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ÖZET 

 

Kronik Ġnmeli Hastalarda Gastrocnemius Kası Spastisitesinin Yürüme Simetrisi 

ve Gövde Kontrolüne Etkisi 

Amaç: Bu çalıĢma; kronik inmeli hastalarda gastrocnemius kası spastisitesinin 

yürüme simetrisi ve gövde kontrolüne etkisini belirlemek amacı ile planlandı. 

Materyal ve Metot: ÇalıĢmaya 40-70 yaĢ aralığında en az altı ay önce inme 

tanısı almıĢ 29 birey dahil edildi. Hastaların sosyodemografik bilgileri tanımlayıcı anket 

ile sorgulandı. Hastaların MAS ile gastrocnemius kas spastisitesi, GBÖ ile gövde 

kontrolü ve Kinect V2 kamera tabanlı yazılım ile yürüme simetrisi değerlendirildi. 

Bulgular: Gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti MAS’a göre 2’den az olan 

bireyler ile 2 ve 2’ nin üzerinde olan bireyler arasında yürüme simetrisinde sayısal 

farklılık vardı ancak istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p>0.05). Total GBÖ 

skoru ve koordinasyon alt parametresinde gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti 2’den az 

olan bireyler ile 2 ve 2’nin üzerinde olan bireyler arasında anlamlı farklılık saptandı 

(p<0.05). Gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti 2’den az olan bireyler ile 2 ve 2’nin 

üzerinde olan bireyler arasında statik oturma dengesi ve dinamik oturma dengesi alt 

parametresinde anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Total GBÖ skoru ve koordinasyon alt 

parametresi ile gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti arasında negatif yönde bir iliĢki 

olduğu belirlendi.  

Sonuç: ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre inmeli bireylerde gövde kontrolü ve 

yürümenin iyileĢtirilmesi için gastrocnemius kası spastisite yönetimi rehabilitasyon 

programına dahil edilmelidir. ÇalıĢmamızın inmeli bireylerde gövde kontrolü ve 

yürümenin iyileĢtirilmesine yönelik müdahale araĢtırmalarına ıĢık tutacağını 

düĢünüyoruz. 

Anahtar Kelimeler: gastrocnemius, gövde kontrolü, kronik inme, spastisite 

yürüme simetrisi 
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 ABSTRACT 

 

The Effect of Gastrocnemius Muscle Spasticity on Gait Symmetry and Trunk 

Control in Patients with Chronic Stroke 

Aim: The study, was planned to determine the effect of gastrocnemius muscle 

spasticity in gait symmetry and trunk control in patients with chronic stroke. 

Materials and Methods: 29 individuals between the ages of 40 and 70 who 

were diagnosed with stroke at least 6 months ago were included in the study. The 

sociodemographic data of patients was questioned with descriptive questionnaire. 

Gastrocnemius muscle spasticity with MAS, trunk control with TIS, and gait symmetry 

with Kinect V2 camera-based software of the patients were evaluated. 

Results: There was a numerical difference in gait symmetry between individuals 

those gastrocnemius muscle spasticity severity was less than 2 and with 2 or more than 

2 according to MAS, but was found that not statistically significant (p>0.05). In total 

TIS score and coordination subparameter, significant difference was found between 

individuals with gastrocnemius muscle spasticity severity less than 2 and those with 2 or 

more than 2 (p<0.05). There was not significant difference in static sitting balance and 

dynamic sitting balance subparameter between individuals with gastrocnemius muscle 

spasticity less than 2 and those with 2 or more than 2 (p>0.05). It was determined that 

total TIS score and coordination subparameter was negative correlated with severity of 

gastrocnemius muscle spasticity.  

Conclusion: According to results of our study, gastrocnemius muscle spasticity 

management should be included in the rehabilitation program improve trunk control and 

gait in individuals with stroke. We think that our study will shed light intervention 

studies on improve trunk control and of gait in individuals with stroke. 

Key words: gastrocnemius, trunk control, chronic stroke, spasticity, gait 

symmetry 
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1. GĠRĠġ 

 

Serebrovasküler hastalıklar, iskemi veya kanamadan geçici veya kalıcı olarak 

etkilenen bir beyin bölgesinin olduğu ya da beyni besleyen damarların bir patolojik 

süreç tarafından doğrudan etkilendiği tüm hastalıkları kapsar. Serebral 

vaskülarizasyonda herhangi bir problem olmamasına rağmen beyne oksijen iletiminin 

aksaması ani serebrovasküler yetmezliğe neden olur. Bu durum kalıcı beyin hasarına 

neden olabilen inme ile sonuçlanabilir (1). 

Ġnme; vasküler bir nedenden dolayı merkezi sinir sisteminin (MSS) akut fokal 

hasarına atfedilen nörolojik bir defisit olarak karakterize edilir ve dünya çapında 

disabilite ve ölümün baĢlıca nedenidir (2,3). Dünya Sağlık Örgütü, kardiyovasküler 

hastalıklar nedeniyle her yıl yaklaĢık 17.9 milyon insanın hayatını kaybettiği ve bu 

ölümlerin 6.7 milyonundan inmenin sorumlu olduğunu tahmin etmektedir (3). Bununla 

birlikte yüksek gelirli ülkelerde son kırk yılda inme insidansında çarpıcı düĢüĢler 

görülsede, birçok düĢük ve orta gelirli ülkede inme insidansı, inme ile iliĢkili ölüm 

sayısı ve Yeti Yitimine AyarlanmıĢ YaĢam Yılı (DALY) oranı artmaktadır (4,5). 

Türkiye’de ise inme hala en yaygın ölüm nedenlerinden biridir (6).  

Ġnme, yaĢam kalitesi üzerinde yıkıcı etkiler ortaya çıkarır. Hafif dil, biliĢ ve 

fiziksel bozukluklar bile inmeli bireyler tarafından ciddi kusurlar olarak algılanır ve 

yaĢam kalitesini büyük ölçüde azaltır (7,8). Ġnmeli bireylerin, %23-36'sında konuĢma 

bozuklukları ve %17-42’sinde ortaya çıkan spastisite gibi inmeli bireylerin %50-

83’ünde ortaya çıkan motor bozukluklar, %20’sinde depresyon ve anksiyete gibi 

psikolojik problemler, %50’sinde biliĢsel bozukluklar, %40-50’sinde görülen üriner 

inkontinans inme sonrası sıklıkla ortaya çıkan bozukluklardır (9–13). 

Spastisite, inmeli bireyleri etkileyen inme sonrası görülen problemlerden biridir. 

Genellikle ilk birkaç gün veya hafta içinde ortaya çıkar (14). Spastisite; aĢırı tendon 

kasılmaları ile tonik germe reflekslerde hıza bağlı bir artıĢla karakterize bir motor 

bozukluk olup, germe refleksinin aĢırı uyarılabilirliği nedeniyle tendon yanıtının arttığı 

bir üst motor nöron sendromu (ÜMNS) bulgusudur (15). Spastisite inmeli bireylerde 

ağrı, ankiloz, kas kuvvetsizliği ve kas kontraktürlerine neden olur (16). 
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Gastrocnemius kası, hem dizde hem de ayak bileği eklemlerinde etkili olan 

bipennat, biartiküler, medial ve lateral olmak üzere 2 parçaya sahip, vücudun en önemli 

lokomotor kaslarından biridir (17). Gastrocnemius kası inmeli bireylerde spastisiteden 

en sık etkilenen kaslardan biridir. Bu durum inmeli bireylerde yürüme bozuklukları 

görülmesine neden olabilmektedir (18,19). 

Yürüme sırasında görülen spastisiteye bağlı hareket bozuklukları karmaĢık bir 

sorundur. Çünkü spastisitenin kasın mekanik özelliklerinde meydana getirdiği 

değiĢikliklerin zayıflık ve artmıĢ kas tonusu gibi yürüme hızını ve fonksiyonel hareketi 

etkileyen birçok bileĢeni vardır (20,21). Normal yürüyüĢte, mekansal ve zamansal 

olarak, ekstremiteler arasındaki farklar simetrik olma eğilimindeyken, inme sonrası 

yürüyüĢ genellikle asimetriktir (22–24). Hemiplejik yürüme paterni, paretik ve paretik 

olmayan alt ekstremiteler arasında biyomekanik (kinematik, kinetik ve kas aktivitesi) 

parametrelerde asimetrik mekansal ve zamansal farklarla karakterize edilir (25,26). 

Ġnmeli bireylerin günlük yaĢam aktivitelerini gerçekleĢtirme sırasında vücudun 

anahtar noktası olan gövdede; gövde kontrolü Ģarttır. Gövde kontrolü, gövde 

segmentinin birbirine entegre ve aynı zamanda birbirinden bağımsız olan tüm kinetik 

zincir segmentleriyle yapısal, motor ve nöral olarak iliĢki kurup, sinerjistik çalıĢarak 

anormal kuvvetlere karĢı dinamik stabilizasyonu ve fonksiyonel aktiviteler sırasında 

yeterli kuvvet ve desteği sağlayan önemli bir fonksiyondur (27). Ekstremite hareketleri 

için gerekli olan kuvvetin entegrasyonu ve alt ekstremiteden üst ekstremiteye doğru 

transferi; gövde kontrolü sayesinde olmaktadır. Böylece proksimalden distale doğru 

birbirinden bağımsız olan segmentler fonksiyonel aktiviteler sırasında belirli bir 

etkileĢim ve uyum içinde çalıĢır (28). Unilateral kol hareketleri sırasında alt 

ekstremiteden baĢlayan kuvvet üretiminin sonucu olarak alt ekstremiteden gövdeye 

sonra üst ekstremiteye doğru yayılan koordineli kas aktivasyon paternleri meydana 

gelir. Kas aktivasyonu önce kontralateral gastrocnemius kasında görülmektedir. Bu kas 

aktivasyon paterni alt ekstremite ve gövdede postüral düzeltme reaksiyonu olarak ortaya 

çıkarken, distal segmentlerde maksimum mobilite sağlamak için proksimal 

stabilizasyonu desteklemektedir (29). Kas aktivasyonunu sağlayan kaslardan birinin de 

gastrocnemius kası olması nedeniyle; gastrocnemius kasının spastisitesi gövde 

kontrolünü etkileyebilir (30). Gövde kontrolü; inme sonrası erken dönemde fonksiyonel 

kapasitenin tahmin edilmesinde önemli bir belirleyicidir (31,32). 
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Bütün bu bilgilerden yola çıkarak bu çalıĢmada amacımız kronik inmeli 

hastalarda gastrocnemius kası spastisitesinin yürüme simetrisi ve gövde kontrolüne 

etkisini belirlemektir. Ayrıca bu konuda yapılacak ileri elzem çalıĢmalara zemin 

hazırlamaktır.     
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Ġnme 

2.1.1. Ġnmenin Tanımı 

Ġnme, vasküler problemler dıĢında belirgin bir nedeni olmayan, fokal veya global 

serebral fonksiyon kaybının 24 saatten fazla süren ve ölüme yol açabilen semptomları 

olarak tanımlanır (1). Ġnme; serebral lezyonun doğasına göre enfarktlar ve kanamalar 

olmak üzere iki geniĢ kategoriye ayrılabilir. Serebral enfarktüs (iskemik inme), bir 

arterin ekstrakraniyal ya da intrakraniyal olarak tıkanmasının sonucudur. Bu durum 

venöz trombozun geçici veya kalıcı olarak tıkanmasıyla da oluĢabilir. Spontan serebral 

kanama (hemorajik inme), beyin parankimindeki anormal bir arterin (anevrizma veya 

arteriovenöz malformasyon) veya arteriyolün rüptüründen kaynaklanır (33). Bu durum, 

oksijen ve besin tedariğini keserek beyin dokusuna zarar verir. Beynin hangi kısmının 

etkilendiğine ve doku hasarının ciddiyetine bağlı olarak inmenin sonuçları değiĢkenlik 

gösterir (34). 

2.1.2. Ġnmenin Epidemiyolojisi 

Küresel Hastalık Yükü, Yaralanmalar ve Risk Faktörleri ÇalıĢması; inme gibi 

bulaĢıcı olmayan hastalıkların mortaliteye olan etkisinin arttığını ifade etmiĢtir (1). 

Dünyada ölümün en belirgin nedeni vasküler hastalıklardır ve inme dünya çapında ölüm 

nedenleri arasında ikinci sırada yer almaktadır. Ġskemik inme, hemorajik inmeden daha 

sık görülür. Ancak;  mortalite, mortalite ile orantılı olarak ölçülen inme yükü ve DALY 

hemorajik inmeye atfedilir. DüĢük ve orta gelirli ülkelerde hemorajik inme % 80 

oranında mortaliteye neden olmaktadır (35). 

2.1.3. Ġnmenin Risk Faktörleri 

Ġnmenin risk faktörleri hastanın tıbbi durumu ve yaĢam tarzı davranıĢları ile 

iliĢkilidir. Son çalıĢmalar ile tüm inmelerin % 85’inin önlenebilir olabileceği ifade 

edilmiĢtir. Bu nedenle inme önleme stratejileri büyük önem taĢımaktadır (36). Son 30 

yıl içinde geliĢmiĢ ülkelerde inme insidansı % 42’ye kadar azalırken, geliĢmekte olan 

ülkelerde %100’den fazla bir artıĢ bildirildiğinden, yaĢam tarzı değiĢikliği inmenin 
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önlenmesi için özellikle ilgi çekicidir (4). Ġnme risk faktörleri literatürde; değiĢtirilebilir 

risk faktörleri ve değiĢtirilemeyen risk faktörleri olarak ikiye ayrılmaktadır (37,38). 

DeğiĢtirilebilir Risk Faktörleri 

DeğiĢtirilebilir risk faktörleri, inmede popülasyona atfedilen riskin % 90'ı ile 

iliĢkilidir (39). DeğiĢtirilebilir risk faktörleri arasında hipertansiyon, sigara kullanımı, 

obezite, diyet, fiziksel inaktivite, diyabet, alkol tüketimi, psikososyal faktörler ve 

kardiyovasküler hastalıklar yer almaktadır  (39,40).  

Hipertansiyon: Hipertansiyon inme için en önemli değiĢtirilebilir risk faktörü 

olmakla birlikte dünyadaki tüm inmelerin yarısından fazlası hipertansiyona atfedilir 

(36,41).  Sistolik ve diyastolik kan basıncındaki azalma inme riskini azaltır (42). 

Diyabetes mellitus: Tip 1 ve tip 2 diyabetes mellitus ve prediyabet dahil olmak 

üzere glikoz metabolizması bozuklukları, inme için önemli risk faktörlerindendir. Ġnme 

geçirenlerin %28 'inde prediyabet, %25 ile %45'inde diyabetes mellitus görülmüĢtür. Bu 

sebeple inme geçirenlerin diyabet açısından taranması önemlidir (43). 

Sigara kullanımı: Ġnme için önde gelen değiĢtirilebilir faktörlerden birisi de 

sigara kullanımıdır (44,45). Sigara kullanımı; inme riskini en az iki kat artırır ve belirgin 

bir doz-yanıt iliĢkisi vardır (46,47). 

Diyet: Beslenme; inme ve inme risk faktörlerinden diyabetes mellitus, 

hipertansiyon ve dislipidemi için de risk faktörüdür (48,49). Diyet ve beslenmenin bazı 

belirli bileĢenleri inme için iyi bilinen risk faktörleridir. Örneğin tuz alımı, 

hipertansiyon ve inme riskinde artıĢ ile iliĢkiliyken, artan potasyum alımı inme riskinde 

azalma ile iliĢkilidir (50–53). 

Fiziksel inaktivite: Ġnme dahil olmak üzere birçok sağlık sorunuyla iliĢkilidir. 

Fiziksel olarak aktif olan bireyler, inaktif olanlardan %27 daha düĢük inme insidansı 

veya mortalite riskine sahiptir (54). 

Obezite: Ġskemik inme için bir risk faktörüdür. Vücut kitle indeksi değerindeki 

her 1 birim artıĢ iskemik inme riskini yaklaĢık % 5 artırır (55,56). 
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DeğiĢtirilemeyen Risk Faktörleri 

YaĢ: Ġnmenin görülme sıklığı yaĢla birlikte artmaktadır. 55 yaĢından sonra her 

dekatta inme insidansı iki katına çıkar (57). 

