda asimetri
ve biiytime oraninda da asimetrik bozukluk geli-
sir. bitytime ile imbalans olusur ve bu da skolyoza
neden olmaktadir. Konjenital vertebral anomali
varliginda longitudinal biiytime dengesizligi var-
dir ve ¢ocuk buiytidiikce artar (3).

Aile hikayesi yaygin degildir. Coklu vertebral
anomaliler spina bifida sistika ile iligkili bulun-
mustur. Cevresel faktorlerin (hipoksi vb) genetik-
ten daha etkili oldugu vurgulanmaktadir. Konje-
nital skolyoz %25 oraninda nonprogresiftir, %25
yavas prognoz gosterir ve %50 progresiftir.

Prognozu etkileyen faktorler asagida tanim-
lanmaktadr:

o Vertebral anomalite tipi ve bunun yarattig1
dengesizlik derecesi: Unilateral unsegmen-
ted bar kotti prognoz gosterir.

e Anomalite olan alan: Torakal ve torako-
lumbar bolge kotii prognoz gosterirken, to-
rasik ve lumbar bolgelerde daha az siddetli
olur

e Diagnoz yast: Ik yillarda diagnoz kotii
prognoz gosterir. Egrilik tiytime ile artis
gosterir. ki donemde tani alir 1) Yagsamin
ilk iki y1l1 2) Adolesan dénem (10-13yaslar)

®)-
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OZET

El tendon yaralanmalari, {ist ekstremite yaralanma-
lar1 arasinda siklikla goriiltir. Cerrahi tendon ona-
rimindan sonra, rehabilitasyon protokolii, hastanin
biyopsikososyal ozellikleri, tendon onarim teknigi,
diger hastaliklarin varlig: vb. 6zellikleri g6z oniinde
bulundurularak sec¢ilmelidir. Literatiirde farkli reha-
bilitasyon protokolleri tanimlanmustir, fakat, el ten-
don rehabilitasyonunda kullanilan her teknik icin en
onemli prensip; doku iyilesme siireci dikkate alina-
rak asamali ve dikkatli bir sekilde gerilim uygula-
maktir. Tedavinin amacy; kayan tendonlar, normal
el fonksiyonu ve eklem hareketi elde etmektir. Re-
habilitasyon programi her bireye 6zel planlanmali
ve el terapisti tedavi stireci boyunca dokunun fizyo-
lojik stirecin gozlemlemeli ve uygulamalar1 dinamik
olarak yeniden diizenlemelidir. Splintler, onarilmis
tendonu zamansiz yiiklemeye ( erken aktif kuvvet-
li hareket veya germe) bagli meyadana gelebilecek
ikincil travmalar1 6nlemek i¢in ve ayrica segilen pro-
tokole uygun olarak rehabilitasyon tekniginin bir
parcasi olarak kullanilir.

Anahtar kelimeler: El Tendon Rehabilitasyonu,
Tendon lyilesmesi, Splintler, Mekanik Yiikleme,
Kollajen Sentezi, Ekstraseliiler Matrix

1. GIRIS

Tendon yaralanmalar1 toplumda siklikla karsi-
lasilan tist ekstremite yaralanmalarindan biridir.
Tendon yaralanmalarinda, hem tendonun biittin-
ligtintin hem de hareketliliginin korunmasi reha-
bilitasyonun temelini olusturur. Tendon anatomi
ve histolojisinin, tendon iyilesme evrelerinin, ya-
ralanma nedeninin, yapilan cerrahi tekniklerin
ozelliklerinin, tendonun mekanik ytiklemeye olan
cevabinin bilinmesi, ameliyat sonras1 bakim ve
rehabilitasyondan sorumlu el terapistlerine, ortez
ve egzersiz programindan olusan tedavi protoko-
liintin segimi ve ilerleme siireci boyunca rehabi-
litasyon programinin yeniden diizenlenmesi igin
yol gosterici olacaktir. Kontrollii ve saglam temel-
ler tizerine kurulmus rehabilitasyon programu ile
hastay1 dogrudan takip etmek fonksiyonel geri
doniisii onemli dlciide etkilemektedir.

Tendon tamiri sonrasi rehabilitasyonun plan-
lanmasina, uygulanmasina ve ilerlemesine bircok

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

faktor etki etmektedir. Klinik karar verme agsama-
sinda asagidaki sorular1 cevaplayabilmek 6nem-
lidir:

e Tendonu korumak mimkiin mii?

e Adezyon formasyonunu kontrol ederek
tendona fonksiyon kazandirmak miimkiin
mii?

e Splint diizenlemesini nasil yapmaliy1z?

e Tendona uygulanacak mekanik yiikleme-
nin zamani ve miktari ne olmalidir?

2. 1YILESMEYi VE KULLANILACAK
TEDAVI PROTOKOLUNU ETKILEYEN
TEMEL FAKTORLER:

2.1. Skar Formasyonunun Kalitesi

Skar ve adezyon gelisimi rehabilitasyon hizini
etkileyen faktorler arasinda gosterilmektedir.
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Adezyon gelisimi dokunun iyilestiginin haber-
cisidir ve bu durum rehabilitasyonun hizlandi-
rilmasi gerektigini gosterir, adezyon derecesine
gore iyilesme basamaklarinin diizenlenmesine

etki edilebilir.

2.2. Yaralanma Bolgesi

Yaralanmanin hangi bélgede oldugu splint tasar-
lama asamasinda ve protokol se¢iminde nemli-

dir.

2.3. Vaskuler Etkilenimli Yaralama

Iyilesme hizini, dolayistyla rehabilitasyonun iler-
leme hizini etkilemektedir.

2.4. Kiliflarin Durumu

Kilifli tendonlarin etkilenmesi halinde, tamiri giig
olan durumlarda kilif ¢cikarilabilmekte, bu da ten-
donun ¢evre dokulara adezyonu ile sonuglanabil-
mekte ve tendonun ytizeyden bagimsiz hareketi-
ni engellemektedir.

2.5. Hastaya bagh faktorler

2.5.1. Sistemik Hastaliklarin Varlig

Iyilesme siirecini olumsuz etkileyebilen diger
hastaliklarin varligs, rehabilitasyon siirecini zorlu
hale getirebilir. Diabetes mellitus, kolajen doku
hastaliklar1 gibi.

2.5.2. Yas

Yasa bagl kollajen sentezinin azaldig1 ve vincu-
lalarin fonksiyonlarinda gerileme oldugu belirtil-
mistir; bu nedenle ilerleyen yas iyilesme siirecini
geciktirebilir. Bir teori de yasa bagl tenosit fonk-
siyonunda gerileme oldugudur.

2.5.3. Kooperasyon Diizeyi

Yontem secimini dogrudan etkilemektedir. Ko-
operasyon giigliigii olan hastalar ve ¢ocuk has-
talarda immobilizasyon yontemleri onerilirken
daha aktif ve alg1 diizeyi yiiksek bireylerde aktif
yontemler tercih edilmektedir.

2.6. Yaralanma Mekanizmasi

Yontem seciminde dogrudan etkilidir. Bu durum
bize yaranin durumu ve hastanin kisisel 6zellik-
leri hakkinda bilgi vermektedir. Ornegin volar
bilek bolgesinde yaralanma cogunlukla intihar
nedeniyle karsimiza ¢ikmaktadir ve bu durum
rehabilitasyona dogrudan uyum saglayamaya-
cak bir hasta profilini diistindtirmektedir; ayrica
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muhtemelen spagetti el denilen goklu yap1 yara-
lanmasi olacagindan immobilizasyon yontemi bu
hasta grubunda daha uygun olabilir. Ekstansor
tendon yaralanmalari genellikle hir¢in ve kavgaci
kisilerde goriilmektedir ve bu da bize hizl ilerle-
yen aktif hareket yontemi ile tedavinin tehlikeli
olabilecegini duistindtirmelidir. Avug i¢i yaralan-
malar genellikle is kazasi veya kendini koruma
cabasinin sonucu olarak karsimiza c¢ikmaktadir
ve bu grup hastalar rehabilitasyon stirecinde
daha uyumlu olabileceginden aktif protokollerin
secimi daha uygun gortinmektedir.

2.7. Cerrahi Teknigi

Giintimiizde kullanilan aktif rehabilitasyon yon-
temlerinin gelismesinde 6nemli rol oynamustur.
Dayarnikli materyallerin ve dikis tekniklerinin ge-
listirilmesi erken aktif yontemlerin kullanimina
izin vermektedir. Kesi alanin1 gecen dikis sayist
dayaniklilig: arttirmakla birlikte coklu uzun bile-
senli dikisler bosluklu iyilesmeyi diizensiz hale
getireceginden son durumda tendonun ytiklene-
bilirligi zayif olabilmektedir. Degisik dikis tek-
nikleri olmakla birlikte, giniimtizde en sik tercih
edilen dikis yontemi “modifiye kessler” dir.

2.8. Zamanlama

Erken donemden itibaren rehabilitasyona baslan-
masl ve iyilesme stirecine uygun ytiklemenin ya-
pilmasi iyilesmenin kalitesini etkiler.

2.9. Sosyoekonomik Faktorler

Hastanin rehabilitasyona diizenli katilimi igin
onemlidir (1-6).

3. TENDON ANATOMISIi

Tendonun en kiictik birimi kollajen fibrillerdir.
Fibrillerin bir kismi birleserek kollajen lifleri olus-
turur. Kollajen lifler ise bir araya gelerek fasikiil-
leri meydana getirir. Her fasikiiliin etrafi endo-
tenon ad1 verilen bir kilifla ¢evrilidir. Endotenon
bir kisitm kimyasal olaylarla tendonun yapisini
etkiler. Daha sonra fasikiiller birleserek tekrar
endotenonla sarilirlar ve biiytik fasikiil gruplar
birleserek tendonu olusturur ve tendon epitenon
ad1 verilen yap1 tarafindan cevrelenir. Epitenon
tendonun kayma hareketinde 6nemli gorev alir.
Epitenonun etrafin1 paratenon adi verilen yap1
gevreler. Paratenon, tendonun iginde bulundugu
dokudan bagimsiz hareket edebilmesini saglar.
Paratenon ve epitenon arasi bolgede sinovial sivi,
kayma fonksiyonu ve iyilesme icin énemlidir (7-
9).



4. TENDON HISTOLOJiSI

Tendonun biiytik cogunlugu ekstra seliiler mat-
riks (ESM) ve sudan olusmaktadir (10). ESM’in
baslica elemanlar1 sunlardir:

e Kollajen: Tendonlar ¢ok sayida kollajen for-
mu icermekte ve kollajen icerigi tendonun ana
yapisinda gorev alarak fonksiyonunu 6nemli
olctide etkilemektedir. Calismalar genellikle,
tip 1 ve tip 3 kollajen formlar: iizerinde dur-
maktadir. Tip 1 kollajenin elastikiyet ¢zelligi
diger kollajen formlarina gore daha fazladir.
llgili anatomik yapiya ve fonksiyona uygun
dizilim gostermesi nedeniyle gerilim ve yii-
kiin dogru aktarilmasinda onemli rol oynar.
Tip 3 kollajenin ise elastikiyet 6zelligi daha
zayif olup kirilganhig: fazladir ve rastgele di-
zilim ozelligi gostermesi nedeniyle kuvvete
dayaniklilig1 ve kuvvetin optimal iletimi 6zel-
ligi tip 1 kadar yeterli degildir. Ana gorevi do-
kunun mobilitesini limitleyerek, yara iyilesme
stiresince akut tamirde gorev almaktir.

e Prostoglandinler: Fibromodulin, biblican, os-
teoadherin, tenascin C, 1okinden zengin tekrar
proteini, epifican, sindican, agrin, fibronectin,
laminin vesican, agrecan... gibi maddeler lub-
rikasyon, bosluklu baglantilarin saglanmasi,
fibril fiizyonu ve diziliminde gorev almakta-
dirlar.

e Elastin: Tendona elastikiyet 6zelligini veren
proteindir ve yiike cevabin ayarlanmasinda
onemli rol oynar.

e Inorganikler ve Diger Proteinler: Kimyasal
reaksiyonlarda diizenleyicidirler (11).

ESM temel olarak; mekanik sinyale karsilik
gelen biyokimyasal ve biyofiziksel cevaplarin dii-
zenlenmesi, tensegrity (tension integrity) olarak
ifade edilen, gerilimin ESM'nin her noktasinda
tutarli olmasmi saglayan olaylar zincirinin dii-
zenlenmesi, mekanik kapasitenin diizenlenmesi,
adezyon formasyonunun diizenlenmesi, buyii-
me faktorti salmimi ve dis biiytime faktorleriyle
baglant1 kurulmasinda gorevlidir. Ttim bu fonksi-
yonlar tendonun fonksiyonel kapasitesinin ve iyi-
lesme yeteneginin diizenlenmesinde 6nemlidirler
(10, 12).

5. TENDON 1YILESMESI

Calismalar iki farkli iyilesme yolu tizerinde dur-
maktadirlar. Bunlar ekstrinsik iyilesme ve intrin-
sik iyilesme yollaridir.

5.1. Ekstrinsik Iyilesme

Cevre dokularin fibroblastik cevabi olarak tanim-
lanmakta ve bu yolla tendonun dis yapilar yardi-
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miyla iyilestigine inanilmaktadir. Tendon i¢ yapi-
sinda iyilesme aktivitesinin olmamasi nedeniyle
tamir sonrast immobilizasyon ve yavas ilerleyen
tedavi protokollerinin kullanilmas: dnerilmekte-
dir. Ekstrinsik iyilesme modeline gore, inflama-
tuar faz 48-72 saat, kollajen lif formasyonu 4-21
giin, yeniden sekillenme ise 21 giin-12/18 ay stir-
mektedir.

5.2. Intrinsik Iyilesme

Tendon, dis dokulardan bagimsiz olarak kendini
iyilestirebilir denmektedir Intrinsik iyilesme mo-
delinin tanimlanmasindaki gelismeler, tendonla-
rin erken ytiklenmelere (kontrollii mobilizasyon/
aktif hareket metodu) sanildigindan daha iyi ce-
vap verebildigi distincesini dogurmustur. Int-
rinsik iyilesme modeline gore inflamatuar faz 0-3
giin, epitenon proliferasyonu 5-7 giin, vaskuler
ice bitytime ve kollajen formasyonu 10 giin, kal-
lus formasyonu 2-3 hafta, yeniden sekillenme 3-4
hafta-12/18 aydir (13, 14).

5.3. Tendon lyilesme Fazlari

Inflamatuar faz vazodilatorlerin ve proinflama-
tuar molekiillerin salinimy, eritrosit, platelet, not-
rofil, monosit, makrofaj gocii ve fibroblastlarin
ESM f{iretimini baslatmasi, anjiojenik faktorlerin
salinimi ve vaskiiler baglantilarin diizenlenmesi
asamasidir. Bu fazda iyilesmeye baslayan yap1
gerilimi kaldirabilecek saglamlikta degildir. Bu
nedenle ilk birka¢ gtinti iceren inflamatuar fazda,
dokuyu aktif ve ya pasif gerilimden uzak tutmak
onemlidir ve bu dénemde tendona aktif agonist
kas hareketi ile yiik bindirmek veya pasif olarak
gerilime maruz birakmak uygun degildir. Bu ne-
denden otiirti splint kullanims, ilk asamadan iti-
baren tendonun korunmasi ve rehabilitasyonun
desteklenmesi agisindan c¢ok onemlidir. Splint
kullanimindaki amag tendonu ve ilgili kas1 gev-
sek pozisyonda korumaktir.

Proliferatif fazda fibroblast aktivasyonu de-
vam eder, kollajen 3 formasyonu belirgin hale ge-
lir ve tropokollajen molekiilleri, capraz kopriilerin
olusmasi ¢ok hiicreli ve su igerikli yeni bir yapiy1
karsimiza cikarir. Bu fazda kollajen baglantilari
rastgele dagilmakta ve tendon iciyle sinurl kalma-
yarak ¢evre dokuyla da baglantili olmaktadir. Bu
asamada doku hafif ytiklenmelere acik hale gelir.
Hem aktif, hem de pasif olarak hafif gerilimlere
maruz birakilabilir. Eger cevre dokularla belirgin
adezyon var ise gerilimi arttirmak ve rehabilitas-
yon stirecinde daha hizli ilerlemek miimkiindiir;
tendonun hicbir kisitla karsilasmadan ¢ok rahat
kaydig1 durumlarda ise dikkatli olup yavas iler-
lemek gerekir. Bu asamada splintlerin acis1 azal-
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tilarak ve hafif agonist aktif hareketlere gegcilerek
adezyon formasyonunun Kkalitesinin diizenlen-
mesine yardimci olunabilir.

Yeniden sekillenme agsamasinda matriks sente-
zi, seltiler aktivite, kollajen 3 tip tiretimi azalir, tip
1 kollajen sentezi ve tip 3 kollajenin tip 1 kollaje-
ne doniisiimii artar. Bu siire¢ bize, asamali olarak
aktif hareketten direncli harekete gegebilecegimi-
zin habercisidir. Artik giinliik pasif gerilimlere ve
hafif aktif gerilimlere dayanikli hale gelen yapiy1
dirence dayanikli hale getirme stireci baglamistir.
Bu nedenle bu asamada giindiiz splint kullanimi
tercih edilmez, gece ise bireyin farkinda olmadan
tendonu asir1 gerilime maruz birakmamasi igin
bir stire daha splint kullanmasi onerilir (15).

6. MEKANIK YUKLEME VE KOLLAJEN
SENTEZI

Mekanik sinyali, kollajen sentezi baslatmak igin
donusttirerek hiicre icine ileten integrin adi veri-
len ve ESM duvarina yerlesmis bir molekiil vardir
ve bu molekiil tizerinde yapilan galismalar gide-
rek artmaktadir. integrin, fibroblastik aktivitenin
diizenlenmesinde, adezyon formasyonunun dii-
zenlenmesinde, matriks diizenlenmesi ve sitos-
keletona baglanmasinda gorevlidir (16, 17). Bas-
langigta prokollajen halkalar: ve molekiilleri tire-
tilerek hiicre disina cikarilir. Bu molekiiller hiicre
disinda islenerek kollajen liflere gevrilir (18). Aym
zamanda hiicre disinda aktif olan matrix metal-
loproteinase enzimi kollajen iiretim seviyesini
kontrol altinda tutar. Kollajen sentezinin artma-
sinda polipeptidlerin aktivasyonu rol oynarken,
azaltilmasinda ise telopeptidler gorev almakta-
dir. Yine mekanik yiiklenmeyle prostoglandin
salinimi, transforming growth factor-p (TGF-p),
vaskuler endotelial growth factor (VEGF), fibrob-
lastik growth factor (FGF), interlokin 1-6 (IL 1-6)
salmimu artar (19). Bu molekiiller ve biiytime fak-
torleri kollajen sentezinin farkli basamaklarinda
hiicre ici ve dis1 aktivitede rol alirlar. Bu madde-
lere duyarli olan ve ESM duvarinda bulunan bii-
ytime faktorleri reseptorleri aktive olur ve bunlar,
hem tendon kollajen sentezi hem de ¢evre doku-
larin yeniden sekillenmesinde goérev alir. Uzerin-
de ¢okca durulan TGF-f'nin, ESM formasyonu,
fibroblastin ve fibronektin tiretiminin baslatilma-
s1, proteaz enzimlerinin azaltilmasi, integrin for-
masyonu, protein formasyonu, hiicresel adezyon
ve proliferasyon asamalarinda énemli rol oynadi-
g1 belirtilmektedir (20). Tum bu histolojik bilgiler
ve calismalar kontrollii gerilim uygulamasimin
iyilesmenin temel unsuru oldugunu gostermek-
tedir.
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Laboratuvar deneyleri, immobilizasyonun
kollajen biyosentez enzim aktivitesini, Tip 1 ve 3
kollajen m-RNA sentez aktivitesini, su ve prote-
oglikan igerigini, metabolik aktivite ve beslenme
ozelligini azalttiginm gostermektedir. Ayrica bu et-
kilerin ilk ti¢ giin igerisinde ortaya ¢ikmaya basla-
dig1 ve 1 haftalik immobilizasyon sonrasi kollajen
sentez aktivitesini yeniden arttirmak icin gereken
stirenin ¢ok daha uzun oldugu belirtilmektedir.
Bu bilgiler, 2-3. giinden itibaren hafif aktif hare-
ketlere gecilebilecegini gostermektedir. Gergin
pozisyonda immobilizasyon kisa pozisyonda
immobilizasyonla karsilastirildiginda sentez ak-
tivitesinin stirdiirtilebilmesinde daha etkili oldu-
gu gosterilmistir (21-23). Bu nedenlerden dolayz,
immobilizasyon metodu tercih edilmis olsa bile,
proliferasyon fazinin sonlarma dogru tendonun
asamali olarak optimal pasif gerilimle yiiklenme-
ye baslanmas1 onemlidir. Gerilimin arttirilmasi
splint agisinin degistirilmesiyle saglanir ve boy-
lece tendonun iyilesme ve yeniden sekillenme
suirecine katkida bulunulabilir. Aktif ve ya pasif
gerilimin optimal olarak uygulanmasi, elastikiyet
ozelligi fazla olan ve tendonun anatomik yapisina
uygun dizilim 6zelligi gosterebilen, tip 1 kollajen
tretiminin arttirilmasinda ve elastikiyet 6zelligi
zayif olup kirilganlig1 fazla olan ve rastgele dizi-
lim ozelligi gostermesi nedeniyle kuvvete daya-
niklilig1 ve kuvvetin optimal iletimi 6zelligi yeter-
li olmayan, tip 3 kollajenin tip 1'e doniistimiiniin
hizlandirilmasi acisindan 6nemlidir. Ayrica ¢evre
dokuyla olan ve tendonun bagimsiz hareket bece-
risini kisitlayan anormal kollajen baglantilarimin
ortadan kaldirilip normal baglantilara dontistii-
rilmesinde de gerilimin optimal olarak ytiklen-
mesi onemlidir. Splint acisinin ayarlanmasiyla
pasif olarak ve ayrica rehabilitasyon yontemleri-
nin igerdigi kontrollii aktif uygulamalar vasita-
styla bu stirece katkida bulunulabilir.

Erken mobilizasyonun, iyilesmede rol alan
faktorlerin go¢ hizini, adezyon formasyon kontro-
liinti, tendonun kayma ve ekskursiyon (yol alma)
ozelligini olumlu etkiledigi ve gerilime dayanik-
liigin arttirdigy belirtilmektedir. Ayn1 zamanda
tekrarli gerilime maruz birakmanin Prostoglan-
din E2, TGF-B salmimini ve kollajen sentezi akti-
vitesini arttirdig1 gosterilmistir (24-28). Egzersizle
birlikte ESM adaptasyon hizi, yeniden sekillenme
aktivitesi hiz1 ve kollajen sentez aktivitesinin art-
t1g1 gosterilmistir (29).

Bu nedenlerden dolay1 tamir edilmis tendon-
da iyilesme ve diizgiin yeniden sekillenmeyi uya-
rabilmek icin uygunsa aktif, sik ve ¢ok tekrarli ak-
tivitelerle rehabilitasyon programi diizenlenebilir
(Saat bas1 10-15 tekrarli aktiviteler vb. gibi).



7. TENDONLARIN ANATOMIK
YAPISININ REHABILITASYON SURECH
ILE ILiSKiSI

Yaralanma bolgesi acisindan baktigimizda, eks-

tansor tendonlar fleksor tendonlara gore daha

ytizeyel oldugundan daha kolay yaralanabilmek-
tedir. Distal bolgelerde, yani tendonun dallanma-
lar gosterdigi alanlardaki yaralanmalar tamirin
dayanikliligimi giiclestirmekte ve rehabilitasyon
stirecini zora sokmaktadur. Intertendinoz baglan-
tilarin onarilma giicltigii fonksiyonel geri dontisi
onemli olciide etkilemektedir. Ekstansér tendon-
larin fleksor tendonlara gore kollajen igeriginin
daha zayif oldugu belirtilmektedir. Paratenon
yapinn inceligi de tamir kalitesini diistirmekte-
dir. Bu nedenle hem iyilesme gecikmekte hem de
cevre dokulardan bagimsiz kayma o6zelligi aza-
labilmektedir. Ayn1 zamanda her ne kadar tamir

edilen doku ug uca getirilerek onarilsa da her 1

mm’lik kayip 3-5 derece fleksiyon agisinda azal-

maya neden olmaktadir. Bu nedenle fonksiyonel

tam geri dontis bazen mumkiin olamamaktadir
(30).

Ekstansor tendonlarda bilek bolgesi yaralan-
malarinda yeterince tamir edilemeyen kiliflar ne-
deniyle siklikla adezyon goriilebilmektedir; distal
falanks bolgesi yaralanmalarinda ise dikis yapi-
lacak tendonun kisalig1 nedeniyle parmak ucuna
diigme yerlestirilmesi gibi yontemler kullanil-
makta, buna ragmen tekrar kopabilmekte veya
eklem limitasyonu ortaya ¢ikabilmektedir.

Fleksor tendon yaralanmalarinda ise pulley
bolgesinin ve/veya Champer kiazmasmin dahil
oldugu yaralanma alanlarinin rehabilitasyonu ol-
dukgca kontrollii ilerlemeyi gerektirmektedir; ¢iin-
kit bu bolgelerde adezyon formasyonu iyi takip
edilmediginde fonksiyonel olarak oldukca kisit-
lanmis bir el karsimiza gikacaktir. Ayrica lumbri-
kal kaslarin bulundugu bolgelerdeki yaralanma-
larda da tendona insersiyo yapan kaslar nedeniy-
le siklikla adezyonlar gelisebilmektedir. Kuvvetli
adezyon, tendonlarin kayma fonksiyonunu azal-
tarak tendonlarin birlikte hareket etmesine ne-
den olacaktir. Ekstansor tendonlarda oldugu gibi
fleksor tendonlarin da distal bolge yaralanmalari,
tamirin dayanikliligini giiglestirmekte ve rehabili-
tasyon stirecini zorlastirmaktadir (31-34).

Fleksor ve ekstansor tendon rehabilitasyonu
sonras1 yukarida bahsedilen nedenlerden otiirii
ekstansor lag olarak ifade edilen ekstansiyon ha-
reketinin tamamlanamamasi durumu karsimiza
cikabilmektedir. Ayni sekilde fleksiyon hareketi-
nin de yetersiz kalmasi s6z konusu olabilir.
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8. FLEKSOR VE EKSTANSOR TENDON
TAMIRI SONRASI SIK KULLANILAN
REHABILITASYON YONTEMLERI

[lk bilinen rehabilitasyon protokolii immobilizas-
yon yontemidir, daha sonra dikis tekniklerindeki
gelismelere paralel olarak ortaya ¢ikan yontemler
arasinda yaygin kullanilanlar, erken pasif mobi-
lizasyon (Kleinert; Duran) (35-36) ve erken aktif
mobilizasyon (Kontrollii aktif fleksiyon/ekstansi-
yon) (37) protokolleridir.

8.1. Rehabilitasyon Yéontemlerinin Temel
Prensipleri:

Hastanin kisisel, anatomik ve fizyolojik durumu
ve cerrahi teknik g6z ontinde bulundurularak
uygun yontemi belirlemek, tendon biittinltigtini
korumak, tendon iyilesme fazlari1 dikkate alina-
rak uygun yontemlerle iyilesmeyi stimtile etmek,
tendona kayma fonksiyonunu kazandirmak, el
fonksiyonunu kazanmak olarak belirlenebilir.

8.2. Splintlemenin Prensipleri:

* Splinti tendonu asir1 gerilime maruz
birakmayacak pozisyonda uygulamak:

Fleksor tendon yaralanmasinda; el bilegini
30-45 derece fleksiyon, metakarpofalanjeal ek-
lemleri 45-60 derece fleksiyon, interfalanjeal
eklemleri ekstansiyon veya semifleksiyonda
tutan dorsal bloklu splint kullanilir.

Ekstansor tendon yaralanmasinda; metakar-
pofalanjeal eklemlerin 30-40 dereceden fazla
fleksiyona gitmesine izin vermeyen ve yay
vasitasiyla tam ekstansiyon, interfalanjeal ek-
lemleri tam ekstansiyonda tutan volar bloklu
splint kullanilir.

* Dinamik splint secilmisse; elin biyomekanik
yapisina uygun sekilde dinamik parcalar: yer-
lestirmek

Resim.1: Tendon Zonlari
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* Yay / lastik sistemini eklemde aproksimasyon
etkisi olusturmayacak sekilde uygulamak

* Yay / lastik sistemini antagonist yonde hare-
kete izin verecek sekilde uygulamak

* Tedavideki ilerlemeye uygun olarak, dorsal
veya palmar bloklama agilarini asamali olarak
azaltilmak

8.3. Sik Kullanilan Rehabilitasyon
Protokollerinin Temel Ozellikleri

8.3.1. immobilizasyon Yéntemi

El, gerilime yol agmamasi icin 3-4 hafta boyunca
koruyucu splint icinde gevsek pozisyonda immo-
bilize edilir. Terapist tarafindan, sik tekrarli pasif
bloklamali germe egzersizleri ve korumali pasif
eklem hareket egzersizleri ilk hafta splint icinde,
2-3. haftalarda splint disinda uygulanir. 4-6 hafta-
larda sik tekrarli, pozisyon koruma egzersizleri,
tendon kaydirma egzersizleri (Resim 2), nesne
tutma, iterek nesneleri yuvarlama... gibi hafif ak-
tif egzersizler splint c¢ikarilarak yapilir. 7-8. haf-
talarda hafif direncgli egzersizler, 8 hafta sonrasi
kuvvetlendirme egzersizleri onerilir. s simiilas-
yonu 10-12. haftada uygulanir.

8.3.2. Erken Pasif Mobilizasyon Yontemi

Kleinert yontemine gore, el, ilk giinden itibaren
3-4 hafta boyunca gevsek pozisyonda splintlenir,
fleksor tendon kesisi yaralanmasi s6z konusuysa
bloklayic1 dorsal splint (Resim 3) iginde saat bas1
10-15 tekrarli lastik ¢ekmesiyle pasif fleksiyon,
dorsal splint bloguna kadar aktif ekstansiyon
yapilir. Adezyon gelismesini onlemek igin elin
dorsal bloga degene kadar ekstansiyon yapmasi
¢ok onemlidir (35). Daha siklikla uygulanan Kle-
inert-Duran protokoliinde ise sik tekrarli pasif
fleksiyon aktif ekstansiyona ilave olarak pasif tam
fleksiyon ve bloklamali germe egzersizleri yapilir
(36). 4. haftadan sonra aktif harekete gecis immo-
bilizasyon metodundaki gibidir.

Ekstansor tendon yaralanmasinda ise etkile-
nen tendon yay vasitasiyla pasif olarak ekstansi-
yonda tutulur, palmar bloga kadar yapilan aktif
fleksiyon hareketini takiben yaylar yeniden par-
maklar1 pasif olarak ekstansiyona geker.

8.3.3. Erken Aktif Mobilizasyon / Kontrollii Aktif
Hareket Yontemi

Bu protokoliin temelini intrinsik iyilesme modeli
olusturur. El 3-4 hafta boyunca splintlenir. ilk 2
giin yapilan uygulamalar erken pasif mobilizas-
yon yontemindeki gibidir. Diger yontemlerden
farkli olarak 3. ve 4. giinlerden itibaren splint i¢in-
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Resim 2: Tendon kaydirma egzersizleri

Resim 3: Kleinert Ateli

de agonist yonde hafif aktif kas aktivitesi, splint
disinda da bloklamali dar simirlarda hafif kontrol-
lii aktif hareket egzersizleri programa eklenir (37).
Hareket siralamasi dncelikle pozisyon korumakla
baglar, sonra basit birlesik aktif hareketler basaril-
malidir, daha sonra tendon kaydirma egzersizleri
yapilir ardindan izole eklem hareketlerine gecilir.
Splint ¢ikarildiktan sonra bu siralama direng ekle-
nerek uygulanir. Hareketler arasi gecis hizini ak-
tif ve pasif eklem hareketi arasindaki fark belirler.
Bu fark 15 dereceden fazla ise bir tist basamaga
gecilir, degilse ayn1 basamakta devam edilir. Son
yillarda giindemde olan Groth Piramidi adezyon
derecelendirme sistemi erken aktif hareket proto-
kolii igin rehber olarak kullanilmaktadir. Bu pi-
ramitte bilek korumali pozisyondan, korumasiz
pozisyona dogru, hafif ytiklenmelerden kuvvetli
ytiklenmelere ilerleyen bir derecelendirme var-
dir. Tendona bindirilen yiik asamali olarak artti-
rilir (37-38).

Her ti¢ yontemde de 2 haftadan sonra kont-
rollii olarak bloklama agis1 azaltilir. 4 haftadan
sonra gece ve kalabalikta koruyucu amach splint
kullanimi 6nerilir. Giindtizleri splint ¢ikarilir. 6
haftadan itibaren pasif hareket limitasyonu hala
mevcut ise antagonist yonde kontrolli hafif uzun
sureli gerilim veren dinamik ateller uygulanabi-
lir.

El terapistinin asir1 direncin, inflamasyon, fi-
bozis ve adezyona; asir1 tekrarin ise tetik parmaga
neden olabilecegini akilda tutmasi gerekir (35-42).

Calismalar, fleksor ve ekstansor tendonlar igin
kullanilan aktif ve pasif yontemlerin, uzun vade-
de birbirine kars1 tisttinliik saglamadigini fakat
erken donemde aktif yontemlerin fonksiyona geri
dontisti hizlandirdigini belirtmektedirler (5, 41,
42).



9. SONUC

El tendon yaralanmalar: tist ekstremite yaralan-
malar1 i¢cinde siklikla karsilasilan bir durumdur.
Rehabilitasyon siirecinin bireye 6zel belirlenmesi
ve dokunun fizyolojik cevabmin takip edilerek
programin dinamik olarak diizenlenmesi basarty1
dogrudan etkileyen en onemli faktorlerden biri-
dir. Splintler baslangicta koruyucu olarak kulla-
nilmaktadir. Her ti¢ yontemde 2 haftadan sonra
kontrollu olarak splintin bloklama agis1 azaltilir.
4 haftadan sonra gece ve kalabalikta koruyucu
amacl splint kullanimi 6nerilir, gtindiizleri splint
¢ikarilir. 6 haftadan itibaren pasif hareket limi-
tasyonu mevcut ise limitasyonu gidermek igin
hafif uzun stireli gerilim veren dinamik ateller
uygulanabilir. Genel olarak ilk 3-4 hafta, koru-
yucu splint icinde, antagonist yonde bloklu aktif
hareket, yaralanan tendon yoniinde pasif veya
hafif aktif hareketler uygulanir. 4. haftadan itiba-
ren aktif egzersizlere, 6. haftada tendon kaydirma
egzersizlerine, 8. haftada tedricen artan direngli
egzersizlere, 12. haftada is simiilasyonuna geci-
lebilir. Tendon yaralanmalarinin en 6nemli pren-
sibi kontrollii gerilim uygulayarak hastay takip
etmektir.
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Yutma Solunum Postiir Iliskisi
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OZET

Yutma solunum koordinasyonun saglanmasi ya-
samsal onem tasimaktadir. Koordinasyon hem pe-
riferal, hem de santral diizeyde saglanmaktadir. Pe-
riferal diizeyde farinkste ortak anatomik yolu pay-
lastiklar1 icin yutma esnasinda hava yolu korunmast
gerekmektedir. Beyin sap1 solunum ve yutma igin
noromuskiiler kontrol saglayan solunum ve yutma
noral kontrol merkezlerini icerir. Bu ytizden beyin
sap1 yutma noral jeneratéleri yutma esnasinda ins-
pirasyonu inhibe etmek i¢in solunum motor paterni
yeniden yapilandirir. Postiir bu koordinasyona etki
eden 6nemli etkenlerden biridir. Bu ¢alismada yut-
ma solunum koordinasyonunun periferal ve santral
kontrolii, postiiriin koordinasyona etkisi tizerinde
durulacaktir.

Anahtar kelimeler: yutma, solunum, solunum-yut-
ma paterni, santral patern jeneratorler, postiir.

YUTMA VE SOLUNUM
KOORDINASYONU

Yutma kompleks sensorimotor bir olaydir. Hem
istemli hem de istemsiz devinimleri icerir. Yutma
olay1 oral evre (oral hazirlik evresi de dahil), fa-
rengeal evre ve 6zefagal evre olmak tizere 3 evre-
ye ayrilarak incelenmektedir. Klasik olarak yutma
besinin havayoluna girmeden farinksten 6zefagu-
sa gegcisine izin veren, dudaklar, farinks, larinks
ve Ozefagusun koordine néromuskiiler hareketi
olarak tanimlanabilir (1, 2). Bu durum besin ve
hava hareketinin koordine ¢alismasini gerektirir.
Anatomik olarak bakildiginda agiz boslugu ve fa-
rinks iki ayr1 bolge gibi gortintirler. Ancak fizyo-
lojik olarak ele alindiklarinda bu iki bélgenin bir-
biri ile integre olarak biitiinlestigi gozlenir. Her
iki bolge de beslenme, cigneme, yutma, konusma,
fonasyon ve solunum islevlerine degisik derecede
katilirlar (1).

iki hayati fonksiyon olan yutma ve solunum
islevlerinin yiiksek derecede ilgi ve integrasyon
icinde oldugu goriiliir. Yutma ve solunum fa-
rinkste ortak anatomik yolu paylasirlar. Hersey-
den once yutma esnasinda hava yolu korunur.

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.

Bunun igin nazal, larengeal ve trakeal yollar ko-
runmalidir. Besin anterior faucial arklar seviye-
sine gelince de yutma refleksi tetiklenir. Bundan
sonra hizli ve seri aktiviteler birbirinin ardi sira
gerceklesir. Besinin orofarinkse iletimi esnasinda
yumusak damagm geri/yukar: hareketi ile na-
zofarinks korunur. Daha sonra dil kokiintin geri
hareketi ile epiglottisin tilti gerceklesir ve hyoid
kemik ve larinksin yukar1 hareketi ile birlikte tist
Ozefagal sfinkter agilir ve besin 6zefagusa iletile-
rek hava yolunun korunmasi saglanir. Bu olaylar
esnasinda gercek vokal kordlar ve yalanci vokal
kordlarin adduksiyunu ile glottisin kapanmasi ve
arytenoidlerin epiglottise dogru yer degistirerek
laringeal additusu kapatmasi olaylar1 gerceklesir.
Yaklasik 1 sn iginde gerceklesen tiim bu olaylar
havayolunun kusursuz bi¢cimde kapanmasini
saglar (3).

Beyin sapi, yutma ve solunum fonksiyonla-
rinda néromuskiiler patern olusturmak icin yut-
ma ve solunum noral kontrol merkezlerini igerir.
Yutma uyarilmis bir davrans ve solunum otoma-
tik ritmik bir davranistir. Bu ytizden beyin sap1
yutma noral jeneratorleri inspirasyonu inhibe et-
mek i¢in solunum motor paternini yeniden sekil-
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lendirir. Boylece yutma solunum apnesi olusur,
glottis kapanir ve bolusun farinkse hareketi i¢in
motor patern baslar (4).

Santral patern jeneratorler (SPJ) duyusal bil-
dirim olmadan ritmik paternli hareketler tireten
noral baglantilardir. Ritmik bir jeneratdr olarak
siiflandirilabilmesi igin iki sart gereklidir. Birin-
ci sart, birbiriyle etkilesim gosteren, sirayla artan
ve azalan iki veya daha fazla islemin olmasi iken
ikinci sart etkilesim sonucunda sistemin basladig1
pozisyona tekrarli olarak donmesidir.

Ritmik olaylar olan yutma ve solunum fonksi-
yonu beyin sap1 diizeyinde SP]’lerin etkisi altin-
dadir (5).

Yutma fonksiyonunun daha iyi anlasilabilme-
si icin norolojik kontroliiniin iyi bilinmesi gerek-
mektedir. Yutma olay1 belli bir zaman sirasi ile
dudak, dil, ag1z tabani, yumusak damak, farinks,
larinks, 6zefagus ve solunum kaslarinin aktivas-
yonu ile olusmaktadir. Bu esnada beyin sap1 kra-
nial sinirler, medulladaki noral regiilator meka-
nizmalar, sensorimotor ve limbik kortikal sistem-
ler birlikte calismaktadirlar. Istemli kontrol altin-
da olan oral dénemde tnemli olan orofarengeal
mukozada yer alan duyusal reseptorlerin santral
sinir sistemine lokma hakkinda bilgi gondermesi-
dir. Korteks kontroliinde olan bu faz ile ilgili ya-
pilan bir metaanalizde 98 kisiye istemli s1v1 bolus
yutma esnasinda fonksiyonel beyin gortintiileme
yapimistir. Aktiviteye bagli sag-sol sensorimotor
korteks, sag inferior parietal lob ve sag insulada
aktivasyon gosterilmistir (6). Yar1i refleksif faz
olan farengeal faz ile ilgili yapilan bir MR ¢alisma-
sinda ise primer sensorimotor korteks ile primer
motor korteksin birlikte aktivasyonu gosterilmis-
tir (7). Bu dénemde olusan siral1 eksitasyon ve in-
hibisyondan sorumlu motor néronlar ise medulla
oblongata icinde yer almaktadirlar. SPJ kavrami
i¢inde beyin sap1 yapilar: 3 diizeyde incelenebilir.
Periferden gelen duyusal uyarilarmn ve kortikal/
subkortikal gelen sinyalllerin algilandig: afferent
merkez, yutma emirlerinin sirali ve ardisik ola-
rak gerceklestirildigi motor diizey olan efferent
merkez ile afferent ve efferent diizey arasinda
yer alan ve yutmanin longitudinal ve bilateral bir
sekilde yapilmasini organize eden premotor no-
ronlardan olusmus interndronal ag diizeyidir. Bu
ag SPJ olarak karsimiza c¢ikar. Yutmanin nucleus
tractus solitarius icinde yer alan dorsal grup ve
nucleus ambigus civari ve hemen yukarisindaki
ventrolateral medulla oblongata icinde yer alan
ventral grup olmak tizere iki ana internéronu var-
dir. Dorsal yutma grubu sayesinde ventral yutma
grubu noronlar: aktive edilir. Ventral grup néron-
lar da yutmadaki biitiin motondron havuzlarmi
sirall olarak aktive ederler. Dorsal yutma grubu
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icindeki premotor néronlar, yutmanin tetiklen-
mesi, ardisik veya ritmik yutma paterninin sekil-
lenmesi ve zamanlamasini saglarlar. Ventral yut-
ma grubu igindeki premotor néronlar ise dorsal
grup tarafindan saglanan bu noral paterni birden
¢ok motondron havuzuna sirali olarak dagitirlar.
Bu premotor néronlar, motonsron havuzlarmni 2
yanli baglantilar1 nedeni ile bilateral olarak aktive
ederler. Her iki yanda bulunan yutma premotor
noronlar1 yutma orneklerini birbirlerine transfer

ederler (8).

Yutma SPJ’leri degiskendirler (flexible). Bu
bazi yutma noéronlari multifonksiyonel néronlar
ve ortak néron havuzuna ait anlamina gelir. Yani
ayn1 motonoronlar farkl aktivitelerin (yutma, so-
lunum, ¢igneme, fonasyon gibi) hepsine katilirlar.
Yutma ile iliskili olarak goriilen bir SPJ’de solu-
num SPJ’leridir. Solunum SPJ’leri i¢in iki model
tanimlanmistir;

e Birinci model tek bir ritm jeneratdrden olusan
ritmik aktivite ile karakterize 3 faz icermek-
tedir. Inspirasyon sirasinda frenik sinir, eks-
pirasyonun son basamaginda thyroartenoid
kas1 inerve eden recurrent larengeal sinir ve
ekspirasyonun ikinci fazinda triangular ster-
ni kasini inerve eden internal interkostal sinir
dallar1 gorev aliyor. Ve bu modelde sirayla ak-
tif internoronlar arasindaki resiprokal sinaptik
inhibisyon sayesinde faz olusturuluyor.

e Diger alternatif modelde iki ritm tretici ile
solunum ritminin olustugu goriisti vardir
(pre-Boetzinger complex ve the retrotrapezoid
nucleus / parafacial respiratory group). Biri
inspirasyon digeri de ekspirasyon ritminden
sorumlu denilmis ve iki ayr1 fonksiyon olarak
tanimlanmistir. Yaygin inancin tersine birinin
digerini uyarmadigi ama ikisinden birinin
daha hizlt bir ritm olusturarak davranisa ha-
kim oldugu diistintilmtistiir (9).

Yani beyin sap1 solunum ve yutma icin néro-
muskiiler kontrol saglayan solunum ve yutma
noral kontrol merkezleri igerir. Yutma uyarilmis,
solunum otomatik ritmik bir davramistir. Bu ytiz-
den beyin sap1 yutma noral jenerattleri icin inspi-
rasyonu inhibe etmek i¢in solunum motor paterni
yeniden yapilandirmak, yutma solunum apnesi
olusturmak, glottisi kapatmak ve bolusun farink-
se iletimi i¢in motor paterni baslatmak 6nemlidir
(10). Yapilan calismalarda solunum paterninin
yeniden yapilandirilmasi (reconfiguration) ile il-
gili cesitli hipotezler vardir.

Bir calismada yutma sirasinda, submental
EMG aktivite esnasinda inspirasyon aktivitesin-
de durma, apneyi takiben kisa ekspirasyon hava
akisi oldugu gortilmiistir. Bu normal solunum
noral paterni, tist solunum yolunu korumak icin
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Sekil 1. Yutma santral patern jeneratorleri

yutma-solunum paterni olusturarak yeniden ya-
pilanmis oldugunu gostermektedir. Boylece be-
sinin havayolu korunarak farinksten 6zefagusa
gecisinin saglandig goriilmistiir (11).

Diger bir calismada da superior larengeal sinir
(SLN) stimiilasyonu ile bakilmis. SLN stimiilas-
yonu ile farazi yutma ile iliskili ayn1 anda hypog-
lossal sinir aktivitesi olusurken farazi yutma ve
frenik sinir inspiratuar aktivitesi inhibisyonunun
uyarildigr gortulmiistiir. Boylece yutma solunum
paterni, beyin sap1 yutma patern jeneratolerinin
yutma apnesi olusturmak i¢in solunum kaslarma
iletilen noral uyariy:r degistirdigi diistintilmuistiir
(12).

POSTURUN YUTMA VE SOLUNUM
KOORDINASYONUNA ETKiSi

Yutma solunum koordinasyonuna etki eden
onemli etkenlerden biri postiirdiir. Postiiriin yut-
ma ve solunuma ayr1 ayri etkisinin oldugu gibi
yutma solunum koordinasyonu tizerine etkisi
de mevcuttur (13). Postiir degisikliklerinin solu-
num fonksiyonuna olan etkisi abdominal basing
derecesi, diyafragma yerlesimi, ekspirasyon kas-
larmin aktivitesi ve havayolu acikligl tizerinde
yarattigi daha c¢ok biyomekaniksel kuvvetlerin
etkisi ile olusmaktadir (Hoit, 1995). Postiir degi-
sikliklerinin yutma tizerine olan etkisi ise faren-
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geal iletim zamaninda degisiklikler, havayolu
kapanis1 zamanlamasinda degisiklikler ve 6zefa-
gal fonksiyonda degisiklikler meydana getirerek
olusmaktadir.

Postiirtin yutma ve solunum koordinasyonu-
na etkisi biyomekaniksel ve norofizyolojik etki
olarak iki baglik altinda incelenebilir.

Biiytime ile birlikte yutma ve solunum ile ilgili
anatomik yapilarin pozisyonlar: da degismekte-
dir. Buna bagli olarak yutma solunum koordinas-
yonun dogru bir sekilde devam edebilmesi igin
anatomik yapilarin yerlesimine uygun beslenme
pozisyonu tercih edilmelidir. infantil cagda ana-
tomik yapilara bakacak olursak; dil damak ara-
s1 mesafe emmeyi kolaylastirmak i¢in yakindir,
yanaklarda emme pedleri bulunur, havayolu
kapanisin1 kolaylastirmak igin larink yukarida
pozisyonlanmistir. Bu sebeple sirtiistii ve yan
yatis pozisyonunda beslenme giivenlidir (14). 6.
aydan sonra bu yapilar erigkin forma dogru degi-
siklik gostermeye baslar. Dil damak arasi mesafe
artar, emme pedleri kaybolur, larinks daha asa-
g1da pozisyonlanmustir. Bu sebeple artik oturma
pozisyonunda beslenme gitivenlidir (15). Diger
bir agidan bakacak olursak viicudu bir binaya
benzetebiliriz. Temeli kuvvetli bir binanin insa-
st nasil daha kolay ise yutma fonksiyonu icin de
bu kural gegerlidir. Iyi bir pelvik stabilite iyi bir
govde kontrolii saglar. Iyi govde dengesi iyi cene
stabilitesi, iyi cene stabilitesi diizgiin dil ve dudak
kontrolii saglar. Bu acidan da postiir yutma solu-
num koordinasyonunun saglanmasinda oldukca
onemlidir. Ayrica postiir orofarengeal yapilarin
yerlesimini degistirmesi agisindan da onemlidir.

Norofizyolojik acidan bakilinca solunum yut-
ma koordinasyonunda beyin sap1 santral sinir
sistemi anahtar yapisidir (16). Postiirtin solunum
ve yutma tzerine olan etkileri ile beyin sapima
iletilen afferent uyarilar degisir (6rn; O, ve CO,
kan seviyeleri ve kan basinci degisimleri ile kemo
ve baroreseptorlerin ilettigi noral bilgiler degisir).
Solunum yutma paterni degisimlerini noral etki-
nin bu yolla oldugu dustintilmektedir (17).

SONUC

Yasamsal iki fonksiyon olan yutma ve solunum
birbiri ile koordine bigimde ¢alismaktadir. Postiir
bu koordinasyonu etkileyen 6nemli bir faktordiir.
Yutma solunum koordinasyonunun devamui igin
postural kontrol ve diizeltmelerin saglanmasi ge-
rekmektedir.
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OZET

Skapulanin, lokasyonu agisindan viicut biyomeka-
nigi icin cok 6nemli bir rolii vardir. Skapula omuz ve
boyun kaslar1 igin origo ve insertsio bolgesi saglayan
bir platformdur. Sonug olarak patolojik skapular ki-
nematikler bu iki yapimnin fonksiyonunu etkiler.

Skapular malpozisyon ve omuz patolojileri arasin-
daki iliski cok arastirilan bi konu olmasina ragmen,
boyun agrist ve skapula hakkinda yaymlar limitli-
dir.

Servikal bolge kolumna vertebralisin en mobil kis-
midir.Bu bolgenin baz1 anatomik 6zellikleri vardir.
Bu anatomik o6zellikler servikal segmantleri diger
vertebral bolgelere gore dejenerasyonlar icin daha
zayif kilar. Bu ozelliklerden bir tanesi dogal erken
yaslanma stirecidir.

Erken dejenerasyon stirecinin sebepleri servikal spi-
nanin asiri mobilitesi ve unkovertebral eklemlerin
intervertebral disk diseksiyonundaki roliidiir.

Servikal spinanin dezavantajlarina ek olarak anor-
mal skapular kinematikler boyun agrisini artirir.

2006 yilinda Janda tarafindan tanimlanan ¢apraz tist
govde sendronu, asir1 aktif Scm, tist trapez, levator
skaula ve pektoral kaslar ve inhibe olmus skapula
stabilizatorleri, derin servikal fleksorleri igerir.

Yanlizca servikal spinaya ve servikal kaslara odakla-
nan fizyoterapi yaklagimlar1 mekanik boyun agrisi-
n1 azaltmak icin etkisiz metodlardir.Tedavi tiim {ist
govdeyi 6zelikle de skapula bolgeyi kapsamalidir.

Anahtar Kelimeler: Boyun Agrisi, Skapula, Servikal
Vertebra.

