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ÖZET 

İNME SONRASI SPASTİSİTEDE SPİNAL REFLEKSLER VE BOTULİNUM 

A TOKSİN UYGULAMASININ ETKİLERİ 

Bu çalışma, İnme sonrası spastisite gelişen hastalarda spastisiteli alt 

ekstremitede spinal refleks değişimlerini incelemek, inmeli hastaların spastik alt 

ekstremitesinde olan spinal refleks değişimlerini inmeli hastaların sağlam alt 

ekstremitesi ve sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırmak amacı ile gerçekleştirildi. Bir 

başka amacı ise inme sonrası spastisite gelişen alt ekstremiye uygulanan Botulinum A 

Toksin (BoNT) uygulamasının hem spastik alt ekstremitede hem de sağlam alt 

ekstremitede ki spinal refleks değişimine etkisini ve bu sayede BoNT uygulamasının 

santral ve periferik etkisini incelemeyi amaçladık. 

Çalışmaya yaş ortalaması 56 (±12) yıl olan 14 inmeli, yaş ve cinsiyet olarak 

eşleştirilmiş yaş ortalaması 61 (±16) yıl olan 14 sağlıklı birey alındı. Çalışmaya katılan 

tüm bireylerin sosyo-demografik özellikleri kaydedildikten sonra çalışma grubunun 

tüm bireylerine BoNT uygulama öncesi ve uygulama sonrası 1. ay ve 3. ayda Modifiye 

Rankin Skalası (MRS), Modifiye Ashwort Skalası (MAS) değerleri not edilerek, 

disinaptik inihibisyon, presinaptik inhibisyon ve postaktivasyon depresyon yüzdesi 

ölçümü yapıldı. Kontrol grubunun çalışılan alt ekstremitesine tek bir defa disinaptik 

inhibisyon, presinaptik inhibisyon ve postaktivasyon depresyon yüzdesi ölçümü 

yapıldı. 

İnme sonrası spastisite gelişen çalışma grubunun alt ekstremitesinde; sağlam 

alt ekstremite ve kontrol grubuna göre disinaptik inihibisyon, presinaptik inhibisyon 

ve postaktivasyon depresyon yüzdesi azalmış olarak tespit edildi. Bu azalma disinaptk 

inhibisyon için özellikle 2 ve 5 ms interstimulus intervalde iken presinaptik inhibisyon 

için 20, 80, 100, 150 ms interstimülüs intervalde idi. BoNT uygulama sonrası 1.ay ve 

3.ayda yapılan incelemelerde çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinde azalmış 

olan disinaptik ve presinaptik inhibisyonun artarak çalışma grubunun sağlam alt 

ekstremitesi ve kontrol grubunun çalışılan alt ekstremitesi ile benzer düzeylere ulaştığı 

tespit edildi. BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinde 

azalmış olan postaktivasyon depresyon yüzdesi BoNT uygulama sonrası 1. ayda 

çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ve kontrol grubunun çalışılan alt 
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ekstremitesi ile benzer düzeylere ulaştığı, BoNT uygulama sonrası 3. ayda ise çalışma 

grubunun sağlam alt ekstremitesi ve kontrol grubunun çalışılan alt ekstremitesine göre 

azalmış olarak tespit edildi. BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun sağlam alt 

ekstremitesi ile kontrol grubunun disinaptik inhibisyon düzeyi normal sınırlarda iken 

BoNT uygulama sonrası 1. ayda çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesinde 

disinaptik inhibisyonun azaldığı tespit edildi.   

Bu çalışma ile spastisiteli hastalarda presinaptik inhibisyonun, disinaptik 

inhibisyonun ve postaktivasyon depresyon yüzdesinin azaldığı tespit edilmiştir. BoNT 

uygulamasının hastaların klinik değerlendirme olan MRS ve MAS değerlerinde bir 

düzelme sağladığı gibi; presinaptik, disinaptik ve postaktivasyon depresyon yüzdesini 

arttırıcı etkisiyle elektrofizyolojık olarak da düzeltmektedir. BoNT uygulamasının 

sağlam ekstremitede ki spinal refleks değişimi yapması BoNT’un santral etki 

mekanizmasını desteklemektedir. 

Anahtar Kelimeler: Botulinum A toksin, disinaptik inhibisyon, 

postaktivasyon depresyon, presinaptik inhibisyon, spastisite 
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ABSTRACT 

The aim of this study is to investigate the spinal reflex changes in the spastic 

lower extremity of the patients having spasticity after stroke, and to compare spinal 

reflex changes in the spastic lower extremity of stroke patients with their own 

contralateral healthy lower extremity and with healthy control group.  

Another aim of the present study was to examine the effect of Botulinum A 

Toxin (BoNT) on the spinal reflex change in both the spastic and healthy lower 

extremities, thus, to investigate the central and peripheral effect of BoNT 

administration. 

Fourteen stroke patients with an average age of 56 (± 12) years, and age-sex 

matched 14 healthy individuals with an average age of 61 (± 16) years were included 

in the study. The socio-demographic characteristics of all participants in the study were 

recorded. Before and at the 1st and 3rd months of the BoNT injection, the Modified 

Rankin Scale (MRS) and Modified Ashwort Scale (MAS) values of all patients in the 

study group were recorded. Dysinaptic inhibition, presynaptic inhibition, and percent 

of post-activation depression were measured.  

In the control group, the percentage of dysinaptic inhibition, presynaptic inhibition and 

post-activation depression in the examined lower limb were measured only once. 

 

The percentage of dysinaptic inhibition, presynaptic inhibition and post-

activation depression was decreased in the spastic lower limb of the study group, 

compared to the intact lower limb and the control group. While this decrease was 

espicially in 2 and 5 ms interstimulus interval for disinaptic inhibition, in 20, 80, 100, 

150 ms interstimulus interval for presynaptic inhibition. In the examinations 

performed at the 1st and 3rd months after the BoNT injection, it was found that the 

disinaptic and presynaptic inhibition of the study group, which decreased in the spastic 

lower limb of the study group, increased and reached similar levels with the lower limb 

of the control group and the intact lower limb. The percentage of post-activation 

depression, which decreased in the spastic lower limb of the study group before the 

BoNT application, reached similar levels with the intact lower limb of the study group 

and the lower limb of the control group at the 1st month after BoNT application. The 

percentage of post-activation depression in the 3rd month after the BoNT application, 
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the intact lower extremity of the study group and the lower extremity of the control 

group were found to be decreased. While the dysinaptic inhibition level of the control 

group and the intact lower extremity of the study group were within normal limits 

before the BoNT administration, it was found that the disinaptic inhibition decreased 

in the intact lower extremity of the study group after the first month of BoNT 

administration. 

 

In the present study, it was found that presynaptic inhibition, dysinaptic 

inhibition and the percentage of postactivation depression decreased in patients with 

spasticity. BoNT administration provides both clinically, MRS and MAS values, and 

electrophysiologically improvement, with the effect of increasing the percentage of 

presynaptic, dysinaptic and post-activation depression. The spinal reflex change in the 

intact extremity after BoNT administration supports the central mechanism of action 

of BoNT. 

Keywords: Botulinum A toxsin, dysinaptic inhibition, post-activation 

depression, presynaptic inhibition, spasticity 
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1. GİRİŞ 

Spastisite aşırı aktif kas kasılmalarını içeren bir durumdur. Normalde bir kasın 

ani gerilmesine karşı koruma sağlayan reflekslerin hiperaktivitesi olarak 

tanımlanabilir. Bu durum, günlük yaşam aktivitelerinin hareketliliğine ve 

performansına müdahale edebilir. Zaman içinde, spastisite eklem hareket açıklığı 

kaybına neden olan kontraktürlere yol açabilir. Spastisiteye neden olabilen 

bozukluklar arasında inme, beyin hasarı, omurilik hasarı, multipl skleroz, serebral 

palsi, beyin veya omurilik tümörleri ve diğer merkezi sinir sistemi bozuklukları 

sayılabilir. Spastisite etyopatogenezinde inhibitör spinal refleks mekanizmalarının rol 

oynayabileceğine dair yayınlar bulunmaktadır (1).İnsanlarda yapılan pek çok sayıda 

çalışmada spastisitede spinal inhibitör mekanizmaların (disinaptik ve presinaptik 

inhibisyonda, postaktivasyon depresyonda) azalmasının söz konusu olduğunu öne 

sürülmektedir. Bu mekanizmaların birbirine bağlı değişkenliği ve spastisitenin objektif 

kantitatif ölçümlerinin olmaması, inhibitör mekanizmalardaki değişiklikler ve gerilme 

refleksi hipereksitabilitesi arasında açık bir nedensel ilişkinin açıklanmasını 

engellemektedir. Refleks uyarılabilirliğin ve inhibitör mekanizmalardaki 

değişikliklerin zaman içinde takip edildiği yerlerde, elektrofizyolojik incelemeler gibi 

ölçümü mümkün kılan teknikler ve uzun süreli çalışmalar büyük talep görmektedir (2). 

Spastisite tedavisinde, fiziksel, farmakolojik ve cerrahi prosedürler mevcuttur. Son 

yıllarda, BoNT enjeksiyonu, spastisiteyi tedavi etmek için en önemli yöntemlerdendir. 

Spinal refeksler, omuriliğin doğrudan kendisinin cevap oluşturduğu hızlı reflekslerdir. 

Somatik refleksler, iskelet kaslarının kasılmasına ve Visseral (otonomik) refleksler, 

bilinç düzeyinde fark edilmeyen düz kaslar, kalp kası ve bezlere ilişkin reflekslerdir. 

Bir refleks arkı; duyu organı, afferent nöron, merkez,  efferent nöron ve icra 

organından oluşur.  Refleks oluşumunda, bir uyarana bağlı olarak, duyu organı veya 

reseptörde bir reseptör potansiyeli meydana gelir.  Uyaran, eşik veya eşik üstü şiddete 

ulaştığında bu reseptör potansiyeli, afferent duyu lifine iletilebilir bir aksiyon 

potansiyeline dönüşür (3). 

Botulinum toksini ilk olarak bildirilen Clostridium botulinum bakterisi 

tarafından üretilen bir nörotoksindir. Son zamanlarda distoni, spastisite ve diğer 
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nörolojik durumların tedavisi için onaylanmıştır. BoNT tedavisi, işlevi kısıtlayan veya 

ağrıya neden olan spastisiteli hastaları tedavi etmek için kullanılır. BoNT, bir sinir 

impulsu '' inhibitörüdür''. Sinir uçlarına bağlanır ve kasları aktive eden kimyasal 

ajanların salınmasını önler ve kas kasılmasını engeller. BoNT tedavisi inme sonrası, 

direkt kaslardaki parsiyel denervasyon, nöromuskuler geçiş bloğu dışında, paretik 

hastalarda kaslardaki değişim ve BoNT’un doza bağımlı retrograd transportunun Ia 

lifleri-motor neuron sinapsında değişikliklere sinaptik plastisiteye de yol açtığı, bunun 

da BoNT’un etkinliğinin kısmen merkezi etkilere yol açabileceği ileri sürülmektedir 

(4). BoNT motor uç plakasında sinaptik iletimi bloke eder ve felce neden olur. Son 

zamanlarda, giderek daha fazla çalışma, BoNT’un merkezi etkileri olduğunu öne 

sürmektedir. Son yıllarda yapılan bir çok çalışmada BoNT’un, tetanoz toksinine 

benzer olarak, doza bağımlı olarak anterograd ve retrograd aksonal taşınabilirliği 

gösterilmiştir (5). BoNT’un spinal refleks mekanimaları da etkilediği öne 

sürülmektedir (4, 5). Bu çalışmada, inmeli hastalarda spastisitedeki disinaptik, 

presinaptik ve postaktivasyon spinal refleks değişimlerini ortaya koymak, bu arada 

BoNT tedavisi sonrası refleks değişimleri incelemek, periferik ve santral 

mekanizmaları tartışmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2. 1. İnme  

2.1.1. İnme tanımı 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün (6) yaptığı  tanıma göre serebrovasküler olay 

(SVO) ya da inme: vasküler sebepler dışında başka bir sebep olmayıp, 24 saatten uzun  

süren veya ölümle sonuçlanan, serebral fonksiyonların lokal veya genel bozukluğuna 

bağlı olarak hızla gelişen klinik bulgulardır (7). Bu bulgular beyne olan kan 

akımındaki bozukluk nedeniyle beyin fonksiyonlarının hızla kaybedilmesine bağlı 

görülür (8). İnme ölüme ve kalıcı nörolojik hasara sebep olabilen bir olaydır. Kan 

akımındaki bozukluk sonrası beynin etkilenen bölgesi fonksiyonunu kaybeder. Buna 

bağlı vücudun bir yarısında hemiparezi ve hemipleji tablosu, afazi, apraksi, dizartri, 

görsel alanın bir yarısını kaybetme, kişilik değişiklikleri açığa çıkabilir (9). İnme 

terimi özellikle serebrovasküler hastalık (SVH) için kullanılan fokal nörolojik 

sendrom için kullanılır. SVH kan damarlarındaki trombüs ya da emboli kaynaklı 

oklüzyon, damar bütünlüğünün bozulması, damar geçirgenliğinin bozulması, artmış 

viskozite ya da kanın özelliklerini etkileyen diğer durumlara bağlı oluşan beyni 

ilgilendiren anormalliktir. Vasküler patolojik süreç sadece yukarıda belirtilen genel 

bozuklarla değil, aterosklerozis, hipertansif aterosklerozis, arteritis, anevrizmal 

dilatasyon ve gelişimler malformasyonlara bağlı daha temel ve primer bozukluklara 

bağlı olarak da görülebilir (10).   

2.1.2. İnme epidemiyolojisi 

İnme yaşlı popülasyonunda daha sık görülen bulaşıcı olmayan majör hastalık 

grubudur. DSÖ raporlarına göre inme, gelişmiş ülkelerde 1990 yılında 4,4 milyon 

ölüme yol açarak üçüncü en büyük mortalite sebebidir (11, 12). Ayrıca inme uzun 

vadede yetersizliğin ana sebeplerinden birisidir ve aile, birey, sağlık sistemine büyük 

etkisi vardır (13). ABD’de bir bireyin kalan ömrü boyunca sağlık sistemine getireceği 

yükün 18 bin - 200 bin dolar arasında olduğu hesaplanmıştır (14). 2020 yılında 

inmenin koroner arter hastalıkları ile birlikte sağlık yitiminde ilk sırayı alacağı 

düşünülmektedir (15). 
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Son 15 yılda risk faktörlerinin kontrolü sayesinde elde edilen gelişmeler inme 

insidansını %30 azaltmış, buna bağlı ölüm oranı %14 düşmüştür fakat inme yetişkinler 

arasında özürlülüğe sebep olan en önemli neden olma özelliğini korumaktadır (16). 

İnme kalp krizinden sonra ikinci sırada dünyada en çok ölüme yol açan hastalık olarak 

2008 yılında 6,2 milyon kişiyi etkilemiştir. 2008 yılında ortalama 9 milyon kişi inme 

geçirmiş ve yaşayan toplam 30 milyonun üzerinde inme sonrası sağ kalan kişi vardır 

(17). 

İnme görülme ihtimali 30 yaşın üzerinde katlanarak artmakta ve etyolojisi yaşa 

göre değişmektedir (18). İleri yaş inme için en belirgin risk faktörüdür. İnme 

vakalarının %95’i 45 yaş üzerinde üçte ikisi ise 65 yaş üzerinde görülmektedir (19). 

Erkeklerde görülme sıklığı %25 daha fazla olsa da kadınların ölüm oranı %60 olarak 

bulunmuştur (20). 

ABD'de inme prevalansı kabaca yetişkin popülasyonun % 3'ü kadardır; 

yaklaşık 7 milyon kişiye tekabül ediyor (21). ABD'de her yıl yaklaşık 800.000 birincil 

(ilk kez) veya ikincil (tekrarlayan) inmeler meydana gelir ve çoğunluk birincil inmedir 

(kabaca 600.000) [1]. Bu inmelerin yaklaşık %87 si iskemik enfarktüsler, %10'u 

primer kanama, %3'ü subaraknoid kanama (SAK) dır. Dünya çapındaki tahminlerde 

ise, kanamalar tüm inmelerin daha yüksek bir yüzdesini oluşturur, %10 ile %25 

arasında değişmektedir. Asya, Afrika Bireyleri, ve Latin Amerika kökenli daha yüksek 

bir frekansa sahip olma eğilimindedir (22). 

İnme insidansı güvenilir çalışmalara bakıldığında birbirine yakın değerdedir ve 

ortalama bir yılda 2/1000 gibi bir oran olarak ortaya çıkmaktadır. 55 yaş üzeri 

popülasyonda ise bu oran 4,2-6,5/1000 seviyesine yükselmektedir. Türkiye’de yapılan 

bir çalışmada 2004 yılında 69 milyon kişi arasında 152 bin yeni inme vakası görüldüğü 

ve toplam 1,2 milyon inmeli olduğunu bildirilmiştir  (16). İnme prevalansı toplumda 

yaşayan ve inme geçiren insanların oranıdır ve Türkiye için binde 6 civarındadır. Yaşın 

standardize edildiği çalışmalarda 65 yaş ve üstü için bu oran ise  % 46,1-73,3’e 

yükselmiştir (16). 

2.1.3. İnme sınıflandırılması 

İnme etyolojisine yönelik ilk sınıflandırmalar, genellikle lezyonun patolojisine 

yönelik yapılmış ve tüm inmeler iskemik ve hemorajik olmak üzere iki ana grupta 
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sınflandırılmıştır. Daha sonra yapılan araştırmalarda ise, ileri görüntüleme 

yöntemlerinin, hematolojik, kardiyolojik ve biyokimyasal tetkiklerin kullanılmasıyla, 

lezyonun patolojisi ile birlikte, lezyonun oluş mekanizması ve lokalizasyonu göz 

önüne alınarak sınıflanırma yapılmıştır. Buna göre inme sınıflandırması görülme 

sıklığına göre serebral iskemi, intraserebral hemoraji (ISH) ve SAK olmak üzere üçe 

ayrılır (23, 24). 

       SVH’ların klinik olarak sınıfllandırılması şöyledir:  

            A. Asemptomatik SVH   

            B. Fokal beyin disfonksiyonu ile giden SVH   

                1. Geçici iskemik ataklar (GİA)   

                2. İnme 

                     a. İskemik inme   

                     b. Hemorajik inme   

                          i. İntraserebral Hemoraji  

                          ii. SAK  

          C. Vasküler demans 

          D. Hipertansif ensefalopati      

İskemik inmeler, inmelerin %87 sini, hemorajik inmeler ise yaklaşık olarak 

%13’ ünü oluşturur. Hemorajik inmelerin ise % 10’ unu ISH, %3’ünü  SAK’lar 

oluşturmaktadır (25). Ülkemizdeki hemorajik inme oranlarının batı ülkelerindeki 

oranlardan daha yüksek olduğu görülmektedir. Bunun sebebi, hemorajik inmede en 

sık risk faktörü olan hipertansiyonun (HT) tanısının konması, takip ve tedavisindeki 

eksiklikler olabilir. Türkiyede yapılan  Çok Merkezli Strok Çalışmasında bu oranlar 

hemorajik inmede % 29 iken iskemik inmede % 71 olarak bildirilmiştir (26).  

2.1.3.1. Asemptomatik SVH  

Damar hastalığı sebebiyle gelişen, fakat serebral veya retinal semptomları 

olmayan klinik durumlar için kullanılır. Bu sınıflandırmaya örnek verecek olursak  

sessiz infarktları veya boyunda beyni besleyen damarların asemptomatik daralmaları  

veya tıkanmaları verilebilir (27)           
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2.1.3.2. Fokal beyin disfonksiyonu ile giden SVH  

2.1.3.2.1. Geçici iskemik ataklar (GİA) 

GİA; beyne olan kan akımı yetersizliğine bağlı olarak ani gelişen, fokal serebral 

veya nörolojik kısa süreli semptomlarla karakterize olan klinik bir sendromdur. 

Semptomlar çoğunlukla 24 saatten daha kısa sürmektedir ve hastalar tam olarak 

düzelmektedir. Semptomlar tam olarak düzelmekle birlikte GİA’nın asıl önemi 

iskemik inmenin öncüsü olmasıdır. GİA, hastaların semptomsuz ve herhangi bir bulgu 

vermeden ya da kısa zamanda semptomlarının gerilemesi ile karşımıza çıkmasına 

rağmen erken müdahale ve tedavi planı çizilmesi gereken gerçek bir acildir. Tüm 

inmelerin %15‟i GİA sonrası gelişmektedir. Yapılan meta-analizler sonucu 

görülmüştür ki GİA geçiren hastalarda ikinci günde yaklaşık olarak %3-10, 90.günde 

%9-17 inme geçirme riski vardır (28). 

2.1.3.2.2. İnme 

2.1.3.2.2.1. İskemik inme 

İskemik inme en sık görülen inme türüdür (29). İskemik inmede beyine kan 

temini esas olarak aşağıdaki tıbbi durumlardan biri nedeniyle azalır:  

a) ateroskleroz (iskemik inmenin %80'i),  

b) küçük intrakraniyal arterlerin darlığı,  

c) kalpten emboli;  

d) hematolojik nedenler, displazi veya vaskülit (daha az yaygın nedenler) 

(30) 

Aterosklerozda, aterosklerotik işlem trombosit aktivasyonunu aktive eder, bu 

daha sonra bir pıhtı oluşturur. Bu pıhtı - bir trombüs veya emboli - yerinde gelişir, 

ancak pıhtıdaki bazı parçalar parçalanabilir ve daha sonra emboli  olarak bilinen bir 

işlemle beyine göç eder (31). Öyle bir pıhtı küçük kan damarlarını tıkayarak hipoksiye 

neden olabilir. Bu pıhtı beyinde meydana gelirse, oksijenden yoksun beyin dokusu ölür 

- serebral enfarktüs olarak bilinen bu duruma sahip bir hasta inme belirtilerini ve 

semptomlarını gösterecektir (8). 

2.1.3.2.2.2. Hemorajik inme        

Hemorajik inmede, bir kan damarı beyine, omuriliğe veya bitişik yapılara 

bürünerek akar ve çevresindeki alanda hücre hasarına neden olur (32). Hemorajik inme 
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daha sık olan iskemik inmeden daha kötü bir sonuç verir  çünkü beynin içindeki 

kanama birkaç saat boyunca hematomun genişlemesiyle ilerleyebilir (33). Bu sınırlı 

bir alanda kan birikmesi, bu durumda beyin, beyindeki bitişik bölgelerde 

hipoperfüzyon ve iskemi nedeniyle nöronal hasara neden olur. Sonunda, nöronal ölüm 

apoptotik  ve nekrotik olaylar gelişir ve pıhtı içindeki proteinlerin birikmesinden 

dolayı ödem (şişlik) ve kan beyin bariyerinin bozulmasına sebep olur (31). Vasküler 

sistem anomalileri hemorajik nedenlerin en büyük kısmını oluşturur. Santral Sinir 

Sistemi (SSS) vasküler malformasyonları: Arteriyovenöz malformasyon, kavernöz 

malformasyonlar, venöz malformasyonlar, kapiller telenjiektazilerdir (34). 