Cinsiyet: YaĢa özel inme insidansı ve ölüm oranı erkeklerde kadınlara göre daha 

yüksektir. Ancak kadınların erkeklere kıyasla daha uzun yaĢam süresine sahip olmaları 

ve ileri yaĢlarda yüksek inme insidansı nedeniyle inme daha çok sayıda kadını 

etkilemektedir (58,59). 

Genetik: Genetik faktörlerin, ebeveyn geçmiĢi ve aile öyküsü olanlarda inme 

riskini artıran değiĢtirilemez risk faktörleri olduğu bilinmektedir (60,61). 

2.1.4. Ġnmenin Etiyolojisi 

Ġnmeler; iskemik inme ve hemorajik inme olmak üzere iki gruba ayrılmaktadır. 

Dünya çapında meydana gelen inmelerin %80'i iskemik inmelerdir (62). 

Ġskemik inme 

Ġskemik inme; geniĢ arter aterosklerozu, kardiyoembolizm, küçük arter 

tıkanıklığı, nadir görülen etiyolojiler ve bilinmeyen nedenli inmeler olmak üzere beĢ 

gruba ayrılmaktadır (63). 

GeniĢ arter aterosklerozu: Bu hastalarda, ateroskleroz nedeniyle stenoz, majör 

beyin arteri veya kortikal arterin kollarının tıkanıklığı ile ilgili klinik ve beyin 

görüntüleme bulguları vardır. Klinik bulguları; afazi, ihmal sendromu, sınırlı motor 

tutulum gibi serebral kortikal bozukluk veya serebellar disfonksiyondur (63). 

Kardiyoembolizm: Kalpte oluĢan bir emboli nedeniyle arteriyel tıkanıklığı olan 

hastaları içerir. Kardiyoembolik inmenin olası teĢhisi için en az bir embolinin kardiyak 

kaynağı tanımlanmalıdır (63). 

Küçük arter tıkanıklığı: Genellikle diğer sınıflandırmalarda laküner enfarktlar 

olarak etiketlenen hastaları içerir (64). Hasta geleneksel klinik laküner sendromlardan 

birine sahiptir ve hastada kortikal etkilenim bulgusu yoktur (63). 

Nadir görülen etiyolojiler: Aterosklerotik olmayan vaskülopati, 

hiperkoagülasyon durumları veya hematolojik bozukluklar gibi nadir inme nedenleri 

olan hastaları içerir (63). 
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Sınıflandırılamayan etiyolojiler: Bazı inmelerin kapsamlı bir değerlendirmeye 

rağmen olası bir etiyoloji saptanamamaktadır. Ayrıca iki veya daha fazla potansiyel 

inme nedeni olan hastaları da içermektedir. Bu nedenle hastalara kesin bir tanı 

konulamaz (63). 

Hemorajik inme 

Hemorajik inmeler; subaraknoid kanama ve intraserebral kanama olmak üzere 

ikiye ayrılır (65). 

Subaraknoid kanama: Tüm inme tiplerinin % 5'ini oluĢturur (62). Subaraknoid 

kanama en yaygın olarak sakküler rüptür nedeniyle oluĢan anevrizmalardır (66). 

Ġntraserebral kanama: Tüm inmelerin %10-15'ini oluĢturur, ancak yüksek ölüm 

riski ve uzun süreli disabilite riski taĢımaktadır (62). Ġntraserebral kanama, beyin 

parankiminde meydana gelen primer, spontan, travmatik olmayan kanamayı ifade eder 

(67). 

2.1.5. Ġnmede ĠyileĢme ve Prognoz 

Ġnme; hayatta kalan hastalarda hafif, orta veya ağır Ģiddette defisite neden 

olabilir (68). Ġnmeyi takiben bir yıl içinde öz bakımda bağımsızlığını kazanan bireylerin 

oranı %60 ile %83 arasında değiĢmektedir (69). Bu oranların belirlenmesinde inme 

sonrası ilk 6 ayda meydana gelen spontan iyileĢme büyük rol oynamaktadır (68). Bu 

iyileĢme birçok faktöre bağlı olmakla beraber birbirine paralel ilerleyen 2 yolla geliĢir. 

Nörolojik iyileĢme 

Ġnme sonrası nörolojik iyileĢme doğrusal olmayan, logaritmik bir desen gösterir 

(70,71). ĠyileĢmenin büyük bölümünün inmeyi takip eden ilk 3 ay içinde gerçekleĢtiği 

bildirilmektedir (72). Bununla birlikte, iyileĢmenin bu zaman dilimiyle sınırlı 

olmadığına dair kanıtlar da vardır (73,74). ĠyileĢme; nörolojik bir disfonksiyon oluĢması 

durumunda lezyon bölgesinin yakın çevresinde ve bağlantılı uzak bölgelerde 

rejenerasyon ve yeniden yapılanmaya yönelik hücresel ve moleküler olaylar ile baĢlar. 

Nörolojik fonksiyonlarda spontan iyileĢmeden sorumlu iki mekanizma olduğu 

bilinmektedir. 

Ġlk mekanizma lokal zararlı etmenlerin rezolusyonudur. Bu süreç ödem ve 

nekrotik dokuların ve lokal toksinlerin rezorbsiyonu, iskemik alan çerçevesinde yeterli 
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kollateral dolaĢımın geliĢmesi ve kısmi hasar görmüĢ iskemik nöronların iyileĢmesini 

içermektedir (75–77). 

Ġkinci mekanizma ise beyin hasarından sonra erken ya da geç dönemde geliĢen 

nöroplastisiteyi açıklamaya yöneliktir. Nöroplastisite; sinir sisteminin kendi yapısal ve 

fonksiyonel organizasyonunu modifiye edebilme yeteneği olarak tanımlanmaktadır. 

Plastisitenin en çok kabul gören iki formu, yeni sinaptik filizlenme ve daha önce sessiz 

kalan yolların açığa çıkmasıdır. Ayrıca hasarsız nöronal yolların denervasyon 

süpersensitivitesi ve nöronal aksonlarda proksimal filizlenme aracılığı ile hasarlı 

kısımların fonksiyonlarını üstlenmesi de plastisite kavramının önemli teorilerindendir 

(75–79). 

Fonksiyonel iyileĢme 

Ġnme hastalarının fonksiyonel durumu, inme sonrası altı ayda spontan olarak 

düzelir. Ancak inme sonrası ilk ayda hızlı iyileĢme sağlanır (70). Fonksiyonel iyileĢme; 

fiziksel yetersizliklerin sınırları içinde, günlük yaĢam aktivitelerindeki bağımsızlık 

düzeyinde meydana gelen iyileĢmedir. BaĢka bir ifadeyle fonksiyonel iyileĢme belirli 

bir hedef hareketi sağlıklı yaĢıtlarına benzer yolla yapabilme yeteneğidir. Fonksiyonel 

iyileĢme için önemli bir faktör olan rehabilitasyon; kayıp fonksiyonların tekrar 

kazanılması ve öğrenilmesi sürecidir. Bu nedenle, aktif rehabilitasyonla artırılan 

fonksiyonel iyileĢme, altta yatan mekanizmalar açısından motor öğrenme ile 

örtüĢmektedir (80). 

2.2. Normal, Etkili Hareket ve Özellikleri 

Doğru bir rehabilitasyon yaklaĢımı belirleyebilmek için normal hareketin 

anlaĢılması daima temel problemlerden olmuĢtur. Normal hareket veya aktivite, 

öğrenme yoluyla edinilen bir yetenek olarak kabul edilebilir.  Diğer bir ifadeyle normal 

hareket belirli bir görevi etkili ve ekonomik hareketlerle yapabilme yeteneğidir ve 

kiĢiye özeldir (81). 

Nörolojik disabilitesi olmayan sağlıklı popülasyonda da hareket yeterliliğinin 

farklı sınırlarda olduğu ve kompansasyonların görüldüğü, bu nedenle de normal hareket 

ve fonksiyonel hareketin daima birbirine eĢ olmadığı ifade edilmektedir. Normal 

hareket yelpazesinin beceriksizlikten kusursuza kadar değiĢkenlik göstermesinin temel 
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nedeni motor sistemin hareketin kontrolü ve koordinasyonunu sağlaması sırasında 

ortaya çıkan zorluklardır (81). 

2.2.1. Etkili Hareketin Özellikleri 

Normal hareket; birden çok içsel ve dıĢsal uyaranı alabilen, bütünleĢtirebilen ve 

uygun Ģekilde yanıt verebilen bir nöromüsküler çıktı olarak ifade edilmektedir. Normal 

hareket sadece merkezi komutlar ve omurga aktivitesi ile değil, aynı zamanda postür ve 

hareketi etkileyen fonksiyonel ve davranıĢsal yönlerle de kontrol edilir. Merkezi ve 

çevresel sistemler, motor planların yürütülmesi sırasında kapsamlı bir Ģekilde etkileĢime 

girer ve karmaĢık motor eylemler için ileri besleme komut setlerini içerir. Bu ileri 

besleme komut setleri, önceki baĢarılı motor performanslardan öğrenilir (82). Bu 

etkileĢimin normal hareket üretmede etkili olabilmesi için anahtar unsurların dikkate 

alınması gerekir (83). 

Postüral kontrol 

Postüral kontrol, MSS’nin kontrollü ve dik bir duruĢ sağlamak için yeterli 

motor çıkıĢı üretmek üzere diğer sistemlerden edindiği duyusal bilgileri 

düzenleyerek gövdeyi uyumlandırması ve stabilize etmesidir. Görsel, vestibüler ve 

somatosensoriyel sistemler; postüral kontrol ve dengeyi sağlayan ana duyusal 

sistemlerdir (84,85). Ġnsan hareketlerindeki değiĢkenliğin sağlanabilmesi için iyi bir 

postüral kontrole ihtiyaç vardır. Yeterli postüral kontrol çevresel değiĢikliklere 

uygun fonksiyonel hareketler geliĢtirmemizi sağlamaktadır (86). Fonksiyonel 

hareketleri değerlendirirken, dinamik ve stabil durumlarda postüral kontrol 

değerlendirilmelidir. Fonksiyonel görev için postüral tonusun regülasyonu 

gerekmektedir. Postüral tonus; bir postürün sürdürülmesi veya bir hareketin performansı 

için vücut kaslarının hazır olma durumu olarak tanımlanır. Postüral tonus uyarlanabilir 

ve istenen hedeflere yanıt olarak vücudun farklı bölgelerinde değiĢiklik gösterebilir 

(81). 

Normal postüral tonus: 

 DeğiĢkendir ve sürekli değiĢen destek tabanına uyum sağlar 

 ĠĢlevsel beceriler kazanmak için seçici harekete izin verir 

 Yerçekimi kuvvetine karĢı dik duruĢ sürdürmeyi sağlar (81). 
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Denge stratejileri 

Denge stratejileri; kas grupları arasındaki sürekli postüral ayarlamalar ve 

etkileĢim ile fonksiyonel hedefe ve ortamdaki değiĢikliklere vücudun adaptasyonunu 

sağlayan otomatik postüral yanıtlardır (81). 

Stabilizasyonu bozma potansiyeli olan kuvvetlere karĢı gelebilmek için; dengede 

veya postürde hareketin neden olduğu değiĢiklikleri önceden telafi etmeye hizmet eden, 

postüral kas aktivasyonuna sezgisel postüral ayarlamalar adı verilir (81). Bu hazırlayıcı 

postüral yanıtlar, fonksiyonel hareket sırasında postüral stabilizasyonu sağlar (87). 

Sezgisel postüral ayarlamalar; vücudun beklenen yer değiĢtirmelere yanıt 

vermesini sağlarken tepkisel denge stratejileri ise vücudun beklenmedik yer 

değiĢtirmelere yanıt vermesini sağlar (83). Ancak postüral kontrolde oluĢan eksiklikler; 

sezgisel postüral ayarlamaların gecikmesine, sıralamasının bozulmasına ve postüral 

cevapların büyüklüğünde uygun olmayan değiĢikliklere neden olabilir. Sinir sisteminde 

ortaya çıkan hasarı takiben uygun ileri-bildirim mekanizmalarının eksikliği sebebiyle 

postüral aktivitelerdeki bozulma ile denge cevapları sezgiselden çok tepkisel olarak 

ortaya çıkmaya baĢlar (83). Yaygın olarak tanımlanan otomatik postüral yanıtlar ayak 

bileği stratejisi, kalça stratejisi ve adımlama stratejisidir (81) . 

Ayak bileği stratejisi; postüral salınımın ayak bileği ve ayaklardan kontrol 

edilmesi anlamına gelmektedir. BaĢ ve kalça gövde üzerinde aynı zamanda, aynı yönde 

bir ünit olarak hareket eder (81). 

Kalça stratejisi; postüral salınımların pelvis ve gövdeden kontrolünü tanımlar. 

BaĢ ve kalça zıt yönde hareket eder (81). 

Adımlama stratejisi; ağırlık merkezi normal destek yüzeyinin dıĢına çıktığında, 

destek yüzeyini geniĢletmek için adımlama olarak ortaya çıkar (81). 

Hareket paternleri 

Hareket paterni; gerçekleĢtirilecek fonksiyona özgü hareket planlamasıdır. 

Günlük hayatta yaptığımız bütün hareketler belli bir patern içerisinde oluĢmaktadır. 

Hareket paternlerinin yeniden oluĢturulma sürecinde sıralama, hareket akıĢı ve 

zamanlama göz önünde bulundurulmalıdır (83). 
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Yürümek ve yataktan kalkmak gibi günlük aktiviteler, yerleĢik hareket paternleri 

haline geldiklerinde çok daha az bilinçli çaba gerektirir. Amaç, görevin her aĢamasını 

nasıl gerçekleĢtirdiğini düĢünmek zorunda kalmanın aksine, fonksiyonel hedefe 

ulaĢmaktır. Araba sürmek gibi yeni bir becerinin öğrenilmesi, baĢlangıçta hareket 

paternleri oluĢuncaya kadar önemli ölçüde yoğunlaĢmayı gerektirir. Ancak hareket 

paternleri oluĢtuktan sonra görev nispeten otomatik hale gelir (88). 

Hareket becerileri, değiĢen tekrarlarla sürekli olarak pekiĢtirilir ve geliĢtirilir. Bu 

nedenle motor öğrenme aktif bir süreçtir. Normal hareket, MSS içindeki sinir 

yapılarının sürekli etkileĢimine bağlıdır. Bu sinirsel aktivite, normal hareketin 

performansı sırasında hareket paternlerini güçlendiren döngüsel bir olay olarak kabul 

edilebilir. Bu süreçteki herhangi bir kesinti sonucu etkileyebilir. Nörolojik hasarın bir 

sonucu olarak anormal postüral tonus; sınırlı bir hareket repertuvarına neden olabilir. 

Ayrıca anormal postüral tonus MSS'ne anormal bir duyusal girdi oluĢturur. Bu durum, 

fazladan enerji veya kompansasyon ile üretilen bir yanıta neden olabilir. Sonuç olarak 

anormal hareket ve anormal postüral adaptasyonlar meydana gelir (81). 

Kas kuvveti ve endurans 

Kuvvetsizlik, nörolojik hastalığın yaygın bir semptomudur ve iyileĢme; onarıcı 

veya telafi edici mekanizmalar yoluyla gerçekleĢebilir (89). Kas lifi katılımının nöral 

mekanizması ile kas ve sinir sistemi plastisitesinin daha iyi anlaĢılması sinir sistemi 

hasarını takiben kaslarda oluĢan ikincil kuvvetsizlik konusunda daha fazla farkındalığa 

neden olmuĢtur. Sinir sistemi hasarı ile ortaya çıkan düzensiz kas lifi katılımı 

kaçınılmaz olarak seçici kas fonksiyonunu etkileyecektir. Kasların, fonksiyonel 

görevleri uygun Ģekilde yerine getirmek için, aktivite yapılırken ortaya çıkan direnç ile 

baĢa çıkabilecek yeterli kuvveti ve gerilimi üretmeleri gerekmektedir. Böylelikle daha 

seçici fonksiyonel hareketler gerçekleĢtirilebilir (90). 

