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GiRIS

inme ya da serebrovaskiler hastalik, toplumda siklikla gériilen ciddi
norolojik bir hastalik olup kalp hastaliklari ve kanserden sonra uglncu siklikta
olim nedenidir (1). inme sonrasinda Ust ekstremite tutulumu ve spastisite
yaygin olarak goézlenmektedir (2). Pektoralis major, subskapularis, teres
major ve biseps braki kaslarindaki spastisite omuzda abduksiyon ve dis
rotasyona, dirsekte ekstansiyona engel olarak hastanin giyinmesine hatta
giydiriimesine engel olmakta ve koltuk alti temizliginin yapilmasinda zorluga
ve hijyenin bozulmasina neden olmaktadir. Spastisite ayrica omuz agrisi ve
diger Ust ekstremite fonksiyonlarinda yetersizlige neden olarak disabiliteye
onemli katkida bulunur (3). Bu nedenle Ust ekstremite spastisitesini azaltmak

norolojik rehabilitasyonda ana hedeflerden biridir (4).

Spastisite kontrolinde, pozisyonlama, germe ve egzersiz gibi standart
konservatif yaklagsimlara ek olarak oral antispastik ilaglar, fiziksel ajanlar,
fenol, alkol, botulinum toksin ile néromuskuler blokaj, intratekal baklofen
uygulamasi, cerrahi mudahaleler vb. cgesitli tedavi yaklagimlari

uygulanmaktadir (5).

Spastisite tedavisinde botulinum toksin enjeksiyon uygulamasi siklikla
tercih edilmektedir (6). Literatirde inmeli hastalarda Ust ekstremitenin hem
proksimal (pektoralis major, subskapuleris, biseps braki, brakioradiyalis) hem
distal kaslarina (fleksor karpi ulnaris, fleksor karpi radialis, fleksor digitorum
profundus ve fleksor digitorum superfisiyalis) botulinum toksin-A enjeksiyon
uygulamasinin spastisite, agri, eklem hareket acikligi, fonksiyonel iyilesme
tzerine etkinligi arastiriimistir (7,8,9). Ozellikle omuz adduktér ve ig rotator ve
dirsek fleksor kaslarina uygulanan botulinum toksin enjeksiyonunun etkinligini
degerlendiren ¢ok az c¢alisma mevcuttur (8,10,11). Yapilan bir galismada
subskapularis kasina botulinum toksin A enjeksiyonu uygulanarak omuz
agrisi ve eklem hareket acikhigi degerlendirilmigtir (11). Diger bir calisma da
ise pektoralis major ve biseps braki kaslarina uygulanan botulinum toksin-A

enjeksiyonunun omuz agrisi, eklem hareket acgikhgl ve spastisite Uzerine



etkinligi arastinimistir (8). Ancak her iki c¢alismada da fonksiyonel
degerlendirme yapilmamistir. Plasebo kontrolsiz yapilan farkli bir galismada
ise; ust trapez, pektoralis major, biseps braki, romboid, latissimus dorsi
kaslarina botulinum toksin A enjeksiyonu uygulanmig ve pasif fonksiyonlar
(aksilla bolgesi dahil spastik Ust ekstremitenin yikanmasi, giydiriimesi ve
pozisyonlanmasi) Uzerine etkinligi arastirilmistir (10). Literatirde proksimal
ust ekstremite kaslarina botulinum toksin enjeksiyon uygulamasinin Ust
ekstremite fonksiyonlari Uzerine etkinligini arastiran randomize kontrolli

calismaya rastlaniimamistir.

Bu calismada Ust ekstremitede spastisitesi nedeniyle fonksiyonlari
kisittanmis olan hemiplejik hastalarda pektoralis major ve biseps braki
kaslarina botulinum toksin-A enjeksiyon uygulamasinin fonksiyonel aktiviteler

Uzerine etkinliginin arastirilmasi amacglanmigtir.



GENEL BILGILER

SEREBROVASKULER OLAY
Tanim

inme ya da serebrovaskiler olay (SVO) beyni besleyen kan
damarlarinin rlptlrd veya oklizyonu sonucunda olugsan travmatik olmayan
beyin yaralanmasidir. Motor kontrol kaybi, duyu degisiklikleri, kognitif ve
konusma bozukluklari veya koma gibi norolojik defisitler ile karakterizedir
(12).

Epilepsi, senkop, kafa travmasi, timor, abse, kist, hematom gibi
beyinde yer kaplayan olusumlar, enfeksiyonlar (menenijit, ensefalit),
dogumsal nedenler, toksik etkenler (alkol, karbonmonoksit, civa, kursun vb.),
inme benzeri semptomlara neden olabilen ancak vaskuler kaynakli olmayan

durumlardir ve SVO taniminin disinda kalmaktadir (1,13).