1. GIRIS

Skapula, lokalizasyonu agisindan, viicut biyo-
mekanigi icin hayati bir tneme sahiptir. Hem
omuz hem de boyunda bulunan kaslara origo ve
insertio saglayan bir platform olan skapulanin
herhangi bir patolojik kinematigi, bu iki yapmin
isleyisini bozacaktir. Boyun ve omuzdan herhan-
gi birindeki en ufak bir normal dist durum da ska-
pula biyomekanigini tehdit edecektir. Bu ylizden
birbirinden kesinlikle ayrilamayacak olan bu tig

48

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.

yapiyr ‘BERMUDA SEYTAN UCGENI'ne ben-
zetmek gayet yerinde olacaktir. Bu tiggendeki
skapula, omuz patolojileri iliskisi oldukga fazla
arastirilan bir konu olmasina ragmen skapulanin
boyunla olan iligkisi goreceli olarak bilim gevrele-
rini daha az mesgul etmistir.

1.1. Skapular Biyomekani

Skapulanin temel olarak 2 translasyon ve 3 rotas-
yon olmak {izere 5 temel hareketi vardir. Bunlar



elevasyon-depresyon, abduksiyon-adduksiyon,
yukar1 rotasyon-asag1 rotasyon, anterior-posteri-
or tilt, internal-ekstrernal rotasyondur (1).

Abduksiyon-Adduksiyon:

Bu hareketlerden abduksiyonu, M. Serratus An-
terior, M. Pektoralis Minor ve humerus sabit ol-
dugunda M. Pektoralis Major yaptiriken (2) ad-
duksiyonu Rhomboideus Major-Minér ve Orta
ve Alt Trapez, humerus elevasyonuyla birlikte ise
Levator Scapula Kaslar1 yaptirir (3).

Elevasyon-Depresyon

Ust Trapez ve Levator Skapula kaslar1 skapulaya
elevasyon yaptirirken, Rhomboid Major ve Minor
kaslar1 retraksiyonla birlikte elevasyon yaptirir
(4)-

Depresyon hareketi ise anterior ve posterior
tiltle beraber olmaktadir. Depresyon-anterior tilt
hareket kombinasyonunu Serratus Anterior ve
Pektoralis Minor kaslar1 yaptiriken, depresyon-
posterior tilt kombinasyonun Alt Trapez kasi

yaptirir (5).

Internal-Eksternal Rotasyon

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

Yukari-Asagi Rotasyon

Scapulanin yukari rotasyonunu Ust Trapez, Le-
vator Scapula, Serratus Anterior ve alt Trapez
kaslar1 yaptiriken (6) asag1 rotasyonunu Levator
Scapula, Rhomboideus Major, Minor ve Pektora-
lis Minor kaslar1 yaptirir.

2. KUVVET CIFTLERI

Skapulanin fonksiyonel stabilitesinin saglanmasi
i¢in optimal pozisyonlamaya, skapula cevresin-
deki kaslarin dengesine ve skapula rotatorlerinin
uygun kas aktivite zamanlamasina ihtiyag vardir
()-

Serratus Anterior ve Ust Trapez kaslarinin
olusturdugu fource couple (kuvvet ¢ifti) omuzun
normal fonksiyonu igin anahtar kompenent rolii
oynamaktadir. Bu kuvvet ¢iftinin 6nemli 4 gorevi
vardir (3).

1. Scapulanin uygun pozisyonda, glenoid ka-
vite tizerinde rotasyonunu saglamak.

2. Skapular rotasyon sirasinda deltoid kasi-
nin yeterli gii¢ ve stabilite saglamasi igin,
uygun uzunluk ve pozisyonunu saglamak.

3. Subakromial yapilarin coracocmial ark al-
tinda sikismasini énlemek.

4. Bir rezistansa karst kolu hareket ettiren
skapulohumeral ve aksiyohumeral kaslara
stabil bir taban olusturmak.

Skapula {izerindeki kuvvet ciftleri tist ve alt
kompartman olarak ikiye ayrilimistir. Ust kom-
ponent Ust Trapez, Levator Skapula ve Serratus
Anterior’un st liflerinden olusurken, alt kompo-
nent Alt Trapez ve Serratus Anterior kaslarinin
alt liflerinden olusur.

Ust Komponent

Ust Trapez ve Levator Skapula omuz elevasyonu
sirasinda skapulayi eleve ederler. Ust Trapez kol
elevasyonu sirasinda elevator gérevinin yaninda,
skapulay1 kendi yerlesimi dogrultusunda yukar:
dogru dondiirtir. Serratus Anterior kasinin tist lif-
leri de bu yukari rotasyon hareketine yardim eder

(3)-

Alt Komponent

Ilerleyen hareket derecelerinde (70-120°) Alt Tra-
pez kas1 da spina skapulanin tabanindan glenoid
fossaya dogru bir moment olusturarak, bu hare-
ket kombinasyonuna katilir. Serratus Anterior’un
alt liflerinin de bu harekete katilmasiyla kuvvet
cifti tamamlanmis olur (3). Serratus Anterior ay-
rica ilerleyen hareket derecelerinde skapulanin
eksternal rotasyon ve posterior tilt hareketlerine
katki saglar (8).

3. SKAPULAR DISKINEZi SINIFLAMASI

Kibler, skapular diskineziyi 4 degisik tipte tanim-
lamustr.

Tipl

Dinlenme pozisyonunda skapulanin inferomedi-
al kenar1 dorsale ¢ikintilidir. Kol hareketi boyun-
ca inferior kenar dorsale dogru hareket eder. Ro-
tasyon ekseni horizontal plandadir.

Tip2

Dinlenme pozisyonunda medial kenarm tamami
dorsale ¢ikintilidir. Kol hareketi boyunca medial
hat toraksin dorsaline dogru hareket eder. Rotas-
yon ekseni frontal diizleme vertikaldir.

Tip3

Dinlenme pozisyonunda skapulanin stiperior
hatt1 elevasyonda ya da skapula anteriora yer de-
gistirmis olabilir. Kol hareketi boyunca skapula-
da belirgin bir kanatlasma olmaksizin omuz silk-
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me kareketi goriliir. Bu hareketin ekseni sagital
diizlemdedir.

Tip4

Dinlenme pozsiyonunda iki skapula da simetrik
hareket eder, dominant kol biraz daha asagida
olabilir. Kol hareketi boyunca skapula simetrik
olarak rotasyon yapar, inferior kenar laterale
dogru orta hattan ayrilir ve skapula medial kenar
torasik duvara dogru yaklasir. Kolun indirilmesi
sirasinda bunlarin tam tersi olur (9).

4. SKAPULAR DiSKINEZI OMUZ
PATOLOJILERI ILiSKiSi

Cesitli omuz patolojileriyle beraber, anormal ska-
pulotorasik kinematikler ve daha az olarak klavi-
kular kinemetikleri iceren bir ¢ok yaymn mevcut-
tur (10). Omuz impingement: (11), rotator cuff
tendinopatisi (12) omuz insitabilitesi (13) ve do-
nuk omuzu (14) olan bireylerde anormal skapular
kinematikler tanimlanmustir.

Subakromial Impingement’l1 olgularda, azal-
mis skapular yukari rotasyon, posterior tilt, kol
elavasyonu sirasinda subakromial araligin azal-
dig1 ve azalan subakromial araligin da doku iyi-
lesmesine negatif etkisi oldugu kanitlanmustir (1).
Bu duruma azalmis Serratus Anterior ve artmis
Ust Trapez aktivitesi sebep olmaktadir (12).

Glenohumeral insitabilitesi olan olgularda ise,
azalmis yukar1 rotasyon la birlikte artmis skapu-
lar internal rotasyon goriilmektedir (15). Artmus
internal rotasyon da skapula stabilizatorlerinin
ozellkle de Serratus Anterior ve Alt trapez kasla-
rinin zayifligimi gostermektedir. Donuk omuzlu
olgularda ise artmis yukar1 rotasyon ve azalmis
posterior tilt bildirilmistir (16).

5. SERVIKAL BIYOMEKANI

Servikal spina 37 eklemden olusan viicudun en
komplike artikiiler sistemidir. Saatte ortalama 600
hareket yapar. Yiirtime, oturma, konusma ve hat-
ta jest ve mimikler bile bu yapida stres olusturur
(17). Servikal spinanin 2 zygoapophisiyal eklem
ve 1 intervertebral disk olmak tizere 3 mobil seg-
menti vardir. Sadece bir artikiiler yapidaki bir de-
gisiklik bile tim spinadaki hareketi bozabilir (18).

Viicudun en mobil segmenti olmasinin disin-
da servikal bolgeyi, travma ve dejenerasyona kar-
st diger bolgelerden daha zayif kilan bazi anato-
mik 6zellikler de mevcuttur.

Bunlardan bir tanesi vertebral disklerin erken
yaslanma prosesidir. Dogumdan sonra, niikleus
pulposus olusur, 9-14 yaslarina gelindiginde un-
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kovertebral eklemler diskte posterolateral kleft-
ler olusturur (19). 20-35 yas arasinda disklerdeki
kleftler cok daha belirgin bir hal alir. 40'l1 yaslara
gelindiginde ntikleus pulposunun jel kivaminin
yerini kuru, fibrokartilaj bir yap1 alir. 60'l1 yas-
larda diskler tamamen bisekte bir hal almustir.
Unkovertebral eklemlerin servikal bolgedeki ro-
tasyonu saglamak icin yaptigi bu adaptasyon,
tekrarlayici parcalayict kuvvetlerin de etkisiyle
servikal bolgedeki diskleri diger intervertebral
disklerden ¢ok farkl: bir forma sokmustur (20).

Bu dejenerasyon stirecinden sonra disk ytik-
seklikleri normal olarak azalir. Disk ytikseklik-
lerinin azalmasryla birlikte intervertebral ytizler
birbirine yaklasir ve osteofitik olusumlar meyda-
na gelir. Bu durumu, elastik komponenti ¢cok fazla
olmayan ligament laksitesi izler. Segmental stabi-
litenin azalmasiyla cevre yapilardaki kompansa-
tuar kas aktivitesi artar ve rekiirren kas spazmlari
gorilir (21).

6. UPPER CROSSED SENDROMU
(CAPRAZ UST GOVDE SENDROMU)

Bozulmus skapula cevresi kas dengesi, servikal
bolge kaslarint da yakindan etkilemektedir. Bu-
nunla ilgili en popiiler konseptlerden biri olan
Upper Crossed Sendrom genel olarak normal di-
sina ¢ikmus {ist govde postiirtinti agiklamaktadir
(22).

[k kez 2006 yilinda Janda tarafindan tanim-
lanan Upper Crossed sendrom, gergin Sternok-
leoidomastoideus, Ust Trapez, Levator Skapula
ve Pektoraller ile inhibe olmus skapula stabili-
zatorleri ve servikal fleksorleri iceren kompleks
bir kas disfonksiyon paternidir. Bu kas imbalansi
omuzlarin elevasyon ve protraksiyonuyla birlik-
te, basin anterior tilte gitmesiyle sonuglanir. Kro-
nik boyun agrist ceken bireylerde, tist trapez ve
levator skapulanin asir1 aktif ve gergin oldugu,
bununda servikal spinada, hem faset eklemlerde
hem de diskte dejenerasyonlara yol actig1 bildi-
rilmistir (23). Yine ayn1 hasta grubunda yapilan
baska bir calismada da kronik boyun agrisi geken
bireylerde klavikula retraksiyonunun ve skapular
posterior tiltin azaldig1, bunda da azalmis Orta ve
Alt Trapez, artmis Pektoralis Minor aktivitesinin
sorumlu oldugu belirtilmistir (24).

Ust Trapez agrist olan bireylerde yapilan bi-
yopsi calismalarinda bolgede mikrosirkiilasyo-
nun azaldigy, tip 1 liflerinin hasarinin daha fazla
oldugu, kontraksiyona daha ¢ok tip2 liflerinin ka-
tildig1 agiklanmustir (26, 27). Bu da Ust trapez ag-
risinin sebebinin asir1 aktivite oldugu hipotezini
dogrular nitelikte bir kanittir.



Inhibited & 4 Tiaht Uop
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Neck 2 o Trapezius
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Anterior

Resim 1: Upper Crossed Sendrom (25)

Mekanik boyun agrisindaki en énemli faktor-
lerden biri olan Longus Colli ve Longus Capitis’in,
yani derin servikal fleksorlerinin enduransmin
azalmasidir. Bu endurans kayb: boyun bolgesi-
deki daha ytizeyel kaslardan Scm ve Scalenius
Anterior'un artmis aktivitesiyle birliktedir (28).
Bu tiir hastalarda, tekrarlayici kol hareketleri si-
rasinda, Longus Colli, Capitis'in gecikmis feed-
forward (ileri besleme) aktiviteleri gosterilmistir
(29). Basin artmus anterior tiltinin bu durumla ili-
sikili oldugu bilinmektedir (30).

Bu durum atlantooksipital eklemde hipereks-
tansiyona sebep olmaktadir. Artan hiperekstansi-
yonla birlikte, suboksipital kaslar kisalip, iskemik
zengin olan suboksipital kaslar 6zellikle de M.
Rektus Capitis Posterior Mindr, boyun bolgesinin
propriosepsiyonunda c¢ok onemli rol oynamak-
tadir. Bu kaslarin asir1 aktivitesiyle birlikte, dis-
fonksiyon gelismekte ve propriosepsiyon kaybi
meydana gelmektedir (31).

Skapular Diskinezi Mekanik Boyun Agrisi iliskisi |1l

Gergin kaslar: Pektoraller ve Ust Trapez, Levator Skapula

Inhibe Kaslar: Romboidler ve Serratus Anterior, Boyun Flek-
sorleri

Kronik boyun agris1 ceken bireylerin ortala-
ma %60-80"inde bas agris1 problemi goriilmekte-
dir (32, 33). Gerilim bas agrisinin temel sebepleri
olarak; asir1 kontrakte ekstasnsor grup kaslarmin
periostium’u irritasyonu, ve yine artan kas kont-
raksiyonuyla olusan iskemiden dolay1 metobo-
litlerinin atilamamasi ve ayrica asirt kisalan su-
boksipital kaslarin suboksipital siniri iritasyonu
olarak gosterilmistir (34).

Yapilan calismalarda bunu destekler nitelik-
tedir. Ornegin Fernandez ve arkadaslarmm 2007
yilinda yaptig1 bir calismada, suboksipital kas-
larda ki artmus gerilimin aktif trigger pointlarin
olusmasina sebep oldugu, bunun da kronik geri-
lim tip bas agrisi ile yakindan iliskili oldugu gos-
terilmistir (36).

Bunu destekleyen baska bir calismada ise,
Semispinalis Kapitis, Semispinalis Servisis, Sple-
nicus Kapitis, Sternokleoidomastoideus ve Ust
Trapez kaslarindaki artan trigger (tetik) noktala-
rin oksipital, parietal, vertex, preorbital ve orbital
bolgede yansiyan agriya sebep oldugu savunul-
mustur (37).

Resim 2: Skapula’nin asiri anterior tiltine sekonder gelisen basin anterior tilti ve buna kompansatuar olarak meydana

gelen atlanto-oksipital mesafenin daralmasi (35).
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Suboksipital kaslardan Rektus Kapitis Pos-
terior Minor'iin dura mater ile anatomik olarak
birlesmis oldugu, bas ekstansiyonu sirasinda
dura mater’in yukar1 yondeki hareketine yardim
ettigi bilinmektedir. Bu kastaki kisalmayla Dura
Mater’in ciddi oranda kalinlasti1 ve bas agrisinin
muhtemel sebeplerinden oldugu diistintlmiistiir
(38).

6. SONUC

Skapula hem bulundugu bolge hem de fonksiyo-
nu acisindan iist govde biyomekanigini oldukga
yakindan ilgilendirmektedir. Mekanik orijinli
kronik boyun agris1 olan bireylerde yalnizca ser-
vikal spina ve ¢evresindeki kaslara odakl: fizyote-
rapi yaklasimlari, semptomatik bir tedavi yakla-
simi olarak kalacaktir. Bu olgulara daha biittincul
yaklasilmali, skapulanin olas1 patololojik pozis-
yonu ve hareketleri gozden kagirilmamalidir.
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OZET

Ayak bilegi burkulmalari 6zellikle lateral ayak bilegi
burkulmalari atletik popiilasyonda ve normal popu-
lasyonda en sik karsilasilan problemlerdendir.

Kronik ayak bilegi instabilitesi ilk kez Freeman ta-
rafindan, ayak bilegi burkulmasin takiben, tekrarlt
ayak bilegi burkulmalari olmas ve kisinin ayak bile-
ginde hissettigi bosalma duygusunun 6 aydan uzun
stirmesi olarak tanimlanmustir.

Ayak bilegi burkulmalar1 sonras: kas zayiflig1, pos-
tural kontrol kaybi, normal eklem hareketlerinde
azalma, tekrarlayan burkulmalar siklikla karsila-
silan problemlerdendir. Bu calismada ayak bilegi
burkulmalar: ve instabilitesi sonras: konservatif ve
cerrahi tedavi segeneklerini, predispozan faktorleri,
bantlama, ortez, maniplasyon ve mobilizasyon yon-
temlerini, egzersiz ve propriyoseptif egitimini litera-
tire dayanarak anlattik. Propriyoseptif ve egzersiz
egitimin ozellikle fonksiyonel instabilite olusumunu
engellemede, tedavi etmede olmazsa olmaz oldugu
sonucuna vardik.

Anahtar kelimeler: Ankle sprain, ankle instability,
physiotherapy.

1. GIRIS

Ayak bilegi yaralanmalari, normal populasyonda
ve Ozellikle basketbol, futbol, voleybol gibi spor
dallarinda daha fazla olmak tizere yaygin karsila-
silan problemlerdendir (1). Sporla iliskili yaralan-
malarin % 20 sini ayak bilegi yaralanmalar1; bun-
larin %33-73 {inii lateral ayak bilegi burkulmalar:
olusturur (2).

Yaralanma sonrasi ayak bilegi yaralanma se-
viyesi belirlenerek hastanin durumu ve prognozu
hakkinda bilgi edinilerek tedavi yontemi belirle-
nir. Ayak bileginin ilk kez burkulmasinin ardin-
dan uygulanan tedavi sonucu tam iyilesme 6 haf-
ta, siddetli yaralanmalarda ise 8 haftay1 bulur. Bu
stre disinda, alt1 aydan daha uzun siire devam
eden ayak bileginde bosalma hissi, fonksiyonel
ayak bilegi instabilitesi olarak tanimlanir (3).

Kronik ayak bilegi instabilitesi ilk kez Free-
man tarafindan, ayak bilegi burkulmasimi taki-
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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.

ben, tekrarli ayak bilegi burkulmalar: olmas1 ve
kisinin ayak bileginde hissettigi bosalma duygu-
sunun 6 aydan uzun stirmesi olarak tanimlanmuis-
tir (4-6).

Kronik instabilite ayak bilegi yaralanmasi so-
nucu gelisen en sik komplikasyonudur (6). Bu ne-
denle instabilitenin degerlendirilmesi ve tedavisi
fizyoterapi acisindan onemlidir.

Ayak bileginin agirlik tasiyan boltimii, eklem
ytizeylerinin yiiksek uyumu nedeniyle kalca ve
diz ekleminden daha genistir. Ayak ve ayak bi-
leginin dinamik biyomekaniginin stabilite tize-
rindeki etkisine bakacak olursak, plantar fleksion
sirasinda talus, medial rotasyon ve adduksiyon,
dorsi fleksion sirasinda ise dis rotasyon ve ab-
duksiyon hareketi yapar. Tibia sabit iken talus,
dorsi fleksion sirasinda pronasyon hareketi ya-
par, plantar fleksionda iken ise supinasyon ya-
par. Yaralanmalar sonucu talusun deplasmani;
bu uyumda bozulmaya yol acarak, agirlik tastyan



ylizeyi azaltir ve geri kalan tasiyici yiizeylerde
stres artisina neden olur. Tibiofibular syndesmoz,
adaptif bir yap: olmanin yaninda, talusa gelen
yiikleri absorbe ederek malleollerde stress kirig
olusumunu engeller. Alt ekstremitede viicut agir-
liginin 1/6’s1mu tasiyan fibula; ytirtimenin durus
fazinda uzun parmak fleksorlerinin de etkisiyle
distale gekilir ve interossez membran gerginle-
sir. Bu genisleme ile tibiotalar eklem derinleserek
fibula mediale kayar ve ayak bileginin rotasyonel
stabilitesinin artisini saglanir (7).

Ayak bilegi kronik instabilitelerinin olusu-
munda tetikleyici rol oynayan yaralanma meka-
nizmalarini inceleyecek olursak; medial kollateral
ligament yaranmalari, daha ¢ok kontrolsiiz ve
agir1 eversiyon ve dorsi fleksion hareketi ile olu-
sur. Cogunlukla medial malleol kirig ile birlikte
goriliir. Lateral kollateral ligament yaralanmalar:
i¢inde en sik anterior talo fibular ligament (ATFL)
yaralanmasi olusur. Supinasyon ile yapilan asi-
11 plantar fleksiyonda ATFL ve eklemin anterior
kapsiilti yirtilabilir. Supinasyon ile birlikte ger-
ceklesen dorsi fleksiyon hareketi sirasinda ATFL
ile birlikte genellikle calcaneo fibular ligament
(CFL)'te yaralanir. Ayrica, supinasyon ve ekster-
nal rotasyon hareketi ile tibiofibular syndesmoz
yaralanmasi olusabilir. Bacak internal rotasyona
gelirken ayagin kuvvetli eksternal rotasyona git-
mesi ile, ya da ayak yerle tamasta iken bacagin
ayak tizerinde eksternal rotasyona gitmesi ile olu-
sur (8). Peroneal tendon yaralanmalari ise, asiri
inversiyon hareketi sonucu peroneal tendonlarda
gerilme, yirtik, seklinde goriilebilir. Ayrica inver-
siyondaki ayagin ani dorsi fleksiyona gelmesi ile,
peroneal kaslarin asir1 kontraksiyonuna baglh ola-
rak peroneal retinaculum yirtilir ve peroneal ten-
donlarda subluksasyon veya dislokasyon gelise-
rek ayakbilegi instabilitesine neden olur. Kronik
subluksasyon da peroneus brevis kasinda longi-
tudinal yirtiklar olusturur (9).

Anatomik yapilarin 6zellikleri ve ayagin ha-

Tablo 1. Bag yaralanmalarinin prognostik siniflamasi (7).

Yaralanma

Derecesi Talar Tilt

Bulgular

reket paternlerini olusturan kassal momentler
nedeniyle olusan yaralanmalar sonucu en sik la-
teral ayak bilegi instabiliteleri gelismektedir. La-
teral ayak bilegi stabilizasyonu, statik ve dinamik
stabilizatorler tarafindan saglanmaktadir. Statik
stabilizatorleri talokurural ve subtalar eklemin
anterolateral ytizii eklem kapsiili, lateral kolla-
teral baglar olustururken dinamik stabilizatorleri
peroneal kaslar olusturmaktadir (10).

Kronik ayak bilegi instabilitesi bu siniflamaya
gore %25-50"ye varan oranlarda akut, 2 ve 3. dere-
ce yaralanmalarda aciga cikar (6).

Kronik ayak bilegi instabilitesi, mekanik ve
fonksiyonel instabiliteler olarak iki baglik altinda
incelenmektedir. Mekanik instabiliteler anatomik
anormallikle; fonksiyonel instabilite ise tendon,
postiir, kas ve propriosepsiyon sorunlari ile ilgi-
lidir (6).

a. Mekanik instabiliteler

Mekanik instabilite, ayak bilegi ekleminin fizyo-
lojik eklem smirin1 agmasidir. On cekme ve in-
versiyon stres testi (talar test) ile tan1 konulur. Bu
testlerde anterior translasyonun 10 mm’den fazla
olmasi veya 2 taraf arasi farkin 3 mm’den fazla
olmasy; ya da talar tiltin 9 dereceden fazla olma-
s1 veya 2 taraf arasi farkin 3 derece olmas: duru-
munda instabilite oldugu soylenebilir (7).

Mekanik instabilite nedenleri:

Talus basinin yapisal olarak anteriorda poste-
rior kismina gore genis olmasi: Ayak bilegi ekle-
minin maksimum stabilizasyonu, dorsi fleksion-
da iken subtalar eklemin eversiyonu ile birlikte
kalkaneal valgus pozisyonunda saglanir. Talus
bu pozisyonda ayak bilegi yuvasma tam gomii-
lidiir. Talus throkleasinin anteriorda posteriora
gore genis olmasi ise talokurural eklem stabilizas-
yonunu azaltir (Resim1).

fyilesme
Siiresi

Semptom

. Hastada cok az sislik ve
1.Derece On cekme testi negatif Talar tilt 5 derece gerginlik. Tam agirhk 7 gln
Hafif aktarabilir.
Hastada agri, sislik,
2.Derece ATFL nin parsiyel yirtigi, | Talar tilt 7-10 derece | gerginlik ve hareket 10-21 glin
Orta on cekme testi pozitif kisithhgr vardir. Agirhk
aktaramaz.
Ligamentlerin tamamen
3.Derece riptire oldugunu Talar tilt 15-30 derece | Siddetli agr, sislik, 6-8 hafta
Agir gOosterir. Eklem veya daha fazla hemoraj. Agirlik
instabilitesi 4mm den aktaramaz.
fazladir.
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Talusun throcleasinin medjial ve lateral kenar-
lar1 arasindaki acisal iliski: Talus bu yapiya gore
ti¢ tipe ayrilmaktadir (Resim 2).

o Ltip: lateral ac1 > medial a1 (goriilme oran:

%66 d1r)

o IlLtip lateral ac1 = medial ag1 (goriilme orani
%19)

o [ILtip lateral ac1 < medial ac1 (%15 oraninda
goriliir)

IL.Tip medial aginin lateralden genis olmasi
ile medial rotasyon ve supinasyon engellenir ve
ATFL, servikal ligament i¢in koruyucu faktordiir.
Tip I ise medial rotasyon ve supinasyon yaralan-
malar1 igin hazirlayicidir.

Lateral malleolun ATFL gerilimi sonrasi pos-
terior pozisyonda kalmasinin da instabilitede rol
aldigr belirtilmistir.

Lateral malleoliin normalden yukarida olma-
s1: Tibiofibular ayrilmalar nedeniyle tibiofibular
ligament yaralanmalari, lateral malleol sorunlari-
na neden olabilir ve buna bagh olarak eklem sta-
bilitesinde azalma olur.

Mekanik ligament sorunlarina X ray yada MRI
ile bakilir, ancak 6l¢tim sirasinda kas spazmalari-
nin laksite dlgtimiini etkiledigi one stirtilmuistiir.
Subtalar eklemin rotasyonel hareketlerinin 6lcii-
mii zordur ancak rotator instabilite tanida 6nem-
lidir (11).

b. Fonksiyonel instabiliteler

Fonksiyonel instabilite, fizyolojik eklem hareket
sinir1 asilmadan istemli hareket kontroliintin ya-
pilamadigr durumdur. Fonksiyonel instabilitenin
etyolojisi daha karmasik olmakla birlikte, noral,
propriosepsiyon, kas reaksiyon zamani, kas kuv-
vet, gii¢ ve enduransi, mekanik ligament laksite-
si neden olarak gosterilmistir. Bununla birlikte,
dorsi fleksionu kisitlayan skar doku, peroneal

Trochlea tad

[cies maleolars lateralis

Facies mallestaris medials

Resim 1. Talus basinin yapisal olarak anteriorda posteri-
or kismina gore genis olmasi.
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Trochiea ik

N0k mabeolars ateralg
Faces malieolars mediak

» Lat <med

Resim 2. Talusun throcleasinin medial ve lateral kenar-
lari arasindaki agisal iliski.

kas zay1flig1, kapstil hasari, peroneus superfisialis
ve sural sinirin traksiyon noéropatisi, tibio-fibular
sprainler de fonksiyonel instabilitelere neden ola-
bilir. Tekrarlayan burkulmalar da ¢nce fonksiyo-
nel daha sonra mekanik instabiliteye neden olabi-
lir ve bu 2 tip instabilite ayn1 anda gortilebilir (7).
Fonksiyonel instabilitelerin %40'min stres grafi-
sinde normal olarak bulundugu belirtilmistir (6).

Fonksiyonel instabilite nedenleri: Kas yapisi-
nin ve propriosepsiyonunun fonksiyonel stabilite
icin 6nemli oldugu 6ne stiriilmiistiir. Ayak bile-
ginde 4 tip reseptor vardir. Noromuskuler lifler,
golgi tendon organi, ruffini eklem mekanoresep-
torleri, plantar deri reseptorleri. Eklem mekano-
reseptorleri, hiz, hareketin yonii, eklem hareket
genigligine kars1 duyarlidir ve sadece asir1 ha-
reketlerde uyarilir. Kutanéz mekanoreseptorler
ayak tabanindaki basin¢ hakkinda merkezi sinir
sistemine bilgi verirler.

Dinamik durumda instabilite yaratan neden-
ler: Yiiriime sirasindaki bazi faktorler instabilite-
de rol alir. Bunlar, 1. Metatarsofalangeal eklemde
dorsi fleksionun artmasi, ayak tabanimnin yerle te-
mas siiresinin artmasi, ayak lateralinde basincin
artmasi ve pronasyon-supinasyon indeksinin art-
masidir.

Statik durumda instabilite yaratan nedenler:
Postural olarak arka ayagin varusta olmasi, liga-
mentlerin yeniden iyilesme durumunu olumsuz
etkiler. Varus ayn1 zamanda ayak lateral basinci-
nin artmasina ve peroneal kaslarda asir1 gerilime
neden olur. Bunun sonucunda peroneal kaslarda
myostatik refleks kayb1 olur ve bununla iliskili
olarak ekstensor digitorum kaslarinda etkin kont-
raksiyon azalir, 5 metatars kubbelesir ve dinamik
supinasyon hareketi olusur.

Yapisal nedenler: Farkli nedenlere bagh olarak
ortaya gikabilen ekstremite kisaligi, ekinovarusa
neden olur. Genu varum, 6n ayakta adduksiyon
ve pronasyon gibi sorunlar ayak bilegi lateralinde




basing artisina neden olarak, agirlik tasima sira-
sinda stabil olmayan dinamik supinasyon hareke-
tine neden olur (11).

Diger faktorler: Yukarida anlatilan fakorlerin
yansira viicut kiitle indeksininin fazlaligi (12),
yas, cinsiyet, temas sporlar1 (13), dominant taraf,
kas kuvveti ve propriyosepsiyon kaybi, onceki
yaralanmalar (6), instabilite ve yaralanmalar icin
risk faktoridiir.

2. INSTABILITEDE DEGERLENDiRME

Degerlendirmede amag instabilite olusumuna ne-
den olan faktorleri belirlemektir. Medial, lateral
ve subtalar eklem ligamentlerinin, arka ayak mor-
folojisi gibi predispozan faktorlerin ve anterola-
teral sitkisma sendromu, posterior impingement,
talusun osteokondral lezyonlar, peroneal kas ve
sinir yaralanmalar1 (6) gibi, eslik eden semptom-
larin belirlenmesi tedavinin basarisi ve kisiye 6zel
tedavi ve rehabilitasyon programinin belirlenme-
si acisindan 6nemlidir (7).

Olgulardan detayli ve aydinlatict hikaye alin-
malidir. i1k yaralanma hikayesi, yaralanma pozis-
yonu, aldig: tedaviler, spor tipi ve seviyesi sorgu-
lanmalidir (14).

Ne kadar stire ile ve hangi hareketler sirasinda
eklemde bosalma hissettigi, agr1 ve 6demin eslik
edip etmedigi sorgulanmalidir (20). Kronik ayak
bilegi instabilitesinde kisi genellikle ayak bilegi
burkulmasini takiben eklemde tekrarlayan bo-
salma hissi varligindan s6z eder. Diiz olmayan
zeminde veya yiirtirken bu his artar. Agri ve sis-
lik eslik edebilir. Yiiklenme ile ortaya ¢ikan agri-
larda ise intra-artikular problemlerin varlig: goz
ontinde bulundurulmalidir (osteokondral lezyon,
sinovyal ve ATFL nin kalinlasmasi nedeni ile yu-
musak doku sikismasi) (21). Ge¢meyen agrilarin
diger sebebi de subtalar eklem ligament yaralan-
malar1 sonucu sintis tarsi sendromu olabilir (6).

Daha sonra, inspeksiyonla ayakta goriinen
deformiteler, kallus olusumlari, nasirlasmalar vb.
incelenmelidir. Palpasyon ile ayak yumusak do-
kulari, kas, tendon, ligament biittinliikleri, eklem
ve yumusak dokulara ait mobilite saptanmalidir.
Ayak postiirii incelenmeli ve topuk bilek arasi
yapilan 8 sekilli mezura ol¢timii ve referans nok-
talarindan yapilan cevre élgiimii ile atrofi, 6dem
vb saptanarak kaydedilmelidir. Ayrica, tiim ilgili
eklemlerin eklem hareket genislikleri, esneklik ve
kisalik testleri (6zellikle gastrokinemius-soleus
kompleksi, plantar fasya) yapilmalidir. Klinik
degerlendirmeler soruna ozellestirilecek olursa;

o Bilateral normal eklem hareketleri deger-
lendirilmeli,

Kronik Ayakbilegi instabiliteleri ve Tedavisi Il

Palpasyonla agrili noktalar, ATFL, CFL,
posterior tibiofibular ligament, deltoid li-
gament inmcelenmeli kas spazmi varlig:
arastirilmalidar.

Yaygin eklem laksitesi arastirilmalidir (Re-
sim 3) (22).

Norolojik muayene yapilmali, lateral ayak
bilegi yaralanmalarinda peroneal sinir ve
sural sinir nadir de olsa yaralandig icin
degerlendirilmelidir.

Arka ayak muayenesi gastrokinemius
kontraktiirti ve varus ayak ayirt edilmeli-
dir. (Diz fleksiyonda ve ayak bilegi dorsi
fleksiyonu normal iken ekstansiyonda iken
dorsi fleksiyon hareket, agisal olarak yeter-
siz ise gastroknemius kontraktiirti vardir.)
Varus ayak gonyometrik 6l¢timle ve yapi-
sal olarak yiik verme sirasinda test edilme-
lidir. 1 metatarsal eklemde dorsi fleksiyon
acis1 degerlendirilmelidir.

Peroneal tendon sorunlari dorsi fleksiyon
ve eversiyon sirasinda aciga cikar ve bu
sorunlar ayirt edilmelidir. Daha az siklikla
karsilasilan medial ligament yaralanma-
larinda tibialis posterior tendonunda ya-
ralanma olabilecegi unutulmamali ve kas
testi yapilmalidir (6).

Anterior c¢ekmece testi uygulanmalidir.
Ayak 20 derece plantar fleksyionda, tibia
sabit ayak tizerinden geriye cekilir. Karak-
teristik belirti lateral oluk tizerindeki deri-
nin iceri dogru ¢ekilmesi olarak isimlendi-
rilen vakum belirtisidir (Resim 4).

Varus stres testi, kisi yliziikoyun pozisyon-
da iken yapilmalidir. Arka ayak inversiyo-
nu, tibio talar instabilitenin belirtisi olabilir
ve CFL nin tamamen yaralanmasinda da
genellikle pozitiftir. Her iki ayak degerlen-
dirilerek aradaki farka bakilmalidir. Ayak
bilegi ve subtalar hareketi ayirdetmek ba-
zen zordur ve talar boynu palpe etmek yar-
dimci olabilir.

Medial instabilite testi: Diz 90 derece fleksi-
onda iken ayaga eksternal rotasyon yapti-
rilir. Yaralanma bolgesinde agr1 hissederse
test (+) dir.

Sikistirma testi: Baldirda fibula ile tibia ara-
sindaki syndesmoz bolgesini elle sikistirma
sonucunda yayilan agr1 olmas: syndesmoz
yaralanmasi varligini gosterir.

Molly’s Impingement testinde, ayak dorsi
fleksiyona alinirken eklem cizgisine uygu-
lanan basingla agr1 ortaya ¢ikmasi testin (+)
oldugunu gosterir. Synovit ve hipertrofi
icin hassas ve spesifik bir testtir (20).
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Resim 3. Subtalar eklem laksite degerlendirmesi (22).

Resim 4. Anterior cekmece testi

Radyolojik degerlendirme

Instabilitenin derecelendirmesinde ve eslik eden
kopma kirigmin ortaya konmasi i¢in kullanila-
bilir. Antero-posterior (AP) ve Mortis grafisinde
Olgiilen parametreler instabilitenin objektif ola-
rak ol¢tilmesine olanak saglar. Ayak bileginin AP
grafisinde talus biitiinii ile gortintiilenir. Mortis
grafisinde ise uyluk 10-20° eksternal rotasyona
getirilerek genellikle syndesmoz hasarmi goriin-
tiilemek amaci ile gekilir (6).

Stres grafileri

Hastanin ayag1 manuel ve pasif olarak anteriora
ve varus pozisyonuna almir; hastadan aktif ola-
rak bu pozisyonu korumasi istenerek, cihaz yar-
dimu ile 6lgtim yapilir. Instabilitenin diizeyini 6lg-
mek icin kullanish bir yontemdir. Stres tenografi-
lerinde de, ayak bilegine anestezik madde verilip
kas aktivasyonu elimine edilerek izole bag yara-
lanmalar1 tespit edilebilir (Resim 5) (6). Yumusak
doku sorunlarini degerlendirmek amaci ile, CT,
MRI ve diagnostik ultrason kullanilabilir. Eklem
i¢ini direk goriintiilemesi nedeni ile cerrahi 6ncesi
veya tanisal amagh artroskopi yapilabilir (6).

Mekanik instabilite varligy, talar tilt ve anterior
¢ekmece testi ile kolayca tanimlanabilirken, fonk-
siyonel instabilite, eklemde bosalma ve giivensiz-
lik hissetmesidir ve bu durumu tespit edebilmek
oldukga zordur (6).
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Resim 5. Stres grafisi (7).

Fonksiyonel performans testleri

Spora dontis hakkinda bilgi vermekle birlikte
nitel performans diizeyini gosterir (23). Yapilan
calismalarda, mekanik ve fonksiyonel instabili-
tesi olanlarin, saghkli bireylere gore ayak bilegi
dorsi fleksiyonunda azalma, inversiyonunda art-
ma, diz fleksiyonunda artma gibi degisikliklerin
frontal plana gore daha fazla sagital planda oldu-
gu bulunmustur. Mekanik instabilitesi olanlarin
fonksiyonel instabilitesi olanlara ve sagliklilara
gore kosma, basamak inme, yiiksekten atlama,
yiriime gibi aktivitelerde sagital plan degisik-
liklerinin daha az oldugu gosterilmistir (15). Bu
nedenle, ayak bilegi instabilitesi gelisen kisilerin
degerlendirilmesinde uygun performans testleri
kullanimalidir.

Alt ekstremitede 8 sekilli kosu, yana adim
alma (side hop) testleri fonksiyonel instebilitesi
olan olgularda sagital planda hareketleri iceren
tek adim sicrama (single hop) ve 20 cm yukar sig-
tama (up down hop-20 cm) gore anlamli bulun-
mustur. Bunun 8 sekilli kosma ve yana adim alma
testlerinde lateral yapilara ve peroneal kaslara bi-
nen yiikiin artmasi nedeni ile oldugu belirtilmis-
tir (16) (Resim 6).

8 sekilli kosu, yana adim alma, 6 metre capraz
kosu, kare sekilli kosu testi gibi ayak bilegi eklemi
lateraline yiik bindiren fonksiyonel testlerin; ayak
bilegi instabilitesi olan olgularda kullanilabilir ol-
dugu goriistine varilmis, 8 sekilli kosu testi harig
kisilerin saglam tarafi arasinda fark bulunmustur
17).

Star denge testi

Kuvvet, esneklik, koordinasyon ve propriyoseptif
duyuyu icerir ve ayak bilegi instabilitesini tanim-
lama amaci ile kullanilabilir (18).

Topuk yiikseltme testi

Hastadan parmak ucuna yiikselmesi istenir ve
dinamik olarak subtalar eklemin valgus veya
varus deformiteleri degerlendirilir (23). Tekrarl
parmak ucuna ytikselme ile ayak bilegi plantar
fleksor kaslarinin endurans: degerlendirilir (28).
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Resim 6. Fonksiyonel testler (17).

Multiple hop test

Dinamik postiiral kontrolii 6l¢gmek icin gelistiril-
mistir. Bu testin, saglikli bireyler ve kronik ayak
bilegi instabiliteli olgular1 ayirt edebildigi goste-
rilmistir (19).

Sicrama testleri

Sicrama testlerinde ayak bilegi plantar fleksor
kas kuvveti énemli oldugu icin sicrama testleri-
nin instabilitesi olan olgularda ayirict olmadig:
ancak fonksiyonel instabilitesi olan bireylerde
egzersiz olarak onerilebilecegi soylenmistir (30).

Fonksiyonel instabilitesi olan olgularin sic-
rama testlerinde, inme fazi sirasinda ayak bilegi
inversiyon derecesinin arttigi; bu faz sonunda
tek ayak tizerinde durma sirasinda ayak stabilite-
sinin daha ge¢ saglandig: belirtilmistir (20). Yine
yiiksekten inme sirasinda ayak bilegi plantar ve
dorsi fleksiyon hareketlerinde artis goriilmiis bu
nedenle dinamik stabilizasyonun azaldig: belirtil-
mistir (21).

Objektif degerlendirmelerin (kas kuvveti,
eklem hareket acikligi) yani sira, saglik profes-
yonellerinin ve etkilenen bireylerin kendilerinin
uyguladig1 anketler de siklikla kullanilmaktadir.
Anketler, kisinin fonksiyonelligini subjektif ola-
rak degerlendirmek ve tedavinin gidisi hakkinda
bilgi vermesi nedeni ile 5nemlidir.

Avyak ve ayak bilegi problemlerinde pek cok
anket kullanilmakla birlikte instabilitede siklikla

kullanilan anketler sunlardir;
Ayak bilegi instabilite l¢iimii (Ankle instability
instrument): 2006 yilinda gegerliligi yapilan test,

fonksiyonel instabilitenin varliginin belirlenmesi
i¢in kullanilir (33).

Cumberland ayak bilegi instabilitesi anketi: Geger-
lilik ve gtivenilirligi yapilmis olan anket kisinin
kosma, ytirtime, ziplama, merdiven inme gibi
aktiviteler sirasindaki hissini sorgulayarak kisi-
nin fonksiyonel instabilite seviyesi hakkinda bilgi
verir (22).

Kronik Ayakbilegi instabiliteleri ve Tedavisi Il

Ayak ve ayak bilegi yeterlilik testi (FAAM (Foot
and Ankle Ability Measurement)): Glinliik yasam ve
sportif aktiviteler sirasinda instabiliteyi subjektif
olarak degerlendiren, 2008 yilinda gecerliligi ya-
pilmus bir testtir (23).

Ayak ve ayak bilegi yetersizlik testi (FADI (Foot
and Ankle Disability Index ve FADI-sport)): 2005 y1-
linda gecerlilik ve giivenilirligi yapilmus; kisilerin
giinliik yasamda ve spor esnasinda ayak bileginin
durumu hakkindaki sorularini iceren testtir (36).

Karlsson Ayakbilegi Skoru: Bu skorlama sistemi-
nin talar tilt test ile korelasyon gosterdigi bulun-
mustur. Instabiliteyi degerlendiren bu test akut
ve cerrahi olarak tedavi edilen hastalarda kulla-
nilmistir (6).

Kaikkonen Skoru: Bu test sonuglari ile izokinetik
kuvvet testi arasinda korelasyon bulunmustur.

Bu skorlama sistemleri icinde, Ayak bilegi insta-
bilite 6lctimii ve Cumberland instabilite anketi daha
cok ayricy, ayak ve ayak bilegi yetersizlik testi, ayak ve
ayak bilegi yeterlilik testi (34) ve skorlama sistemleri
ise daha ¢ok tedavinin etkinligini degerlendiren
testlerdir (6).

2009 da yapilan bir ¢alisma, FADI ve FADI-
sport anketlerinin; 3 lii sicrama (tripple hop), 8
sekilli kosu, tek ayak tizerinde sicrama (single leg
distance), yana sigrama (side hop) testi gibi fonk-
siyonel testlere oranla ayak bilegi instabilitesini
belirlemede daha etkili oldugunu gostermistir
(24).

Olgularin ayak bilegindeki instabilitenin ya-
rattig1 sorunlarin sekonder etkilerini belirlemek
amaciyla gozlemsel, kinetik, kinematik paramet-
releri olcen video kamerali ya da taban basing
dagilim ve tepe torklarini olgen yiiriime analiz
yontemleri de kullanilabilir.

1. KRONIiK AYAKBILEGI
INSTABILITELERININ TEDAVISI

Epidemiyolojik ¢alismalar tiim spor yaralanmala-
11 igerisinde %10-28 oraninda goriilen ayak bilegi
burkulmalarinin, spora doniisti en fazla gecikti-
ren yaralanmalar oldugunu gostermistir. Konser-
vatif tedavi tiim evre 1 ve 2 ayak bilegi burkulma-
larinda endikedir ve kronik instabiliteleri 6nleme
acisindan 6nemlidir. Evre 3 yaralanmalarinda ise
tedavi segenegi tartismalidir. Evre 3 yaralanma
sonras1 erken mobilizasyonun cerrahi ve orteze
oranla daha iyi sonuglar1 oldugu gosterilmistir
(6). Cerrahi tedavi akut lateral ayak bilegi yara-
lanmalarinda kismen daha fonksiyonel sonug
vermesine ragmen; cerrahi tedavinin, operasyon
stiresini, cerrahinin yiiksek maaliyetini hastanede
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yatis stiresini kompanse edip etmedigi konusu
bilinmemektedir. Ayrica cerrahi ve fonksiyonel
tedavi sonrasi subjektif olarak toparlanma stiresi-
nin ayni oldugu ancak cerrahi sonrasi osteoartrit
olusumunun daha fazla oldugu gosterilmistir (25,
26).

Konservatif tedavi ile basarili sonuclar elde
edilmesine ragmen, %40 oraninda tekrarlayan
burkulmalar ve %70’e varan oranlarda 3 yila ka-
dar stiren tamamlanmamus iyilesmeler rapor edil-
mistir (27). Bu durumun bireylerin performansini
azalttig1 ve ayak bilegi osteoartrit olusumunu art-
tirdig gosterilmistir (28, 29).

Konservatif tedavi, tekrarlayan ayak bilegi
burkulmalarmi engelleyebilir ve kronik ayak-
bilegi instabiliteleri ile basa ¢ikmada etkilidir.
Ogzellikle fonksiyonel instabilitede iyi planlanmis
propriyoseptif egitim ve kuvvetlendirme egzer-
sizleri, kronik ayak bilegi burkulmalarmin énlen-
mesinde ve tedavisinde en etkili yontemlerdir (6).

a. Cerrahi Tedavi Yontemleri

Cerrahi tedavi, hasta hikayesi, radyolojik mua-
yene ve fiziksel aktivite diizeyine gore planlanur.
Ayak bilegi ekleminde bosalma hissi, gitinliik ya-
sami zorlastiran agr1 ve basarisiz konservatif te-
davi, en az orta derece instabilite varligi, ek ola-
rak subtalar instabilite, fonksiyonel ve mekanik
instabilitenin kombinasyonu varliginda, peroneal
tendon yirtiklari, avulsiyon fraktiirleri, yer degis-
tiren osteokondral kiriklarda cerrahi endikedir.
Mekanik instabilite varlig1 tek basina cerrahi igin
onemli kriter degildir. Fonksiyonel instabilite var-
liginda cerrahi ise tartismalidir. Cerrahi tedaviler
sadece ligament destegi saglamaya yonelik degil,
ayni zamanda arka ayak varus, 6n ayak valgus
gibi postiiral diizeltme osteotomilerini de igerir.

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

1. Anatomik olmayan teknikler, endojen uy-
gulamalar1 ve tenodez operasyonlaridir. Bu
uygulamalarda lateral ligamentler kullanilir,
talokurural ve subtalar eklem stabilizasyonu
saglanir. Normal biyomekani korunamayabi-
lir. Ornegin, Watson-Jones tekniginde, pero-
neus brevis tendonu tamamu lateral malleol ve
kalkaneustan gegirilir ve tekrar peroneus bre-
vis kasina dikilir. Chrisman-Snook tekniginde
ise, peroneus brevis kasinin yarisi kullanilarak
lateral malleolden ve calcaneus kasindan geci-
rilir ve en son peroneus diger yarisma dikilir.
Eksojen uygulamalar ise karbon fiber, bovine
kollagen, dacron kullanimini igerir (Resim 11)

(©6).
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2. Anatomik teknikler, kapsiil ve ATFL tamirini
icerir. Cevre dokulara zarar vermeden uygula-
nan ilgili bagin tamirinin saglandig: direkt cer-
rahilerdir. Bronstrom ve Williams teknigi stk
kullanilan yontemlerdir. Erken mobilizasyon
saglar ve daha az hareket limitasyonu olusur.
Yaralanma sonrasinda ligament uglarinin bu-
lunmas1 zor oldugu icin Williams, ekstansor
digitorum brevis kasmni kapsiille birlestirmis-
tir (30). Anatomik rekonstriiksiiyon sonrasi
8-10 gun (yara iyilesinceye kadar) posterior
leaf splint gibi ortezler kullamilabilir. Daha
sonra ortez veya ytirtime botu kullanilmalidir,
bu asamada 20 derece plantar fleksiyona izin
verilir, iyilesme stiresi 6 haftadir ve 10-14 haf-
tada tim aktivitelere donebilir (7).

Artroskopik tamir ise, daha az gortintiileme
yapilabilen, enfeksiyon riski ve tekrarlama riski
fazla olan, ancak yumusak doku disseksiyonu,
sural ve peroneal sinir yaralanmalarinin seyrek
gortldugi yontemdir. 10 yili asan instabilitede,
osteoartrit ve genel hipermobilite durumlarinda
uygulanmaz.

Cerrahi tedavi yontemleri konusunda hentiz
ortak bir goriis birligine varilamamustir (31). Ayri-
ca, cerrahi teknikler sonrasi gelisen enfeksiyonlar,
yara iyilesmesinde yasanan sorunlar, uzun stiren
istirahat stirelerine bagli olarak gelisen eklem ha-
reket kisitlilig1 ve inhibisyon paternleri, cerrahi
yaklagimlarin zorunlu oldugu haller disinda, te-
davinin konservatif olarak planlanmasimni gerek-
tirir (6).

b. Konservatif Tedavi Yontemleri

Akut yaralanma sonrasi rehabilitasyonun amaci,
iyilesmeyi hizlandirarak kronik fonksiyonel ins-
tabilite olusumunu engellemektir. Yaralanma-
dan hemen sonra akut alevlenme fazinda agri,
inflamasyon, hemoraj, 6dem kontroliine yonelik
RICE (istiraat, kompresyon, soguk uygulama ve
elevasyon) uygulanir. Agr1 ve sisligi kontrol etme
ve koruma amaciyla; bandaj, bantlama veya ortez
kullanilarak immobilizasyon saglanir. Proliferas-
yon fazi olan 1-3 hafta boyunca tip 3 kolagen lifler
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Resim 7. Cerrahi Teknikler (32).
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olusur. Bu faz, zayif dokuyu koruma ve ikincil
yaralanmalarin engellenmesi amaci ile 6nemli-
dir. 3 hafta sonunda (maturasyon fazi) skar doku
olusmaya baslar, yaralanan ligamentin kontrolli
mobilizasyonu gerekir. Kontrollti kas kuvvetlen-
dirme ve mobilizasyon, propriyosepsiyon egzer-
sizleri ile kollajen doku formasyonu diizeltilir.
Yaralanmadan 4-8 hafta sonra kollajen doku nor-
mal stresleri tolere edebilir hale gelir ve asamali
olarak is ve spora doniis calismalar1 uygulanir (6,
7).