Hız ve doğruluk 

Hareketin hızı ve doğruluğunu uygun Ģekilde uyarlama yeteneği, o aktiviteyi 

baĢarmak için fonksiyonel modellerdeki hareketlerin kalitesi ve seçiciliği ile doğrudan 

bağlantılıdır (83). Hız, doğrudan görevle ilgilidir. Hareketin hızını artırmak, bitiĢik 

vücut kısımlarında daha fazla dönme momenti ortaya çıkarır ve bu nedenle daha fazla 

stabilite gerektirir. Bu durum, genellikle postüral kas tonusunda bir artıĢla 
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POSTÜRAL KONTROL  

Stabilite/oryantasyon 

Postüral düzgünlük 

Postüral tonus 

Nöromusküler aktivite 

Antigravite aktivitesi 

Afferent bilgilendirme 

                       

DENGE STRATEJĠLERĠ 

Destek yüzeyi ile etkileĢim  

Sezgisel postüral ayarlamalar ve 
reaktif stratejiler 

Stabilite limitleri 

 

HAREKET PATERNĠ 

SEÇĠCĠ HAREKETLER 

Zamanlama ve sıralama  

Koordinasyon 

Antigravite aktivitesi 

Fonksiyonel hareket sınırı 

Stabilite/mobilite komponentleri 

KUVVET VE ENDURANS 

Uygun nöromusküler katılım 

Kuvvet gerilim/uzunluk gerilim 
iliĢkisi 

AĢırı yüklenme 

Tekrarlı aktivitenin devamı 

 

HIZ VE DOĞRULUK 

Adapte olabilen postüral tonus 

Fonksiyona uygunluk 

Adapte olabilen stabilite/mobilite 

iliĢkilendirilir. Hareketin hızının artırılması, kasın daha fazla esnekliğini ve 

adaptasyonunu gerektirir ki bu, tonus problemleri olan hastalar için genellikle zordur. 

Bir aktivitenin hızını değiĢtirmek, rehabilitasyon progresyonunda yararlı bir  adaptasyon 

olabilir (83). 

ġekil 2.1. Normal hareketi oluĢturabilmek için gerekli faktörler (83) 

2.2.2. Ġnmeli Bireylerde Hareketin Özellikleri 

Ġnmeli bireylerde etkin ve etkili hareketin sağlanabilmesi için, inmenin tüm 

özelliklerinin ve bunların birey üzerinde ortaya çıkan etkisinin dikkate alınması gerekir. 

DeğiĢen kas tonusu, kuvvetsizlik ve koordinasyon bozukluğu, kas ve yumuĢak dokudaki 

adaptif değiĢiklikler etkin hareketi geri kazanma yeteneğini etkiler. Bu durum inmeli 

bireylerde fonksiyonel aktiviteyi sınırlar (83). 

Postüral kontrolü sağlamak için gerekli olan yerçekimine karĢı yeterli tonusun 

üretilememesi, pek çok inmeli birey için birincil problemdir. Gövde ve ekstremitelerin 

hem konsentrik hem de eksentrik seçici hareketleri birbirine bağlıdır ve postüral kontrol 
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mekanizması ile etkileĢimlidir (83). Bu nedenle seçici hareketin düzelmesi; etkili 

postüral kontrol, sıralama ve fonksiyon için ön koĢuldur (91). 

Ġnmeli bireylerde, hareketler parçalı, kesintili, yavaĢ ve tutarsızdır (92). Hız ve 

nitel hareket arasındaki iliĢki açıkça bilinmektedir. Ancak nörolojik hastalar için uygun 

hızı sağlamak genellikle çok zordur (93,94). 

Hareket paternlerinin anormal koordinasyonu, azalmıĢ denge yeteneği, duyusal 

eksiklikler ve anormal tonusun inmeli bireylerde görülen hareket problemlerinin 

temelini oluĢturduğu bilinmektedir (91). Kuvvetsizlik; sadece inmeden sonra ortaya 

çıkan bir kas problemi olarak görülmemeli, nöromüsküler inervasyonun azalmıĢ 

aktivasyonu olarak düĢünülmelidir (95). Kasların hareket paternlerindeki 

koordinasyonları, kasların kuvvetinden daha önemlidir. Ancak kasların fonksiyonel 

aktivite için yeterli kuvveti oluĢturamaması inmeli bireylerde verimli hareketin ortaya 

çıkmasını engelleyebilir (83). 

2.3. Spastisite 

Spastisite; aĢırı tendon kasılmaları ile tonik germe reflekslerde hıza bağlı artıĢla 

karakterize bir motor bozukluk olup, germe refleksinin aĢırı uyarılabilirliği nedeniyle 

tendon yanıtının arttığı bir ÜMNS bulgusudur (15). Bu tanım spastisitenin ÜMNS'nin 

sadece bir bileĢeni olduğunu vurgulamaktadır. Ancak son yıllarda Lance tarafından 

yapılan bu tanım ÜMNS’nin yalnızca bir bulgusunu içerdiğinden klinisyenlerce 

literatüre girmiĢ yeni tanımlamalar yapılmıĢtır. Burridge ve ark. spastisitenin tanımını; 

üst motor nöron lezyonundan kaynaklanan, kasların istemsiz aralıklı veya sürekli 

aktivasyonunda ortaya çıkan düzensiz duyusal motor kontrolü olarak yapmıĢtır (96). 

Ġnmeli bireylerin %19’unda inmeyi takip eden ilk üç ayda, %38’inde ise 

inmeden sonraki ilk yılda spastisite geliĢmektedir (97,98). 

2.3.1. Spastisitenin Patofizyolojisi 

Spastisitenin meydana gelmesinden tek bir spinal mekanizma sorumlu 

tutulamamaktadır. Resiprokal Ia inhibisyon, Ib inhibisyon ve rekürrent inhibisyon ile 

presinaptik inhibisyon spastisite oluĢumunda rol alan spinal mekanizmalardır. Bu spinal 

inhibitör mekanizmalar; lezyon bölgesine ve spastik semptomların etiyolojisine bağlı 

olarak farklılık gösterir (99). 
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Dorsal retikülospinal sistem, omurilikteki inhibitör devrelerin aktivasyonu 

yoluyla germe refleks üzerindeki inhibitör rolü üstlenir. Bazı inhibitör devreler alfa-

motor nöronların membranına etki eden germe refleksin uyarılabilirliğini azaltır. Bu 

devreler küresel olarak postsinaptik inhibitör devreler olarak tanımlanır ve etkilerine 

postsinaptik inhibisyon denir. Postsinaptik inhibisyon; resiprokal Ia inhibisyonu, Ib 

inhibisyonu ve rekürrent inhibisyonu içerir (100). Spastisitesi olan hastalarda tüm bu 

postsinaptik inhibitör devrelerin etkisi azalmıĢ olup, azalan inhibisyon ile spastisite 

Ģiddeti arasında negatif yönde bir iliĢki bulunmaktadır (101–103). 

Buna ek olarak, Ia'nın aksonal GABAerjik sinapslarının presinaptik 

terminallerine etki eden germe refleksinin uyarılabilirliğini azaltan bir devre vardır. Bu 

presinaptik inhibitör devrenin aktivasyonu, Ia presinaptik terminaller ile alfa motor 

nöronların membranı arasındaki sinaptik boĢlukta presinaptik inhibisyona neden olan 

nörotransmitterlerin salınımını azaltır (104). Spastik paraplejik ve spastik hemiplejik 

hastaların üst ekstremitesinde presinaptik inhibisyonun azalmıĢ olduğu bilinmektedir 

(105). 

Presinaptik inhibisyonun yanı sıra homosinaptik depresyon da, Ia 

afferentlerinden nörotransmiterlerin salınımını azaltan bir baĢka mekanizmadır (106). 

Son gözlemler, azalan presinaptik inhibisyondan ziyade, azalmıĢ homosinaptik 

depresyonun; inme sonrası spastisite ile iliĢkili olduğunu düĢündürmektedir (107). 

2.3.2. Spastisitenin Değerlendirilmesi 

Spastisitede çeĢitli değerlendirme yöntemleri mevcuttur (108). Spastisite 

değerlendirmesinde kullanılan yöntemlerin ortak noktası; motor disfonksiyonun 

kaynağının belirlenmesi, hastanın kasları kontrol etme yeteneğinin belirlenmesi ile 

fonksiyonel problemle ilgili olarak kas sertliği ve kontraktürünün değiĢken rolünün 

belirlenmesi olmak üzere üç konuya odaklanmasıdır (109). 

Pasif harekette hıza bağlı olarak ortaya çıkan direnç, spastisiteyi diğer hareket 

bozukluklarından ayırmak için yararlı bir klinik özelliktir. Ancak Ģiddetli tonus artıĢı ve 

normal eklem hareketi sınırlamaları varlığında spastisitenin değerlendirilmesi zor 

olabilir. Literatürde spastisite değerlendirmesi klinik değerlendirme, biyomekanik 

değerlendirme ve elektrofizyolojik değerlendirme olmak üzere üç baĢlık altında 

toplanmıĢtır (110). 
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Klinik değerlendirmede; çok sayıda ölçek kullanılmaktadır (111). En sık 

kullanılan ölçekler ise Ashworth Skalası ve Modifiye Ashworth Skala (MAS)’tır. Bu 

skalalar, pasif harekete karĢı eklemde meydana gelen direnci değerlendirir 

(112,113).  Sıklıkla kullanılan diğer ölçekler ise Tardieu Skalası ve Modifiye Tardieu 

skalasıdır (114,115). Spazm sıklığının sayılmasına dayanan Penn Spazm Sıklığı Skalası, 

daha sonra Priebe ve ark. tarafından modifiye edilmiĢtir (116,117). Ayrıca, hastaların 

spastisitelerini genel olarak değerlendirmeleri için hasta tarafından bildirilen anketler de 

kullanılmaktadır (108). 

Biyomekanik değerlendirmede; harekete karĢı mekanik cevabın ölçülmesinde 

pozisyon algılayıcıları ve moment(tork) gibi yöntemler kullanılmaktadır. Pendulum 

Testi ve izokinetik dinanamometre; biyomekanik değerlendirmede sıklıkla 

kullanılmaktadır (110). Biyomekanik ölçümler; klinik ölçümlerle korele, tekrarlanabilir, 

tutarlı ve nesneldir. KarmaĢık ve pahalı cihazlara duyulan ihtiyaç nedeniyle kullanımları 

yaygın değildir, klinik araĢtırma amacıyla kullanılır (110). 

Elektrofizyolojik değerlendirme; sıklıkla spastisite mekanizmalarını araĢtırma 

amacıyla kullanılan değerlendirme yöntemidir (118). H-refleksi (Hofmann refleksi), 

spastisiteyi değerlendirmede en sık kullanılan elektrofizyolojik yöntemdir (110). 

2.3.3. Ġnmeli Bireylerde Spastisite 

Spastisite; inmeli bireylerin yaklaĢık %17-42'sinde ortaya çıkan, inmeden sonra 

sık görülen bir semptomdur. Genellikle inmeden sonraki ilk birkaç gün veya haftalar 

içinde ortaya çıkar (13,119). Ġnme geçiren bireylerde baĢlangıçta ekstremitelerde 

flastisite görülür. Ancak zamanla kas tonusu artar ve spastisite oluĢumu meydana gelir 

(120). 

Ġnme sonrası spastisitenin motor performansı ve aktivite performansını 

etkileyebileceği, ağrıya neden olabileceği ve ikincil komplikasyonlara yol açabileceği 

bilinmektedir (121–123). 

Ġnme sonrası spastisite; üst ekstremitede omuz kuĢağı kasları, kol adduktörleri, 

dirsek, bilek ve parmak fleksörleri ile alt ekstremitede kalça ve diz ekstansörleri, ayak 

bileği plantarfleksörleri ve invertörlerinde belirgindir (124,125). 

Ayak bileği plantarfleksörlerinden olan gastrocnemius; inmeli bireylerde 

spastisiteden sıklıkla etkilenir. Spastisite; gastrocnemius kas fasiküllerinin kasılma 



16 

 

özelliklerinde değiĢiklikler ortaya çıkarır. Bu değiĢiklikler inmeli bireylerde ayak 

bileğinde azalmıĢ eklem hareket açıklığı ve kas kuvvetsizliğine neden olabilir (19). 

Fonksiyonel olarak istemli hareketi yapamayan hastalarda spastisite; anormal 

istirahat ekstremite postürünü koruyarak kontraktür oluĢumuna neden olabilir. Bu 

nedenle spastisite, anormal ekstremite postürünün sürdürülmesi yoluyla öz bakımın 

birçok yönünü dolaylı olarak etkiler (126). 

Anormal istirahat postürünün ve eklemlerin hareketsizliğinin neden olduğu 

artiküler ve periartiküler ağrı; spastisiteyi Ģiddetlendirebilir. Kutanöz uyaranlara verilen 

abartılı refleks tepkileri, ağrılı fleksör veya ekstansör spazmlara neden olabilir. Bu da 

hastanın zorlu mobilizasyonuna neden olabilir (126). 

2.4. Yürüme 

Yürüme yaĢam için önemli olan temel bir iĢlevdir ve bir yerden bir yere hareket 

etmenin anahtarlarından biridir. Yürüme, iç ve dıĢ faktörler arasındaki etkileĢimden 

yararlanarak, vücut segmentlerinin koordineli hareketleriyle elde edilir. Normal yürüyüĢ 

hem istikrarlı hem de esnektir, bu da enerji verimliliğini korurken farklı ortamlarda hız 

ve manevra değiĢikliklerine izin verir (127). 

Normal yürüme, duruĢ fazında yerçekimine karĢı vücut ağırlığı desteği sağlamak 

için stabilite, vücut bölümlerinin hareketliliği ve vücut ağırlığını bir ekstremiteden 

diğerine aktarırken birden fazla bölümü sıralamak için motor kontrolü gerektirir. 

Patolojik yürüyüĢün tanımlanabilmesi için normal yürüyüĢün anlaĢılması 

gerekmektedir. YürüyüĢün değerlendirilmesi, patolojik yürüme sorunlarını tanımlar ve 

bunları kompansatuar stratejilerden ayırt etmeye yardımcı olur (128). 

2.4.1. Yürüme Siklusu 

Yürüme siklusu; fazları ve destek noktalarına göre iki farklı Ģekilde evrelendirilir 

(129). 

Yürüme siklusu, her bir ekstremitenin topuk vuruĢuyla baĢlayıp parmak kalkıĢı 

ile sonlanan ayağın yere temas ettiği duruĢ fazı; parmakların yerden kalkıĢı ile baĢlayıp 

bir sonraki topuk vuruĢu ile sonlanan ve ekstremitenin ileri doğru hareket ettirildiği 

salınım fazı alt bölümlerine ayrılır. Sağlıklı genç yetiĢkinlerde, yürüme siklusunun 

yaklaĢık % 60'ını duruĢ fazı ve % 40'ını salınım fazı oluĢturur (130). DuruĢ fazında; ilk 
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temas, yüklenme fazı, basma ortası, basma sonu ve salınım öncesi olmak üzere beĢ alt 

aĢama bulunur. Salınım fazında ise erken salınım (ilk salınım), salınım ortası ve salınım 

sonu olmak üzere üç alt aĢama bulunur (128). 

 

ġekil 2.2. Yürümenin fazları (131) 

Destek noktalarına göre yürüme siklusu tek destek fazı ve çift destek fazı olmak 

üzere ikiye ayrılır. Tek destek fazında tek ayak yerle temas halindeyken, çift destek 

fazında her iki ayak yerle temas halindedir (129). 

Yürüme esnasında enerji tasarrufunu etkileyen hareket komponentleri mevcuttur. 

Bunlar; pelvik rotasyon, pelvik tilt, duruĢ fazında diz fleksiyonu, ayak mekanizması, 

ayak bileği mekanizması ve gövdenin lateral yer değiĢtirmesidir (128). Daha sonra bu 

altı komponente üç yeni komponent daha eklenmiĢtir. Bunlar, ayağın subtalar eklemden 

inversiyon-eversiyon-inversiyonu, gövdenin lateral fleksiyonu, gövdenin ön-arka 

fleksiyonudur (129). 