 

         Hemorajik inmenin üç yaygın alt tipi şunlardır:  

a) Primer beyin içi kanama (PICH), 

 b) SAK  

 c) ekstradural veya subdural kanama gibi diğer intrakranial kanama (35, 36) 

              

2.1.3.2.2.2.1. İntraserebral kanama 

       PICH; hemorajik inme, beyinde sızan veya patlayan bir arteriyel kan damarı 

nedeniyle oluşur (36, 37). PICH’de  arterden kanama beyaz cevher düzlemleri boyunca 

yayılır ve hematomu saran sağlam nöral doku alanlarını bırakır (31). 

        İSH genellikle öldürücü bir hastalık olarak değerlendirlmiştir. Bilgisayarlı 

tomografinin (BT)’nin kullanımıyla birlikte daha küçük boyuttaki kanamalarında 

tanınabilmesiyle İSH’nin bilindiği kadar fatal olmadığı gerçeğini ortaya koymuştur. 

İSH tanısı için görüntüleme yöntemleri arasında BT en değerli tanı aracıdır. Daha 

küçük hemorajilerde  ise  Manyetik Rezonans Görüntüleme yöntemi BT ye göre daha 

elverişlidir (38). 

2.1.3.2.2.2.2. Subaraknoid kanama 

Başağrısı, acil servise başvuran hastalarda sıkça gözlenen bir semptomdur ve 

acile başvuran  hastaların %2’sini oluşturmaktadır (39). Sekonder başağrıları ise acilr 

başvuran hastaların yaklaşık %5’ini oluşturmaktadır. Bir grup hasta acil servise ani 

başlangıçlı ve baş ağrısının en şiddetli duruma gelene kadarki süresi 1 dakıka olan 

hastalar başağrısı şikayetiyle başvurmaktadır. Bu tür baş ağrılarına gökgürültüsü 

başağrısı denmektedir. Bu tür başağrısı ile başvuran hastaların %4-12’sini SAK kliniği 
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oluşturmaktadır (40). SAK, araknoid ve pia mater arasında olan ve normalde beyin 

omurilik sıvısı ile dolu olan subaraknoid mesafeye kan sızması olarak 

tanımlanmaktadır ve en sık nedeni travmadır. Spontan SAK dediğimiz travmaktik 

olmayan, anevrizmal, non-anevrizmal veya perimezensefalik olabilmektedir. SAK 

tüm inmeler içinde %5-10’luk bir bölümü oluşturmaktadır. Diğer inme tipleri ile 

karşılaştırıldığında, daha az sıklıkla görülse de etkilenen hastalar genelde daha gençtir 

ve yüksek morbidite ve mortaliteye sahiptir. Olguların %80 kadarı sakküler anevrizma 

yırtılması ile olmaktadır, bu nedenle, SAK tanısından sonra yapılması gereken ilk acil 

basamak, kanamakta olan anevrizmanın tespit edilmesidir. Doğru ve hızlı tanı 

konulması çok önemlidir çünkü erken anevrizma cerrahisi ile mortalite ve 

komplikasyonlar azaltılabilir ve daha iyi bir klinik sonlanım mümkün olabilir. SAK 

insidansı 9,1/100000 olup bölgesel değişiklikler gösterebilmektedir (41). Travma 

olmaksizin ortaya çıkan SAK olgularının %80’inde genellikle sebep intrakranial 

anevrizma yırtılmasıdır, geri kalan %10’unu ise perimezensefalik SAK dediğimiz 

tabloyu oluşturmaktadır. Diğer nedenler arasına baktığımızda ön planda gelen 

vasküler malformasyonlar ve vaskülittir. Anevrizmal SAK, kadınlarda erkeklere oran 

1,6 kat daha sık gözlenmektedir. SAK sıklığı yaşla birlikte artarak 50’li yaşlarda pik 

yapmaktadır. Anevrizma yırtıldığı durumda, arteryel basınç ile intrakranial basınç 

eşitlenene ve kanama yerinde trombüs oluşana dek geçen sürede, kan subaraknoid 

mesafeye dakmaktadır. Hastaların %25-50 kadarı  ilk kanamaya veya tekrar 

anvrizmanın yırtılmasına bağlı kaybedilmektedir (42). 

2.1.4. İnme risk faktörleri 

        İnme için risk belirteçleri olarak da bilinen risk faktörleri, bir bireyin veya 

popülasyonun bu özelliklere sahip olmayanlarla karşılaştırıldığında  inme riskinin 

artmasına sebep olan özelliklerdir (30). İnme için risk faktörlerini anlamak önemlidir, 

çünkü eğer bu risk faktörleri genel popülasyonda kontrol edilebilirse, inme insidansı 

ve mortalite riskinde düşüşlere yol açabilir (43). Geleneksel olarak, risk faktörleri  

değiştirilemez risk faktörleri ile  potansiyel olarak değiştirilebilen risk faktörleri olmak 

üzere iki gruba ayrılır (44). 
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2.1.4.1. Değiştirilemeyen risk faktörleri 

Değiştirilemeyen risk faktörleri değişken olmayan faktörlerdir ve yaş, cinsiyet, 

ailede inme öyküsü, coğrafya ve etnik köken gibi faktörleri veya değişkenleri           

içerirler. 

İleri yaş, inme için değiştirilemez ana risk faktörüdür(45). Yaş inme için 

yüksek riskli en önemli unsurdur (31). 55 yaşından  sonra inme  olasılığı belirgin artar 

(46). 65 yaş ve üstü hastalarda inme riskini ikiye katlandığı bildirildi (45). İnme riski, 

70 yaşından büyük olanlarda arasında gençlere göre yedi kat daha yüksektir (33) 

Her ne kadar hemorajik ve iskemik inme, dünyanın her yerindeki bütün etnik 

gruplardan insanları etkilese de, oranlar etnik kökene göre değişmektedir (47). Bu 

değişiklik, farklı diyetler ve yaşam tarzları, sigara içme sıklığı, sağlık hizmetlerine ve 

halk sağlığı kaynaklarına erişim ve farklı raporlama kalitesinden kaynaklanabilir (31). 

Ailede inme öyküsü de inme için risk faktörüdür. Bu, strokun belki de kalıtsal 

bir hastalık olduğunu gösterir (31). Örneğin, aile bireylerinde  intrakraniyal 

anevrizmalar ve vasküler malformasyonlar (çok sistemli genetik hastalıkların 

bileşenleri) olabiliyor ve ailede inme öyküsü pozitif olan inmeli hastalarda, anevrizmal 

yırtılma riski yaklaşık üç ila beş kat daha fazladır (31). Birinci derece akrabalar da 

inme riski normal bireylere göre neredeyse iki katı kadardır (45). 

         Bazı çalışmalarda cinsiyet inme için risk faktörüdür, ancak bulgular tüm 

çalışmalarda yetersizdir. Özellikle  atriyal fibirilasyonu (AF) olan kadınların inme riski 

erkeklere göre daha fazladır (48).  Kadınların daha yaşlı bir yaşta (70 veya 75 yaşından 

sonra) inme riski erkeklere göre daha fazladır (48). Kadınlarda inme riskinin yüksek 

olması hamilelik, preeklampsi veya menopozdan önce oral kontraseptif hapların 

kullanımı olabilir veya menopoz sonrası artmış kardiyovasküler risk nedeniyle olabilir 

(49). Bazı çalışmalarda erkeklerin kadınlara kıyasla %20-30 oranında inme riskinin 

daha yüksek olduğunu saptamışlardır (45). 

2.1.4.2. Değiştirilebilir risk faktörleri 

        Çalışmalar HT’nin (43, 45, 50), diabetes mellitus (DM) (43, 45), 

hiperkolesterolemi (43) sigara içme(43, 45, 50), alkol alımı (45, 50) ve sosyoekonomik 

durum (45) inme için önemli değiştirilebilir risk faktörleri arasındadır. Çok merkezli 
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bir vaka kontrol çalışmasında, beş risk faktörünün tüm inme için global riskin% 

80'inden fazlasını oluşturduğunu göstermiştir: a) HT, b) mevcut sigara içme, c) 

abdominal obezite, d) diyet ve e) fiziksel aktivite ve apolipoprotein ilavesi ile inme 

riskinin % 90'ına kadar sorumludurlar (50). Son zamanlarda, sosyal ve ekonomik 

durum, hava durumu, mevsim, haftanın günü, biyokimyasal ve çevresel faktörler ve 

coğrafya gibi inme için değiştirilebilir diğer risk faktörlerine ilgi duyulmuştur (31, 50). 

Daha düşük bir sosyoekonomik sınıftan gelen nüfus, daha zengin ve eğitimli nüfuslara 

göre daha yüksek bir inme riski taşır (51). Ek olarak, inme ve özellikle intrakranial 

hemoraji insidansı soğuk hava ile de ilişkilidir. Aynı zamanda Pazartesi günleri 

haftanın diğer günlerine göre daha sık görülür (31). Tanımlanmış ve araştırılmış diğer 

yeni risk faktörleri inflamasyon, enfeksiyon, böbrek hastalığı, diyet alışkanlığını içerir 

(45). 

2.1.4.2.1. Hipertansiyon (HT) 

HT, tüm inme alt tipleri için değiştirilebilir en önemli risk faktörüdür ve beyin 

içi kanama için (ICH) iskemik inmeden daha güçlü bir risk faktörüdür (50). HT, 

hemorajik inme için en iyi belgelenmiş risk faktörüdür. Ulusal Sağlık Enstitüleri 

(2015) broşürüne göre, Amerika Birleşik Devletleri'ndeki her üç yetişkinden birinde 

HT var (sistolik TA ≥ 140 mmHg veya diastolik TA ≥90 mmHg). HT prevalansı yaşla 

birlikte artar ve erkekler ile kadınlar arasında benzerdir. 18-39 yaş arası yetişkinlerin 

%7,3'ü, 40-59 yaş arası yetişkinlerin %32,2'si ve 60 yaş ve üstü yetişkinlerin %64,9'u 

HT’ye sahiptir. Erkeklere göre  HT < 18 - 39 (sırasıyla% 6.1 ile% 8.4) ve 40-59 

(sırasıyla% 29.9 ile% 34.6), ancak 60 (sırasıyla% 66.5 ile% 63.1) idi (52).  ICH riski 

artan HT durumu ile birlikte çarpıcı şekilde artar. Örneğin, evre I  HT’den sistolik TA 

140 ila 159 mm Hg veya diyastolik TA 90 ila 99 mm Hg, evre II'ye, sistolik TA 160 

mm Hg ila 179 mm Hg arsında ICH'nin nispi oranları ikiye katlandı. Aşama II'den 

Aşama III'e, sistolik TA ≥160 mm Hg veya diyastolik TA ≥110 mm Hg, göreceli 

oranlar tekrar iki katına çıktı, bu da yüksek TA hızlarının ICH riskini arttırdığını 

gösteriyor (53). 
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2.1.4.2.2. Sigara  

SVH’a neden olabilecek  tüm  risk faktörlerinin incelendiği geniş ölçekli 

çalışmalarda sigaranın  iskemik inme için güçlü bir risk faktörü olduğu ve sadece 

sigaranın  inme riskini yaklaşık 2 kat arttırdığı tespit edilmiştir (54). 

Sigara içiminin  hemorajik inme riskini de 2 ile 4 kat arttırdığı tespit edilmiştir 

(55).  

Sigara kullanımı diğer inme risk fakörleri ile beraber kümülatif etki 

yapabilir.Sigara ve oral kontraseptifler arasında buna iyi bir örnektir.Beraber 

kullanıldıklarında iskemik inme riski 7.2’ye  kadar çıkmaktadır (56). Sigara içiminin 

arteresklerotik damarlarda pıhtı oluşumu üzerine ani, ateroskleroz şiddetini arttırıcı 

olarak da uzun dönem etkisi bulunmaktadır. Tek bir sigara içimini bile kalp hızını, 

ortalama kan basıncını artırabilir. Aktif ve pasif sigara kullanımının ateroskleroz 

patogenezi ile ilişkisi tespit edilmiştir (54, 57). 

2.1.4.2.3. Diabetes mellitus (DM)  

Tip 2 DM olan hastalarda ateroskleroza belirgin bir yatkınlık, aynı zamanda 

arterosklerotik risk faktörlerinde (obezite, hiperkolesterolemi,HT) artmış bir prevelans 

mevcuttur (56).  

HT ve hiperglisemi birlikteliği inme ve inme dışında DM’ye bağlı diğer 

komplikasyonlarıda arttırdığı düşünülmektedir. Yapılan birçok  çalışmada etkin  şeker 

ve kan basıncı kontrolünün kontrolsüz gruba göre inme ve diğer kadiyovasküler 

hastalıklara olan etkisi karşılaştırılmış ve etkin  kan basıncı ve kan şekeri kontrolünün 

mortal ve nonmortal inmede %44 rölatif risk azalması yaptığı saptanmıştır (56).  

  Diyabeti olan hastalarda angiotensin converting enzim veya angiotensin 

reseptör blokörler ile etkin kan basıncı kontrolü inme riskini azaltmakta, etkin kan 

şekerinin kontrolünün ise diyabete bağlı diğer komplikasyonların oluşma riskini 

azaltıyorken inme riskini azalltıgına dair bilgiler yeterli değildir. Statin tedavisinin ise 

diyabeti olan hastalarda ilk inme geçirme riskini azalttığı tespit edilmiştir (54). 

2.1.4.2.4. Kardiyovasküler hastalıklar 

İnmeye sebep  olan kalp hastalıkları arasında dilate kardiyomyopati, valvüler 

kalp hastalıkları (mitral kapak prolapsusu, endokardit, prostetik kalp kapakları), 
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intrakardiyak konjenital defektler (patent foramen ovale, atrial septal defekt) 

bulunmaktadır (56). Kardiyovasküler hastalıklar arasında en sık inmeye neden olan 

hastalık romatizmal mitral stenozdur. Romatizmal mitral stenoz varlığında yıllık 

emboli riski %2-5 olup  AF varlığında bu risk 17 kat artabilmektedir (54). 

Genç hastalarda sebebi bilinmeyen inmelerin inmelerin %40 ının kardiyak 

kökenli emboliler sonucu oluştuğu bildirilmiştir. Orta yaş ve daha ileri popülasyonda 

en sık neden myokard infarktüsüdür.  

İleri yaşta ise en önemli kardiyojenik emboli riski olan hastalık nonvalvüler 

AF’dir. (54).  

Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile SVH insidansı arasında ters orantılı bir ilişki 

vardır. EF değerinin  her %5 lik düşmesi  inme riskini %18 kadar  arttırmaktadır (58). 

2.1.4.2.5. Karotis arter stenozu 

İskemik inmelerin yaklaşık %10-15'inin, çoğu ipsilateral ekstrakraniyal karotid 

arter stenozu ile ilişkili olan büyük arter aterosklerozuna bağlı olduğu düşünülmektedir 

(59).Bu darlık karotis endarterektomi (CEA) ile giderilebilir, lokal veya genel anestezi 

altında karotid arterin disseke olduğu, açıldığı ve ateromatöz stenozun çıkarıldığı 

yerde.Bir stentin femoral yoluyla stenoz olan bölgeye perkütan  arter alternatif bir 

yaklaşımdır. Büyük randomize kontrollü çalışmalarsemptomatik şiddetli karotis 

darlığı olanlarda tıbbi tedaviye kıyasla karotis endarterektomi üstünlük göstermiştir 

(60, 61).Bir çalışmada majör semptomatik stenozu olan 6000’den fazla hastaların 

verileri derlenmiş.  Semptomatik şiddetli (% -70) darlık bulunanlarda cerrahi, 5 yıl 

boyunca %16 oranında mutlak risk azalması (ARR) ve orta (%50-69) darlık 

bulunanlarda%4,5 daha düşük ARR (p = 0.04) vermiştir. Ameliyat % 30'dan az darlığı 

olanlarda (p = 0.05) inme riskini biraz (% 2.2) arttırdı, ancak %30-49 darlık veya yakın 

tıkanıklığı olanlarda risk üzerinde bir etki görülmedi (62). 

2.1.2.4.6 Atriyal fibrilasyon (AF)  

İnmelerin yaklaşık % 20'si kardiyoemboliktir, vakaların çoğu AF’ye 

bağlıdır.Akut miyokard enfarktüsü ile ilişkili olan sol ventrikül duvar trombüsü ve 

kalp kapak hastalığı, sol ventrikül duvar trombüsü kardiyoembolik inmenin diğer 

nedenleridir (63). AF giderek yaygınlaşmaktadır ve insidansı yaşla birlikte çarpıcı 
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şekilde artmaktadır. AF prevelansı kabaca her bir ilerleyen on yılda iki katına çıktığı 

tahmin edilmektedir. Kabaca 50-59 yaşlarındaki bir hastanın AF olma riski % 0,5'ten 

yaşamın dokuzuncu on yılında yaklaşık% 9'a kadar çıkabiliyor (64). 

AF’nin varlığı hem ilk inme hem de tekrarlayan inme için önemli bir risk 

faktörüdür. Eş zamanlı artmış yaş, diyabet, konjestif kalp yetmezliği, önceki inme ve 

HT’si olanlar en yüksek risk altındadır. AF ile birlikte artan sol AF boyut, 

ekokardiyografide spontan  kontrast geçişi ve sol ventrikül disfonksiyonu da inme  

riskini ciddi artirabiliyor (65). 

AF’ye bağlı iskemik inme yi önlemede warfarin oldukça etkilidir. Ana plasebo 

kontrollü çalışmalardan elde edilen analizlere göre, iskemik inme için plaseboya 

kıyasla %68'lik oldukça faydalı bir koruyuculuk sağlamaktadır. Warfarin tedavisi ile 

yıllık %4,5 olan inme oranı %1,4 e düştüğü gösterilmiş. Maksimum fayda 

sağlayabilmek için INR'nin  2 ila 3 arasında olması önerilir (66, 67). 

2.1.4.2.7. Orak hücreli anemi 

Orak hücreli anemi otozomal resesef geçişli olup prevelansı düşük olmakla 

bereber relatif risk 200-400 dür (68). 

2.1.4.2.8. Dislipidemi  

Triasilgliserit (TAG) vücuttaki en yaygın lipit kaynağıdır (69). Yüksek TAG 

seviyeleri, vasküler sistemde ateroskleroz ve trombojenisiteyi arttırır ve bu da inme 

riskini artırabilir (70). Epidemiyolojik çalışmalar genel olarak kolesterol seviyelerinin 

inme ile ilişkili olduğu konusunda fikir birliği içindedir (71). Sigara içen erkeklerde 

yapılan  geniş bir çalışması (n = 28,519) serum toplamının kolesterol düzeyleri 

7.0mmol / l  üzerinde olması serebral enfarktüs riskini artırdıği görülmüş (72). Bir 

başka büyük çalışma (n = 35,2033 erkek) toplam kolesterolün her 1 mmol / l artışı için 

iskemik inme oranlarında% 25 artış göstermiştir (73). Kolesterol yüksekliği ile ilgili 

veriler inmenin ötesine uzanır ve inme mortalitesi hakkında bilgi içerir. Çoklu Risk 

Faktörü Müdahale Çalışması (n = 350,977), erkeklerde serum kolesterol düzeyleri ile 

iskemik inmeden ölüm arasında pozitif bir ilişki olduğunu göster. 
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2.1.2.4.9. Obezite ve vücut dağılımı  

Vücut kitle indeksi (VKİ) yaygın olarak obezite   seviyelerini tahmin etmek 

için klinik uygulamada kullanılır. VKİ, kilogram cinsinden ağırlığı ölçerek ve bu 

rakamı bir bireyin boyunun metre karesine bölerek hesaplanır (74). VKİ'si 18.5-24,9 

kg / m² olan yetişkinler normal olarak sınıflandırılır, VKİ'si 25-29,9 kg / m² olan kişiler 

aşırı kilolu ve VKİ> 30 kg / m² olan obezite belirtileridir. 57 prospektif çalışmanın 

yakın tarihli bir işbirliği analizi (n = 900.000) VKİ tarafından ölçülen obezitenin genel 

mortalitenin güçlü bir göstergesi olduğunu göstermiştir (75). VKİ düzeyi 25-50 kg / 

m² arasında olan bireyler için VKİ mortalite riskindeki her 5 kg / m²'lik artış için %30 

(5 kg / m² 1.29, %95 CI 1.27-1.32 başına İK) ve vasküler mortalite riski artmıştır. İnme 

ile ilgili olarak, 10 prospektif çalışmanın kombine bulguları VKİ'deki her 5 kg / m²'lik 

artışın %40 daha yüksek mortalite ile ilişkili olduğunu göstermiştir. VKİ'nin obezite 

ölçüsü olarak kullanılması yaşlılarda uygunsuz olabilir, çünkü VKİ ve kilo aynı kalsa 

bile yaşlılarda yağlanma artabilir (76). Strok riski ve obeziteye bakıldığında inme 

yaşlılarda daha sık  görüldüğü için (77) obeziteyi tahmin etmek için VKİ yerine bel / 

kalça oranı ölçümünü kullanmak daha uygun olabilir. VKİ ile bel  çevresi arasında 

yüksek bir korelasyon olmasına rağmen, karın vücut yağı VKİ  dan daha güçlü bir 

inme riski gibi öngörülebilir (78). Artmış bel-kalça oranının tüm ırk-etnik gruplardaki 

kadın ve erkeklerde daha fazla inme riski ile ilişkili olduğu bulunmuştur (79). Obezite 

ve inme riski arasında bir ilişki kurulmuş olmasına rağmen, obezitenin inme rekürrensi 

ile bağlantılı olup olmadığını belirlemek için çok az araştırma yapılmıştır (80). 

2.1.2.4.10. Fiziksel inaktivite 

Fiziksel hareketsizlik ve inme riski arasındaki bağı gösteren çok sayıda 

araştırma vardır (81). Fiziksel aktivite seviyeleri ile inme insidansı arasında ki ilişkiyi 

araştıran kendi kendine raporlama ile yapılan 3 büyük prospektif kohort çalışma var. 

11.130 erkeğin ilk çalışmasında (ortalama 54 yaşında) fiziksel aktivite değerlendirildi. 

Başlangıçta ve ardından 11 yıllık takipte ve bu dönemde inme sıklığı kaydedildi. 