Propriyosepsiyon: Propriyosepsiyon, viicut
boliimlerinin uzaydaki konumundan biling ve
bilin¢ dis1 diizeyde haberdar olma yetenegidir
(32). Kaslar, tendonlar, eklem kapsiilii, baglar ve
derideki reseptorlerden gelen afferent uyarilarin,
viziiel ve vestibuler sistemden gelen uyarilar,
denge ve vucut pozisyonu ile ilgili afferent uya-
rilarin entegrasyonu sonucu olusur (33). Ayak
bilegi yaralanmalar1 sonucu deri, kas ve eklem
hasari nedeni ile olusan propriyoseptif kayip kro-
nik instabilite gelisimine sebep olur ve propriyo-
sepsiyon kaybinin ayak bilegi spraini olusumun-
da birincil hazirlayic faktdr oldugu belirtilmistir
(34). Kronik ayak bilegi instabilitesinde ilk tedavi
noromuskiiler egitimdir. Ayak eksternal ayak
bilegi destegi ile ve bant ile desteklenir. Rehabi-
litasyon sonrasinda semptomlarin devami veya
artmasi durumunda cerrahi tedavi goz ontinde
bulundurulur (25, 35). Instabilitesi olan olgularda
daha 6nce rehabilitasyon programi almamis bi-
reylere germe ve kuvvetlendirme egzersizleri ile
denge egzersizleri sonucu; propriyosepsiyon ve
peroneal kas latent zamaninin iyilestigi yontinde
sonucuna varilmus, iyi planlanmis rehabilitasyon
programinin gereksiz cerrahiyi 6nlemede 6nemli
oldugu bildirilmistir (36).

Propriyosepsiyon calismasi i¢in wobble bo-
ard, tilt board, trambolin, stabilite toplar1 gibi
ekipmanlar kullanilabilir (26). Topuk ve parmak
ucunda ytiriime, ayagin medial ve lateral kena-
rina basarak yiirtime, geri ve yana yliriime eg-
zersizleri ve farkli zeminlerde yapilan yiriime
sekilleri ile denge calismalar1 propriyosepsiyonu
gelistirme amaci ile uygulanir (37). Germe egzer-
sizleri temeline dayanan pilometrik egzersizler
egzentrik kontraksiyonu takiben konsentrik kont-
raksiyonu igerir. Trombolin, ip atlama, basamak
sicrama, tek bacak tizerinde sicrama, vertikal ve
one sicramaya dogru ilerletilebilir (37). Yapilan
calismalar akut ayak bilegi yaralanmasi olan gru-
ba wobble boardla ¢ok yonlii denge ¢alismalari-
nin, fonksiyonel ayak bilegi olusumunu azaltti-
g1 ancak 6dem ve hematomu degistirmedigini
gostermistir (38).

Yine kronik ayak bilegi burkulmalar1 olan bi-
reylere 6 hafta boyunca uygulanan denge calis-
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malari, inversiyon yoniinde eklem pozisyon his-
sini, motorndron sinir iletimi, dinamik dengeyi
gelistirmis ancak statik dengeyi ve plantar flexion
yoniinde eklem pozisyon hissini degistirmemis-
tir (39). Fonksiyonel instabilitelerin olusumunda
evertor kas zayifligl, propriyosepsiyon kaybi, ek-
lem hareket agikliginda azalmanin etkili oldugu
belirtilmistir. Wobble board ve tilt boardla yapi-
lan ¢ok yonlii denge ve koordinasyon calismala-
rinin haftada 3 kez 6 hafta boyunca uygulanmasi
sonucu, postir salinimlarinda azalma goézlenir-
ken eklem pozisyon hissinde fark gozlenmemistir
(40). Posttiral kontroliin dual task (ikili fonksiyo-
nel gorevler) sirasinda fonksiyonel instabilitesi
olan olgularda, saglikl1 bireylere oranla daha faz-
la bozuldugu gortilmustiir (41).

Kuvvetlendirme egzersizleri: Ayak bilegi ya-
ralanmas! sonucu hasara ugrayan mekano re-
septorler nedeni ile eklem cevresi kaslar refleks
inhibisyona ugrar ve ayak bilegi instabilitesi olan
olgularda peroneal kaslarm inhibisyonu goriiliir.
Peroneal kaslar1 ani inversiyona alan platformda
yapilan EMG olctimleri bu kaslarda latens zama-
ninda azalma oldugunu gostermistir (42). Perone-
al kaslarin ayak bilegi inversiyon pozisyonunda
ayak bilegi lateralini koruma etkisi azdir (26). 4
haftalik gastroknemius ve soleus kaslarina germe
egzersizleri ve ayak bilegi her yone egzersiz bant-
lartyla (therabant) yapilan kuvvetlendirme eg-
zersizleri sonrasi, denge ve fonksiyonel testlerde
iyilesme gozlenmistir (43). Haftada 3 kez 6 hafta
ayak bilegine terabant ile kuvvetlendirme egzer-
siz programi eklem pozisyon hissinde (eversiyon
hareketi haric) iyilesme gostermistir (44).

Yapilan egzersizler hastanin durumuna gore
izometrik egzersizlerden izotonik ve direncli eg-
zersizlere, egzentrik ve izokinetik egitime dogru
ilerletilmelidir. [zotonik ve egzentrik kontrolii ge-
listirmek amaciyla therabantlar, izokinetik aletler
kullanilabilir. Ayak bilegi intrinsik kaslar1 erken
donemden itibaren kuvvetlendirilmelidir (26).
Peroneal kaslara izokinetik kas egitiminin kuv-
vet, eklem pozisyon hissi ve fonksiyonellik tizeri-
ne etkisinin incelendigi calismada; izokinetik kas
egitimi fonksiyonel instabilitesi olan sporcularda
denge, kuvvet, propriosepsiyon ve performansta
artisa sebep olmustur (45). Fonksiyonel ayak bi-
legi instabilitesi olan olgularda squat egzersizleri
sirasinda gluteus mediusa oranla maximus kasin-
da daha az aktivasyon oldugu goriilmiis ve fonk-
siyonel instabilite olan olgularda gluteus medius
kasmin egitimi tizerinde durulmas: gerektigi be-
lirtilmistir (46).

Elektroterapi modaliteleri daha ¢ok akut ya-
ralanmalardan sonra kullanilmistir. Az sayida
calisma olmasi, calismalarda degerlendirme yon-
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temlerinin, farklilig: farkli iyilesme donemlerinde
kullanilma nedeni ile lazer, ultrason, yiiksek vol-
tajl1 galvanik stimulasyon gibi tedavi yontemlerin
kanit degeri duistiktiir (26, 47).

Manuel tedavi: Kronik instabilite sonrasi ayak
bileginde dorsi fleksiyon kaybi oldugu pek ¢ok
calismada gosterilmistir. Maniplasyon uygula-
malar1 konusunda az sayida galisma vardir. Ge-
cerliligi hentiz bilinmemekle birlikte dorsi flexion
aktif olarak elde edilemeyen olgularda maniplas-
yonun uygulanmas: gerektigi konusunda goriis
birligine varilmistir (48).

Kronik instabilite sonrasi ayak bilegi dorsi
fleksiyonunun azalmasi nedeni ile talokurural
ekleme anterior ve posterior mobilizasyon yapi-
lan bir calismada, uygulamanin dorsi fleksiyon
hareket agikligini arttirdigl ve posttiral kontrol
mekanizmalarini iyilestirdigi gozlenmis ancak
dinamik posttiral kontrolde artma olmadig: bildi-
rilmis (49).

Lateral ayak bilegi yaralanmas1 sonras: ayak
bilegi instabilitelerinde fibula pozisyonunun an-
terior veya posteriorda oldugunu gosteren calis-
malar bulunmaktadir. Ancak posteriorda bulun-
dugunu belirten calismalarda referans noktasi
talus olarak alinmistir. Ayak bilegi instabilitele-
rinde talusun anteriorda kaldig1 ve dorsi fleksi-
yonu da azalttig1 distintildiigtinde tibia referans
noktasi olarak alinmalidir. Bu baglamda fibulanin
anteriorda kaldigini belirten calismalarda tibia
referans noktasi olarak alindig1 ve dlctimler gii-
venilir oldugu icin fibulanin anteriorda kaldig1
duisuntilebilir. Ancak sonuglarin giicti icin vaka
sayisinin arttirilmasi gereklidir (50).

2012'de James R. Beazell ve arkadaglarmin
yaptig1 calismada, farkli olarak distal ve proksi-
mal fibulaya maniplasyon yapilmistir, ancak kro-
nik ayak bilegi instabilitesi olan olgularda ayak
bilegi dorsi fleksiyon agisinda artis goriilmuistiir.
Ancak bu artisin fonksiyonellige etkisi olmamigtir
(48).

Bantlama ve ortez yaklasimlari: Akut ve tek-
rarlayan ayak bilegi burkulmalarimi engellemek
amaci ile ortezler ve bantlama siklikla kullanilir.
Profilaktik olarak kullanilan bantlama ve ortez-
lerin mekanik stabilite sagladig1 ve proprioseptif
duyu girdisi saglayarak burkulmalar1 azalttig
one strtilmistiir. Ancak propriosepsiyona olan
etkisinin azaldigini, degismedigini veya arttigini
gosteren calismalar da mevcuttur (2). Bantlama
ve ortezler, kinestetik farkindalig1 arttirmakla
birlikte arka ayak hareketini kisitlayarak ozellikle
inversiyon sirasinda destegi arttirir (51).

Atletik bant ile uygulanan ‘Basket Wave’ tek-
nigi ile saglikli bireylerde bile eklem hareketinin
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azaldigy gosterilmistir (52). Kronik ayak bilegi
instabilitesi olan bireylerde ise, bu teknikle ya-
pilan bantlamanin mekanik stabiteyi arttirdigy,
ozellikle mekanik instabilitesi olan bireylerde ya-
ralanmay1 6nleme ve fonksiyonu arttirmada kul-
lanilabilecegi soylenmistir (53).

Ayak bilegi bantlamasinin ve ortez kullanimi-
nin distik performansa yol actigl gosterilmistir.
‘Basket Wave’ bantlama yontemi plantar fleksi-
yon eklem hareketini engelleyerek performansin
gostergelerinden biri olan dikey sigramay1 olum-
suz etkiledigi gosterilmistir (54).

Bantlama ve ortezlerin, fonksiyonel instabili-
tede propriosepsiyon {iizerine etkilerinin arasti-
rildig1 bir sistemik derlemede; ortezleme yonte-
mi olarak esnek ve semirijit ortez uygulamalari,
bantlama yontemi olarak ise ‘Basket Wave’ yon-
temi ve bununla birlikte ‘Heel-lock’ve ‘Stirrups’
teknikleri arastirilmistir. Calismada bantlama ve
ortezlerin propriosepsiyonu etkilemedigi ve ko-
ruyucu etkilerinin propriyosepsiyonu arttirarak
saglanmadig1 goriistine varimustir (2).

Atletik bantlama ve kinezyo bantlamanin kro-
nik ayakbilegi inversiyon burkulmasi olan birey-
lerde performans tizerine olan etkilerinin incelen-
digi calismada denge ve dinamik koordinasyon
testlerinde tim uygulamalar arasinda fark bu-
lunmamustir. Endurans, geviklik, statik denge ve
koordinasyonda ise kontrol grubuna gore her iki
grupta olumlu sonugclar gortlmiistiir (54).

Kinezyo bantlama ve atletik bantlamanin (stir-
rup, heel-lock, horsestrip teknikleri) saglikli spor-
cularda fibularis longus kas1 aktivasyonuna olan
etkisinin incelendigi calismada; denge tahtas:
tzerinde ani inversiyon hareketi sirasinda pero-
neal kaslarin aktivasyonuna bakilmistir ve kinez-
yo bantlamanin kas {izerinde aktivasyon artigina
neden olmadig1 buna ragmen atletik bantlamanin
daha etkili oldugu gosterilmistir (55).

Fonksiyonel instabilite sonrasinda etkilenen
ve etkilenmeyen tarafta vucut denge merkezi
ve posttiral salimimlarinin saglikli bireylere gore
arttigl soylenmis; semi-rijit ve soft ortezlerin bu
salinimi nasil etkiledigi arastirilmistir. Calisma
sonunda ortezlerin saglikli bireylerde negatif (sa-
lrnimu arttirmustir), fonksiyonel instabilitesi olan
bireylerde ise pozitif yonde etkisi oldugu, fonsi-
yonel instabilitesi olan bireylerde soft ortezin rijit
orteze gore salinimi azaltmada daha etkili oldugu
bulunmustur (56).

Air stirrup braceler ayak bileginde inversi-
yon ve eversiyon normal eklem hareket agikligi-
n1 azaltarak burkulmay1 onler (57). Fonksiyonel
instabilitesi olan bireylerde bu ortezler mekik ko-



suda (shuttle run) performansi arttirirken, dikey
sigramada fark olusturmamustir (58).

Ayak bileginde yaralanma ve sislikler eklem
cevresinde kaslarm inhibisyonuna ve dolayisiy-
la néromuskiiler kontrolde azalmaya neden olur
(59). Ayak bilegi burkulmasi sonucu peroneus
longus ve brevis kaslarinda EMG ol¢timlerinde
latens zamaninda azalma goriilmiistiir. Burkul-
ma sirasinda asir1 gerilim ile birlikte peroneal
kaslarin eklem pozisyon hissinden sorumlu kas
hissinde azalmaya neden olur. Bu konuda yapi-
lan calismalarda farkli sonuglar goriilmekle bir-
likte, ‘Basket Wave’ tip bantlama ve Air Stiprrup®
ortez kullanilarak yapilan calisma 2 yontemin de
kontrol grubuna gore peroneal kas latens zama-
ninda degisme gostermedigini bildirilmistir (31).

Ayakkabr modifikasyonlari: Instabilitesi olan
olgularda bu konuda calismaya rastlanmamis
olsa da; saglikli bireylerde ayakkabi kullaniminin
peroneus kas aktivasyonunu daha erken aciga
cikarttigl gosterilmistir (25). Ayrica 2 sistematik
derleme calismasi yiiksek bagcikl ve diisiik bag-
cikli ayakkabilarin lateral ayak bilegi burkulma-
sinda koruyucu olmadigini gostermistir (26).

Akut ve kronik ayak bilegi instabilitesi olan
olgularda yapilan sistematik derleme ve rando-
mize kontrollii calismalarda tedavi yontemlerine
iliskin kanita dayali uygulamalarin etki diizeyi;

1. Kuvvetli: Bileklik kullanimi ve bantlama,
anti inflamatuar ila¢ kullamimi 6zellikle
akut yaralanma sonucu etkili oldugu gos-
terilmis.

2. Orta: Proprioseptif egitim
3. Limitli: Kas kuvvet egitim

4. Zayif veya belirsiz: Elektroterapi, lazer ve
ultrason uygulamalari, manuel tedavi (kisa
donem etkileri nedeni ile), 6zel ayakkab1
kullanimy, yiirtime egitimi (26, 31).

olarak bulunmustur.

SONUC

Ayak bilegi intabiliteleri burkulmay1 takiben sik
karsilasilan sorundur. Bu nedenle akut yaralan-
may1 takiben fizyoterapi tedavi yontemleri kul-
lanilmasi instabilite olusumunu engellemek igin
kullanilmalidar.
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OZET

Bircok norolojik problem yiirtiytisti bozarak yii-
riimede destek kullanimi gereksinimine yol acar.
Norolojik hastaliga sahip kisilerin rehabilitasyon-
dan bekledikleri primer hedef; yiirtimektir. Ayni
sekilde, fizyoterapistlerin de rehabilitasyondaki ilk
hedefleri hastanin miimkiin oldugu kadar erken
doénemde mobilite dtizeyini arttirmak ve bireyleri
giinlitk yasam aktivitelerinde bagimsiz hale getir-
mektir. Bunu saglarken de hastalarin mevcut noro-
lojik durumlarmi goz 6ntine alarak, ihtiyac halinde
en uygun yiiriime yardimcisini se¢cmek hayati 6nem
tasimaktadr.

Uygun secimi yapilmamis ytirtime yardimcilari,
norolojik hastalarin mevcut problemlerini ortadan
kaldirmak ya da hafifletmek yerine bu problemleri
arttirabilir, hatta baska problemlere yol agma ih-
timalleri bulunmaktadir. Bu derlemede, nérolojik
rehabilitasyonda ytirtime yardimecisit kullaniminin
kinetik ve kinematik analizi, nérolojik rehabilitas-
yonda ytirtime yardimcist kullaniminin fizyolojik,
norolojik, psikososyal etkileri bagliklarinin yani sira,
bazi norolojik durumlarda yiirtime yardimcis: kul-
lanimimin etkileri bashig: altinda da en sik goriilen
norolojik hastaliklarda ytiirtime yardimcisi se¢imi
konusunda bir literattir derlemesi yapilacaktir.

Derlemede, norolojik rehabilitasyonda ytirtime
yardimcist secerken nelere dikkat edilmesi gerekti-
gi ayrintili bir sekilde anlatilmistir. Bu anlatilanlar
1s1ginda yiirtiime yardimcist segiminde karar saglik
profesyonelleri ve hastalar ile birlikte alinmalidir.
Yirtime yardimcist onerilen hastalarin giinlik ya-
sam aktivitelerine ve ambulasyonlarma dair geri
bildirimleri diizenli olarak almmalidir.

Anahtar kelimeler: Norolojik hastaliklar, ytiirtiytis,
rehabilitasyon

1. GIRIS

Bircok hayvan yiirtimeyi kuaripedal kontrol ile
saglarken insanoglu bipedal kontrol saglayan
nadir tirlerdendir (1). Hayata dort ekstremite
tizerinde emekleyerek baslariz ve dik posttirti ka-
zaninca iki ekstremite tizerinde ilerleriz. Zaman
igerisinde ise 3 “ayak’ veya 6 ‘ayak’ tizerinde yii-
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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

rimemiz gerekebilir. Bircok norolojik problem
ylrtiytisii bozarak yiirtimede destek kullanimi
gereksinimine yol acar (2). Norolojik hastalarin,
rehabilitasyondan bekledikleri primer hedef;
ylrtimektir (3). Aym sekilde, fizyoterapistle-
rin de rehabilitasyondaki ilk hedefleri hastanin
miimkin oldugu kadar erken doénemde mobili-
te diizeyini arttirmak ve bireyleri giinliik yasam



aktivitelerinde bagimsiz hale getirmektir. Bunu
saglarken de hastalarin mevcut nérolojik durum-
larii goz oniine alarak, ihtiyag halinde en uygun
ylirtime yardimcisini1 secmek gerekmektedir.

Yiirtime yardimcilari, hayatin olanaklarmdan
faydalanabilmek icin kullanan kisiyi yetenekli,
kendine giivenen ve motive hissettirerek, iyi bir
yasam kalitesi saglayan yardimci cihazlardir (4).
Fakat uygun secimi yapilmamis ytirtime yardim-
cilari, norolojik hastalarin mevcut problemlerini
ortadan kaldirmak ya da hafifletmek yerine bu
problemleri arttirabilir, hatta baska problemlere
yol agma ihtimalleri bulunmaktadir.

Asagida norolojik rehabilitasyonda yiirtime
yardimecist kullanimmin kinetik ve kinematik
analizi, norolojik rehabilitasyonda yiirtime yar-
dimcist kullanimimin fizyolojik, norolojik, psiko-
sosyal etkileri bagliklarinin yani sira, bazi norolo-
jik durumlarda ytirtime yardimcis: kullaniminin
etkileri bashgr altinda da en sik goriilen norolojik
hastaliklarda ytirtime yardimcisi se¢imi konusun-
da bir literatiir derlemesi yapilacaktir.

2. NOROLOJIK REHABILITASYONDA
YURUME YARDIMCILARI

Bireyin ytirtime yardimcisina aday olarak karar
verilmesinde bircok faktor ele alinmalidir. Sidde-
tine bagh olarak bu faktorlerden herhangi birin-
deki bozukluk bireyin yiiriime yardimcisin gii-
venle kullanmasini imkansiz hale getirebilir (5).

2.1. Yiiriime Yardimcisinin Kullanim Amaglan

Norolojik ve ortopedik problemi olan hastalarda
yilirtime yardimcilarinin genel olarak kullanim
amaglari olarak;

- Dengeyi arttirmak,

- Yirtme fazindaki 6ne dogru olan itmeyi
desteklemek,

- EI (ler) aracilig: ile duyusal ipuglar1 sagla-
mak,

- Kognitif problemi olan bireylere giivenli
bir gcevre saglamak,

- Alt ekstremite (ler) deki ytiklenmeyi azalt-

mak,

- Bireye dik postiiriin fizyolojik ve psikolojik

faydalarini saglamak,

- Bireyin 6zel ihtiyaclar1 igin ¢cevrenin dikka-

tini cekmek sayilabilir (6).

Bu kullanim amaclarindan 6zellikle alt ekstre-
mitelerdeki ytiklenmeyi azaltma maddesi daha
cok ortopedik rehabilitasyonda, kirik veya yu-
musak doku yaralanmalar1 sonrasi iyilesme do-
neminde ekstremite tizerine agirlik verilmesinin
istenmedigi durumlarda tercih edilirken, norolo-
jik rehabilitasyonda, aksine ekstremiteler tizerine
ozellikle agirlik aktarilmasi tercih edilmektedir.

Norolojik rehabilitasyonda bu amaglarla yay-
gin olarak kullanilan ytirtime yardimcilary;

- Baston,
- Koltuk degnegi ve

- Yiiriite¢'tir.

2.2. Baston

Bastonlar, genellikle hafif ve orta dereceli néro-
lojik bozukluklar1 olan hastalarda kullanilir (2).
Temel olarak, bireyin destek yiizeyini arttirarak,
dengeyi arttirmay1 saglarlar. Cogunlukla agirlik
aktarma icin degil, sadece dengeyi arttirmak ama-
ciyla kullanilirlar (5). Norolojik rehabilitasyonda
en ¢ok kullanilan 4 tipi bulunmaktadir; standart,
4 ayakli (3 ayakl1 da olabilir), dirsekli ve ytirtime
bastonu (Sekil 1). Standart bastondan ytiriime
bastonuna dogru gidildikce hastalarin bastondan
aldiklar1 destek artar ve daha fazla agirhik aktari-
labilir.

Dogru baston se¢iminin yani sira bastonun
dogru kullanimi da ¢ok 6nemlidir. Baston kulla-

N

e

Resim 1. Norolojik Rehabilitasyonda Sik Kullanilan Bastonlar (Standart, 4 ayakli, dirsekli ve ylirime bastonu)
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niminda uygun o6lgiiler; bastonun ucu ayagin 5-10
cm laterali ve 15 cm oniinde, hastanin dirsegi en
fazla 15-30 derece fleksiyonda ve yiiksekligi el
bilegi hizasma gelecek sekilde ayarlanmalidir (7,
8). Eger kullanilan baston gereginden fazla uzun
olursa 6ne dogru yaslanma gerceklesir, kisa olur-
sa ise laterale egilmeye yol acarak lumbosakral
bolgede strese neden olur (9).

2.3. Koltuk Degnegi

Koltuk degnekleri, destek ytizeyini arttirarak,
ozellikle lateral stabiliteyi arttirirlar. Bastonun
aksine tam agirlik verilebilir. Genellikle alt eks-
tremitlere agirlik aktaramayan hasta gruplarinda
(61, paraparezi) ve bilateral kullanimda tercih edi-
lir (5). Bastona gore daha hantaldir ve kullanimi
zordur, bu nedenle nérolojik grupta bastona gore
daha az tercih edilmektedir (10). Norolojik reha-
bilitasyonda en ¢ok kullanilan 2 tipi bulunmakta-
dir; 6n kol ve aksillar koltuk degnegi (Sekil 2). Ak-
sillar koltuk degneginde 6n kol koltuk degnegine
gore, hastalar daha fazla agirlik aktaralabilir ama
kullanim1 daha zordur.

Koltuk degnegi kullaniminda uygun olctiler;
aksillar koltuk degnegi icin {ist kismu aksilladan
4-5 cm asagida, alt ucu ayagin 5 cm lateral ve 15
cm anteriorunda, el pargasi ise 30 derece dirsek
fleksiyonu saglayacak sekilde olmalidir. Onkol
koltuk degneginde ise tnkolun 1/3 proksimaline
gelecek sekilde, alt ucu ayagin 5 cm lateral ve 15
cm anteriorunda ve dirsek 15-30 derece fleksiyon-
da olmalidir (11).

Koltuk degnegi eger uygun olgiilerde kulla-
nilmaz ise viicut mekanigini bozarak cesitli zor-
lanmalara yol agacaktir. Ornegin koltuk degnegi
kisa olursa one yaslanma, uzun olursa; omuz
eklemine asir1 yiiklenme ve radial sinir (12-15),
median sinir (16, 17), supraskapular sinir {izeri-
ne kompresyona neden olma riski ¢ok ytiksektir.
Ayrica kol ile gogiis kafesi arasinda asir1 sikisti-

rilirsa, gogiis kafesinin lateralinde hassasiyet, tri-
ceps kramplari, ulnar néropati (18), aksillar arter
trombozu riski bulunmaktadir (19, 20).

Koltuk degnekleri dogru kullanilsa da bazen
omuz eklemi bu yiiklenmeyi karsilayamaz. Ozel-
likle ttiim viicut agirligini koltuk degnegine veren
hastalarda uzun donemde omuz ekleminde de-
jeneratif degisiklikler aciga ¢ikmaktadir. Ciinki
normalde viicut agirligini tasiyan kalca ekleminin
temas alan1 12 cm? iken omuz ekleminin temas
alan1 sadece 6 cm?dir. Dolayisiyla omuz eklemi-
ne binen yiik viicut agirhigimin %100’ tinden daha
fazladir (21).

2.4. Yiriteg

Yiriitecler, diger yturtiime yardimcilarina gore
daha fazla destek ytizeyi, lateral stabilite ve agir-
lik aktarma imkani saglarlar. Ancak manevra
zorlugu nedeni ile giinliik yasam aktivitelerinde
kullanimi1 kisithdir (22). Engel atlamadaki kisitla-
malar, merdivenlerde kullanilamamasi sebebiyle,
daha ¢ok ev icerisinde kullanimi vardir. Norolo-
jik rehabilitasyonda en ¢ok kullanilan 3 tipi bu-
lunmaktadir; standart, 2 tekerlekli ve 4 tekerlekli
(Sekil 3). Standart ytiriitegten 4 tekerlekli ytirtite-
ce gidildikge, daha az stabilite ve agirlik aktarimi
saglanir.

Dogru yiiriite¢ seciminin yamni sira ytriitecin
dogru kullanim1 da ¢ok onemlidir. Yurtiteg kul-
laniminda uygun olciiler; dik postiirde ayakta
dururken, dirsek 15 derece fleksiyonda ve ulnar
styloid hizasinda olmalidir (23). Eger ytirtiteg kisa
olursa, ist ekstremitelere daha fazla ytik biner ve
govde fleksiyonu artarken (24), uzun olursa ye-
terli agirlik aktaramama ve geriye dogru diisme
riski vardir (25, 26).

Tablo 1’de norolojik rehabilitasyonda yiirtime
yardimcist secerken izlenecek yol 6zetlenmekte-

:

]
|

Resim 2. Nérolojik Rehabilitasyonda Sik Kullanilan Koltuk Degnekleri (On kol ve aksillar koltuk degnegi)
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Resim 3. Norolojik Rehabilitasyonda Sik Kullanilan Yuritecler (Standart, 2 tekerlekli ve 4 tekerlekli)

NOROLOJIK REHABILITASYONDA
YURUME YARDIMCISI
KULLANIMININ KINETIK VE
KINEMATIK ANALizi

Once yiirtime yardimcilarinin ortopedik ve noro-
lojik norolojik rehabilitasyonda kullanim farkin-
dan bahsedilmesi gerekir. Ortopedik hastalar et-
kilenen ekstremiteden agirlik alabilmek icin etki-
lenen ekstremitenin durus faz1 boyunca bastonu
yere koyarken, norolojik hastalar faz baslamadan
once bastonu yere koyar ve yalnizca gift destek
periyodunda kaldirirlar. Bu durum ytirtime yar-
dimast kullanan kisilerde kinetik ve kinematik
analiz yaparken, ortopedik ve norolojik rehabi-

Tablo 1. Norolojik Rehabilitasyonda Yiriime Yardimcisi

litasyonda ytirtime yardimecist kullanimi olarak
ayr1 ele alinmalarina yol acar (27).

Kinematik calismalar; etkilenmemis tarafta tu-
tulan baston ile anteroposterior ve mediolateral
yonde olan salinimlarin azaldigini gostermekte-
dir (28, 29). Ozellikle postiiral kontrolde sikinti
yasayan norolojik hastalarda ytirtime yardimcila-
rinin en 6nemli faydalarindan birisidir.

Baston kullanimi, alt ekstremite kas aktivitesi-
ni de etkilemektedir. Bastonun tutuldugu tarafta
azalmis gastroknemius ve kuariceps aktivasyonu
soz konusu iken karsi taraf kalca abdiiktorleri-
nin aktivasyonunda azalma, medial hamstring
aktivasyonunda ise artis s6z konusudur (30).

Denge veya agirlik aktarmaicin iki Ust ekstremite lazim mi?

I

Hayir

l

Agirik aktarma gerekli mi?
|

| |

Hayir Evet Hayir Evet
| |
| — | ——
Standart  Bazen Siksik Sirekli 4 tekerlekll  Bazen Sik sik Srekli
baston l l l yiriiteg I l 1
Dirsek 4 ayakh Yirime 2 tekerlekli 2 tekerlekli 2 tekerlekli
baston baston bastonu yiriiteg veya veya
veya standart  standart
koltuk yiriteg yiriteg
dednedi

1

Evet

|

Agirlik aktarma gerekli mi?
l

| |
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Koltuk degnegi kullaniminda da benzer sekilde
etkilenen tarafta gluteus medius, kuadriceps ve
erektor spinalarin ve etkilenmemis taraf vastus
medialisin aktivitelerinde azalma saptanmustir
(31). Yurtiteg kullaniminda ise, azalmis rectus
femoris ve biceps femoris aktivitelerindeki azal-
manin, yliriitece verilen agirlik ile dogru orantili
oldugu gosterilmistir (32-34). Koltuk degnegi ve
yuriite¢ kullaniminda, alt ekstremite ekstansorle-
rinde fleksorlere gore daha az aktivasyon oldugu
gozlenmistir (35). Bir diger degisle anti-gravite
kaslarindaki aktivite azalmas1 daha belirgindir.
Bu durum; yiirtime yardimcisinin anti-gravite
kaslarinin gorevini yaparak, daha fazla agirlik ta-
sidigini gostermektedir.

Ayrica yapilan ¢alismalarda bastonun etkile-
nen tarafta mi, yoksa karsi tarafta mi1 kullanilma-
s1 gerektigi sorusuna cevap aranmuistir. Bateni ve
ark. yaptig1 calismada, baston kullanilan tarafta
pelvise, dolayisiyla da gluteus medius kasina bi-
nen yiikiin %60 azaldigini ortaya koymuslardir.
Baston etkilenmis tarafta kullanilirsa, zaten azal-
mis olan gluteus medius kasinin aktivitesini daha
da azaltma ihtimali bulunmaktadir. Dolayisiyla
bastonun kontralateral elde kullanilmasi daha
uygundur.

Yirtime yardimcilarinin govde ve pelvisin
ylirtiytiste yaptig1 laterale ve vertikale olan 5er
cm’lik yer degistirmeleri tizerine herhangi bir et-
kisi ortaya konamamustir (36, 37). Bunun 6nemi;
yiirtime yardimcilarinin agirlik merkezi yer de-
gistirmesine ragmen pelvise olumlu ya da olum-
suz etkisi yoktur.

Bir diger onemli hususta ytiirtime yardimci-
larinin yiirtime hizina olan etkisidir. Bu konuda
literatiirde farkli sonuclar bulunmaktadir. Ornek
olarak inme hastalarinda ytirtime yardimci kulla-
nimina bakacak olursak eger, ytirtime hizini azal-
tan (38), yirtime hizini arttiran (Kuan, 1999) ve
degistirmedigini (40) gosteren calismalar bulun-
maktadir. Sonug olarak ytirtime yardimcilarmin
secimi hastalarin etkilenimin siddeti ile orantili
olmasi gerektigi ortaya konmustur (41). Hastanin
mevcut fonksiyonel durumu igin gerekli olmadig1
halde verilen ytirtime yardimcisi, hastanin ytirti-
me hizini azaltirken, uygun verilen yiiriime yar-
dimcist hastalarin yiirtime hizini arttirabilmekte-
dir. Yuirtime hiz1 ozellikle ev dis1 bagimsizlikta
onemlidir. Ornegin, trafik 1s131inda karsidan kar-
stya guivenli bir sekilde gegebilmek i¢in 0, 8 msn
gereklidir. Yiiriime yardimcisi onerilen hastalarin
gtinliik yasamda bagimsizliklarini giivenli bir se-
kilde artirmak igin, ytirtime hizi g6z ardi edilme-
mesi gereken bir parametredir (42).
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4. NOROLOJIK REHABILITASYONDA
YURUME YARDIMCISI
KULLANIMININ FIZYOLOJIK,
NOROLOJIK ve PSIKOSOSYAL
ETKILERI

Norolojik hastalara ytirtime yardimcisi verilirken
goz ardi edilmemesi gereken diger bir onemli
hususta enerji harcamasidir. Yiiriime yardimcisi
kullanimi, ambulasyonun metabolik ve fizyolojik
gereksinimlerinde belirgin bir artisa yol acar (43).
Bu sebeple norolojik hastalarda zaten fazla olan
enerji harcamasi daha da artmaktadir.

Sadece hasta bireylerde degil, saglikli geng bi-
reylerde de baston kullanimy, y{irtime hizin azalt-
masina ragmen, oksijen tiiketimini %33 oraninda
arttirir (44). Benzer sekilde yiirtiteg kullanimi1 da
saglikli bireylerde enerji harcamasini arttirmakta-
dir (45). Yash bireylerde ise 3 dakikalik ytirtiteg
kullaniminin yiirtime hizini azaltmasina ragmen,
kalp hiz1 ve oksijen tiiketimini belirgin dtizeyde
arttirdigy, yiirtiytistin kardiyak ihtiyaclarmin agir:
bir hale gelebilecegi gosterilmistir (46, 47). Saglik-
I1 bireylerde yapilan baska bir ¢alismada, 60 m/
dk hiz ile koltuk degnegi kullaniminin, 134 m/dk
hizla kosmaya esit enerji harcamasi oldugu orta-
ya konmustur (45).

Yiirtime yardimcilarinin bireylerin enerji har-
camas! tizerine olan etkisindeki bir diger 6nemli
hususta, yiirtime yardimcilar1 arasindaki farktir.
Hastalarin ytrtime yardimecilarindan aldikla-
11 destek arttik¢a, enerji harcamasi da o oranda
artmaktadir. Yiiriite¢ kullananlardaki enerji har-
camasindaki artis, koltuk degnegi kullananlarda-
kinden daha fazla bulunmustur (48). Yiirtitecler
arasinda yapilan karsilastirmada ise standart yii-
riitecin tekerlekli ytirtitece gore %50 daha fazla
enerji harcamasina yol acti1 ortaya konmustur.

Yirtiime yardimcilarinin en 6nemli norolojik
etkisi postiiral salinimi azaltmasidir. Bunun me-
kanizmasi;, parmak ucuyla hafif dokunmanin,
parmak ucundan gelen kutandz ipuglari, kol-
lardan gelen proprioseptif girdi ve duyusal geri
bildirim saglayarak postiiral salinimi azaltmasi
ile aciklanmaktadir. Genglerde (49-51), yashlarda
(52), periferal noropatililerde (53), vestibtiler bo-
zukluklarda (54) ve inmede (55) yapilan calisma-
larla bu durum kanitlanmustir.

Bu konuda yapilan en giincel ve kapsaml ga-
lisma Franzen ve ark. yaptigi calismadir (56). Sag-
likl1 ve Parkinson’lu bireylerde yaptiklart calis-
mada, parmak ucuyla dokunma ve tiim parmak-
larla yapilan kavrama arasinda posttiral kontrol
tizerine bir fark olmadig1 ortaya konmustur. Hafif
dokunma ile saglikli bireylerde aksiyal tonusun



yiikseldigi, Parkinson’lu bireylerde zaten ytiiksek
olan aksiyal tonusun azaldig1 ortaya konmustur.
Her iki grupta da hafif dokunma ile aksiyal tonus
ayni degere gelmistir.

Buraya kadar cihazlarin mekanik stabilizas-
yon etkisi ve duyusal girdiyle stabiliteyi arttirdi-
gindan bahsettik. Ama bazi ¢alismalarda yiirtime
yardimecisinin stabiliteyi riske attig1 ortaya kon-
mustur (57-59). Bunun sebebi olarak azalan tist ve
alt ekstremite denge reaksiyonlar1 gosterilmistir.
Ust ekstremite denge reaksiyonlari daha fazla bi-
ling diizeyinde oldugu icin, denge kayb1 oldugu
durumlarda birey yiirtime yardimcisini birakip,
herhangi sabit bir yerden tutunmaya calismasi,
ikinci bir gorev demektir. Birey bunu hizli bir
sekilde basaramayacag i¢in diisme ihtimali ytik-
sektir (60). Daha otomatik olan alt ekstremite den-
ge reaksiyonlarinda ise reaksiyonu gerceklestiren
alt ekstremitenin ytiriime yardimcisina takilmasi
sorunu agiga ¢ikmaktadir; . Yiirtitecte bu takilma
orani %60 iken, bastonda %37’dir (61).

Yirtime yardimcist kullaniminin diger bir no-
rolojik etkiside, ¢ift gorevdir. Cift gorev, bir gore-
vi yerine getirirken, es zamanli olarak farkli bir
gorevi yerine getirme durumudur (62). Yapilan
calismalarda, hastalarin yiirtime yardimcisina
olan bagimliliklar: arttikca, ikinci bir gorevi yeri-
ne getirmedeki basarilar1 o oranda azalmaktadir
(4). Hastalar bu durumu diismelerinin en 6nemli
3 sebebinden biri olarak gérmektedir (63).

Daha once yiirtime yardimcist kullaniminin
anti-gravite kaslarmin aktivitesinde azalmaya
yol agtigindan bahsedilmisti. Yapilan calismalar
anti-gravite kaslarinin sadece aktivitesinde azal-
maya degil, aktivasyon paternine de etki ettigini
gostermektedir. Y{irtime yardimcilari, bu kaslarin
aktiviteye katilim stirelerinde ve olusturduklar:
tonusta sorunlara yol agmaktadir (38).

Artik insanlarda Santral Patern Jenerator-
leri'nin (CPG) varlig1 tartismasizdir (64). Yiirtime
yardimcilari, Santral Patern Jeneratorleri'nin or-
taya cikardig simetrik ve koordineli hareketlerin
ortaya konmasini engelleyerek, hareketin otoma-
tikligini bozmaktadir.

Bu kisma kadar, yiirtime yardimcisina karar
verirken nelere dikkat edilmesi gerektigi tizerin-
de duruldu. Hastalarin rolii ve talepleri ele alin-
madi. Hastalarin talep ve ihtiyaglarinin birlikte
degerlendirilmesinde kisisel ve cevresel unsurlari
da g6z ontine alan Saglik, Bozukluk ve Fonksiyo-
nun Uluslararasit Siniflandirmas: (ICF) kullanimi
yararl olabilir. ICF, hasta odakli yaklasimi iceren
ve esas hedefin hastanin istegi olan bir stniflandir-
ma yontemidir (65). En uygun ytirtime yardimcisi
secilse bile, kendini giivende hissetmeyen ve yii-
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rime yardimcisini kendilerine uygun bulmayan
hastalar ytiirtime yardimcisini kullanmay1 biraka-
bilir. Yapilan bir calismada, ytirtime yardimcisi-
nin birakilma oranmi %29 bulunurken, en énemli
sebep ise hastalarin kendilerini giivenli ve bagim-
s1z hissetmemeleri oldugu ortaya konmustur (66).
Dolayisiyla hastalara ytiirtime yardimcis: verilir-
ken, onlar acisindan 3 6nemli nokta g6z ontine
alimalidir; beklenti, memnuniyet ve bagimsizlik
(67). Bu 3 maddeden olusan ti¢gen birbirini ta-
mamlamakta ve birindeki kirilma yiirtime yar-
dimcisinin birakilmasina neden olabilmektedir.

Ayrica yirtime yardimcist kullanimi hastala-
rin sosyokiiltiirel diizeylerine gore sosyal katilim-
larini etkileyebilmektedir. Ozellikle bayanlar ve
yalniz yasayanlarda yiiriime yardimcist kullani-
mi daha fazla oldugu gosterilmistir (68).

Yirtiime yardimcist kullanimmin bir diger
psikososyal etkiside, diisme korkusu tizerine
olan etkisidir. Yatakli norolojik rehabilitasyon
merkezinde, 489 hasta tizerinde yapilan calis-
mada, hastalarin son bir yilda %34’tinde diisme
hikayesi bulundugu ve bu diismelerin %67’sinin
ic mekanlarda oldugu ortaya konmustur (69).
Norolojik hastalarda diismenin, hastalarin fonk-
siyonel diizeyleri {izerine 6nemli etkileri bulun-
maktadir. Diisme sonrasi olusan etkiler, sadece fi-
ziksel degildir, bagimlilik artis1, gtiven kaybi gibi
psikososyal etkileri de olmaktadir (70). Yiiriime
yardimcist verilirken sadece mekaniksel deste-
gi distintilmemeli, hatta daha fazla giiven etkisi
dikkate alinmalidir (36).

5. BAZI NOROLOJiK DURUMLARDA
YURUME YARDIMCISI
KULLANIMININ ETKILERI?

Bu boliime kadar norolojik rehabilitasyonda stk
kullanilan ytirtime yardimcilarini, norolojik reha-
bilitasyonda ytirtime yardimcis1 kullaniminin ki-
netik ve kinematik analizini ve norolojik rehabili-
tasyonda yiirtime yardimcisi kullaniminin fizyo-
lojik, norolojik, psikososyal etkileri tartisildi. Sim-
di en sik goriilen norolojik hastaliklarda ytirtime
yardimcist kullaniminin etkilerini inceleyecegiz.

2/3'den fazla inmeli hasta ytirtime yardim-
ast kullanmaktadir (71). Inmeli hastalarda yii-
rime yardimcist kullanimi sonucu, c¢ift destek
periyodu, etkilenen taraf adim uzunlugunda ve
¢ift adim uzunlugunda artis, kadansta ve adim
genisliginde azalma saptanmustir (29, 39). Ayrica
etkilenen ekstremitede %40 daha az viicut agirlig:
tasindig1 ortaya konmustur (72). Inmeli hastalar-
da standart ve 4 ayakli baston kullanimi arasinda
¢ok onemli bir fark saptanmuistir; 4 ayakli baston

71




Bl Fizyoterapistler ve 6grenciler icin e-kitap 2012-2013 gliz seminerleri

kullanim1 sonucu yiirtiytisin daha koti oldugu,
asimetriyi daha fazla arttirdig1 ve takilma riskinin
daha fazla oldugu ortaya konmustur (29, 73).

Inmeli hastalarin rehabilitasyonunda yaygmn
olarak tercih edilen yontemlerden olan Bobath
yaklasimi, 6nemli olanin normal hareketin yerles-
tirilmesi oldugunu, dolayisiyla ytirtime yardimci-
st ile asimetrinin arttigini ve yiirtime yardimcinin
tercih edilmemesi gerektigini vurgulamaktadir.
Eger yiirime yardimcisi verilecekse nordic bas-
ton verilmesi gerektigini sdylemektedir (74, 75)
(Sekil 4). Standart, 3 ayakli ve nordic baston ara-
sinda ytirtiytistin kinetik ve kinematik paramet-
releri tizerinde anlamli farklilik bulunamamistir
(75).

Hafif dokunmanin inmeli hastalarimn ytirtiy{is-
leri sirasinda, durus fazinda tensor fascia latae
(TFL), semitendinosus (ST), and vastus medialis
(VM) kaslarinda aktivasyon artisini sagladig ve
bu sayede daha uygun bir agirlik aktarimi sagla-
dig1 ortaya konmustur (55).

Son dekadda inme sonrasi tanimlanan yeni
bir sekel yorgunluktur (76). Inme sonrasi ambu-
lasyonda ve giinlitk yasam aktivitelerinde artan
enerji ihtiyact bu yeni sekeli ortaya ¢ikarmistir.
Bu hastalara yiirtime yardimcisi verilirse enerji
harcamalar1 daha da artacaktir. Bu neden ile inme
hastasina yiiriime yardimcisi vermeden 6nce yor-
gunluk sikayeti iyi sorgulanmalidir.

Multiple skleroz’lu (MS) hastalarin %801, bul-
gularin baslangicindan 10 yil sonra ytiriime prob-
lemi ¢ekmekte ve bunlarinda %65’i yiirtime yar-

Resim 4. Nordic Baston
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dimcisina ihtiya¢ duymaktadir (77-79). Bu oran
diger norolojik hastaliklardan 2 kat fazladir (80).

MS hastaliginin dogast olan alevlenme ve re-
misyonlar, ytirtime yardimcisinin etkilerini aras-
tirmakta sorun yaratir (81). Ayrica giinden giine
hatta saatler icinde degisiklik soz konusudur
(82). Yiirtime yardimcist se¢imi MS’li hasta icin
0 an uygun olsa dahi, hastaligin bu kendine has
ozellikleri sebebiyle daha sonra uygun olmaya-
bilir.1100 MS’li hastada yapilan calismada son 6
ayda %52 oraninda diisme yasadiklar1 ve kendi
bildirdikleri 5 sebepten birisinin de yiirtime yar-
dimcist kullanimi oldugu bildirilmistir (83). Bas-
ka bir calismada bu oran %63’tiir ve en 6nemli 3
sebepten birisi yiirtime yardimecist kullanimmidir
(84). Bu nedenle MS’li hastaya ytirtime yardim-
cis1 verildigi zaman ¢ok yakindan takip edilmeli
ve ytrtime yardimcisi tercihinde bu degisiklikler
g0z oniine alinmalidir.

Emosyonel stres, MS'li hastalarda diger kro-
nik hastaliklardan daha fazla ve genel popiilasyo-
na gore 3 kat daha fazladir (85). Bu sebeple MS
hastalarinin%37’sinin utandiklar1 ve gerektigi
kadar ytirtime yardimcis1 kullanmadiklari rapor
edilmistir.

Parkinson hastalarinda denge kayiplarmin
ve diismelerin temel sebebi donma fenomenidir
(86). Parkinson hastalarinda donma fenomeninin
goriilme siklig1 %32 oraninda olup (87), tan1 kon-
masini takiben 4-5 yil igerisinde bu oran %60’a
yiikselmektedir (88). Bilindigi tizere donma feno-
meni medikal tedaviye direnglidir (89). Bu neden
ile Parkinson hastalarina ytiirtime yardimei verir-
ken donma fenomenine dikkat edilmelidir.

Standart ytirtiteg, yiirtimeyi kesikli hale getir-
digi i¢cin donma fenomenini kottilestirir (90, 91).
Tekerlekli yiirtitecin donma fenomeni tizerine
etkisi bulunamamis, ama fastinating yiirtiyiis se-
bebiyle ytirtiytisti durduramama problemi ortaya
cikmustir (91, 92). Parkinson hastalarin hem ytirii-
yustni kesikli hale getirmeyen, hem de fastina-
ting yiriiytisi tetiklemeyen yiirtime yardimcis
olarak yaygin olarak laserli baston kullanilmakta-
dir. Laserli bastonun, gorsel geribildirim saglaya-
rak, donma fenomenini azalttig1 ortaya konmus-
tur (93).

Spinal kord yaralanmasi gegiren paraplejik
hastalarda ytirtime sadece aktivite ve katilim ag1-
sindan degil medikal sebepler ile de onemlidir
(94). Paraplejik hastalarda ¢ogunlukla eslik eden
kardiyorespiratuar problemler enerji harcama-
sin1 kisitlamaktadir (44). Respirokal yiuriyis ge-
nel olarak enerji harcamasi en az olan ve normal
ylirtiytis degerlerine en yakin ytirtytstir (95).
Yapilan calismalarda bilateral koltuk degnegi ile



yuriimenin yiiriitece gore daha verimli oldugu ve
paraplejik hastalarda tercih edilmesi gerektigi or-
taya konmustur (96).

Noromuskuler hastaliklarda ytirtime yardim-
c1 kullanimu ile ilgili yayinlar ¢ok yetersizdir. Bu
konuda dikkat edilmesi gereken konu; néromus-
kuler hastaligi olan bireyler uzun vadede am-
bulasyonlarini1 koruyabilmek igin zayif kaslarimi
g0z oniine alarak kompansasyon mekanizmalari
gelistirirler. Eger yiirtime yardimcisi bu kompan-
sasyonlar1 destekliyorsa kullanilmali, bu kom-
pansasyonlara engel oluyor ve bu kazanimlari
bozuyorsa ytirtime yardimcisi tercih edilmeme-
lidir.

6. SONUC

Yukarda norolojik rehabilitasyonda ytirtime yar-
dimcist segerken nelere dikkat edilmesi gerektigi
ayrintili bir sekilde anlatilmistir. Bu anlatilan-
lar 1s181nda yurtime yardimcist se¢iminde karar
saglik profesyonelleri ve hastalar ile birlikte alin-
malidir. Yiirtime yardimcisi onerilen hastalarin
giinliik yasam aktivitelerine ve ambulasyonlarina
dair geri bildirimleri diizenli olarak alinmalidir.
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OZET

Popliteus kas tendon kompleksi dizin posterolateral
bolgesinin hem dinamik hem de statik stabilitesinde
rol oynamaktadir. Popliteus kasi, popliteus tendonu
ve popliteofibular bagdan olusan bu kompleks, di-
zin arkasinda bulunan bir ¢ok yapiya dallanmalar
vermektedir. Dizin transvers ve frontal diizlemdeki
hareketlerini ve lateral meniskiistin antero-posteri-
or hareketlerini kontrol etmenin yaninda, popliteus
yiiksek olmas1 propriosepsiyon girdi acisindan da
bu kompleksin 6nemli rol oynadigimi diistindiir-
mektedir. Kompleksin agik kinetik halkadaki en
onemli gorevi, diz ekstansiyonu sirasinda femoral
internal rotasyon ve tibial eksternal rotasyon ile
olusturulan diz kilidini (Screw-home mekanizmas),
diz fleksiyonu baslangicinda tibianin internal rotas-
yonu saglayarak agmasidir. Kapali kinetik halkada
ozellikle 30-50° diz fleksiyonunda aktif olan komp-
leks, bu pozisyonda 6n ve arka ¢apraz baglarin gev-
sek olmasindan dolay1 dizin dinamik stabilitesinde
onemli gorev almaktadir. Diger yandan, dizin statik
stabilitesinde 6nemli rol oynayan popliteus tendo-
nu ve popliteofibular bag tibial eksternal rotasyonu
ve posterior translasyonu cnemli 6lctide kontrol et-
mektedir.

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

1. GENEL BILGILER

Popliteus kas tendon kompleksi (PKTK) dizin
posterolateral bolgesinde bulunmaktadir. Orijini-
ni lateral kollateral bagin hemen yaninda lateral
femoral kondilden alarak, popliteal bolgeyi cap-
razlayip tibianin proksimal posteromedialine in-
sertio yapar. PKTK’sini, popliteus kasi, popliteus
tendonu ve popliteofibular bag olusturmaktadir.
Bunun yaninda literattirde tartismali olsa da bu
kompleks, lateral meniskiistin posterior boynu-
zuna popliteomeniskeal bag ile (Sekil 1) (1-4),
arka capraz baga, arcuat, wrisberg ve humprey
baglarina uzantilar vermektedir (Sekil 2) (5).

PKTK dizin posterolateral bolgesinin statik ve
dinamik stabilitesinde, dizin kilit mekanizmasin-

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.

da ve postural kontrolde énemli rol oynamakta-
dir (6).