2.4.2. Yürümenin Zaman Mesafe Parametreleri 

YürüyüĢ parametreleri mekansal ve zaman olmak üzere iki geniĢ gruba ayrılır. 

Bununla birlikte, bazı parametreler hem zaman hem de mekan, yani süre ve mesafe 

olarak ölçülebilir (132,133). 
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Mesafe parametreleri 

Adım uzunluğu; topuğun zemin temas noktası ile diğer topuğun zemin temas 

noktası arasındaki mesafedir (134,135). 

Çift adım uzunluğu; bir topuğun zemin temas noktası ile aynı topuğun zemin 

temas noktası arasındaki mesafedir (128,135). 

Adım geniĢliği; bir ayağın topuk orta noktası ile diğer ayağın topuk orta noktası 

arasında ölçülen mesafedir. GeniĢ bir yürüme tabanı stabiliteyi artırabilir, ancak 

yürüyüĢün enerji verimliliğini azaltır (128,135). 

Ayak açısı; ayağın uzun ekseni ile ilerleme çizgisi arasındaki açıdır (134). 

Zamansal parametreler 

Kadans, belirli bir zaman biriminde atılan adımların sayısıdır ve çoğu zaman 

dakikadaki adımlarla ifade edilir (136). 

Hız, belirli bir zaman biriminde kat edilen mesafedir. Genellikle saniyede (sn) 

santimetre (cm) veya dakika baĢına metre (m) cinsinden ifade edilir (128,135). 

Adım süresi; art arda iki topuk vuruĢu arasında geçen süredir (137). 

Çift adım süresi; aynı bacak tarafından art arda iki topuk vuruĢu arasında geçen 

süredir (137). 

Çift destek süresi; her iki ayağın da yere temas ettiği süredir. Her duruĢ fazının 

baĢında ve sonunda olmak üzere yürüyüĢ döngüsü sırasında iki kez meydana gelir. Hız 

arttıkça çift destek süresi azalır (128,138). 

Tek destek süresi; tek bir ayağın yerle temas ettiği süredir (134). 

2.4.3. Yürümenin Değerlendirilmesi 

Yürümenin klinik değerlendirilmesi odaklanmıĢ, basit ve düĢük maliyetli 

olmalıdır (128). Yürüme analizi laboratuarlarında en sık kullanılan değerlendirme 

yöntemleri fonksiyonel yürüme değerlendirmesi, gözleme dayalı yürüme 

değerlendirmesi, kinematik değerlendirme, kinetik değerlendirme, yürüyüĢün enerji 

tüketiminin değerlendirilmesi, dinamik pedobarografi ve dinamik EMG yöntemlerini 

kapsar (128,139). 
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Fonksiyonel yürüme değerlendirmesi 

Fonksiyonel yürüme değerlendirmesi, patolojik yürüyüĢün bireylerin yürüme 

sırasında meydana gelen değiĢimleri karĢılama becerilerinin nasıl etkilendiği hakkında 

bilgi sağlar (134). Fonksiyonel testler tipik olarak tek bir nicel parametreye odaklanır ve 

hareketin kalitesi gibi diğer önemli yönleri göz ardı edebilir (140). Fonksiyonel yürüme 

değerlendirmelerinin çoğunun ekipman gerektirmemesi nedeni ile sıklıkla tercih 

edilmektedir. Zamanlı kalk ve yürü testi, altı dakika yürüme testi, iki dakika yürüme 

testi, dinamik yürüme indeksi, dört adım kare test, fonksiyonel ambulasyon skalası 

fonksiyonel yürüme değerlendirmeleri için kullanılan yöntemlerdir (134). 

Gözleme dayalı yürüme değerlendirmesi 

Gözleme dayalı yürümenin değerlendirilmesi faza özgü yürüyüĢ sapmalarını 

tanımlar (134). Bununla beraber bireylerin yürüyüĢünü değerlendirmek için de sıklıkla 

fizyoterapistler tarafından kullanılan önemli bir yöntemdir (141). Ancak sonuçları 

subjektiftir ve hafif sapmaları ortaya koyamaz (142). Video tabanlı gözlemsel yürüme 

analizi, kinematik, hareket modelleri ve kinetiklerin yanı sıra, eklem kuvvetleri ve yer 

tepki kuvvetleri gibi bu hareketlerin üretilmesinde yer alan kuvvetlerin ölçülmesine ve 

yorumlanmasına izin verir (143). 

Kinematik değerlendirme 

YürüyüĢ analizinde, vücut bölümlerinin konumunu ve yönünü, eklemlerin 

açılarını ve karĢılık gelen doğrusal ve açısal hızları ve ivmeleri kaydetmek için 

kinematik sistemler kullanılır. Kinematik ölçüm iki veya üç boyutlu olarak yapılabilir. 

Elektrogonyometreler, elektromanyetik, ultrasonik ve optik izleme sistemleri;  

kinematik değerlendirme için kullanılabilir. Optik sistemlerde, cilt iĢaretleme konumları 

bir video kamera ile kaydedilen görüntülerden elde edilen verileri sayısallaĢtırır (133). 

Hareket Verisi Yakalayıcılar: Hastanın cildine yerleĢtirilen pasif yansıtıcı 

iĢaretler, özel video kameralar tarafından üç boyutlu olarak görüntülenir. Bu görüntüler 

bir bilgisayar tarafından birleĢtirilerek vücut segmentlerinin açısal değiĢimlerini ortaya 

koyar. Bununla birlikte iĢaretlerin iĢlenmesi ile, yürüme hızı, adım uzunluğu, çift adım 

uzunluğu ve kadans hakkında veriler elde edilebilir (8). 

Elektrogonyometre: Elektrogonyometreler, sürekli dinamik aktiviteler sırasında 

eklem açılarının doğrudan ölçülmesini sağlar. Hareket yakalama sistemlerine basit, 
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uygun fiyatlı bir alternatif sunar ve açısal verilerin anında toplanmasına ve 

görüntülenmesine izin verir (144). 

Kinetik değerlendirme 

Kinetik değerlendirme; kuvvetlerin, momentlerin ve ivmelerin incelenmesidir. 

Yürüme sırasında kinetik değerlendirme ile ölçülebilen tek veri yer reaksiyon kuvveti 

vektörü ’dür (145). Geleneksel olarak, kinetik yürüyüĢ analizi bir yürüyüĢ 

laboratuvarında gerçekleĢtirilir. Bu tür laboratuvarlar genellikle optik hareket yakalama 

sistemleri ve kuvvet platformları ile donatılmıĢtır. 

Kuvvet platformları: YürüyüĢün duruĢ aĢamasında ayak ve zemin arasındaki 

temas kuvvetlerini ölçmek için yaygın olarak kullanılır. Yıllar içinde birçok özel tipte 

kuvvet platformu geliĢtirilmiĢ olsa da, çoğu klinik laboratuar sıklıkla benzer özelliklere 

sahip ticari amaçla üretilmiĢ kuvvet platformlarını kullanır. Platformun üst yüzeyini sert 

hale getirmek için ya büyük bir metal parçası ya da hafif bir petek yapısı kullanılmıĢtır. 

Platformun içinde, üzerine kuvvet uygulandığında üst yüzeyde meydana gelen küçük 

yer değiĢimlerini ölçmek için her üç eksende bir dizi dönüĢtürücü kullanılır (139). 

YürüyüĢün enerji tüketiminin değerlendirilmesi 

Metabolik veriler, yürümenin fizyolojik enerji maliyetini yansıtır. Geleneksel 

enerji maliyeti ölçüleri oksijen tüketimi, üretilen toplam karbondioksit ve kalp atıĢ 

hızıdır. Diğer ilgili faktörler arasında solunan hava hacmi ve solunum hızı yer alır. Tüm 

bu parametreler, değerlendirme sırasında kat edilen hız ve mesafe ile iliĢkili olarak 

incelenir. YürüyüĢün enerji tüketiminin değerlendirilmesi iki yöntemle yapılır: 

1. Nabız sayısı ve yürüme hızına dayanan indirekt hesaplama. 

2. O2 tüketimi veya CO2 üretimi ölçümü ile direkt metabolik hesaplama (128). 

Dinamik pedobarografi 

Özellikle vasküler hastalık ve diyabetik nöropati nedeniyle amputasyon riski 

taĢıyan bireylerin değerlendirilmesinde kullanılır (128). Pedobarografi, ayak altındaki 

basınç dağılımını ölçerek ayak dinamiğinin detaylı bir analizini sağlar. Basınç, birim 

alan baĢına kuvvet olarak tanımlanır ve kinetik ölçüm cihazı olarak kategorize edilir. 

Basınç dağılımı, belirli ayak bölgesine göre veya karĢı tarafla karĢılaĢtırmalı olarak 

mutlak değerlerle gösterilebilir (133). 
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Dinamik EMG 

Cilde veya kas içine yerleĢtirilen elektrotlar, yürüme esnasındaki kas aksiyon 

potansiyelini ölçmektedirler. Bu yönteme dinamik EMG adı verilir. EMG’den elde 

edilen veriler, kinetik ve kinematik verilerle birleĢtirilerek bireyin nöromusküler 

durumu hakkında bilgi edinmeyi sağlar (142). Dinamik EMG ile yürüme siklusunda kas 

kontraksiyon zamanı, kas kontraksiyon süresi ve Ģiddeti değerlendirilebilir (146). 

2.4.4. Ġnmeli Bireylerde Yürüme 

Ġnmeli bireylerin yürüyüĢ kalitesindeki iyileĢme, patolojik sürecin doğal seyri ve 

rehabilitasyonda yeniden yürüyüĢ eğitiminin etkisi ile ilgilidir. Ġnmeden sonra bireylerin 

yaklaĢık %80'inin yürüme problemi yaĢadığı bildirilmiĢtir (147). Yoğun rehabilitasyon 

sürecinden sonra inmeli bireylerin ancak %50’si bağımsız olarak yürüyebilmektedir 

(148). 

Ġnmeli bireylerin yürüyüĢü sırasında gözlemlenen ekstremite kontrolünün 

değiĢkenliği; ilkel lokomotor paternler, azalmıĢ postüral yanıtlar, spastisite ve rijidite ile 

anormal postüral tonus, uygunsuz Ģekilde zamanlanmıĢ kas kasılmaları ve kuvvetsizlik 

gibi faktörlerden bir veya daha fazlasıyla açıklanabilir. Ġnmede yürüme bozukluğunun 

birincil belirleyicilerinden biri, anormal sinerji modellerinin aktivasyonu yerine, bireyin 

belirli kaslar üzerinde seçici kas kontrolüne sahip olup olmadığıdır. Ġnmeli bireyler 

yürüme sırasında meydana gelen kas kasılmalarının büyüklüğünü eĢ zamanlı kasılan 

diğer kaslara göre derecelendirmekte güçlük yaĢarlar (128). 

Spastisitenin inme sonrası yürüyüĢ paternleri üzerindeki rolü tartıĢmalıdır 

(21,149,150). Özellikle gastrocnemius kasında meydana gelen tonus artıĢının yürüyüĢü 

olumsuz yönde etkilediği düĢünülmektedir (18,19). Zira topuk vuruĢu sırasında ayak 

bileği eklemi dorsifleksiyonda, diz eklemi ise tam ekstansiyonda olmalıdır. Ancak 

aktivitesi yarı oranda artmıĢ olan gastrocnemius kası topuk vuruĢu sırasında hem 

dorsifleksiyona engel olarak plantar moment uygulamakta hem de dizi fleksiyona 

zorlamaktadır. Bu da hastaların doğru bir Ģekilde topuk vuruĢu yapmalarına engel teĢkil 

etmektedir (151). 

Ġnmeli bireylerde görülen ekstansiyon sinerji paterninde, kalça ve diz aĢırı 

ekstansiyonda ve ayak ekinovarustadır. Bu durum, salınım fazında diz fleksiyonu ve 

dorsifleksiyon miktarını azaltır ve salınım fazını gerçekleĢtirebilmek için 
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sirkumdüksiyon gibi kompansatuar bir strateji gerektirir (152). Ayak bileği rijiditesi, 

yetersiz dorsifleksiyon hareketliliğine neden olur. Bu durum; salınım öncesi ve erken 

salınım fazı sırasında gerekli olan plantar fleksiyon hareketliliğinin yeterince 

sağlanamamasına neden olmaktadır. DuruĢ fazı süresi, etkilenen tarafta önemli ölçüde 

azalır. DuruĢ fazında gastrocnemius kası uygun olmayan Ģekilde aktiftir (153). 

Etkilenen taraftaki gastrocnemius kas aktivitesi, normal kas aktivasyon paternine 

kıyasla artmıĢtır. Bu durum; her iki ekstremitede hız, kadans, adım uzunluğu ve tek 

destek fazı süresi gibi yürüme parametrelerinde değiĢiklikler ile sonuçlanabilir 

(154,155). 

Ġnmeli bireylerde adım uzunluğu, çift adım uzunluğu, yürüme hızı ve kadans 

olmak üzere yürüyüĢün mekansal ve zamansal parametreleri azalır (156). 

2.4.5. Yürüme Simetrisi 

Yürüme simetrisi; iki alt ekstremite arasındaki paralelliğin bir ölçüsünü sağlar. 

Spesifik olarak; adım uzunluğu, salınım süresi ve duruĢ süresinin ekstremiteler arası 

oranları, yürüyüĢün altında yatan kontrol hakkında fikir vermektedir (157,158).  

zamansal yürüme simetrisi; duruĢ fazı süresi ve sallanma fazı süresinin, mekansal 

yürüme simetrisi ise adım uzunluklarının etkilenen ve etkilenmeyen ekstremiteler arası 

oranını ifade etmektedir (25). 

Ġnmeli bireylerde ayakta durma sırasında, paretik ve paretik olmayan ekstremite 

arasındaki vücut ağırlığı dağılımında asimetri artıĢı olabilir (159). Paretik olmayan 

ekstremiteye doğru kaymıĢ ağırlık merkezini koruma eğilimi yürüyüĢ sırasında da 

gözlenmektedir (160). Sonuç olarak, inme sonrası hemiplejik hastalarda mekansal-

zamansal asimetrik yürüyüĢ paternleri ortaya çıkar (157,161). Mekansal-zamansal 

yürüyüĢ asimetrisi; bozulmuĢ denge kontrolü, yürüyüĢ verimsizlikleri, daha yavaĢ 

yürüyüĢ hızı ve paretik olmayan alt ekstremitenin kas-iskelet yaralanması ile iliĢkilidir 

(157,162). Önceki çalıĢmalar yürüyüĢ asimetrisinin belirleyicilerini saptamaya 

çalıĢmıĢtır (157,162,163). Mekansal-zamansal yürüyüĢ asimetrisi; spastisite, bozulmuĢ 

propriosepsiyon ve kas zayıflığı ile iliĢkili bulunmuĢtur (162–164). 

2.5. Gövde Kontrolü 

Gövde; vücut ağırlığının yarısından fazlasını oluĢturur ve vücut için anahtar role 

sahiptir (165). Vücudun çekirdeğini gövde, pelvis, kalça ve alt ekstremitelerin 
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proksimali oluĢturur (28). Önde abdominal kaslar, arkada paraspinal ve gluteal bölge 

kasları, yukarıda diyafram, altta pelvik taban kaslarından meydana gelen kapalı bir kutu 

olarak tanımlanan bu çekirdek yapı; postüral stabiliteye katkıda bulunur (166,167). 

Ayrıca bu çekirdek yapının optimal kuvveti; seçici gövde hareketleri ve fonksiyonel 

aktivite sırasında gövde ile ekstremiteler arasındaki koordineli hareket için ön koĢuldur 

(168). 

Sırt ve karın bölgesinin derin ve yüzeysel kaslarının çoğu gövdeyi, pelvis ve 

omurgaya bağlar. Bu durum fonksiyonel hareket sırasında gövde ve pelvisin 

entegrasyonunu sağlar (166). Ortaya çıkan entegrasyon gövde kontrolünü postüral 

kontrolün önemli bir bileĢeni haline getirir. Gövde kontrolü kompleks, sürekli değiĢen 

ve dinamik nöromüsküler bir iĢlevdir (28,169–171). 