Katılımcıların fiziksel aktivite yapmak için harcadıkları zaman miktarı (spor, yürüyüş 

ya da tırmanma merdiveni olarak tanımlanan), öz rapor (kcal / hafta). Bu çalışma  

haftalık enerji harcaması arttıkça inme riskinin azaldığını göstermiştir (82). İkinci 

çalışma,  39.315  kadın ortalama 11,9 yıl takip edilip değerlendirildi (83). Bu süre 

zarfında kadınların 579'u inme geçirdi. Şiddetli fiziksel aktivite felçte azalma ile 
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ilişkili değildi. Bununla birlikte, haftada iki saatten fazla yürümek ve canlı bir tempoda 

yürümek, inme riskinde% 30 ve% 47'lik bir azalma ile ilişkilendirildi (83). Son 

çalışma hem erkek hem de kadınları araştırdı. Önceki çalışmanın aksine, 

araştırmacılar, orta ila ağır yoğun fiziksel aktivite ile daha düşük inme riski 

saptamışlar. Bu etkileşim erkek katılımcılarda daha belirgindi. (84) 

2.1.5. İnme komplikasyonları 

2.1.5.1. İletişim 

Strok sonrası hastalarda gelişen iletişim bozukluklarının en sık sebebi dizartri 

ve afazidir. (85). Afaziye yönelik olarak iki şekil tedavi uygulanmakta. Yoğun ve kısa 

süreli uygulanan (11 hafta süreyle haftada ortalama 8,8 saat) tedavi ve genel uygulama 

(23 hafta süreyle haftada ortalama 2 saat). İkisi karşılaştırıldığında yoğun ve kısa süreli 

tedavinin daha faydalı olduğu görülmüş. Tedavi yoğunluğunun hastanın klinik 

özelliklerine göre ve tolere edebildiği düzeylerde belirlenmesi önemlidir. Güncel 

bilgiler tedaviye erken dönemde başlanması ve haftada en az 2 saatlik bir tedavi 

sürecinin daha iyi sonuçlar sağladığını göstermektedir (86). 

2.1.5.2. Disfaji  

Disfaji inme sonrası erken donemde ortaya çıkan ve hastaların neredeyse % 50 

sinde aspirasyon pnömonisi, dehidratasyon, kilo verme, malnutrisyon riskinin 

artmasına ve klinik kötüleşmeye neden olabilen bir durumdur (86). 

2.1.5.3. Güç kaybı 

İnme sonrası en sık rastlanan sorunlardan biride ekstremitelerde ki motor 

güçsüzlük; olguların 3’te 2’sinde üst veya alt ekstremite güç kaybı bulunur. Bir meta 

analizde güçlendirme egzersizlerin (tekrarlayıcı kas kasılmaları, biyofeedback, 

elektriksel uyarı, kas eğitimleri, progresif direnç egzersizleri) tüm hastalara hafif 

derecede de olsa yararlı olduğunu göstermiştir (86).İnme sonrası oluşan güç kaybı 

hastanın bağımsızlığınıda etkiler ve bu bağımsızlığı ölçen belli skalalar vardır. MRS 

spesifik görevlerin gerçekleştirilmesinden ziyade bağımsızlığı değerlendirmek üzere 

geliştirilmiştir. Böylelikle nörolojik defisite karşı gelişen mental ve fiziksel 

adaptasyonlar da değerlendirilmiş olmaktadır. Hastanın inme öncesindeki aktivitelerin 
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tümünü yapıp yapamadığı da değerlendirme kapsamındadır (87). Skalanın evreleri şu 

şekilde tanımlanmıştır.  

0: Semptom yok;  

1: Semptomlara rağmen belirgin yetersizlik yok; her zamanki görevleri ve aktiviteleri 

yerine getirebilir.  

2: Hafif yetersizlik; önceki aktivitelerin tümünü yerine getiremez, ancak yardım 

almadan kendi iflini görebilir.  

3: Orta yetersizlik; bir miktar yardıma ihtiyacı olabilir, ancak yardımsız yürüyebilir. 

4: Orta ağır yetersizlik; yardımsız yürüyemez, yardım almadan kendi ihtiyaçlarını 

gidereme. 

5: Ağır yetersizlik; yatağa bağımlı, inkontinans, sürekli bakım ihtiyacı vardır (88). 

2.1.5.4. Görme sorunları  

İnme sonrası hastaların yaklaşık olarak üçte birinde çoğunlukla homonim 

hemianopsi şeklinde olmak üzere görme alanı kaybı oluşmaktadır. Görme sorunları 

çift görme, oküler konverjans, ışık hassasiyeti, nistagmus gibi önemli işlevsel 

sorunlara neden olabilmektedir. İnme sonrası görme sorunu olan hastaların titizlikle 

değerlendirilmeli gerekirse göz hastalıkları görüşü alınması gereklidir (86). 

2.1.5.5. Epilepsi 

      60 yaş üzeri olan epileptik nöbetlerin %77'si organik bir nedene bağlıdır ve bu 

olguların %45'inde sebep inmedir (89). 

2.1.5.6. Demans  

      İnme ve demans yaşlılarda önemli disabilite nedenleridir. İnme demans ile 

belirgin derecede ilişkilidir. Vasküler sebepler tanınabilir, 177 önlenebilir ve tedavi 

edilebilir olduğundan inmeyle ilişkili kognitif bozulmanın tanı ve tedavi şansı 

bulunmaktadır. Serebral infarkt ve demansın her ikisi de yaşlı olgularda sık olup gerek 

klinik gerekse nöropatolojik olarak sıklıkla birlikte bulunurlar (90). 

2.1.5.7. Spastisite  

        Spastisite inmeyi takiben her 4 kişiden 1'inde görülür (91). Spinal veya serebral 

lezyonu olan birçok hasta, yürüme hızı ve istemsiz uzuv hareketi ile spastik hareket 

bozukluğuna sahiptir (92). Spastisite, kortikospinal yolların yolu boyunca herhangi bir 



17 
 

yerde bulunan bir lezyondan kaynaklanan kas tonusunun bir anormalliğinden biridir 

ve premotor ve ek motor alanlarını içerir (93). Lance’nin yaptığı tanıma göre spastisite; 

tonik germe reflekslerinde hıza bağımlı artiş ile karakterize bir motor hastalıklıktır ve 

germe reflekslerinde aşırı uyarılma sonucu tendon cevaplarının arttığı bir üst motor 

nöron sendromunun bir bulgusudur (94). Lance'in tanımı, duyusal katkıları ve aktif 

fonksiyonel hareketin sonuçlarını ihmal ederek spastisiteyi anlamamızı kısıtlıyor. 

Spastisitenin tanımlanmasında daha ilerici bir yaklaşım, Spastisite Ölçümü Veritabanı 

Kurulumu Destek Ağı konsorsiyumu tarafından şu şekilde tanımlandı: “kasın aralıklı 

veya sürekli aktivasyonu olarak ortaya çıkan üst motor nöron lezyonundan 

kaynaklanan düzensiz sensorimotor kontrolü”(95).  

Klinikte en sık kullanılan spastisitenin klinik ölçüm testi MAS’dır (96). MAS 

literatürde yoğun olarak kullanılmıştır ve geçerlilik ve güvenilirliği olabilir. MAS, 

geçerli bir ölçü olmasına rağmen pasif germeye direnç, spastisite ile biyomekanik ve 

yumuşak doku değişimlerini değişikliklerini ayırt edemez ve MAS'ı spastisitenin bir 

ölçüsü olarak kullanırken dikkatli olunması gerekir (97, 98). Spastisite, eklemde 

kontraktür ve yumuşak doku değişiklikleri içeren pasif germeye karşı nörojenik 

olmayan direnç ile ilişkilidir. Kontraktür hareket aralığında azalmaya yol açabilen kas 

dokusu, pasif gerilmeye direnç sağlayabilir (99). Benzer şekilde, yumuşak doku 

değişiklikleri veya eklemin sertliği de rol oynayabilir. Spastisiteyi pasif gerilime karşı 

nörojenik direnç olarak izole etmemek spastisite değerlendirmesinde yaygındır ve 

abartılı prevalansa yol açabilir. Pasif uzamaya karşı direnç, sadece uzatma refleksinin 

aşırı dayanıklılığına bağlı değildir ve kontraktür ile ilişkili olabilir (100). Dolayısıyla, 

spastisite değerlendirmesi, pasif hareket aralığının eşzamanlı bir ölçüsünü içermelidir. 

Bu, spastisitenin karakteristik anormal kas aktivitesinin ortaya çıkmadığı refleks 

eşiğinin altındaki yavaş esneme hızları ile mümkündür (101). 

Üst motor nöron lezyonu olan hastalarda BoNT uygulanması, fokal 

spastisitenin yönetimi için kullandıkları en etkili ve iyi tolere edilen müdahalelerden 

biridir (93). Genel olarak, hiçbir tedavi seçeneği tüm bireylerde spastisiteyi başarılı bir 

şekilde tamamen geçirmez. Fiziksel rehabilitasyon modaliteleri, farmakolojik 

müdahaleler, enjeksiyon teknikleri, intratekal baklofen ve son olarak cerrahi işlemlerin 

ilerlemesi ile spastisite tedavisinde alınan yollardır. Tedavide ilk olarak en koruyucu 

taktikler kullanılır (102). 
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2.2. Botulinum Toksin       

Hareketli bir bakteri olan Clostridium Botılinum’un bir toksini olan BoNT; ilk 

defa 1897'de cılız jambonun bir cenazeye katılan birçok misafirde botulizm 

semptomlarına neden olmasıyla keşfedilmiş. Mikrobiyoloji proesörü olan Emilie van 

Ermengem, Ghent Üniversitesi'nde  Bacillus botulinum adını veren  bu hastalıklardan 

sorumlu ajanı keşfetti (103). 1946'da bu toksin araştırmacı Edward Schantz tarafından 

arındırıldı ve toplu miktarlarda üretildi. Neredeyse yirmi yıl sonra, BoNT 

enjeksiyonlarının bir civciv embriyosunda kaslara uygulandığında felci ve atrofiyi 

indüklediği bulundu (104). Bu bulgu, birçok hareket ve otonomik bozukluklar 

üzerinde yapılan geniş araştırmaları körükleyerek ağrı ve hareketliliği değerlendirmek 

için çeşitli hayvan modellerinin oluşturulmasına yol açtı. Ağrı modülasyonu BoNT'nin 

katılımı periferik enflamatuar ağrıyı (105), visseral ağrı (106)  ve nöropatik ağrıyı 

(107) değerlendirmek, esas olarak, fare ve sıçan modelleri kullanılarak değerlendirildi. 

Tüm sonuçlar, BoNT'nin birçok nörolojik durumun neden olduğu ağrıyı büyük ölçüde 

azaltabileceği fikrini destekledi. BoNT'nin farelerin gastrocnemius kası üzerindeki 

etkileri, pasif germe sırasında gastrocnemius kası sertliğinin belirgin şekilde azaldığını 

göstermiştir (108). Tavşanların masseter kasına yapılan enjeksiyonları içeren bir 

çalışma, BoNT’nin paralitik etkilerini gösteren kasın EMG aktivitesinin anında  

azaldığını buldu (109). İnme sonrası spastisite semptomlarını yönetmek için terapötik 

bir ajan olarak BoNT'nin emniyetini ve etkinliğini test eden insan denemeleri, 1996'da 

Simpson'ın bir plasebo grubuna kıyasla üç farklı dozun etkilerini göstermesiyle 

başladı. Enjeksiyondan iki, dört ve altı hafta sonra değerlendirilen tüm BoNT grupları, 

plaseboya göre daha iyi sonuçlar gösterdi (110). Botulinum nörotoksini, nöromüsküler 

kavşakta nörotransmiter asetilkolinin salınmasını bloke ederek terapötik etki sağlar ve 

kas gevşemesine neden olur (111). BoNT'nin enjeksiyonu, spastisitenin etkisini 

azaltmayı ve klinisyenlerin engelliliği artırabilecek kalıntı fiziksel bozuklukları daha 

etkin bir şekilde düzeltmesini sağlamayı amaçlamaktadır (112). 

2.3. Spinal Refleksler 

Spinal refleksler konusunda çeşitli tanımlamalar yapılabilir. Bunlarda birisi şu 

olabilir: Çevresel alıcı organların uyarılması sonucu, effektör organların organizma 

yarısına yönelmiş istem dışı yanıtlılılığıdır. Spinal refleksler her ne kadar istem dışı 



19 
 

iselerde, bu onların her zaman bilinç dışı olduğu anlamına gelmez. Bu da şunu 

vurgular; spinal refleksler hem segmentel düzeyde hemde supraspinal olarak 

değişmeye uğratılabilir. Spinal refleksler ağırlıklı olarak segmental karakter taşısalar 

da suprasegmental etkiler devamlı olarak bunları ayarlayıcısı ve düzenleyicisi olurlar. 

Spinal refleksleri incelerken suprasegmental etkileri gözden geçirmek gerekir (113). 

Spinal reflekste semental olarak üç bölüm ayırt edilir: Birincisi refleksi 

uyartacak uyarı etkiyi alan ve omuriliğe götüren bölüm; refleksin afferent koludur. 

Burada çevresindeki değişmeleri yakalayan çevresel reseptörler ile meydana gelen 

sinyalleri omuriliğe taşıyan afferent/ duyu sinirlerinden oluşmuş afferent lif sistemi 

yer alır. İkincisi omuriliğe gelen afferent sinyaller veya impulslar sıklıkla bir spinal 

ara-nöron havuzu içine girerler. Bunlarda segmental spinal ve supraspinal etkilerle 

sinyaller değişmeye uğrayabilir ve organizmaya en uygun emir/ sinyal motor 

nöronlara ulaşır. Ara-nöron havuzu, effektör motor nöron (MN) havuzu ile birlikte 

çalışır ve hepsi birlikte refleksin spinal merkezini oluştururlar. Üçüncüsü değişmeye 

uğratılmış olan ve olmayan afferennt impulsların MN’a varışı ve buradan motor sinir 

liflerine impuls akışı ile refleksin efferent kolu çalışır. MN’lar motor aksonlar ve 

bağlantılı çizgili kaslar efferent sistemi yaparlar (113). 

2.3.1. Flexör refleks 

Kutanöz spinal refleksler üzerine yapılan ilk araştırmalar Sherrington’un 

‘nosiseptif fleksiyon refleksi’ üzerine yaptığı temel çalışmayla sürüyordu. 

Sherrington, decerebre kedisi içinde, zararlı deri stimülasyonunun, ipsilateral arka 

kolunda ekstansör kasları inhibe ederken genellikle fleksör kasları uyardığını gösterdi. 

Bu hareket, ekstansör kasların uyarılması ve çapraz uzatma refleksi olarak bilinen 

kontralateral uzuv içindeki fleksör kaslarının inhibisyonu eşliğinde fleksiyon refleksi 

(FW) olarak bilinir hale geldi (114) Bunu takiben , ortak bir refleks yolunun kutanöz, 

eklem ve grup II ve III kas afferentlerinden oluştuğu teorisi yapıldı. Bu ortak yoldaki 

bu afferentlerin kombinasyonu, fleksör refleks afferent (FRA) olarak bilinir hale geldi 

(115). FRA kavramı, tanım olarak, bir refleks yolunun, her biri birkaç farklı refleks 

yoluna katkıda bulunabileceğinden, bu birincil afferentlerin, kendi sistemlerinden 

ziyade, ortak spinal internöronlar üzerindeki yakınsamasıyla tanımlanması gerektiğini 

ima etti (116). 
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2.3.2. Eksitatör refleks 

Eksitatör  refleks, bir uzuvun, tipik olarak zararlı uyaranlardan hızlı bir şekilde 

çıkarılmasını kolaylaştırarak, vücudun bölümleri ve çevre arasındaki etkileşimler için 

önemli bir koruyucu mekanizmadır (117). Tamamen koruyucu bir mekanizma olarak, 

eksitatör refleks, sabit duyusal-motor etkileşimlerinin olduğu bir ortamda 

gerçekleştirilen tekrarlanan motor hareketlerine göre adapte olur veya gelişir. Zira bu 

adaptasyonların çoğu doğum sonrası gelişimin erken döneminde ortaya çıkmaktadır 

(118). Bir uyarana maruz kaldığında, uyarıcı refleks, sessiz bir kas içinde, tüm 

uzuvların çekilmesini kolaylaştırmak için üst ekstremite kaslarını aktive etmeye 

yarayan, artmış kas aktivitesi periyodu üretir (119). Tipik olarak, bu refleks, zararlı 

stimülasyon kullanımıyla uyarılır, ancak zararlı olmayan stimülasyon kullanımı da 

benzer etkiler göstermiştir. Örneğin, uyarıcı refleks, radyant ısı, ışık darbeleri ve küçük 

hava ponponları kullanılarak kedilerde uyarılmıştır (120).  

2.3.3. Hoffman refleksi– H refleksi 

H-refleksi, elektriksel uyarıma bağlı gelişen bir refleks analoğudur (121). H-

refleksini ortaya çıkarmak için, karışık duyusal ve motor sinir liflerinden oluşan bir 

periferik sinir dalına bir perkütan elektrik stimülasyonu iletilir. Sinir liflerinin 

depolarizasyonu eşik seviyeye ulaştığında, hareket potansiyelleri hem yükselen hem 

de azalan yönlerde sinir lifleri üzerinde uyarılır ve yayılır. Daha sonra, iki tür bileşik 

kas aksiyon potansiyeli olan M-dalgası ve H-dalgası, bu sinir lifi tarafından uyarılan 

iskelet kasından kaydedilebilir. M-dalgası, a-motor nöron  aksonları boyunca 

elektriksel stimülasyonun konumundan kası boyunca hareket eden uyarılmış hareket 

potansiyelinin bir sonucu olarak kasta kaydedilmiştir (122). M dalgası genliği, aynı 

anda aktif hale getirilen α motor nöron  aksonlarının sayısını yansıtır (123). Aynı  test 

koşulları ve ayni şiddetteki stimulus altında, bu ortodromik aksiyon potansiyeli, tutarlı 

bir genliğe sahip olmalıdır çünkü efferent sinir liflerinin, nöromüsküler birleşme ve 

kas liflerinin fizyolojik özellikleri ile belirlenir ve duyusal girdilerden ve omurilikten 

etkilenmez (124). Bununla birlikte, M dalgasının büyüklüğü değişebilir. M dalgası 

boyutundaki değişimler kas lifi uzunluğundaki değişikliklerden, kas lifi ve EMG 

elektrotları arasındaki mesafeden ve hareketler sırasında sinir ve stimülasyon 

elektrotları arasındaki uzamsal ilişkiden kaynaklanabilir (123). Örneğin, eklem 
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pozisyonundaki ve kas kasılma seviyesindeki değişiklikler sarkoma boyunca aksiyon 

potansiyel yayılımını değiştirebilir, bu nedenle M-dalgası tepkisinin boyutu ve süresi 

değişir (124). Elektrik stimülasyonun olduğu bölgeden aksiyon potansiyelleri afferent 

lifler üzerinde, özellikle la grup lifleri üzerinde hareket eder, daha sonra bir H dalgasını 

indükleyebilecek olan spinal motonöron havuzuna doğru hareket eder. 1a grup lifleri 

terminallerinden yeterli miktarda nörotransmiterler serbest bırakılırsa, α-motonöronlar 

eksitatör postsinaptik potansiyel (EPSP) ile cevap verecektir. Daha sonra EPSP 

uyarma eşiğine ulaşırsa bir aksiyon potansiyeli oluşturulabilir. A-motor nöron 

tarafından oluşturulan aksiyon potansiyeli, efferent motor sinir lifi boyunca, sinirin 

innerve ettiği kas liflerinde (H-dalgası) bir aksiyon potansiyeline yol açan 

nöromüsküler birleşme noktasına ilerler. Kasta kaydedilen H-dalgası, farklı motor 

birimlerinin toplam hareket potansiyelleridir, bu nedenle genliği, a-motor nöron 

havuzundaki münferit motor nöronların uyarılabilirliğine bağlı olarak değişebilir 

(125). 

Duyusal la lifleri normalde daha büyüktür, bu nedenle motor liflerinden daha 

düşük bir uyarma eşiğine sahiptir (126). Düşük elektriksel stimulasyon ile 

uyarıldığında, aksiyon potansiyelleri sadece duyusal la lifler üzerinde ortaya çıkar, bu 

nedenle M-dalgası yokken H-dalgası kaydedilebilir. Elektriksel Stimülasyon yeterince 

yüksek olduğunda motor liflerini de aktive eder, a-motor nöron aksonları üzerindeki 

uyarılmış aksiyon potansiyeli, stimülasyonun konumundan artan ve azalan yönde 

hareket edecektir. Α-motor nöron aksonlarındaki artan (antidromik) aksiyon 

potansiyeli, aynı aksonlardaki omurilikten inen aksiyon potansiyeli ile çarpışır. Bu 

nedenle, H dalgası daha küçük olabilir veya artan stimülasyon yoğunluğu ile 

kaybolabilir. Buna karşılık, a-motor nöron aksonları üzerinde inen (ortodromik) 

aksiyon potansiyeli, stimülasyonun konumundan kasın içine doğru hareket eder ve M 

dalgası ile sonuçlanır. M dalgasının genliği, maksimum seviyeye (Mmax) ulaşılana 

kadar aşamalı olarak artan stimülasyon yoğunluğu ile büyür (127). Belirli bir 

stimülasyon yoğunluğu ile H dalgasının genliği, hedef motorlar üzerindeki Ia  lifleri 

üzerinde uyarıcı etkisinin geçerli bir göstergesidir (127). 
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2.3.4. Tenden refleksi T- refleksi 

Bir tendonun, bir refleks çekici vasıtasıyla hafif vuruşla, bir kas gerginliğinden 

kaynaklanan fazik bir esneme refleksini ortaya çıkardığı bilinmektedir (128). Tendon 

uyarımı, kas iğlerinin afferentlerinii aktive ederek spinal refleksler üretir (129). Bu, 

kaslarda en hızlı iletken lifler olan la afferentlerinde senkronize bir voltaja yol açar. 

Bu afferent sinir lifleri, spinal alfa motor nöronlarında ve omuriliğin farklı 

segmentlerinin ön boynuzundaki internöronlarda sinaps sonrası potansiyeller üretir. 

Omurilik, motor nöronlar vasıtasıyla kaslara (efferent yolu) sinir uyarıları geçirerek 

kasılmalarına neden olur (130). Tendon vurumuna yanıt olarak kas kasılmasının 

gerçekleşmesi için yaklaşık 20-25 ms'lik bir gecikme vardır (131). Bir tendon vurumu 

ile ortaya çıkan eşzamanlı kasın kasılması veya kısalması, kastaki gerilme miktarıyla 

orantılıdır ve birkaç milimetrelik bir alandadır (132). Tendon vurumu boyunca 

üzerinde boyunca artan kuvvetin bir sonucu olarak kasılma maksimum değere 

yükselir. Bu tavan etkisi muhtemelen, kas iğlerinin maksimum olarak uyarılmasından 

ve tendon kuvvetini daha da artırarak daha fazla bir artış elde edilememesinden 

kaynaklanmaktadır (133). 