1.1.1. Dizin posterolateral bolge dinamik
stabilizasyonu

Posterolateral bolgenin dinamik stabilitesi biceps
femoris, lateral gastrocnemius kaslari ile birlikte
popliteus kasmin aktivitesi ile saglanmaktadir.
Diz ekleminin arkasindaki, popliteal bolgedeki
kas olarak tanimlanan popliteus kasinin derinde
olmasi, rotasyonel bir ¢ekme agisinin olmasi ve
kticuik bir kas olmasi, bu kasmn fonksiyonunun
tam olarak anlasilmasini zorlastirmaktadir. Ka-
sin, enine kesit alani ile kas boy uzunlugu oran-
landiginda, kasin sadece kiiciik eklem agikliginda
kuvvet tiretebildigi gosterilmistir (7).
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Popliteus kas fonksiyonunu anlamak icin ya-
pilan elektromyografi calismalari, bu kasin acik
kinetik halkada tibial i¢ rotasyonda en fazla aktif-
ken, kapal1 kinetik halkada dizin semi-fleksiyon
pozisyonunda (30-50°) daha fazla aktif oldugunu
gostermistir (8, 9). Aymi pozisyonda ¢n ve arka
capraz bagin gevsek, iliotibial bant ve lateral kol-
lateral bagin cekis acisinin zayif olmast (10), bu
acidaki stabilizasyonun biiyiik olgtide popliteus
kast tarafindan saglandigini gostermektedir. On
capraz bag, medial kollateral bag ve medial me-
niskiis yaralanmalarmin (mutsuz tglii) 6zellikle
kosu sirasinda, yine dizin semi-fleksiyon pozis-
yonunda yapilan ani durma ve kesme hareketle-
rinde meydana gelmesi, popliteus kas egitiminin
yaralanmalarin 6nlenmesinde ne kadar énem ta-
s1g1n1 gostermektedir (6).

Arka capraz bag ile politeus kasinin sinerjist-
tik bir iliskisinin oldugu bazi ¢alismalar tarafin-
dan 6ne stirtilmiistiir. Popliteus kasina yaklasik
45 N ek bir kuvvet uygulandiginda, arka gapraz
bagdaki yiiklenmenin %9-36 oraminda azaldig:
tespit edilmistir. Diger yandan, arka capraz bagi
olmayan bireylerde, popliteus kasmin aktivitesi
arttirldiginda, tibianin posteriora olan translas-
yonunun 2-3 mm engellendigi gosterilmistir (11).

Wrisberg

bagi
Popliteus | Humprey
tendon bag

Lateral
meniscus

L —»| \

PFL

Sekil 1. Popliteus kas tendon kompleksi ve yapisma yer-
leri.

(LCL, lateral kollateral bag; MCL, medial kollateral bag;
PCL, arka capraz bag, PFL, popliteofibular bag) (5).
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Sekil 2. Popliteomeniskeal bag (6)

Ayni mutsuz ti¢lii yaralanmalarinda oldugu gibi,
popliteus kas egitimi arka ¢apraz bag yaralanma-
larmin onlenmesinde biiytik énem tasigr diisi-
niilmektedir.

Biceps femoris kas1 popliteus kasi ile birlikte
dizin posterolateral stabilitesini saglamaya yar-
dim etmektedir. Fakat, dizin posterolateral ins-
tabilitelerinde biceps femoriste meydana gelen
hiperaktivite, tibiofemoral eklemin posterior sub-
luksasyonunu arttirirken, popliteus kas aktivitesi
bu subluksasyonu kontrol altina almaktadir (11,
12).

Yirtimede popliteus kas aktivitesi tizerinde
literattirde celiskili sonuglar vardir. Basmajian
ve Lovejay (8) topuk temasinda en fazla olmakla
birlikte taban temas1 ve itme fazinda kasmn daha
fazla aktif oldugunu gostermis, Mann et al (13),
durus fazinin erken déneminde daha fazla, diger
donemlerde kayda deger aktivite gostermedigini,
Perry et al (14), sallanma fazi baslangic1 ve orta
sallanma fazlar1 harig biitiin ytirtiyiis siklusu bo-
yunca kasin aktif olduguniu soylemistir. Bu kadar
farkli sonuglarin ¢ikmasi, yiirtimenin sagital bir
lokomosyon olmasi ve popliteus kas aktivitesinin
daha ¢ok transvers ve frontal diizlemde degerlen-
dirilmesi gerektigine baglanmistir (14). Popliteus
kasimin yiirtime 2 temel fonksiyonu vardir: (Sekil
4) (15).

1. Konsentrik : Sallanma fazi sirasinda tibia-
nin internal rotasyonu

2. Eksentrik: Durus fazi sirasinda tibianin
eksternal rotasyonunu kontrol etmek

Kosu sirasinda popliteus kas aktivitesini de-
gerlendiren herhangi bir calisma yoktur. Buford
et al (17), kosu sirasinda dizin 30-50° diz fleksiyo-
nunda olmas1 ve bu pozisyonunda popliteus kasi
icin maksimum moment agis1 olusturmasi, bu ka-
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Sekil 3. Yurlyusin fazlari (16)

sin kosu sirasinda 6nemli rol oynayabilecegi hak-
kinda varsayimda bulunmustur.

1.1.2. Dizin posterolateral bolge statik
stabilizasyonu

Popliteus tendonu (PT) ve popliteofibular bag
(PFB) dizin posterolateral bolgesinin statik sta-
bilizasyonunda lateral kollateral bag, popliteo-
meniskeal ve iliotibial bant ile birlikte rol oynar
(18). Dizin ilk 30° fleksiyonunda, lateral kollateral
bag tibianin varusunu kontrol ederken, PT ve PFB
tibianin eksternal rotasyonu ve posterior trans-
lasyonunu kontrol eder (19). Diz fleksiyon agis1
arttiginda, lateral kollateral bag gevser ve tibianin
3 yonlii hareketi (varus, ER ve posterior translas-
yon) PFB ve PT tarafindan kontrol edilir.

Politeofibular bag popliteus kasinin ve tendo-
nunun gerginligini arttirarak 6zellikle artan diz
fleksiyonunda dizin dinamik stabilitesine katkida

bulunmaktadir (20). Popliteomeniskeal bag ise,
diz fleksiyon ve ekstansiyonu sirasinda lateral
meniskiisiin antero-posterior hareketlerini kont-
rol etmektedir (5).

1.1.3. Dizin kilit mekanizmasi

Screw-home mekanizmas: olarak da bilinen diz kilit
mekanizmasi, dizin ekstansiyonun son araliginda
tibianin eksternal rotasyona, femurun da inter-
nal rotasyona gelerek diz eklemini kilitlemesidir.
Bu kilit sadece popliteus kasinin aktivitesi ile diz
fleksiyonunun baslangicinda tibianin i¢ rotasyo-
na getirilmesi ile agilir (13) (Sekil 4).

1.1.4. Postural kontrol

Kasm yapis1, %50 oksitatif, %15 hizli oksitatif gli-
kolitik, %35 hizli glikolitik kas liflerinden olus-
maktadir. Bu kas lifi dagiliminin, popliteus kasi-
nin postural kontrolde tonik regulasyonu sagladi-

ANTERIOR

ANTERIOR

ANTERIOR

Sekil 4. Dizin kilit mekanizmasi (21)
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bakimindan zengin olmasmnin transvers diizlem-
deki diz hareketleri sirasinda merkezi sinir siste-
mine duyusal girdi sagladig1 dustintilmektedir
(23).

2. SONUC

Popliteus kas tendon kompleksi hem postural
kontrolde rol oynarken, dizin posterolateral bol-
gesinin hem dinamik hem de statik stabilitesinde
gorev almaktadir. On ve arka capraz bag gibi di-
zin giicli stabilizatorlerinin etkin olmadig1 semi-
fleksiyon pozisyonunda yapilan aktivitelerde ve
diz kilit mekanizmasinun kontroliinde popliteus
kas aktivitesi onemli rol oynamaktadir. Anato-
mik lokalizasyon, biyomekanik fonksiyon, kas
aktivasyonu ve proprioseptif karakteristiginden
dolay1 popliteus kas tendon kompleksinin egiti-
mi, alt ekstremite yaralanmalarindan korunma ve
yaralanma sonrasi rehabilitasyon programlarma
dahil edilmelidir.
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Juvenil Primer Fibromyalji Sendromu
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OZET

Juvenil primer fibromiyalji sendromu (JPEMS) veya
Juvenil Agr1 Amplifikasyon Sendromu kronik yay-
gin kas-iskelet agrisi, tetik nokta varligi ve bu ana
belirtilere ek olarak uyku bozukluklari, yorgunluk,
bas agris1 ve irritabl barsak sendromu da gozlene-
bilen bir sendromdur. Agr1 amplifikasyonun meka-
nizmas1 hentiz tam olarak bilinmemesine ragmen,
juvenil donemin kritik 6nemi dolayistyla erken tani
ve etkin tedavi ¢ok énemlidir. JPFMS’da en 6nem-
li tedavi yontemi egzersizdir. Son dénemlerde ya-
pilan calismalar uygun ve hastaya 6zel egzersizin
stire ve siddetini aciklamaktadirlar. Bu bilgilere ek
olarak belirtmek isteriz ki egzersiz programimin en
onemli 6zelligi biyopsikososyal modeli iceren yon-
temleri kapsamasi gerekliligidir. Sonug olarak, agri
yonetimi JPEMS ‘da ilk prensipimiz olmalidir ve
bahsettigimiz biyopsikososyal yontemler ile olus-
turdugumuz olumlu duygu durum, cocuklara hayat
boyu kendi yasam senfonilerini yonetmeleri sansin
vermektedir.

Anahtar kelimeler: Pediatrik Fibromyalji, agr1, eg-
zersiz.

Juvenil primer fibromyalji sendromu (JPFMS)
kronik yaygin kas iskelet agrisi, bircok tetik nokta
varlig1 ve bu ana belirtilere ek olarak, uyku bo-
zukluklari, yorgunluk, bas agrisi ve irritabl bar-
sak sendromu ile seyredebilen bir rahatsizliktir
(@)

Fibromyalji eriskinlerde sikca sozii edilmekte
birlikte pediatrik populasyonda da son yillarda
arastirmalara konu olmaya baslamistir. Pediatrik
fibromyalji daha farkli olarak “agri1 amplifikasyon
sendromu, kronik agri hastaligi, kronik yaygin
(kas-iskelet) agr1 sendromu, refleks norovaskiiler
distrofi” adlartyla da anilmaktadir (2-4).

Cok erken yasta goriilebilen, bir¢ok farkl: has-
taliga eslik edebilecek olan bu sendrom, tedavi
edilmezse eriskinlige kadar stirebilir. Bu bakim-
dan fizyoterapi bilimi icinde 6nemle yer tutmasi
gereken 6zel bir konudur. Cocukluktan eriskinli-

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

ge gecis doneminin tipki bir koprii gibi oldugunu
diistinecek olursak, sikca goriilebilen bu sendrom
ile basa ¢ikilmasinin, yani deyim yerindeyse kop-
riniin olabildigince saglam olmasinin eriskinlik-
te agr1 algisindaki bozulmay1 ve bununla birlikte
dogabilecek farkli sendromlar: da onlemek aci-
sindan son derece 6nemli oldugu kagiilmaz bir
gercektir.

Halen tam bir hastalik olarak goriilmeyen,
daha c¢ok sendrom kelimesiyle anilan JPFMS Igin
giincel sorular sunlardir;

e JPFMS ana semptomlari nelerdir?

e JPFMS ve somato-form agr1 bozukluklar:
arasimndaki benzerlik/farkliliklar nelerdir?

e Hangi kriterlere gore JPFMS tanilanmali-
dir?

e JPFMS'yi alternatif tanilardan ayirt etmede
hangi 6zel muayeneler gereklidir?
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e DPsikolojik degerlendirme ne zaman gerek-
lidir?

e JPFMS'nin cesitli dereceleri ve siddet sinuf-
landirmast var midir?

e JPFEMS'nin tamilanmas: sirasinda hangi
semptom onemlidir, tedavi hedefleri ve
imkanlar1 nelerdir?

e JPEMS tedavisinde hasta egitimi faydali
olur mu?

e JPFEMS'’yi hangi iist ihtisas brans: takip et-
melidir?

e Hangi fizyoterapi, psikoterapi ve farmako-
lojik tamamlayici tedaviler JPFMS icin fay-
dalidir? (5)

1. JPFMS’'DE PREVELANS

Epidemiyolojik calismalar kronik agrinin cocuk
ve adolesanlarda %25 ile %46 arasinda degisen
insidans gosterdigini, yas ve kadin cinsiyeti ile de
insidansin arttigim gostermektedir (6-9). Insidans
ayrica sosyoekonomik diizey ile artis gostermek-
tedir. Ortalama baslangi¢ yas1 12-13 olup 8 yasin
altinda nadiren goriilmektedir (10).

2. JPFMS PATOFizYOLOJisi

Sendromun etyolojisi belli degildir; fakat hastalar
genellikle 6ncesinde yasanmuis fiziksel veya trav-
matik bir olay bildirirler (11).

Amplifiye agrinin etiyolojisi yaralanma, has-
talik veya psikolojik stres olabilecegi gibi yas,
hormonal ve genetik faktorlerin de ayrica rol oy-
nadig1 distintilmektedir (12-14). Cocuk ve adole-
sanlar genellikle idiopatik yerlesimli veya yaygin
agriy1 tariflerler (15, 16).

Agri sinyalleri spinal korda ve oradan da bey-

ne iletilir. Agr1 amplifikasyon sendromunda ise
bu ileti sirasinda sempatik sinirler kisa bir devre

ile uyarilir ve uyarilan sempatik inervasyonla va-
zokonstriiksiyon ve iskemiye giden bir tablo go-
riliir. Bu iskemi daha ¢ok agr1 uyarani tiretimine
sebep olup, olusan kisir dongii; agr1 amplifikas-
yonunu gerceklestirir (Sekil 1) (10).

Pediatrik agr1 amplifikasyon sendromunda
olusan agr islenisindeki bozukluk cogu zaman
santral amplifikasyon ve sonucunda allodini (ag-
risiz uyaranda agri cevabi) veya hiperaljezi (art-
mis agr1 yanitr) semptomlar: ile kendini gosterir
(17). Agn esigini etkileyen bazi norotransmitter-
ler asagida, Sekil 2'de 6zetlenmistir (18).

3. JPFMS’'DE DEGERLENDIiRME

Tan1 ve degerlendirmede en giivenilir kriter Yu-
nus kriterleri olarak kabul edilmektedir (1).

3.1. Yunus kriterleri

e 3 ve daha fazla bolgede yaygin kas iskelet
agrilari

e Enaz 3 ay siiren sikayetler
e Normal laboratuvar test sonuglari

e 11 noktadan en az 5 inde hassasiyet

Asagidaki 10 semptomdan en az 3 uniin var-
ligr:
Kronik anksiyete ve gerginlik
Yorgunluk
Zayif uyku
Kronik basagrilari
[rritabl barsak sendromu
Subjektif yumusak doku sisligi
Uyusukluk
Fiziksel aktivite ile agr1 modiilasyonu

XN

Hava sartlariyla agr1 modiilasyonu

10. Stress ve anksiyete ile agr1 modiilasyonu

Beyin Hastalik, Yaralanma veya
Psikolojik Stres

I 1

Spinal kord

Agn uyansi

| CDI

Sempatik Sinirler

Iskemi

Sekil 1. Cocuklarda amplifiye kas iskelet agri semasi (10)
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Sekil 2. Agri algisini etkileyen nérotransmitterler ve sinir yolaklari (18)

3.2. Juvenil Fibromyaljiden Ayirt Edilmesi
Gereken Hastaliklar

4. JFMS'DA TEDAVi

= ilaca bagli myopati | = Romatoid artrit

= Tiroid hastaliklari = Kas hastaliklari

(hipo-hiper)

= Polimyalji romatika | = Sistemik lupus

eritematozus

= Hiperparatiroidizm | = Depresyon

3.3. Degerlendirmede ipuglar

Kronik agri1 sendromunda agriy1 algilamak ve
agr1 yonetimini saglamak igin biyopsikososyal
yaklasim mutlak gereklidir (19).

Tedavinin etkinligi acisindan tiim tedavi yon-

temleri biyopsikososyal yaklasim benimsenerek
yapilmalidir.

4.1. Fizyoterapi;

Degerlendirmede amplifiye agr1 sendromunu dii-

stindiirmesi gereken ipuglar1 sunlardir (12):

Fizyoterapi hasta ile birebir olmalidir (grup
terapi ¢ocuklarda onerilmemektedir.) (10,
20).

Yapilan randomize calismalarda eriskin

e Pre-adolesan kiz e Tipik kisilik; (Olgun,

cocuk

Sosyal aktivitelere
katilim fazla,
Mikemmelliyetci)

Mindr travma sonrasi
artan ve baslangici net
hatirlanamayan agri

Baskin anne varligi

Hafif dokunmaya karsi
irritasyon (giysi, yatak
ortlsu vb.)

Cocugun ikincil kazang
sagliyor olmasi

Otonomik degisim
septomlari (Uzuvlarda
terleme, morarma,
odem)

Dermatomal alanda
seyretmeyen agri

Ev icinde emekleme

Periferik sinir hattini
takip etmeyen agri

Splintle degismeyen
veya artan agri

Degisken sahalarda
allodinia

Basarisiz agri tedavileri

Normal norolojik
muayene

lyi diizey atlet olmasi

Bilateral ve tim vicut
agrisi nadir olmasi

Rol model aldigi agrih
yakin

Yasanmis dnemli
hayati olay; (Tasinma,
Ebeveyn bosanmasi,
aileden birinin kaybr)

fibromyaljili hastalarin %43-50"sinde aero-
bik egzersizin genel agrida azalma sagladi-
g1 gosterilmistir. Yogunlukla aerobik nite-
lik tasimalidir. Haftada 5-6 giin ve siddetli
tip egzersiz onerilir (21-23).

Allodini ile basetmede desensitizasyon
egitimi gereklidir. Yapilabilecek egitimler
(10);

v’ Ilgili bolgeye havlu ve losyon siirme
v Masaj

v’ Agirlik aktarma egitimi

v" Dogru elbise ve ayakkabi se¢imi

Yapilan baska bir calismada, 103 JPFMS’li
vakada aerobik egzersiz ve desensitizas-
yon egitimini iceren, giinde dort saate va-
ran fizyoterapi programi uygulanmistir.
Calismanin sonucunda ti¢ hafta egzersiz
programu ile olgularin %92’si tam fonksi-
yon kazanmis ve iki yildan uzun takipler-
de olgularin %88’inde agr1 amplifikasyon
semptomlari tekrar etmemistir (24). Ancak
bunlarla birlikte agr1 amplifikasyon send-

83




Bl Fizyoterapistler ve 6grenciler icin e-kitap 2012-2013 gliz seminerleri

romlu cocuklarda yapilan egzersiz calis-
malar1 oldukga yetersizdir.

4.2. Kognitif ve Davranissal Stratejiler

Kognitif davranissal terapi pediatrik hastalarda
kanit degeri ytiksek ilagsiz bir tedavi yontemidir
(25).

Biyopsikososyal model icinde rahatlikla uygu-
lanabilecek, ¢cok giincel bir tedavi yaklasimidir ve
multimodal terapi icin gok 6nemli bir basamaktir.

Kognitif davranissal terapi; kognitif bozulma-
lar1 tamimlamay1 ve diizenlemeyi kapsar. Ozetle
asil hedef;

* Hasta ve ailenin hastalik inanislarmi degis-
tirmek

* Agnli davranis algisini diizeltmek

* Agrinin herhangi bir biyolojik sorundan
kaynaklanmadigini anlatmak ve hastay1
inandirmak

* Hastanin tedaviye karsi olan umudunu art-
tirip, tedaviye katilimini saglamak

Kognitif davranigsal terapinin pediatrik agr
sendromunda, semptom bagimli inanislar1 degis-
tirdigi ve fonksiyonel seviyeyi iyilestirdigi rapor
edilmistir (26).

30 JPFMS'li bireyde yapilmis sekiz haftalik
kontrollii bir calismada kognitif davranis terapi-
si alan grupta, almayan gruba gore agr1 yonetimi
acisindan anlamli fark gozlenmistir (27).

5. KONU iLE ILGiLI DENEYIM

Hacettepe Universitesi Romatolojik Rehabilitas-
yon Unitesinde alinmis ii¢ JPFMS tamli vakanin
ozellikleri asagidaki gibidir:

5.1. Vaka Hikayeleri:

Vaka 1: 8 yas, K, 3 aydir siddetli agr1 ve yere ba-
samama ve siirekli kucakta tasinma (okuldaki ar-
kadasryla kiiskuinliik).

Vaka 2 : 11 yas, K, 2 senedir aralikli agr1 ve
yorgunluk (anne bosanmamak i¢in cocuktan ikin-
cil kazang sagliyor).

Vaka 3:13 yas E, 1 hafta 6nce birdenbire geli-
sen ylirliyememe 6ykiisti (anne babanin bosanma
davasindan 1 hafta 6nce).

5.2. Tedavi Yaklasimi

JPEMS'li bireylerle Hacettepe Universitesi Ro-
matolojik Rehabilitasyon Unitesinde yaptigimiz
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biyopsikososyal nitelikteki bir tedavi seansinin
ozeti asagidaki gibidir (Sekil 3);

e Hastayla tanisma

e Ailenin goziinden hastay1 dinleme

e Aile hikaye verirken ¢ocugun viicut dilini
gozlemlemek

e Ailenin disar1 ¢ikarilmasi
e Ortama miizik eklenmesi

e Fizyoterapistin canli, stirekli goz temas:
kuran ve neseli davranis sunmasi

e Okuldan, ev hayatindan kiigtik sohbetler
sirasinda viicut ve yiiz hareketlerinin iz-
lenmesi

e Otantik hareket saglayan drama egzersiz-
leriyle, hastanin zihninin agridan ve icinde
bulundugu duygu durumundan uzaklasti-
rilmasi.

e Agrn hafizasinin degistirilmesiyle birlikte
hastaya viicudu tizerinde kontrol saglaya-
bildiginin gosterilmesi.

e Sagladigr bedensel basarmin olumlu duy-
gusal farkindalikla pekistirilmesi.

5.3. Ug vakada da bir seansi takiben sonug:

e Tek seans sonunda, 1. vaka yiirtidii, seksek
oynadi, trambolinde zipladi.

e 2. vaka ayaga kalkt1 ve zor figiirlerle dolu
bir dans sundu ancak annesi memnun ol-
madi ve bir daha tedaviye getirmedi

e 3.vaka ayaga kalkt1 ve yurudii.

Egitimin pekistirilmesi ve kalicilig1 icin...

e Seans bitiminde cocuklar ayna karsisinda
viicutlarindan 6ziir dilediler

Isterlerse degisim yaratabileceklerini gordiiler

e Boyle bir hastalikla gocukluk yasta bas ede-
bilmeyi basardiklar: durumu pekistirildi.

Dansterapi

Davranig
odifikasyonu

Sekil3. Hacettepe Universitesi Romatolojik Rehabilitas-
yon Unitesinin Agri Amplifikasyon Sendromunda tedavi
yaklasimi-Bilissel Egzersiz Terapi)



e 1. ve 3. vaka halen uzun donem takipteler.
Aym sikayetleri sonraki kontrollerinde ta-
nimlamadilar.

6. SONUC

JPEMS'li olgular; belirgin bir ayirict tanisi olma-
yan, son yillarda dikkat cekici bir hastalik gru-
budur. Tedavide hastanin aktif rol aldigi, multi-
disipliner yaklasimlar onerilmektedir (egzersiz
tedavisi, kognitif davranigsal terapi gibi). Agr1
yonetimi esas ilkedir. Bu ¢ocuklarda dogru tedavi
yaklasimi yardimiyla olumlu duygu durum ge-
listirerek kendi yasam senfonilerini yoneten birer
orkestra sefi olmalarini saglamak hedeflenmeli-
dir..

7. TESEKKUR

Romatolojik Rehabilitasyon Unitesinde gorev
yapan Prof.Dr. Edibe Unal’a ve Uzm. Fzt Pinar
Dizmek’e JPFMS’li vakalarin verilerini paylastik-
lar1 icin tesekkiir ederim.
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OZET

Spinal disrafizm, tiim konjenital anomalilerin en
agir olanlarindan biridir. Epidemiyolojik c¢alisma-
lar spinal disrafizm prevelansimin etnik koken, irk,
cografya ve zamana bagli genis varyasyona sahip ol-
dugunu gostermektedir. ABD’de insidans her 1000
canli dogumda 0,3-0,4 iken Tiirkiye’de dogumlarin
hastanede yapilmamas: ve kayit eksiklikleri nede-
niyle tam insidans bilinmemektedir. Cogunlukla fo-
lik asit eksikligi, genetik faktorler gibi bircok neden-
lerden kaynaklanan spinal disrafizm, ekstremiteler-
de paralizi, nérojen mesane, bagirsak disfonksiyo-
nu, hidrosefali gibi defisitlerle birlikte yasam boyu
kalic1 bozukluklara yol acar. Bu nedenle hastalarin
tedavisinde cerrahi ve medikal tedavilere ek olarak
fizyoterapi programini da kapsayan multidisipliner
ekip calismas: gerekmektedir.

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

Spina bifida, vertebral kanali cevreleyen kemik
elemanlarmn disrafik durumuna denir. Disrafizm
ise, normalde birlesen iki yapimin birlesmemesi,
kapanmamasidir. Spina bifida, vertebra ve omu-
riligin gelisimsel anomalisi olup spinoz cikinti-
larin bulunmayisindan cesitli vertebra ve/veya
omurilik anomalilerine, islev bozukluklarina ka-
dar genis bir yelpazeyi kapsar. Vertebral arkus-
larin orta hat boyunca tam olarak kapanmamasi
s6z konusudur.

Spina bifida ya da spinal disrafizmler insan-
ligin baslangicindan beri vardir. Birgok antropo-
lojik kazida myelomeningoselli infanta rastlan-
mistir. Bu ¢ocuklara uygun tedavi imkani sagla-
namadig1 icin hayatta kalamamuslardir. Ancak ilk
medeniyetlerden kalan bir¢ok tas, toprak ve diger
materyallerden yapilmis antropolojik figtirler bu
hastalikla hayatta kalanlar oldugunu gostermis-
tir. Amerika’dan elde edilen toprak figiirlerde
lumbal kifozlu tipik oturuslu paraplejik cocuk ya
da yetiskinler gortilmiistiir. Figuirler dikkatle in-
celendiginde myelomeningoselin fiziksel karak-
teristiklerini yansittiklar: gortilmusttr (1).

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

1. SPINAL KORD EMBRiIYOGENEZi

Spinal gelisim ti¢ temel embriyolojik asama ile
ozetlenebilir. Ik basamak gastrulasyondur. Emb-
riyolojik gelisimin ikinci ve tgtincti haftasi bo-
yunca goriiliir. Gastrulasyon iki katli embriyonik
plagin ektoderm, mezoderm ve endodermden
olusan ti¢ kath plaga dontismesini kapsar. Spinal
gelisimin ikinci basamag1 3-4. haftada meydana
gelen primer norilasyondur. Bu dénemde noto-
kord ve iizerindeki ektoderm etkileserek noral
tabakayr meydana getirir. Noral tabaka esneyip
katlanarak noral tiipe dontisiir. Ardindan fermu-
ar gibi ¢ift tarafli olarak kapanir. Spinal gelisimin
son asamasi 5-6. haftada meydana gelen sekon-
der norilasyondur. Bu asamada kaudal hiicre
kitlesiyle sekonder noral tiip olusur. Basta sert
olan sekonder noral tiip daha sonra bosluk halin-
de katlanir ve son olarak geri farklilasma olarak
adlandirilan siire¢ sonunda konus medullaris ve
filum terminaleyi olusturur. Bu basamaklardaki
anormallikler omurga ya da spinal korda malfor-
masyona neden olur (2).
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2. EPIDEMIYOLOJI VE ETYOLOJIK
FAKTORLER

Spinal disrafizm erken embriyogenez sirasinda
meydana gelen ve spontan abortuslarla sonucla-
nan konjenital bir malformasyondur. Ancak pre-
natal diagnozun gelismesiyle beraber terapatik
abortuslarin sayist da artmistir. Bu nedenle kesin
bir insidans vermek zordur (3).

Epidemiyolojik ¢alismalar spinal disrafizm
prevelansinin etnik koken, 1rk, cografya ve zama-
na bagli genis varyasyona sahip oldugunu gos-
termektedir. Cografik bolgelere gore spinal dis-
rafizm insidanst Avrupa’da en yiiksek 1000 canli
dogumda 2, 4-3, 8 ile Britanya adalarindadir. Bu
oran Irlanda’da 5’e gtkmaktadir. Avrupa kitasin-
da en diistik insidans 1000 canli dogumda 0, 1-0, 6
olarak belirtilmistir. Insidans Kanada'nin batisin-
da dogusuna gore daha azdir. Amerika Birlesik
Devletlerinde (ABD) insidans 1000 canlt dogum-
da 0, 3-0, 4 iken, dogu sahillerinde bat1 sahilleri-
ne oranla insidans daha fazladir. Cin’de Yangtze
nehrinin kuzeyinde insidans giineyine gore 6 kat
fazladir. Etnik kokene gore bakildiginda ABD’de
Ispanyol populasyon Afrika ve Asyalilara oran-
la daha yiiksek spina bifida insidansina sahiptir.
Ispanyollarda insidansin ytiksek olmasi obezi-
te ve diyabet gibi faktorlerinde kontrol edilmesi
gerektigini akillara getirmektedir. Britanya Ada-
larinda Irlandals, iskog ve Galli gruplarda spinal
disrafizm insidansmnin yiiksek olmasi o bolgede
bu etnik gruplarin fazla yogun olmasi ile agikla-
nabilir (4). Epidemiyolojik veriler SB prevelansi-
nin bolgesel degisikliklere sahip oldugunu gos-
termistir. Tiirkiye bu agir konjenital malformas-
yonun prevelans verileri konusunda geri kalmis
tilkelerden biridir. Ulkemizde dogumlarmn yal-
nizca %601 bir saglik merkezinde gerceklestigin-
den, diizenli bir dogum kayit sistemi olmadigin-
dan bugtine kadar konjenital anomalilerin kayd1
mimkiin olamamistir. Daha ¢nce yapilmis olan
bir calismada Dogu Anadolu’da noral tiip defekt-
leri prevelansiin 1000’de 1,5-2,6 arasinda oldugu
belirlenmistir. Bu artisin Mayis 1986”daki Cerno-
bil Faciasi'ndaki niikleer yayilmaya bagl oldugu
diistintilmustiir. izmir'de yapilan bir calismada
SB insidansi 1,5/1000 olarak tespit edilmistir. Ya-
pilan calismada Elaz1g’da 2004 yili verileri dikka-
te alindiginda SB insidans1 2,6/1000 olarak sap-
tanmistir. SB orani kuzey ve dogu bolgelerimizde
daha ytiksek, bat1 bolgelerinde daha dtisiik orana
sahiptir. Egitim dtizeyi diisiik annelerin dogur-
duklar1 cocuklar egitim diizeyi yiiksek olan anne-
lerin dogurduklar1 ¢ocuklardan daha ¢ok SB riski
tasimaktadir (5).

Spinal disrafizmlerin etyolojisi kesin olarak
bilinmemekle birlikte, birden fazla nedene bagh
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olarak olustugu dustintilmektedir. 1980’ler orta-
larinda noral tiip defekti ile folik asit ve ¢inko gibi
besinler arasindaki iligski kanitlanmistir. Bundan
sonra da diinya genelinde hamilelik 6ncesi ve ha-
milelik sirasinda ilave vitamin alinmasi 6ngoriil-
miistiir. Normal bir kadinin giinde 0,4 mg, hamile
bir kadinin 0,6 mg ve daha 6nce noral tiip defekt-
li cocugu olan kadinlarin 4 mg folik asit almasi
gerekmektedir. Beslenmenin haricinde epilepsi
tedavisi i¢in kullanilan “carbamezapin” ve “valp-
roic asit”gibi antikonviilsan ilaglar, annede tip 1
diyabet olmasi, annenin viicut kitle indeksinin
yiiksek olmasi, asir1 vitamin A alimi, radyasyon,
intrauterin enfeksiyonlar da noral tiip defekti igin
risk faktorleridir (4, 6).

Turkiye’'de ilk defa Altintas ve ark. yaptig1 ca-
lismada, kromozom 17 delesyonunun noral tiip
defektleri ile iliskisi gosterilmistir (7). Yine baska
bir ¢alismada folat suplementasyonundan fayda
gormeyen noral tiip defektli cocuk sahibi annele-
rin kromozom 19 delesyonu agisindan incelenme-
sini dnermislerdir (8).

Ortak bir embriyogeneze sahip olduklar1 go-
risti nedeniyle ayni baslik altinda toplanan spinal
malformasyonlar spina bifida aperta veya spina
bifida sistika ve spina bifida okulta seklinde iki
grupta degerlendirilir (3, 9).

3. SPINA BIFIDA APERTA

Latincede apert “acik” anlamina gelir. Orta hat-
ta olusan kapanma defekti lamina, fasya ve adale
dokusu diizeyinde olup, defektten gecerek olus-
mus bir meningeal veya noral doku herniasyonu
vardir. Meningosel, myelomeningosel ve myelo-
sisiz acik spinal disrafizm i¢inde yer alir.

3.1. Meningosel

Oldukca nadir goriilen bir malformasyondur.
Plakod acilmamustir ve kutendz ytizeyde goriile-
bilir. Orta hatta tizeri cilt veya membranla kapl
beyin omurilik sivis1 (BOS) ve meninksleri iceren
kistik bir kitle bulunur. Kist iginde néral doku bu-
lunmaz. Noriilasyonun tamamlanmasindan son-
ra gelistigi kabul edilir (3).

3.2. Myelomeningosel

Modern kriterler dogrultusunda ilk modern ta-
nimlama 1886 yilinda Von Recklinghausen ta-
rafindan spina bifida sistika ve varyantlarindan
olusan 32 hasta ile yapilmistir. Ardindan litera-
tirde pes pese seriler yaymlanmistir (1). Myelo-
meningosel vertebral kolonda bir kemik defekti
ve beraberinde spinal kordu saran meninksler,



beyin-omurilik sivisinin (BOS) ve sinir koklerini
i¢ine alan herniasyon anlamina gelmektedir (3).

Disrafik spektrumda norolojik, fiziksel ve
mental olarak en fazla etkilenen grup myelome-
ningoselli infantlardir. Yasamin ilk gtinlerinde en
biiytk tehlike enfeksiyondur. Noral plakod en-
feksiyonuna sekonder olarak menenjit gelisebilir.
Son yillarda myelomeningoselli cocuklarin %901
yasamin ilk yilinda hayatta kalabilmekte, %75
yetiskin doneme ulasmaktadir. Myelomeningo-
selli infantin fiziksel engelinin derecesi, spinal
lezyon seviyesine baglidir. Omurganin her bolge-
sinde goriilebilir ancak yaygin olarak lumbosak-
ral bolgeyi icerir. Spinal kordda etkilenen lezyon
seviyesine gore ¢ogu cocukta norojenik mesane
ya da alt motor noron hasar1 nedeniyle tiriner in-
kontinans goriiliir. Bu sadece bobrek hasariyla so-
nuglanan medikal bir problem degil, ayni1 zaman-
da onemli bir sosyal etkilenimdir (1, 3, 10).

Yapilan calismalarda meningomyeloselli ¢o-
cuklarin %80’inde hidrosefali buna bagli olarak
da sant operasyonu goriiltir ve bu cocuklarin
IQ>80in tizerindedir. Ayrica myelomeningoselli
cocuklarda kifoz, skolyoz gibi deformitelere de
sik rastlanir (11).

Iskelet deformitelerinin 3 ana nedeni vardir.
Bunlar:

1. Omurganin konjenital malformasyonu ne-
deniyle iskeletin esit olmayan biiytimesi.

2. Paralizi ya da omurganin posterior ele-
manlarinin eksikligi nedeniyle mekanik
instabilite.

3. Hidromyeli ve tethered kord nedeniyle no-
rolojik anomaliler (2, 3).

3.3. Myelosizis

Norilasyon defekti (noral tiiptin kapanmamast)
sonucu omuriligin acik kaldig1 ve tizerinde epitel
ortiistintin bulunmadig1 acik spinal disrafizmdir.
Orta hatta santral kanalin olmasi gerektigi yerde
ince bir yarik gortinmekte ve BOS sizmaktadir.
Noriilasyonun tamamlanmadigi omurilik diize-
yinin tizerinde cilt de defektiftir (12, 13).

4. SPINA BiFiDA OKULTA

Latincede okult kapali demektir. Spindz proses
yoklugu ve lamina defekti mevcut olup, goriilen
meningeal veya noral doku herniasyonu yoktur.
Buna karsin vertebral kanalin disinda yer alan
yapilar kanal i¢ine dogru yer degistirmislerdir.
Lipomyelomeningosel, ayrik omurilik, kalin fi-
lum terminale, dermal siniis ve gergin omurilik
bu grupta yer alir. Basit spina bifida okulta, sade-

Konjenital Spinal Malformasyonlar [IN

ce direkt vertebra grafilerinde tesadiifen saptanir
ve insidansi normal populasyonda %20-30 civa-
rindadir. %43-95 vakada subkutenoz kitle, kapil-
ler hemanjiom, gamze ve killanma gibi bulgular
mevcuttur (9).

4.1. Lipomyelomeningosel

Primer norilasyon sirasinda zamansiz ayrilma ol-
dugunda epitelyal ektoderm ile noral ektoderm
zamanindan o6nce ayrilir. Mezensimin gelismek-
te olan noral tiipe temas etmesine izin verir. Ka-
panan noral tiipiin dorsal yiizeyi mezensimin
yaga doniismesini uyarir. Yagli doku uzantisi
noral sirt tarafindan smirlandirilir. Ciinkii noral
tabakanin ventral ytizeyi mezensimin meninkse
dontismesini uyarir. Meninksler ve noral sirttaki
yagin birlesmesi sonucunda lipom meninksler ve
kemik defektin posteriorunda, ekstradural alan-
da subkutendz doku altinda uzanir. 10.000 canh
dogumda 0, 3-0, 6 oraninda gortilmektedir. Anor-
mal subkiitan yag kitlesi dorsal dura, posterior
vertebral arkuslar ve dorsolumbar fasyadaki de-
fekt aracilig: ile spinal kord dokusuna invazyon
gostermektedir. Lipomyelomeningosel diger ano-
malilerle de iliskili olabilir. Hofman ve ark. geni-
totiriner sistem anomalileri (%4,1), dermal siniis
(%3,1), dermoid ve epidermoid kistler (%3,1), ay-
rik omurilik (%3,1), terminal hidromyeli (%3,1),
anal stenoz (%1) ve down sendromu (%1) ile
iliskilendirmislerdir. Gergin omurilige bagh se-
konder norolojik ve tirolojik defisitler goriilebilir.
(NE]) Kanev ve ark. 80 hastalik serilerinde skol-
yoz (%8,75), ekstremite deformiteleri (%7,5), sak-
ral disgezi (%5), stenozla beraber anterior anal yer
degistirme (%2,5) ve hidromyeli (%2,5) ile iliskili
oldugunu gostermislerdir. Genel populasyonla
karsilastirildiginda Chiari tip 1 malformasyonu
lipomyelomeningosellilerde daha fazladir (9).

4.2. Split kord malformasyonlari (Ayrik Omurilik
Anomalisi-AOA)

Embriyolojik bir nedene baglh olarak gelisen ve
omuriligin iki tane olusu i¢in kullanilan genel
bir tanimlamadir. Her iki omurilik yarisinda orta
hatta kiigiik ventral ve dorsal kokler var gibi go-
rinse de yapilan arastirmalarda bacaklarda her
iki omurilik yarisindan gelen cift innervasyona
rastlanmadig bildirilmistir. Bu nedenle gercek
bir dublikasyon stz konusu degildir.

Hertwing 1892 yilinda kurbaga yumurtalarin-
dan yararlanarak yaptig1 arastirmalarda buldugu
sonuglart degerlendirirken ilk defa “diastema-
tomyeli” terimini kullanmistir. Daha sonra Bruce
ve ark. 1906’da omuriligin bir kemik ¢ikint1 ta-
rafindan ikiye ayrilmis olmas: halini “diastema-
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tomyeli”, kemik ¢ikint1 olmaksizin ayrilmasini ise
“diplomyeli” olarak isimlendirmislerdir.

Daha sonra yapilan calismalar ile kabul edi-
len isimlendirme; omurilik boéliimlerini kemik
bir cikintinin ayirmasi ve her iki omurilik kismi-
nin kendine ait bir dural kilifinin olmas: halinde
“ayrik omurilik anomalisi tip 1”7, aymi dural kilif
i¢ginde fibroz bir bant tarafindan ayrilmis omurilik
kisimlarinin olmasi hali ise “ayrik omurilik ano-
malisi tip 2 “ seklindedir (3).

4.3. Kalin filum terminale

Filum terminale spinal kordun kaudal bitisinde-
ki fibroz anatomik bir yapidir. L1-2 seviyesindeki
konus medullaristen baslar, intradural parcasi S2
seviyesinde sonlanir. Embriyonik hayatin sekon-
der norilasyon evresindeki bozulma ya da spinal
kordun gerilmesine neden olan olaylar filum ter-
minale ve normal yapiyr bozar. Filum termina-
lenin kollajen liflerindeki bozulma, diizensizlik,
vaskiiler yapilarin bozulmasi, adipoz doku artisi
ve hyalinizasyon hastalarda gergin omurilik ola-
rak kendini gosterir.

Fontes ve ark. yaptig1 calismada filum termi-
nalenin elastin matriksinde tip 1 ve tip 3 kollajen
bantlarm bulundugunu gostermislerdir. Filumun
elastikiyetini saglayan liflerdeki elastik fibrillerde
tipl-tip 3 kollajen oranmnin degismesinin gergin
omurilik sendromuna neden oldugunu 6ne stir-
miislerdir. Ancak yapilan baska calismada kolla-
jen liflerin tipinin degismesi degil elastinin degis-
mesi gergin omurilik sendromuna sebep gosteril-
mistir (8).

4.4. Dermal Siniis

Ciltten spinal kord ve onu saran dokulara kadar
uzanan skuamoz bir epitelyum fisttil olarak ta-
nimlanan dermal sintis lumbosakral bolgede yay-
gin goriilen bir malformasyondur. Orta hatta cilt
ytizeyinde gamzeyle beraber kapiller hemanjiom,
renk degisikligi ve killanma goriiltir. Dermal si-
niis subaraknoid bosluga acilip beyin-omurilik
stvisinin sizmasina neden olabilir. Bazi sintislerde
fibrolipomatoz filum terminale veya kisa konus
medullaris ile baglantili olabilir (3).

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

Gebeligin 8. haftasinda embriyonik omurilik spi-
nal kanalin kaudal ucuna dogru ilerler. Embri-
yogenezin bu safhasinda fibroz filum terminale
belirmeye baglar. Omuriligin uzama hiz 8-18 haf-
talarda en ytiksek iken 25. haftadan sonra en aza
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iner. Biiytime hizindaki farklilik sonucu omurilik
vertebral kolona gore daha {ist seviyede sonlanir.

L2 seviyesinin altinda sonlanan konus medul-
laris, kalinlasmis filum terminale ve norodefisit-
lerle karakterize dogumsal bir anomalidir. Tek
basina olabilecegi gibi diger konjenital malfor-
masyonlarla da beraber goriilebilir.

flk kez 1950'1i yillara ait calismalarda ilerleyi-
ci norodefisitlerin kalinlasmis filum terminale ile
iliskili olabilecegi bildirilmis ve filumun kesilme-
sinden sonra norolojik tabloda diizelme oldugu
gozlenmistir. 1980°1i yillarda bilgisayarli tomog-
rafi ve manyetik rezonans gortintiileme teknikle-
rinin kullanima girmesiyle GOS tanis1 kolaylas-
mustir.

GOS her iki cinste de esit siklikta gortilmek-
tedir. Cocukluk ¢agimndaki GOS'un en sik nedeni
orta hat birlesim anomalileriyken, yetiskinlerde
en sik neden intradural kitleler ve kalinlasmis
filum terminaledir. Semptomlar agirlikli olarak
5-15 yas aras1 ortaya ¢ikar. Hoffman lipomyelo-
meningoselli 73 ¢ocukta yaptig1 arastirmada no-
rodefisitlerin yeni dogan déneminde en az olup,
yas ilerledikce defisitlerde artis oldugunu sap-
tamustir. GOS'un ¢ok sik goriilen nedenlerinden
biri de daha ©nce gegcirilmis meningomyelosel
veya lipomatdz hamartom operasyonundan son-
ra tamir edilen dura ya da deriyle omurilik ara-
sinda olusan yapisikliklardir. Cocuklarda nadiren
bel ve bacak bolgesinde agri, sik ve ilerleyici ayak
deformiteleri, spinal deformiteler, motor defisit-
ler, idrar kagirma, gecikmis tuvalet aliskanlig1, stk
idrar yolu enfeksiyonu, entirezis gibi tirolojik bul-
gular, nadiren trofik tlserler ve sik cilt bulgular:
gozlenirken, yetiskinlerde perineal ve perianal
bolgede bilateral sok tarzinda agri, nadiren spi-
nal deformite, siklikla ayaklarda motor defisitler,
sik idrara ¢ikma, yetisememe, stres inkontinans,
tasma tarzinda inkontinans gibi tirolojik bulgular
ve nadiren cilt bulgular ve trofik tilserler gortiliir.

Gintimiizde GOS un semptomlarinin patofiz-
yolojisinde kabul edilen 3 temel mekanizma;

1. Mekanik gerilme
2. Kronik distorsiyon
3. Iskemi olarak 6zetlenebilir.

Yapilan calismalarda omurilikteki gerilmenin
omuriligin kan akiminda ve uyarilmis potansiyel
aktivitelerinde belirgin azalmaya neden oldugu,
erken serbestlestirme sonrasit normale dondigu
gosterilmistir.

Kan akimindaki azalmaya bagli olarak hiic-
redeki ATP eksikliginin noérolojik disfonksiyona
neden oldugu diistintilmektedir. Bir baska hasar
mekanizmasi da gerginligin mekanik etkiyle no-



ronal membranlarda biikiilme ve yirtilmaya yol
acmasidir (3).

5. PRENATAL TANI ve TEDAVI

5.1. Pre-natal Tam

Hamileligin 16-18. haftalarinda bakilan maternal
serum alfa-fetaprotein testi (MSAFP) noral tiip
defektlerinin saptanmasinda altin standarttir.
MSAFP yiiksek ise yiiksek ¢oztintirliiklii ultrason
(US) kullanilarak izlenir. US hidrosefali ve chia-
ri malformasyonu gibi eslik eden problemleri de
gosterir. Amniyosentez noral tiip defektini belir-
leyen ileri bir testtir. Amniyotik asetilkolinesteraz
seviyesine bakilir. 3 test de noral tiip defektini
isaret ediyorsa hamilelik komplikasyonludur.
Japonya, Fransa, Kore gibi tilkeler diger testler
yerine manyetik rezonans goriintiilemeyi (MRG)
tercih etmektedir (3).

5.2. Pre-natal degerlendirme ve izlem

Teshis konduktan sonra hamileligi sonlandirmak
ailenin se¢imidir. Taniya ragmen hamileligin de-
vamini isteyen veya sonlandirmak icin gec kalin-
mis olan olgularda doguma kadar olan takipte
izlenmesi gereken yol; hidrosefalinin kontroli,
omurilik dokusunun daha fazla hasar gérmesinin
onlenmesi, lezyonun seviye ve genisliginin tayini
ile dogum icin uygun zaman ve yolun saptanma-
sidur.

Noral ttip defekti tanimlanmis hamileliklerde
diger bir secenek spinal disrafizmle ilgili nérolo-
jik defisitleri minimale indirmek i¢in maternal fe-
tal cerrahidir. Giintimiizde myelomeningosel ile
ilgili defisitler i¢in fayda saglamadig1 gosterilmis-
tir. Ancak bazi seriler chiari malformasyonu dere-
cesini azaltma potansiyeli oldugunu gostermistir.
Bu cerrahi anne iginde iki defa ameliyat demektir
ve rahim yirtilmasi gibi riskleri vardir (3).

5.3. Neonatal degerlendirme ve tedavi

Dogum sonrasi, lezyonun koroziv etkisi olabile-
cek antiseptik solusyonlardan kaginarak, steril se-
rum fizyolojik ile nemli tutulmas: gerekir. Bebe-
gin ilk degerlendirmesinde lezyon yeri, omurilik
fonksiyonu, hidrosefali ve Chiari malformasyo-
nuna ait klinik bulgular arastirilir. Rutin yenido-
gan bakimi ve stabilizasyon saglandiktan sonra
cerrahi tedavi planlamasina gegilir. Cocuklardaki
ortopedik problemler, cilt defektlerinin diizeltil-
mesinde, mesane ve barsak fonksiyonlarinin dii-
zenlenmesinde ortopedi, plastik cerrahi ve tiroloji
doktorlar1 da tedavi ekibinin bir parcasidir (3).

Konjenital Spinal Malformasyonlar [IN

Uriner inkontinans hastalarda sik karsilasilan
bir sorundur. Norojen mesanenin engellenmesin-
de antikolinerjik ilaclar en sik basvurulan tedavi
segenegidir. Son yillarda antikolinerjik ilag uygu-
lamalar1 yaninda intradetrisér botilinum toksin
enjeksiyonlar1 uygulanmaya baslanmustir (14, 15).

5.4. Cerrahi Tedavi

1960'larda spina bifidali ¢ocuklarin mortalitesi
yiiksek iken agikligin kapatilmasi ve BOS akisini
engelleyen sant uygulamalarindan olusan mo-
dern cerrahi yontemleri sayesinde oldukca azal-
mastir.

Myelomeningoseli olan bir bebek ise operas-
yona alinmalidir. Eskiden, ¢ocugun dogduktan
24-48 saat sonra operasyona alinmasi gerektigi
soylenmekteydi, ancak giintimiizde bu siirenin
¢ok onemli olmadigi, ancak operasyon gecikme-
si durumunda bebege iyi bir bakim verilmesinin
gerektigi soylenmektedir.

Myelomeningosel cerrahi tedavisinde amag;
BOS sizintisina ve saglam noral dokuya hasara
olanak vermeyecek sekilde defektin kapatilmasi-
dir. Burada omurilik yerine yerlestirildikten son-
ra {izeri kas ve zar tabakalar ile kapatilir. Amag
enfeksiyon olusumunu 6nlemek ve sinirlerin ze-
delenmesine engel olmaktir. Ancak eger sinirler
operasyon Oncesi zaten zedelenmis ise bu geri
dontistimii olmayan bir olaydir ve alt ekstremite
paralizileri ile idrar, gaita problemleri kalic1 olur.
Bu bebeklerde uzun siireli rehabilitasyon gerek-
lidir (3).

5.5. Ge¢ komplikasyonlar

Myelomeningoselde hayat: tehdit edecek gec
komplikasyonlarin cogunlugu nérojenik mesane,
pulmoner enfeksiyonlar, sant disfonksiyonu ve
Chiari malformasyonuna bagli komplikasyonlar-
dir. Bunun yani sira, yasamu tehditten ¢ok fizik ve
norolojik performans: etkileyecek komplikasyon-
lar ise kifoz, skolyoz, siringomyeli olusumu ve re-
tetheringdir (3).

5.6. Spinal disrafizmde goriilen semptomlar

Klinik bulgular yasa gore degiskenlik gostermek-
le beraber basgliklar altinda incelenebilir.

1. Kutanoz bulgular: Orta hatta lokalize killan-
ma artis1 (hipertrikozis), hemanjiom, gam-
ze, siniis agz1, subkutan lipom.

2. Ortopedik bulgular: Pes cavus, varus ve val-

gus deformiteleri, ekstremite uzunluk fark-
liliklari, skolyoz, kifoz, kontrakttirler.
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3. Norolojik bulgular: Alt ekstremite kuvvet
kaybi, spastisite, kas atrofisi, duyu bozuk-
lugu, bel ve bacak agrilari, tirolojik semp-
tomlar, crouched gait.

4. Diger: Osteoporoz, konjenital kalp yetmez-
ligi, ereksiyon, ejekiilasyon problemleri,
mental ve emosyonel gerilik, coctail party
sendromu, hidrosefali (3).

5.7. Fizyoterapi ve Rehabilitasyon

Fizyoterapi ve rehabilitasyon programindan énce
iyi bir degerlendirme yapilmalidir. Degerlendir-
meye Oncelikle hastanin hikayesi ile baslanmali,
vital bulgulari, lezyon yeri, fontonellerin kapan-
ma durumu degerlendirilmelidir. Daha sonra
postiir analizi, kafa ¢evresi 6lctimii gibi antropo-
metrik Olctimler, normal eklem hareketi, tonus,
duyu, normal motor gelisim, refleksler, kuvvet,
beslenme, IQ seviyesi, konusma ve lisan prob-
lemleri, nistagmus ve ortez degerlendirmesi ya-
pilmalidir.