Gövde kontrolünde dayanıklılık ve kas gücünden ziyade uygun kasların katılımı 

ve zamanlaması son derece önemlidir. Alt gövde kasları, gövde dengesinin 

korunmasında daha fazla yer alırken, üst gövde kasları ise hareket eden ekstremitenin 

yol açtığı reaksiyon kuvvetlerine karĢı koymada daha aktiftir (170). Görev performansı 

sırasında gövde kaslarının düĢük düzeyde koaktivasyonu hareketlilik ve stabilite 

arasındaki karmaĢık dengeyi sağlamak için gereklidir (169). Bu nedenle, gövde 

kontrolünün geri kazanılması, daha karmaĢık iĢlevsel yetenekler için bir ön koĢul gibi 

görünmektedir. (172). 

2.5.1. Gövde Kontrolünün Değerlendirilmesi 

Nörolojik hastalıkları olan bireylerde gövde kontrolünün belirleyicilerinin 

değerlendirilmesinde farklı yöntemler kullanılmaktadır. El dinamometreleri, 

elektromiyografi (EMG) analiz yöntemleri, bilgisayarlı tomografi, hareket analiz 

yöntemleri ve klinik skalalar gövde kontrolü belirleyicileri hakkında fikir vermektedir 

(173–177). Klinik uygulama ve araĢtırmalarda geçerlik çalıĢması yapılmıĢ gövde 

kontrolü araçları anahtar role sahiptir. Ġnme sonrası gövde performansını 

değerlendirmek için birçok ölçek ve testin geçerli olduğu gösterilmiĢtir.  Ölçekler, 

gövde performansını değerlendirmek için en sık kullanılan yöntemlerdir. Gövde 

Bozukluk Ölçeği (GBÖ), en sık kullanılan gövde bozukluğu değerlendirme aracıdır. 

Modifiye Fonksiyonel Uzanma Testi de gövde kontrolünü değerlendirmede kullanılan 

bir diğer yöntemdir (178). 



24 

 

2.5.2. Ġnmeli Bireylerde Gövde Kontrolü 

Gövde kontrolü, inme sonrası fonksiyonel yeteneğin önemli bir öngörücüsü 

olarak tanımlanmıĢtır (179). Ġnmeli bireylerde, ekstremitelerin aksine gövdede bilateral 

etkilenim söz konusudur (180). Gövde kontrolünde ortaya çıkan değiĢikliklere yol açan 

sorunlar, inme hastalarında değiĢiklik gösterebilir. 

Ġnmeli bireylerin gövde kaslarında düĢük aktivite seviyesi, gecikmiĢ baĢlangıç ve 

azalmıĢ senkronizasyon görülür. Vücudun etkilenen tarafındaki rektus abdominus ve 

latissumus dorsi kaslarının aktivitesi, etkilenmemiĢ tarafa göre azalmıĢ ve 

gecikmiĢtir. Eksternal oblik kasın iĢlevinde de bir miktar bozulma gözlenmiĢtir (181). 

Etkilenen ve etkilenmeyen tarafta çekirdek yapı kaslarından transversus abdominusun 

kontraktilitesi, önemli ölçüde azalmıĢtır (182). Ayrıca inmeli bireylerde hem fleksiyon 

hem de ekstansiyon sırasında gövde hareket hızı sağlıklı kontrollere kıyasla 

yavaĢlamıĢtır (181). Bunlara ek olarak alt ekstremite normal eklem hareketi ve kas 

kuvveti ile gövde kontrolü iliĢkilidir (183). 

Ġnmeli bireylerde; proprisepsiyon kaybı ve ihmal sendromu, gövdedeki taktil 

duyu bozukluğu ile ilgilidir (184,185). Gövdede meydana gelen propriosepsiyon kaybı 

ve gövde kaslarındaki azalmıĢ kas gücü nedeniyle denge bozuklukları da ortaya 

çıkmaktadır (185,186). Bu nedenle kronik inmeli hastalarda denge yeteneğini 

geliĢtirmek için gövdeyi kontrol etme yeteneğinde iyileĢme gereklidir (187). Bununla 

birlikte inmeli bireylerde gövde kontrolünün birden çok parametreye bağlı olması ilgili 

parametrelerin ayrıntılı olarak değerlendirilmesini ve tedavi edilmesini gerektirir (188). 
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3. MATERYAL VE METOT 

 

3.1. AraĢtırmanın Tipi 

Bu araĢtırma; kronik inmeli hastalarda gastrocnemius kası spastisitesinin yürüme 

simetrisi ve gövde kontrolüne etkisini incelemek amacı ile tanımlayıcı ve iliĢki arayıcı 

tipte bir araĢtırma olarak yapıldı. 

3.2. AraĢtırmanın Yeri ve Zamanı 

ÇalıĢmaya Malatya il merkezinde bulunan Ġnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp 

Merkezi Nöroloji polikliniği, Özel Rom-Fiz Kanalboyu Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon 

Tıp Merkezi ile Gözde Hastanesi Sıtmapınarı Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon 

Ünitesi’nin hastaları dahil edildi. 

AraĢtırma 15.08.2019–22.01.2020 tarihleri arasında yürütülmüĢtür. 

3.3. Etik Kurul Ġzni 

ÇalıĢmanın yapılabilmesi için Ġnönü Üniversitesi Sağlık Bilimleri GiriĢimsel 

Olmayan Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu’ndan gerekli izin ve onay alındı. (Protokol 

no: 2019/331). Bu çalıĢma TYL-2019-1942 proje kodu ile Ġnönü Üniversitesi Bilimsel 

AraĢtırma Projeleri Koordinasyon Birimi tarafından desteklenmektedir. 

3.4. AraĢtırmanın Örneklemi 

Bu araĢtırmanın örneklemini 40-70 yaĢ aralığında inme tanısı almıĢ bireyler 

oluĢturdu. AraĢtırmanın 1.Tip hata miktarı (alfa) 0.05, testin gücü (1-beta) 0.9, etki 

büyüklüğü 0.64 ve alternatif hipotez (H1) iki yönlü iken bu test kullanılarak anlamlı bir 

fark bulunabilmesi için gerekli olan minimum örneklem büyüklüğü 28 olarak güç 

analizi ile hesaplandı. 

AraĢtırmaya dahil etme kriterleri 

 40-70 yaĢ aralığında olmak. 

 Bilgisayarlı tomografi veya manyetik rezonans görüntüleme ile doğrulanan 

tek taraflı serebral lezyon varlığı. 

 En az 6 ay önce inme tanısı almıĢ olmak. 
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 Düz bir yüzeyde 10 m’den daha uzun mesafede yardımcı bir cihaz olmadan 

bağımsız olarak yürüyebilme yeteneği. 

AraĢtırmaya dahil etmeme kriterleri 

 YürüyüĢü etkileyecek ortopedik durumlar. 

 EĢlik eden ek nörolojik problemler. 

 Alt ekstremite ile ilgili kas iskelet sistemi problemleri ve ağrı Ģikayeti. 

 Ġnme veya normal görüĢü bozan diğer görme bozukluklarının neden olduğu 

görme alanı rahatsızlıkları. 

 Bilateral inme lezyonları. 

 Serebellar lezyonlar. 

 24'ün altındaki Mini Zihinsel Ölçek Sınavı puanı. 

3.5. Veri Toplama Tekniği ve Araçları 

3.5.1. Demografik bilgiler 

Dahil edilme kriterlerine uygun ve çalıĢmaya dahil edilen bireylerden öncelikle 

ad soyad, yaĢ, kilo, boy, dominant taraf ve eğitim durumu gibi demografik bilgiler 

alındı. Hastaların kullandığı ilaçlar, eĢlik eden hastalıkları, sigara kullanma durumları 

sorgulandı. Ayrıca hastaların inme geçirdikleri tarih, inmenin türü, inme sonrası 

rehabilitasyona baĢlama tarihleri, rehabilitasyona devam etme durumları ile düĢme 

öyküleri sorgulandı. 

3.5.2. Spastisitenin Değerlendirilmesi 

Spastisite pasif harekete direnci ölçen ve spastisiteyi değerlendirmek için yaygın 

olarak kullanılan MAS ile değerlendirildi. MAS; 1964 yılında Ashworth tarafından 5 

puanlı bir skala olarak tanımlanan Ashworth Skalası’na, Bohannon ve Smith tarafından 

1+ değerinin eklenmesiyle geliĢtirilmiĢtir (112,113). Gastrocnemius kas grubu için ayak 

bileği ekleminde pasif harekete ortalama direnç MAS ile değerlendirilmiĢtir. Örneklem 

gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti MAS’a göre 2 değerinden daha az olan ve 

gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti MAS’a göre 2 ve üzeri olanlar olmak üzere 

sınıflandırıldı.  
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Tablo 3.1. Modifiye Ashworth skalası 

0: Tonusta artıĢ yok 

1: Hareket açıklığının sonunda yakalama ve gevĢeme veya minimal direnç ile kendini 

gösteren hafif kas tonusu artıĢı 

1+: Eklem hareket açıklığının yarıdan azı boyunca minimal direncin izlendiği hafif kas 

tonusu artıĢı  

2: Kas tonusu tüm eklem hareket açıklığının büyük kısmı boyunca ve daha fazla artmıĢ, 

fakat eklemler kolayca hareket ettirilebilir. 

3: Pasif hareketi zorlaĢtıran belirgin tonus artıĢı 

4: Etkilenen bölümler fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir. 

 

3.5.3. Yürüme Simetrisinin Değerlendirilmesi 

Yürüme simetrisini değerlendirmek için Kinect V2 kamera tabanlı bir yazılım 

geliĢtirildi. Bu yazılım MATLAB ortamında geliĢtirilmiĢ olup derinlik görüntülerini 

iĢleyerek eklem pozisyonlarını tanımlamaktadır. GeliĢtirilen yazılımda ilk önce derinlik 

görüntülerindeki bir piksel için belirlenen eklem pozisyonu saptanmakta ve her piksel 

için doğruluk düzeyi hesaplanmaktadır. ġekil 3.3’de geliĢtirilen ara yüz gösterildi. Ara 

yüz iki bölümden oluĢmaktadır. Birinci bölümde, Kinect V2 kameradan alınan 

görüntülerin kaydedilmesi bulunmaktadır.  

 

ġekil 3.1. GeliĢtirilen yazılımın ara yüz görüntüsü 
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Ġkinci bölümde ise daha önceden kaydedilen görüntülerin yeniden incelenmek 

üzere tekrar görüntülemeyi sağlanmaktadır. Çerçeve hızı ayarlanabilir ve istenilen 

çerçeveler kaydedilebilmektedir. Ġskelet görüntüsü için 25 eklem noktası belirleyen 

Kinect V2, bu noktaları birleĢtirerek iskelet görüntüsünü oluĢturur. ġekil 3.4’de bu 

eklem noktaları görülebilir. ġekil 3.4’de ayrıca, yürüme simetrisi analizi için kullanılan 

sağ ve sol ayak bileği eklemleri sırası ile mavi ve yeĢil renkler ile gösterilmiĢtir. 16. 

eklem sağ ayak bileğini ve 20. eklem ise sol ayak bileğini göstermektedir.    

20. Eklem (sol)

16. Eklem (sağ)

 

ġekil 3.2. Kinect V2 iskelet görüntüsü ve iĢaretlenen ayak bilekleri 

Kinect kamera sisteminin yürüme analizinin geçerlik çalıĢması Baldewijns ve 

ark. tarafından yapılmıĢtır (189). Kinect kamera sisteminin inme hastalarında yürüme 

analizi için güvenilirliği ise Clark ve ark. tarafından alınmıĢtır (190).  

Yürüme simetrisinin değerlendirilmesinde kullanılan görüntüler 6 m yürüme 

alanı olan yürüyüĢ yolu kullanılarak kaydedilmiĢtir. Kinect kamera bu yürüyüĢ yolunun 

0.5 m önüne yerleĢtirilmiĢtir. Katılımcıya yürüyüĢ yolunun baĢında normal bir yürüme 

hızında yürümeye baĢlaması ve 0.5 m önünde durması söylenerek Kinect kameraya 

doğru yürümesi talimatı verilmiĢtir. Bu çalıĢma için, kabul edilebilir görüĢ alanı Kinect 

kameradan 1,5 ile 3,5 m mesafeleri arasında sınırlandırılmıĢtır. Bu mesafe yürüme 

denemesi baĢına en az bir tam yürüme döngüsünün (yani tam bir adım), her bacak için 

kaydedilmesine izin vermektedir (190). Kinect kameradan elde edilen görüntüler ile 
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kadans, yürüme hızı, adım uzunluğu, çift adım uzunluğu ve adım geniĢliği parametreleri 

hesaplandı. Hastadan daha önce belirtildiği biçimde Kinect kameraya doğru 2 yürüme 

denemesi yapılması istendi ve verilerin ortalaması alındı. 

GeliĢtirilen yazılımın doğruluğunu tespit etmek için 5 sağlıklı bireyden on adet 

veri toplandı. Sağlıklı bireylerden gerçek verileri toplamak amacıyla inmeli bireyler için 

dizayn edilen aynı özelliklere sahip yürüyüĢ platformuna pudralı bir zemin eklendi. 

Sağlıklı bireylere ait pudralı zeminden elde edilen veriler ile geliĢtirilen yazılımın elde 

ettiği veriler karĢılaĢtırıldı. Yapay Sinir Ağları ve makine öğrenmesi yöntemlerinin 

performans değerlendirmelerinde kullanılan temel performans göstergeleri arasında 

sayılabilen açıklayıcılık katsayısı (R
2
) ve Ortalama Hata Kare Kökü (RMSE) hesaplandı 

(191).  R
2
= 0.9870 ve RMSE= 6.8972 bulundu. Bu değerler model belirleme kriterleri 

için kabul edilebilir aralıktadır.   

Ġnme sonrası yürüyüĢ asimetrisinin değerlendirilmesinde yapılan standardizasyon 

çalıĢmaları dikkate alınarak; çalıĢmamızda etkilenen ve etkilenmeyen ekstremiteler 

arasında adım uzunlukları karĢılaĢtırarak her ölçüm için simetri oranı puanları 

hesaplandı (157). Bu oranın hesaplanmasında Patterson ve arkadaĢlarının inmeli 

bireylerde yürüme simetrisini değerlendirmesinde daha kolay yorumlanması nedeniyle 

önerdiği simetri oranı kullanıldı. Patterson ve ark. paydanın değeri payın değerinden 

düĢük olduğunda oranın yapay olarak büyümesi nedeniyle iki değerden büyük olanı pay 

olarak kullanarak ve asimetri yönünü bir iĢaret kuralıyla, etkilenmeyen taraf (+) 

etkilenen taraf (-), göstererek asimetri oranının hesaplanmasını önermiĢtir. Patterson ve 

ark. tarafında önerilen yöntem kullanılarak yapılan hesaplamada 1 oranı mükemmel 

simetriyi temsil eder (157). 

Simetri oranı :              
Büyük adım uzunluğu 

 

Küçük adım uzunluğu 
 

3.5.4. Gövde Kontrolünün Değerlendirilmesi 

Kronik inmeli bireylerde gövde kontrolünün değerlendirilmesinde GBÖ 

kullanıldı (192). GBÖ’nün inmeli bireylerde Türkçe geçerlik ve güvenilirliği Sağ ve 

ark. tarafından yapılmıĢtır (193). Verheyden ve ark. tarafından geliĢtirilen GBÖ, oturma 

sırasında gövdenin motor bozukluklarını gözlemsel hareket analizi ile değerlendiren bir 

testtir. GBÖ, statik ve dinamik oturma ve koordinasyonda postüral kontrolün yönlerini 



30 

 

değerlendirmek için sıralı ölçeklerde puanlanan 17 madde içerir. Optimum gövde 

kontrolünün yansıtması gereken maksimum puan 23’tür. GBÖ; üç bölümden 

oluĢmaktadır. Statik oturma dengesi alt ölçeği; farklı skorlama alternatiflerine sahip üç 

maddeden oluĢmuĢtur. Dinamik oturma dengesi alt ölçeği ise 0 ve 1 puanlama 

seçeneklerine sahip on çift parçadan oluĢur. Koordinasyon alt ölçeği ise farklı puanlama 

alternatiflerine sahip dört öğe içerir. GBÖ’nün gerçekleĢtirilmesi sırasında kullanılan 

olası kompansatuar stratejiler değerlendirilir (192). 