Refleks büyüklüğündeki değişiklikler sinir sistemi, yorgunluk ve yaşlanma 

bozuklukları hakkında fikir verir. Tendon refleksleri hem etkilenen uzuvun 

fonksiyonel kabiliyetini hem de bir ilacın ya da terapötik tedavilerin etkinliğini 

değerlendirmek için kullanılabilir (134). Üst motor nöron (motor korteks kaynaklı ve 

son ortak yola bilgi taşıyan nöronlar) hastalıkları, hiperaktif tendon refleksleri ile 

karakterize edilir. Bir kasın gerilmesi sırasında artan pasif direncin eşlik ettiği bu 

artmış tendon  refleksleri, spastisite “pasif gerilime karşı artan direnç” olarak 

tanımlanmıştır (92). Bir hiperaktif refleks, refleks arkının uyarılabilirliğini etkileyen 

kortikosinal kanal gibi iniş yollarının bütünlüğüyle ilgili rahatsızlılıkları ifade eder 

(135). Bu gerdirme refleksleri, spastisitede artmış olan kas tonusunun miktarına 

karşılık gelen kısa gecikmelere ve büyüklüklere sahiptir (128). Spastisitede ortaya 

çıkan abartılı refleksler, presinaptik Ia inhibisyonunun azalması gibi birçok faktöre 

bağlanmıştır (136). Spastisite de gözlenen artmış refleks yanıtlarına motor nöron 

uyarılabilirliğin artmış olması neden olduğu ileri sürülmektedir (137). Bunun tersine, 

alt motor nöronların (omurilikten kaynaklanan ve iskelet kasında sonlanan nöronlar) 

hastalıkları, azalan veya bulunmayan tendon refleksleri ile karakterize edilir. Azalan 
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refleksler, genellikle refleksin afferentindeki veya efferent yollarındaki bir 

rahatsızlıktan dolayı ortaya çıkar ve periferik sinir sistemindeki hastalıkların bir 

göstergesidir (128). Tendon refleksleri aynı zamanda kortikosinal yolakları kesen 

lezyonların simetrisi hakkında değerli bilgiler sağlar. Hiperaktif refleksler tek 

taraflıysa, lezyon karşı tarafın kortikospinal kanalında bulunmalıdır (135). Tendon 

refleksleri, omurilikteki lezyonların pozisyonuna da işaret eder. Örneğin, azalmış bir 

triceps refleksi, C6-C7 omurilik segment boşluğunda bir lezyon olduğunu gösterir 

(130).  

Teşhis için derin tendon reflekslerinin kullanılmasının birkaç dezavantajı 

vardır. Germe reflekslerinin nicelleştirilmesi, sıkı bir şekilde standartlaştırılmadıkları 

zaman bir sorun haline gelir. Genlik ve hız açısından standart bir bozulma, 

tekrarlanabilir gerilme refleksleri oluşturmak için çok önemlidir (128). Kontrollü 

bozulmalar, programlanmış elektronik çekiçlerle üretilebilir. Hasta popülasyonlarında 

sarkık ve daralmayan kaslardan reflekslerin üretilmesi zordur. Ayrıca, rahat sağlıklı 

bireylerde tendon refleksleri ortaya çıkarmak da motor nöronların hipo-esnekliği 

nedeniyle zordur (130). 

 Somatosensoriyel uyarılmış potansiyeller (SSEP'ler) ve motor uyarılmış 

potansiyeller (MEP'ler) dahil olmak üzere refleks tepkilerini kaydetmenin ve analiz 

etmenin çeşitli yolları vardır. Bir SSEP, bir uyarıcı impulsın omurilik ve periferik sinir 

sistemi üzerinden ne kadar iyi iletildiğini gösterir veya temel olarak sinir liflerinin 

bütünlüğünü belirler (138). Öte yandan, MEP'ler üst ve ekstremite kaslarından 

kaydedilir ve kortikal ve omurilik yollarının stabilitesini, özellikle de omurilik 

yaralanmasının ardından hasarı değerlendirmek için kullanılabilir (138). Bu 

elektrofizyolojik kayıtlar, santal sinir sistemi(CNS) ve periferik sinir sistemindeki 

(PNS) nöronal devrelerin fonksiyonel değerlendirilmesine olanak sağlayan temel 

fizyolojik mekanizmalar hakkında değerli bilgiler sağlar (139). 

Bir periferik mikst sinirin distal uyarımını şizleyen periyodda, M- yanıtından 

daha geç latanslıyanıtlar meydana gelebilir. Bunlara EMG terminolojisinde Geç 

Yanıtlar adı verilir. Bunlar genellikle alfa motor akson üzerinden dönen dalgalardır 

veya monosinaptik reflekslerdir. Bu geç yanıtlar latansları farklı uyarım yerlerine göre 

latans değişmeleri, farklı uyarım şiddetine göre değişmeleri ve de çift uyarıya olan 

yanıtlılıkları ile birbirinden ayırt edilirler. Bunlar F yanıtı, A- yanıtı ve akson refleksi 
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ve H refleksi. H refleks tüm geç yanıtlar içinde gerçek monosinaptik gerilme refleksini 

temsil eder (113). 

2.3.5. Spinal inhibitör yolaklar 

Birkaç farklı inhibitör yolak, spinal motonöronların, istemli harekete bağlı 

olarak aktivitesinin kontrolüne katkıda bulunur. Bunlardan 3 inhibitör yolakta olan 

bozukluklar spastisitenin patofizyolojisinde rol oynamaktadır. 

2.3.5.1 Disinaptik resiprokal 1a inhibisyon 

         Spinal motonöronların inhibisyonunu sergileyen çeşitli segmental refleks 

yolakları arasında en çok ilgi çeken disinaptik karşılıklı Ia inhibisyon yolağıdır. Bu 

yol, agonist kaslar istemli hareketler sırasında aktive edildiğinde, antagonist kasların 

gevşemesinin sağlanmasında rol oynar (140). Ayak bileği dorsifleksörlerinden plantar 

fleksörlere kadar olan yolda olan interpoze internöronların sağlıklı deneklerde tonik 

olarak aktif olduğuna dair kanıtlar sağlanmıştır ve yol böylece soleus motor 

nöronlarının dinlenme deneklerinde düşük uyarılabilirliğini korumaya katkıda 

bulunmaktadır (141). Multipl skleroz, inme, spinal kord yaralanması ve kalıtsal spastik 

paraparezi olan spastik hastalarda ayak bileği plantarfleksör motoneuronlarının 

azalmış karşılıklı inhibisyonu da bulunmuştur (142). İnmeli hastalarda bilek kasları 

arasında karşılıklı inhibisyonun azaldığına dair kanıtlar da sağlanmıştır (143), ancak 

bilek seviyesindeki inhibisyonun Ib inhibitör internöronlar tarafından aracılık etmesi 

muhtemel olduğundan, bu bulgunun nasıl yorumlanması gerektiği açık değildir. 

Spastik hastalarda ayak bileği plantarflexörlerinden dorsiflexörlere karşılıklı 

inhibisyonun arttığı bulunmuştur (144). Bu nedenle azalmış karşılıklı inhibisyon 

spastisitenin patofizyolojisinde önemli bir rol oynamaktadır (2). 

2.3.5.2. Rekürren inhibisyon 

        Tekrarlayan inhibisyona, omuriliğin ventral boynuzunda bulunan ve motor 

aksonlarından uyarıcı teminatlar aldığı ve tekrar motor nöronlara ve ayrıca bir inhibe 

edici interneuronlara yansıttığı Renshaw hücreleri aracılık eder (145). İnsan 

deneklerinde tekrarlayan inhibisyonun incelenmesi kolay değildir, ancak Pierrot-

Deseilligny & Bussel (1975) bunun mümkün olduğu karmaşık bir H-refleks tekniği 

geliştirmiştir. Tekniğin temeli, Renshaw hücrelerini aktif hale getirmek için önceki bir 
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refleks boşalmasını kullanmak ve bu aktivasyonun daha sonra uyarılmış bir test 

refleksi üzerindeki etkisini araştırmaktır. Bu teknikle, istirahatte tekrarlayan 

inhibisyonun spastisiteli hastaların çoğunda normal göründüğü gösterilmiştir (146). 

Ancak spastik hastalarda istemli hareket sırasında inhibisyonun bozulmuş bir 

modülasyonu gözlenmiştir (146). Hem supraspinal hem de travmatik spinal lezyonlara 

sahip bazı hastalarda tekrarlayan inhibisyon artışı görülebilir (146) bu durum 

spastisitenin gelişiminde  katkıda bulunmuş olabilir. 

2.3.5.3. Otojenetik inhibisyon 

      Otojenetik Ib inhibisyonu aslen 1950'lerde kedi omuriliğinde tarif edilmiştir 

(147). Bu İnhibisyon, Golgi tendon organlarından gelen Ib afferentlerinin 

aktivasyonundan kaynaklanır ve aynı kasın motor nöronlarına yansıtan segmental 

inhibitör internöronlar aracılık eder. Ib inhibisyonu, tibial sinirden dalın uyarılmasıyla 

da insan deneklerinde gösterilebilir. Medial gastrocnemius kası ve soleus H-

refleksojenik inhibisyonun müteakip depresyonunun ölçülmesi aslen 1950'lerde kedi 

omuriliğinde tarif edilmiştir (148). Bu inhibisyon sağlıklı deneklerde kolayca 

gösterilse de, Delwaide & Olivier (1988) altı hemiplejik hastanın altısında paretik 

tarafta herhangi bir inhibisyon üretemedi, fakat bunun yerine birçok denekte 

kolaylaştırıcı bir etki gözlendi. Bu, Crone ve ve ark.’ları  (2006) tarafından hemipleji 

hastalarının uzunlamasına çalışmalarında gözlenen  common peroneal sinirin (CPN) 

uyarılmasının ardından soleus H-refleksi üzerindeki belirgin kolaylaştırıcı etkiyle ilgili 

olabilir (2). Hiperrefleksi gelişimine paralel olan bu kolaylaştırmanın ortaya 

çıkmasının olası bir açıklaması, kedi omuriliğinde tarif edilenlere benzer şekilde, 

eksitatör Ib afferent yolakların eksitabilitesinin artmasıdır (149).   

  

2.3.5.4. Presinaptik inhibisyon 

  Omurga motorlarının aktivitesini düzenleyen iki temel inhibe edici mekanizma 

vardır. En evrensel olarak kabul edilen mekanizma, inhibitör postsinaptik potansiyel 

yoluyla postsinaptik inhibisyondur. Genellikle saldırı altında olan diğer mekanizma 

primer afferent depolarizasyon yoluyla presinaptik inhibisyondur(150). Bir motor 

nöronda afferent bir stimulasyona yanıt olarak ortaya çıkan EPSP’nin genliği, bu la 

afferent liflerin belirli bir interneuron ile akso–aksonik sinaps yoluyla önceden 
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depolarizasyonu meydana gelirse azalır. Bu presinaptik inhibisyon olarak bilinir. Bu 

presinaptik inhibisyon sürecine dahil olan spesifik internöronlar da inen yollar 

tarafından kontrol edilir. Bu, önemsiz gelen bilgilerin otomatik olarak bastırılmasına 

izin verir (151). 

2.3.5.5. Postaktivasyon depresyon: 

           Kas lifinin primer sonlanımdan gelen aferent bir lif, orijinli oldukları kastan 

doğuran a-motor nöronlara monosinaptik uyarıcıya (monosinaptik ark refleksi) 

sahiptir. Bu la alternatif liflerin deriden elektriksel uyarılması, H-refleksi olarak 

bilinen ve buna karşılık gelen kasta senkron bir tepki üretir (152, 153). Elektrik 

stimülasyon hızının arttırılmasıyla elde edilen Aa liflerinin tekrarlayan 

aktivasyonunun H-refleks genliğini azalttığı uzun zamandır bilinmektedir. Uyaran 

hızının H-refleks genliği üzerindeki bu depresif etkisi, aktivasyon sonrası depresyon 

olarak adlandırılmıştır ve muhtemelen presinaptik terminalde kolayca serbest 

bırakılabilen vericideki değişiklikleri içerir (154). Genel olarak aktivasyon sonrası 

depresyonun, sadece bir motoneurone sinapsında değil, muhtemelen tüm sinapslarda 

(yani, afferent fiber-interneurone synaps, interneurone-motoneurone synaps, vb.) 

meydana geldiği varsayılmıştır. Omurilikte, bu mekanizma tüm sinapslarda sinaptik 

aktarımı baskılar (155). 

 Ayak bileği ekleminin pasif dorsifleksiyonunu takiben soleus H-refleksinin 10 

saniyeden daha uzun süre bastırıldığı gösterilmiştir. Bu depresyon, bacak kaslarında 

bulunan reseptörlerle büyük çaplı (Ia) afferentlerin aktivasyonundan kaynaklanıyordu, 

çünkü diz ekleminin hemen altındaki büyük çaplı liflerin iskemik bir bloğu depresyonu 

ortadan kaldırırken, ayak bileğinin proksimalinde ki iskemık blok etkisizdi. H-

refleksin depresyonuna, motornöronal uyarılabilirlikte ki değişikliklerin neden 

olmadığı gösterilmiştir. Bu nedenle uzun süreli depresyonun presinaptik düzeyde etkili 

mekanizmalardan kaynaklandığı gösterildi. PAD’ın şartlandırma uyarıcısı tarafından 

aktive edilen afferentlere sınırlı kalmaktadır. (156). 

      SSS lezyonlu hastalarda Ia lif a motor nöron sinapsında aktivasyon sonrası 

depresyonda azalma belirtilmiştir (157). Spastisite şiddeti ile postaktivasyon 

depresyon (PAD) düzeyi ilişkili olup spastisite artınca PAD düzeyi azalmaktadır 

(158). 
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H-refleks, refleks arkının, H-refleksini uyandırmak için kullanılan sinirin 

elektriksel uyarımı dahil olmak üzere bir dizi farklı prosedürle aktive edilmesini 

takiben birkaç saniye bastırılır (156). PAD diye adlandırılan bu durumdan Ia afferent 

lifleri sorumlu tutulmuştur (154). PAD’da 1a afferent liflerinin presinaptik inhibisyonu 

gibi  presinaptik mekanizmalar sorumlu olabilir (159). 

2.4. Spastisitede Spinal Refleks Değişiklikleri: 

Spastisitede spinal refleks inhibitör mekanizmalar önemli rol oynamaktadır. 

Bunlar; 

1. Ia afferent terminallerinin presinaptik inhibisyonu. 

2. Disinaptik reciprocal Ia, kas iğciğinde Ia inhibisyonu antagonist kaslardan 

afferentler. 

3. Motor akson teminatları ve Renshaw hücreleri ile tekrarlayan inhibisyon. 

4. Golgi tendon organlarından karşılıklı olmayan Ib inhibisyonu. 

5. Kas mili grubu II afferentlerinden inhibisyonrda  (160).    

 CPN stimülasyonu, 2-3 ms şartlandırma test aralığında soleus H refleksinin 

önemli bir depresyonunu üretir (161). Bu depresyonun disinaptik 1a yolu ile aracılık 

ettiği gösterilmiştir (140). Bu varsayım altından antagonist fleksörler ve ekstansörler 

arasındaki simetrik merkezi bağlantılar kabul edildi ve monosinaptik 1a uyarımının 

gecikmesine ek olarak, inhibisyon için merkezi gecikme yaklaşık 1 ms olarak 

hesaplandı (140, 161). 8-10 ms'den uzun şartlandırılmış test aralıklarında, CPN 

stimülasyonu sağlıklı bireylerde ikinci bir inhibisyonu çağrıştırır. Bu inhibisyon D1 

(162) olarak adlandırıldı ve soleus motor nöronlarının 1a afferentlerinin 

terminallerinin presinaptik inhibisyonundan kaynaklandığına inanılıyor. 

        Multipl skleroz, inme, spinal kord yaralanması ve kalıtsal spastik paraparezi 

olan spastik hastalarda ayak bileği plantarfleksör motoneuronlarının azalmış karşılıklı 

inhibisyonu da bulunmuştur (142). Azalmış karşılıklı inhibisyon spastisitenin 

patofizyolojisinde önemli bir rol oynamaktadır (2). SSS lezyonlu hastalarda Ia lif a 

motor nöron sinapsında aktivasyon sonrası depresyonda azalma belirtilmiştir (157). 

Spastisite şiddeti ile PAD düzeyi ilişkili olup spastisite artınca PAD düzeyi 

azalmaktadır (158). Bizim çalışmamızın birinci amacı inme sonrası spastisitesi gelişen 

çalışma grubun spastik alt ekstremitesi ile sağlam alt ekstremitesini ve yine çalışma 
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grubunun spastik alt ekstremitesi ile kontrol grubunun sağlam alt ekstremitesini 

karşılaştırarak spinal refleks değişimlerini saptamaktır. Bu çalışmamının ikinci amacı 

ise spastik bacağa BoNT uygulaması sonrası 1. ve 3. ayda yaptığımız incelemelerle 

BoNT uygulamasının spinal reflekslerin değişimine olan etkisini saptamaktır. 

Literatüre bakıldığında spinal refleksler ve inhibisyon yolakları ile ilgili birçok çalışma 

mevcuttur. Şimdiye kadar yapılan çalışmalarda hem disinaptik hem presinaptik 

inhibisyon hem de postaktivasyon depresyonun birarada çalışıldığı herhangi bir 

çalışma yoktur. BoNT uygulamasının bu inihibitör yolaklara etkinliğini değerlendiren 

çalışma ise az sayıda yapılmıştır. Bizim çalışmamızda BoNT uygulama öncesi ve 

uygulama sonrası 1. ve 3. aylarda hem disinaptik inhibiyon hem presinaptik inhibisyon 

hem de postaktivasyon depresyon düzeylerine bakılarak hem spastisitede spinal 

refleks değişimini saptamak, hem de BoNT uygulamasının bu değişime olen etkisini 

göstermeyi amaçladık. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Bireyler 

Araştırmaya, Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi İzzet Baysal Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Nöroloji Anabilim Dalı polikliniğine başvuran, inme tanılı 

hastalardan inme sonrasi alt ekstremitede spastisitesi gelişen, BoNT ve son 1(bir) ayda 

fizik tedavi uygulanmamış BoNT uygulama endikasyonu ve uygulaması başka bir 

hekim tarafından yapılmış 14 hasta ve 14 gönüllü sağlıklı birey dahil edildi. Çalışma 

için Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 

gerekli izin alınmıştır (Protokol No: 2018/115). Etik kurul izni EK-1’de sunuldu. 

Araştırmaya dahil edilen bireylere çalışmanın amacı, hedefleri, değerlendirme 

programının içeriği Bilgilendirilmiş Olur Formu doğrultusunda detaylı olarak 

anlatıldı. İlgili formun katılımcı tarafından imzalanmasının ardından bireyler 

değerlendirmeye alındı. 

Değerlendirmeye alınan hastaların demografik özellikleri, özellikle inme ve 

spastisite ile ilgili öykülerini, uygulanan medikal ve fiziksel tıp tedavilerini; BoNT 

uygulanmışsa süresi ve nörolojik muayene bulgularını, spastisite derecesini MAS, 

fonksiyonel durumunu MRS içeren, bir olgu formu dolduruldu. Olgu formuna BoNT 

enjeksiyonu uygulama öncesi ve sonrası 1. ve 3. ay MAS/MRS değişimleri işlendi.  

Spastik ve sağlam alt ekstremite için tibial sinir motor iletim çalışmaları, tibial sinir F 

yanıtları ve sural sinir duysal ileti incelemeleri yapıldı. Yanıtları normal bulunan ve 

bilinen DM, polinöropati olmayan yakın fizik tedavi, BoNT toksini uygulanmamış ve 

1 ve 3 ay önce uygulanmış hastalara soleus kası tekli ve değişen intervallerle ikili 

uyarımlarla H-refleks incelemeleri yapıldı.  Kontrol grubunun çalışılan alt ekstremitesi 

ile, çalışma grubunun spastisitesi olan ve sağlam olan alt ekstremiteleri 

degerlendirmeye alındı.  Çalışma grubunun 3 olgusunun sağlam alt ekstremitelerinde 

H refleksi elde edilememekle beraber spastik alt ekstremitelerinde H refleksi elde 

edildiğinden dolayı bu 3 hasta da çalışmaya dahil edildi. 

3.1.1. Hasta grubu için çalışmaya dahil edilme kriterleri 

• Hasta gönüllünün çalışmayı kabul etmiş olması 

• Tek yanlı spastik hemiparezi olması 



30 
 

• Spastik ve sağlam bacak için tibial sinir motor iletim çalışmaları, tibial sinir f 

dalgaları ve sural sinir duysal ileti incelemeleri normal sınırlar içerisinde olması 

•  Polinöropatiye neden olabilecek DM gibi sistemik bir hastalık öyküsü olmaması 

• Polinöropatisinin olmaması  

• Son 6 ayda fizik tedavi almamış olması 

•  Daha önce spastisite nedeniyle BoNT toksini uygulanmamış olması 

•  Lomber diskopati öyküsü olmaması 

• Nöromuskuler hastalık öyküsü olmaması 

3.1.2. Kontrollerin çalışmaya dahil edilme kriterleri 

• Sağlıklı bireyin çalışmayı kabul etmiş olması 

• Polinöropatiye neden olabilecek DM gibi sistemik bir hastalık öyküsü olmaması 

• Polinöropati olmaması 

• İnme geçirmemiş olması 

• Nöromuskuler hastalık öyküsü olmaması 

• Lomber diskopati tanısı olmaması 

3.2. Değerlendirme 

İncelemeler Nihon Kohden EMG cihazı ile gerçekleştirildi.  İnceleme yapıldığı 

gün hastaların kas gevşetici almadıklarına dikkat edildi. Kayıtların yapıldığı oda 

sıcaklığı 24±1˚C idi. İyi havalandırılan ve normal aydınlatılan odada hasta EMG 

sedyesi üzerinde yüzüstü yatar pozisyonda ve deri sıcaklığı 32˚C’nin üzerinde iken 

incelemeler yapıldı. 

H-refleks çalışmaları boyunca, denekler sakin bir odada pron pozisyonunda, 

baş nötral orta hatta ve ayaklar muayene masasının dışına serbest bir şekilde sarkacak 

şekilde uzatıldı. Soleus H-refleks yanıtları monopolar elektrod aracılığıyla popliteal 

fossada tibial sinir uyarılarak elde edildi (Rresim 3.1). PAD, disinaptik ve presinaptik 

inhibitör reflekslerin varlığının değerlendirildiği soleus kası üzerine yerleştirilen disk 

elektrotları tarafından kaydedilmiştir. Filtre 10 Hz-10 kHz arasında ve 1000-4000 µV 

duyarlılıkla, refleks yanıt amplitüdleri tepeden tepeye olarak ölçüldü (Resim 2). H 
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refleksin boyutu maksimal motor yanıtın %15-25’i arasında tutularak bu uyarı gücü 

ve motor cevap inceleme boyunca kontrol edilip ve sabit tutuldu. 