Fizyoterapi ve rehabilitasyon programi defor-
mitelerin 6nlenmesi, motor yeteneklerin gelisti-
rilmesi, mesane ve idrar yolu bakimi ve egitimi,
mobilitenin saglanmasi, viicut imajimnin gelistiril-
mesi, gevreye olan ilginin gelistirilmesi, yardimci
araclarin se¢imi ve kontrolii amaciyla, dogumdan
sonra en erken donemden itibaren baglanmali,
aile ve ¢ocugu cesaretlendirecek egitim verilme-
lidir.

Deformitelerin ¢nlenmesinde hastalarin uy-
gun pozisyonlanmasi, kas kuvvetinin artirilmasi,
normal eklem hareketinin 6gretilmesi, kas ree-
diikasyonu, uygun ortez segimi ve aile egitimi
onemlidir.

Ayrica ¢ocugun fiziksel fonksiyonel kapasite-
sinin artirilmasi da 6nemlidir. Marja ve ark.’nin
yaptig1 bir calismada bagimsiz yiiriiyebilen spina
bifidali cocuklarda kas kuvveti, aerobik kapasite
ve fiziksel aktivite diizeyleri normal degerlerle
karsilastirildiginda diistik ¢ikmustir. Yani ¢ocuk
yuriiyor olsa bile kas kuvveti ve enduransin arti-
rilmasi igin egitime ihtiyaci vardir (16).

Ortez kullanimi; hastalarda lezyon seviyesine
gore AFO’dan (ankle-foot orthosis) govde destek-
li uzun ytirtime cihazina kadar cesitli ortezler kul-
lanilmaktadir. Ortezin ¢ocuga uygunlugu, giydi-
rilmesi, bakimi, temizligi, kullanim stiresi hakkin-
da ailenin bilgilendirilmesi énemlidir (1, 17).

Mesane ve barsak problemleri ¢ocugu sosyal
acidan da etkileyen ciddi bir sorundur. Aile bil-
gilendirmesi, egzersiz, kesikli kateter kullanimi,
uygun diyet ve tuvalet egitimi onemlidir. Me-
dikal tedavinin yamn sira yapilan TENS, FES ve
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enterferansiyel akim gibi elektroterapi uygula-
malar1 da mesane kapasitesinin arttirilmasi, detri-
sor dissinerjinin azaltilmasi, giinliik inkontinans
sikligiin azaltilmasia yonelik olumlu sonuglar
gostermistir (18-20).

Spinal disrafizmli hastalarda okul déneminde
uygun IQ seviyesine gore smiflarin belirlenmesi,
operasyonlar, tirolojik ve emosyonel problemler
ve tibbi miidahale kolayligi nedeniyle 6zel okul-
larm tercih edilmesi faydali olabilir.

Sonug olarak; bu bilgiler dogrultusunda spi-
nal disrafizm ile dogan ¢ocuklarin dogustan en-
gelli ve bu engelin kalici oldugunu unutmamals,
multidisipliner ekip calismasi ile cocugu topluma
kazandirma ve yeteneklerini maksimum seviyeye
¢ikarma amaciyla tedavi programlar1 diizenlen-
melidir.
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Norojenik Mesanede Degerlendirme ve Tedavi
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OZET

Afferent ve efferent periferik yollarn ve mesane-
nin merkezi baglantilarin bozuklugu nérojenik
mesaneye (NM) neden olmaktadir. NM ve kompli-
kasyonlari, gecmiste spinal kord yaralanmasi (SKY)
olan hastalarda mortalite ve morbiditenin ana ne-
denleriydi. Guintimiizde, SKY ile iligkili tirolojik
disfonksiyon tedavisindeki gelismelere bagli olarak
6lum orani anlamli olarak azalmistir. Rehabilitasyon
takiminin tiyeleri; antibiyotikler ve aralikli kateteri-
zasyonun gelisi ve alt tiriner traktusun gesitli néro-
jenik disfonksiyonlarinin tirodinamik olarak arasti-
rilabilmesi, tanimlanabilmesi ve 6lgiilebilmesindeki
gelismelerle mesanenin yeterli miktarda dtizenli bo-
saltilmasi, belirgin mesane hipertrofisinin énlenme-
si, uriner kontinansin korunmasi ve potansiyel ola-
rak yasamu tehdit edici tirolojik komplikasyonlarin
engellenmesinde hastaya yardim edebilmektedir.
Norojenik mesane rehabilitasyonunda amag; yeteri
miktarda idrarin biriktirilebilmesi ve fizyolojik ya-
piya en uygun sekilde idrar ¢ikisinin saglanmasidir.
Renal fonksiyonlar1 korumak, norojenik mesaneye
ve secilen yonteme bagl gelismesi muhtemel komp-
likasyonlar: 6nlemek diger amaglardir. Bu nedenle,
NM'li hastalar icin detayli norolojik muayeneyi ice-
ren cok dikkatli bir degerlendirme ve iyi planlanmis
bir tedavi ve takip stratejisi gereklidir. Bu boliimde,
NM'nin mekanizmalari, tipleri, degerlendirme ve
tedavi yontemleri ayrintili olarak ele almmustir.

Anahtar Kelimeler: Nérojenik Uriner Mesane, Uri-
ner Mesanenin Norojenik Disfonksiyonu, Norojenik
Mesane Hastalig1, Spinal Kord Yaralanmasi, Urolo-
jik Hastaliklar, Néropatik Mesane, Uriner Inkonti-
nans.

1. GIRIS

Gegmiste, bobrek yetmezIligi spinal kord yaralan-
malarindan (SKY) sonra o6ltime yol agan bir ne-
dendi. Guniimiizde, kismen SKY ile ilgili tirolojik
disfonksiyonun tedavisindeki gelisimlere bagh
olarak mortalite oran1 onemli 6lgiide azalmistir
(1). Rehabilitasyon takiminin tiyeleri; antibiyotik-
ler ve aralikli kateterizasyonun gelisi ve alt tiriner
traktusun gesitli norojenik disfonksiyonlarmin
tirodinamik olarak arastirilabilmesi, tanimlana-
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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.

bilmesi ve dl¢tilebilmesindeki gelismelerle mesa-
nenin yeterli miktarda diizenli bosaltilmasi, belir-
gin mesane hipertrofisinin énlenmesi, uriner kon-
tinansin korunmasi ve potansiyel olarak yasam
tehdit edici tirolojik komplikasyonlarin engellen-
mesinde hastaya yardim edebilmektedir (2). Lite-
ratiirde norojenik detriisor asir1 aktivitesine baglh
tiriner inkontinansi olan hastalarin saglikla iliskili
yasam Kkalitelerinin, {iriner kontinans1 olan diger
hastalara ve ayn1 norolojik hastaliga sahip tiriner
inkontinans1 olmayan kisilere gore daha diistik



oldugu gosterilmektedir. Ayrica, idrar sikisma-
sina bagl triner inkontinans ¢nemli ekonomik
yiikle sonuclanmaktadir (3). Norojenik mesane
rehabilitasyonunda amag; yeteri miktarda idrarin
biriktirilebilmesi ve sosyal olarak kabul edilebilir
zamanlarda, fizyolojik yapiya en uygun sekilde
idrar gikisinin saglanmasidir. Ayrica renal fonksi-
yonlar1 korumak, norojenik mesaneye ve secilen
yonteme bagli gelismesi muhtemel komplikas-
yonlar: 6nlemek diger amaglardir (4). Bu amac-
larla, hastaya ve altta yatan patolojiye 6zel detayli
bir degerlendirme ve tedavi yapilarak; alt tiriner
sistem fonksiyonlarmin gelistirilmesi ve hastala-
rin yasam kalitesinin arttirilmasi hedeflenmek-
tedir. Bu amagla, bu kisimda nordjenik mesane
mekanizmalari, tipleri, degerlendirme ve tedavi
yontemleri detayl bir sekilde anlatilmaktadir.

2. GENEL BILGi

Bobrekler; metabolik atik iiriinlerinden olusan
konsantre bir soliisyon tiretmektedir. Giinliik
1800 ml s1v1 alimy; yaklasik 1400 ml idrar hacmi ile
sonuclanmaktadir. Ureterler; idrar1 25-30 cm’lik
bir mesafeden bobreklerden mesaneye tasimakta-
dir. Vezikoureteral baglanty; idrarin vezikourete-
ral refliisinii (VUR) engellemektedir (2). Mesane
idrar1 diisiik basingli depolayabilme ve tamamen
bosaltabilme, bobrekleri refliiden ve uriner siste-
mi enfeksiyonlardan koruyabilme tzellikleri olan
i¢i bos, pelvik yerlesimli, miuiskiiler bir organdir
(2,5, 6). Pelvis boslugu icinde bulunan mesanenin
yeri, sekli, pozisyonu, durumu, buytikliigii ve ka-
pasitesi icinde bulunan idrar miktari ile ilgili ol-
dugu kadar, cinsiyet ve yas ile de ilgilidir (7). Bos
mesane symphisis pubisin arkasinda yer alan,
tepesi onde ve yukarida, tabani arkada ve asagi-
da bir ticgen piramid seklindedir. Bos mesanenin
tepesi (apex vesicae), tabani (fundus vesicae), tist yti-
zeyi, alt yan ytiizeyleri ve mesane boynu (collum
vesicae) belirgindir. Mesanenin tepesi ve tabamn
arasindaki mesafeye govde (corpus vesicae) denir.
Mesane duvari esas olarak m. detrusor vesicae kasi
denen diiz kastan olusmustur. Kaslar dista longi-
tudinal, ortada sirkiiler ve icte longitudinal olmak
tizere (i¢ tabakadan olusur ve bir¢ok yone dagilir-
lar. Mesane boynuna dogru bu {i¢ kas tabakasmin
lifleri, istemsiz internal sfinkteri (sphincter urethrae
internum) olustururlar. Internal sfinkter veya me-
sane boynu gercek bir sfinkter degildir, uretranin
diiz kas yapilanmasini olusturmak {izere distal
yone dogru giden detriisor kasinin birbirlerine
yaklasan i¢ ige girmis kas liflerinin olusturdugu
bir kalinlasmadir. Mesane mukozasi, transizyo-
nel epitel ile kapli ve 6nemli derecede gerilebilme
ozelligine sahiptir. Ostium ureteris’ler ve ostium
urethra internum tiggenin (trigon) koselerinde yer

alirlar. Ureterler, mesane duvarin inferomedi-
al yonden gecerek mesaneye girerler ve boylece
idrarin uretere dogru geri kacisini engellerler.
Hem erkek hem de kadinlarda mesane symphi-
sis pubisin arka ytiztine komsu olup, dolup geril-
diginde alt karin duvariyla temas halindedir (8,
9). Normal mesanenin kapasitesi; 400-500 ml’dir.
Progresif dolum sirasinda, kapasitenin tamamina
yaklasana kadar diisiik mesane transmural ba-
sinct korunmaktadir. Detriisor, bosaltim sirasin-
da normal miksiyon basinci olan 60 cm H,O’ya
kadar kasilmaktadir. Mesane 0 ml olan rezidiiel
idrar hacmine kadar bosalmaktadir. Bosaltim si-
rasinda idrarin akis hizi, zirve veya ortalama akis
olarak en az 10 ml/sn olmalidir ve 30-40 ml/sn’ye
ulasabilmektedir (2). Mesanenin kanlanmas: bii-
yiik oranda a. vesicalis superior ve inferior ile olur.
Ayrica mesane a. obturatoria ve a. glutea inferior' un
daha kiigiik dallariyla da beslenir. Kadinlarda
a. uterina ve a. vaginalis de mesaneye dallar gon-
derir. Mesanenin venlerinin gogu, arterlere eslik
ederek internal iliak venlere bosalirlar. Mesanenin
superior kismunin lenfatik damarlari eksternal iliak
lenf nodlarina drene olurken, inferior kisminin len-
fatikleri internal iliak lenf nodlarima drene olurlar.
Mesane boynunun baz: lenfatikleri ise sakral veya
ana iliak lenf nodlarima drene olurlar (8, 9). Mesane
otonom sinir sisteminin her iki bélimiinden zen-
gin sinirler alir. Mesane ve sfinkterleri, parasem-
patik, sempatik, somatik motor ve viseral afferent
liflerle desteklenmektedir. Mesane sempatikleri,
torakal,, ,, ve lomber, ,. segmentlerden gelir (8-
10). Mesane boynu ve uretranin proksimalinde
alfa adrenerjik reseptdrler, mesane kubbesi ve yan
duvarlarinda beta adrenerjik reseptirler daha sik
bulunur (8). Sakral, ,. segmentlerden ¢ikan para-
sempatik lifler (n. pelvicus) zengin pelvik parasem-
patik pleksusu olustururlar, hipogastrik pleksusla
birleserek mesane tabaninda vezikal pleksusu yap-
mak tizere dallar verirler (8, 10). Detrtisor kasinin
motor siniri primer olarak pelvik parasempatik
pleksustan kaynaklanirken, trigon ve ureterin alt
ucunun motor siniri sempatik orjinlidir (8). Pelvik
sinir (S,-S,); detriisorii uyarir, uretral diiz kaslar
inhibe eder. Hipogastrik sinir (T,-L,); detriisorti
inhibe eder (6 2), uretral diiz kaslar1 uyarir (a2).
Pudendal sinir (S,-S,) ; cizgili istemli pelvik taban
kaslar1 ve eksternal uretral sfinkter kasinin motor
efferentidir, perineal cildin ise afferentidir. Af-
ferent sinir aktivasyonu, mesane kontraksiyonu
esnasinda da gozlenir ve miksiyon refleksi igin
gereklidir (2, 10-12). Mesane tabaninin mukoza-
sindaki agr1 ve 1s1 duyular1 sempatik sinirlerle,
mesane boynu mukozasindaki agr1 ve 1s1 duyula-
11 sakral parasempatik sinirlerle spinal korda ta-
sinmaktadir. Spinotalamik traktus, daha sonra bu
duyulari tist merkezlere iletmektedir. Mesanenin
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dolulugu, mesane duvarindaki mekanoreseptor-
lerle algilanmakta ve sakral parasempatik sinir-
lerle spinal korda iletilmektedir. Spinotalamik
traktus, ‘doluluk’ impulslarini talamus ve serebral
korteks’e tasimaktadir (2, 10). Kas igcikleri, ge-
rim reseptorleri ve pelvik tabanin diger periferal
duyusal organlarindan gelen afferent impulslar,
pudendal sinirler iginde sakral miksiyon merkezi-
ne tasinmaktadir (2). Normal miksiyon ve idrar
depolamasini etkileyen refleksler icin koordine
edici merkezler; ponsta lokalize olmaktadir (2, 10),
cikan (dorsal ve lateral funikuluslar) ve inen (ventral
retikulospinal ve piramidal traktuslar) spinal kord
yollari, pontin miksiyon merkezini spinal mik-
siyon merkezine baglamaktadir (2). Mesaneden
gelen uyarilar1 alan afferent ve uyarilar: ileten
efferent yollar, parasempatik ve sempatik sinir-
lere eslik ederler ve ponstaki kontinans merkezi (L
bolgesi) ve orta beyindeki periaquaductal gri madde
(PAG) ile sinaps yaparlar. Daha sonra talamustan
gecerek singulat girus’a ulasirlar (2, 11, 12). Kor-
tikal (frontal singulat girus) ve subkortikal alanlar
(korpus kallosum’un 6n bolimti, serebellum ve orta
beyin) pontin merkezin aktivitesini modifiye et-
mektedir. Bu alanlarm pontin miksiyon merkezi
tizerinde 6grenilmis, kuvvetli, bilingli inhibitoér
ve daha az kuvvetli uyaric1 etkileri bulunmak-
tadir (2). Idrarmn depolanma ve bosaltilmasinda,
ponstaki retikiiler formasyondan ¢ikan néral uya-
rilar onemlidirler. Retikiiler formasyonun medial
kisminda kalan sahaya M bélgesi denir ve burasi
pons miksiyon merkezidir. Pons miksiyon mer-
kezinin uyarilmasi, idrar yapmayi baslatmaktadir
(2, 11, 12). Retikiiler formasyonun lateral kismin-

Sympathetic | Preganglionic
Fbers | Postgasglionic —— -~ 1

P e pari Somatic efferent fibiers
T ‘“bhﬁfﬁ.’;’.ﬁf e Afirent e ——

Sekil 1. Mesanenin inervasyonu (14).
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da kalan sahaya L bdlgesi denir ve burasi pons
kontinans merkezidir. Buradan c¢ikan uzantilar
Onuf nukleusundaki uretral sfinkter motor néron-
larmi tonik olarak uyarirlar. Santral inhibitor
kontroller ise 6n beynin inferior frontal girusundaki
bir merkezden ¢ikarak anterior singulat korteksin,
preoptik parasempatik alan ve PAG'm aktivitelerini
engelleyen internoronlara ulasirlar (13).

Idrarin dolum fazi boyunca, mesane igindeki
basing (transmural basing) yavasca artar. Mesane
duvarindaki gerim reseptorleri stimiile edildigi
zaman, artan sinir uyarilar1 direkt olarak pelvik
sinirler ve posterolateral funikulus ile pontin miksi-
yon merkezi ve pontin miksiyon merkezini inhibe
eden duyu ile iligkili kortikal alanlara tasmnmak-
tadir. Prefrontal korteksin bazal bolgesi, idrar yap-
manin uygun olmadigi durumlarda kontinansi
saglar ve lokal inhibitor internéronlar: uyararak
u¢ bolgeyi inhibe eder. Singulat korteksin mesa-
ne bolgesinin inhibisyonu, stkisma duygusunun
kaybolmasini saglar. Hipotalamus’un preoptik bol-
gesinin inhibisyonu, parasempatik detriisér tonu-
sunu azaltir. PAG'm inhibisyonu, ponstaki miksi-
yon merkezinin aktivitesini azaltir. Inhibe edilen
pontin miksiyon merkezi, ventral retikulospinal
traktus ile torakolumbar ve sakral korda impuls-
lar gondermektedir. Torakolumbar korddan ileti-
len sempatik impulslar, internal uretral sfinkterin
kontraksiyonu ve mesane tabaninda gevsemeye
neden olmaktadir. Dikkatin baska bir alanda yo-
gunlagmasi durumunda ponsun tist tarafinda yer
alan cerulean nucleus’taki (CN) adrenerjik noron-
larda aktivite artis1 olur. CN’den kalkarak lumbar
spinal korddaki pregangliyonik sempatik nron-
lara giden uyarilarin neticesinde detriisér tonu-
su azalir ve uretral diiz kastaki koruyucu tonus
artar. Sakral korddan iletilen somatik impulslar,
eksternal uretral sfinkter ve pelvik taban kaslari-
nin artan kontraksiyonuna yol agmaktadir. Buitiin
bunlara destek olarak, motor kortekste hemisfe-
rin mediyal ytiztindeki parasentral lobiilde yerle-
simli ilgili bolge, pelvik taban kaslarmin kitlesel
olarak kontraksiyonunu saglamaktadir (2, 15, 16).

Idrarin bosalma fazi, normalde bilincli olarak
algilanan doluluk ve aciliyet hissi ile baslatilmak-
tadir. Miksiyonun kortikal ve subkortikal alanla-
r1, miksiyon i¢in dogru zaman ve yere ulasilana
kadar pontin miksiyon merkezinin kuvvetli is-
temli inhibisyonunu yapabilmektedir. Miksiyon
evresinde mesanenin yogun afferent aktivitesi,
M bélgesini aktive ederek miksiyonu koordine
eden PAG’a ulasir. Miksiyonun uygun olmasi ile
birlikte, inferior frontal girusun bu inhibitor etkisi
zayiflamaya baslar ve preoptik bolge M bolgesini
aktive, inhibitér noronlarla L bélgesini inaktive
eder. Pontin miksiyon merkezinin kortikal fa-



silitasyonu, torakolumbar ve sakral miksiyon
merkezine uyarilarin génderilmesine neden olur.
Torakolumbar korddan sempatik uyarilar kesilir
ve internal uretral sfinkter gevser. Sakral korddan
gelen parasempatik uyarilar, kuvvetli bir detri-
sor kontraksiyonuna neden olur, eksternal uretral
sfinktere giden somatik impulslar kesilir ve gev-
ser. Miksiyon boylece baslamaktadir. Miksiyon
basladiktan sonra da uretradan idrarin gegmesi
ile tetiklenen reflekslerle mesanenin bosalmasi
kolaylastirilir (2, 15, 16).

3. NOROJENIK MESANE
MEKANIZMALARI

Mesanenin afferent ve efferent liflerindeki hasa-
ra veya santral sinir sistemi ile olan baglantisinin
bozulmasina bagl olarak norojenik mesane tablo-
su gelismektedir. Spinal kord yaralanmasi (SKY),
en sik karsilasilan norojenik mesane nedenidir.
Serebrovaskiiler olay, beyin hasari, multiple skle-
roz, beyin tiimorleri, primer veya sekonder spinal
kord ttimorleri, syringomyeli, transvers myelit,
poliomyelit, disk hernisi, diabetes mellitus gibi
pek ¢ok durum norojenik mesaneye neden ol-
maktadir (4).

Inhibe edilemeyen ndrojenik mesane disfonksiyonu;
beynin kortikal ve subkortikal miksiyon alanlari
ve pontin miksiyon merkezi arasindaki norolojik
lezyonlarla meydana gelmektedir. Inhibe edile-
meyen norojenik mesane disfonksiyonu olan has-
talar, tam dolu bir mesanenin yeterince farkinda
olamamakta, pontin miksiyon merkezinin akti-
vitesini yeterince baskilayamamakta ve zama-
nindan 6nce miksiyonu gergeklestirmektedirler.
Urodinamik olarak, miksiyon disfonksiyonu mi-
nimaldir ¢tinkii; pontin miksiyon merkezi normal
olarak fonksiyon gormektedir (2).

Ust motor néron (UMN) tipi nérojenik mesane
disfonksiyonu; pontin ve sakral miksiyon mer-
kezleri arasindaki norolojik lezyonlar tarafindan
olusmaktadir. Spinal miksiyon merkezleri, hiper-
refleksif ve koordinasyonsuz (spastik) hale gel-
mektedir. Urodinamik olarak, eksternal uretral
sfinkter detriisor kasiyla ayni anda kasilmaktadir
(detriisor/ eksternal uretral sfinkter dissinerjisi-
DESD). T,, tizerindeki tizerindeki spinal lezyon-
lar, T, -L,’den sempatik desarjlardaki artisla ve
internal sfinkter kasinin geriliminde artisla so-
nuclanmaktadir ve detriisor-internal sfinkter dis-
sinerjisine (DISD) ve detriisor refleksinde azalma-
ya yol agmaktadir (2).

Miks tip A nérojenik mesane disfonksiyonu; det-
riisor niikleus’u tahrip eden sakral miksiyon mer-
kezindeki norolojik lezyonlarla meydana gelmek-
tedir ve pelvik taban kaslarmin niikleusunu (eks-
ternal uretral sfinkter) hiperrefleksif hale getir-

Norojenik Mesanede Degerlendirme ve Tedavi |1l

mektedir. Tip A norojenik mesane disfonksiyonu,
ayn1 zamanda myojenik mesane yetersizligi gelisimi
(mesanenin kronik asir1 dolulugu sonucu) veya
T,, tizeri SKY’de torakolumbar miksiyon merke-
zinin (sempatik) belirgin spastisitesi tarafindan
meydana gelebilmektedir (2).

Miks tip B nérojenik mesane disfonksiyonu; pelvik
taban niikleusunu etkileyen fakat detrtisor niik-
leusunu spastik birakan sakral miksiyon merkezi
tizerindeki norolojik lezyonlarla meydana gel-
mektedir. Sonucta pelvik tabanin flask paralizisi
ile detrtisor hiperrefleksisine yol agmaktadir (2).

Alt motor tipi (AMN) ndérojenik mesane disfonk-
siyonu; sakral miksiyon merkezini veya alt uriner
sisteme giden sinir destegini harap eden norolojik
lezyonlar tarafindan meydana getirilmektedir (2).

Myojenik mesane yetersizligi; akut veya tekrar
eden mesane asir1 distansiyonu sekeli olarak sel-
liiler boliinme, interselliiler fibrozis ve intersellii-
ler sitoplazmik stireclerin bozulmasidir. Myojenik
mesane yetersizligi daha 6nce var olabilmektedir
veya norojenik mesane disfonksiyonunun erken
evrelerinde meydana gelebilmektedir (2).

4. NOROJENiIK MESANE TiPLERI

SKY’den sonra lezyonun lokalizasyonuna ve ya-
ralanmanin kismi veya tam olusuna gore noroje-
nik mesane gelismektedir. 1957’de Bors'un sinif-
lamasina gore;

> T, ve st seviye lezyonlarda (conus medul-
laris tistii lezyonlarda), UMN tipi mesane
gelisir.

> L, ve alt seviye veya conus medullaris ve
cauda equina lezyonu ile AMN tipi mesane
gelisir.

» T, lezyonunda UMN ve AMN tipi mesane

gelisir (17).

Herhangi bir terapatik uygulama i¢in; detrii-
sor ve sfinkterin birlikte degerlendirilmesi gerek-
tigi icin klinikte basit fakat fonksiyonel bir smif-
landirma kullanilmaktadir. Bu dort tip detrtisor-
sfinkter disfonksiyonu, SKY’de en yaygin goriilen
tiplerdir (4) :

v Hiperrefleksif bir detriisor ile hiperrefleksif

sfinkterin kombinasyonu

v' Hiporefleksif bir detriisor ile hiporefleksif sfink-

terin kombinasyonu

V' Hiperrefleksif bir detriisor ile hiporefleksif sfink-

terin kombinasyonu

v’ Hiporefleksif bir detriisor ile hiperrefleksif sfink-

terin kombinasyonu (4).
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5. DEGERLENDIRME

5.1 Hikaye

Hikaye; norolojik ve dogumsal anormallikleri,
gecmis triner enfeksiyonlar: ve cerrahileri, alt
uriner sistemi etkileyebilecek ilaglar1 (6rnegin;
ditiretik kullanimi), ek medikal problemleri, ya-
sam kalite diizeyini kapsamalidir (2, 18, 19). Agr1,
enfeksiyon, hematiiri ve ates gibi 6zel belirtiler
kaydedilmelidir. Daha 6nceki miksiyon kalibs,
driner inkontinans diizeyi, mesane hissi, miksi-
yon tipi ve sayist belirlenmelidir (18). Bu konuda
en ¢ok yardimcr bilgi, yar1 objektif olarak kabul
edilen idrar giinliigii ile elde edilebilir (18, 19).
Norojenik mesane sorunu olan hastalar, biiytik
olasilikla eslik eden bagirsak problemleriyle kars1
karsiya oldugu icin; anorektal semptomlar, rektal
his, inkontinans, defekasyon tipi ve 6zellikleri de
belirlenmelidir (18). Omurilik yaralanmasi olan
erkek ve kadinda sekstiel fonksiyonlar da degi-
sebilecegi i¢in sorgulanmalidir (2, 18). Mesane
drenaj yontemi segilirken, hastanin genel saglik
durumu, sosyal ve kiiltiirel seviyesi, aile destegi,
ekonomik durumu, sosyal giivencesi olup olma-
digr 6zellikle bilinmelidir. Su an kullandig1 mesa-
ne drenaj yontemi, daha dnceki yontemleri neden
degistirdigi ve mevcut durumundan memnun
olup olmadig1 sorgulanmalidir (16).

5.2 Noroiirolojik Muayene

Omurilik yaralanmasi varliginda, yaralanmanin
tim sistemler tizerine etkisi oldugundan tam bir
fizik muayene ve detayli norolojik ve tirolojik
muayene yapilmalidir (18).

Urogenital degerlendirme ile erkekte prostatin
yol agtig1 obstriiksiyonun katkis: ve kadinda pel-
vik destegin derecesi degerlendirilmelidir (19).

Ozellikle hastanin mental durumunun, lezyon
seviyesinin, lezyon siddetinin belirlenmesi 6nem-
lidir (18, 19). Duyu muayenesi, omurilik yaralan-
mal1 hastalarda yaralanma diizeyini belirlemeye
odaklanmalidir. Ozellikle lezyon diizeyi T, tize-
rinde ise otonomik disrefleksi riski agisindan bu-
nun belirlenmesi 6nemlidir (19).

El fonksiyonu, giyinme becerileri, tist ve alt
ekstremite spastisitesi, oturma, ayakta durma ve
ambulasyonu gibi faktorler de hastadaki inkonti-
nansta rol oynayabilecegi icin degerlendirilmesi
gerekmektedir (19). Ozellikle alt ekstremite eklem
hareket acikliklarimnin kontrolii, alt ekstremitede
spastisite varlig1 gtinltik yasamda miksiyon, kate-
terizasyon, tirodinamik inceleme sirasinda sorun
olusturabilir. El islevlerinin olup olmamasi, has-
tanin kendi kendine temiz aralikli kateterizasyon
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(TAK) yapip yapamayacag1 ve bagimlilik diizeyi-
ninin anlasilmasini saglar (16, 18).

Norolojik muayene 6zetle sunlar1 icermelidir:

v' Iki tarafli S-S, duyusal ve motor degerlen-
dirmesi,

v Anal sfinkter tonusu, anal sfinkter ve pel-
vik tabanin istemli kasilmasini iceren tam
motor muayene,

v" Anal derin duyunun kontroli,

v Refleksler: Anal refleks (S,,), Kremasterik
refleks (L, ,), Patella refleksi (L, ,), Bulboka-
vernoz refleks (S, ) (2, 18-20).

5.3. Laboratuar ve Urolojik Degerlendirmeler

Kullanilacak testlerin tipi ve izlem; hastalik stire-
cine, hastanin klinik gidisine ve takip

gerektiren mevcut tirolojik problemlerine bag-
lidir. Degerlendirmeler genellikle yilda bir ya-
pilir, ancak hastanin klinik gidisine bagli olarak
daha sik ya da daha aralikli olarak yapilabilir (19).

Hastalarin her kontrollerinde asagidaki deger-
lendirmelerin yapilmasi nerilmektedir:

o Tam idrar tetkiki,

o Kan biyokimyast (Ure, kreatinin, elektrolit-
ler),

o Flowmetri,

o Rezidiel idrar 6l¢iimi (ultrason ya da ka-
teterizasyon ile en az 3 kez) (18),

o Ped testi; belli bir zaman diliminde kaybe-
dilen idrar miktarimi objektif olarak

gostermektedir (18, 21).

Bobrek US’si 6zellikle dilatasyon, parankimal
skar gelisimi, hidronefroz ve bobrek taslarmi sap-
tamada yardimcidir (18, 19). IVP; bobrekler, renal
pelvis, ureterler ve mesanenin yapisal degisik-
likleri, radyo-opak boyanin iki taraf arasindaki
bosaltimindaki farkliliklar veya bosaltimdaki an-
laml gecikmeler hakkinda bilgi vermektedir (2).
Renal sintigrafi; renal fonksiyon ve drenaji izlemek
icin miikemmel bir yoldur. 24 saatlik idrarda kre-
atinin klirensi 6l¢timii; SKY’li hastalarda GFH'yi
belirlemede pratik ve kabul edilebilir dogrulukta
bir yontemdir (19). Idrar kiiltiirleri ve duyarlilik
testleri, diizenli araliklarla yapilmasi gerekmekte-
dir. Daimi kateterizasyon (DK) birakildig: ve AK
veya mesane egitimi baslandig1 zaman, rezidiiel
idrar veya retansiyon voltimleri her zaman kont-
rol edilmelidir (2). VUR degerlendirmesinde ise,
renkli Doppler inceleme tercih edilmektedir (18).
Sistoskopi, 4-6 hafta kalan bir foley kateteri ¢ikarir-
ken ya da TAK gibi degisik bir tip tedaviye gecis



yaparken de endikedir (2, 19). Sistoskopi, 6zellikle
erkeklerde anatomik uretral okliizyonun goriil-
mesini saglamaktadir (18).

Urodinamik degerlendirme; uriner traktustan
idrarin transportu, depolanmasi ve bosaltilmasiy-
la ilgili dinamik ¢alismalar1 kapsamaktadir (19).
Ogzellikle spinal sok dénemi sonrasi ilk tirodina-
mik degerlendirme onemlidir. Eger omurilik ha-
sar1 sonrasl 6 ay siire icerisinde miksiyon ya da
idrar hissinde geri dontis yoksa yine tirodinamik
degerlendirme gerceklestirilmelidir (18). Eger
mesane egitiminde ilerleme yoksa ve optimal
miksiyon teknigini veya noro-tirolojik ilaglarin
etkisini belirlemek icin kullamilmaktadir (2). Uro-
dinamik incelemeler asagidakileri igermektedir:

Sistometri-sfinkter elektromiyografisi (EMG),
Uroflowmetri,

Uretral basing calismalari,

Basing-akim calismalari,

Video-iirodinamik degerlendirme,

o O O O O O

Ambulatuar tirodinami (19).

Norojenik mesane disfonksiyonlarmin {iro-
dinamik degerlendirmesinde, 6zellikle sfinkter
EMG'si ile birlikte yapilan sistometri ve eger mev-
cutsa video-iirodinamik degerlendirme en degerli
yontemlerdir (19).

6. TEDAVI

Interdisipliner takim yaklasimi, secilen mesane
tedavisi yontemi ne olursa olsun hasta bakimini
iyilestirmektedir ve daha koordine ve etkili bir
programa yol agmaktadir. Takim elemanlari; fizik
tedavi uzmani, tirolog, fizyoterapist, rehabilitas-
yon hemsiresi, is-ugrasi terapisti ve tiroteknisyen-
dir (1, 17). Fizyoterapist veya rehabilitasyon hem-
siresi; hasta egitiminden sorumludur ve kateter-
siz miksiyon (mesane egitimi) icin gerekli motor
becerileri 6gretirler ve hastanin bagimsiz olarak
transfer olabilme ve bagimsiz katetersiz miksiyon
i¢cin gereken giinliik yasam aktivitelerini (GYA)
yapabilme durumu hakkinda spesifik bilgi sag-
larlar. Is-ugras: terapisti, GYA'lar1 degerlendirir
ve miksiyon igin giyinme ve ¢ikarmanimn verim-
liligini arttirmakta gereken modifikasyonlarda
yardimci olurlar. Ayni zamanda, AK ve eksternal
toplama sistemlerinin uygulama ve kullanimi i¢in
gereken el fonksiyon ve becerilerini degerlendirir
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Norojenik mesanede konservatif tedavi yon-
temleri su basliklar altinda 6zetlenebilir (22):

1. Daimi kateterizasyon

a. Uretral daimi kateterizasyon
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b. Suprapubik daimi kateterizasyon
2. Aralikli kateterizasyon
a. Steril aralikli kateterizasyon
b. Temiz aralikli kateterizasyon
3. Katetersiz miksiyon ve mesane egitimi
4. Eksternal toplama sistemleri
a. Kondom kateter
b. Damla toplayicilar
5. Elektrik stimulasyonu
6. Biofeedback

7. Pelvik Taban ve Karin Kaslarmmi Kuvvet-
lendirme Egzersizleri

8. Davrarugsal tedaviler
9. Farmakolojik tedavi

10. Cerrahi tedavi yontemleri

6.1 Daimi kateterizasyon (DK)

DK bilinen en eski mesane drenaj yontemidir (22).
Norojenik mesane disfonksiyonu, tibbi durumun
stabil olmadig akut faz boyunca DK ile kontrol
edilmektedir (2). DK’ya idrar ¢ikisi stabil olana
ve sivi alimmin kisitlanabilecegi zamana kadar
devam edilmesi gerekmektedir (22). TAK yapa-
mayanlar ile tim olumsuzluklar: anlatiimasina
ragmen TAK yapmak istemeyen SKY’li hastalar-
da DK tercih edilebilmektedir (2, 22). Inme veya
kapali kafa travmasmndan sonra ciddi kognitif
bozuklugu olan hastalarda ve ilaca direngli total
retansiyonu veya inkontinansi olan ciddi veya
glicstiz hastalarda endikedir (2).

SKY olan hastalarin yaklastk 1/3’t uretral
veya suprapubik devamli kateter kullanmakta-
dir. Stirekli bir idrar akiginin saglanmasina bagh
olarak, mesane depolama fonksiyonunu yerine
getiremez. Sonucta; mesane kompliansinda ve
kapasitesinde azalma ve yiiksek mesane igi basing
meydana gelir. Bu durumda VUR ve otonomik
disrefleksi gelisme riski ytiksektir (22). Ayrica
kateterin mesane boynu, uretra ve uretra agzin-
da stirekli irritasyonuna bagli olarak fisstir, fistiil,
periskrotal apse ve mesane tas1 gelisebilmektedir.
Mesane ile dis ortam arasinda siirekli bir temasa
bagl olarak tiriner enfeksiyon (siddetli sistit) ka-
¢inulmazdir (2, 22). Kisinin viicut imajin1 bozmasi
ve cinsel iliskiye izin vermemesi diger sosyal de-
zavantajlaridir (22).

Hastane icerisinde 10 giinde bir, hastane di-
sinda 15 giinde bir kateter degisimi uygun go-
rilmektedir (2, 17, 22). DK’da s1v1 alimi1 yaklasik
3000 ml/giin olmalidir. Idrarin mesaneye geriye
dogru giden akimini 6nlemek igin idrar torbasinm
mesane seviyesinden asagida korumak ve kapa-
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I1 drenaj sistemini kullanmak enfeksiyonu limit-
leyebilmektedir (2). DK'nin kesilmesinden ¢nce,
son idrar kiilttir ve duyarlilik testlerinin sonugla-
r1 mevcut olmal, spesifik antimikrobiyal tedavi
baslanmal1 ve gtinliik s1v1 alim1 3000 ml/ giin’den
1800 ml/ giin’e azaltilmalidir (2).

6.2. Aralikh Kateterizasyon (AK)

Mesanenin belli araliklarla Nelaton kateterle bo-
saltilmasidir. AK'nmin kisinin kendisi tarafindan
yapudig1 yonteme kendi kendine yapilan temiz ara-
likly kateterizasyon (self-kateterizasyon) denir (18).
Uzun donem AK, mesanesi flask veya fazla ger-
gin olan ve mesaneyi tam olarak bosaltamayan ki-
silerde mesane yonetimi igin etkili bir yontemdir.
Ayrica, katetersiz miksiyonu basarmak i¢in moti-
ve olmayan kisilerde yararlidir (2).

Hastanin el fonksiyonlar1 yetersiz ise veya
kisi kendi kendine sondalama yapamiyorsa, TAK
bir baskas: tarafindan yapailabilir. Daha sosyal ve
katetersiz bir yasam saglamasi, mesanenin depo-
lama fonksiyonunu devam ettirmesi en nemli
avantajlaridir (22). Yetersiz bosaltim s6z konusu
ise (eriskin icin 100 mL tizerinde rezidtiel idrar)
mutlaka uygulanmalidir (18). AK uygulamasinin,
viicut imaj1 ve cinsellik tizerine olan olumsuz et-
kisi yoktur. DK'ya oranla stirekli tahrise bagh ge-
lisen komplikasyonlar daha az gelisir. AK, daha
az komplikasyon riski olmasi nedeniyle tercih
edilen yontemdir (2, 22).

TAK uygulamasimin birincil sarti, s1vi alimimnin
yeniden diizenlenmesidir. Bunun igin 6ncelikle
hasta DK’da s1v1 alimi giinliik 1800 cc’ye kisitlan-
maktadir (2, 22). Gunliik idrar ¢iktist 1400 ml'ye
dustiigii zaman, AK’'ya baslanabilmektedir (2).
Sivi alimi kadar diizenli idrar cikisinin saglan-
mas1 da amaclanir. Her sondalamada 300-400 cc
idrar bosaltilmasi hedeflenmektedir (22). Kateter
boyutu genellikle 12-14 Fr’tir. Her kateterizasyon-
da alman idrar miktar1 kaydedilir (18). Her kate-
terizasyonda hacim 400 mL'nin altinda olmalidir
(2, 18). Idrar miktar1 500 cc’den fazla ise s1v1 alim1
azaltilir, 200 cc’den az ise arttirilir (2, 22). Sondala-
maya 4 saatte bir baslanir, 6 saatte bire ¢ikilmaya
calisilir. Sondalama siklig, istisnai durumlar ha-
ricinde 4 saatin altinda olmamalidir (2, 18, 22).

T, ve tsttindeki seviyelerdeki baz1 kuadrip-
lejik ve paraplejik hastalarda, hafif terleme, sid-
detli bas agris1 ile birlikte goriilen hipertansiyon
durumu olabilir. Bu durum malign sekilde intra-
serebral kanamadan 6liime neden olup, otonomik
hiperrefleksi olarak adlandirilmaktadir. Etyolojisi
aciklanamamakla birlikte, spinal kordun etkisinin
sempatik sinir sisteminin tizerinden kalkmasina
baglanmaktadir. Mesanenin gerilmesi ile bu du-

100

rum baslayabilmektedir ve sempatiklerin etkisi
ile damarlarda daralma, spazm ve buna bagli kan
basincinda artma, lezyon seviyesinin {izerinde
terleme olmaktadir. AK siiresince bu durumun
onlenmesi icin, mesanenin fazla gerilmemesine
dikkat edilmelidir (17).

6.3. Mesane Egitimi

Norojenik mesaneli bir kiside mesane fonksiyon-
larmin katetersiz olarak yeniden tesis edilmesi sii-
recidir (22). Hasta sadece spinal sok doneminden
ciktiginda ve steril bir uriner traktusa sahip oldu-
gunda baslanmas1 uygundur (2). Bunun icin asa-
g1daki kosullarin saglanabilmesi gerekmektedir:

a) Mesanenin 300-400 cc idrar depolayabil-
mesi yeterli depolama fonksiyonunun
karsilandigimi gostermektedir. Bosaltma
fonksiyonu acgisindan istenilen zamanda
ve yerde miksiyon baslatilabilmelidir. 1d-
rar kagagl minimuma indirilmelidir. Rezi-
diiel idrar miktari, atilan idrar miktarimn
%20’sini agsmamalidir.

b) Detriisér basinct mesanenin dolus fazin-
da 40 cm H,O’yu, miksiyon fazinda 80 cm
H,O’yu asmamalidir. Detrtisérun inhibe
edilemeyen istem dis1 kontraksiyonlar1 mi-
nimuma inmelidir.

c) Mesane egitimine sivi alimmi kisitlaya-
bilen, bir seferde gikarilan idrar miktarini
kontrol edebilen, egitimi tamamlamus kisi-
lerde gecilebilir.

d) Sivi alimi-miksiyon programlamasini ve
gerekli psikomotor becerileri uygulamak
icin uygun motivasyonu, el becerisi ve kog-
nitif becerisi olan hastalarda uygundur.

e) Herhangi bir yontemle refleks miksiyon
icin mesane egitimine gecmeden 6nce mut-
laka videotirodinami yapilmalidir. Mik-
siyon baglatilmak istendiginde ve miksi-
yon siiresince eksternal ve internal uretral
sfinkterin durumu gozlenmelidir (2, 22).

Mesane egitimi sirasinda kayit esastir. Once
katetersiz olarak miksiyon yapilir. Miksiyondan
hemen sonra kateterle mesanede kalan idrar ali-
nir ve miktar rezidii olarak yazilir. Ayrica kagak
olursa ne zaman ve ne kadar oldugu kaydedilir

(22).

Sivi alimi-miksiyon-kateterizasyon yonergesi,
organize edilmis mesane egitimi i¢in gereklidir.
Genellikle asagidaki rehber kullanilmaktadir:

v" Uyaninca miksiyon,

v" Ana sivi alimlarindan (kahvalty, 6gle ve ak-
sam yemegi) 1 veya 1.5 saat sonra miksiyon



v" Her 2-3 saatte miksiyon

v Aksam uyku i¢in yataga gitmeden ve eger
gerekliyse gece boyunca bir defa miksiyon
2)-

Dort tip katetersiz miksiyon teknigi mevcut-
tur. Optimal miksiyon teknigi; en az eksternal
uretral sfinkter aktivitesiyle, intravezikal basincta
en yiiksek artisa neden olan tekniktir. Bazen kate-

tersiz miksiyon bu tekniklerin kombinasyonu ile
basarilabilmektedir (2, 22):

a) Tetikleyerek miksiyon (Trigger voiding):

Mesanenin detriisér kasmin bazi uyarict ma-
nevralarla refleks olarak kasilmasiyla bosaltilma-
sidir. Sakral miksiyon merkezi ve refleks arklar
saglam ise yapilabilir. Tetikleyerek miksiyonu
baslatacak tetik noktalar arastirilir (22). Miksiyon,
abdominal duvarin suprapubik alani {izerine ha-
fif suprapubik vuruslar, pubik killarin ¢ekilmesi,
uyluk ici veya abdomenin c¢imdiklenmesi, ¢ok
nazik bir sekilde suprapubik basing uygulanma-
st veya rektumun uyarilmasi sonrasi baslayabilir
(17, 22).

b) Ikinarak miksiyon (Straining to void):

Valsalva manevrasi, mesaneyi sikistirmak ve
mesane boynunu ag¢mak igin eksternal kuvvet
(intra-abdominal basing) saglamaktadir. Hasta
prosediire, bir kolunu desteklemek i¢in abdomen
tizerine yerlestirerek baslar. Hasta daha sonra
onkolu uylugunun tizerinde dinlenerek 6ne egi-
lir. Hasta, nefesi uzun siire tutabilmek ve daha
etkili bir ikinma tiretebilmek icin ti¢ hizli nefes
alir. Daha sonra hasta derin bir nefes alir, tutar
ve abdomeni kolun destegine kars1 disari iterken
bagirsak hareketi oldugundaki gibi sikica bastirir
ve intra-abdominal basinci daha fazla arttirir (2,
22). Ikinma, bas déonmesi veya bas agrisina neden
olmadan miimkiin olabildigince uzun ve sert tu-
tulmalidir (2). Ikinma sirasinda tist renal sisteme
kacis tehlikesi nedeniyle tavsiye edilmez. Ove-
raktif mesanede ve dissinerjide, yatar pozisyonda
derin ven trombozu ve barsak kacisi riski nede-
niyle kontrendikedir (22).

¢) Bastirarak miksiyon (Credé manevrasi):

Mesanenin asag1 abdomenin elle bastirilma-
styla olusturulan basincla bosaltilmasidir. Flask
bir mesane ve yetersiz bir sfinkterin oldugu du-
rumlarda kullanilabilir. Sfinkter hiperrefleksisi
ve DSD mutlak kontrendikasyondur (22). Ikinma
gibi mesaneyi sikistirir ve mesane boynunu agar.
Parmak uclariyla mesanenin derin masaji, mesa-
ne tonusunu arttirabilir ve manevray1 daha etkin
yapabilir. Gobegin yaklasik 2.5 cm altinda yerles-
tirerek dominant elle bir yumruk yapilabilir. Has-
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ta nefesi tutmadan yumrugu abdomenin igine ve
asag1 dogru iter. Daha sonra hasta yavasca one
dogru egilir ve itmeyi asag1 mesaneye dogru yon-
lendirir. Hasta manevray1 akinti durana kadar
uygulamaya devam eder ve miksiyon tamamiyle
kesilene kadar tekrarlar (2).

d) Anal sfinkter germe:

Bir veya iki parmakla tuse yapilarak anal sfink-
terin gerilmesiyle eksternal uretral sfinkterin gev-
setilmesidir. Hem TAK’da kolay kateterizasyon
icin, hem de hiperrefleksif sfinkter veya DSD’de
kullanilabilir. Anal germe diger yontemlere ilave
olarak eksternal sfinkterin gevsemesini saglamak
i¢in kullanilabilir (22).

6.4. Eksternal Toplama Sistemleri

Cok sik gortilmeyen idrar kagaklarinda eksternal
idrar toplama sistemleri oldukca faydahdir (2,
22). Kondom kateterler, pek ¢ok erkek hasta tara-
findan 6zellikle doktor kontrolii disinda mesane
bosaltim yontemi olarak kullanilmaktadir (22).
Kadinlarda hijyenik baglar ayni amagla kullanila-
bilmektedir (22).

6.5. Elektrik Stimiilasyonu

Mesane norostimiilasyonunun uygulanabilecegi
dort esas nokta vardir: spinal kord, direkt mesane
duvari, pelvik sinirler ve sakral kékler. Yalniz kismi
sinir lezyonu olanlar norostimiilasyona aday ola-

bilirler (23).

Norojenik mesane disfonksiyonu icin nonin-
vaziv elektroterapi; ana olarak detrtisor hiperref-
leksisi igin néromodiilasyon ve hiposensitif ve hipo-
kontraktil detriisor icin intravezikal elektrostimiilas-
yonu icermektedir (24). Detriisor hiperrefleksisini
ortadan kaldirmak ve es zamanl sfinkter spastisi-
tesine ragmen dengeli miksiyonu saglamak; pos-
terior sakral koklerin rizotomisi ile es zamanli bir
anterior sakral kok stimiilatoriin implantasyonu
ile basarilabilmektedir (25). Intravezikal elektrote-
rapi i¢in sadece inkomplet sentral veya periferal
sinir lezyonlar1 olan, en azindan bazi afferentleri
ve mekanoreseptorleri saglam olan, detriisorleri
hala kasilabilen ve serebral korteksleri afferent
stimulus kabul edebilen hastalar uygundur (4, 18,
24, 26). Pudendal sinirin uyarilmasi, idrar kagak-
larmin 6énlenmesinde faydali olabilir (22). Poste-
rior tibial sinir stimiilasyonu ile idyopatik veya
norojenik nedenlere bagh asir1 aktif mesanesi
olan hastalarda uygulanmis, semptomlar ve {iro-
dinamik parametrelerde olumlu gelismeler elde
edilmistir (27, 28).
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6.6. Biofeedback

EMG biofeedback; motor tinite aktivitesi ile iliskili
olarak kas biyoelektriksel aktivitesinin kaydidir.
EMG biofeedback kullaniminin amaci; pelvik taban
kaslarmin daha fazla propriyosepsiyonu ve egiti-
mini basarmaktir, idrar sikismasinda miksiyonu
ertelemek ve daha fazla gevseme farkindalig: ya-
ratarak mesane bosaltimini fasilite etmek yoluyla
kullanim1 artmaktadir (29-31).

6.7. Pelvik Taban ve Karin Kaslarini
Kuvvetlendirme Egzersizleri

Hipotonik c¢ikis; sfinkter yetmezligi ile karakteri-
zedir. Istemli kontroliin korundugu durumlarda
Kegel egzersizleri mutlaka uygulanmalidir (18,
32). Fizyoterapi ile karin kaslarmin kuvvetlen-
dirilmesi mesane bosaltimina yardimci olacaktir
7).

6.8. Davranissal Tedaviler

Asirt aktif bir mesane i¢in davranigsal tedavi; ya-
sam stili rehberligi, mesane egitimi, fizyoterapi
ve tuvalet yardimin icerebilmektedir. Asir1 ak-
tif bir mesanede, asir1 siv1 alim1 veya kafein tii-
ketimini limitleyerek miksiyon frekans: ve idrar
stkisma inkontinansi gelisebilir. Ayn1 zamanda,
erken evrede tuvalete gitmek ve disar1 gitmeden
once tuvaletlerin konumlarini kontrol etmek gibi
tuvalet aligkanliklarinda degisiklikler yaparak in-
kontinans onlenebilir. Yaslilarda, yasam alanlari-
n1 tuvalete yakin dizayn ederek evde uygun bir
tuvalet ortami kurmak ve tasinabilir tuvalet veya
sturgii veya giyim modifikasyonlar: kullanmak
gunlik yasamda kullanishdir (33).

6.9. Farmakolojik Tedavi

Detriisor aktivasyonunun supresyonu ve mesa-
ne kapasitesinin arttirilmast igin antikolinerjikler
kullanlir (18, 22). Tum antikolinerjiklerin ortak
etkisi; ani sitkismay1, miksiyon basincini, istemsiz
kasilmalar1 azaltmak ve mesane kapasitesini art-
tirmaktir (18). AMN tipi mesane disfonksiyonu
olan hastalarda, ¢ikis direncinin azaltilmasi icin
alfa bloke edici ajan kullanimi s6z konusu olabi-
lir (18). Intravezikal yolla uygulanan bir ajan olan
botulinum toksin A, overaktif detriisor ve uretral
sfinkterde giderek artan oranda kullanilmaktadir
(18, 22). Baklofen gibi antispastik ilaglar, eksternal
sfinkterde gevseme yapabilirler (22).