3.6. Verilerin Değerlendirilmesi 

Bu çalıĢmada elde edilen veriler Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 

22.0 paket programı aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve değerlendirildi. 

Normal dağılıma uygunluk görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik 

yöntemler (Shapiro-Wilk Testi) kullanılarak ile test edildi. Ölçümle belirlenen 

değiĢkenler, ortalama ± standart sapma (X±SS) olarak ifade edildi, sayımla belirlenen 

değiĢkenler için sayı (n) ve yüzde (%) değeri hesaplandı. Kategorik değiĢkenlerin 

değerlendirilmesinde Pearson Ki-Kare testi kullanıldı. Bağımsız olan ikili gruplarda 

karĢılaĢtırmalar da ise Mann Whitney U testi kullanıldı. Ölçüm değerleri arasındaki 

iliĢki Spearman Korelasyon Analiz yöntemi ile değerlendirildi. Korelasyon katsayıları 

değiĢkenler arasındaki iliĢkinin kuvveti (derecesi) ve yönü hakkında bilgi veren 

ölçütlerdir. ĠliĢki katsayıları -1 ile +1 arasında değiĢmektedir. ĠĢaretler iliĢkinin yönünü 

göstermektedir. -1’e ve +1’e yaklaĢırken iliĢkinin kuvveti artarken 0’a yaklaĢtıkça 

azalmaktadır. Bulguların değerlendirilmesinde sıklıkla kullanılan değerler; 0.00 – 0.19 

iliĢki yok (önemsenmeyecek düzeyde düĢük iliĢki), 0.20–0.39 zayıf iliĢki, 0.40 – 0.69 

orta düzeyde iliĢki, 0.70–0.89 kuvvetli iliĢki 0.90 – 1.00 çok kuvvetli iliĢki Ģeklinde 

yorumlanmaktadır (194). Tüm sonuçlarda p<0.05 anlamlılık düzeyi olarak 

değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

AraĢtırmaya spastisite Ģiddetine göre sınıflandırılan toplam 29 hasta analiz 

edildi. Spastisite Ģiddeti MAS’a göre 2 değerinden daha az olan 17 hasta,  spastisite 

Ģiddeti MAS’a göre 2 ve üzeri olan 12 hasta mevcuttu. 

4.1. Hastaların Tanımlayıcı Özellikleri 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların sosyodemografik özellikleri Tablo 4.1’de 

sunuldu. ÇalıĢmaya katılan bireylerin yaĢ ortalaması 59.1±7.89 (ortanca:60) yıl idi. 

Bireylerin %51.7’si (n=15) erkek, %48.3’ü (n=14) kadındı. ÇalıĢmaya katılan bireylerin 

boy ortalamaları 163.13±9.63 (median: 165.0) cm, kilolarının ortalamaları ise 

73.96±13.33 (ortanca:75) kilogramdı. ÇalıĢmaya katılan bireylerin eğitim durumları 

sorgulandı. Tüm katılımcıların %48.3’ünün (n=14) ilkokul mezunu olduğu belirlendi. 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin sosyodemografik özellikleri benzerdi (p>0.05) (Tablo 4.1.). 

Tablo 4.1. Katılımcıların sosyodemografik özellikleri 

  MAS<2 MAS≥2 p 

YaĢ (yıl) (X±SS)  59.41±7.81 58.67±8.32 0.744
a
 

Boy (cm) (X±SS)  162.94±11.49 163.42±6.61 0.744
a
 

Kilo (kg) (X±SS)  74.94±16.24 72.58±8.06 0.556
a
 

Cinsiyet n (%) 
Kadın  10(%58.8) 4(%33.3) 

0.264 
b
 

Erkek  7(%41.2) 8(%66.7) 

Eğitim durumu  

n (%) 

Okuma yazma 

bilmiyor 
2 (%11.8) 1 (8.3) 

0,323
b
 

Ġlkokul 8 (%47.1) 6 (%50) 

Ortaokul  1 (%8.3) 

Lise 6 (%35.3) 1 (%8.3) 

Önlisans  1 (%8.3) 

X: Ortalama; SS: Satandart sapma; a: Mann whitney U testi; b: Pearson Ki-kare test 

 

Hastaların klinik tanımlayıcı özellikleri kategorisinde düĢme hikayesi, inme türü, 

hastaların dominant tarafları ve etkilenen tarafları sorgulandı. Katılımcıların %24.1’inin 

(n=5) ise düĢme hikayesi vardı. Katılımcıların %72.4’ünün (n=21) iskemik inme öyküsü 
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vardı. Katılımcıların %96.6’sının (n=28) dominant tarafı sağ iken %72.4’ünün (n=21) 

ise etkilenen taraflarının sol olduğu görüldü. ÇalıĢmaya katılan bireylerin düĢme 

hikayesi, inme türü, dominant taraf ve etkilenen taraf dağılımı benzerdi  (p>0.05) (Tablo 

4.2.).  

Tablo 4.2. Katılımcıların klinik tanımlayıcıları 

 
 

MAS<2 

n (%) 

MAS≥2 

n (%) 
p

a
 

DüĢme hikayesi 
Var 12 (%70.6) 10(%83.3) 

0.430 
Yok 5 (%29.4) 2 (%16.7) 

Ġnme türü 
Ġskemik 13 (%76.5) 8 (%66.7) 

0.561 
Hemorajik 4 (%23.5) 4 (%33.3) 

Dominant taraf 
Sağ 17 (%100) 11 (%91.7) 

0.226 
Sol  1 (%8.3) 

Etkilenen taraf  
Sağ 5 (%70.6) 3 (%25) 

0.793 
Sol 12 (%29.4) 9(%75) 

a: Pearson Ki-kare testi 

 

4.2. Yürümenin Zaman Mesafe Karakteristiklerinin Değerlendirilmesi 

Tablo 4.3’te çalıĢmaya dahil edilen bireylerin etkilenen ve etkilenmeyen taraf 

adım uzunlukları, adım geniĢlikleri, yürüme hızları ve kadansları sunuldu. Hastaların 

etkilenen taraf adım uzunluğu ortalaması 38.32±11.08 iken etkilenmeyen taraf adım 

uzunluğu ortalaması ise 37.76±10.69 cm olarak hesaplandı.  

Tablo 4.3. Katılımcıların yürümedeki zaman mesafe karakteristikleri 

 
X±SS 

Adım uzunluğu (cm) 
Etkilenen taraf  38.32±11.08 

Etkilenmeyen taraf 37.76±10.69 

Adım geniĢliği(cm)  17.57±5.88 

Kadans  79.38±18.64 

Hız (m/sn)  0.44±0.13 

Simetri oranı   1.14±0.24 

X: Ortalama; SS: Standart sapma 

 

Tablo 4.4’te sunulan çalıĢmaya dahil edilen bireylerin gastrocnemius kası 

spastisite Ģiddetine göre yürüme sırasında kaydedilen zaman mesafe karakteristikleri ve 
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simetri oranı sunuldu. Gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti MAS’a göre 2’den az olan 

bireyler ile 2 ve 2’nin üzerinde olan bireyler arasında adım uzunluğu, adım geniĢliği, 

kadans ve simetri oranında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05). Yürüme hızının ise 

gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti MAS’a göre 2 ve 2’nin üzerinde olanlarda anlamlı 

olarak azaldığı görüldü (p<0.05) (Tablo 4.4.). 

Tablo 4.4. Gastrocnemius kası spastisite Ģiddetine göre yürümenin zaman mesafe  

karakteristikleri ve simetri oranı 

  
MAS<2  

X±SS 

MAS≥2 

X±SS 
       p

a
 

Adım uzunluğu 

(cm)  

Etkilenen taraf adım 

uzunluğu 
38.91±11.34 37.49±11.14 0.616 

Etkilenmeyen taraf adım 

uzunluğu 
40.3±9.65 34.17±11.44 0.166 

Adım geniĢliği 

(cm)  
 15.84±5.62 20.03±5.54 0.059 

Kadans   83.98±18.4 72.87±17.68 0.140 

Hız (m/sn)  0.47±0.13 0.39±0.11  0.043* 

Simetri oranı   1.08±0.09 1.23±0.34 0.180 

X: Ortalama; SS: Standart sapma; a: Mann whitney U testi 

 

Toplam etkilenmeyen ve etkilenen taraf adım uzunlukları değiĢkenlerinin 

tümünde gastrocnemius kas spastisite değerinin 2 den küçük olduğu durumlara ait 

ortalamalarının gastrocnemius kas spastisite değerinin 2 ve 2’den yüksek değer aldığı 

durumlara göre ortalamasından daha yüksek olduğu ve ikinci gruptaki standart sapma 

değerlerinin daha yüksek olduğu görülmüĢtür (ġekil 4.1. ve ġekil 4.2.). 
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ġekil 4.1. Gastrocnemius kası spastisite Ģiddetinin etkilenen taraf adım uzunluğu ve 

etkilenmeyen taraf adım uzunluğuna etkisini gösteren standart sapma grafiği 

 

 

ġekil 4.2. Gastrocnemius kası spastisite Ģiddetinin simetri oranına etkisini gösteren 

standart sapma grafiği 
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4.3. Gövde Kontrolünün Değerlendirilmesi 

ÇalıĢmaya dahil edilen bireylerin statik oturma dengesi, dinamik oturma dengesi 

ve koordinasyonu olmak üzere GBÖ alt parametrelerinin ortalama skorları ve GBÖ total 

skoru Tablo 4.5’te verildi. 

Tablo 4.5. Katılımcıların gövde bozukluk ölçeğine iliĢkin tanımlayıcı istatistikleri 

 
 X±SS 

Statik oturma dengesi 4.86±1.83  

Dinamik oturma dengesi 4.82±2.74 

Koordinasyon 3.82±2.25  

Total 13.48±5.40  

X: Ortalama; SS: Standart sapma 

 

Tablo 4.6.’da sunulan çalıĢmaya dahil edilen bireylerin gövde kontrolünün 

Gastrocnemius kası spastiste Ģiddeti MAS’a göre 2’den az olan bireyler ile 2 ve 2’nin 

üzerinde olan bireyler arasında olan GBÖ alt parametrelerinden olan statik oturma 

dengesi ile dinamik oturma dengesinde anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). GBÖ’nün 

koordinasyon alt parametresi skoru ve total GBÖ skoru spastisite MAS≥2 olan 

bireylerde MAS<2 olan bireylere göre anlamlı olarak azaldı (p<0.05).  

Tablo 4.6. Gastrocnemius kası spastisite Ģiddetine göre gövde kontrolünün 

değerlendirilmesi 

 

MAS<2  

X±SS 

MAS≥2  

X±SS 
p

a
 

Statik oturma 

dengesi 
5.06±1.81 4.58±1.88 0.586 

Dinamik oturma 

dengesi 
5.35±2.73 4.08±2.67 0.245 

Koordinasyon  5.29±1.26 1.75±1.60 0.000* 

Total GBÖ 15.65±4.66 10.42±4.99 0.008* 

GBÖ: Gövde Bozukluk Ölçeği; X: Ortalama; SS: Standart sapma; a: Mann whitney U testi 
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Dinamik oturma dengesi, statik oturma dengesi, koordinasyon ve GBÖ 

değiĢkenlerinin tümünde gastrocnemius kas spastisite değerinin 2 den küçük olduğu 

durumlara ait ortalamalarının gastrocnemius kas spastisite değerinin 2 ve 2’den yüksek 

değer aldığı durumlara göre ortalamasından daha yüksek olduğu ve ikinci gruptaki 

standart sapma değerlerinin daha yüksek olduğu görülmüĢtür (ġekil 4.3.). 

 

 

ġekil 4.3. Gastrocnemius kası spastisite Ģiddetinin statik oturma dengesi, dinamik 

oturma dengesi, koordinasyon ve total GBÖ'ye etkisini gösteren standart sapma 

grafikleri 

4.4. Gastrocnemius Kası Spastisite ġiddeti ile Simetri Oranı, Statik ve 

Dinamik Oturma Dengeleri, Koordinasyon ve Total GBÖ Skorları Arasındaki 

ĠliĢkinin Değerlendirilmesi 

Tablo 4.7’de gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti ile simetri oranı, statik ve 

dinamik oturma dengeleri, koordinasyon ve total GBÖ skorları arasındaki iliĢki 

sunuldu. GBÖ alt parametrelerinden koordinasyon skoru ve total GBÖ skoru ile 

gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti arasında negatif yönde bir iliĢki saptandı (p<0.05). 
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Tablo 4.7. Gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti ile simetri oranı, statik ve dinamik 

oturma dengeleri, koordinasyon ve total GBÖ skorları arasındaki iliĢki 

DeğiĢkenler  r p
a
 

Gastrocnemius 

kası spastisite 

Ģiddeti 

Statik oturma dengesi -0.112 0.564 

Dinamik oturma 

dengesi 
-0.229 0.232 

Koordinasyon -0.771 <0.001* 

Total GBÖ -0.491 <0.007* 

Simetri oranı 0.260 0.173 

GBÖ: Gövde Bozukluk Ölçeği; a:Spearman Korelasyon Testi; r: Spearman korelasyon katsayısı 
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5. TARTIġMA 

 

ÇalıĢmamızda 40-70 yaĢ aralığındaki inmeli bireylerde yürüme simetrisi ve 

gövde kontrolü ile gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti arasındaki iliĢki araĢtırıldı. 

ÇalıĢmaya dahil edilen bireyler yaĢ, cinsiyet, boy, kilo, eğitim durumu ve klinik 

tanımlayıcılar açısından benzerdi. 

ÇalıĢmamıza en az altı ay önce inme tanısı almıĢ, 10 m bağımsız yürüyebilme 

yeteneği olan tek taraflı serebral lezyona sahip bireyler dahil edildi. Gastrocnemius kası 

spastisite Ģiddetinin; etkilenen ve etkilenmeyen adım uzunlukları ile simetri oranınında 

sayısal farklılıklara neden olduğu ancak anlamlı olarak etkilemediği bulundu. 

ÇalıĢmamızda gastrocnemius kası spastisite Ģiddetinin; total GBÖ skoru, koordinasyon 

alt parametresi ve yürüme hızını anlamlı olarak etkilediği bulundu. Buna ek olarak 

gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti ile total GBÖ ve koordinasyon alt parametresi 

skoru arasında negatif yönde bir iliĢki olduğu saptandı.  

Yürümenin değerlendirilmesi klinikte standartlaĢtırılmıĢ ölçekler ve testler 

kullanılarak gerçekleĢtirilir (195). Ancak geleneksel araçlar sınırlı hassasiyet ile zayıf 

doğruluklara sahip olup, öznel değerlendirmeler nedeniyle subjektif sonuçlara neden 

olur (196). Bu sınırlamaların üstesinden gelmek için farklı teknolojik çözümler 

önerilmiĢtir. Mekansal-zamansal parametrelerin değerlendirilmesinde yürüme yolu ve 

kuvvet platformu kullanılır (197,198). Kinematik parametrelerin değerlendirilmesi, test 

sırasında birkaç eklemin konumunun izlenmesini gerektirir. Bunun için belirli vücut 

parçalarına bağlanan sensörlerin konumunu tahmin eden farklı teknolojik çözümler 

geliĢtirilmiĢtir (199–201). En yaygın kullanılan yöntem ise hareket yakalama 

sistemleridir (202). Bu sistemlerin yüksek maliyetleri ve büyük boyutları nedeniyle; 

kullanımları araĢtırma laboratuvarları ve yüksek ekonomik kaynaklara sahip klinik 

merkezlerle sınırlıdır (203). Yapılan çalıĢmalar, baĢlangıçta bir oyunla etkileĢime giren 

bir oyuncunun hareketlerini izlemek için bir video oyun cihazı olarak geliĢtirilen 

Microsoft Kinect’in, mekansal-zamansal yürüme parametrelerinin yanı sıra yürüyüĢ 

kinematiğinin değerlendirilmesi için kullanılabileceğini göstermektedir (204,205). Clark 

ve ark.’ının inmeli bireylerde yaptıkları çalıĢmada; çoklu kamera veya giyilebilir sensör 

sisteminin hassasiyetini sağlayamasa da; düĢük fiyat, yaygın kullanılabilirlik, küçük 

boyut ve belirteçsiz veri toplama ve analiz özellikleri, klinik olarak uygulanabilir bir 
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yürüyüĢ değerlendirme yöntemi sağlama konusunda Kinect’in eĢsiz bir potansiyel 

sunduğunu bildirmiĢtir (190). Latorre ark.’nın 355 sağlıklı birey ile 82 inmeli bireyi 

dahil ettikleri bir çalıĢmada Kinect V2 tabanlı yürüme analizinin klinikte düĢük 

maliyetli ve kinetik ölçümler için güvenilir bir alternatif olduğu bildirilmiĢtir (206). 