 

Resim 3.1. Pron pozisyonu ve soleus H refleksinin peroneal sinir uyarımı ile şartlandırılması 

 

          

Resim 3.2. H refleks amplitüdünün tepeden tepeye ölçülmesi 
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Disinaptik ve presinaptik inhibisyon incelemeleri, Yıldız ve ark.’larının 2010 

yılında Parkinson hastalarında yaptıkları çalışma ile benzer şekilde yapıldı (3). Sözü 

geçen yayında bahsedildiği şekilde Soleus H refleksi CPN’nin uyarımı ile 

şartlandırılmıştır. CPN fibula boynunun distaline yerleştirilen bipolar yüzeyel 

elektrodlar ile uyarıldı (Resim 3.1). Uyarı gücü motor yanıt eşiğinin biraz üzerine 

(%105) ayarlandı. Test ve şartlı uyaran intervalleri disinaptik inhibisyon için: 1-2-5 

ms (Resim 3.3), presinaptik inhibisyon için ise 10-20-80-100-150 ms (Resim 3.3) 

arasında tutuldu. Her uyarı ve ölçüm 5 sn’de bir yapıldı (3). Şartlı soleus H refleks 

amplitüdü, şartlanma öncesi / soleus H refleks amplitüdü, şartlı refleks amplitüd / test 

H refleks amplitüd oranı hesaplanarak karşılaştırıldı. Kontrol grubunun çalışılan alt 

ekstremitesi ile çalışma grubunun sağlam ve spastik alt ekstremitesinde H max/ M max 

ortalama değerleri karşılaştırıldı.        

               

Resim 3.3. Disinaptik ve presinaptik inhibisyon ölçümleri 

 

Bu çalışmada postaktivasyon depresyon düzeyi Aymard ve ve ark.’larının  

2000 yılında yaptığı çalışmada olduğu gibi frekansla soleusun depresyonu yontemi 

kullanılarak elde edildi (163).  PAD için aynı pozisyonda uzanan hastada, soleus kası 
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üzerinde yapılan kayıtlama ve dizardından tibial sinirin 0.1Hz ve 1Hz aralıklarla 

uyarılması ile elde edilen 16’şar yanıt alınarak, ortalama H refleks büyüklükleri 1. 

yanıt dışında hesaplanıp 1hz ortalama yanıtı /0.1Hz ortalama yanıt oranları yani PAD 

düzeyleri hesaplandı (Resim 3.4, Resim 3.5).  

 

Resim 3.4. Post aktivasyon depresyon ölçümünde elektrodların yerleşimi 
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Resim 3.5. Postaktivasyon depresyonda H refleksi değerlendirmesi 

 

3.3. İstatistiksel Analiz 

Sonuçlar ortalama ± SD olarak verilecek olup, tüm istatistik analizler SPSS 

(17.0, Inc, Chigaco, Illinois, USA) programı ile yapıldı. Dağılım Kolmogorov 

Smirnov testi ile, Parametrik verilerin arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olup 

olmadığı ANOVA testi ile, Nominal değişkenler ki-kare testiyle değerlendirildi. 

Koşullu ve test H refleks (Hc, Ht) değerleri ve Hc / Ht değerleri (yüzde) ölçüldü. 

Dağılım özellikleri normal dağılım eğrileri ve Kolmogorov Smirnov testi ile 

değerlendirilmiştir. Her interstimulus aralığı (ISI) için Hc/Ht % değerleri hesaplandı. 

Tekrarlanan varyans analizi ölçümleriyle analiz edildi; ikili karşılaştırmalarda 

(denekler içinde Bonferroni düzeltmesi uygulandı. Her iki taraf için de BoNT 

uygulama öncesi ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ayda uygulama tekrarlanmıştır. 

Çalışma grubunun spastisiteli ve sağlam olarak her iki alt ekstremitesi ile kontrollerin 

tek alt ekstremitesinin değerleri ile karşılaştırıldı. P<0,05 için sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Tanımlayıcı İstatistik 

Bu çalışmaya yaş ortalaması 56 (±12) yıl olan 14 inmeli, yaş ortalaması 61 

(±16) yıl olan 14 sağlıklı birey alındı. Her iki grubun yaşları normal dağılım 

gösteriyordu ve her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0.4 T 

test). BoNT grubundaki bireylerin 5’i (%35,7) kadın 9’u (%64,3) erkek olarak 

bulunurken kontrol grubunda bireylerin 8’i (%57,1) kadın 6’sı (%42,9) erkekti. Her 

iki grup arasında istatiksel olarak cinsiyet açısından fark yoktu (p=0.3 χ²: Ki kare testi) 

(Tablo 4.1).  

Tablo 4.1. Her iki grubun yaş ve cinsiyet olarak karşılaştırılması 

Grup BoNT (n=14) Normal (n=14) P 

Yaş (yıl) Mean (±ST)* 56 (±12) 61 (±16) 0.4 

 

Cinsiyet⁰ 

Kadın 5 8  

0.3 Erkek 9 6 

*T test ⁰ χ²: Ki kare testi  

İnmeli bireylerin 7’sinin (%50) etkilenen tarafı sağ, 7’sinin (%50) etkilenen tarafı sol 

olarak bulundu. İnme türü olarak 12 (%85,7) birey iskemik kaynaklı 2 (%14,3) bireyde 

hemorajik kaynaklı inme geçirdiği bulundu (Tablo 4.2). 

Tablo 4.2. Çalışma grubunun etkilenen taraf, inme türü dağılımları 

Çalışma grubu                                   (n=14)   % 

Etkilenen taraf 
Sağ 7 50,0 

Sol 7 50,0 

İnme Türü 
İskemik 12 85,7 

Hemorajik 2 14,3 

 

Bireylerin hastalık süresi, BoNT uygulama öncesi ve sonrası 1. ayda ve 3. ayda bakılan 

MRS ve MAS’ın normal dağılmadığı görüldü (p>0.05). Bireylerin median (min-max) 
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hastalık süresi yıl olarak 3 (1-22) olarak bulundu. Yine çalışma grubunun başlangıç 

rankin skoru için 3 (2-4), 1. ayda MRS için 3 (2-3), 3. ayda MRS için 3 (2-3) puanlandı. 

Çalışma grubunun MAS için başlangıç değeri median (min-max) 4 (2-4), 1. Ayda 

MAS için 2 (1-3), 3. Ayda MAS için 2 (1-4) olarak bulundu (Tablo 4.3). 

Tablo 4.3. Çalışma grubunun MRS ve MAS değerleri 

 Med (min-max)  0. ay 1. ay 3. ay 

MRS 3 (2-4) 3 (2-3) 3 (2-3) 

MAS 4 (2-4) 2 (1-3) 2 (1-4) 

MRS: Modifiye rankin skalası 

MAS: Modifiye ashwort skalası 
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BoNT uygulaması öncesi 0. ay ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ayda 

çalışma grubunun spastik ekstremitesi ile yapılan klinik değerlendirme ile MRS değeri 

hesaplanarak her bir varyans analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. 

Çalışma grubu (n:14) 0. 1. ve 3. ayda hesaplanan MRS değerlerinin oluşturduğu 

eğrilerin paralellik göstermediği görülmüştür (p=0.02). Mauchly küresellik testinde 

küresellik sağlamamış olup (p=0.08) grup içi farklar tablosunda 0. 1. ve 3. aylar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olduğu tespit edildi (p=0.01). Grup içi 

farklar tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığında 0. ay ile 1. ay arasında ve 0. ay ile 

3. ay arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptandı, sırasıyla (p=0.01, p=0,03). Yani 

BoNT uygulama öncesi 0. ay ile uygulama sonrası 1. ve 3. ay MRS değerleri 

karşılaştırıldığında, 1. ve 3. ayda anlamlı olarak MRS değerlerinin düzeldiği görüldü, 

(Tablo 4.4, Grafik 4.1). 

 

 

 
            

Grafik 4. 1. Çalışma grubu 0. 1. ve 3. ay MRS ve MAS değerleri 
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BoNT uygulaması öncesi 0. ay ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ayda 

çalışma grubunun spastik ekstremitesi ile, yapılan klinik değerlendirme ile MAS 

değeri hesaplanarak her bir varyans analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. 

Çalışma grubu (n:14) 0. 1. ve 3. ayda hesaplanan MAS değerlerinin oluşturduğu 

eğrilerin paralellik göstermediği görüldü (p=0.00). Mauchly küresellik testinde 

küresellik sağlamış olup (p=0.03) grup içi farklar tablosunda 0, 1. ve 3 aylar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farkın olduğu tespit edildi (p=0.00). Grup içi farklar 

tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığında 0. ay ile 1. ay arasında ve 0. ay ile 3.ay 

arasında istatiksel olarak belirgin bir fark saptandı, sırasıyla (p=0.00, p=0,00). Yani 

BoNT uygulama öncesi 0. ay ile uygulama sonrası 1. ve 3. ay MAS değerleri 

karşılaştırıldığında, 1. ve 3. ayda anlamlı olarak MAS değerlerinin düzeldiği görüldü, 

(Tablo 4.4, Grafik 4.1). 

 

 

Tablo 4.4. MRS ve MAS’ın istatiksel olarak karşılaştırılması 

Çalışma 

(n=14) 

Paralellik Spherity Grup içi 

farklar 

0.ay- 1.ay 0.ay-3.ay 

MRS  

p=0.02 

 

p=0.08 

 

p=0.01 

 

p=0.01 

 

p=0.03 

MAS  

p=0.00 

 

p=0.03 

 

p=0.00 

 

p=0.00 

 

p=0.00 

  MRS: Modifiye Rankin Skalası 

  MAS: Modifiye Ashwort Skalası 
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4.2. Disinaptik İnhibisyon 

4.2.1. BoNT uygulama öncesi çalışma grubu ve kontrol grubunda disinaptik 

inhibisyonun karşılaştırılması  

BoNT uygulaması öncesi çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ile sağlıklı 

kontrol ile yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans analizinin 

tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu (n:11) ve kontrol (n:14) 

grubunda farklı ISI’larda Ht ile farklı ISI ile şartlandırılan Hc nin tüm intervallerde her 

iki grupta da eğrilerin paralellik gösterdiği görüldü (p=0.98). Mauchly küresellik 

testinde küresellik sağlanmamış olup (p=0.05), grup içi farklar tablosunda ISI’lar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edildi (p=0.92). Grup içi 

farklar tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığında ISI’lar arasında istatistiksel olarak 

bazal değere göre 1 ,2 ms ve 5 ms ISI’lar içinde istatistiksel olarak anlamlı farkın 

olmadığı tespit edildi, sırasıyla (p=0.78, p=0.83, p=0.81), (Tablo 4.5, Grafik 4.2). 

 

 
Grafik 4.2. BoNT uygulama öncesi çalışma grubu sağlam alt ekstremite ve kontrol grubunda 1, 

2 ve 5 ms ISI’da disinaptik inhibisyon değerleri 
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BoNT uygulaması öncesi Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ıle sağlıklı 

kontrol ıle yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans analizinin 

tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu (n:14) ve kontrol (n:14) 

grubunda farklı ISI’larda Ht ile şartlandırılan Hc’nin tüm intervallerde her iki grupta 

da eğrilerin paralel olmadığı görüldü (p=0.03). Mauchly küresellik testinde küresellik 

sağlanmamış olup (p=0.13), grup içi farklar tablosunda ISI’lar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark tespit edilmiştir (p=0.03). Grup içi farklar tablosunda alt istatiksel 

analiz yapıldığında ISI’lar arasında bazal değere göre 2 ve 5 ms ISI’da istatistiksel 

olarak anlamlı farkın olduğu tespit edildi, sırasıyla (p=0.003, p=0.043). Çalışma 

grubunun spastik alt ekstremitesinde kontrol grubuna göre 2 ve 5 ms ISI’da disinaptik 

inhibisyonun azalmış H refleks amplitüdünün yükseldiğini görmekteyiz. 1 ms ISI’lar 

arasında istatistiksel olarak bazal değere göre anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir 

(p=0.26), (Tablo 4.5, Grafik 4.3). 

 

 

 
Grafik 4.3. BoNT uygulama öncesi çalışma grubu spastik alt ekstremite ve kontrol grubunda 1, 

2 ve 5 ms ISI’da disinaptik inhibisyon değerleri 
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BoNT uygulaması sonrası 1.ay çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ile 

sağlıklı kontrol ile yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans 

analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu (n:11) ve kontrol 

(n:14) grubunda farklı ISI’da Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm 

intervallerde her iki grupta da eğrilerin paralel olduğu görüldü (p=0.81). Mauchly 

küresellik testinde küresellik sağlanmamış olup (p=0.05) grup içi farklar tablosunda 

arasında ISI’lar istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı tespit edilmiştir (p=0,76), 

grup içi farklar tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığında ISI’lar arasında bazal 

değere göre 1, 2 ve 5 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit 

edilmiştir, sırasıyla (p=0.46, p=0.52, p=0.86), (Tablo 4.5, Grafik 4.4). 

 

 
Grafik 4. 4. BoNT uygulama sonrası 1.ayda çalışma grubu sağlam alt ekstremite ve kontrol 

gurubunda 1, 2 ve 5 ms ISI’da disinaptik inhibisyon değerleri. 

BoNT uygulaması sonrası 1.ay çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ıle 

sağlıklı kontrol ıle yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans 

analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı.  Çalışma grubu(n:14) ve kontrol 

(n:14) grubunda farklı ISI’larda Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm 

intervallerde her iki grupta da eğrilerin paralel olduğu görüldü (p=0.13). Mauchly 
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küresellik testinde küresellik sağlamış olup (p=0.01), grup içi farklar tablosunda 

ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olduğu tespit edilmiştir (p=0.03), 

grup içi farklar tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığında ISI’lar arasında bazal 

değere göre 5 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın olduğu tespit edilmiştir 

(p=0.02). Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinde kontrol grubuna göre 5 ms 

ISI’da disinaptik inhibisyonun azalmış H refleks amplitüdünün yükseldiğini 

görmekteyiz. 1 ve 2 ms ISI’da ise istatiksel olarak anlamlı farkın olmadığı görüldü, 

sırasıyla (p=0.98, p=0.22), (Tablo 4.5, Grafik 4.5). 

 

 

 
Grafik 4. 5. BoNT uygulama sonrası 1.ayda çalışma grubu spastik alt ekstremite ve kontrol 

gurubunda 1, 2 ve 5 ms ISI’da disinaptik inhibisyon değerleri 

4.2.3. BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubu ve kontrol grubunda 

disinaptik inhibisyonun karşılaştırılması 

BoNT uygulaması sonrası 3.ay çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ıle 

sağlıklı kontrol ıle yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans 

analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu (n:11) ve kontrol 

(n:14) grubunda farklı ISI’larda Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm 
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intervallerde her iki grupta da eğrilerin paralel olduğu görüldü (p=0.12). Mauchly 

küresellik testinde küresellik sağlanmamış olup (p=0.29) grup içi farklar tablosunda 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı tespit edilmiştir (p=0.12). Grup içi 

farklar tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığından ISI’lar arasında bazal değere göre 

2 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın olduğu tespit edilmiştir (p=0.02). 

Çalışma grubunun alt ekstremitesinde kontrol grubuna göre 2 ms ISI’da ölçümlerde 

disinaptik inhibisyonun azaldığını, H refleks amplitüdünün yükseldiğini görmekteyiz. 

1 ve 5 ms ISI’lar arasında istatistiksel olarak bazal değere göre anlamlı farkın olmadığı 

tespit edilmiştir, sırasıyla (p=0.22, p=0.28), (Tablo 4.5, Grafik 4.6). 

 
Grafik 4. 6. BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubu sağlam alt ekstremite ve kontrol 

gurubunda 1, 2 ve 5 ms ISI’da disinaptik inhibisyon değerleri. 
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BoNT uygulaması sonrası 3.ay çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile 

sağlıklı kontrol ile yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans 

analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu (n:14) ve kontrol 

(n:14) grubunda farklı ISI’larda Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm 

intervallerde her iki grupta da eğrilerin paralel olduğu görüldü (p=0.56). Mauchly 

küresellik testinde küresellik sağlamış olup (p=0.009), grup içi farklar tablosunda 

ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir (p=0.56). 

Grup içi farklar tablosunda ISI’lar arasında istatistiksel olarak bazal değere göre 1, 2 

ve 5 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir, sırasıyla 

(p=0.35, p=0.17, p=0.32), (Tablo 4.5, Grafik 4.7). 

 
 

Grafik 4. 7. BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubu spastik alt ekstremite ve kontrol 

gurubunda 1, 2 ve 5 ms ISI’da disinaptik inhibisyon değerleri. 

4.2.4. Çalışma grubunda BoNT uygulama öncesi spastik alt ekstremite ve 

sağlam alt ekstremitede disinaptik inhibisyonun karşılaştırılması 
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BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile sağlam 

alt ekstremitesi ile yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans 

analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı.  Çalışma grubu spastisiteli alt 

ekstremite (n:14) ve çalışma grubu sağlam alt ekstremite (n:11) grubunda farklı 

ISI’larda Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm intervallerde iki taraf da 

eğrilerin paralel olmadığı görüldü (p=0.01). Mauchly küresellik testinde küresellik 

sağlamış olup (p=0.02), sağlam alt ekstremite ile spastik alt ekstremite arasında farklar 

tablosunda ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir 

(p=0.07). Taraflar arası farklar tablosunda alt istatistik analiz yapıldığında ISI’lar 

arasında istatistiksel olarak bazal değere göre 2 ms ISI’da içinde istatistiksel olarak 

anlamlı farkın olduğu tespit edilmiştir (p=0.001). Çalışma grubunun spastik alt 

ekstremitesinde sağlam alt ekstremiteye göre 2 ms ISI’da disinaptik inhibisyonun 

azalmış H refleks amplitüdünün yükseldiğini görmekteyiz. 1 ve 5 ms de ise istatiksel 

olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir, sırasıyla (p=0.28, p=0.05), (Tablo 4.5, 

Grafik 4.8). 

 

 
 

Grafik 4.8. Çalışma grubunda BoNT uygulama öncesi spastik alt ekstremite ve sağlam alt 

ekstremitede 1, 2 ve 5 ms ISI’da disinaptik inhibisyon değerleri. 
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4.2.5. Çalışma grubunda BoNT uygulama sonrası 1. ayda spastik alt ekstremite 

ve sağlam alt ekstremitede disinaptik inhibisyonun karşılaştırılması 

BoNT uygulama sonrası 1. ayda   çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile 

sağlam alt ekstremitesi ile yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si 

varyans analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu spastisiteli 

alt ekstremite (n:14) ve çalışma grubu sağlam alt ekstremite (n:11) grubunda farklı 

ISI’larda Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm intervallerde iki taraf da 

eğrilerin paralel olduğu görüldü (p=0.25). Mauchly küresellik testinde küresellik 

sağlamamış olup (p=0.51), sağlam bacak ile spastik bacak arasında farklar tablosunda 

ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir (p=0.12). 

Taraflar arası farklar tablosunda alt istatistik analiz yapıldığında ISI’lar arasında 

istatistiksel olarak bazal değere göre 5 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın 

olduğu tespit edilmiştir (p=0.04). Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinde sağlam 

alt ekstremitesine göre 5 ms ISI’da ölçümlerde disinaptik inhibisyonun azalmış H 

refleks amplitüdünün yükseldiğini görmekteyiz. 1 ve 2 ms de ise istatiksel olarak 

anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir, sırasıyla (p=0.57, p=0.17), (Tablo 4.5, Grafik 

4.9). 

 
Grafik 4. 9. Çalışma grubunda BoNT uygulama sonrası 1.ayda spastik alt ekstremite ve sağlam 

alt ekstremitede 1, 2 ve 5 ms ISI’da disinaptik inhibisyon değerleri. 
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4.2.6. Çalışma grubunda BoNT uygulama sonrası 3.ayda spastik alt ekstremite ve 

sağlam alt ekstremitede disinaptik inhibisyonun karşılaştırılması 

BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile 

sağlam alt ekstremitesi ile yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si 

varyans analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu spastisiteli 

eksremite (n:14) ve çalışma grubu sağlam ekstremite (n:11) grubunda farklı ISI’larda 

Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm intervallerde iki taraf da eğrilerin 

paralel olduğu görüldü (p=0.78). Mauchly küresellik testinde küresellik sağlamamış 

olup (p=0.40), sağlam alt ekstremite ile spastik alt ekstremite arasında farklar 

tablosunda ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir 

(p=0.74). Taraflar arası farklar tablosunda alt istatistik analiz yapıldığında ISI’lar 

arasında istatistiksel olarak bazal değere göre 1, 2 ve 5 ms ISI’da istatistiksel olarak 

anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir, sırasıyla (p=0.70, p=0.46, p=0.90), (Tablo 

4.5, Grafik 4.10). 

 

 
Grafik 4.10. Çalışma grubunda BoNT uygulama sonrası 3.ayda spastik alt ekstremite ve sağlam 

alt ekstremitede 1, 2 ve 5 ms ISI’da disinaptik inhibisyon değerleri.          
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4.2.7. Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinde BoNT uygulama öncesi 0. ay 

ile uygulama sonrası 1. ve 3. ayda disinaptik inhibisyon değişiminin 

karşılaştırılması 

Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesine BoNT uygulama öncesi ve 

uygulama sonrası 1 ve 3 ayda   spastisiteli alt ekstremitesi ile yapılan incelemede her 

bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans analizinin tekrarlanan ölçümler analizi 0 ,1 ve 

3 ayda yapıldı. Çalışma grubu spastisiteli alt ekstremite (n:14) farklı ISI’larda Ht ile 

farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc nin tüm intervallerde 0, 1 ve 3 ayın 

karşılaştırılmasında eğrilerin paralel olduğu görüldü (p=0.57). Mauchly küresellik 

testinde küresellik sağlamış olup (p=0.10), 0, 1 ve 3 ayda   farklar tablosunda ISI’lar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir (p=0.30). 0, 1 ve 

3 aylar arası farklar tablosunda alt istatistik analiz yapıldığında 1 ay ile 0 ay 

karşılaştırılmasında bazal değere göre 2 ms ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark tespit edilmiştir (p=0.04). 2 ms ISI’lar arasında tekrarlı ölçüm değerlerinde 1. ayda 

ki ölçüm 0 aya göre daha düşük değerde saptanmıştır. 1 ay ile 0. Ay 

karşılaştırılmasında göre 1 ve 5 ms ISI’da içinde istatistiksel olarak anlamlı farkın 

olmadığı tespit edilmiştir, sırasıyla (p=0.1, p=0.72). 3 ay ile 0 ay karşılaştırılmasında 

1, 2 ve 5 ms ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit 

edilmiştir, sırasıyla (p=0.58, p=0.13, p=0.30), (Tablo 4.5, Grafik 4.11). 
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Grafik 4.11. Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinde BoNT uygulama öncesi 0. ay ile 

uygulama sonrası 1. ve 3. ayda disinaptik inhibisyon değerleri. 

Tablo 4.5. Çalışma grubunun sağlam ve spastik alt ekstremitesi ile kontrol grubunun çalışılan 

alt ekstremitesinin 1, 2 ve 5 ms ISI’da disinaptik inhibisyon değerleri. 