6.10. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi; inkontinansi diizeltmek, miksi-
yonu gelistirmek ve komplikasyonlar: 6nlemeye
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yoneliktir. Mesane bosaltimini gelistirmek igin,
transuretral sfinkteretomi, pudendal sinir blogu veya
norotomi teknikleri kullanilmaktadir. Mesane de-
polamasini gelistirmek igin, sentral denervasyon,
sakral rizotomi, perivezikal denervasyon, enterosistop-
lasti, sistouretropeksi, mesane boynu tiibiilarizasyonu
(bladder neck tubularization) ve suni uretral sfinkter
yapilmaktadir (2). Hipotonik ¢ikis durumunda;
tiretropeksi, periuretral enjeksiyonlar (kollajen, oto-
log yag dokusu ve silikon), yapay tiriner sfinkter,
uretral replasman ve suprauretral derivasyon miida-
haleleri yapilmaktadir (18).

7. MESANE IRRIGASYONU

Enfeksiyonlarin ve tas olusumunun onlenmesi
amaciyla mesanenin giinde iki defa G soliisyo-
nu veya %1’lik asetik asit ile yikanmas1 gerekir.
G soliisyonu asit vasatl antiseptik bir soliisyon-
dur, mesaneye kateter yoluyla verilir ve mesane
yikanir. Uriner tas olusumu ve diger komplikas-
yonlarin dnlenmesinde fazla mayi alimi1 da 6nem-
lidir. Hastanin gtinde 3500-4000 cc. mayi almasi
uygundur (17).

8. SONUC

Inhibe edilemeyen mesane disfonksiyonunda, belir-
gin bir miksiyon ihtiyaci olmasa bile hastaya ge-
nellikle yemeklerden 1 saat sonra ve her 2 saatte
bir sik olarak stirgii veya lazimlik verilmektedir.
Akan su sesi veya hafif suprapubik vuruslar, mik-
siyonu fasilite edebilmektedir. Eger inkontinans
problemi ¢oziilemezse, antikolinerjik ilaglar ekle-
nebilmektedir (2).

UMN tipi mesane disfonksiyonunda, hafif supra-
pubik vuruslar tercih edilen yontemdir. Mesane
cikis direncini azaltmak igin mesane boynu igin
a-sempatik blokerler ve eksternal uretral sfinkter
icin antispastik ilaglar yardimci olabilmektedir.
Hasta daha sonra mesaneyi AK veya DK ile kont-
rol etmektedir (2).

AMN tipi mesane disfonksiyonunda, 1kinarak
miksiyon veya Credé manevrasi daha ¢ok tercih
edilmektedir. Miksiyondan ¢nce a-sempatik blo-
kerler veya kolinerjik ilaglarin eklenmesi genellik-
le etkili olmaktadir (2).

Miks tip A mesane disfonksiyonunda, ikinarak
miksiyon veya Credé manevrasindan yardim
almmaktadir. Ayni1 zamanda, eksternal sfinkterin
uygunsuz kasilmasini azaltmak icin pelvik ta-
ban kaslarindan biofeedback, rektal germe (anal
sfinkterin manuel gerilmesi) ve antispastik ilaglar
kullanilmaktadir. Ikmarak miksiyon sirasinda,
hasta intra-abdominal basinci yavasga arttirarak
pelvik taban kaslarinin ko-kontraksiyonunu azal-



tabilmektedir. Antispastik ilaclar veya limitli eks-
ternal sfinkterotomi de yardimci olabilmektedir (2).

Miks tip B mesane disfonksiyonunda, diizenli ve
stk bir miksiyon yonergesi ve spontan detriisor
kontraksiyonundan 6nce bir detriisor kontraksi-
yonunu tetiklemek i¢in hafif suprapubik vurusla-
rin kombinasyonu basarili bir mesane egitimi igin
anahtardir. Eger miksiyon girisimleri arasinda
inkontinans devam ederse, antikolinerjik ilaglar
yardimci olabilir (2).

Myojenik  mesane  disfonksiyonunda, mesane
flask oldugu icin 1kinarak miksiyon veya Credé
manevrasl yararli olabilmektedir. Biofeedback,
pelvik taban kaslarinin relaksasyonu i¢in hastala-
rin egitiminde yardimcidir. a-sempatik blokerler
veya kolinerjik ilaclar, mesanenin tam bosaltilma-
sinda yardimci olabilmektedir (2).

Eger hasta diizenli olarak (her 2-3 saatte bir)
ve tam olarak (100 ml’den daha az) miksiyon ya-
parsa, mesaneyi diizenli ve tam olarak bosaltabi-
lecegi hakkinda kendine giiveni geldigi zaman
kateterizasyonlar kesilebilir. Hasta ev ortamu ile
uyumlu olan sivi alimi-miksiyon yonergesini bi-
rakabilir. 3 ay, 6 ay, 1 yil ve daha sonraki 5yl igin
yillik kontroller yapilir. Eger hasta stabil kalirsa,
kontroller her 2 yilda bire indirilir (2).
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OZET

Periferik sinir yaralanmalar1 sonrasi birden fazla do-
kuda problem ve ekstremitelerde fonksiyon kaybi
goriiliir. Yaralanma sonucunda olusan denervasyon,
kas dokusunda patofizyolojik degisikliklere, fibril
atrofisine, kas kuvvetinde azalmaya ve yavas fibril-
lerin hizl1 fibrillere déniistimiine yol acar. Bu farkli-
lasma yetiskin ve pediatrik grupta; czellikle infant-
larda farkli seyir izlemektedir. Inervasyon, kasin ge-
lisimi ve beslenmesi i¢in gerekli en 6nemli fizyolojik
faktordiir. Bu sebeple dogum sirasinda gerceklesen
travma sonucu olusan iskelet kasi denervasyonu
mekanik, fiziksel ve kimyasal 6zellikler bakimimdan
yetiskin denerve kasina gore farkli bir klinik tablo
sergiler. Bu klinik tablonun goriilmesinin temelinde
embriyonik kas gelisiminin hentiz tamamlanmadig1
doénemde yaralanmanin gerceklesmesi bulunur. Ya-
pilan calismalarda embriyonik gelisimin postnatal
glinlerde de devam ettigi gosterilmistir. Gelisimin
tamamlanmadig1 donemde gerceklesen yaralanma
denervasyonun seyrini etkilemektedir.

Anahtar Kelimeler: Kas gelisimi, Kas patofizyoloji-
si, Denervasyon.

1. ISKELET KASININ EMBRIYONIK
GELISIMI
Sinir yaralanmalari, kronik hastaliklar ve hare-
ket kisitliligina, iskelet kaslarinda ilerleyici atrofi
ve dejenerasyona sebep olmakla birlikte, bireyin
yasam stiresini ve kalitesini olumsuz olarak etki-
lemektedir. Iskelet kasinin hiicresel iinitesi olan
kas lifi, gelisim doneminde kas 6nciilii hiicrelerin
fuzyonu ile olusmus, yiizlerce cekirdege sahip,
ileri derecede 6zellesmis, silindir seklinde tek bir
kas hticresidir.

[skelet kas1 embriyonik gelisim stirecinde so-
mitlerden gelisir. Somitler olgunlastik¢a miyoje-
nik hticreler dermomyotom epitelinde yer alirlar.
Miyogenez stireci hiicrelerin bu yapidan ayrilma-
styla baslar (1,2). Bu déonemde Miyojenik Regii-
lator Faktorler (MRF)'den MYF5 ve MRF4 ifade
eden hiicreler dermomyotomun alt bélgesine gog
eder ve hizla miyotom iskelet kasina farklilasir.
MYF5 ve MRF4 eksikliginde erken miyoto-

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.

mun olusmadig1 ve hiicrelerin yanlis yerlesim
gosterdigi gozlenmistir (2).

Miyogenezi kontrol eden “Miyojenik Regtila-
tor Faktorler” kasa ozgii transkripsiyon faktorle-
ridir. Bunlardan MYOD'nin (Miyoblast Determi-
nasyon proteini) miyojenik farklilasma programi-
n1 baslatabildigi gosterilmistir (3). MYOD olmad-
ginda satelit hiicreler boliinmeye devam eder ve
farklilasma gecikir (4,5).

MRFleri olusturan MYOD, MYF5, MRF4 ve
myogeninin benzer gorevleri disinda farkli go-
revleri de vardir. MRF kontrol yolunun belir-
gin ozelligi fonksiyonel ortakliklardir. Ornegin
MYOD ve MYF5 miyojenik soy belirlenmesinde,
myogenin ve MRF4 ise terminal farklilasmada
gereklidir (6). Rudnicki ve arkadaslarmin yapti-
&1 calismada; farelerde MYOD veya MYF5 gen-
lerinden birinin baskilanarak protein sentezi
engellendiginde kas dokusu gelisiminin normal
oldugu gozlenmistir (7). Bununla birlikte MYOD

105




Bl Fizyoterapistler ve 6grenciler icin e-kitap 2012-2013 gliz seminerleri

ve MYF5 genlerinin her ikisini de tasimayan fare-
lerde miyoblast ve kas lifi olusumu goriilmemistir
(7-9). Bu genlerden en az birinin embriyonik
gelisim sirasinda miyojenik soyun belirlenmesin-
de gerekli oldugu ve miyogenin ile MRF4'tin ak-
tivasyonunun MYOD ve/veya MYF5'in sirasiyla
ifade olmasina bagh oldugunu gostermistir (10).

Embriyoda miyotom igerisinde farklilasmakta
olan bir miyoblastin aktivasyonu sirasinda MYOD
veya MYF5 ifadesi gozlenir. MYOD ve MYF5'in
birlikte ifadesi hiicre ¢ogalmasi sonrasi hiicreler-
de farklilasmay1 baslatir. MYOD ve MYF5'in bir
diger gorevi de satellit hiicre kompartmanimin
korunmas: ve devam ettirilmesidir (11). MRF4
ve myogenin transkripsiyon faktorleri ise, ter-
minal farklilasma icin gerekmektedir (10). MRF4
embriyonik hticrelerde miyojenik determinasyon
faktorti iken, myogenin sadece dogumdan 6nce
farklilasma i¢in gereklidir. Hasty ve arkadaslari-
nin yaptigl calismada; yenidogan farelerde myo-
genin eksikliginde kas liflerinin farklilasmamasi
sonucu olimiin meydana geldigi gorulmiistir
(12) .

2. ERISKIN KAS DOKUSUNDAKI
DEGISIKLIKLER

Denerve kas, yaralanma sonucu cevre yapilarla

iliskisi kesildigi igin farkli 6zellikler sergiler. En

onemli degisiklik giictiniin azalmasi ve atrofidir.

Konnektif dokuda degisimlerle beraber hizli ve

yavas liflerde etkilenirler (13). Erisikinlerde go-

riilen denervasyon modeli infatlarda gortilen mo-
delden klinik tablo olarak farklidir (14) .

Kas lifinde en karakteristik erken degisim sar-
kolemma ¢ekirdeginin bozulmasidir. Denervas-
yon sonrast ilk 3 ay dejenerasyon goriilmez (15).
Sarkomer biituinliigii fibril dejenerasyonu ortaya
cikana kadar korunur. Miyoflamentlerin kay-
b1 fibril yogunlugunun azalmasmin sonucudur.
Baslangicta filamentlerin kayb1 diizensiz ve sa-
dece myofibrillerin sonlandig1 yerlerde goriiliir.
Denervasyon sonrast dort ve altinci haftalarda
heksagonal filamentlerde diizensizlik meydana
gelir. Miyofibrillerin kaybmi takiben mitokondri
sayis1 ve biytikliigu azalir, oksidatif ve glikolitik
enzimlerde azalma ve lizozomlarda artis gortiliir
(13-15).

Atrofi denervasyondan sonra bir¢ok faktor
sonucu meydana gelir. Fibrillerin capraz kesitsel
alan1 60-90 giin icinde hizla azalir. Her giin fibril
yogunlugunda %5 azalma goriiliir. Ik haftanin
sonunda azalma %25 lere ulasir ve bu deger 3.
ayda %70-90 olur (15).
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Noral kontrol yoklugunda kollajen sentezi
kontrol edilemez. Miyojenik kontraktiirler dener-
vasyonu takiben kasta 4-6 hafta igerisinde gelis-
meye baslar. Konnektif doku profilerasyonu ilk
olarak perimisyumda sonrasinda endomisyumda
gorilir (13). Denervasyon sonrasi tip 1 ve tip 3
kollojenlerde artis goriiliir. Bu sonuglar kollajen
sentezinin kas aktivitesinin durumuna adapte
olabildigini gostermektedir (15). Endomisyum-
daki hiicresel profilerasyon kas fibrilini baskilar,
hipertrofi ve reinervayona izin vermez. Ancak
erken reinervasyon kollajen sentezini normale ce-
virebilir (15).

3. INFANTIL KAS DOKUSUNDAKI
DEGISIKLIKLER

Kas fibrilinin gelisimi ve olgunlasmas1 kasimn dii-
zenli inervasyonu sonucu olusur. Bu sebeple eri-
sikin ve infantil grupta denervasyonun gelisimi,
klinik seyri ve histolojik degisimleri farkli gozlen-
mektedir.Infantil denerve kasinda mekanik yiik-
lenme karakteristikleri yetiskine gore farklidir.
Norotrofik faktorlerin kesilmesi, infantil grupta
denerve kasmn patofizyolojik degisikliklerinin
ana sorumlusudur. Dogumda, her néromuskiiler
kavsak birden fazla aksonla inerve edilir. Bu ak-
sonlar postnatal ilk giinlerde azalmaya baslar.Bu-
nun yani sira motor aksonlar cevre post sinaptik
yapilarla zayif bir bag kurar fakat sinaptik kay-
naklarin yeniden dagilimi ve kas liflerinin sinap-
tik konsantrasyonlar1 da dogumla baslar. Motor
aksonlar ¢ok fazla hedef hiicreyi inerve eder ve
hedef hiicreler postnatal 2 hafta siiresince motor
aksonlardan sinyal alirlar. Terminal dallarin azal-
mas1 postnatal 6. giinde baslar. Bircok kas fibrili
tek aksonla inerve olur. Bu durum postnatal ilk
haftadan itibaren postsinaptik hiticrelerin mutla-
ka birden fazla akson inervasyonunu kaybettigini
aciklar. Bu nedenle motor aksonlar uygun postsi-
naptik hedeflerle zayif baglantilar kurar. Ttim bu
bilgiler dogrultusunda sinaps eliminasyonunun

postnatal giinlerde kritik oldugunu gérmekteyiz
(16).

Denervasyon sonrasi kisa stirede kaslarda
yaglanma miktarinda artis, fibrozis ve kollajen
birikimi goriiliir. Bunlara ek olarak kisalmus atro-
fik kas fibrilinde artmis sarkomer boyu gozlme-
lenir.Bu degisimler direkt olarak cerrahinin tipini
ve denervasyon siiresini etkilemektedir.Bununla
birlikte tamamlanmamis kas gelisiminden dolay1
kasin longitudinal biiytimiisinde bozukluk gorii-
liir.Infantil denerve kasta goriilen erken kontrak-
tiirler yukarida agiklanan tiim bu patofizyolojik
degisiklikler sonucu meydana gelir. Obstetrik
brakiyal pleksus (OBP) yaralanmasi olan ¢ocuk-



lardaki dirsek fleksiyon kontraktiirii ve supinator
kasindaki fibrozis bu tabloya iyi bir klinik drnek-
tir (17).

Denerve kastaki bircok histolojik degisikligin
yanisira inerve antagonistte de yapisal degisiklik-
ler meydana gelir. Ornegin subscapularis kasinda
kisalmis sarkomer boyu izlemlenir ve kasin sertli-
ginde artis gozlemlenir. Bu OBP yaralanmasinda
ekstraselliiler matriksin kompansatuar degisik-
likleridir. Aktif eksternal rotasyon limitasyonu
sebebiyle yetersiz m.subscapularis aktif germesi
antagonist kastta mekanik degisikliklere yol aca-
caktir (18).

OBP yaralanmasinda goriilen skapular kanat-
lasmanin (Resim 1) sebebinin ise, kas dengesizli-
ginden kaynaklandig diistintilmektedir. Ayrica
glenohumeral eklemde kapsiiler yapilarin sert-
lesmesi de skapular kanatlasmanin sebebidir (17).

4. SONUC

Periferik sinir yaralanmasi olusum zamanina ve
yasa gore farkli klinik tablo sergileyebilmektedir.
Dogum sirasinda gerceklesen yaralanma; tamam-
lanmamis embriyonik kas gelisimi nedeniyle eris-
kinlerde gortilen stirecten farkli seyretmektedir.
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OZET

Noromuskiiler Hastaliklar (NMH), 6n boynuz mo-
tor noron hiicreleri, periferal sinir, néromuskiiler
kavsak veya kasin anormallikleri ile seyreden bir
grup heterojen, sonradan edinilen veya herediter
bozukluklara verilen isimdir. NMH'de egzersizin
etkinligine karar vermedeki en biiytik limitasyonlar-
dan biri, bu anormalliklerin patofizyolojisinin tam
anlasilamamis olmasidir. Bu nedenle NMH'da pa-
togeneze yonelik bazi hipotezler one stirtilmiistiir.
Distrofiler icin mekanik, kalsiyum, vaskiiler, gen
regiilasyon, glikozilasyon ve inflamasyon hipotezle-
ri 6ne strtilmistiir. Kasin enerji tiretimi igin 6nemli
dinamik organeli mitokondri, hiicre fizyolojisinde
hayati 6nem tasimaktadir. Mitokondride meydana
gelen sekil degisikliklerinin nérodejenerasyon, kal-
siyum sinyal mekanizmalari, yasam ve hticre 6ltimii
ile iliskili oldugu gosterilmistir. Kasta patolojik de-
gisiklikler ile disfonksiyona yol acan bir diger etken
alpha-actin gen (ACTA1) mutasyonlaridir. ACTA1
mutasyonlar: kasta ince miyofilamentlerin asir1 ar-
tisina neden olmaktadir ve 3 farkl: konjenital miyo-
pati tipinden sorumludur. Bunlarin disinda, noro-
muskiiler kavsak hastaliklarindan en sik goriileni
Myastenia Gravis'te noromuskiiler kavsakta asetil-
kolin reseptorlerine kars: viicudun antikor tiretimi
soz konusu iken, Spinal Muskiiler Atrofi (SMA)'de
noromuskiiler kavsagin uyarilabilir kaldigi, fakat
anormal sinaptik transmisyonun varlig: bildirilmis-
tir. Ayrica siddetli SMAnin patogenezi icin sinap-
tik vezikiil serbestlesmesindeki bozulmanin, motor
tinitlerin postnatal maturasyonunda bozulmalara ve
dolayisiyla kas zayifligina neden oldugu 6ne stirtiil-
miistir.

Anahtar kelimeler: Noromuskuler hastaliklar, kas,
patofizyoloji.

Noromuskiiler Hastaliklar (NMH), 6n boynuz
motor noron hiicreleri, periferal sinir, néromus-
kiiler kavsak veya kasmn anormallikleri ile seyre-
den bir grup heterojen, sonradan edinilen veya
herediter bozukluklara verilen isimdir. Giinii-
miizde, molekiiler genetikteki gelismeler ile spe-
sifik bir bozukluktaki genetik cesitlilik hizlica or-
taya konmaktadir. Bu acidan bakildiginda, bircok
genotipik varyasonun gortildiigti NMH'de cok

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.

farkl1 ve gesitli kas patolojilerinin olmasi da sasir-
tic1 degildir.

NMH’de egzersizin etkinligine karar verme-
deki en biiytik limitasyonlardan biri, terapatik
miidahaleler icin gercekci bir temel saglayan
fonksiyonel bir patogenez modelini tiretmek igin
onemli olan patofizyolojinin tam anlasilamamuis
olmasidir. Yine de asagida patogeneze yonelik

109




Bl Fizyoterapistler ve 6grenciler icin e-kitap 2012-2013 gliz seminerleri

glinimiize dek one siirtilen 6nemli hipotezlere
deginilecektir.

Kasin kendi yapisindan kaynaklanan bo-
zukluklarla karakterize distrofilerde, distrofin ve
distrofin-iliskili glikoproteinler gibi anormal sar-
kolemma-iliskili proteinlerin eksikligi veya yok-
lugu bilinmektedir. Bu proteinlerin fonksiyonlar1
ve hangi mekanizma ile ilerleyici kas patolojileri-
ne yol actiklar1 hentiz tam anlasilamamuistir. Yine
de, muskiiler distrofilerdeki kas fibril dejeneras-
yonu ve nekrozunun nedenlerini agiklayan alt:
temel hipotez one stirtilmektedir (1,2).

1. MEKANIK HIiPOTEZ

Ozellikle DMD'de goriildiigii gibi kas hiicre sar-
kolemmasinin yapz iskeletini olusturan distrofin
ve distrofin iliskili diger protein komplekslerin-
den birinin eksikliginin bile eksentrik kontraksi-
yonlar gibi belirli kontraksiyon tiplerinde fibrille-
rin kas membran buittinlugtinii dramatik sekilde
zayiflattig1 belirlenmistir (3,4,5). Distrofin eksikli-
gi distrofinle iliskili proteinlerin membrandan de-
lokalizasyonuna neden olarak membran biittinlii-
guni carpici sekilde degistirmektedir (Sekil 1).

Distrofinle iligkili protein kompleksleri ve di-
ger proteinler (vinculin, desmin ve spectrin vb.)
sarkolemmanin sitoplazmik ytizeyinde costamer
olarak bilinen kaburga benzeri kafesler olustu-
rurlar (6). Bu yap1 hiicre iskeletini (sitoskeleton)
extraselltiler matrikse sabitler (Sekil 2) (7,8).

Kostamerler sarkomerde tiretilen kontraktil
kuvvetleri sarkolemmadan bazal laminaya dogru

Extracellular matrix

Dystrophin-associated
glycoprotein complex

C-terminus
Dystrophin

Actin-binding
region

DO
l"’l‘l %% %% %% %%

Sekll 1. Distrofin ve Distrofin iliskili Glikoprotein Komp-
leksi

Kaynak: http: //medchrome.com/basic-science/patho-
logy/muscular-dystrophies-md/

lateral sekilde dagitan mekanik yapilar olarak go-
rev gortirler ve fibril boyunca tekdiize sarkomer
uzunlugunun devamliligini saglar (Sekil 3) (9).

Distrofin eksikliginin, distrofinle iliskili pro-
tein kompleksinin tamamen kaybina neden ola-
rak costamerik kafesin bozulmasma ve membran
kirilganligima neden oldugu dustintilmektedir
(8,10). Albumin ve immunoglobulin gibi prote-
inlerin, normalde kas fibrillerindegoriilmeyensi-
toplazmadaki birikimi, membran gecirgenligini
artirmaktadir. Belirli egzersizlerin bu proteinlerin
sitoplazmada birikmesine neden oldugu diisi-
niilmektedir (2). Bu distrofin eksikligi ve kas fibril
kayhbr ile iliskili mekanik stirecte fizyoterapi, kas

COSTAMERE

basal lamina

Z-line

M-line Z-line

SARCOMERE

Sekil 2. Kas htcre iskeleti ve Kostamer

Kaynak: http: //www.neurologyindia.com/viewimage.asp?img=ni_2012_60_5_510_103200_f1.jpg
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Sarcolemma

A Band

Sekil 3. Kostamerlerin gorevi

Kaynak: http: //jervasti.cbs.umn.edu/

fonksiyonunu gelistirmek veya stabilize etmek
i¢in zorunlu goriintirken, asir1 veya uygun olma-
yan aktivitelerden kag¢inilmalidir (11).

2. KALSIiYUM HIPOTEZi

Kas fonksiyonu icin bir¢cok agidan kalsiyum ho-
meostazi kritik diizeyde onemlidir (12). DMD'li
hastalarin kas biyopsilerinde hiperkontrakte
fibrillerin ve kalsiyum birikiminin gosterilmesi,
DMD'nin patofizyolojisinde kalsiyumun olas1
roliinii arastirmaya itmistir (13,14,15). Distrofin
eksikligi goriilen bir membrandan kalsiyumun
artmis iceriye akimi gosterilmistir (Sekil 4, 5)
(16,17,18,19).

Bu akimin siklikla mekanosensitif voltaj-ba-
gimli kalsiyum kanallar1 araciligiyla oldugu go-
riilmektedir (20). Fakat, mdx farelerde artmis aki-
maragmen, diisiikten normalde degisen kalsiyum
konsantrasyonlarinin fibril sitozoliinde devam
ettirilebildigi ve kalsiyum homeostatik mekaniz-

dystrophin deficiency

Y
decreased -
membrane stability
}

mechanical membrane damage

actity ™ 4
)

cbalcnuml influx I'"m ~——» proteasellipase activation
SR CRTEO SRR ATEY (subsarcolermmal)

general calcium overload

of cytoplasm, nucleus,
SR, and mitochondria

/

secondary changes: altered

gene transcription, enzyme
activation (calpain, phospho-
lipase), mitochondrial damage,
\ myofibrill damage, hyper-
\ contraction, depolarization,

X\ e
Necrosis,
apoptosis

Fic. 14. Sequence of pathological changes in dystrophin-deficient
muscle fibers.

Sekil 5. Distrofin eksikligi gortlen kas fibrillerindeki pa-
tolojik degisiklikler

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

masmin saglam oldugu gosterilmistir (19,21,22).
Submembrandz konsantrasyonda anormal artis
goriilebilir, fakat membran potansiyelinin fizyo-
lojik degerleri bu durumu onaylamak igin ince-
lenmelidir. Buna ragmen, eger mekanik stresler
fibril membraninda mikro lezyonlar indiikliiyor-
sa, kacinilmaz olarak ytiksek oranlarda ekstrasel-
liller kalsiyum oranlar1 gorilur ve bu durum fiz-
yolojik sitosolik kalsiyum konsantrasyonlarmin
devam ettirilme kapasitesini artirir (23,24). Olas1

Laminin-2 @
@ SGs\ &T rﬁ

macromolecules

extracellular

sarcoplasmic
reticulum

intracellular

macromolecules
? §

nucleus

Sekil 4. Saglikli bir kas fonksiyonunda gorev alan hiicre yapilari

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 konsantrasyonlarinin artist
proteaz aktivasyonuna neden olur, yani kismen
membran devamliligini imha eden kalpainlerin
etkinleserek kalsiyum girisini artirmasina neden
olur. Asir1 kalsiyum devaminda hiicre dlimii-
ni getirir (25,26). Kalsiyum hipotezinin 1s18inda
DMD igin bir¢ok farkh kalsiyum blokerleri ile
tedaviler denenmistir, fakat herhangi bir klinik
etkinlik gosterilememistir (27,28). Proteazin kalsi-
yum bagimli aktivasyonu aktivasyonuyla iligkili
olarak mdx farelerde calpastatinlerin (calpainle-
rin endojen inhibitorleri) artisinin nekrozu azalt-
tig1 gosterilmistir (29,30). Distrofin eksikliginin
neden oldugu membran gecirgenligindeki artisin
yani sira, Fisfolipaz A2 gibi kanal aktivasyon en-
zimlerinin degisen regiilasyonlar: nedeniyle olu-
san intraselltiler kalsiyum artisinin da membran
gecirgenligini artirdig1 goriistt Allen DG ve dig.
tarafindanda one stirtilmistiir (31).

3. VASKULER HIPOTEZ

Etkilenen DMD’li bireylerde nekrotik fibrillerin
kiimeler halinde goriilmesinden dolay1, erken
patofizyolojik hipotezler kas vaskiilarizasyonu-
nun rolii tizerinde yogunlasmustir. Fakat yapisal
calismalarda herhangi bir kan damar: anormalligi
gosterilmemistir (32,33,34). Son ¢alismalar, iskelet
kaslarinda nitrik oksitin (NO) lokal vazodilatator
roltiniin DMD'nin patofizyolojisi ile iliskili olabi-
lecegini gostermistir (Sekil 6) (35). NO, normalde

Blood vessel

Endothelial cell Smooth muscle cell

G protein- S
linked < ) ER
receptor l (2]
cee o\ ° Catt
.'.. Ld = Activates
L)
e ®% " — GTP
Acetylcholine Caimodulint ) Guanylyl .
lActlvates cyclase G ;:yclic
NO synthase T GMP

(T |
Nitric oxide )+ () | Activates
) Activates l

Arginine Protein kinase G

Citrulline

Muscle
relaxation
(dilation of

blood vessels)

Copyright © 2009 Pearson Education, Inc.

Sekil 6. Nitrik Oksitin kasa giden kan damarlari tGzerin-
deki etki mekanizmasi

Kaynak: http: //www.mun.ca/biology/desmid/brian/
BIOL2060/BIOL2060-14/CB14old.html
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distrobrevin ve sintropine bagli bulunan NO sen-
tezinin noronal izoformu (n-NOS) tarafindan kas
hiicrelerinde tiretilir.

Distrofin eksikligi bulunan kasta, n-NOS sub-
sarkolemmal destek mekanizmasinda bulundugu
yerden ayrilir, sitoplazmada serbest gezinmeye
baslar ve icerigi azalir (36,37). Egzersiz sirasinda,
oksijen ihtiyac1 arttiginda, DMD’de kas iskemisi
meydana gelebilir (38,39). Fakat yapilan ¢calisma-
larda n-NOS yikimi olan farelerin hepsinde kas
hastaligr gelismedigi gosterilmistir (40,41). Bu
durum n-NOS'un DMD f{izerinde dogrudan ro-
liintin olmadigini gostermektedir. Buna ragmen,
n-NOS eksikliginin kas hasarinin boyutlarmi ar-
tirdig1 ve kastaki inflamasyonu destekledigi soy-
lenebilir (42,43).

4. GEN REGULASYON HIiPOTEZi

Distrofin iliglili protein kompleksinin membran
stabilizasyon roliine ek olarak, mekano transdiik-
siyon gibi kas aktivitesi iligkili gen ekspresyonu
siirecinde de gorevi vardir (2). Distrofin eksikligi-
ne bagh gelisen distrofin iligkili protein komplek-
sinin bozulmasi bir¢ok genin secici regiilasyonu-
na yol acar (44). Hgin(; bir sekilde, distrofin eksik-
ligi bulunan kasa kok hiicre enjeksiyonu yalnizca
kismi olarak distrofin ve distrofin iligkili protein
kompleksinin restorasyonunu saglamakla kalma-
y1p ayni zamanda fizyolojik gen ekspresyonunu
da restore etmektedir (45). Buna ragmen heniiz
glinimiize kadar acgiga ¢ikan etkilenen genlerin
distrofik degisikliklerde bir rolii olup olmadig:
acik degildir. Distrofin eksikligi bulunan farelerin
ozellikle kalbinde, mekanik stresler ile calcineu-
rin, p38 mitogen-aktivated protein kinaz vb. diger
protein kinazlar gibi hiicre igi sinyal molekiille-
rinin upregiile edildigi gosterilmistir (46). Bunun
tizerine bircok DMD’li ve saglikli bireyde endu-
rans egzersizleri ile benzer kas gen ekspresyonla-
rinin oldugu gosterilmistir (47).

5. GLIKOZILASYON HIiPOTEZi

Distrofin iliskili protein kompleksinde alfa-dist-
roglikan gibi glikozilasyon komponentleri eks-
traselliiler matriks komponentleri ile etkilesim-
leri kontrol eder. Glikozintransferaz kodlamasini
saglayan genlerin mutasyonunun neden oldugu
belirgin alfa-distroglikan glikolizasyonu 4 farklh
kalitsal muskiiler distrofi tipinde sik goriilen bir
ozelliktir. Bu durum, ekstraselliiler matriksten
kas fibrillerinin ayrilmasina ve sonucta ilerleyici
kas zayifligia neden olan bu etkilesimlerin kay-
bina, muscle - eye - braindisease’de ve Fukuyama
konjenital muskiiler distrofide oldugu gibi noro-
nal migrasyon bozukluklarina neden olur (48).



Fakat gtintimiize kadar, glikozilasyonun distrofi-
nopatiler tizerinde direkt etkisi gosterilememistir

).

6. INFLAMASYON HIPOTEZI

Muskiiler distrofilerde genom profili ¢ikarma
calismalari, sitokin ve chemokine sinyalleri, 15-
kosit adezyonlari, invaziv hiicre tipi spesifik
markerlar1 ve tamamlayici sistem aktivasyonlari
gibi birgok kronik inflamatuar stirecin koordine
aktivasyonunu kanitlamaktadir (49). T hiicreleri
ve makrofajlarin in vivo eksikliklerinin mdx fa-
relerde patolojiyi hafiflettigi, yani bu hiicre tip-
lerinin hastalig1 agreve ettigi gosterilmistir (50).
Kismen, segici chemokineupregiilasyonundistro-
fik kastaki inflamatuar cevapta anahtar bir karar
verici oldugu disiintilmektedir. Ayni zamanda
posttranskripsiyonel asamada kollajen regtilas-
yonunun DMD’de asir1 fibrozisi tetikledigi de
gosterilmistir (50). Fakat hentiz immdiin cevap ile
ekstraselltiler matriks gen upregiilasyonu arasin-
daki iliski net degildir. Hatta bu ¢alismalar hiticre
olimii mekanizmas tizerinde dogrudan bir etki-
sini gosterememistir (2).

Kasin kendi icyapisindaki patolojiler ile mey-
dana gelen kas hastaliklarinda kas membranini
etkileyen bozukluklarin yani sira, hiicrenin ve do-
layisiyla kasin enerji tiretimi icin dinamik organe-
li mitokondrideki patolojilerin de néromuskiiler
hastaliklarda kas hiicre patofizyolojisi tizerinde
etkin oldugu bilinmektedir. Yapilan son calis-
malarda, mitokondrial morfolojinin hiicre fizyo-
lojisinde hayati 6nem tasidigi ve mitokondride
meydana gelen sekil degisikliklerinin norodeje-
nerasyon, kalsiyum sinyal mekanizmalari, yasam
ve hiicre slimii ile iligkili oldugu gosterilmistir
(51). Mitokondriyal fonksiyonu etkileyen genetik
mutasyonlar siklikla iskelet kas disfonksiyonuna
yol acar. Mitokondriyal miyopatilerde hiicresel
kalsiyum miktarindaki degisimlerin kas disfonk-
siyonu tizerinde rol oynayip oynamadigini belir-
lemek icin yapilan bir calismada, mitokondrial
transkipsiyon faktér A (Tfam) tiretiminden so-
rumlu gende bozuklugu olan bir farenin iskelet
kasi tizerinde c¢alistlmistir (52). Tfam kasta, sar-
koplazmik retikulum Ca2+ depo kapasitesinin,
kalsequestrin-1 ekspresyonunda azalmaya bagh
olarak dustuigii gosterilmistir. Kontraksiyon sira-
sinda azalan sarkoplazmik retikulum Ca2+ ser-
bestlesmesi, daha diisiik kuvvet tiretimine neden
olmustur. Bu kas hiicresinde tekrarli kontraksi-
yonlarda mitokondriyal Ca2+ artis1 gosterilirken,
hicbir oksidatif stres sinyali de gortilmemistir.
Azalan sarkoplazmik retikulum Ca2+ serbestles-
mesi, ATP harcamasimni azalttig1 gibi, kas zayiflig:-
n1 da tetiklemektedir. Artan Ca2+ mitokondriyal
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metabolizmay1 akut olarak stimiile etmektedir
fakat ayni zamanda hiicre hasarini da tetiklemek-
tedir (52).

Insan iskelet kasi solunum zincir defektleri,
calisan kasin kandan oksijen alim becerisini sinir-
lamaktadir ve kismen oksijen dagitiminin oksijen
alimindan daha fazla oldugu egzersiz sirasinda
hiperkinetik sirkiilasyon ile sonuclanmaktadir.
Kontrakte olan kasta oksijen seviyeleri anormal
olarak ytiksektir. Mitokondriyal miyopatide bo-
zulmus kas oksidatif fosforilasyonunun bir so-
nucu olarak kapiller biiytime artar, boylece res-
pirasyon-beceriksizligi gosteren kas fibriline dog-
ru kan akimi artar ve egzersiz sirasinda oksijen
dagitimi ile kullanimi arasinda bir uyumsuzluk
gortliir. Dahasi, respirasyon bozuklugu olan kas
fibrilindeki egzersiz sirasinda artan doku oksijen
seviyelerine ragmen yiiksek kapiller seviyeleri,
mitokondriyal metabolizmanin anjiogenezi, hi-
poksiden bagimsiz bir mekanizma ile iskelet ka-
sinda aktive ettigini gostermektedir (53).

Kasta disfonksiyona ve dolayisiyla patolojik
degisikliklere yol acan bir diger etken alpha-actin
gen (ACTA1) mutasyonlaridir. Aktin tiim hiicre-
lerde polimerize F-actin olarak hiicre iskeletinin
onemli bir parcasidir. Aktinin hiicre iskeleti ve
sarkomerdeki roli i¢in bir¢ok proteinin etkilesi-
mine ihtiyag vardir. Alpha-actin geni ince miyo-
filament proteinlerinin kodlanmasindan sorum-
ludur. ACTA1 mutasyonlar: kasta ince miyofila-
mentlerin asir1 artisina neden olmaktadir (Sekil
7).

Bu mutasyonlar 3 farkli konjenital miyopa-
ti tipinden sorumludur (Sekil 7). Bunlardan biri
Actin miyopati’ (AM). Bu miyopatide kas biyop-
sisinde, normalde miyofibriler filament kafesin
bir parcasi olmasi gereken, actini igeren homojen
filament6z inkliizyonlar ile beraber sarkomerden
yoksun bolgelere rastlanmaktadir. Tkinci miyo-
pati tipi ‘Intranuclear rod myopathy” (IRM)'nde
karakteristik intrantiklear inkliizyonlar goril-
mektedir. Ugtincti tip ‘Nemaline myopati”dir ve
kas biyopsisinde karakteristik sarkoplazmik ne-
maline ¢ubuklar1 goriiltir. Bu ti¢ miyopati tipine
neden olmasinin yani sira ACTA1 gen mutasyon-
lar1 ayni zamanda kas fibril tiplerinin sekli ve da-
gilimini da etkilemektedir. Insan aktin geninde-
ki, 6zellikle de kardiyak aktin genindeki (ACTC)
mutasyonlarinin dilate ve hipertrofik kardiyomi-
yopatiye neden oldugu da son yillarda kesfedil-
mistir (54,55,56).

Noromuskiiler Kavsak hastaliklarindan en sik
goriileni Myastenia Gravis, noromuskiiler kav-
sakta asetilkolin reseptorlerine karst viicudun
antikor tiretimi s6z konusudur. Antikorlar, etkili
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Fig. 1. (a) Actin myopathy (Vall63Leu)}—light microscopy of semi-thin
section showing pale areas characteristic of the actin accumulations
(courtesy of Hans Goebel). (b) Actin myopathy (Vall63Leu)—electron
microscopy. Arrow points to accumulation of actin filaments (courtesy of
Hans Goebel). (¢) Nemaline myopathy caused by an ACTA[ mutation
(Met132Val) (courtesy of Caroline Sewry). (d) Intranuclear rod myopathy
caused by an ACTAJ/ mutation (Vall63Met) (courtesy of David
Hutchinson ).

Sekil 7. a) Aktin miyopati: aktin birikimini gosteren mik-
roskobik kas biyopsisi, b) Aktin miyopati: aktin filament-
lerinin birikimini gosteren elektron mikroskopundan bir
goriuintl ¢) ACTAL mutasyonu sonucu gorilen Nemaline
miyopati d) ACTAL mutasyonu sonucu olusan 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)

bir sinaptik transmisyona izin vermezler. Motor
noronlar tarafindan salgilanan bir protein olan
agrin, sinaptik bazal laminaya stabil bir sekilde
birikmektedir ve secici olarak iskelet kaslarindan
tiretilen bir bir tyrosine kinaz reseptorii olan kas-
spesifik kinaz (MuSK)'1 stimiile eder. Bu sinyalin
noromuskiiler kavsakta asetilkolin reseptorlerini
de igeren 6nemli postsinaptik proteinleri kiimele-
digi duistintilmektedir.

Agrin yada MuSK eksikligi bulunan farelerde
noromuskiiler sinapslarin sekillenmesinin bo-
zuldugu ve bu nedenle hareket etme veya nefes
almada basarisizlik ile dogar dogmaz 6liim goz-
lendigi bildirilmistir (57,58).

On boynuz motor néron hiicrelerinin harabi-
yeti ile meydana gelen Spinal Muskiiler Atrofi’de
motor néron kaybu ile beraber kas atrofisi hastali-
gin karakteristik 6zelligidir. Motor tinit disfonksi-
yonunun ve kaybinin hiicresel seviyede nasil bas-
ladig1 hentiz tam anlasilabilmis degildir. Kong ve
dig.'nin yaptig1 bir calismada, siddetli SMA has-
tas1 bir fare tizerinde néromuskiiler sinapslarin
fonksiyon ve yapisi incelenmistir. Sasirtici olarak
hastaligin ge¢ evrelerine kadar SMA’da néromus-
kiiler kavsagin uyarilabilir kaldig, fakat anormal
sinaptik transmisyonun varlig: bildirilmistir (59).
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SMA noromuskiiler kavsaginda ayni zamanda
artmus fasilitasyonun sebep oldugu azalmis vezi-
kil serbestlesmesi olasilig1 da one stirtilmiistiir.
Elektron mikroskobunda presinaptik problemle-
re ek olarak postsinaptik anormallikler de goz-
lenmistir. Azalmis asetilkolin reseptor kiimeleri
ile beraber kiiciik miyofibrillerin, olgunlasmamis
bir myozin agir zincir paternine yol agtig1 bildi-
rilmistir. Bu bilgilerin bir sonucu olarak, siddetli
SMA’da bozulmus sinaptik vezikiil serbestlesme-
sinin, motor tinitlerin bozulmus postnatal matu-
rasyonuna ve dolayistyla kas zayifligina neden
oldugu one stirtilmistir (59).
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OZET

Serebral Palsi (SP), gelismekte olan merkezi sinir sis-
teminde goriilen ilerleyici olmayan bir bozukluktur
fakat ikincil kas iskelet problemleri ile iliskili hareke-
ti ve postiire olumsuz etkileyen, aktivite kisitliligina
sebep olan bir grup motor bozukluk ilerleyicidir. SP,
cocukluk caginda goriilen fiziksel 6ziirtin en yaygin
nedenlerinden biridir. SP’li bireyler motor becerile-
ri zamaninda kazanmazlar, bazi motor becerilerini
ergenlikte veya yetiskin donemde kaybedebilirler.
Sonug olarak, SP’de kas dokusunda meydana gelen
fizyolojik degisiklikleri anlamak 6nemidir. Bu bo-
liim, SP bireylerde kaba kas patofizyolojisinin nasil
degistigini aciklamay1 amaclamistir. Bu bolimiin
baslica sonuclar1 paratik ve normal gelisen kaslar:
ayrica paratik ve paratik olmayan kaslar1 karsilasti-
rarak motor ateslemede yetersizligin, fasikiil uzun-
lugunda, kasim en siskin yerinin uzunlugunda, kas
hacminde, capraz kesit alaninda ve kas kalinliginda
azalmanin kanitlanmasidir. Ayrica, kas fibrillerinde-
ki degisiklikler hizli liflerin segici atrofisi, miyozin
kullanimi, viskoelastik komponentlerde degisiklik-
ler spastik kasta etkilenir, kollajen miktarindaki ar-
tis spastisitenin siddetiyle iliskilidir, elastisite azalir.
SP’li bireylerde antagonist kas ko-kontraksiyonu
azalir, selektif hareket kisitlanir ve istemli kontrol
bozulur.

Anahtar kelimeler: Serebral Palsi, kas, patofizyoloji.

1. GIRIS

Serebral Palsi (SP), gelismekte olan beyinde gorii-
len lezyon sonucu olusan stirekli fakat ilerleyici
olmayan, hareket/postiir, motor fonksiyon bo-
zuklugudur (1,2) . SP’'nin gelismis tilkelerde pre-
valans1 2-3/1000"dir (3) . Tiirk toplumunda ise bu
oran 4,4/1000 olarak daha ytiiksek bulunmustur
(4) . SP, erken cocukluk donemindeki fiziksel 6z-
riin en yaygin nedenidir (5) . SP’de beyin lezyonu
ilerleyici olmamasina ragmen, ikincil kas patoloji-
leri ile sonuglanir (2,6) . Bu ikincil kas patolojileri
arasinda spastisite, kas zayiflig1, kas kontrakttir-
leri, artmis kokontraksiyon,selektif motor kont-
roltin azalmas: sayilabilir (7) . Motor becerileri

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.

kazanmada gecikmenin gortildtugiti SP’li cocuklar
belki de hi¢ bir zaman normal gelisen yasitlarini
yakalayamazlar (8). Ambulasyonu kazanabilen-
ler bile ergenlik doneminde, spastisite, eklem
kontraktiirleri, agri, kas kuvvetinin azalmasi gibi
sorunlar ile karsilasilir. Bu nedenle saglik durum-
lar1 kottiyti gidebilir ve ambulasyon kaybedilebi-
lir (9,10) . SP’li bireylerde kas kontrakttirleri, kas
zayiflig1 ve yasla birlikte motor fonksiyondaki
kayiptan sorumlu mekanizmalar karmasik ve bir-
biriyle iliskilidir (11) . Ancak noral ve kassal fak-
torlerin kombinasyonunu igerdigi kesindir (12) .
Bu bolumde SP’li bireylerde fonksiyonda kayiba
yol agan kassal patofizyoloji kanita dayali olarak
aciklanmaya calisilacaktir.
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2. SPASTIK SP'DE KASTA GORULEN
DEGISIKLIKLER

Spastisite, agonist-antagonist kasin koaktivas-
yonlari, kas zayiflig1, normal eklem hareketi kisit-
lilig1 gibi noral bozukluklar kaba ve ince motor
fonksiyonu etkiler (13). Spastisite, SP’li cocuklar-
da goriilen en yaygin bozukluktur. Motor fonk-
siyonda kisithiliklara sebep olur. SP’li cocuklarin
%70 ile 80’'ninde spastisite goriiliir (14, 15). Artan
tonustan birincil olarak spinal motor néronlarda-
ki artmis noral isleyis sonrasinda ise immobilize
kaslar ve eklemlerdeki visko elastik degisimler
sorumludur (16). SP’li cocuklarda spastisite geli-
simin ilk aylarinda goriilmeye baglarken biiytime
ile birlikte eklem hareket genisliginin kisitlanmasi
ile kas kontraktiirleri gelisir ve fonksiyonu engel-

ler (6, 7).

Kuvvet, maksimal istemli giicti ortaya ¢ikarma
yetenegidir, zayiflik ise bu yetenekte goriilen bo-
zukluktur (17). Phelps, 60 yildan uzun siire 6nce
zayiflig1 anormal postural hareketin en onemli
nedenlerinden biri olarak tanimlamistir (18). SP’li
bireylerde zayifligin varligi ilk kez Bobath'lar ta-
rafindan sorulmustur. Ancak birincil problemin
kas zayifligindan degil anormal kokontraksiyon-
dan oldugunu kabul etmislerdir (19). Son 20 yil-
dir SP'nin tedavisinde en popular uygulamalar
arasinda olan norogelisimsel terapinin gelismesi
ile kas zayifligia odaklanilmistir. Giintimiizde
iist motor noron lezyonunun zayifligi, selektif
motor kontrolde bozuklugu ve degismis duyusal
“feedback”leri icerdigi bilinmektedir (20, 21). Se-
lektif dorsal rizotomi uygulanan ¢ocuklarda spas-
tisitenin azalmasi1 sonrasinda alt ekstremitelerde-
ki kas zayifligr ortaya ¢ikmustir. 12 ay boyunca
yogun fizyoterapi sonucunda ise kuvvetin arttig1
gosterilmistir (22, 23). Spastik SP’li bireylerde kas
kuvveti ile ilgili arastirmalar ise giderek artmak-
tadir ve kas zayifliginin bireylerin fonksiyonel ka-
pasitesini azalttig1 kanitlanmustir (11, 24-29).

SP’li cocuklarda merkezi sinir sisteminde et-
kilenim ilerleyici olmamasina ragmen, noral ya-
pilardaki birincil degisikliler zamanla kas1 da
etkiler. Sonucgta biiytime ve gelisme ile birlikte
kasin yapisal degsiklikleri SP’li cocuklarda fonk-
siyonelligi etkileyecek mekanizmalarin devreye
girmesine sebep olur. (11).

2.1. Kas lifi tiplerinde gériilen degisiklikler

Marbini ve ark. SP’li ¢ocuklarda kas histopato-
lojisini inceledikleri galismalarinda 4-16 yaslari
arasinda 20 SP’li cocugun adduktor longus ve tri-
seps surale kaslarma biyopsi yapmuslardir. Tip 1
liflerinin predominant (agik renk), tip 2 liflerinin
ise (koyu renk) hipotrofik oldugunu gosterilmis-
lerdir (Sekil 1) (30).
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Sekil 1. Kas biyopsisi; Tip 1 ve tip 2 liflerinin gériinimu

Tip 1 liflerindeki bu durum devaml: aktivas-
yon paterninden kaynaklanabilir. Hayvan deney-
lerinde devamli uyar1 sonucu tip 2 liflerinin, tip 1
liflerine dontistiigii goriilmiistiir. Ayni durumun
SP’li cocuklarda spastisite sonucu devaml kas
aktivasyonu goriildiigii icin de benzer olabilecegi
dustinilmektedir (31).

Ito ve ark. spastik kaslarin histopatolojisini
inceledikleri arastirmada 6-18 yaslar1 arasinda-
ki 8 (hemiplejik-diplejik) SP’li gocukta gastrok-
nemius kasindan alinan ornekleri incelemisler,
sarkolemmal niikleusta degisim yada dejeneratif
bulgular olmadigini gostermislerdir (32). Daha
onceki otopsi calismalarina gore; saglhikli bireyde
gastroknemius kasinda tip 1 lifleri %45.6 ile %56.5
arasinda bulunmaktadir (%95 confidence inter-
val). SP’li ¢ocukta ise tip 1 liflerinin %68 ile %95.6
oraninda oldugu, tip 2 liflerinden ise 6zellikle tip
2B lifleri say1isinin azaldig1 gosterilmistir (32).

Tip 1 liflerinin say1s1 artinca kas, uzamus diistik
kuvvet tiretirken hizli, yiiksek torklu kontraksi-
yonlar tiretemez. Soleus kasinda yiiksek oranda
yavas kasilan tip 1 lifleri yer alir ve posttirti des-
tekler. Gastrokenmiusta ise yiiksek oranda hizl
kasilan tip 2 lifleri yer alir. Boylece yiiriiytiste
ve kosmada itme fazi icin gii¢ olusturur (31, 33).
Rose ve ark. SP’li ¢cocuklarda motor iinite atesle-
me Ozelliklerini ve néromuskuler aktivasyonunu
inceledikleri calismalarinda itme fazi sirasinda
gastroknemiusta, saglikli kontrollerine gore %50
glic kaybin1 gostermislerdir (34).

2.2. Sarkomer ve fasikiil uzunlugundaki degisim

Maksimum tork, aktin ve miyozun filamantleri-
nin optimum ¢akismasina baglh olup, kas kuvveti
sarkomerlerin sayisi ve her bir sarkomerin uzun-
lugu ile iliskilidir (7) (Sekil 2).

SP’li geng ve yetiskinlerde yapilan ¢alismada
fleksor karpi ulnaris lifleri icindeki sarkomerler
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Sarkomer
Z bandi
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Sekil 2. Sarkomer gorinima

cerrahi sirasinda 6l¢tilmiustiir. Spastisitesi olma-
yan kontrollerine gore anormal derecede uzun
bulunmustur. Bu kadar uzamis sarkomerler ile
normal kuvvetin sadece %401 tiretilebilecegi be-
lirtilmistir. Sarkomer uzunlugunun sebebi; kemik
uzamasina karsin kas biiytimesinin yetersiz olma-
sindan veya atrofi sebebiyle pennasyon agisimin
azalmasindan kaynaklanir. Fleksor carpi ulnaris
yiiksek derecede pennat bir kastir (35) (Sekil 3).