Bizim çalıĢmamızda Kinect V2’nin yürüme analizinde alternatif ve güvenilir bir yöntem 

olduğu saptanarak literatürü desteklemiĢtir. 

Ġnmeli bireylerde yürüme; bireyin mevcut yetersizliklere karĢı oluĢturduğu 

kompansatuar mekanizmaların bütünüdür (207). Sağlıklı kontrollere kıyasla adım 

geniĢliğinin artırılması, inmeli bireylerin yürüme sırasında stabilizasyonu sağlamak için 

kullandığı kompansatuar stratejilerdendir (24,208). Chen ve ark.’ının kronik inmeli 

bireylerde yaptıkları çalıĢmada adım geniĢliği ortalaması 17.3±5.9 olarak bildirildi (24). 

20 kronik inmeli bireyin değerlendirildiği kesitsel bir çalıĢmada ise adım geniĢliği 

ortalaması 16.8±2.9 olarak bildirildi (209). ÇalıĢmamızda da literatürle benzer olarak 

adım geniĢliği ortalaması 17.57±5.88 bulundu.  

Kadans, nörolojik bozukluğu olan bireylerin fonksiyonel ambulasyon sırasında 

ihtiyaç duyduğu yardım miktarını belirleyen faktörlerdendir. Bu nedenle kadansın 

değerlendirilmesinin bireyin fonksiyonel durumu ile ilgili bilgi vereceği öne 

sürülmektedir (210). Chen ve ark.’ının inmeli bireylerde yaptıkları çalıĢmada ortalama 

kadansı 83.4±12.8 olarak bildirildi (24). Bohannon ve ark.’nın 20 inmeli bireyde 

yaptıkları çalıĢmada ortalama kadans 62.2±29.0 olarak bildirildi (211). Schroeder ve 

ark.’nın 49 inmeli bireyi dahil ettikleri çalıĢmada ise ortalama kadans 84.8±22.4 olarak 

bildirildi (155). ÇalıĢmamızda ortalama kadans 83.98±18.4 olarak bulundu. 

Literatürdeki bu farklılığın nedeninin inmeli bireylerdeki yüksek yürüyüĢ değiĢkenliği 

ve çalıĢmaların örneklem büyüklüğü olabileceğini düĢünüyoruz (212,213). 

Ġnmeli bireylerde, hem akut hem de kronik fazda yürüme hızı büyük ölçüde 

azalır (214). Perry ve ark.’ı inmeli bireylerde yürüme hızını temel alarak ambulasyonu 

fonksiyonel kategorilere ayırmıĢtır. Bu sınıflandırmaya göre yürüme hızı 0.4 m/sn’den 

az olanlar ev içi ambulasyon, 0.4-0.8 m/sn arasında olanlar sınırlı toplumsal 

ambulasyon, 0.8 m/sn’den fazla olanlar ise toplumsal ambulasyon kategorisinde yer 

almaktadır (215). McCain ve ark.’ı, akut inmeli bireylerde yürüme hızının ortalama 0.29 

m/sn, kronik inmeli bireylerde ise ortalama 0.58 m/sn olduğunu bildirdi (216). Kronik 

inmeli 46 bireyin dahil edildiği bir çalıĢmada ise ortalama hız 0.45 m/sn bulundu (217). 
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Mevcut çalıĢmamızda da yürüme hızı ortalaması 0.44±0.13 m/sn bulundu. Ġnmeli 

bireylerde yürüme hızı sağlıklı bireylere kıyasla azalmıĢtır (156). Bu azalmaya inmeli 

bireylerde duruĢ fazının erken döneminde ayak bileğinin dorsifleksiyonu sırasında 

plantarfleksörlerde hiperaktif germe reflekslerinin duruĢ fazının geç döneminde ayak 

bileğinde yeterli itme kuvvetinin oluĢmasını engellemesi neden olabilir. Bu durumun 

inmeli bireylerde yürüme hızı ile yakından iliĢkili olduğu bilinmektedir (218–221). 

Lamontagne ve ark.’ı inmeli bireylerde gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti ile yürüme 

hızı arasında negatif yönde iliĢki olduğunu bildirdi (218). Francisco ve ark.’ı inmeli 

bireylerde spastisite Ģiddetindeki değiĢikliğin yürüme hızındaki iyileĢmeyi yansıttığını 

saptadıklarını ancak gözlemlenen bu değiĢikliklerin arasındaki iliĢkinin istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığını bildirildi. Bu duruma örneklem büyüklüğünün neden 

olduğunu öne sürdüler (222). ÇalıĢmamızdan elde edilen yürüme hızı ile ilgili veriler 

literatürü desteklemektedir. 

Mekansal-zamansal asimetri ölçümleri, vücudun normalleĢtirilmiĢ yürüme 

paternleri üretme ve ekstremiteler arası koordinasyonu değerlendirme yeteneğini 

tanımlar (223). Ġnmeli bireylerde mekansal-zamansal asimetri değerlendirmeleri, motor 

iyileĢmeyi değerlendirmeyi sağlayabileceğinden önemli bir klinik ölçüm parametresi 

olabilir (223,224). Patterson ve ark.’ının inme sonrası yürüme simetrisinin 

hesaplanmasının standardizasyonuna dair öneride bulundukları 161 inmeli bireyin dahil 

edildiği çalıĢmada simetri oranı ortalaması 1.13±0.20 olarak bildirildi (157). Ġnmeli 

bireylerde yürüme simetrisinin değerlendirildiği bir çalıĢmada simetri oranı ortalaması 

1.13±0.25 olarak bulunmuĢtur (225). ÇalıĢmamızda simetri oranı ortalaması 1.14±0.24 

bulundu. Bu sonuç literatürde inmeli bireylerin yürüme simetrisinin değerlendirildiği 

çalıĢmalardaki simetri oranları ile benzerlik göstermektedir.  

Birçok çalıĢma; mekansal yürüme simetrisi hesaplamalarında kullanılan adım 

uzunluğunun; inmeli bireylerde etkilenen tarafta daha uzun olduğunu bildirmiĢtir; ancak 

bu kanıtın tersi yönünde asimetri sergileyen inmeli bireyler de vardır (157,226–229). 

Literatürde bu değiĢkenliğe inme sonrası görülen alt ekstremite kas spastisitesinin neden 

olduğuna dair çalıĢmalar mevcuttu. Balasubramanian ve ark.’ı duruĢ fazında etkilenen 

tarafta yeterli itme üretemeyen inmeli bireylerin; etkilenmeyen taraf adım uzunluğunun 

etkilenen tarafa kıyasla azaldığını bildirdi. Ve ayak bileği plantar fleksör kas 

bozukluğunun etkilenen tarafta itme oluĢumunda aktif bir azalmaya neden olabileceğini 

öne sürdü (162). Lin ve ark.’ı ise etkilenmeyen tarafta kısalmıĢ adım uzunluğuna duruĢ 
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fazında gastrocnemius kası dinamik spastisitesinin neden olduğunu bildirdi (164). 

Benzer Ģekilde Hsu ve ark.’nın inmeli bireylerde yaptığı çalıĢmada etkilenmeyen tarafta 

kısalmıĢ adım uzunluğunun plantarfleksör kaslarının spastisitesi ve azalmıĢ diz 

ekstansör kas kuvveti ile iliĢkili olduğunu bildirdi. Ayrıca; plantarfleksör spastisitesinin 

basma ortası fazında tibianın ayak üzerindeki hareketini zorlaĢtıracağını ve bu nedenle 

etkilenmeyen ekstremitenin ileri hareketinin azalacağını savundu (163). Allen ve ark.’ı 

salınım öncesi fazda azalmıĢ antero-posterior paretik durumun bacağa iletilen enerjiyi 

azalttığını ve  daha kısa etkilenen taraf salınım süresi ve adım uzunluğuna yol açtığını 

öne sürmektedir (226). Literatürde sadece gastrocnemius kası spastisite Ģiddetinin 

yürüme simetrisine etkisinin değerlendirildiği çalıĢma sayısı sınırlıdır. ÇalıĢmamızda 

etkilenen taraf adım uzunluğu etkilenmeyen taraf adım uzunluğundan daha fazlaydı 

ancak anlamlı farklılık saptanmadı. Temelde etkilenen ve etkilenmeyen adım 

uzunluğunun oranlanması ile hesapladığımız simetri oranında da gastrocnemius kası 

spastisite Ģiddeti farklılıklara neden oldu ancak anlamlı değildi. Bu duruma örneklem 

büyüklüğünün neden olduğunu düĢünüyoruz. 

Gövde kontrolü; inmeli bireylerde günlük yaĢam fonksiyonunun kapsamlı 

aktivitelerinin öngörücüsüdür. Bu nedenle inmeli bireylerde erken dönemde gövde 

kontrolünün değerlendirilmesi önemlidir (179). 577 inmeli bireyde gövde kontrolünün 

değerlendirildiği çalıĢmada statik oturma dengesi ortalama skoru 5.9±2.1, dinamik 

oturma dengesi ortalama skoru 5.7±3.1, koordinasyon ortalama skoru 2.6±1.8, total 

GBÖ ortalama skoru ise 14.3±6.1 olarak bildirildi (230). Verheyden ve ark.’ının 102 

inmeli bireyi dahil ettikleri çalıĢmada statik oturma dengesi ortalama skoru 5.44±2.25, 

dinamik oturma dengesi ortalama skoru 5.75±3.17, koordinasyon ortalama skoru 

2.37±1.55, total GBÖ ortalama skoru ise 13.56±6.18 olarak bildirildi (231). Literatürle 

benzer olarak bizim çalıĢmamızda statik oturma dengesi ortalama skoru 4.86±1.83, 

dinamik oturma dengesi ortalama skoru 4.82±2.74, koordinasyon ortalama skoru 

3.82±2.25, total GBÖ ortalama skoru ise 13.48±5.40 bulundu. 

Gövde kontrolü; ekstremite hareketleri sırasında gereken kuvvetin 

entegrasyonunu ve bu kuvvetin alt ekstremiteden üst ekstremiteye transferini 

sağlamaktadır (28). Bu transfer unilateral kol hareketleri sırasında alt ekstremiteden 

baĢlayan kuvvet üretiminin bacaklardan gövdeye sonra kola doğru yayılması ile kas 

aktivasyon paternlerini ortaya çıkarır. Bu kas aktivasyon paternleri önce kontralateral 

gastrocnemius kasında meydana gelir. Gastrocnemius kası biartiküler yapıda bir kastır. 
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Biartiküler kasların avantajlarından biri gücün proksimalden distal eklemlere 

aktarılmasını sağlamasıdır (232,233). Bu nedenle biartiküler kasların yalnızca 

yayıldıkları eklemler üzerinde değil, vücut üzerindeki etkilerinin bir bütün olarak ele 

alınması gerektiği öne sürülmektedir (234). Üst ekstremite hareketleri sırasında 

gastrocnemiusta ortaya çıkan kas aktivasyon paterni postüral stabiliteyi sağlamakla 

görevlidir (29,235). Berger ve ark’ının inmeli bireylerde kas aktivasyon paternlerini 

değerlendirdikleri çalıĢmada gecikmiĢ gastrocnemius kası aktivitesi baĢlangıcı bildirildi 

(236). Benzer Ģekilde; Badke ve ark.’ının inmeli bireylerde yaptıkları çalıĢmada da kas 

aktivasyon paternleri sırasında gastrocnemius kası gecikmiĢ aktivasyonu bildirildi 

(237). Ayrıca gecikmiĢ gastrocnemius kası aktivasyonunun postüral kontrol ve denge 

üzerine etkileri olduğunu bildiren çalıĢmalarda mevcuttu (30,237). Gastrocnemius 

kasının kas aktivasyon paterninde doğrudan rol alması ve biartiküler yapıda bir kas 

olması nedeniyle gastrocnemius kası spastisite Ģiddetinin gövde kontrolünü etkilediği 

düĢünülebilir. Literatürde bildiğimiz kadarıyla gövde kontrolü ile gastrocnemius kası 

spastisitesi arasındaki iliĢkiyi doğrudan değerlendiren çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. 

ÇalıĢmamızın gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti ve gövde kontrolü arasındaki 

iliĢkinin doğrudan değerlendirmesi bakımından literatüre katkı sağlayacağını 

düĢünmekteyiz.  

ÇalıĢmamızda gastrocnemius spastisite Ģiddetinin gövde kontrolü ve yürüme 

parametrelerinden yürüme hızını etkilediği saptandı. Buna ek olarak gastrocnemius 

spastisite Ģiddetinin artmasının yürüme simetrisinde bozulmaya neden olduğu ancak bu 

değiĢikliklerin anlamlı olmadığı belirlendi. ÇalıĢmamız inmeli bireylerde gövde 

kontrolü ve yürüme hızının gastrocnemius kası spastisite Ģiddetinden etkilendiği ortaya 

koyarak literatüre katkı sunmuĢtur.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

6.1. Sonuçlar 

Kronik inmeli bireylerde gastrocnemius kası spastisite Ģiddetinin yürüme 

simetrisi ve gövde kontrolüne etkisini incelediğimiz bu çalıĢmada toplam 29 hasta 

değerlendirildi ve aĢağıdaki sonuçlara ulaĢıldı. 

ÇalıĢmaya dahil edilen inmeli bireylerin yaĢ aralığı 41-70 yaĢ aralığında olup, 

grupların sosyodemografik özellikler ve klinik tanımlayıcılar bakımından benzerlik 

gösterdiği saptandı. 

1. Gastrocnemius kası spastisite Ģiddetinin yürüme hızını anlamlı olarak 

etkilediği belirlendi.  

2. Gastrocnemius kası spastisite Ģiddeti MAS≥2 olanlarda yürüme asimetrisi 

daha fazlaydı ancak bu durum istatistiksel farklılığa neden olmadığı 

belirlendi.  

3. Gastrocnemius kası spastisite Ģiddetinin total GBÖ skoru ve koordinasyon alt 

parametresini anlamlı olarak etkilediği ve aralarında negatif yönde bir iliĢki 

olduğu belirlendi.  

6.2. Öneriler  

 Yürüme hızının gastrocnemius spastisite Ģiddetinden etkilenmesi yürüme 

hızını iyileĢtirmeye yönelik müdahalelere spastisite yönetiminin dahil 

edilmesi gerektiğini ortaya koymuĢtur.  

 Yürüme simetrisi gastrocnemius kası spastisite Ģiddetinden anlamlı olarak 

etkilenmedi. Ancak gastrocnemius kası spasitisite Ģiddeti MAS≥2 olanlarda 

yürüme asimetrisi daha fazlaydı. Bu alanda daha büyük örneklem büyüklüğü 

ile yapılacak çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

 ÇalıĢmamızda gastrocnemius kası spastisite Ģiddetinin yürüme simetrisi ve 

gövde kontrolüne etkisini değerlendirildi. Bu konuda inme sonrası sıklıkla 

spastisiteden etkilenen diğer kaslarında yürüme simetrisi ve gövde kontrolüne 

etkisi ile ilgili çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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 Gastrocnemius kasına yönelik spastisite yönetimi uygulamalarının gövde 

kontrolü ve yürümeyi iyileĢtirmeye yönelik müdahale çalıĢmalarına 

eklenmesi tedavide baĢarı oranını artırabilir. Bu alanda yapılacak müdahale 

araĢtırmalarına ihtiyaç vardır. 