 Paralellik Spherity grup içi farklar 1 ms 2 ms 5 ms 

*Çalışma (n=11) 

Kontrol (n=14) 

 

p=0.98 

 

p=0.05 

 

p=0.92 

 

p=0.78 

 

p=0.83 

 

p=0.81 

°Çalışma (n=14) 

Kontrol (n=14) 

 

p=0.03 

 

p=0.13 

 

p=0.03 

 

p=0.26 

 

p=0.003 

 

p=0.043 

±Çalışma (n=11) 

Kontrol (n=14 

 

p=0.81 

 

p=0.05 

 

p=0.76 

 

p=0.46 

 

p=0.52 

 

p=0.86 

€Çalışma (n=14) 

Kontrol (n=14) 

 

p=0.13 

 

p=0.01 

 

p=0.03 

 

p=0.98 

 

p=0.22 

 

p=0.02 

µÇalışma (n=11) 

Kontrol (n=14 

 

p=0.12 

 

p=0.29 

 

p=0.12 

 

p=0.22 

 

p=0.02 

 

p=0.28 

¥Çalışma (n=14) 

Kontrol (n=14) 

 

p=0.56 

 

p=0.009 

 

p=0.56 

 

p=0.35 

 

p=0.17 

 

p=0.32 

βÇalışma_S(n=11) 

Çalışma_H (n=14) 

 

p=0.01 

 

p=0.02 

 

p=0.07 

 

p=0.28 

 

p=0.001 

 

p=0.05 

πÇalışma_S(n=11) 

Çalışma_H (n=14) 

 

p=0.25 

 

p=0.51 

 

p=0.12 

 

p=0.57 

 

p=0.12 

  

p=0.04 

©Çalışma_S(n=11) 

Çalışma_H (n=14) 

 

p=0.78 

 

p=0.40 

 

p=0.74 

 

p=0.70 

 

p=0.46 

 

p=0.90 
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* BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun sağlıklı tarafı ile kontrol grubunun 

disinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

° BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun spastisiteli tarafı ile kontrol 

grubunun disinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

± BoNT uygulama sonrası 1. ayda çalışma grubunun sağlıklı tarafı ile kontrol 

grubunun disinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

€ BoNT uygulama sonrası 1. ayda çalışma grubunun spastisiteli tarafı ile 

kontrol grubunun disinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

µ BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubunun sağlıklı tarafı ile kontrol 

grubunun 

disinaptik inhibisyonunun karşılaştırılması 

¥ BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubunun spastisiteli tarafı ile 

kontrol grubunun disinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

β BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun spastisiteli tarafı ile sağlam tarafı 

arasındaki  disinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

π   BoNT uygulama sonrası 1 ayda çalışma grubunun spastisiteli tarafı ile 

sağlam tarafı arasındaki  disinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

© BoNT uygulama sonrası 3.ayda çalışma grubunun spastisiteli tarafı ile 

sağlam tarafı arasındaki disinaptik inhibisyonu karşılaştırması 
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4.3. Presinaptik İnhibisyon 

4.3.1. BoNT uygulama öncesi çalışma grubu ve kontrol grubu presinaptik 

inhibisyonun karşılaştırılması:  

BoNT uygulaması öncesi çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ile sağlıklı 

kontrol ıle yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans analizinin 

tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu (n:11) ve kontrol (n:14) 

grubunda farklı ISI’larda Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm intervallerde 

her iki grupta da eğrilerin paralellik gösterdiği görüldü (p=0.11). Mauchly küresellik 

testinde küresellik sağladığı (p=0.00), grup içi farklar tablosunda ISI’lar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir (p=0.79). Grup içi farklar 

tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığında ISI’lar arasında bazal değere göre 10, 20, 

80, 100, 150 ve 200 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edildi, 

sırasıyla (p=0.87, p=0.81, p=0.38 p= 0.50, p=0.27, p=0.60), (Tablo 4.6, Grafik 4.12). 

 

 
Grafik 4.12. BoNT uygulama öncesi çalışma grubu sağlam alt ekstremite ve kontrol grubunda 

10, 20, 80, 100, 150 ve 200 ms ISI’da presinaptik inhibisyon değerleri. 

 



52 
 

BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile sağlıklı 

kontrol ile yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans analizinin 

tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu (n:14) ve kontrol (n:14) 

grubunda farklı ISI’larda Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm intervallerde 

her iki grupta da eğrilerin paralellik gösterdiği görüldü (p=0.10). Mauchly küresellik 

testinde küresellik sağladığı (p=0.00), grup içi farklar tablosunda ISI’lar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir (p=0.06). Grup içi farklar 

tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığında ISI’lar arasında bazal değere göre 20, 80, 

100 ve 150 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın olduğu tespit edildi, sırasıyla 

(p=0.03, p=0.002, p=0.005, p=0,03). Çalışma grubunun spastik alt extremitesinde 

kontrol grubuna göre 20, 80, 100 ve 150 ms ISI’da presinaptik inhibisyonun azalmış 

H refleks amplitüdünün yükseldiğini görmekteyiz. 10 ve 200 ms ISI’da ise istatiksel 

olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir, sirasıyla (p=0.17, p=0.43), (Tablo 4.6, 

Grafik 4.13). 

 

 

 
Grafik 4.13. BoNT uygulama öncesi çalışma grubu spastik alt ekstremite ve kontrol grubunda 

10, 20, 80, 100, 150 ve 200 ms ISI’da presinaptik inhibisyon değerleri. 
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4.3.2. BoNT uygulama sonrası 1. ay calışma grubu ve kontrol grubunda 

presinaptik inhibisyonun karşılaştırılması 

BoNT uygulama sonrası 1 ayda çalışma grubunun sağlıklı alt ekstremitesi ıle 

sağlıklı kontrol ıle yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans 

analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu (n:11) ve kontrol 

(n:14) grubunda farklı ISI’larda Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm 

intervallerde her iki grupta da eğrilerin paralellik göstermediği görüldü (p=0.04). 

Mauchly küresellik testinde küresellik sağladığı (p=0.00), grup içi farklar tablosunda 

ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir (p=0.62). 

Grup içi farklar tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığından ISI’lar arasında bazal 

değere göre 10 ,20, 80, 100, 150 ve 200 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın 

olmadığı tespit edildi, sırasıyla (p=0.34, p=0.51, p=0.84, p= 0.92, p=0.32, p=0.91), 

(Tablo 4.6, Grafik 4.14). 

 

 
Grafik 4.14. BoNT uygulama sonrası 1. ayda çalışma grubu sağlam alt ekstremite ve kontrol 

grubunda 10, 20, 80, 100, 150 ve 200 ms ISI’da presinaptik inhibisyon değerleri. 

BoNT uygulama sonrası 1. ay çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ıle 

sağlıklı kontrol ıle yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans 

analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu (n:14) ve kontrol 
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(n:14) grubunda farklı ISI’larda Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm 

intervallerde her iki grupta da eğrilerin paralellik gösterdiği görüldü (p=0.52). 

Mauchly küresellik testinde küresellik sağladığı (p=0.00), grup içi farklar tablosunda 

ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir (p=0.40). 

Grup içi farklar tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığında ISI’lar arasında bazal 

değere göre 10 ,80 ve 100 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın olduğu tespit 

edildi sırasıyla (p=0.04, p=0.04, p=0.04). Çalışma grubunun spastik alt 

ekstremitesinde kontrol grubuna göre 10, 80 ve 100 ms ISI’da presinaptik 

inhibisyonun azalmış H refleks amplitüdünün yükseldiğini görmekteyiz. 20,150 ve 

200 ms ISI’da ise istatiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir, sırasıyla 

(p=0.20, p=0.29, p=0.57), (Tablo 4.6, Grafik 4.15). 

 

 
Grafik 4.15. BoNT uygulama sonrası 1. ayda çalışma grubu spastik alt ekstremite ve kontrol 

grubunda 10, 20, 80, 100, 150 ve 200 ms ISI’da presinaptik inhibisyon değerleri. 

4.3.3. BoNT uygulama sonrası 3. ay çalışma grubu ve kontrol grubunda 

presinaptik inhibisyonun karşılaştırılması 

BoNT uygulama sonrası 3. ay çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ile 

sağlıklı kontrol ile yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans 

analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu (n:11) ve kontrol 
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(n:14) grubunda farklı ISI’larda Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm 

intervallerde her iki grupta da eğrilerin paralellik gösterdiği görüldü (p=0.55). 

Mauchly küresellik testinde küresellik sağladığı (p=0.00), grup içi farklar tablosunda 

ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir (p=0.19). 

Grup içi farklar tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığından ISI’lar arasında bazal 

değere göre 10, 20, 80, 100, 150 ve 200 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın 

olmadığı tespit edildi, sırasıyla (p=0.29, p=0.29, p=0.11, p= 0.39, p=0.50, p=0.29), 

(Tablo 4.6, Grafik 4.16). 

 

 
Grafik 4.16. BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubu sağlam alt ekstremite ve kontrol 

grubunda 10, 20, 80, 100, 150 ve 200 ms ISI’da presinaptik inhibisyon değerleri. 

BoNT uygulama sonrası 3. ay çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile 

sağlıklı kontrol ıle yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans 

analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu (n:14) ve kontrol 

(n:14) grubunda farklı ISI’larda Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm 

intervallerde her iki grupta da eğrilerin paralellik gösterdiği görüldü (p=0.12). 

Mauchly küresellik testinde küresellik sağladığı (p=0.00), grup içi farklar tablosunda 

ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir (p=0.39). 

Grup içi farklar tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığından ISI’lar arasında bazal 
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değere göre 80 ve 100 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın olduğu tespit 

edilmiştir, sırasıyla (p=0.01, p=0.03). Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinde 

kontrol grubuna göre 80 ve 100 ms ISI’da presinaptik inhibisyonun azalmış H refleks 

amplitüdünün yükseldiğini görmekteyiz. 10, 20, 150 ve 200 ms de ISI’da istatistiksel 

olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir, sırasıyla (p=0.38, p=0.30, p=0.05, p= 

0.55), (Tablo 4.6, Grafik 4.17). 

 

 

 

 
Grafik 4.17. BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubu spastik alt ekstremite ve kontrol 

grubunda 10, 20, 80, 100, 150 ve 200 ms ISI’da presinaptik inhibisyon değerleri. 

4.3.4. BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun spastik alt ekstremite ile sağlam 

alt ekstremitenin presinaptik inhibisyonun karşılaştırılması 

BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile sağlam 

ekstremitesi ile yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans 

analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı.  Çalışma grubu spastik alt 

ekstremite (n:14) ve çalışma grubu sağlam ekstremite (n:11) grubunda farklı ISI’larda 

Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm intervallerde iki taraf da eğrilerin 

paralellik gösterdiği görüldü (p=0.45). Mauchly küresellik testinde küresellik 
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sağlamamış olup (p=0.19), sağlam alt ekstremite ile spastik alt ekstremite arasında 

farklar tablosunda ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit 

edilmiştir (p=0.30).  Taraflar arası farklar tablosunda alt istatistik analiz yapıldığında 

ISI’lar arasında istatistiksel olarak bazal değere göre 100 ms ISI’da istatistiksel olarak 

anlamlı farkın olduğu tespit edilmiştir (p=0,01). Çalışma grubunun spastik alt 

ekstremitede sağlam alt ekstremiteye göre 100 ms ISI’da presinaptik inhibisyonun 

azalmış H refleks amplitüdünün yükseldiğini görmekteyiz. 10, 20, 80, 150 ve 200 

ms’de ise istatiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir, sırasıyla (p=0.29, 

p=0.10, p= 0.12, p=0.46, p=0.75), (Tablo 4.6, Grafik 4.18). 

 

 
Grafik 4.18. BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile sağlam alt 

ekstremitesinin 10, 20, 80, 100, 150 ve 200 ms ISI’da presinaptik inhibisyon değerleri. 

4.3.5. BoNT uygulama sonrası 1. ayda çalışma grubunun spastik alt ekstremite 

ile sağlam alt ekstremitenin presinaptik inhibisyonunun karşılaştırılması 

BoNT uygulama sonrası 1. ayda çalışma grubunun spastik alt ekstemitesi ile 

sağlam alt ekstremitesi ile yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si 

varyans analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı.  Çalışma grubu spastisiteli 

alt ekstremite (n:14) ve çalışma grubu sağlam alt ekstremite (n:11) grubunda farklı 

ISI’larda Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc nin tüm intervallerde iki taraf da 
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eğrilerin paralellik gösterdiği görüldü (p=0.18). Mauchly küresellik testinde küresellik 

gösterdiği (p=0.01), sağlam alt ekstremite ile spastik alt ekstremite arasında farklar 

tablosunda ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir 

(p=0.10). Taraflar arası farklar tablosunda alt istatistik analiz yapıldığında ISI’lar 

arasında bazal değere göre 10 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın olduğu tespit 

edilmiştir (p=0.04). Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinde sağlam alt 

ekstremiteye göre 10 ms ISI’da presinaptik inhibisyonun azalmış H refleks 

amplitüdünün yükseldiğini görmekteyiz. 20, 80, 100, 150 ve 200 ms de ise istatiksel 

olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir, sırasıyla (p=0.11, p=0.40, p= 0.22, 

p=0.95, p= 0.56), (Tablo 4.6, Grafik 4.19). 

 

 

 
Grafik 4.19. BoNT uygulama sonrası 1. ayda çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile sağlam 

alt ekstremitesinin 10, 20, 80, 100, 150 ve 200 ms ISI’da presinaptik inhibisyon değerleri. 

4.3.6. BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubunda spastik alt ekstremite 

ile sağlam alt ekstremitede presinaptık inhibisyonun karşılaştırılması 

BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile 

sağlam ekstremitesi ile yapılan incelemede her bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans 

analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı.  Çalışma grubu spastisiteli alt 
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ekstremite (n:14) ve çalışma grubu sağlam alt ekstremite (n:11) grubunda farklı 

ISI’larda Ht ile farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc’nin tüm intervallerde iki taraf da 

eğrilerin paralellik gösterdiği görüldü (p=0.81). Mauchly küresellik testinde küresellik 

göstermemiş olup (p=0.20), sağlam alt ekstremite ile spastik alt ekstremite arasında 

farklar tablosunda ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit 

edilmiştir (p=0.62). Taraflar arası farklar tablosunda alt istatistik analiz yapıldığında 

ISI’lar arasında bazal değere göre 10 ,20, 80, 100, 150 ve 200 ms ISI’da istatistiksel 

olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir, sırasıyla (p=0.68, p=0.66, p=0.70, 

p=0.34, p= 0.72, p= 0.69), (Tablo 4.6, Grafik 4.20). 

 

 
Grafik 4.20. BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile sağlam 

alt ekstremitesinin 10, 20, 80, 100, 150 ve 200 ms ISI’da presinaptik inhibisyon değerleri. 

4.3.7. Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinde BoNT uygulama öcesi 0. Ay 

ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ay da presinaptik inhibisyon değişiminin 

karşılaştırılması  

Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesine BoNT uygulama öncesi ve 

uygulama sonrası 1 ve 3 ayda   spastisiteli alt ekstremitesi ile yapılan incelemede her 

bir ISI’da Hc/Ht değerinin % si varyans analizinin tekrarlanan ölçümler analizi 0, 1 ve 

3. ayda yapıldı.  Çalışma grubu spastisiteli alt ekstremite (n:14) farklı ISI’larda Ht ile 
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farklı ISI’lar ile şartlandırılan Hc nin tüm intervallerde 0, 1 ve 3. ayın 

karşılaştırılmasında eğrilerin paralel olduğu görüldü (p=0.29). Mauchly küresellik 

testinde küresellik sağlamış olup (p=0.01), 0, 1 ve 3. ayda farklar tablosunda ISI’lar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir (p=0.27).  0, 1 ve 

3. aylar arası farklar tablosunda alt istatistik analiz yapıldığında 1 ay ile 0 ay 

karşılaştırılmasında bazal değere göre 10, 20, 80, 100, 150 ve 200 ms ISI’lar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmamıştır, sırasıyla (p=0.38, p=0.30, p=0.15, p=0.50, 

p=0.10, p=0.71). 3. ay ile 0. Ay karşılaştırılmasında göre 10, 20, 80, 100, 150 ve 200 

ms ISI’lar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır, sırasıyla (p=0.71, 

p=0.54, p=0.10, p=0.44, p=0.93, p=0.72), (Tablo 4.6, Grafik 4.21). 

 

 
Grafik 4.21. Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinde BoNT uygulama öcesi 0. Ay ile BoNT 

uygulama sonrası 1. ve 3. ay da presinaptik inhibisyon değerleri. 
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Tablo 4.6. Çalışma grubu sağlam ve spastik alt ekstremite ile kontrol gurubunun 10, 20, 80, 100, 

150 ve 200 ms ISI’da presinaptik inhibisyon değerleri. 

 Paralellik Spherity Grup 

içi 

farklar 

10 ms 20 ms 80ms 100 

ms 

150ms 200ms 

*Çalışma (n=11) 

Kontrol (n=14) 

 

p=0.11 

 

p=0.00 

 

p=0.79 

 

p=0.87 

 

p=0.81 

 

p=0,38 

 

p=0,50 

 

 p=0,27 

 

p=0,60 

°Çalışma (n=14) 

Kontrol (n=14) 

 

p=0.10 

 

p=0.00 

 

p=0.06 

 

p=0,17 

 

p=0.03 

 

p=0.00 

 

p=0,00 

 

p=0,03 

 

p=0,43 

±Çalışma (n=11) 

Kontrol (n=14) 

 

p=0.04 

 

p=0.00 

 

p=0.62 

 

p=0.34 

 

p=0.51 

 

p=0,84 

 

p=0,92 

 

p=0,32 

 

p=0,91 

€Çalışma (n=14) 

Kontrol (n=14) 

 

p=0.52 

 

p=0.00 

 

p=0.40 

 

p=0,04 

 

p=0,20 

 

p=0.04 

 

p=0.04 

 

p=0,29 

 

p=0,57 

µÇalışma (n=11) 

Kontrol (n=14 

 

p=0.55 

 

p=0.00 

 

p=0.19 

 

p=0,29 

 

p=0.29 

 

p=0,11 

 

p=0,39 

 

p=0,50 

 

p=0,29 

¥Çalışma (n=14) 

Kontrol (n=14) 

 

p=0.12 

 

p=0.00 

 

p=0.39 

 

p=0.38 

 

p=0.30 

 

p=0.01 

 

p=0.03 

 

p=0.05 

 

p=0.55 

βÇalışma_S(n=11 

Çalışma_H (n=14) 

 

p=0.45 

 

p=0.19 

 

p=0.30 

 

p=0.29 

 

p=0.10 

 

p=0.12 

 

p=0.01 

  

p=0.46 

  

p=0.75 

πÇalışma_S(n=11) 

Çalışma_H(n=14) 

 

p=0.18 

 

p=0.01 

 

p=0.10 

 

p=0,04 

 

p=0,11 

  

p=0.40 

 

p=0.22 

 

p=0.95 

 

p=0.56 

©Çalışma_S(n=11) 

Çalışma_H (n=14) 

 

p=0.81 

 

p=0.20 

 

p=0.62 

 

p=0.68 

 

p=0.66 

 

p=0.70 

 

p=0.34 

 

p=0.72 

 

p=0.69 

 

* BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun sağlıklı tarafı ile kontrol grubunun 

presinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

° BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun spastisiteli tarafı ile kontrol 

grubunun presinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

± BoNT uygulama sonrası 1. ayda çalışma grubunun sağlıklı tarafı ile kontrol 

grubunun presinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

€ BoNT uygulama sonrası 1. ayda çalışma grubunun spastisiteli tarafı ile 

kontrol grubunun presinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

µ BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubunun sağlıklı tarafı ile kontrol 

grubunun presinaptik inhibisonun karşılaştırması 

¥ BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubunun spastisiteli tarafı ile 

kontrol grubunun presinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

β BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun spastisiteli tarafı ile sağlam tarafı 

arasındaki  presinaptik inhibisyonu karşılaştırması 
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π BoNT uygulama sonrası 1 ayda çalışma grubunun spastisiteli tarafı ile 

sağlam tarafı arasındaki  presinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

© BoNT uygulama sonrası 3.ayda çalışma grubunun spastisiteli tarafı ile 

sağlam tarafı arasındaki presinaptik inhibisyonu karşılaştırması 

4.4. POSTAKTİVASYON DEPRESYON 

4.4.1. Kontrol grubu ile çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesinin PAD 

düzeyinin BoNT uygulama öncesi 0. ay ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ay 

arasındaki değişiminin karşılaştırılması  

BoNT uygulaması öncesi 0. ay ile BoNT enjeksiyonu sonrası 1 ve 3. ayda  

çalışma grubunun sağlam alt ekstremiteleri  ve sağlıklı kontrol ile , soleus kası üzerinde 

yapılan kayıtlama ve dizardından tibial sinirin 0.1Hz ve 1Hz aralıklarla uyarılması ile 

elde edilen 16 şar yanıt alınarak, ortalama H refleks büyüklükleri 1. yanıt dışında 

hesaplanip 1hz ortlama yanıtı/0.1 Hz ortalama yanıt oranları/yani PAD düzeyleri  

hesaplanarak incelemede her bir varyans analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile 

yapıldı. Çalışma grubu(n:11) ve kontrol (n:14) grubunda 0. 1. ve 3. ay da hesaplanan 

PAD oranlarının her iki grupta da eğrilerin paralellik gösterdiği görüldü (p=0.43). 

Mauchly küresellik testinde küresellik sağlanmamış olup (p=0.78) grup içi farklar 

tablosunda 0. 1. ve 3. aylar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit 

edilmiştir (p=0.45), grup içi farklar tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığında 0 ay 

ile 1 ve 3. ay karşılaştırıldığında; 0. ay ile 1. ay arasında ve 0.ay ile 3.ay arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edildi, sırasıyla (p=0.41, p=0.20), 

(Tablo 4.7, Grafik 4.22). 
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Grafik 4.22. Kontrol grubu ile çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesinin PAD düzeyinin 

BoNT uygulama öncesi 0. ay ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ayda ki değerleri. 