2.3. Kas fasikiil uzunlugundaki degisim

Sarkomerlerin sayisini yansitan kas fasikiil uzun-
lugu kastaki farklilig1 aciklamada birincil tanim-
layicidir (Sekil 4). Daha kisa kas fasikiilleri, kasin
elastisitesini azaltir (36).

Spastik SP’li bireylerde etkilenmis taraf ve
normal gelisim gosteren taraftaki fasikiil uzun-
luklarinin karsilastirildig: calismalarda bulgular
celigkilidir (12). Shortland ve ark., spastik diplejik
¢cuklarda medial gastroknemius kasini incele-
mislerdir. Medial gastroknemius kasmin fasikiil

Uzamis sarkomer
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Sekil 3. Sarkomer boyu

uzunlugunda fark bildirmemislerdir. Malaiya
ve ark.’nin ¢alismasinda 15 spastik hemiplejik ve
15 saglikli cocugun medial gastroknemius kasla-
11 karsilastirilmistir. Sadece ayak bileginin din-
lenme acisinda hemiparetik tarafta kas fasikiil
uzunlugunun saglikli cocuklara gore kisa oldugu
gosterilmistir. Bu durum hacimsel biiytikliikteki
bozukluktan, fibril atrofisinden, pennasyon agi-
sinin azalmasindan, intramuskiiler apenerozun
kisalmasindan kaynaklanabilir (37, 38). Mohag-
heghi ve ark, spastik diplejik ¢ocuklarda yap-
tiklar1 kadavra calismasinda medial ve lateral
gastroknemiusun fasikiil uzunlugunda anlaml
derecede kisalik oldugunu gostermislerdir (39).
Mohagheghi ve ark.’nin diger ¢alismalarinda he-
miplejik taraf medial ve lateral gastroknemius fa-
sikiil uzunlugunun saglam tarafa gore daha kisa
oldugu gosterilmistir (40) (Sekil 5-6).

Moreu ve ark., SP’li cocuklarda 6zellikle rek-
tus femoris kasmin fasikiil uzunlugunda kisalik
oldugunu bildirmiglerdir. Ayn1 durum {ist eks-
tremite i¢in de gecerlidir (41). El bilegi fleksiyon
kontraktiirii olan hastalarda spastik kas fibrilleri,
normal iist ekstemite kaslarindaki fibril boyutun-
dan 1/3 daha kisadir (42).

deep fascicular-
aponeurosis angle

Sekil 4. Fasikil uzunlugu
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Sekil 5. Medial gastroknemius fasikil uzunlugu

2.4. Fasikiil acisindaki degisim

Shortland ve ark., medial gastrokinemius ve vas-
tus lateraliste saglikli kontrollerine gore fasikiil
acgisinin daha az oldugunu gostermislerdir (37).
Malaia ve ark., hemiplejik ¢ocuklarda saglam ta-
rafin ve hemiplejik tarafin fasikiil agilarinin sag-
likl1 kontrollere gore daha az oldugunu belirtmis,
ancak hemiplejik ve saglam taraf arasinda her-
hangi bir fark bulamamuslardir (43) (Sekil 7).

2.5. Kasin en siskin yerindeki degisim

Kasin en siskin yerinin uzunlugu pennat kaslar-
da fasikiil uzunlugu ile belirlenir. Azalmasi kas
kontrakttirlerine etki eder (7) (Sekil 8).

Sekil 9.

Malaia ve ark., hemiplejik ¢ocuklarin saglam
ve hemiplejik tarafalarindaki medial gastrokne-
mius kasinin en siskin yerinin saglikli kontrollere
gore daha az oldugunu gostermislerdir (43) (Sekil
9).

2.6. Kas hacmindeki degisim

Tum kas biiytimesi ile iliskilidir. Paralel olarak
uzanan sarkomerlerin sayisindan etkilenir. Ayni
zamanda kasm kuvvet olusturma kapasitesin-
den de sorumlu yap1 spastik SP’li bireylerde kas
hacmidir (7). Elder ve ark. SP’li ¢ocuklarda kas

Sekil 7. Kas fasikul agisi gorinimu
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Sekil 6. Lateral gastroknemius fasikil uzunlugu

zayifligii arastirdiklar: calismalarinda 6zellikle
hemiplejik tarafin saglikli kontrollerine gére ante-
rior ve posterior kompartmanda kas hacminin az
oldugunu gostermislerdir (25) (Sekil 10).

Yapilan calismalarda kas hacminin SP’li ¢o-
cuklarda %10-58 oraninda daha az oldugu goste-
rilmistir (12).

Ancak bu calismalarda yas ortalamas: yakla-
sik 10 yas civarindadir. Daha kiictik yas grubuna
sahip (2-5 yas) SP’li cocuklarda medial gastrok-
nemius kas hacmini inceledikleri ¢alismalarinda
Barber ve ark. %22 oraninda azalma gostermisler-
dir (44).

2.7. Fizyolojik kesit alanindaki degisim

Kasin kuvvet olusturma kapasitesi direkt olarak
fizyolojik kesit alan1 (FKA) ile iligkilidir. Kas gov-

MG muscle belly

Sekil 8. Kasin en siskin yerinin ultrasonografi géranimu
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Sekil 9. Medial Gastroknemius kasinin en siskin yeririnin
karsilastiriimasi
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Sekil 10. Hemiplejik ve saglikli cocuklarda anterior ve
posterior kompartmanda kas hacmi

de hacminin fasikiil uzunluguna orani ile deger-
lendirilir. Kas fasikiillerinin sayisi ile parelellik
gosterir. Bu durumda FKA'min azalmasinda te-
mel belirleyici kas hacmini azalmasidir. Parelel
olarak uzanan kas fibrillerinin sayis1 ve FKA ile
kuvvetin tendona iletimini azaltir. MR (Manyetik
Rezonans) ile kolayca goriintiilenir (7) (Sekil 11).

Elder ve ark., hemiplejik ve diplejik cocuklarin
anterior ve posterior kompartmanlarinin fizyolo-
jik kesit alaninin normal kontrollerden daha az
oldugunu gostermislerdir. Ozellikle hemiplejik
cocuklari hemiplejik taraflarinda daha azdir (25)
(Sekil 12).

Malaiya ve ark., kas hacminde %35 azalma,
fasikiil uzunlugunda %4 azalma (ayak bileginin
dinlenme acisinda) bildirmislerdir. Sonugta, me-
dial gastrokemius kasmin, FKA'ninda %32'lik
degisimi gostermislerdir (43).

2.8. Kas kalinligindaki degisim

Capraz kesit alani ile koreledir (7) (Sekil 13). Mo-
hagheghi ve ark hemiplejik medial ve lateral gas-
tokenmius kas kalmliginin saglam ekstremitele-
rinden az oldugunu kanitlamistir (40) (Sekil 14).

Sekil 11. Kasin fizyolojik kesit alani MR gorintusu
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Sekil 12. Hemiplejik, diplejik ve saghkli cocuklarin kas
fizyolojik kesit alanlarinin karsilastiriimasi

Moreu ve ark., SP’li cocuklarin kas kalinliginin
akranlarindan az oldugunu gostermislerdir. SP’li
cocuklarda rektus femoris kalinlig1 1.36 cm iken,
saglikli ¢ocuklarda 2.01 cm’dir (p<0.001) (41).
Daniel ve ark.’nin ¢alismalarina gore de SP’li bi-
reylerde tibialis anterior kas kalmlig:1 1.6 cm iken
saglikli grupta 2.2 cm’dir (45).

2.9. Kas Kalinhginin Kaba Motor Fonksiyon ve
Spastisite ile iliskisi

Ohata ve ark., SP’li cocuklar ve adtlesanlarda kas
kalinhigindaki degisimi incelemislerdir. 26 SP’li
¢ocuk GMFCS smiflandirma sistemine gore Sevi-
ye III-IV orta etkilenimli grup, Seviye V siddetli
etkilenimli grup olmak tizere 2'ye ayrilmustir. 3
yil sonra kuadriseps kas kalmlig: orta seviyedeki
grupta, siddetli gruba gore onemli derecede art-
mis, PEDI skorlar1 degismemistir. Yine de orta
etkilenimli gruptaki SP’li cocuklarin kas kalinli-
&1 normal cocuklardaki kuadriseps kalmligimnin
%601 kadar oldugu vurgulanmistir (46). Ohata
ve ark., diger calismalarinda ise kas kalmligimin
spastisite ve aktivite katilimina etkisini incelemis-
lerdir. Kuadriseps kas kalinlig1 ile GMFM-66 ve
PEDI arasinda uyum bulunurken, spastisite ile
iliskisi gosterilememistir (47).
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Sekil 13. Kas kalinliginin ultrasonografi goriintisu
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Sekil 14. Sirasyla saglikli taraf medial ve lateral gastrokinemius kalinligi (diiz ¢izgi), hemiplejik taraf medial ve lateral
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Sekil 15. Kuvvetlendirme ile kas hacmindeki degisim

2.10.Fizyoterapi uygulamalari ile kas yapisindaki
degisiklikler

Cok az sayida calisma spastik SP’li bireylerin fok-
siyonlari gelistirmeye yonelik uygulamalari,
kasin 6zelliklerindeki degisimi inceleyerek deger-
lendirmistir. Mcnee ve ark., spastik SP’li ¢ocuk-
larda plantar fleksor kuvvetlendirme egitiminin
kas hacmine etkisini incelemislerdir. 10 haftalik
egitim sonucunda kas hacminin giderek artigini
ve bu artigin takip déneminde de devam ettigini
gostermislerdir. ik 5 haftada kas hacmi baslan-
gica gore %16.6-35, 10. haftada %23.1-23.6, takip

doneminde %30.5 artmistir. Yine de kas hacimleri
saglikli kontrollerinden azdir (48) (Sekil 15).

Eek ve ark., ortalama yaslar1 10.7 yil olan 55
SP’li gocukta kas kuvvetinin yiirtime yetenegi
tzerine etkisini arastirmislardir. Sekiz kas gru-
bu; Kalca ekstansiyon-fleksiyon, abduksiyon-ad-
duksiyon, diz ekstansiyon-fleksiyon, ayak bilegi
dorsi-plantar fleksiyon kas kuvveti degerlendiril-
mistir. Yurtime yetenegi Kaba Motor Fonksiyon
Siniflandirma Sistemi'ne gore (KMFSS) belirlen-
mistir. Seviye I'deki ¢ocuklarm kas kuvveti sag-
likl1 kontrollerinin %75-100"tinde, Seviye II'deki
%50-75"inde, Seviye IlI'de %25-50"si arasindadur.
Sadece Seviye IIl'te diz ekstansorlerinin kuvve-
ti %50’den fazla oldugu gosterilmistir (Sekil 16).
Sonugcta, SP’li cocuklarda kas kuvveti ve ytiriime
yetenegi arasinda yiiksek uyum vardir (49).

2.11.Kastaki pasif 6zelliklerin degisimi

Kasin pasif vikoelastik 6zellikleri kollajen tipi-
ni ve miktarini etkiler. Kollajen liflerinin yapisal
organizasyonunu etkiler. Booth ve ark., SP’li ¢o-
cuklarda spastisite siddetinin kollajen birikimine
etkisini incelemislerdir. Spatisite siddeti arttikca
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Sekil 16. KMFSS'ne goére SP'li cocuklarin kas kuvvetinin saglikli kontrollerine gére orani
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kasta kollajen miktar1 da artmaktadir. SP’li ¢o-
cuklarda spastik kasta kollajen miktar1 artmis-
tir. Bozuklugun siddeti arttikca kollajen miktar:
artar. Bu durum kontraktiirlerin olusumundan
sorumludur. Sekil 17-a’da en az spastisite ve en
az kollajen olusumunu gosterirken, Sekil 17-d’de
en fazla spastisite ve kollajen olusumu vardir (50)
(Sekil 17).

Smith ve ark., SP’li cocuklarda “satellite hiic-
re” populasyonunun kontraktiirler ile iliskisini
arastirmislardir. Bu hiicreler kas biiytimesinden
sorumlu olup kas lifinin sarkolemmasi ve bazal
lamina arasinda goriiliir. Saglikl kontrollerde bu
hiicreler %12.8 oraninda yer alirken, SP’li gocuk-
larda %5.8 oraninda bulunmaktadir. inflamatuar
ve endotel hiicreler arasinda fark goriilmemis-
tir (51). Johnson ve ark., SP’li cocuklarda adipoz
doku infiltrasyonunu arastirmislardir. Sekil 18-
A’da goriilduigu gibi SP’li cocuklarda normal ak-
ranlarina gore (Sekil 18-D) capraz kesit alaninda
da intramuskiiler adipoz doku infiltrasyonu art-
mis ve kas hacmi ise %51 daha kiiciiktiir (52) (Se-
kil 18).

2.12.SP’li cocuklarda kas dokusunda meydana
gelen bu degisiklikler kas kuvvetini ve
performansini nasil etkiler?

SP’li ¢ocuklar kullanilabilir motor tinitelerinin
hepsini aktiflestiremezler. SP’li ¢ocuklarda mak-
simal kuvvet tiretim torku azalmus, ytizeyel elekt-
romiyograf (EMG) sinyalleri artmis ve néromus-
kuler aktivasyon azalmistir (34) (Sekil 19).

Elder ve ark.min calismasma gore ozellikle
hemiplejik taraf maksimal kuvvet tiretim torku,
diplejiklere ve saglam tarafa gore daha azdir (25)
(Sekil 20).

Reid ve ark.’nin calismasina gore SP’li cocuk-
larda eksentrik kuvvetlendirme egitimi ile yu-
zeyel EMG aktivasyonu azalmis, maksimal tork
tretimi artmustir (53).

Sekil 17. a, b, ¢, d kollajen miktarindaki artis

Serebral Palsi'de Kas Patofizyolojisi [N

Sekil 18. Kas dokusu MR gorintlsu

SP’li cocuklarda fonksiyonel aktivitelerde giic
tiretiminde azalma varken ko-kontraksiyonda ar-
tis gorilir. Stackhouse ve ark.’min ¢alismalarina
gore spastik kuadriseps femoris ve triseps surae
kaslarmin istemli kas aktivasyonu azalmisken,
antogonistlerinin (semitendinosus ve tibialis an-
terior) aktivasyonu saglikli kontrollerine gore art-
mustir (54) (Sekil 21-B, C).

Saglikli kasta maksimal gii¢ 300 ms’de tiretilir.
Giinliik aktiviteler ise 50-200 ms arasinda olusan
glicleri gerektirir. Kuvvetin zamana bagh o6l¢-
mii giinlik aktivitelerdeki performansi gosterir.
Moreu ve ark., SP’li cocuklarda hiza bagli kuvvet
tiretiminin %70 azaldigin1 gostermislerdir. Bu du-
rum giinliik yasam aktivitelerindeki zorlugunda
bir gostergesidir (55) (Sekil 22).

3. SONUC

SP’li ¢ocuklarda; kas fasikiil uzunlugu azalmus,
sarkomer uzunlugu artmus, fasikiil agis1 azalmas,
kas hacmi azalmus, fizyolojik kesit alan1 azalmus,
maksimum kuvvet tiretme kapasitesi azalmis, an-
tagonisitin ko-kontrakisyonu artmustir.

SP’li ¢ocuklar icin sekonder problemleri en
aza indiren ve kasin normal fizyolojisinden uzak-
lasmamasimi saglayan iyi bir degerlendirme ile

MVC torque ——— —/-\__ A /_L 2_] 10Nm
3
Surface EMG B — v
urface ~slgy— >

Maximal M-wave _lamv
10ms
Neuromuscular
aclivation 24 113 08 37 % M-wave
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Dorsiflexion (tibialis anterior) Plantarflexion (gastrocnemius)

Sekil 19. SP'li ve saglikli cocuklarda EMG sinyalleri
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Sekil 20. Hemiplejik, diplejik ve saglikli cocuklarda plantarfleksiyon ve dorsifleksiyon tork degisimleri
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Sekil 21. SP'li ve saglikli cocuklarda istemli aktivasyon orani
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OZET

Temporomandibular eklem mandibulanin kondil-
leri ile temporal kemik arasinda yer alir ve kraniu-
mun bir parcasidir. Cigneme ve konusma sirasin-
da eklemin agrisiz ve diizgiin calismasi gereklidir.
Temporomandibular eklem disfonksiyon sendro-
mu (TMEDS) eklem ve cigneme kaslarmin yaygin
semptomlarimi iceren spesifik olmayan diizensizlik-
lerin ttimii olarak adlandirilir. Kulak agrisi, kulak
¢inlamasi ve bas donmesi seklinde ti¢ temel semp-
tomla kendini gosterir. Bu belirtilere myofasial agr1
sendromu, depresyon, dis problemleri, uykusuzluk
gibi semptomlar da eklenebilir. Kraniomandibular
diizensizlikler, temporomandibular eklem patolo-
jileri, kas, eklem ve diger yapilardan kaynaklanan
anatomik anormallikler temporomandibular eklem
disfonksiyon sendromuna yol agabilir. Kadmnlarda
daha fazla olmak tizere populasyonun % 25inden
fazlasinda goriiliir. Tedavi kapsamli bir degerlen-
dirme sonrasinda semptoma gore degil sebebe gore
olmalidir. Bu nedenle detayli bir degerlendirme son-
rasinda planlanmalidir. Tedavi ekibi fizyoterapist,
kulak burun bogaz uzmani, dis hekimi, ortodontist,
psikiyatrist, psikolog, ortopedist, plastik cerrah gibi
genis bir ekipten olusmalidir.

Fizyoterapi ve rehabilitasyon programi agriy1 ve
enflamasyonu azaltmaya yonelik elektroterapi yak-
lagimlari, kaslarin gevsetilmesi, eklem hareketinin
restorasyonu icin mobilizasyon yaklasimlari, servi-
kal, torakal bolgeler ve temporomandibular eklemi
iceren egzersiz programlari, is ve ev yasaminda mo-
difikasyonlar saglayan ergonomik yaklasimlar ve
disfonksiyon sendromunun tekrarlamasimi engelle-
mek icin koruyucu fizyoterapi uygulamalarin: ice-
rir. Temporomandibular eklem disfonksiyon send-
romunda fizyoterapi ve rehabilitasyon programi,
uzun siirelidir ve hastanin kooperasyonunu ile aktif
olarak katilmasini gerektirir.

Anahtar kelimeler: Temporomandibular eklem dis-
fonksiyon sendromu, fizyoterapi ve rehabilitasyon,
laser, Rocabado egzersizleri.

1. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM
ANATOMISI

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.

da yer alan diartrodial bir eklemdir. Morfolojik
olarak kisiden kisiye ve ayni kiside sag ve sol ek-

lemlerin birbirlerine gore degiskenlik gosterdigi,

Temporomandibular eklem (TME) dis kulak yo-
lunun hemen oniinde, temporal kemigin altinda- ~ mentese ve kayma hareketi yapan, kayma eksenli

ki mandibular fossa ile mandibula kondili arasin-  bilesik bir eklemdir (1-4).
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Kemik anatomisi mandibulanin kondilleri ile
temporal kemik arasinda yer alir. Kraniumun
parcasidir. Kondiller konveks, tempolar kemik
konkav eklem ytizeyini olusturur. Eklem boslugu
sinovyal sivi ile doludur. Sinovyal sivi nonvaskii-
ler artikiiler eklem ytizlerinin metabolik gereksi-
nimlerini ve fonksiyon sirasinda artikiiler ytizey-
lerin yaglanmasimi saglar (1, 2) (Sekil 1).

Normal bir TME’de kapali ag1z pozisyonunda
kondilin apeksi tizerine oturan, bikonkav yogun
fibroz dokudan olusan eklem diski bulunur. Kan
damari ve sinir lifi icermez. Disk sagital planda
kalinligina gore 3 kisma boltinebilir.

1. Anterior (pars meniskiis): Diskin éndeki
ince ucu olup, superior lateral pterygoid
kasin liflerine ve kapsiile yapisir.

2. Santral (intermediate zon, pars grasilis):
En ince kisimdr.

3. Posterior (pars posterior): En kalin kisim-
dir. Yogun noral ve vaskiiler yapilardan
olusan retrodiskal alana (bilaminar zon)
yapisir.

Fonksiyonel ligamentler eklemin asir1 hareket-

lerinin engellenmesinden sorumludurlar.

1. Kollateral (diskal) ligamentler: Diskin
kondille birlikte pasif olarak hareketini
saglar. Kondil ve artikiiler disk arasindaki
mentese hareketinden sorumludurlar.

2. Kapsiiler ligament: TME sarar. Eklem po-
zisyon hissi ve hareketinden sorumludur.

3. Temporomandibular (lateral) ligament:
Oblik parca kondilin asag: fazla inmesini
engeller. I¢ yatay parca kondilin ve diskin
posterior hareketini sinirlar. Aksesuar liga-

Artikuler yuzey

Kas

Eklem kondili

TME

(http: //www.aaoms.org/tmj.php)

Sekil 1. Temporomandibuler eklem anatomisi
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Sphenomandibular
ligament

Stylomandibular,
ligament:.

(http: //www.dentalarticles.com/visual/d/tmj.php)

Sekil 2. Temporomandibuler eklem ligamentleri

mentler ise sphenomandibular ligament ve
mandibulanin 6ne dogru olan hareketini
kontrol eden stylomandibular ligamenttir

(1, 2) (Sekil 2).

1.1. Temporomandibular Eklem Kaslari
Eklemin hareketinden sorumlu 5 kas vardir.

1. Temporalis: Mandibulanin elevasyonunu
saglar. On lifleri ceneyi yukariya, arka lif-
leri ise geriye ceker.

2. Massater: Mandibulay ytikseltir. Yiizeyel
lifleri protriizyona katkida bulunurken, de-
rin lifleri artikiiler eminense kars1 kondili
stabilize eder.

3. Lateral pterygoid: iki kismi vardir. Inferi-
or lateral pterygoidin tek tarafli kasilmasi
sonucunda mandibulanin karsit yone dog-
ru yan hareketi gerceklesir. Superior late-
ral pterygoid kas diski ve kondili mediale
dogru geker.

4. Medial pterygoid: Lifler kasildiginda man-
dibula yiikselir ve disler temas eder. Ayni
zamanda mandibulanin 6ne hareketini
saglar.

5. Digastrik: Mandibulay1 asagiya ve geriye
cekmektedir (1, 2, 4) (Sekil 3).

1.2. Temporomandibular Eklem Biyomekanisi

Eklemde iki hareket gerceklesir. Rotasyon ve
translasyon.

* Rotasyon (donme) hareketi: 20-25 mm ka-
dar gergeklesir. Artikiiler disk ile mandibu-
la kondili arasinda (inferior sinovial kavite)
arasinda olur. Ag1z acilirken ve kapanirken
mandibula ve meniskiis 6ne dogru birlikte
hareket ederler

* Translasyon hareketi: Diskondil komplek-
siile temporal kemik (superior sinovyal ka-
vite) arasinda gerceklesir. Yana dogru veya
daha fazla ac¢ilma hareketi olusur.
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Kaslar

3.Lateral pterygoid

1. Temporalis Kasi

Kasi

2. Massater Kasi 5
4. Medial pterygoid
Kasi

.......

5. Digastrik Kas

(http: //melbournetmjcentre.com.au/what-is-the-tmj/)

Sekil 3. Temporomandibular Eklem Kaslari

Normal mandibular ac¢ilma 35-50 mm’dir. Bu
hareketin 25 mm’si rotasyon, 15 mm’si ise trans-
lasyon ile saglanur (1, 4, 5).

Temporomandibular eklemin dinlenme pozis-
yonu; agiz hafif aralik, dudaklar birlesik, dislerin
birbirine temas etmedigi, dilin ilk yarisinin sert
damakta oldugu pozisyondur. (1, 5).

1.3. Temporomandibular Rahatsizliklarin
Siniflandiriimasi

(Amerikan orofasiyal agr1 akademisi ve ulusla-
raras1 basagrisi derneginin siniflamasi)
I. Cigneme Kaslarina Ait Rahatsizliklar
1. Koruyucu ko-kontraksiyon
2. Lokal kas agris1
3. Miyofasyal agr1
4. Miyospazm
5. Miyozit ve digerleri
II. Temporomandibular Eklem Rahatsizliklar:
1. Kondil-disk kompleksinde diizensizlik
a. Disk deplasmani
b. Rediiksiyonlu disk dislokasyonu
c. Rediiksiyonsuz disk dislokasyonu
2. Eklem yiizeylerinin yapisal uyumsuzlugu
a. Sekil degisiklikleri
i. diskte
ii. kondilde
iii. fossada
b. Adezyonlar
i. disk-kondil arasinda
ii. disk-fossa arasinda
c. Subluksasyon (hipermobilite)
d. Spontan dislokasyon

3. TME'in inflamatuar hastaliklar1

a. Sinovit/kapstilit

b. Retrodiskit

c. Artritler
i. osteoartrit
ii. poliatrit

d. ilave yapilarin inflamatuar hastaliklart
i. temporalis tendiniti

ii. stylomandibular ligamentin infla-
masyonu

III. Kronik Mandibular Hipomobilite
1. Ankiloz
a. Fibroz
b. Kemiksel
2. Kas kontraktiirleri
a. Miyostatik
b. Miyofibrotik
3. Koronoid impedans
IV.Gelisim Bozukluklar1

1. Konjenital ve gelisimsel kemik rahatsiz-
liklar

a. Agenezi
b. Hipoplazi
c. Hiperplazi
d. Neoplazi
2. Konjenital ve gelisimsel kas raharsizlik-
lar1
a. Hipotrofi
b. Hipertrofi
c. Neoplazi (2,4, 6,7).

2. TEMPOROMANDIBULAR EKLEM
DiISFONKSiYON SENDROMU
(TMEDS)

Eklem ve ¢igneme kaslarinin yaygmn semptom-
larmi igeren spesifik olmayan diizensizliklerin
tumii olarak adlandirilir. Costen tarafindan 1934
yilinda tanimlanmigtir. Ug temel semptomla
kendini gosterir. Kulak agrisi, kulak c¢inlamasi
ve bas donmesi. Myofasial agr1 da semptomlara
eklenebilir. Kraniomandibular diizensizlikler,
temporomandibular eklem patolojileri, kas, ek-
lem ve diger yapilardan kaynaklanan anatomik
anormallikler TMEDS na yol agabilir. Kadinlarda
daha fazla olmak tizere populasyonun %25 inden
fazlasinda gorilir. (2, 3, 5, 7).

Nedenleri;

» Travma

» Asiri stres
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TME de artrit

Whiplash yaralanmasi

Postural anormallik

Ligament laksitesi

Psikososyal durum

Bruxism (Dis gicirdatma)

Dis yapisinda bozukluk

Konjenital ¢ene eklemi anormallikleri
Anormal solunum

v Vv VvV VvV VvV VvV VvV Vv v Vv

Parmak emmek olabilir. Bu nedenlerin bir
veya birkac1 birden hastalarda goriilebilir

Tedavi bu nedenle ¢ok detayli bir degerlendir-
me sonrasinda planlanmalidir (3, 4, 6, 8).

2.1. Temporomandibular Eklem Disfonksiyon
Sendromunda Belirtiler ve Semptomlar
Fasial agr1, kas spazmi
Eklemde ve kaslarda agr1 ve hassasiyet
Eklem sesleri
Limitli cene eklem hareketi
Cene ekleminin ¢ikmasi
Bas agris1
Ezilmis ogiitiilmis disler
Anormal ¢igneme

Rahatsiz kapali pozisyon (¢igneme)

v v VvV VvV VvV VvV VvV Vv v Vv

Cene eklemi hareketlerinde yetersizlik ra-
hatsizlik

Vertigo

Kulak ¢inlamasi

Gormede bozukluk

Uykusuzluk

Elde ve parmaklarda eklem sesleri

v v Vv v v Vv

Cene ekleminde bir tarafa deviasyon

Bu semptomlara ek olarak bu hastalarda dep-
resyon, uyku kalitesinde bozukluk, enerji azlig;,
normal giinliik sosyal aktiviteleri yerine getirme-
de isteksizlik ve basarisizlik nadiren tikler gorii-
lebilir (3, 6, 9).

2.2. Temporomandibular Eklem Disfonksiyon
Sendromunda Tedavi

Bu eklem kraniuma ait bir eklem oldugu igin vii-
cuttaki diger eklemlerden farkli bir tedavi yakla-
stmi1 gerektirir. Tedavi kapsamli bir degerlendir-
me sonrasinda semptoma gore degil sebebe gore
planlanmalidir. Tedavi ekibi fizyoterapist, kulak
burun bogaz uzmani, dis hekimi, ortodontist, psi-
kiyatris, psikolog, ortopedist, plastik cerrah gibi
genis bir ekipten olusmalidir (9, 10).
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Teshis konulduktan sonra hastanin durumu-
na uygun boltime yonlendirilmesi gerekir. Dis
yapisinda bozukluk varsa ortodontik muayene
yapimalidir. Dis yapisini diizeltmeye yonelik
yaklagimlar planlanir. Daha ¢ok bireyin ruhsal
durumundaki degisikliklerle artan semptamlar
varsa o zaman psikiyatris ve psikolog tarafindan
muayene edilmelidir. Disfonksiyonun ortaya ¢ik-
masina neden olan bir hastalik ise farmakolojik
ve cerrahi yaklasim, stres kaynakli ise psikotera-
pi yapimalidir. Kronik durumlarda dis yapist da
¢ok bozulmussa gece ateli daha da ileri durum-
larda cerrahi yaklasimlar planlanir. Akut durum-
larda ise fizyoterapi yaklasimlar: énem kazanir
(9-14) (Sekil 4).

2.3. Temporomandibular Eklem Disfonksiyon
Sendromunda Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
Programi Oncesi Degerlendirme

» Hikaye: Semptomlarin siiresi, travma veya
stres gecmisi, servikal ve torakal bolgedeki
yaralanmalar, daha once ¢ene ekleminde
dislokasyon olup olmadigi, dis gicirdatma,
dislerle ilgili miidahaleler sorgulanmalidir.

» Postiir degerlendirmesi: Basta anterior tilt,
torakal kifoz, skolyoz, tortikolis varligi, yu-
musak doku disfonksiyonu incelenmelidir.
Servikal bolgedeki problemler, diizgin
olmayan postiir basin agirlik merkezinin
govdeye gore one dogru yer degistirmesi-
ne yol agar. TME biyomekanigi direk ola-
rak etkilenir (Sekil 5).

» TME hareketini gozlemle-dinle-hisset:
Hasta konusturularak eklemin hareketi
takip edilir. Palpasyonla eklem hareketi
sirasinda olusan krepitasyonlar veya anor-
mal sesler kaydedilir. Degerlendirmeler
iki tarafli olarak not edilmelidir. Eklemde
fizyolojik eklem acilari, agilma 40-50 mm
arasinda, protriizyon-retraksiyon 8-10 mm
arasinda, lateral hareket 8-10 mm arasinda
olmalidir. Cene agilirken lateral deviasyon
(S veya C egrisi) olup olmadig: incelenme-
lidir. Traksiyon, translasyon, kompresyon,
statik agr1 testleri yapilmalidir (Sekil 6).

» Servikal eklem hareketi degerlendirmesi
sag ve sol arasinda farklar not edilmelidir.

» TME hareketlerinin gozlemle veya inklino-
metre ile degerlendirilmesi.

» Eklem ve kaslarda palpasyonla tetik nokta
ve hassasiyet muayenesi.

» MRI, tomografi, X-Ray.
Genel fizik muayene.

» Dis muayenesi yapilmalidir (9, 13, 15, 16).
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TMED
TEDAVISI

ot ] |

SIVI DIYET
FIZYOTERAPI VE
REHABILITASYON
ELEKTROTERAPI

EGZERSIz

[DiS YAPISINDA BOZUKLUK]| ]
ORTHODONTIK
MUAYENE

KRONIK

PSIKIYATRI
MUAYENESI

MOBILIZASYON

GECE ATELI
CERRAHI KONSULTASYON

Sekil 4. TMEDS tedavisinde yaklasimlar

Degerlendirmelerde sistemik veya lokal hasta-
liklarda gozden gegirilmelidir. Velly ve arkadas-
lar1 TMED’nun fibromyalji, yaygin agri sendromu
ve depresyonla iliskisini incelemislerdir. TMED
degerlendirme ve tedavisinde fibromyalji ve
yaygmn agri sendromu degerlendirilmesi gerek-
tigini soylemislerdir (6). Mello ve ark bas agrisi
olan hastalarda ozellikle TME degerlendirilmesi
gerektigini belirtmislerdir (8). Servikal bolge an-
terior ve posterior bolgesindeki kaslari EMG ak-
tivitesinin degerlendirilmesi gibi 6l¢timler sayisal
veriler vermesi agisindan tercih edilebilir (17).

2.4. Temporomandibular Eklem Disfonksiyon
Sendromunda Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
Programi

Degerlendirmeler sonunda fizyoterapi ve rehabi-
litasyon programi planlanir. Problemlerin tespit

edilmesi ile amaclar ve tedavi belirlenir. TMEDS
da fizyoterapi ve rehabilitasyon programinda
amag;

» Muskuloskletal agriin azaltilmasi
» Inflamasyonun azaltilmasi

» Normal eklem ve kas hareketinin saglan-
mast

» Oral motor fonksiyonun restorasyonu

» Kot postirtin diizeltilmesidir (10, 11, 14,
18) (Tablo 1)

Planlanan fizyoterapi ve rehabilitasyon prog-
rami, lokal 1s1 uygulamalari, elektroterapi, egzer-
siz, manuel terapi teknikleri, postiir ve ergonomi
egitiminden olusur (10, 14, 18) (Tablo 2).

Lokal 1s1 ve elektroterapi uygulamalar1 agrimin
azaltilmasi bolgesel olarak enflamasyonun azal-

Sekil 5: Basta anterior tilt. (http: //www.correctivechiropractic.net/our_technique/how-important-is-your-posture)
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TME

Eklem kondili

Sekil 6. TME Hareketlerinin palpasyonla degerlendiril-
mesi (http: //www.painneck.com/temporomandibular-
joint-syndrome-diagnosis)

tilmas1 ve kaslarin gevsetilmesi amaciyla direkt
olarak TME tizerine ve veya servikal ve torakal
bolgelere uygulanabilir (10, 19-23) (Sekil 7).

Manuel terapi teknikleri ise agriy1 azaltmak,
mobilizasyonu azaltmak veya artirmak, oral ha-
reketin restorasyonu amaciyla uygulanir. Yumu-
sak doku ve eklem mobilizasyonlari, aktif ve pasif
kas germe teknikleri, myofasial gevsetme, manu-
al traksiyon, tetik nokta palpasyonlari, gevsetme
teknikleri kullanilan yontemlerdir (9, 10, 18, 24)
(Sekil 8).

TME traksiyonlar1 eklem ici basinci azattig
i¢in hastalar1 rahatlatan uygulamalardir. Eklem
dislokasyonlarinda kuvvetli bir manipulasyon ile
disloke meniskiis yerine getirilir. Hipomobil do-
kular, pasif germelerle ve eklem mobilizasyonuy-
la hareketlendirilerek restore edilir (9).

TMEDS da agr1 sahalar1 yukarda temporal
bolgenin tiimi, asagida ¢ene ucuna dogr1 yanak-
lar, arkada kulak ve arkas1 seklindedir. Boyunda
ozellikle enseden omuza dogru kaslar1 i¢ine alan
myofasial agr1 da eslik eder. Bu bolgelere masaj,
agrinin azalmasi, kaslarin gevsetilmesi agisindan

Tablo 1. TMEDS da problem ve tadavi amaclari

PROBLEM AMAC

Agrni Agrinin azaltiimasi
Azalmis veya artmis eklem | Eklem hareket
hareketi restorasyonu
Gergin kaslar Gevseme

Postural bozukluklar Postir ve ergonomi

egitimi

Yeni fonksiyonel
dizeye uyum ve
gelistirme

Fonksiyonel diizeyde kayip

Stresle basa cikma
teknikleri

Stres
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Tablo 2. TMED tedavisinde uygulanan fizyoterapi re-
habilitasyon yaklasimlari

FiZYOTERAPI REHABILITASYON PROGRAMI

Soguk uygulama

Buz masajl
Buz torbalari
Cold pack

Lokal 1si
uygulamalari

Hotpack

Elektroterapi e Termal ajanlar
-infraruj
-Lazer
-Ultrason
* Analjezik ajanlar
-TENS
-Diadinami
Kas egitimi ve
kuvvetlendirmeye yonelik
ajanlar
- Surge edilmis galvanik ve
faradik
- Yiksek voltaj stimiilasyon

- EMG Biofeedback

Manuel Terapi Klasik masaj

Derin friksiyon masaiji
Fonksiyon masaji
Manuel germe

Mobilizasyon yaklasimlari

Postir ve
ergonomi egitimi

Gorsel ve isitsel biofeedback
kullanimi

Egzersiz TME servikal ve torakal
bolgeye gevseme ve
kuvvetlendirme egzersizleri

Bantlama TME, servikal torakal bolge ve

omuz kusagina kinesiotape
uygulamasi

¢ok rahatlatic olur. Klasik masaj torakal bolgeden
itibaren servikal bolgeye ve yiize dogru yapilabi-
lir. Bolgesel masajlarda masseter kast icin baspar-
mak agzin i¢inde diger parmaklarla kas tizerinde
dairesel hareketlerle cene eklemine dogru yapulir.
Agrili noktalara odaklanilir. Temporalis kas1 igin
disa dogru sirkiiler hareketler ile yapilir. Sternok-
leidomastoid yerlesimi nedeniyle TME’e oldukca
yakindir. Servikal bolge ile TME arasinda agr1 ge-
cisi yapabilir. Oldukca gergindir. Bu nedenle bu
kasin ayrica mobilizasyon teknikleri ile gevsetil-
mesi gerekebilir (9, 18).

| i ‘
AN

(http: //www.aeortho.com/treatment-options/tmj-and-tmd)

Sekil 7. Biofeedback uygulamasi
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Yumusak doku
mobilizasyonu
(kas, tendon, eklem
kapsuli)

Klasik masaj

Derin friksiyon masaji
Manuel germe
Fonksiyon masaji

l

*Dokuya hareketlilik kazandirir
*Agrida azalma
*Eklem hareket sinirini koruma
«Skar doku olusumunu azaltir
«Yara iyilesmesini hizlandirir

Eklem mobilizasyonu
s R

Eklem normal fizyolojik hareket
sinirlari igerisinde uygulanan
pasif hareketler

-McKenzie
- Mlligan

- Cyriax

- Maitland
\ - Kaltenborn

" SERVIKAL VE
TORAKAL
BOLGE

Sekil 8. Manuel terapi teknikleri

Kalamir ve ark manual terapi tekniklerinin
TMEDS tedavisinde ¢ogu kez yeterli olabilece-
gini, istelik dental tedaviden daha ucuz oldugu
icin avantajli oldugunu soylemislerdir. Tedavide
manual terapi, masaj, manipulasyon, mobilizas-
yon, fizyoterapi, osteopati, egzersiz tedavisini
kombine olarak uygulamislardir (9).

Medlicott ve ark tedavide aktif egzersiz, mo-
bilizasyon teknikleri, postural egitim, gevseme
teknikleri, mid-laser terapinin diger modaliteler-
den daha etkili oldugunu belirtmislerdir. En etkili
tedavinin aktif egzersiztmanual terapi+postural
egitim+gevseme teknikleri oldugunu, biofeed-
back, EMG ve propriyoseptif egitim uygulama-
sinin plasebodan ve splint uygulamasindan etkili
sonuglar verdigini gostermislerdir (10). Nasci-
mento ve ark aurikulotemporal sinire anestetik
blokajla birlikte fizik tedavinin eklem agrilarini
hafiflettigini soylemislerdir (14).

Literattirde elektroterapi uygulamalar1 iginde
en yaygin olan lazer uygulamalarinin etkinligi-
ni inceleyen calismalardir (21, 22). Kato ve ark
TMEDS da TENS ve laser akiminin etkili oldu-
gunu sdylemislerdir (5). Kogawa ve ark calisma-
sinda da benzer sonuclar vardir (20). Shirani ve
ark ozellikle agr1 tedavisinde laser uygulamasinin
cok etkili oldugunu soylemislerdir (22). Venancio
ve ark ise laser uygulamalariin TMEDS da etkili
olmadigini soylemislerdir (24). Mazzetto ve ark
GaAlAs Laser ile agrida azalma ve TME hareket-
lerinde artma gormiislerdir (23).

2.5. Temporomandibular Eklem Disfonksiyon
Sendromunda Egzersiz Yaklagimlarn

Egzersiz tedavisi, TMED sadece ekleme yo6nelik
olarak degil, postiiriin diizeltilmesi amaciyla ttim

sirt bolgesine ve psikolojik rahatlama ve gevseme
saglayabilmek icin tiim viicuda yonelik planlanir
(5, 25).

Uygulanan egzersiz tedavileri,

e Rocabado’s 6x6

e Notral postiir

e TME mobilizasyon

e TME stabilizasyon

e TME Kkaslar1 gevsetme

e Servikal torakal bolge kuvvetlendirme

e Servikal torakal bolge esnetme egzersizleri

olarak gruplanabilir (5, 25).

Rocabado’s 6x6 egzersizleri TMED icin 6zel
olarak gelistirilmis bir sistemdir. 6 komponentin
6 tekrar ve giinde 6 kez yapilmasi gereklidir. Kra-
nioservikal ve kraniomandibular sisteme yonelik-
tir. Hasta egitimi esastir.

1. Dil Gevseme Pozisyonu

- Dudaklar kapali, disler hafifce agik, di-
lin 1/3 6n kismi damaga hafifce basing
uygular.

- Diyafram kullanilarak burundan derin
nefes alip verilir.

2. TMJ Rotasyonunun Kontrolii

- Cene agikken dilin 1/3 6n kismu dama-
ga basing uygulayarak, protriizyonu en-
gellemeksizin rotasyon engellenir.

- Hastaya translasyon ve protriizyon
yapmaksizin ¢ene hareketi 6gretilir.

3. Ritmik Stabilizasyon Teknikleri:

Hafif direncli hareketler: A¢ma, kapama,
lateral deviasyonlar
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4. Servikal eklem gevsetme

- Ust servikal vertebralarin C2-C7 seviye-
sinde stabilize edildikten sonra basin 15
derece fleksiyonuyla distraksiyon uy-
gulanur.

5. Servikal spinalara anterior-posterior gli-
ding
6. Omuz eklemi mobilizasyonu

TME mobilizasyon egzersizleri ise fonksiyonel
ve kontrollii cene agma, lateral deviasyon kontro-
ly, lateral deviasyon+fonksiyonel agma, protriiz-
yon, aktif germe (ROM iginde), distraksiyon ha-
reketleridir.

TME mobilizasyon egzersizleri ise nétral po-
zisyonda izometrik kontraksiyon, supra-infra-
hyoid kaslara izometrik kontraksiyon, Izometrik
servikal fleksiyon govde fleksiyonda, direngli la-
teral deviasyon (notralin disinda) egzersizleridir.

TME kaslar1 gevsetme egzersizleri govde
fleksiyonda kontrollii cene a¢ma, direngli cene
agma hareketleridir. Germe yapilmasi gereken
kas gruplari fasiyal kaslar, suboccipital / posterior
servikal, sternokleidomastoid, trapez, skalen, ser-
vikal ve torakal bolge kaslari, omuz elevatorleri,
rotator cuff ve sternokleidomastoid ve pektoral
kaslardir. Ozellikle dislokasyon olan hastalarda
cene eklemi hareketlerinin kontroltiintin gelismesi
i¢in proprioseptif egitim 6nemlidir. Proprioseptif
egzersizler hastaya 6gretilmedir. Temel hareket
dilin tist damaga temas ettirerek clik sesi ¢ikar-
maktir. Dil dislerin arka kismina yerlestirilir, bu
hareket ceneyi dinlenme pozisyonuna alir. Ayrica
bu hareket gevseme egzersizlerinin ilk adimi ola-
rak kabul edilir. Dilin ucunu damaga yerlestire-
rek kiictik daire hareketleri yapilir. Dilin ucunu
sert damaga yerlestirerek ani nefes verme, dili
damakta yuvarlama ya da rrrrr sesi ¢ikarmak gibi
egzersizler yapilabilir (26).

Cene kaslarmin kontroliiniin gelismesi icin
yapilabilecek egzersizler baslangicta ayna kar-
sisinda olabilir. Cenenin uygun dinlenme pozis-

yonunda baslanir. Hastaya hareketin ilk yarisin-
da kontrollii bir sekilde elevasyon ve depresyon
yapmast Ogretilir. Dil damakta tutularak hasta-
dan genesini orta hatta tutarak agzini1 agmasi iste-
nir. Gorsel girdi saglamak i¢in ayna kullanilabilir.
Eger cene bir tarafa deviasyon yaparsa, hastaya
agr1 aciga cikmayacak ve asir1 harekette bulun-
mayacak sekilde kars1 tarafa dogru lateral devias-
yon yapmasi ogretilir (15, 25).

2.6. Temporomandibular Eklem Disfonksiyon
Sendromunda Ergonomik Yaklagimlar

Is ve ev kosullar1 omurga diizgiinligiint koruma-
ya yonelik olarak olabildigince diizenlenmelidir.
Ofis calisanlarinin masa ve sandalye ytikseklik-
lerinin ayarlanmasi, bilgisayar ekrani seviyesinin
kontrolii hastaya 6gretilmedir. Sandalyenin sirt
ve kol kisimlarinin destekli olmasi, dogru durus
ve oturus pozisyonlarinin 6gretilmesi gereklidir.
(Sekil 9).

2.7. Temporomandibular Eklem Disfonksiyon
Sendromunda Koruyucu Yéntemler

Asir1 hareketleri ve tekrar yaralanmalar1 engelle-
mek acisindan énemlidir. Ceneyi asir1 agmak asir1
ve kuvvetli ¢ignemek, cigneme sirasinda biiyiik
gii¢ uygulamak, sakiz ¢ignemek, eklemi zorlaya-
cak sertlikte yiyecekler yemek (buz, sandvig, sert
et, karamel, kuruyemis) kacinilmasi gereken ha-
reketlerdir.

Fiziksel ve psikolojik relaksasyon tekniklerini
uygulamak, diizenli egzersiz, diizgun postiir, er-
gonomik yaklasimlar ve diizenli dis hekimi kont-
roli dikkatle takip edilmesi gereken konulardar.

Stabilizasyon splinti, dis gicirdatma sorunu
olan ve dis asinmasi baslayan hastalarda 6zellikle
gece kullanilir. Alt ve ist disler arasina yerlestirir.
Dislerin asinmasini engeller. Diizenli kullanilma-
st onemlidir (10, 13, 15, 25). Eklem analiz sistemle-
ri teshis ve veya uygulanan tedavilerin etkinligini
degerlendirmek amagcli kullanilabilir. Bu sistem-

I V"'
L

Sekil 9. Ergonomik yaklasimlar ve postlr egitimi (http: //wellpepper.com/author/amar)
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ler bilgisayar ile ti¢ boyutlu kinetik ve kinematik
analiz sistemleridir. Dis hekimleri ve biyomekani

uzmanlar1 tarafindan daha ¢ok arastirma amach
kullanilir (12).

3. SONUC

TMEDS fizyolojik, anatomik ve psikolojik birgok
sebebe bagl olarak ortaya cikabilen bir durum-
dur. Tedavi programi planlanirken bu durumu
ortaya cikaran sebeplerin timii belirlenmeli ve
ekip calismasi ile tedavi ilerletilmelidir. Fizyo-
terapi ve rehabilitasyon programi sadece TME'e
yonelik degil, servikal ve torakal bolge hatta ttim
omurgayl igine alacak sekilde postiir, ergonomi
ve denge egitimleri ile birlikte planlanmalidir.

4. KAYNAKLAR

1. Ingawale, S., Goswami, T. (2009) Temporomandibular
joint: disorders, treatments, and biomechanics. Ann
Biomed Eng, 37 (5), 976-996.

2. Poveda-Roda, R., Bagan, ].V., Sanchis, ]. M., Carbonell,
E. (2012) Temporomandibular disorders. A case-con-
trol study. Med Oral Patol Oral Cir Bucal, 17 (5), e794-
800.

3. Ebrahimi, M., Dashti, H., Mehrabkhani, M., Arghavani,
M., Daneshvar-Mozafari, A. (2011) Temporomandibu-
lar Disorders and Related Factors in a Group of Iranian
Adolescents: A Cross-sectional Survey. | Dent Res Dent
Clin Dent Prospects, 5 (4), 123-127.

4. Cho, BH., Jung, Y.H. (2012) Osteoarthritic changes
and condylar positioning of the temporomandibular
joint in Korean children and adolescents. Imaging Sci
Dent, 42 (3), 169-174.

5. Yoshida, H., Sakata, T., Hayashi, T., Shirao, K., Oshiro,
N., Morita, S. (2011) Evaluation of mandibular condy-
lar movement exercise for patients with internal de-
rangement of the temporomandibular joint on initial
presentation. Br | Oral Maxillofac Surg, 49 (4), 310-313.

6. Velly, AM.,, Look, J.O., Schiffman, E., Lenton, P.A,,
Kang, W., Messner, R.P. ve digerleri. (2010) The effect
of fibromyalgia and widespread pain on the clinical-
ly significant temporomandibular muscle and joint
pain disorders--a prospective 18-month cohort study.
J Pain, 11 (11), 1155-1164.

7. Fernandez, C.E., Amiri, A., Jaime, ]J., Delaney, P. (2009)
The relationship of whiplash injury and temporoman-
dibular disorders: a narrative literature review. | Chiro-
pr Med, 8 (4), 171-186.

8. Melo, C.E., Oliveira, J.L., Jesus, A.C., Maia, M.L., de
Santana, J.C., Andrade, L.S. ve digerleri. (2012) Tem-
poromandibular disorders dysfunction in headache
patients. Med Oral Patol Oral Cir Bucal, 17 (6), e1042-
1046.

9. Vitiello, A.L., Bonello, R., Pollard, H. (2007) The effec-
tiveness of ENAR for the treatment of chronic neck
pain in Australian adults: a preliminary single-blind,
randomised controlled trial. Chiropr Osteopat, 15, 9.

10. Medlicott, M.S., Harris, S.R. (2006) A systematic re-
view of the effectiveness of exercise, manual therapy,
electrotherapy, relaxation training, and biofeedback

in the management of temporomandibular disorder.
Phys Ther, 86 (7), 955-973.

11. McNeill, C. (1997) Management of temporomandib-
ular disorders: concepts and controversies. | Prosthet
Dent, 77 (5), 510-522.

12. Hirabayashi, M., Motoyoshi, M., Ishimaru, T., Kasai,
K., Namura, S. (2002) Stresses in mandibular cortical
bone during mastication: biomechanical consider-
ations using a three-dimensional finite element meth-
od. ] Oral Sci, 44 (1), 1-6.

13. Kirveskari, P., Jamsa, T., Alanen, P. (1998) Occlusal
adjustment and the incidence of demand for temporo-
mandibular disorder treatment. | Prosthet Dent, 79 (4),
433-438.

14. Nascimento, M.M., Vasconcelos, B.C., Porto, G.G., Fer-
dinanda, G., Nogueira, C.M., Raimundo, R.D. (2013)
Physical therapy and anesthetic blockage for treating
temporomandibular disorders: a clinical trial. Med
Oral Patol Oral Cir Bucal, 18 (1), e81-85.

15. Jerjes, W., Upile, T., Abbas, S., Kafas, P., Vourvachis,
M., Rob, J. ve digerleri. (2008) Muscle disorders and
dentition-related aspects in temporomandibular disor-
ders: controversies in the most commonly used treat-
ment modalities. Int Arch Med, 1 (1), 23.

16. Yilmaz A, Elevli L, Mesut R, H., T. (2008) Tiirk Erkek
Ve Kadinlarda Temporomandibular Eklem Hare-
ketlerinin Inklinometre fle Degerlendirilmesi. Trakya
Univ Tip Fak Derg, 25 (3), 228-232.