 Gastrocnemius kas spastisitesinin postural kontrol ve denge parametreleriyle 

iliĢkisinin değerlendirileceği ileri çalıĢmalara ihtiyaç olduğu gözlemlendi. 

 Yürüme simetrisini değerlendirmek için geliĢtirilen Kinect V2 kamera tabanlı 

yazılım, literatürü destekleyerek yürüme analizi için maliyet-etkin, taĢınabilir, 

kolay uygulanabilir bir alternatif olduğu görüldü. Klinikte kullanımının 

yaygınlaĢtırılması önerilmektedir. 
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EKLER 

 

EK-1. ETĠK KURUL ONAYI 
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EK-2. TANIMLAYICI ANKET 

Ad- Soyad : 

YaĢ: Cinsiyet :    

Boy :                              Kilo: VKĠ 

Eğitim 

durumu 

Okuma yazma 

bilmiyor               
 

          Medeni durum 
Evli  

Ġlkokul     Bekar  

Ortaokul    

            Meslek  

Ev hanımı  

Serbest meslek  

Lise     Kamu çalıĢanı  

Önlisans   Emekli  

Lisans  

Özel sektör  

Diğer (Belirtiniz) 

(……………….) 

 

Lisansüstü 

 
 

SoygeçmiĢ: 

 

 

 

ÖzgeçmiĢ: 

 

  

EĢlik eden hastalıklar: 

 

Sigara kullanımı 

 

Var           .…… paket/gün x ……. Yıl 

Yok 

BırakmıĢ    ……. paket/gün x ……. Yıl kullanmıĢ 

  

Ġnme geçirilen tarih : 

 
Ġnme türü 

Hemorajik  

Ġskemik    

Geçirilen kaçıncı inme :   
DüĢme hikayesi 

Evet  

Hayır   

Etkilenen taraf   Sağ                     
Dominant taraf 

Sağ  

Sol    Sol    

 

Rehabilitasyona baĢlama zamanı : 

 

 

Rehabilitasyona devam 

etme durumu 

 

Evet                                                                                          

 

 

Hayır 
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EK-3. GÖVDE BOZUKLUK ÖLÇEĞĠ 

Mad

de  

   

 Statik oturma dengesi   

1 BaĢlangıç pozisyonu Hasta düĢer veya kol desteği olmadan 

baĢlangıç pozisyonunu 10 saniye 

sürdüremez 

Hasta baĢlangıç pozisyonunu 10 saniye 

sürdürebilir 

0 

 

 

2 

  Skor =0 ise TIS total skoru da 0’dır.  

2 BaĢlangıç pozisyonu 

Terapist sağlam bacağı 

hemiplejik bacak üzerine 

çaprazlar 

Hasta düĢer veya kol desteği olmadan 

baĢlangıç pozisyonunu 10 saniye 

sürdüremez 

 

Hasta baĢlangıç pozisyonunu 10 saniye 

sürdürebilir 

0 

 

 

 

2 

3 BaĢlangıç pozisyonu 

Hasta sağlam bacağı hemiplejik 

bacak üzerine çaprazlar 

Hasta düĢer 

 

Hasta yatakta veya sedyede  kol desteği 

olmadan bacak bacak üstüne atamaz 

 

Hasta bacak bacak üstüne atar,ama 

gövdesini 10 cm’den fazla  geriye hareket 

ettirir veya eliyle yardım eder 

 

Hasta gövdesini hareket ettirmeden veya 

yardım almadan bacak bacak üstüne atar 

            

Total statik oturma dengesi 

0 

 

1 

 

 

2 

 

 

 

3 

 

 

 /7 

 

 Dinamik oturma dengesi   

 

1 BaĢlangıç pozisyonu 

Hastaya hemiplejik dirseğiyle 

(hemiplejik tarafı kısaltıp sağlam 

tarafı uzatarak) yatağa veya 

sedyeye değmesi ve baĢlangıç 

pozisyonuna dönmesi söylenir 

Hasta düĢer, üst ekstremite desteği gerekir 

veya dirsek yatak veya sedyeye değmez 

 

Hasta yardım almadan  aktif olarak hareket 

eder, dirseğini yatağa veya sedyeye 

değdirir 

 

Eğer skor=0 ise, o zaman madde 2 ve 3 

skoru da 0 dır 

0 

 

 

1 

2 1. maddeyi tekrarla Hasta kısaltma ve uzatma hiç yapamaz ya 

da tersini yapar 

 

Hasta uygun olan kısaltma ve uzatmayı 

yapar 

 

Eğer skor=0 ise, o zaman madde 3 skoru 

da 0 dır 

0 

 

 

1 
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3 

 

1. maddeyi tekrarla 

 

Hasta kompanse eder. Muhtemel 

kompansasyonlar: (1) üst ekstremitenin 

kullanılması, (2) kontralateral kalça 

abdüksiyonu, (3) kalça fleksiyonu (eğer 

dirsek,femurun proksimal yarısından daha 

önde yatak veya sedyeye dokunursa), (4) 

diz fleksiyonu, (5) ayağın kaydırılması 

 

Hasta kompansasyon olmadan hareket 

eder 

 

0 

 

 

 

 

 

 

 

1 

4 BaĢlangıç pozisyonu 

Hastaya sağlam dirseğiyle yatağa 

veya sedyeye değmesi (sağlam 

tarafı kısaltıp hemiplejik tarafı 

uzatarak) ve baĢlangıç 

pozisyonuna dönmesi söylenir 

Hasta düĢer, üst ekstremite desteği gerekir 

veya dirsek yatak veya sedyeye değmez 

 

Hasta yardım almadan aktif olarak hareket 

eder, dirseğini yatağa veya sedyeye 

değdirir 

 

Eğer skor=0 ise o zaman 5. ve 6. madde 

skoru da 0 dır 

0 

 

 

1 

5 4. maddeyi tekrarla Hasta kısaltma ve uzatma hiç yapamaz ya 

da tersini yapar 

 

Hasta uygun olan kısaltma ve uzatmayı 

yapar 

 

Eğer skor=0 ise, o zaman madde 6 skoru 

da 0 dır 

0 

 

 

1 

6 4. maddeyi tekrarla Hasta kompanse eder. Muhtemel 

kompansasyonlar: (1) üst ekstremitenin 

kullanılması, (2) kontralateral kalça 

abdüksiyonu, (3) kalça fleksiyonu( eğer 

dirsek ,femurun proksimal yarısından daha 

önde yatak veya sedyeye dokunursa), (4) 

diz fleksiyonu, (5) ayağın kaydırılması 

Hasta kompansasyon olmadan hareket 

eder 

0 

 

 

 

 

 

 

1 

7 BaĢlangıç pozisyonu 

Hastaya hemiplejik taraftaki 

pelvisini yataktan veya sedyeden  

kaldırması (hemiplejik tarafı 

kısaltıp sağlam tarafı uzatarak) ve 

baĢlangıç pozisyonuna dönmesi 

söylenir 

Hasta kısaltma ve uzatma hiç yapamaz ya 

da tersini yapar 

 

Hasta uygun olan kısaltma ve uzatmayı 

yapar 

 

Eğer skor=0 ise, o zaman madde 8 skoru 

da 0 dır 

0 

 

 

1 

8 7. maddeyi tekrarla Hasta kompanse eder. Muhtemel 

kompansasyonlar: (1) üst ekstremitenin 

kullanılması, (2) aynı taraftaki ayakla itme 

(topuklar yerle teması keser) 

 

Hasta kompansasyon olmadan hareket 

eder 

0 

 

 

 

 

1 
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9 

BaĢlangıç pozisyonu 

Hastaya sağlam tarafındaki 

pelvisini yataktan veya sedyeden 

kaldırması (sağlam tarafı kısaltıp 

hemiplejik tarafı uzatarak) ve 

baĢlangıç pozisyonuna dönmesi 

söylenir  

Hasta kısaltma ve uzatma hiç yapamaz ya 

da tersini yapar 

 

Hasta uygun olan kısaltma ve uzatmayı 

yapar 

 

Eğer skor=0 ise, o zaman madde 10 skoru 

da 0 dır 

0 

 

 

1 

10 9. maddeyi tekrarla Hasta kompanse eder. Muhtemel 

kompansasyonlar: (1) üst ekstremitenin 

kullanılması, (2) aynı taraftaki ayakla itme 

(topuklar yerle teması keser) 

 

Hasta kompansasyon olmaksızın hareket 

eder 

           Total dinamik oturma dengesi 

0 

 

 

 

 

1 

 

/10 

 Koordinasyon    

1 BaĢlangıç pozisyonu 

Hastaya üst gövdesini 6 kez 

döndürmesi söylenir (her bir 

omuz 3 kez öne hareket 

etmelidir), hareket etmesi 

gereken ilk taraf hemiplejik taraf 

olmalıdır, baĢ baĢlangıç 

pozisyonunda kalmalıdır 

Hemiplejik taraf üç kez hareket etmez 

 

Rotasyon asimetriktir 

 

Rotasyon simetriktir 

 

Eğer skor=0 ise 2. madde skoru da 0 dır 

0 

 

1 

 

2 

2 6 saniye içinde 1. maddeyi 

tekrarla 

Rotasyon asimetriktir 

 

Rotasyon simetriktir 

 

0 

 

1 

3 BaĢlangıç pozisyonu 

Hastaya alt gövdesini 6 kez 

döndürmesi söylenir (her bir diz 

3 kez öne hareket etmelidir), 

hareket etmesi gereken ilk taraf 

hemiplejik taraf olmalıdır, üst 

gövde baĢlangıç pozisyonunda 

kalmalıdır 

Hemiplejik taraf üç kez hareket etmez 

 

Rotasyon asimetriktir 

 

Rotasyon simetriktir 

 

Eğer skor=0 ise 4. madde skoru da 0 dır 

0 

 

1 

 

2 

4 3. maddeyi 6 saniyede tekrarla Rotasyon asimetriktir 

 

Rotasyon simetriktir 

                    

 Total koordinasyon 

0 

 

1 

 

  /6 

                      Total Gövde Bozukluk Ölçeği /23 

 

  



73 

 

EK-4. MODĠFĠYE ASHWORTH SKALASI 

0: Tonusta artıĢ yok 

1: Hareket açıklığının sonunda yakalama ve gevĢeme veya minimal direnç ile kendini 

gösteren hafif kas tonusu artıĢı 

1+: Eklem hareket açıklığının yarıdan azı boyunca minimal direncin izlendiği hafif kas 

tonusu artıĢı  

2: Kas tonusu tüm eklem hareket açıklığının büyük kısmı boyunca ve daha fazla artmıĢ, 

fakat eklemler kolayca hareket ettirilebilir. 

3: Pasif hareketi zorlaĢtıran belirgin tonus artıĢı 

4: Etkilenen bölümler fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir. 
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EK-5. GÖVDE KONTROLÜNÜN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

           

                                    

 

Gövde kontrolünün değerlendirilmesi (Statik oturma dengesi) 

 

1 2 

3 
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Gövde kontrolünün değerlendirilmesi (Dinamik oturma dengesi ve Koordinasyon) 

 

4 4 

5 5 

6 7 
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EK-6. YÜRÜME SĠMETRĠSĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

 

 

Deney kurulum 
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EK-7. AYDINLATILMIġ ONAM FORMU 

Sayın katılımcı, 

Sizi ―Kronik Ġnmeli Hastalarda Gastrocnemius Kası Spastisitesinin Yürüme 

Simetrisi ve Gövde Kontrolüne Etkisi‖ isimli araĢtırmaya davet ediyoruz. AraĢtırmaya 

katılma kararının vermeden önce araĢtırmanın amacını bilinmesi gerekmektedir. Bu 

nedenle onam formunun tarafınızdan okunup anlaĢılması önemlidir. Eğer 

anlayamadığınız ya da yeterince açık olmadığını düĢündüğünüz bir nokta olursa bize 

sorunuz. 

Bu araĢtırmaya katılmak tamamen gönüllülük esasına dayanmaktadır. ÇalıĢmaya 

dahil olma veya dahil olduktan sonra herhangi bir anda çalıĢmadan ayrılma hakkına 

sahipsiniz. AraĢtırma amacı ile gerekli olan bilgileri edinmek için kullanılan formlardan 

elde edilecek bilgiler tamamen araĢtırma için kullanılacaktır. AraĢtırma yayınladığında 

kimlik bilgileriniz kesinlikle saklı tutulacak ve üçüncü bir kiĢiye verilmeyecektir. 

AraĢtırmanın adı: Kronik Ġnmeli Hastalarda Gastrocnemius Kası Spastisitesinin 

Yürüme Simetrisi ve Gövde Kontrolüne Etkisi 

Katılımcı sayısı: Bu araĢtırmada yer alması öngörülen toplam katılımcı sayısı 

28’dir.  

AraĢtırmaya katılım süresi: Bu araĢtırmada yer almanız için öngörülen süre 40 

dakika’dır.  

AraĢtırmanın amacı: Kronik inmenin hastalarda yürüme simetrisi ve gövde 

kontrolünü etkilediği bilinmektedir. Bu çalıĢmanın amacı kronik inmeli hastalarda 

etkilendiği bilinen yürüme simetrisi ve gövde kontrolü ile gastrocnemius kası 

spastisitesi arasındaki iliĢkiyi belirlemektir. 

AraĢtırmaya katılma koĢulları: Bu araĢtırmaya dahil edilebilmek için sahip 

olmanız gereken koĢullar Ģu Ģekildedir; 

1- 40-70 yaĢ aralığında olmak 

2- Bilgisayarlı tomografi veya manyetik rezonans görüntüleme ile 

doğrulanan tek taraflı serebral lezyon 

3- En az 6 ay önce inme tanısı almıĢ olmak; 

4- Düz bir yüzeyde 10 m’den daha uzun bir süre boyunca yardımcı bir cihaz 

olmadan bağımsız olarak yürüyebilme yeteneği. 
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AraĢtırmanın yöntemi: Bu araĢtırmada yapılacak iĢlemler aĢağıdaki Ģekildedir. 

 Gastrocnemius kasının spastisitesi değerlendirilmesi amacıyla Modifiye 

Ashworth Skalası kullanılacaktır. 

 Gövde kontrolünü değerlendirmek için Gövde Bozukluk Ölçeği 

kulanılacaktır. 

 Son olarak 6 m’lik bir platformda yürümeniz istenecek ve bir kamera 

(Kinect) tarafından kayıt altına alınarak yürüme simetriniz değerlendirilecektir. 

AraĢtırmadan kaynaklanabilecek olası riskler: AraĢtırma süreci herhangi bir 

risk içermemektedir. 

AraĢtırma süresince karĢılaĢılacak problemlerde aranacak kiĢi 

Ġstediğinizde 24 Saat UlaĢılabilecek AraĢtırmacınızın Adres ve Telefonları:       

Dr. Öğr. Üyesi Filiz ÖZDEMĠR   

Fzt. Nisanur TUTUġ   
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ARAġTIRMAYA KATILMA ONAYI 

Yukarıda anlatılan ve araĢtırmadan önce katılımcıya anlatılması gereken bilgileri 

okudum. Katılmamın istendiği çalıĢmanın amacını, gönüllü olarak sorumluluklarımın 

tamamını anladım. ÇalıĢma hakkında yazılı ve sözlü açıklama araĢtırmacı tarafından 

yapıldı, Bu araĢtırmayı istediğim zaman ve neden belirtmeksizin bırakabileceğimi ve 

bırakmam durumunda herhangi bir olumsuzlukla karĢılaĢmayacağımı anladım. 

Bu koĢullarda bu araĢtırmaya kendi rızamla, hiçbir baskı ve zorlama altında 

kalmaksızın katılmayı kabul ediyorum.  

GÖNÜLLÜ 

ADI-SOYADI  : 

ADRES  : 

TELEFON  : 

ĠMZASI     :     

 

FĠZYOTERAPĠST  

ADI-SOYADI  : 

ADRES  : 

TELEFON  : 

ĠMZASI     :     

 

 

 