  

4.4.2. Kontrol grubu ile çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinin 

postaktivasyon depresyon düzeyinin BoNT uygulama öncesi 0.ay ile BoNT 

uygulama sonrası 1. ve 3. ay arasındaki değişiminin karşılaştırılması  

BoNT uygulaması öncesi 0. Ay ile BoNT uygulama sonrası 1 ve 3. ayda  

çalışma grubu spastik alt ekstremiteleri ve  sağlıklı kontrol ile , soleus kası üzerinde 

yapılan kayıtlama ve dizardından tibial sinirin 0.1Hz ve 1Hz aralıklarla uyarılması ile 

elde edilen 16 şar yanıt alınarak, ortalama H refleks büyüklükleri 1. yanıt dışında 

hesaplanip 1hz ortlama yanıtı/0.1 Hz ortalama yanıt oranları/yani PAD depresyon 

düzeyleri  hesaplanarak incelemede her bir varyans analizinin tekrarlanan ölçümler 

analizi ile yapıldı. Çalışma grubu(n:13) ve kontrol (n:14) grubunda 0, 1. ve 3. ay da 

hesaplanan PAD oranlarının her iki grupta da eğrilerin paralellik göstermediği görüldü 

(p=0.00). Mauchly küresellik testinde küresellik sağlamış olup (p=0.00) grup içi 

farklar tablosunda 0, 1 ve 3 aylar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı 

tespit edilmiştir (p=0.22), grup içi farklar tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığında 

0 ay ile 1 ay arasında istatiksel olarak anlamlı farkın olduğu tespit edilmiştir (p=0,00). 
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0 aya göre 1 ayda BoNT enjeksiyonu uygulanan spastik alt ekstremitede PAD 

düzeyinin arttığı görülmüştür.  0. ay ile ve 3. ay arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farkın olmadığı tespit edildi, sırasıyla (p=0.84), (Tablo 4.7, Grafik 4.23). 

 

 

 
Grafik 4.23. Kontrol grubu ile çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinin postaktivasyon 

depresyon düzeyinin BoNT uygulama öncesi 0.ay ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. 

ayda ki değerleri. 

4.4.3. Çalısma grubunun sağlam alt ekstremitesinin PAD düzeyinin BoNT 

uygulama öncesi 0.ay ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ay arasındaki 

değişiminin karşılaştırılması 

BoNT uygulaması öncesi 0. Ay ile BoNT uygulama sonrası 1 ve 3. ayda 

çalışma grubunun sağlam eksremitesi ile, soleus kası üzerinde yapılan kayıtlama ve 

dizardından tibial sinirin 0.1Hz ve 1Hz aralıklarla uyarılması ile elde edilen 16 şar 

yanıt alınarak, ortalama H refleks büyüklükleri 1. yanıt dışında hesaplanip 1hz ortlama 

yanıtı/0.1Hz ortalama yanıt oranları yani PAD düzeyleri hesaplanarak incelemede her 

bir varyans analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu(n:11) 0, 

1 ve 3 ay da hesaplanan PAD oranlarının eğrilerin paralellik gösterdiği görüldü 

(p=0.55). Mauchly küresellik testinde küresellik sağlamamış olup (p=0.90) grup içi 
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farklar tablosunda 0, 1 ve 3 aylar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı 

tespit edilmiştir (p=0.54), grup içi farklar tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığında 

0 ay ile 1 ve 0 ay ve 3 ay ay arasında istatiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit 

edilmiştir, sırasıyla (p=0,48, p=0,28). 

 

4.4.4. Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinin PAD düzeyinin BoNT 

uygulama öncesi 0.ay ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ay arasındakı 

değişiminin karşılaştırılması 

BoNT uygulaması öncesi 0. Ay ile BoNT uygulama sonrası 1 ve 3. ayda 

çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile, soleus kası üzerinde yapılan kayıtlama 

ve diz ardından tibial sinirin 0.1Hz ve 1Hz aralıklarla uyarılması ile elde edilen 16 şar 

yanıt alınarak, ortalama H refleks büyüklükleri 1. yanıt dışında hesaplanip 1hz ortlama 

yanıtı/0.1Hz ortalama yanıt oranları/yani PAD düzeyleri hesaplanarak incelemede her 

bir varyans analizinin tekrarlanan ölçümler analizi ile yapıldı. Çalışma grubu(n:13) 0, 

1 ve 3 ay da hesaplanan PAD oranlarının eğrilerin paralellik göstermediği görüldü 

(p=0.01). Mauchly küresellik testinde küresellik sağlamış olup (p=0.00) grup içi 

farklar tablosunda 0, 1 ve 3 aylar arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı 

tespit edilmiştir (p=0.25), grup içi farklar tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığında 

0 ay ile 1 ay arasında istatiksel olarak belirgin bir fark saptanmıştır (p=0.00). 0. aya 

göre 1. ayda BoNT enjeksiyonu uygulanan hasta bacakta PAD düzeyinin arttığı 

görülmüştür.  0. ay ve 3. ay arasında istatiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit 

edilmiştir (p=0.84). 

4.4.5. Çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ile spastik alt ekstremitesinin 

PAD düzeyinin BoNT uygulama öncesi 0.ay ile BoNT uygulama sonrası 1.ay ve 

3.ay arasındakı değişiminin karşılaştırılması 

BoNT uygulaması öncesi 0. ay ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ayda 

çalışma grubunun sağlam alt ekstremite ve spastik alt ekstremiteleri ile soleus kası 

üzerinde yapılan kayıtlama ve diz ardından tibial sinirin 0.1Hz ve 1Hz aralıklarla 

uyarılması ile elde edilen 16 şar yanıt alınarak, ortalama H refleks büyüklükleri 1. yanıt 

dışında hesaplanip 1hz ortlama yanıtı/0.1 Hz ortalama yanıt oranları/yani PAD 

düzeyleri hesaplanarak incelemede her bir varyans analizinin tekrarlanan ölçümler 
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analizi ile yapıldı. Çalışma grubunun sağlam ekstremiteleri (n:11) ve spastik 

ekstremiteleri (n:11) grubunda 0, 1. ve 3. ay da hesaplanan PAD oranlarının her iki 

grupta da eğrilerin paralellik gösterdiği görüldü (p=0.16). Mauchly küresellik testinde 

küresellik sağlamış olup (p=0.02) grup içi farklar tablosunda 0, 1 ve 3 aylar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir (p=0.27), grup içi farklar 

tablosunda alt istatiksel analiz yapıldığında 0 ay ile 1 ve 3 ay karşılaştırıldığında; 0 ile 

1 ay arasında ve 0 ile 3 ay arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit 

edildi, sırasıyla (p=0.07, p=0.59), (Tablo 4.7, Grafik 4.24). 

 

 
Grafik 4.24. Çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ile spastik alt ekstremitesinin PAD 

düzeyinin BoNT uygulama öncesi 0.ay ile BoNT uygulama sonrası 1.ay ve 3.ay 

arasındakı değişiminin karşılaştırılması. 
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Tablo 4.7. Çalışma grubu sağlam ve spastik alt ekstremite ile kontrol grubunun çalışılan alt 

ekstremitesinin postaktivasyon depresyon yüzdeleri. 

 Paralellik Spherity Grup içi 

farklar 

1-0 AY 3-0 AY 

*Çalışma (n=11) 

Kontrol (n=14) 

 

p=0.43 

 

p=0.78 

 

p=0.45 

 

p=0.41 

 

p=0.20 

°Çalışma (n=13) 

Kontrol (n=14) 

 

p=0.00 

 

p=0.00 

 

p=0.22 

 

p=0,00 

 

p=0.84 

±Çalışma (n=11) 

 

 

p=0.55 

 

p=0.90 

 

p=0.54 

 

p=0.48 

 

p=0.28 

€Çalışma (n=13) 

 

 

p=0.01 

 

p=0.00 

 

p=0.25 

 

p=0,00 

 

p=0,84 

µÇalışma (n=11) 

Kontrol (n=14 

 

p=0.16 

 

p=0.02 

 

p=0.27 

 

p=0,07 

 

p=0.59 

 

*Kontrol grubu ile çalışma grubunun sağlam alt ekstremitelerinin PAD 

düzeyinin BoNT uygulama öncesi 0.ay ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ay 

arasındaki değişiminin karşılaştırılması 

° Kontrol grubunun ile çalışma grubunun spastik alt ekstremisinin PAD 

düzeyinin BoNT uygulama öncesi 0.ay ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ay 

arasındaki değişiminin karşılaştırılması 

±Çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesinin PAD düzeyinin BoNT 

uygulama öncesi 0.ay ile BoNT uygualama sonrası 1 ve 3. Ay arasındaki değişiminin 

karşılaştırılması 

€ Çalışma grubunun alt ekstremitesinin PAD düzeyinin BoNT uygulama 0.ay 

ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. Ay arasındaki değişiminin karşılaştırılması 

µ ° Çalışma grubunun sağlam alt ekstremite ile spastik alt ekstremite PAD 

düzeyinin BoNT uygulama öncesi 0.ay ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ay 

arasındaki değişiminin karşılaştırılması 
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 5. TARTIŞMA 

5.1. Disinaptik İnhibisyon 

Yaptığımız bu çalışmada, disinaptik inhibisyon incelemelerinde, alt 

eksremiteden Soleus H refleks yanıtın CPN uyarımı ile şartlandırıldı. CPN fibula 

boynunun distaline yerleştirilen bipolar yüzeyel elektrodlar ile uyarılarak H refleksi 

elde edildi. Test ve şartlı uyaran intervalleri disinaptik inhibisyon için 1-2-5 ms olarak 

belirlendi ve 3 ayrı ISI’da disinaptik inhibisyon elde edildi. Literatürde CPN sık 

uyarılması ile hastalarda oluşan belirgin bir karşılıklı inhibisyonun varlığı, periferik 

sinirlerin düzenli aktivasyonunun, spinal yolaklardaki aktivitenin sürdürülmesi için 

önemli olduğunu gösterdi (164). 2010 yılında Yıldız ve ark.’larının yaptığı bir 

çalışmada ayni yöntemle Parkinson Hastalığında tedavi öncesi ve sonrası presinaptik 

ve disinaptik resiprokal 1a inhibisyonu değerlendirilmiştir (3). Yine N. Roche ve 

ark.’larının bizim çalışmamıza benzer şekilde yaptıgı bir çalışmada alınan 36 

hemiplejik hastada üst ekstremite flexor karpi radialis (FCR) kası uyarımı ile H refleks 

amplitüdü kaydedilerek presinaptik ve disinaptik inhibisyon değerlendirilmiştir. Sözü 

geçen çalışmada disinaptik inhibisyonu şartlı uyarımında ISI’yı 0 ile 2 ms arasında 

sabit tutulmuştur (165). Bir başka çalışmada H. Morita ve ark.’ları 23 multiple skleroza 

bağlı spastisite gelişen hastada disinaptik ve presinaptik inhibisyon 

değerlendirmişlerdir. H. Morita ve ark.’ları teknik olarak bizim yaptığımız çalışmaya 

benzer şekilde alt ekstremitede soleus H refleksi bakmışlardır. Şartlı uyarımla CPN ve 

bizden farklı olarak femoral siniri uyarmışlar ve ISI’yı 2-3 ms ISI’yı tutmuşlardır 

(166). Literatürde yapılan çalışmalara bakılınca çoğu çalışmada disinaptik inhibisyon 

için ISI’yı sabit tutulduğu görülmekle birlikte bizim çalışmamızda Yıldız ve 

ark.’larının (3)  çalışması ile benzer şekilde 1, 2 ve 5 ms olarak 3 ayri ISI‘da disinaptik 

inhibisyon çalışılarak özellikle hangi ISI’da belirgin disinaptik inhibisyon olduğunun 

araştırılması planlanmıştır. Ayrıca H. Morita ve ark.’larının yaptığı çalışmada spastik 

ve kontrol grubu hastalarından presinaptik ve disinaptik inhibisyonu hem istirahattte 

hem de ayak bileğine dorsifleksiyon yaptırarak elde edmişlerdir (166). Bizim 

çalışmamızda ise sadece istirahat halinde inhibisyon elde edilmesi amaçlanmıştır. 

Çalışmamızda BoNT uygulaması öncesi çalışma grubunun sağlam alt 

ekstremitesi ile sağlıklı kontrol ile yapılan disinaptik incelemede bazal değere göre 1, 
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2 ve 5 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir. Her iki 

grubun sağlam taraflarının karşılaştırıldığı bu incelemede bu beklediğimiz bir sonuçtu.  

BoNT uygulaması öncesi, çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile sağlıklı 

kontrol ile yapılan disinaptik incelemede bazal değere göre 2 ve 5 ms ISI’da 

istatistiksel olarak anlamlı olarak çalışma grubunda disinaptik inhibisyon azalarak H 

refleksinin amplitüdünün arttığı görülmüştür. Spastisite mekanizması üzerindeki 

mevcut hipotezler, spinal nöronal devrede hem inhibe edici hem de aktive edici 

mekanizmaların etkili olduğunu göstermiş olsa da, inhibe edici mekanizmaların daha 

etkili olduğu düşünülmektedir (160). Literatür ile uyumlu olarak, bizim çalışma 

grubumuzun spastisiteli ekstremitelerinde disinaptik inhibisyonun azalmış olması 

spastisitede inhibe edici mekanizmaların ağırlıkta olduğunu göstermiştir. H. Morita ve 

ark.’larının yaptığı inhibisyon incelemelerinde istirahatte spastik hiçbir olguda 

inhibisyon saptanmamışken aktivasyon sırasında da sadece 2 olguda azalmış 

inhibisyon kaydedebilmişlerdir (166). Bu da bizim çalışmamızda olduğu gibi 

spastisitede presinaptik ve disinaptik inhibisyonun ciddi azalması veya tamamen 

ortadan kalkması ile ilişkili olabilir. Spastisiteli hastalarda özellikle 2 ve 5 ms ISI’da 

disinaptik inhibisyonun azaldığını saptamış olmamız bu inhibisyonun 1 ms gibi erken 

dönemde değil daha geç dönemde ortaya çıktığını düşündürmektedir. Bu konuda daha 

kapsamlı çalışmalara gereksinim duyulmaktadır. 

BoNT uygulama sonrası 1. ayda çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ile 

sağlıklı kontrol ile yapılan disinaptik incelemede bazal değere göre 1, 2 ve 5 ms ISI’da 

istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edildi. Spastik alt ekstremiteye BoNT 

uygulama sonrasında 1. ayda, BoNT’un karşı taraf ekstremitedeki disinaptik 

inhibisyon üzerine etkisinin olmadığını gördük. 

        BoNT uygulama sonrası 1. ayda, çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile 

sağlıklı kontrol ile yapılan disinaptik incelemede bazal değere göre 5 ms ISI’da 

istatistiksel olarak anlamlı çalışma grubunda disinaptik inhibisyonun azalarak H 

refleksi amplitüdünün arttığı görülmüştür. BoNT uygulaması öncesi çalışma grubunun 

spastik bacağında 2 ve 5 ms ISI’da disinaptik inhibisyon azalmışken BoNT 

uygulaması sonrası 2 ms’de disinaptik inhibisyon artarak kontrol grubu ile benzer 

şekilde normal düzeye gelmiştir. Literatür incelendiğinde, spastisitede disinaptik 

inhibisyonun azalmış olduğu (140, 142) ve spastisitenin tedavisinde BoNT 
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uygulamasının etkili olduğu bilinmektedir (167). Bizim de yaptığımız bu inceleme ile 

BoNT uygulamasının disinaptik inhibisyon üzerine artırıcı etkisinin olduğunu ve bunu 

da özellikle 2 ms ISI’da gerçekleştirdiğini tespit ettik. Klinik olarak 

değerlendirdiğimizde, MAS ve MRS değerlerinde başlangıç değere göre 1. ayda 

anlamlı olarak bir düzelmenin sağlandığını görmekteyiz. Klinik olarak çalışma 

grubunun spastisitelerinde belirgin bir iyileşme olmasını elektrofizyolojik bulgularla 

da desteklemiş olduk. 

        BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ve 

sağlıklı kontrol ile yapılan incelemede bazal değere göre 2 ms ISI içinde istatistiksel 

olarak anlamlı farkın olduğu, disinaptik inhibisyonun azaldığı görülmüştür. Bu bulgu 

BoNT uygulama sonrası 3. ayda yani geç dönemde karşı ekstremitede uygulamaya 

bağlı spinal reflekslerde değişim olabileceğini göstermektedir. BoNT uygulama öncesi 

sağlam tarafın inhibisyon oranları benzer iken BoNT uygulama sonrası 3. ayda farklı 

olması BoNT’un retrograd aksonal transport ile spinal ön boynuz motor nöronlarına 

ulaştığını göstermiş olabilir. Literatürde pek çok çalışmada BoNT uygulamasının 

santral etkilerinin olduğuna dair yayınlar mevcuttur (168). Literatürde BoNT 

uygulamasından sonra elektrofizyolojık değişikliklerin 1. haftada ortaya çıkabileceği 

ama klinik yanıtın 3 ay kadar sürebileceği ileri sürülmektedir (169). Bizim 

çalışmamızda 3. ayda elektrofizyolojik değişikliklerin devam etmiş olması ve hatta 

karşı ekstremitede de bu değişikliklerin saptanmış olması, BoNT’un retrograd aksonal 

transportla spinal ön boynuz mötor nöronlarına taşınmış olmasından kaynaklanabilir. 

Bu konuda literatürde yapılan çalışmalar incelendiğinde bizim bulgularımızla uyumlu 

olarak, bir deneysel çalışmada 13 sıçana sol triceps surae (gastrocnemius lat + med ve 

soleus ) kasına 6 IU BoNT enjeksiyonu yapılmış, 1 hafta sonra karşılık gelen L4-L5 

ventral köklerin uyarılmasıyla hem sol hem de sağda daha yüksek monosinaptik 

refleksin elde edildiği görülmüştür (170). Hem sol hem de sağda yüksek monosinaptik 

reflekslerin elde edilmesi BoNT’un hem sol hemde sağda L4-L5 ventral köklere 

ulaştığını göstermekte ve bu da yine retrograd aksonal transport hipotezini 

desteklemektedir.  

        BoNT uygulama sonrası 3. ayda, çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ile 

sağlıklı kontrol ile yapılan disinaptik incelemede bazal değere göre 1, 2 ve 5 ms ISI 
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içinde istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir. BoNT uygulaması 

öncesi çalışma grubunun spastik bacağında kontrol grubuna göre 2 ve 5 ms ISI’da 

disinaptik inhibisyon azalmışken BoNT uygulaması sonrası 3. ayda 2 ve 5 ms ISI’da 

olan disinaptik inhibisyon artarak kontrol gurubu ile benzer şekilde normal düzeye 

gelmiştir. Spastisitede  disinaptik inhibisyonun azaldığı ve spastisitenin tedavisinde 

BoNT uygulamasının etkili olduğu bilinmektedir (142).  (167). Biz de yaptığımız bu 

çalışma ile BoNT uygulamasının disinaptik inhibisyon üzerine artırıcı etkisi olduğunu 

gördük. BoNT uygulaması sonrası 1. ayda 2 ms ISI’daki disinaptik inhibisyonun 

artarak normal seviyeye geldiğini, 3. ayda hem 2 hem de 5 ms’de disinaptik 

inhibisyonun artarak kontrol grubu ile benzer olduğunu gördük. Klinik olarak 

değerlendirildiğinde çalışma grubunun BoNT uygulama sonrası 3. aydaki MAS ve 

MRS değerlerinde başlangıca göre belirgin düzelme olmuştur. BoNT uygulama 

sonrası 3. ayda MAS değerlerinde 1. ayda olan düzelmenin aynı düzeyde devam 

ettiğini, MRS’de ise 3. ayda yapılan değerlendirmede 1. aya gore düzelmenin daha az 

olmasıyla beraber başlangıca göre yine anlamlı bir düzelmenin sağlandığını 

görmekteyiz.  

       BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ile spastik 

alt ekstremitesinde disinaptik inhibisyonun karşılaştırılmasında özellikle 2 ms ISI’da 

istatiksel olarak anlamlı farkın olduğu, spastik ekstremitede disinaptik inhibisyon 

düzeyinin azaldığı ve H refleks amplitüdünün yükseldiğini tespit ettik. Literatürde de 

spastisitede disinaptik ve presinaptik inhibisyonun azaldığı dolayısıyla H refleks 

amplitüdünün yükseldiği bilinmektedir (142, 165). 

          BoNT uygulama sonrası 1. ayda çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ile 

spastik alt ekstremitesinin disinaptik inhibisyonunun karşılaştırılmasında 5 ms ISI’da 

istatiksel olarak anlamlı farkın olduğu, spastik ekstremitede disinaptik inhibisyonun 

azaldığı ve H refleks amplitüdünün yükseldiği görülmüştür. BoNT uygulama öncesi 

spastik ekstremitede 2 ms’de disinaptik inhibisyon azalmışken BoNT uygulaması 

sonrası 1. ayda 2 ms ISI’daki disinaptik inhibisyon artarak karşı ekstremite ile benzer 

düzeye gelmiştir. Bu daha önce de ifade ettiğimiz BoNT uygulamasının spinal 

refleksler üzerindeki etkisi ile açıklanabilir. BoNT uygulama öncesi 5 ms ISI’da 

spastik ekstremite ile sağlam ekstremite arasında disinaptik inhibisyon benzer iken 
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BoNT uygulaması sonrası 1. ayda 5 ms ISI’da spastik ekstremitede disinaptik 

inhibisyon azalmış H refleks amplütüdü yükselmiştir. Bunun sebebi, BoNT 

uygulamasının iki yönlü etkisinin olmasıyla açıklanabilir. BoNT uygulaması sonrası 

1. ayda yapılan ölçümde 2 ms ISI’daki disnaptik inhibisyonda beklediğimiz etkiyi 

göstermesinin yanında beklemediğimiz şekilde, 5 ms ISI’da disinaptik inhibisyonu 

artırmasının sebebi daha kapsamlı çalışmalarla açıklanmayı beklemektedir. Literatür 

incelendiğinde bu konuyla ilgili herhangi bir yayına rastlanmamıştır.   

         BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ile 

spastik alt ekstremitesinin disinaptik inhibisyonunun karşılaştırılmasında 1, 2 ve 5 ms 

ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Klinik olarak 3.ayda yapılan 

değerlendirmelerde MAS ve MRS değerlerinde belirgin düzelmenin olduğunu gördük. 

BoNT uygulaması hem elektrofzyolojık olarak azalmış disinaptik nihibisyon düzeyini 

artırarak normal düzeye getirmiş hem de klinik olarak anlamlı düzelme sağlamıştır.  

         BoNT uygulama sonrası 3. ayda yapılan incelemede; BoNT uygulama öncesi 

2 ms ISI’da ve uygulama sonrası 1. ayda 5 ms ISI’da gözlenen azalmış disinaptik 

inhibisyonun artarak sağlam ekstremite ile benzer düzeylere ulaştığı saptanmıştır. 

BoNT uygulamasının bizim olgularımızda azalmış disinaptik inhibisyonu artırdığı ve 

bu sayede spastisiteyi de etkin bir sekilde tedavi etmemize yardımcı olduğu gösterilmiş 

oldu. 

         Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesine BoNT uygulama öncesi ve sonrası 

1. ve 3. aylarda disinaptik inhibisyon incelemesi yapıldı. BoNT uygulama öncesi ile 

uygulama sonrası 1. ay karşılaştırıldığında; uygulama öncesi 2 ms’de disnaptik 

inhibisyon azalmışken H refleksi amplitüdü yükselmiş, uygulama sonrası 1. ayda 2 ms 

ISI’da disinaptik inhibisyon artmiş ve H refleksi amplitüdü azalarak eski düzeyine 

ulaşmıştır.  BoNT uygulama öncesi ve sonrası 3. ay karşılaştırıldığında ise disinaptik 

inhibisyon düzeylerinde anlamlı farklılık saptanmamıştır. BoNT uygulma sonrası 1. 

ayda spinal reflekslerde etkin bir değişim gözlenirken 3. ayda bu etkinin kaybolduğu 

görülmektedir. Muhtemelen BoNT, uygulama sonrası 3. ayda etkinliğini yitirmiştir. 