17. Armijo-Olivo, S., Silvestre, R., Fuentes, ]., da Costa,
B.R., Gadotti, I.C., Warren, S. ve digerleri. (2011) Elec-
tromyographic activity of the cervical flexor muscles
in patients with temporomandibular disorders while
performing the craniocervical flexion test: a cross-sec-
tional study. Phys Ther, 91 (8), 1184-1197.

18. Pierson, M.]. (2011) Changes in temporomandibular
joint dysfunction symptoms following massage ther-
apy: a case report. Int | Ther Massage Bodywork, 4 (4),
37-47.

19. Emshoff, R., Bosch, R., Pumpel, E. Schoning, H.,
Strobl, H. (2008) Low-level laser therapy for treatment
of temporomandibular joint pain: a double-blind and
placebo-controlled trial. Oral Surg Oral Med Oral Pathol
Oral Radiol Endod, 105 (4), 452-456.

20. Kogawa, E.M., Kato, M.T., Santos, C.N., Conti, P.C.
(2005) Evaluation of the efficacy of low-level laser ther-
apy (LLLT) and the microelectric neurostimulation
(MENS) in the treatment of myogenic temporoman-
dibular disorders: a randomized clinical trial. ] Appl
Oral Sci, 13 (3), 280-285.

21. Bjordal, ].M., Couppe, C., Chow, R.T., Tuner, J., Ljung-
gren, E.A. (2003) A systematic review of low level la-
ser therapy with location-specific doses for pain from
chronic joint disorders. Aust | Physiother, 49 (2), 107-
116.

22. Shirani, A.M., Gutknecht, N., Taghizadeh, M., Mir, M.
(2009) Low-level laser therapy and myofacial pain dys-
function syndrome: a randomized controlled clinical
trial. Lasers Med Sci, 24 (5), 715-720.

135




Bl Fizyoterapistler ve 6grenciler icin e-kitap 2012-2013 gliz seminerleri

23. Mazzetto, M.O., Hotta, T.H., Pizzo, R.C. (2010) Mea-
surements of jaw movements and TM]J pain intensity
in patients treated with GaAlAs laser. Braz Dent |, 21
(4), 356-360.

24. Venancio Rde, A., Camparis, C.M., Lizarelli Rde, F.
(2005) Low intensity laser therapy in the treatment of
temporomandibular disorders: a double-blind study. |
Oral Rehabil, 32 (11), 800-807.

25. Morrone L, H., M. (1991) TM] Home Exercise Program.
Splint therapy, physical therapy and stress manage-
ment-the most commen treatments for temporoman-
dibular disorders-can have limited success without the
use of an adjunctive home exercise program... Orthope-
dics, 11 (2), 20-26.

136



Norolojik Problemlerde Gastrosoleus

Dr. Fzt. Muhammed KILINC

Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii Samanpazari JANKARA

e-mail: muhammedkilinc@yahoo.com

OZET

Ayak bileginin en giiclii fleksor kas1 olan gastrosole-
us, fonksiyon olarak hemen hemen ayni gorevi {ist-
lenen gastrocnemius ve soleus kaslarmin biittintine
verilen addr.

Inme sonrasi hastalarda gastrosoleusun da icinde
oldugu ekstansor kas grubunda tonus artis1 mey-
dana gelir. Burada en 6nemli sorun gastrosoleustaki
hipertonus ve zayif dorsi fleksérler nedeniyle topuk
vurusu yapilamamasi, sallanma fazi boyunca hem
gastrosoleus hem de quadrisepsteki tonus artisi ne-
deniyle sallanma fazinda ayagin kisaltilamamasi ve
bunu kompanse etmek amaciyla kisinin sirktimdik-
siyon yiiriiytsi ile ytirtimesidir. Diger bir problem
de gastrosoleus zayiflig1 nedeniyle de itme fazinin
fonksiyonel sinirlar igerisinde yapilamamasidir. So-
nug olarak hem yiirtiytistin simetrisi ve estetigi kay-
bolur hem de daha fazla enerji harcanir

Norolojik rehabilitasyon alaninda noroplastisitenin
daha iyi anlasilmasi ile biiyiik degisim yasanmuistir.
Daha once genellikle bozukluk tizerine yogunlasan
tedavi yontemleri yerini fonksiyon sirasinda yapilan
ve tamamen dogru hareketi hedefleyen yontemlere
birakmustir.

Inme sonrast spastik gastrosoleus kasina fonksiyon
kazandirmak amaciyla ¢ok sayida uygulama denen-
mistir. Bu yontemlerden bazilari, egzersiz 6rnekle-
ri, elektrik stimiilasyon tedavisi, fonksiyonel elekt-
rik stimiilasyon, ortotik cihazlar, basing splintleri,
bantlama ve robotik cihazlardir.

Inme rehabilitasyonunda gastrosoleus kasina yéne-
lik kuvvetlendirme, germe, fonksiyona yardim etme
ya da tonus kontrolii ve derin masaj uygulamalar1
egzersiz ornekleri icerisinde siklikla basvurulan
yontemlerdir.

Elektrik stimiilasyon uygulamalari, kuvvetlendirme
ve germe egzersizleri hastalarin ihtiyaclarma gore
tedavi programlarimizdaki yerlerini korumaktalar.

Anahtar Kelimeler: Gastrosoleus, inme, fizyoterapi.

1. GIRIS

Bu calismada norolojik problemlerde “gastrosole-
us’ kasinin durusu ve patolojileri alt ve {ist motor
noron hastaliklar: tizerinden ayr1 ayr1 incelenecek
ve bu patolojilerde daha fonksiyonel bir gastro-
soleus adina klinisyenlerin gelistirdikleri tedavi
secenekleri sunulacaktir.

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.

Ayak bileginin en giiclii fleksor kasi olan gast-
rosoleus, fonksiyon olarak hemen hemen ayni go-
revi {istlenen gastrocnemius ve soleus kaslarmin
biittintine verilen addir. Gastrocnemius kasinin
lateral basi femurun lateral kondilinden, medial
bast da medial kondilinden orijin alirken soleus
kasi tibiadaki linea musculi solei’den baslar ve bu
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iki kas ortak bir kirisle asil tendonuna yapisarak
‘gastrosoleus ‘adini alir (1).

Tibial sinir tarafindan inerve edilen gastrosole-
us kast asil tendonu araciligi ile viicut agirhigimin
10 katina kadar oldugu tahmin edilen bir kuvvet
uretir. Gastrosoleus ayaga plantar fleksiyon yap-
tirirken gastrocnemius kasi dizin fleksiyonuna da
yardim eder (1, 2).

Normal ytirtiyilis sirasinda gastrosoleus kasi-
nin fonksiyonlarma bakilacak olursa; topuk vuru-
su baslangicinda dorsi fleksorler aktiftir. Topuk
vurusundan hemen sonra eksternal kuvvet ayak
bilegi ekleminin arkasindan gecerek plantar flek-
sor momenti yaratir. Taban temasindan sonra
maksimum plantar momenti, takiben eksternal
kuvvet 6ne dogru kayar. Dorsi fleksor kaslar ak-
tivitesini kaybeder. Plantar fleksor kaslar yavas
yavas aktiflesir. Orta durus fazindan hemen 6nce
Gastrocnemius, Soleus, Tibialis posterior, Fleksor
Digitorum Longus, Perenous Longus kaslarmin
aktivitesi artar. Orta durus fazi ile parmak kalki-
sinin sonuna kadar olan boliimde maksimuma
kadar ulasan bir gastrosoleus kas aktivitesi var-
dir. Aslinda ttim sallanma fazi boyunca aktif olan
kas grubu dorsi fleksorlerdir, zira ekstremitenin
boyunu kisaltmak icin kasilirlar, gastrosoleus sa-
dece itme fazinin verdigi ivme ile sallanma fazinin
basinda ayak bilegi eklemini 20 derece plantarda
tutmakla gorevlidir. Gastrosoleus’un normal yti-
ruylisteki fonksiyonlarimi degerlendirmeye yone-
lik bir¢ok calisma yapilmistir. Bu calismalarin so-
nugclar1 gastrosoleusun taban temasi ile aktiflesip

orta durus fazinda bu aktivitesine devam ettigi
ve itme fazinda maksimum kontraksiyona ulasip,
sallanma fazinda dinlenmeye cekildigi EMG ca-
lismalarinda gosterilmistir (3) (Sekil 1).

1966 yilinda Shutherland yayimladigi ve hala
cok Ogretici olan ¢alismasinda gastrocnemius ve
soleus kaslarmin aktivitelerini ayr1 ayr1 degerlen-
dirmistir. Soleus kas1 kars1 ekstremitenin parmak
kalkisi ile aktiflesip topuk vurusuna kadar bu ak-
tivitesine devam eder. Burada dikkat cekici olan
gravite hattinin, vertikal diizlemde heniiz ayak
bilegi ekleminin arkasinda soleusun aktiflesme-
ye baslamasidir. Bunun nedeninin viicudun 6ne
dogru ilerletilmesi sirasinda kinetik enerjinin
dogru kullanimma yardimci olmak adina verilen
bir diren¢ oldugu belirtilmektedir. Daha sonra
gravite hatti ayak bilegi ekleminin 6niinden ge-
¢ince itme fazinin sonuna kadar basta gastrocne-
mius olmak tizere tiim plantar fleksorler aktiflesir

(4) (Sekil 2).

Gastrosoleus kasi statik ve dinamik dengenin
saglanmasinda 6nemli bir rol tstlenir. Bilindigi
gibi statik dengenin saglanmasinda govde agirli-
&1, bag gerginligi ve kas kasilmasi rol oynar. Yer
tepkime kuvveti vektorti kalga ekleminin arka-
sindan, dizin ise oniinden geger ve bu eklemleri
extansiyona getirir. Dizde arka oblik bag, kalcada
ise iliofemoral bag bu extansiyonu kisitlar ve kas
giicli harcamadan pasif stabilite saglanir. Gerek
ayak bilegi gerekse subtalar eklem pasif stabili-
teye katkida bulunmaz. Ayakta dik duran insan
viicudunda kalca ve diz eklemlerinin pasif sta-

a
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Sekil 1. Gastrosoleus kasinin ylirime periyodu sirasindaki aktivitesi (4
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Sekil 2. Gastrocnemius ve soleus kaslarinin yiriime periyodu sirasindaki EMG aktiviteleri (4)
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bilitesi sayesinde bu eklemlerde dengeyi koru-
mak icin kas aktivitesi gerekmezken ayak bilegi
ekleminde M. soleus aktivitesi sarttir (5).

Dinamik denge ise daha kompleks bir olaydir.
Yiriirken govde agirligr arkadaki bacaktan onde-
ki bacaga aktarilir. Ayni1 zamanda destek ytizeyi
merkezi topuktan tabana ve 6n ayaga dogru de-
gisir. Yer tepkime kuvveti vektorii basan ayagin
merkezinden gectigi zaman denge saglanir, 6ne
dogru ilerlerken bu vektor destek alanit merkezi-
nin disina diisttigiinde denge yitirilir. Dolayisiyla
ylirtime periyodu boyunca ¢ift destek fazi, orta du-
rus fazi, ikinci ¢ift destek fazi ve salinim fazi ortasin-
da olmak tizere 4 kez denge saglanir: Durus fazi
baslangicinda ayak govdenin ontindedir. Bu ne-
denle yer tepkime kuvveti kalcanin 6ntine, dizin
ise arkasma diiser. Her iki eklemde de fleksiyon
momenti yaratir. Bu fleksiyonu 6nlemek icin her
iki eklemin extansor kaslar1 kasilirlar. Durus fazi
ortasinda yer tepkime kuvveti her iki eklemin-
de merkezinden gectiginden pasif extansiyon
olusur. Ancak durus fazi sonunda yer tepkime
kuvveti ayak bilegi ekleminin 6niine gectigin-
de one diismeyi engelleyen basta gastrosoleus
olmak iizere plantar fleksor kaslarin kasilmasi
gerekir. Durus fazi boyunca kaslar yer tepkime
kuvveti nedeniyle olusan kalga ve dizdeki fleksi-
yon, ayak bilegindeki dorsi fleksiyon momentini
yenmek icin calisir (6).

Yiriime periyodu sirasinda viicudun one iler-
letilmesi topuk, ayak bilegi ve 6n ayaktaki eklem-
lerin hareketleri ile meydana gelmektedir. Topuk,
ayak bilegi eklemi ve 6n ayakta meydana gelen
bu donme sayesinde viicut agirliginin éne dogru
transferi saglanir. Ayak yere degdiginde viicut
topuk tizerinden 6ne dogru donmeye baslar. Bu
dénemde topuk bir kaldiracin dayanak noktasi
gibi calisir. Ayakbileginde pasif plantar fleksiyon
olusur. Ayakbilegi dorsifleksorleri kasilarak plan-
tar fleksiyona gidisi yavaslatirken tibiay1 da ¢ne
dogru cekerler. Tibia 6ne dogru ilerlediginde ku-
adriseps gerilerek femuru 6ne ¢geker, diz fleksiyo-
nunu da onler. Bu sayede topuktaki donme (heel

Norolojik Problemlerde Gastrosoleus |1l

rocker) yere temas eden ekstremitenin timiini
ilerletir (Sekil 3). Ayagin tamami yere degdigin-
de topukta donme biter, ayakbileginden donme
baslar. Ayak yerde sabit durur, yer tepkime kuv-
veti vektorti (YTKV) ayak bilegi ekleminin 6ntine
gecer ve pasif dorsifleksiyon olusur, ayak yerde
sabit oldugu icin tibia 6ne dogru gelir. Bu asama-
da soleus kas1 eksentrik olarak kasilir ve tibi-
anin one gidisini kontrol eder (Sekil 4). YTKV
on ayaga ulastiginda topuk yerden kalkar, ayak
bilegindeki donme biter, 6nayakta donme baslar.
VAM destek alani merkezinin oniine diismeye
basladiginda ilerleme hizlanir. Gastrosoleus ka-
silarak ayak bileginde plantar fleksiyon yaratir,
giiclii bir itici kuvvet saglar. Burada artik govde
kiitlesi uzun bir kaldira¢ kolunun ucundaki pasif
bir agirlik gibidir ve diger ayak yere basana ka-
dar diismesini 6nleyecek higbir kuvvet yoktur (6)
(Sekil 5).

Gastrosoleusun anatomi ve biomekanigini
detayli olarak gozden gecirdikten sonra norolo-
jik problemlerde ‘gastrosoleus 6zelinde” meyda-
na gelen bozukluklar: ve bu bozukluklar sonucu
gelisen aktivite ve katilim kisitliliklar: ist ve alt
motor noron hastaliklarina ait drnekler tizerinden
incelenecektir.

Ust motor néron hastaliklarini incelerken Se-
rebrovaskiiler hastaliklara odaklanilarak prob-
lemleri ve ¢oziim Onerileri gozden gecirilecektir.

Inme sonrasi hastalarda gastrosoleusun da
icinde oldugu ekstansor kas grubunda tonus artisi
meydana gelir. Burada en 6nemli sorun gastroso-
leustaki hipertonus ve zayif dorsi fleksorler nede-
niyle topuk vurusu yapilamamasi, sallanma fazi
boyunca hem gastrosoleus hem de quadrisepste-
ki tonus artisi nedeniyle sallanma fazinda ayagin
kisaltilamamasi1 ve bunu kompanse etmek ama-
ciyla sirkiimdiksiyon yiiriiytisii ve gastrosoleus
zayiflig1 nedeniyle de itme fazinin fonksiyonel
sinirlar icerisinde yapilamamasidir. Sonug ola-
rak hem ytiriiytisiin simetrisi ve estetigi kaybolur
hem de daha fazla enerji harcanir (7-9).

/—\ 1
:/r r]

Sekil 3. Topukta dénme (3)

Sekil 4. Ayak bileginde dénme

Sekil 5. On ayakta dénme
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Inme sonrasi gastrosoleus kasinin i¢ yapist
incelendiginde ise gastrosoleus kas aktivitesinde
siddetli bir artis oldugu, topuk vurusu sirasinda
ayak notralde iken spastik gastrosoleus kasmin
%50 daha fazla direng gosterdigi belirtilmekte-
dir. Ayrica 6zellikle gastrocnemiusun tonusun-
da meydana gelen artisin yirtyiisti daha fazla
olumsuz yonde etkiledigi iddia edilmektedir.
Zira topuk vurusu sirasinda ayak bilegi eklemi
dorsi fleksiyonda diz eklemi ise tam ekstansiyon-
da olmalidir. Ancak aktivitesi yar1 oranda artmis
olan gastrocnemius kasinin tam da topuk vurusu
sirasinda hem dorsi fleksiyona engel olarak plan-
tar moment uygulamakta hem de dizi fleksiyona
zorlamaktadir. Bu da hastalarin dogru bir sekilde
topuk vurusu yapmalarina engel teskil etmekte-
dir (10).

Ayrica yapilan EMG calismalar1 sonucunda
gastrosoleus kasinda denervasyon potansiyeli
olustugu, motor unitelerin sayisinda azalma ol-
dugu, kalan motor {initelerin fonksiyonlarinda
bozukluk oldugu ve 6zellikle kasin igerisindeki
tip II liflerin secici olarak azaldig1 belirtilmistir.
Tip II liflerinin kas igerisindeki oranlarinin azal-
masi ile 6zellikle itme fazi1 sirasinda patlayici tarz-
da kuvvet agiga cikarmasi gereken gastrosoleus
kasinin daha statik bir hale biirtintirek itme fazin-
da yetersizlige neden oldugu iddia edilmektedir
()-

Inme sonras1 spastik gastrosoleus kasina fonk-

siyon kazandirmak amaciyla ¢ok sayida uygula-
ma denenmistir, bu yontemlerden bazilar:

* Egzersiz 6rnekleri

* Elektrik stimiilasyon Tedavisi

» Fonksiyonel Elektrik Stimiilasyon
* Ortotik cihazlar

+ Basing splintleri

* Bantlama

* Robotik Yardimcilardir.

Inme rehabilitasyonunda gastrosoleus kasima
yonelik kuvvetlendirme, germe, fonksiyona yar-

eDenervasyon potansiyeli

eMotor Unite kaybi
*[Kalan motor Unitelerde bozukluk

*Tip Il kas liflerinin secici atrofisi
*Maksimal kontraksiyonda azalma

Azalir

h
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dim etme ya da tonus kontrolii ve derin masaj uy-
gulamalar1 egzersiz ornekleri icerisinde siklikla
basvurulan yontemlerdir.

Kuvvetlendirme egzersizleri inme rehabili-
tasyonunda ilk denenen ¢oziim seceneklerinden
biri olmakla beraber giintimiizde fonksiyon bazlh
tedavilerin giindeme gelmesi ile eski popularite-
sini yitirmistir. Yapilan calismalarda kuvvet kay-
b1 restore edilebilmekte ancak bunu fonksiyona
aktarmadaki giicliikler nedeni ile hastanin giin-
likk yasaminda iyilesme kaydedilemedigi rapor
edilmektedir. Inaba ve arkadaslar1 (1973) 176 he-
miparetik hastanin gastrosoleus kasi dahil 4 kas
grubuna uygulanan ilerleyici direncli egzersiz
programinin etkinligini arastirmislar. 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 direngli egzersiz programi uygulamislardir.
Sonug olarak direncli egzersizlerin kas kuvvetin
artirmada 1. ayda diger yontemlerden daha etki-
li oldugu bulunmus ancak gelismenin uzun do-
nemde korunamadig1 (%56 kayip) belirtilmis ve
ilerleyici direngli egzersizlerin inme hastalarinda
kuvveti artirmada aktif hareket ve fonksiyonel
egzersizlere gore bir tisttinltiglintin olmadig1 yo-
rumunda bulunulmustur (11).

Yapilan kuvvet egitimlerinin niteligi de aras-
tirma konusu olmustur. Engard ve arkadasla-
1 (1995) 20 hemiparetik hastanin quadriseps ve
gastrosoleus kaslarmma uygulanan eksentrik ve
konsentrik egzersizleri karsilastirmis ve sonug
olarak eksentrik egzersizlerin gastrosoleus ve qu-
adriseps kuvvetini artirma da daha etkili oldugu
sonucuna varilmistir (12).

Yine benzer bir calisma Moreland ve arkadas-
lar1 tarafindan yapilmis (2003); hemiparetik has-
talarin alt ekstremitelerindeki gastrosoleus kasi
dahil 9 kas grubuna ilerleyici direncgli egzersiz
programi uygulamislar, kontrol grubuna ise aymn
egzersiz programini ancak direngsiz uygulamis-
lardir. Sonugcta ilerleyici direncli egzersizlerin
fonksiyonel kapasite tizerine etkinliginin aktif
hareketlerle benzer oldugu sonucuna varilmistir
(13).

[zokinetik kuvvet egitiminin inme hastalari-
nin kas kuvvetine ve fonksiyonelligine etkisinin
incelendigi bir baska calismada (2001), 20 hemi-
paretik hastanin gastrosoleus, tibialis anterior,
hamstringler, quadriseps, ilopsoas ve g.maksimus
kaslarma 6 hafta ve haftada 3 gtin maksimum
konsentrik izokinetik kuvvet egitimi uygulan-
mus. Olgularin kas kuvveti pasif ROM uygulanan
kontrol grubuna kiyasla artmis olmasina ragmen



ytirime hizinda gruplar arasinda farkliliga rast-
lanmadig bildirilmistir (14).

Noroplastisitenin daha iyi anlasilmasi ile kuv-
vet odakli tedaviler yerini fonksiyona yardim
etme ya da fonksiyonu stimiile etme tekniklerine
birakmaya baglamistir. Ozellikle bobath yéntemi
kaslarin herhangi bir teknikle kuvvetlendirilme-
sinin yerine “0” kasi kendi fonksiyonunda ve
giinliik yasamda’ egitmenin daha dogru olacagin
one stirmektedir. Gastrosoleus tizerinde yogunla-
sirsak, fonksiyonunu yani itme fazim yiirtiytisiin
icerisinde calistirmak gerekir. Hareketin diiz-
gunltigiinti saglayabilmek amaciyla da tiim ayak
carsafla sarilir ve bu sekilde hasta ytirtitiilerek ca-
listirilir, herhangi bir sekilde yanlis harekete izin
verilmez; topuk vurusu sirasinda carsafla ayak
dorsi fleksiyona gekilir, itme fazi sirasinda plantar
fleksiyona izin verilir.

Agonist kasin gerilmesi, antagonistin kuvvet-
lendirilmesi ile birlikte halen kullanilmakta olan
bir yontemdir. Ozellikle ‘gastro-germe’ hemipa-
retik hastalarin tedavi programlarinda olmazsa
olmaz bir egzersiz olarak gtze carpmaktadir.
Germe egzersizleri 6zellikle 1990'l1 yillarda no-
rogelisimsel yontemlerin statik tedaviler yerine
dinamik tedavileri tercih etmesi ve tonik ve fazik
kaslarin daha iyi anlasilmasi ve zayif tonik kasla-
rin gerilmesinin kasa zarar verecegi teorisi ile eski
popularitesini kaybetmistir. Germe egzersizleri-
nin popularitesini yitirmesinin bir diger nedeni
de 25 dakikanin altinda yapilan germenin spas-
tisite inhibisyonuna yol agmadig: ve bu stirelerde
germe yapmanin zor oldugunun yapilan ¢alisma-
larda gosterilmesidir. 2008 yilinda Bovend’eerdt
germe egzersizlerinin spastisite tizerine etkisi ile
ilgili derleme ¢alismasi 10 randomize ve 11 klinik
kontrollii calismay1 degerlendirmistir. Calisma da
gastrosoleus kasina yapilan germe egzersizlerinin
yer aldig1 calismalar: inceledigimizde su sonugla-

Sekil 6. Fonksiyonu stimiile etme ve dogru hareket te-
davisi
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ra varilmaktadir: spastisite hiz bagimli olarak ta-
nimlanmakta ancak hiz bagiml degerlendirmeler
uygulanmamaktadir, calismalarin sonuclarimda
pasif eklem hareketi ve sertlikte azalma ortak
pozitif sonug olarak goziimiize carpmakta ancak
bu sonuglar ne kadar 6nemli oldugu konusunda
sorular akla gelmektedir. Gastrosoleusun Maksi-
mum istemli kontraksiyonu sadece 2 calismada
artmis, yiriime hizi sadece 1 calismada deger-
lendirilmis ve sadece 5 calisma fonksiyonelligi
onemsemistir (15).

Gastrosoleus  spastisitesinin ~ tedavisinde
siklikla kullanilan yontemlerden bir tanesi de
elektrik stimiilasyon uygulamalaridir. Ge¢miste
agonist ve antagoniste yapilan bir ¢ok yontem
olmasina ragmen giintimiizde 6zellikle Transkii-
tan Elektrik Sinir Stimtilasyonu (TENS) ve Fonk-
siyonel Elektrik Stimiilasyon (FES) uygulamalar:
on plana ¢itkmaktadir. 2003 yilinda Armutlu ve
arkadaglarimin Nororehabilitation & Neural Re-
pair dergisinde yayimlanan makalesi MS’li has-
talarin gastrosoleus kaslarma uygulanan TENS
tedavisinin spastisite ve ytirtime tizerine etkisi in-
celenmis ve sonucta gastrosoleus kasina ait myo-
elektrik aktivitede ve spastisitede azalma rapor
edilmistir (16). Uzun stireli TENS uygulamasinin
spastisite tizerine etkisinin incelendigi baska bir
calisma da 3 hafta, haftada 5 giin ve giinde 60
dakika olarak uygulanan TENS tedavisinin spas-
tisteyi azalttigl, maksimum H refleksi ve M ce-
vabini artirdigli, EMG’de plantar fleksorlerin ko-
kontraksiyonlarinin azaldig1 ve dorsi fleksorlerin
istemli kontraksiyonlarinin arttigi belirtilmistir
(17). Ayrica 2001 yilinda yayimlanan bir ¢alisma-
da inme sonrasi gastrosoleusa ait spastisite teda-
visi amacryla TENS uygulanan bir hastanin epi-
leptik atak gecirdigi, TENS'in boyle bir etkisinin
olacaginin distiniilmedigi ancak norolojik reha-
bilitasyonun her asamasinda bu tiir ataklarin ola-
bilecegini ve dikkatli olunmasi gerektigi tizerinde
durulmustur (18).

TENS ile yapilan ¢alismalarin sonuglarmi to-
parlayacak olursak;

- ¢ok sayida ¢alisma vardir

- sonuglar tutarh degildir

- fonksiyonel ve objektif veriler siirlidir

- yan etkilere dikkat edilmelidir

(FES) tedavisi, tist motor noronlar1 aktive et-
mek ve kas kontraksiyonunu giigledirmek ama-
ciyla yiirtime sirasinda peroneal sinire elektrik
stimiilasyon uygulanmasini iceren ve yiiriiytis
parametrelerini olumlu yonde gelistirdigi belirti-
len bir uygulamadir. Popiiler bir tedavi yontemi

olan FES ozellikle fonksiyon sirasinda kullanilir
(Or yiirtime). 1k olarak 1961 Libersion ve arka-
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daslar1 tarafindan uygulanan yontem 1998’de
inme sonrasi erken donemde destekleyici yak-
lasim olarak onerilmis, 2004 yilinda destekleyi-
ci oldugu kadar fonksiyonel gelisime de katki
saglayacak bir tedavi modalitesi oldugu iddia
edilmistir. 2009 yilinda yapilan bir ¢alismada
AFQ’ya gore dusiik ayak tedavisinde daha etkili
sonuglarin elde edildigi one stirtilmuistiir. FES te-
davisinde literatiir 2 sonug iizerinde birlesmistir;
FES, Ortez gibi kullanilabilir ve rehabilitasyonda
bir tedavi yaklasimi olarak kullanilabilir. FES’le
etkin yurtytsin en dnemli mekanizmasi, kom-
pansatuar stratejilere daha az ihtiya¢ duyulmas-
dir (ekstremiteyi kisaltmak igin kalcay1 kaldirma,
oraklama yiiriiyusti..vb) Bu nedenle biomekanik
olarak goriilen problem azaltilmis olmakta enerji
harcamas1 azalmakta ytirtiylis hizi artmaktadir.
Olumlu yonde %10’luk ytirtiytis hiz1 ve PCI de-
gisimleri ile mobilitide de anlaml degisiklikler
gozlenebilmektedir (Taylor 1998) (18, 19).

Gastrosoleus kasmin spastisitesi nedeniyle to-
puk vurusu yapilamamas1 hemiparetik hastalarin
yiiriiytslerinde estetigi en ¢ok bozan ve enerji
sarfiyatini artiran nedenlerden biridir. Topuk vu-
rusunu saglamak amaciyla fizyoterapistler tara-
findan en sik kullanilan yontemlerden bir tanesi
ortotik cihaz kullanimidir. Klasik AFO, posterior
leaf, anterior leaf ve dorsi fleksiyon bantlar1 bu
amagla kullanilan ortotik cihazlardir. Bu cihaz-
larin seciminde en 6nemli kriter ayak bilegi ek-
leminde medio-lateral yonde bir instabilitenin
varligidir. Boyle bir durumda medio-lateral hare-
ketleri kisitlayan klasik AFO kullanimi en dogru
secenektir. Hastanin ayak bileginde mediolateral
instabilite yok ve quadriseps kast yeterince gtiglii
ise posterio leaf, quadriseps kasi zayifsa anterior
leaf tercih edilmelidir. Hastanin topuk vurusu ne-
deniyle ¢ok az miktarda destege ihtiyac1 varsa ise
kullanilmas: gereken cihaz dorsi fleksiyon bantla-
ridir (20-22).

Resim 2. FES cihazinin sematize edilmis hali (www.
aip.org adresinden alintilanmistir)
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Ayrica son yillarda hastalarin ayak biome-
kanikleri dikkate alinarak yapilan hastaya czel
dinamik ayak ortezleri ile ilgili olumlu sonuglar
yaymnlanmaktadir. Bunlardan bir tanesi 2011 y1-
Iinda Erel ve arkadaslar1 tarafindan gastrosoleus
spastisitesi Modifiye Ashworth Olgegine gore
maksimum 3 siddetinde olan 28 hemiparetik has-
ta tizerinde yapilmistir. Calismada 2 grup bas-
langicta tenis ayakkabisi ile degerlendirilmistir.
Deney grubunun 3 ay dinamik AFO kullaniminin
ardindan deney grubu dinamik AFO ile kontrol
grubu tenis ayakkabisi ile degerlendirilmis ve so-
nucta 3 ay sonunda merdiven ¢ikma, ytirtime hizi
ve fizyolojik cost indeks degerlendirmeleri deney
grubunda anlamli olarak olumlu yonde farklilik
gostermistir (23).

Hastaya ¢zel ve fonksiyonel ortotik yardimci-
larla ytirtiytis parametrelerinde olumlu sonuglari
aninda gormek mumbkiindiir. Bir cok hemiparetik
hastada arka ayaktaki patolojilerde ¢rnegin val-
gusta asil ayak orta ekseninin lateraline dogru yer
degistirir (varusta da ters yonde). Taban temasin-
dan sonra tibianin 6ne dogru hareketinde (dorsif-
leksiyon hareketinde) asil uzar ve deformite pa-
terni artar. Topuk minimal ytikseltildiginde arka
ayaga plantar fleksiyon momenti kazandirilir ve
plantar fleksorlerin boyunun kisalmasiyla birlikte
arka ayakta subtalar eklemde inversiyon kazani-
mi olur. Bu inversiyon midtarsal eklem eksenleri-
nin paralelligini bozarak itme fazinda 6n ayagin
kilitlenmesine neden olarak saglikli bir propulsi-
yon saglar. Enerji tiiketimi azalir ve denge artar.

Hemiparetik hastalarda kullanilan ortotik yar-
dimcilarin en 6nemli dezavantaji taban temasi ile
ylriime saglamasi ve saglikli bir itme fazina izin
vermemesidir. Oysaki yiirtime sirasinda kullani-
lan enerji itme fazi sirasinda gastrosoleus kas: ta-
rafindan agiga ¢ikan potansiyel enerjinin kinetik
enerjiye cevrilmesi ile elde edilir. Bu limitasyonu
devre dis1 birakmak amaciyla Japon arastirma-

Resim 3. FES cihazinin hasta (zerindeki kullanimi (www.
wcbl.com adresinden alintilanmistir)
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Resim 4. AFO, posterior leaf, anterior leaf, dorsi fleksiyon bandaji (sirasiyla) (www.footankle.com adresinden alinti-

lanmistir)

cilar itme fazma yardim eden hidrolik sistemle
calisan ve stispansiyonlu bir AFO gelistirmistir.
Calismanin sonucunda bu cihazla; Topuk vuru-
su sirasinda Plantar fleksor aktivitede artig, diz
fleksiyonunda azalma, Orta durusta genurekur-
vatumda azalma ve sallanma fazindaki plantar
fleksor aktivitede artis bulundugunu belirmisler-
dir (24).

Spastik gastrosoleus kasina uygulanan fonk-
siyonel tedavilerden bir tanesi Johnstonne Basing
splintleri ile ytiriime egitimidir. Fonksiyon sirsin-
da tedaviye izin veren bir yaklasim olarak tercih
edilen yontemin en 6nemli limitasyonu taban alt1
basing duyusunu ihmal etmesidir (25).

Robotik rehabilitasyon yardimcilar1 norolojik
rehabilitasyon alaninin en gozde tedavi segenegi
olarak durmaktadir. Disaridan giydirilen robot-
lar hastalarin fonksiyonlarina yardim etmekte ve
fonksiyonun dogru olarak tamamlanmasina ola-
nak saglamaktadir. 2009 yilinda medial gastroc-
nemius kasmin myoelektrik kontroliinii saglayan
robotik bir arag gelistirilmistir. Bu cihazla yapilan
pilot calismada testte 10 saglikli kisiye robotik bir
cihaz giydirilerek, treadmill de 1.25 m/s ytri-
tilmiis ve medial gastrocnemius kasinin aktivas-

Resim 5. Hidrolik sistemli AFO (24)

yonunu EMG yardimu ile kontrol edilmistir. De-
neklerde medial gastrocnemius kasinin aktivas-
yonunda %12 azalma goriilirken soleus kasinda
%27 azalma gortildiigu belirtilmistir. Gastrosole-
usun aktivasyonundaki azalmanin ytiriiyiis para-
metrelerini olumlu etkiledigi belirtilen calismada
deneklerde soleus kasinda daha fazla gevseme ol-
masi robotun kasi kontrol etmesinden degil, sole-
us kasmin sinerjistik 6zelliginden kaynaklandig1
yazarlar tarafindan vurgulanmistir (26).

Subakut inmeli hastalarda motor hayal egiti-
mi yoluyla gerceklestirilen ayna tedavisinin alt
ekstremite motor iyilesmesi ve motor fonksiyo-
nunu olumlu etkiledigi bildirilmistir. 30 hastanin,
4 hafta boyunca, haftada 5 giin, giinde 2 ila 5 saat
konvansiyonel inme rehabilitasyon programina
ek olarak, paretik olmayan tarafta dorsi fleksiyon
hareketlerinden olusan giinde 30 dk. ayna tedavi-
sine alindig1 bir ¢alisma da yazarlar ‘konvansiyo-
nel inme rehabilitasyon programi ile kombine uy-
gulanan ayna tedavisi, subakut inmeli hastalarda
alt ekstremite motor iyilesmesini ve motor fonk-
siyonu arttirir” yorumunda bulunmuslardir (27).

Daha fonksiyonel bir gastrosoleus adina kli-
nisyenlerin uyguladigr tedavi yaklagimlarm
Ozetledikten sonra fizyoterapistler klinikte neler
yapiyor sorusu iizerinde durmak gerekir. Nérolo-
jik rehabilitasyon alaninda noroplastisitenin daha
iyi anlasilmasi ile buyiik degisim yasanmustir.
Daha 6nce genellikle bozukluk tizerine yogunla-
san tedavi yontemleri yerini fonksiyon sirasinda
yapilan ve tamamen dogru hareketi hedefleyen
yontemlere birakmustir. Bu nedenle klinikte fonk-
siyon bazli tedaviler tercih edilmektedir. Ayrica
hastay1 ayaga kaldirmadan ¢nce hastanin taban
alt1 basing duyusunu stimiile etmek icin mutlaka
taban altina derin masaj uygulamasi yapilmalidir.
Gastrosoleus {iizerine uygulanan derin friksiyon
masaj: tercih edilen bir diger egzersiz yaklagimi-
dir. Ciinkti artik bilinmektedir ki spastisitenin
norolojik komponentinin yaninda yumusak doku
ve eklemlerdeki degisikliklerin olusturdugu non-
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norolojik komponent de ihmal edilmemelidir. Bu
nedenle gastrosoleus kast boyunca sert bir derin
friksiyon masajinin kast yumusatmay1 ve fonksi-
yonlara daha az direng gostermesini hedeflemek-
teyiz. Elektrik stimiilasyon uygulamalari, kuvvet-
lendirme ve germe egzersizleri hastalarin ihtiyac-
larma gore tedavi programlarimizdaki yerlerini
korumaktadirlar.

Alt motor noron hastaliklarini genel olarak
noropatiler ve myopatiler olarak 2'ye ayirip farkl
tedavi seceneklerini uygulanmaktadir. Noropa-
tilerde distalde eldiven corap tarzi bir kuvvet ve
duyu kayb1 goriiltir. Hasta fizyoterapiye genellik-
le duistik ayak nedeniyle basvurur. Hastada duyu
kayb1 oldugu goz ontine aliarak yapilacak olan
AFO hastanin hayatin1 oldukga kolaylastirir. Bu-
nun disinda gastrosoleus germe egzersizi ayagin
ekine gitmesini engellemek amaciyla uygulanma-
Iidir. Son olarak da gastrosoleus ve tibialis ante-
rior kaslarmin kuvvetlendirilmesi hastanin giig
kaybini restore etmek amaciyla programa eklen-
melidir.

Myopatilerde ise ¢oziim segenekleri daha li-
mitlidir. Noropatili hastalarda siklikla kullanilan
AFO ortezleri myopatili hastalarda tercih edilme-
mektedir. Myopatilerde kuvvet kayb:1 genellikle
proksimalden baslayip tim viicudu etkiler hale
gelmektedir. Hasta lordozunu artirarak, stepaj
ylriiyusi ile birlikte tam anlamiyla ip tizerinde
yiirtimektedir. Disaridan verilecek bir cihaz kom-
pansasyonlar: olumsuz etkileyerek hastanin mo-
bilitesini smirlayabilmektedir. Cihaz agisindan
bir diger sorun AFO'nun dizi fleksiyona dogru
biikme yontinde bir moment uygulamasi ve myo-
patili hastalarin da quadriseps kas kuvvetlerinin
genellikle yeterli diizeyde olmamasidir. Bu ne-
denle AFO dizi fleksiyona alip dizde bosalmalara
ve diismelere neden olabilmektedir. Sonug olarak
myopatili hastalarda gastrosoleus tedavisi kuv-
vetlendirme ve germe egzersizleri ile sinirli kala-
bilmektedir.

2. SONUC

Norolojik rehabilitasyon alaninda néroplastisi-
tenin daha iyi anlasilmas: ile buiyiik degisim ya-
sanmistir. Daha once genellikle bozukluk tizerine
yogunlasan tedavi yontemleri yerini fonksiyon
sirasinda yapilan ve tamamen dogru hareketi he-
defleyen yontemlere birakmistir. Bu nedenle kli-
nikte fonksiyon bazl tedaviler tercih edilmekte-
dir. Ayrica hastay1 ayaga kaldirmadan once has-
tanin taban alt1 basing duyusunu stimiile etmek
i¢in mutlaka taban altina derin masaj uygulamasi
yapimalidir. Gastrosoleus {iizerine uygulanan
derin friksiyon masaji tercih edilen bir diger eg-
zersiz yaklasimidir. Ctinkii artik bilinmektedir ki
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spastisitenin norolojik komponentinin yaninda
yumusak doku ve eklemlerdeki degisikliklerin
olusturdugu non-norolojik komponent de ihmal
edilmemelidir. Bu nedenle gastrosoleus kas1 bo-
yunca sert bir derin friksiyon masajinin kas1 yu-
musatmay1 ve fonksiyonlara daha az direng gos-
termesini hedeflemekteyiz. Elektrik stimiilasyon
uygulamalari, kuvvetlendirme ve germe egzer-
sizleri hastalarin ihtiyaglarina gore tedavi prog-
ramlarimizdaki yerlerini korumaktadirlar.
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OZET

Oral faz besinin agizda tutulmasiyla baslar, faren-
geal yutma tetiklenene kadar besinin arkaya gon-
derilmesi ile devam eder. Yetersiz dudak kapanisi,
azalmis yanak tonusu, dil elevasyon ve kuvveti, dil
hareket ve koordinasyonu, dil itme refleksi varligi,
azalmis oral farkindalik, dilde skar formasyonu,
oral iletim zamaninda problem, drooling ve yapisal
problemler gibi problemler oral faz problemleri ola-
rak diistintiliir. Bu problemleri tedavi etmek igin bir-
cok method kullanilabilir. Onemli nokta altta yatan
nedenleri belirlemek ve oral faz degerlendirmesine
gore rehabilitasyon programini planlamaktir. Bu
calismada oral faz problemleri, degerlendirme ve
rehabilitasyon metodlarnin tanimlanmasinin yapil-
mast planlanmuistir.

Anahtar kelimeler: yutma, oral faz, rehabilitasyon.

1. YUTMA NEDIR?

Yutma besinin agza alindig1, gerekirse ¢ignendi-
g1 ve gerekli kivama getirildigi oral hazirlik fazi,
dilin bolusu geriye iletmesiyle baslayip faringeal
yutmanin tetiklenmesine kadar olan oral faz, fa-
rengeal yutmanin tetiklenmesiyle baslayip bolu-
sun ozefagusa iletilmesiyle son bulan farengeal
faz ve ozefagal peristaltizm ile bolusun mideye
kadar iletildigi 6zefagal fazdan olusan bir fonk-
siyondur (1).

2. YUTMANIN ORAL FAZI

Oral hazirlik faz1 ve oral faz birlikte oral faz ola-
rak da incelenmektedir. Oral faz besinin agza
alinmasi ile baslamaktadir. Oral hareketlerin bas-
lamasinda besinin agza yaklastirilmas: hissi de
onemlidir. Bu evrede yiiz, mandibula ve boyun
kaslari aktivite gosterir. Farinks ve larinks dinlen-
mededir. Havayolu agiktir ve nazal solunum de-
vam eder. Besin agza alindiktan sonra sirali hare-
ketler dizisi ile besin bolus haline getirilir (2). Bu
hareketler sirasi ile; uygun dudak kapanisi, besi-
ni dil yardimu ile molar disler tizerine itme, dilin
rotasyonel hareketleri ile birlikte ¢igneme olay1
seklindedir. Bu esnada saliva ile besin islatilir.
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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-
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Cigneme olay1 bukkal kas aktivitesi ile destekle-
nir (3). Disler yardimu ile ¢ignenip bolus kivamina
getirilen besin dil ve damak arasinda tutulur. Dil
ve damakta dokunma ve basing duyu reseptorleri
vardir. Agiz ici reseptorler sayesinde besin hak-
kinda tat, sekil ve buytikliuk bilgileri elde edilir
(4). Daha sonra bolus dilin geri dogru hareketi ile
farinkse dogru itilir. Besinin farinkse gecisi esna-
sinda yumusak damagin yukari hareketi ile nazo-
farengeal kapanma gerceklesir ve nazal besin ka-
cis1 engellenir. Oral fazda dil, mandibula ve hyoid
kemigi koordine eden komplex motor hareketler
gerceklesir ve farengeal faz ile baglantilidir. Bo-
lus anterior faucial arklar seviyesine geldiginde
yutma refleksi tetiklenir ve farengeal faza gecis
saglanir. Ozet olarak oral faz igin dogru dudak,
dil, damak, bukkal kas aktivitesi ve solunum ko-
ordinasyonu gereklidir (1).

3. YUTMA GUCLUGU NEDIR?

Yutma giicliigii besinin agza alinisindan mideye
kadar olan gegisinde herhangi bir fazda meydana
gelen giigliiktiir. Davranissal, duyusal ve algisal
parametrelerdeki giticliikler de etki etmektedir.
Yutma bozukluklarinin semptomlari fazlara gore



isimlendirilir fakat herhangi bir faza ait oldugunu
diusundugiimiiz bir problem diger fazla iliskili bir
stirecin kaynagi olabilir. Semptomlar veya belirti-
ler bozuklugun tanimini yapmada ve rehabilitas-
yonu planlamada yol gostericidir.

4. YUTMANIN ORAL FAZ
PROBLEMLERI VE REHABILITASYON
YAKLASIMLARI

Yutmanin oral faz problemleriyle karsilastigimiz
hasta profili cerebral palsi, mental retardasyonlu
hastalar, kas hastalari, inmeli hastalar, Amytrofik
lateral skleroz, Parkinsn hastalari, orofarengeal
timorlii hastalar, Alzheimer hastalari, geriatrik
hastalar vb. olarak sayilabilir.

Oral fazda karsimiza ¢ikan problemler su se-
kilde siralanabilir (5):

- Dudak kapamada yetersizlik: Besini ag1z-
da tutamama ile sonuglanir.

- Dudak ve yanak kas gerilim ve tonusun-
da azalma: Dudak kas tonusu ¢igneme es-
nasinda anterior sulkusu kapatip besinin
orada birikmesini engellerken, yanak kas
tonusu ile lateral sulkus kapatilir ve besin
dil ile mediale yonlendirilip besin birikimi
onlenir. Tonustaki azalma ile anterior ve la-
teral sulkuslarda besin pargcalar: birikir ve
kalint1 problemi ile karsilagilir.

- Dil elevasyon ve kuvvetinde azalma: Dil
damak aras1 temas yetersizligine sebep
olur, besinin arkaya iletiminde problem
olusur. Dil ve damakta besin kalintist mey-
dana gelir.

- Dil hareket acikliginda ve koordinasyo-
nunda azalma: Besinin bolus haline geti-
rilip arkaya iletilmesinde problem olusur.
Boylece besini oral kavitede tasima ve yut-
may1 tetiklemede sorun yasanir. Ag1z taba-
ninda kalintt olusur. Bu periyod esnasinda
yumusak damak elevasyonu ile yutma bas-
lamadan 6nce farinkse besin kacis1 énlenir.
Eger bu esnada da problem var ise yutma-
ya hazir olmayan besin prematiir olarak
farinkse girer ve yutma Oncesi aspirasyon
riski olusur.

- Dil itme refleksi: Besinin oral kavite icinde
tutulmasinda zorluk yasanir ve besin dilin
on arka hareketi ile ag1z disina itilir (6).

- Azalmis oral farkindalik: Oral fazin bas-
latilmasinda gecikme ve besin kontroltinde
probleme yol acar.

- Dilde skar varlig:: Skar olan bolgede akti-
vite esnasinda depresyon goriiliir ve besin
birikmesine yol acar. Kalint1 sebepli artan
caba ile olusan oluk artar ve kalint1 miktar1
artar.

- Kesikli yutma: Kesikli yutma verilen be-
sin miktar: fazla ise (20-30 ml) normaldir.
Fakat kisi tek lokmada yutacagi miktar
bolerek yutmaya yonlenebilir. Bu yutmada
korkuyu isaret eder.

- Mandibular harekette yetersizlik: Disler-
de diizensizlik ve ¢igneme kalitesinde bo-
zulma ile sonuglanir.

- Oral gecis siiresinde problem: Normal ge-
¢is stiresi 1-1.5 sn civarindadir. Besin visko-
sitesi artarsa biraz artabilir. Anormal oral
faz gecis stiresi artis1 oral faz bozukluguna
isaret eder.

- Drooling: Salyanin kontrolsiiz olarak ag1z-
dan dudaklar, cene, boyun ve kiyafetlere
akmasidir. Zayif oral farkindalik, zayif du-
dak ve bas kontrolii, dil itme refleksi var-
lig1, yutma frekansinda azalma, kognitif
bozukluklar, kullanilan ilaclar gibi bircok
faktor bu problemi tetiklemektedir (7).

- Yapisal problemler: Acik agiz, acik 1sirik,
yliksek damak, yarik damak, dis stirimii
yetersizligi gibi problemler de oral faz
problemi olarak sayilir.

Oral faz problemlerine yaklasimda onemli
olan tiim rehabilitasyon yaklasimlarinda oldugu
gibi probleme karar vermektir. Problem saptandi-
&1 zaman uygun olan rehabilitasyon yaklasimlar:
secilerek tedaviye baslanir. Hasta ve probleme
odakl1 olarak asagidaki teknikler secilebilir:

- Pozisyonlama: Beslenme ve yutma egitimi
esnasinda diizgiin ve uygun bas ve govde
pozisyonlamasi gtivenli ve etkili beslenme
icin 6nemlidir. Uygun pozisyonlama tek-
nikleri yeme ve yutma esnasinda videoflo-
roskopi esnasinda belirlenebilir. En gtivenli
pozisyonlardan biri govde 60-90 derecede,
bas notralde, kol ve bacaklar destekli ola-
rak oturma pozisyonudur (8).

- Orofasial masaj teknikleri: Bu tekniklerde
amag duyusal girdi saglayip oral ve fasial
farkindaligr arttirmaktir. Anormal oral ref-
leksler azaltilip, normal kas tonusu gelisti-
rilip oral bolge desentizasyonunu saglana-
rak dogru beslenme paternleri olusturulur

©)-
- Oromotor egzersizler: Oromotor egzersiz-
ler ile oral yapilarin normal hareket aciklig1
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saglanir ve kaslarin kuvvet, endurans ve
koordinasyonu korunur ve/veya arttirilir.
Dudak, dil ve damak egzersizleri kullanila-
bilir. Cigneme tiipleri, pipetler, balon, sakiz
gibi yardimc1 araglarla oromotor egzersiz-
ler fonksiyonel egzersizlere de dontistiirii-
lebilir (10).

- Duyusal girdiyi arttiran teknikler: Bolusu
dil tizerine basing uygulayarak yerlestir-
me, bolus tipinde degisiklik yapma, genis
volumli bolus ve/veya ¢igneme gerekti-
ren bolus kullanilarak dogru duyusal gir-
di saglanabilir. Termal taktil stimiilasyon
vasitasi ile yutma refleksi tetiklenmesine
calisilur (11).

- Agiz ici aperey uygulamalar1: Aperey uy-
gulamalar1 ile duyu uyaris1 verilmesi ve dil
hareketlerinin gelistirilmesi calisilir. Bir ca-
lismada aperey uygulamasi ile dil hareket-
lerinde %47, dudak kapanisinda %38 gelis-
me ve drooling probleminde %54 azalma
oldugu gosterilmistir (12).

- Bolus biiyiikliigii ve kivaminda yapi-
lan degisiklikler: Bu degisiklikler ile hizl
yutma tetiklenmesini engelleme, daha iyi
duyu girdisi saglama, oral kavitede bolus
farkindaligimi arttirma, kalint1 ve aspiras-
yon riski azaltma amaglanr. Onemli olan
problemin sebebini saptamak ve dogru de-
gisikligi hastaya onermektir (13).

5. SONUC

Yutmanin oral faz problemlerine yaklasimda
onemli olan altta yatan sebebi saptamak ve bu
nedene yonelik uygun rehabilitasyon programini
olusturmaktir. Hasta ve problem odakli yakla-
sim tercih edilmelidir. Yutma rehabilitasyonunda
unutulmamasi gereken diger nokta tiim fazlarin
birbirinin devami oldugu ve birbirleri ile koordi-
nasyon icinde calistiklaridir. Herhangi bir fazda
meydana gelen bir bozukluk diger bir fazi etki-
leyebilecegi gibi, bozuklugun temelinde diger
fazlarda meydana gelen problemler de yatabilir.
Bu bakis acis1 ile yutma olayin bir biitiin olarak
incelemek gerektigi de bilinmelidir.

6. TESEKKUR

Yutma bozukluklar: ve rehabilitasyonu konusuna
yonlendirilmemi saglayan, yazi konusunun belir-
lenmesi ve igerigin olusturulmasinda degerli fi-
kirleri ile yol gosterici olan hocam Sayin Prof. Dr.
A. Ayse Karaduman’a ¢ok tesekkiir ederim.

Degerli hocam ve klinik ¢alisma arkadasim Sa-
yin Dr. Fzt. Numan Demir’e katkilarindan dolay1
tesekkiir ederim.
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