Bu da literatür ile uyumludur. Bilindiği gibi literatürde BoNT uygulamasının 1 hafta 

sonra pik etki düzeyine ulaştığı ve etkinliğinin 2-4 ay arasında devam ettiğini gösteren 

çalışmalar mevcuttur (169, 171). 
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5.2. Presinaptik İnhibisyon 

Çalışmamızdaki presinaptik inhibisyon incelemelerinde, disinaptik inhibisyon 

değerlendirilmesi gibi alt ekstremiteden Soleus H refleks yanıtı, CPN uyarımı ile 

şartlandırılmıştır. CPN fibula boynunun distaline yerleştirilen bipolar yüzeyel 

elektrodlar ile uyarılarak H refleksi elde edilmiştir.  Test ve şartlı uyaran intervalleri 

presinaptik inhibisyon için 10, 20, 80, 100, 150, 200 ms olarak belirlenmiş ve 6 ayrı 

ISI’da presinaptik inhibisyon elde edilmiştir. Roche ve ark.’larının yaptığı bir 

çalışmada ISI’sı 13 ms’de sabit tutulmuştur (165), yine literatürde ISI’sı sabit tutularak 

yapılan çok sayıda çalışma mevcuttur (163, 165). Literatürden farklı olarak, bu 

çalışmada farklı ISI’lardaki inhibisyon düzeyini görmek için 6 ayrı ISI’da presinaptik 

inhibisyon değerlendirilmiştir. 

           Çalışmamızda BoNT uygulaması öncesi çalışma grubunun sağlam alt 

ekstremitesi ve sağlıklı kontrol ile yapılan presinaptik incelemede bazal değere göre 

10, 20, 80, 100, 150 ms ve 200 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı 

tespit edilmiştir. Her iki grubun sağlam tarafları ile yapılan bu karşılaştırmada tüm 

ISI’larda beklenilen şekilde farklı değildi. 

BoNT uygulaması öncesi, çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ve sağlıklı 

kontrol ile yapılan presinaptik incelemede bazal değere göre 20, 80, 100 ve 150 ms 

ISI’da istatistiksel olarak anlamlı olarak çalışma grubunda presinaptik inhibisyonun 

azaldığı ve H refleks amplitüdünün arttığı görülmüştür. Literatürdeki birçok çalışmada 

bizim çalışmamıza benzer şekilde spastisitesi olan alt ekstremitede presinaptik 

inhibisyonun azaldığı ve H refleks amplitüdün yüksek olduğu saptanmıştır (2, 141, 

142, 165, 172). Aymard ve ark.’larının 2000 yılında yaptığı bir çalışmada, 35 normal 

birey ve 51 hemiplejik hastada yapılan presinaptik inhibisyon çalışmasında, bizim 

çalışmamızla benzer şekilde alt ekstremitede soleus kasından H refleksi, bizim 

çalışmamızdan farklı olarak ise üst ekstremitede FCR kasından H refleksi çalışılmıştır. 

Bu çalışmada şartlı uyarımı bizim çalışmamızda olduğu gibi alt ekstremitede CPN 

uyarılarak yapılmış, üst ekstremitede ise radial sinir uyarılarak H refleks elde 

edilmiştir. Sözü geçen bu çalışmada üst ekstremitede ISI 13 ms, alt ekstremitede ise 

21 ms’de sabit tutulmuştur. Hmax/ Mmax oranına bakılarak presinaptik inhibisyon 

değerlendirilmiştir. Bizim çalışmamızda her ne kadar üst ekstremite çalışılmamış olsa 
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da, bu çalışmada bizim çalışmamızdaki gibi soleus kasında  azalmış presinaptik 

inhibisyon elde edilmişken, FCR kasında normal sınırlarda presinaptik inhibisyon elde 

edilmiştir (163). Aymard ve ark.’ları spastik üst ekstremitede presinaptik inhibisyonu 

normal düzeylerde elde etmişlerse de literatürde Berardelli ve ark.’ları (173), 

Nakashima ve ark.’ları (143) ve Artieda ve ark.’larının (174) yaptıkları çalışmada üst 

ekstremitede presinaptik inhibisyonu azalmış olarak elde edilmiştir.  

BoNT uygulaması sonrası 1. ayda çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ve 

sağlıklı kontrol ile yapılan presinaptik incelemede bazal değere göre 10, 20, 80, 100, 

150 ms ve 200 ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edildi. 

Spastik alt ekstremiteye BoNT uygulama sonrası 1. ayda, BoNT’un karşı taraf 

ekstremitedeki disinaptik inhibisyon gibi presinaptik inhibisyon üzerine etkisinin 

olmadığını gördük. Her iki grubun sağlam tarafları ile yapılan bu incelemede bu sonuç 

beklenilen bir durumdu.  

BoNT uygulama sonrası 1. ayda, çalışma grubunun spastik alt ekstremitesi ve 

sağlıklı kontrol ile yapılan presinaptik incelemede bazal değere göre 10, 80 ve 100 ms 

ISI’da istatistiksel olarak anlamlı olarak çalışma grubunda presinaptik inhibisyonun 

azalarak H refleks amplitüdünün arttığı görülmüştür. BoNT uygulama öncesi ile 

uygulama sonrası 1.ay karşılaştırıldığında ise uygulama öncesi 20 ms ve 150 ms ISI’da 

olan azalmiş presinaptik inhibisyon düzeylerinin arttığını ve kontrol gurubu ile benzer 

düzeylere ulaştığını görüyoruz. Fakat disinaptik inhibisyonda olduğu gibi uygulama 

öncesi 10 ms ISI’da presinaptik inhibisyon düzeyleri normal iken BoNT uygulama 

sonrası 1. ayda presinaptik inhibisyon düzeyinin azaldığı görülmüştür. Bunun sebebi 

BoNT uygulamasının iki yönlü etkisi olabilir. Bizim çalışma grubumuzda ağırlıklı 

olarak BoNT uygulamasının etkisi spastisitede mevcut olan azalmış presinaptik 

inhibisyon düzeyini artırması şeklindeydi. Bu konuda literatür incelendiğimde Priori 

ve ve ark.’larının  yaptığı bir çalışmada, BoNT'un, üst ekstremite distonisi olan 

hastalarda azalmış olan karşılıklı inhibisyonun ikinci fazının normalleşmesine doğru 

bir eğilim yarattığını ve ön kol kasları arasındaki karşılıklı inhibisyonu artırdığı lehine 

bulgular elde etmişlerdir (175). Başka bir çalışmada Girlando ve ve ark.’ları ise inme 

sonrası üst ekstremite spastisitesi gelişen hastalarda BoNT uygulaması sonrası 

yaptıkları ölçümlerde karşılıklı inhibisyon düzeylerinde istatistiksel olarak bir farklılık 
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saptamamışlardır. Bunun sebebini distoni ve spastisitenın farklı olan patofizyolojisine 

bağlanmıştır (175). Fakat bizim çalışmamızda Girlando ve arkdaşlarının yaptığı 

çalışmadan farklı olarak BoNT uygulaması yapılan spastisiteli çalışma grubunda 

presinaptik inhibisyon belirgin olarak artarak etki göstermiştir. Presinaptik 

inhibisyonun spastisiteli ve distonili hastalarda BoNT uygulamasının etkisiyle ilgili 

literatürde az sayıda çalışma mevcut olup bu konuda daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

BoNT uygulama sonrası 3. ayda çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ve 

sağlıklı kontrol ile yapılan presinaptik incelemede bazal değere göre 10, 20, 80, 100, 

150 ms ve 200 ms ISI’ da istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edildi. Her 

iki grubun sağlam tarafları ile yapılan bu incelemede bu sonuç yine beklediğimiz bir 

durumdu. 

Çalışmamızda BoNT uygulama sonrası 3. ayda, çalışma grubunun spastik alt 

ekstremitesi ve sağlıklı kontrol ile yapılan presinaptik incelemede bazal değere göre 

80 ve 100 ms ISI’da içinde istatistiksel olarak anlamlı olarak çalışma grubunda 

presinaptik inhibisyonun azaldığı ve H refleks amplitüdünün arttığı görülmüştür.  

Çalışma grubunda BoNT uygulama sonrası 3. ay ile BoNT uygulama öncesi 

karşılaştırıldığında uygulama öncesinde 20 ve 150 ms de olan presinaptik inhibisyon 

düzeyleri artarak kontrol grubu ile benzer düzeylere ulaşmıştır. BoNT uygulama 

sonrası 1 ayda olan 10 ms ISI’da olan azalmış presinaptik inhibisyon düzeyleri artarak 

kontrol grubu ile benzer düzeye ulaşmıştır. Klinik olarak değerlendirdiğimizde BoNT 

uygulama sonrası 3. aydaki MAS ve MRS değerlerimizin BoNT uygulama öncesine 

göre belirgin düzeldiğini görmekteyiz. BoNT uygulaması ile spstisitede mevcut olan 

azalmış presinaptik inhibisyonu artırarak normal düzeye getirmekle beraber klinik 

olarakda spastisitenin klinik ölçütü olan MAS değerinde anlamlı düzelme sağladık. 

BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ve spastik 

alt ekstremitesinin presinaptik inhibisyonun karşılaştırılmasında özellikle 100 ms 

ISI’da istatiksel olarak anlamlı farkın olduğu, spastik ekstremitede presinaptik 

inhibisyon düzeyinin azaldığı ve H refleks amplitüdünün yükseldiği görülmüştür. 

Spastistik hastaların hasta ekstremitesinde 1 a terminallerinin presinaptik 

inhibisyonunda azalma olduğu tespit edilmiştir (172, 176). Bizim çalışmamızda da 
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literatürle uyumlu olarak spastik ekstremitede presinaptik inhibisyonun azaldığını 

görmekteyiz. 

BoNT uygulama sonrası 1. ay çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ve 

spastik alt ekstremitesinin presinaptik inhibisyonunun karşılaştırılmasında özellikle 10 

ms ISI’da istatistiksel olarak anlamlı farkın olduğu, spastik ekstremitede presinaptik 

inhibisyon düzeyinin azaldığı ve H refleks amplitüdünün yükseldiği görülmüştür. 

Spastik ekstremitede BoNT uygulama öncesi ile BoNT uygulama sonrası 1. ay 

karşılaştırıldığında 100 ms ISI’da olan azalmış presinaptik inhibisyon düzeyinin 

artarak sağlam ekstemite ile benzer düzeye ulaştığını gördük. Fakat spastik 

ekstremitede BoNT uygulama öncesi 10 ms de normal düzeyde olan presinaptik 

inhibisyon düzeyi BoNT uygulama sonrası 1. ayda azalmış ve H refleks amplitüdü 

yükselmiş olarak saptandı. 

         BoNT uygulama sonrası 3. ay çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ve 

spastik alt ekstremitesinin presinaptik inhibisyonunun karşılaştırılmasında 10, 20, 80, 

100, 150 ve 200 ms ISI’da istatiksel olarak anlamlı farkın olmadığı tespit edilmiştir. 

BoNT uygulama sonrası 3. ayda; BoNT uygulama öncesi 100 ms ISI’da olan azalmış 

presinaptik inhibisyon düzeylerinin ve yine 1. ayda 10 ms ISI’da olan azalmış 

presinaptik inhibisyon düzeylerinin artarak sağlam ekstremitedeki düzeylere ulaştığı 

görülmüştür. 

       Çalışma grubunun spastik alt ekstremitesine BoNT uygulama öncesi ve 

uygulama sonrası 1. ve 3. ayda presinaptik inhibisyon inceleme yapıldı. BoNT 

uygulama öncesi ile uygulama sonrası 1. ay ve 3. ay ile karşılaştırıldığında 10, 20, 80, 

100, 150 ve 200 ms ISI’da istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı.  

       

5.3. Postaktivasyon Depresyon          

BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun sağlam ve spastik ekstremitesi ile 

kontrol grubunun çalışılan ekstremitesinde PAD yüzdeleri hesaplandı. Çalışma 

grubunun sağlam ekstremitesinde ve kontrol grubunun çalışılan ekstremitesınde PAD 

yüzdeleri %30-35 iken, çalışma grubunun spastik ekstremitesinin PAD yüzdesi %8 
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idi. Her iki grupta da aktivasyon sonrası depresyon gözlenmekle beraber çalışma 

grubunun spastik ekstremitesinde muhtemelen spastisiteden dolayı depresyon yüzdesi 

düşük olarak elde edilmiştir. Pratikte ve bizim çalışmamıza benzer yapılan 

çalışmalarda PAD düzeylerini belirlemek için iki yöntem kullanılmaktadır. Bunlardan 

birisi bizim çalışmamızda olduğu gibi soleusun frekansla ilişkili depresyonu diğeri ise 

FCR kasından H refleksi bakılarak elde edilen PAD yüzdeleridir (163, 177, 178). 

Literatüre bakıldığında benzer şekilde sağlıklı kontrollerde PAD’ın yüzdesi 

spastisitesi olan hasta gruplarına göre daha yüksek bulunmuştur (157, 158) . Aymard 

ve ve ark.’larının yaptığı bir çalışmada hemiplejisi olan hasta grubunda hem üst 

ekstremitede FCR kasından hem de alt ekstremitede soleus kasından H refleksi elde 

ederek PAD değerlendirilmiştir. Bahsi geçen bu çalışmada hem FCR kasından hem de 

soleus kasından elde edilen PAD yüzdelerinde bizim çalışmamızla uyumlu olarak 

azalma saptanmıştır (163). Bunun dışında literatürde PAD’ın hastanın yaşından da 

etkilenip etkilenmediğinin teyiti için de çalışmalar yapılmıştır. Trompetto ve ve 

ark.’larının yaptığı bir çalışmada yaşlanmanın 1Hz veya daha düşük frekanslarda FCR 

H-refleksinin frekansla ilişkili depresyonunu etkilemediğini gösterilmişdir. Özellikle 

spastisitede PAD düzeyini değerlendirmek için bu yöntemin güvenilir olduğunu 

savunmuşlardır (179). Yine de biz bu olasılığı dışlamak için çalışma grubu ve kontrol 

grubu hastalarımızın yaşlarının benzer olmasına özen gösterdik ve her iki grup 

arasında yaş açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. 

BoNT uygulama öncesi ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ayda çalışma 

grubunun sağlam ekstremiteleri ve sağlıklı kontrol grubun PAD düzeyi hesaplandı. 

BoNT uygulama öncesi ile 1.  ve 3. ay karşılaştırılmasında istatiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı. Bu bulguya dayanarak BoNT uygulamasının sağlam bacakta 

PAD düzeyinde değişiklik oluşturmadığını söyleyebiliriz. 

BoNT uygulaması öncesi ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ayda çalışma 

grubunun spastik alt ekstremitesi ve sağlıklı kontrol grubun PAD düzeyi hesaplandı. 

BoNT uygulama öncesi ile BoNT uygulama sonrası 1.ay karşılaştırıldığında çalışma 

grubunun spastik ekstremitesinde azalmış olan PAD yüzdesi artarak kontrol grubunun 

düzeyine ulaştığını gördük. Bu durum; BoNT uygulamasının, hem spinal refleks 

yolakları üzerine olan etkisiyle hem de spastisiteyi de azaltarak PAD yüzdesini 
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artırması ile ilişkilendirdik. BoNT uygulama öncesi ve BoNT uygulama sonrası 3.ay 

karşılaştırıldığında ise PAD düzeylerinin benzer seviyeye ulaştığı görüldü. Bunun 

sebebi ise; bilindiği gibi BoNT’un hem ekstrafüsal hem de intrafusal kasların 

nöromüsküler kavşağında asetilkolin salınımını seçici olarak bloke ederek spastik 

kasların aktivasyonunu zayıflatmasıdır. Etkisi bir dereceye kadar doza bağımlı gibi 

görünmektedir ve genellikle 2-4 ay sürer (171, 180-182). Bizim olgu grubumuzda da 

literatür ile uyumlu olarak BoNT uygulamasının 3. aydan sonra etkinliğini yitirdiğini 

elektrofizyolojik olarak göstermiş olduk. Çalışma grubunun spastik bacağında 3 ay 

sonra bakılan PAD yüzdesinin BoNT uygulama öncesi PAD yüzdesi ile benzer olarak 

gelmesi bu durumu açıklayabilir.  

       Çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesinin PAD düzeyinin BoNT 

uygulaması öncesi ile uygulama sonrası 1. ve 3. ayda değişimini karşılaştırıldığımızda 

PAD yüzdelerinde istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Bu sağlam alt 

ekstremite için beklediğimiz bir durumdu. Jessica ve ve ark.’larının  yaptığı bir 

çalışmada 13 sıçana sol triceps surae (gastrocnemius lat + med ve soleus) kasına 6 IU 

BoNT enjeksiyonu yapılarak felç edildikten sonra yapılan PAD incelemesinde felç 

edilen sol tarafta sağ tarafa göre PAD yüzdesi düşük bulunmuştur (170). Bizim 

çalışmada spastik alt ekstremiteye uyguladığımız BoNT’un sağlam alt ekstremitede 

bir etki oluşturmadığını gördük. Bu farklılık bizim sağlam alt ekstremiteye BoNT 

uygulamamamızdan kaynaklanabileceği gibi bizim yaptığımız enjeksiyonun düşük 

dozlarda olması sebebiyle retrograd aksonal transport ile yeterli miktarda karşı tarafa 

ulaşmaması sebebiyle de olabilir. 

Çalışma grubunun spastik alt ekstemitesinin PAD düzeyinin BoNT uygulaması 

öncesi ile BoNT uygulama sonrası 1. ve 3. ayda değişimini karşılaştırıldığımızda; 

BoNT uygulama öncesinde azalmış olan PAD düzeyi BoNT uygulama sonrası yapılan 

incelemede 1. ayda artmış olarak elde edilmiştir. Beklenildiği üzere bu artma 3. ay ile 

karşılaştırıldığında PAD düzeyi tekrar azalmış olarak elde edilmiştir. Bunun sebebi 

daha önce de belirtildiği gibi 3. ayda BoNT uygulamasının etkisinin azalmasına bağlı 

olabilir. 
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5.4. Çalışmanın Limitasyonları 

Bu çalışmada; çalışma grubunda 14 spastik hasta, kontrol grubunda 14 sağlıklı 

gönüllü alındı. Çalışma grubunda ki hastalara BoNT uygulama öncesi ve uygulama 

sonrası 1. ve 3. ayda incelemeler yapıldı. Çalışmamızda olgu sayımızın düşük olması 

önemli bir kısıtlılığımız olmuştur. 

Çalışma grubunun 3 hastasının spastik alt ekstremitesinde H refleksi elde 

edebilmişken sağlam alt ekstremitesinde H refleksi elde edemememiz, dolayısıyla 

sağlam alt ekstremiteyi karşılaştırırken 11 hasta ile karşılaştırabilmemiz kısıtlılığımız 

olmuştur. 

Bu çalışmada çalışma grubunda ki hastalarımız BoNT uygulama öncesi ve 

uygulama sonrası 1 ve 3 ayda incelemelere alındı. BoNT uygulama sonrası 

spastisitenin en erken ve güçlü azaldığı dönem 1.hafta olmasına rağmen bizim BoNT 

uygulama sonrası 1. hafta inceleme yapmayışımız önemli bir eksikliğimiz olmuştur. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

İnme sonrası spastisite gelişen çalışma grubunun alt ekstremitesinde; sağlam 

alt ekstremite ve kontrol grubuna göre disinaptik inihibisyon, presinaptik inhibisyon 

ve PAD yüzdesi literatürle uyumlu olarak azalmış olarak tespit edilmiştir. Bu azalma 

disinaptik inhibisyon için özellikle 2 ve 5 ms ISI’da iken presinaptik inhibisyon için 

20, 80, 100, 150 ms ISI’da belirgindi. Spastik hastalarda presinaptik ve disinaptik 

inhibisyon incelemelerinde inhibisyonun azaldığı ancak bu inhibisyonun hangi 

intervaller arasında olduğu daha önce çalışılmamıştır. Bizim yaptığımız bu çalışmada 

disinaptik ve presinaptik inhibisyonun hangi intervallerde olduğu gösterilmiştir. Bu 

çalışma, bu konuda planlanacak daha kapsamlı çalışmalara temel olacak niteliktedir. 

BoNT uygulama öncesi ve BoNT uygulama sonrası çalışma grubunun spastik 

alt ekstremitesinin spastisite derecesi MAS ile, fonsiyonel bağımsızlığı ise MRS ile 

değerlendirildi. BoNT uygulama öncesi ile uygulama sonrası 1. ve 3. ay 

karşılaştırıldığında MRS ve MAS değerlerinde azalma tespit edildi. Bu bulguyla 

literatürle de uyumlu olarak BoNT’un klinik anlamda etkinliği gösterilmiştir. 

BoNT uygulama sonrası 1. ay ve 3. ayda yapılan incelemelerde çalışma 

grubunun spastik alt ekstremitesinde azalmış olan disinaptik ve presinaptik 

inhibisyonun artarak çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ve kontrol grubunun 

çalışılan alt ekstremitesi ile benzer düzeylere ulaştığı tespit edildi.  Bu bulgular ile 

BoNT uygulamasının presinaptik ve disinaptik inhibisyonu artırıcı etkisi 

gösterilmiştir.  

BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun spastik alt ekstremitesinde azalmış 

olan PAD yüzdesi BoNT uygulama sonrası 1. ayda çalışma grubunun sağlam alt 

ekstremitesi ve kontrol grubunun çalışılan alt ekstremitesi ile benzer düzeylere 

ulaştığı, BoNT uygulama sonrası 3. ayda ise çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi 

ve kontrol grubunun çalışılan alt ekstremitesine göre azalmış olduğu tespit edilmiştir.  

Bu bulguyla BoNT uygulamanın PAD yüzdesi üzerine artırıcı etkisi gösterilmekle 

beraber, bu etkinin 3. ayda ortadan kalktığı da gösterilmiştir.  

BoNT uygulama öncesi çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesi ile kontrol 

grubunun disinaptik inhibisyon düzeyi normal sınırlarda iken BoNT uygulama sonrası 

BoNT çalışma grubunun sağlam alt ekstremitesinde disinaptik inhibisyonun azaldığı 

tespit edilmiştir.  Bu bulguyla calışma grubunun spastik ekstremitesine uygulanan 
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BoNT’un sağlam ekstremitede de spinal refleks değişimi yapması BoNT’un retrograd 

aksonal transport yoluyla spinal ön boynuz motor nöronlara ulaşmış olabileceğini 

göstermektedir. Bu da BoNT’un santral etkisinin gösterilmesi açısından anlamlı 

olabilir. Bu konuda daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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EK-5 Modifiye Ashwort Skalası 

 