Epidemiyoloji
inme, toplumda karsilasilan en sik norolojik sorun olup, kalp hastaliklari
ve kanserden sonra dguncl en sik 6lum nedenidir (1,12). Dlnya g¢apinda

yillik elli bes milyon olan 6lum oraninin %10’unun nedeni inmedir (14).

inme insidansi (lkeden (lkeye degisiklik gostermektedir. Ulkemizde bu
konuda yapilmis istatistikler olmamasina ragmen noéroloji kliniklerine yatan
hastalarda ilk siraya SVO’lar almaktadir (13). Amerika Birlesik Devletleri’'nde
her yil 780.000 inme olgusunun ortaya c¢iktidi, bunlarin 180.000’inin
tekrarlayan olgular oldugu bildirilmistir. inme insidansi yas ve cinsiyet ile de
iligkilidir. 40 yas altinda inme prevalansi %0.5 iken, 60-79 yas arasinda bu
oran %6’in Uzerine c¢lkmaktadir. 55-84 yas arasi inmeli hastalarda
erkek/kadin orani 1.0’dan fazla iken, = 85 yasda bu oran 0.76’a dismektedir
(14).



Akut inmeye baglh dlimlerin ¢ogu ilk 30 gun icinde gergeklesmektedir.
Olim orani inme tipine goére farklilik géstermektedir. iskemik inmede %8-17

iken, hemorajik inmede %37-38 olarak saptanmigstir (14).

inme sonrasi mortalite oraninda genel olarak bir azalma egilimi
g6zlenmektedir. insidansin azalmasi koroner arter hastaliklari ve diger
komorbiditelerin basarili tedavisi ile kontrol altina alinmasi ve akut
donemdeki hastalarin medikal tedavisinin daha iyi yapilmasi ile
iligkilendirilebilir ~ (1).  Ayrica  aktif  rehabilitasyon  programlarinin
uygulanmasiyla immobilite ve genel 6zurlulik azaltilarak inme sonrasi uzun

yasama buyuk katkilar saglanmaktadir (15).

Risk Faktorleri
Bir cok etmen SVO’a egilimi artirir (Tablo 1).

Tablo-1 Serebrovaskuler olaylar igin risk faktorleri (16,17)

Degistirilemeyen risk faktorleri

Yas

Irk, cins

Ailesel 6yku

Gegirilmis SVO

Degistirilebilen ya da azaltilabilen risk faktérleri
Diabetes mellitus

Hipertansiyon

Gegici iskemik ataklar

Kalp hastaliklar (infektif endokardit, atrial fibrilasyon, kalp kapak hastaliklari )
Yuksek hemotokrit dizeyleri

Yuksek fibrinojen dueyleri

Orak hucreli anemi

Kesin olmayan risk faktorleri

Sigara i¢imi

Yuksek kolesterol ve lipid duzeyi

Oral kontraseptif kullanimi

Fiziksel inaktivite

Obesite

Alkol kullanimi




Hipertansiyon, inme i¢in en onemli risk faktorudir. Risk kan basinci
dizeyi ile iligkilidir (18). Kan basincindaki 10 mm Hg artis inme riskini
%20-30 oranda artirmaktadir (14).

Kalp hastaliklari arasinda yer alan atrial fibrilasyon badimsiz olarak
inme riskini 3-5 kat artirir. Oral antikoagulan kullanimi ile atrial fibrilasyona

bagl inmelerin %70’i dnlenebilmektedir (19).

Diabetes mellitus hem buylk hem de kuguk arterlerde aterosklerotik

sureci hizlandirarak iskemik inme relatif riskini 3-6 kat artirmaktadir (14).

Sigara kullanimi kardiovaskuler hastalik riskinin artmasina neden olarak
iskemik inme riskini 2.4 kat artirir. Fakat bu risk sigara birakildiktan sonra 5

yil icinde yavas yavas azalmaktadir (14).

Yuksek lipid dizeylerinin iskemik inme igin bagimsiz risk faktort oldugu
tam kanitlanmamigtir. Ancak diusuk dansiteli lipoprotein seviyelerindeki artis
iskemik kalp hastaligi i¢in dnemli risk faktoridir. DUsuk dansiteli lipoprotein
seviyeleri 200 mg/dlI'nin altinda olan hastalarda inme riskinin azaldigi
bilinmektedir (20).

Gegici iskemik ataklar inme riski icin uyarici sinyallerdir ve gegici
iskemik atak geciren Kisilerin yaklasik %35’i bes yil icinde inme gegirmektedir
(12).

Orta-yuksek duzeyde fiziksel aktivite, kan basinci azalmasini, kilo
vermeyi, dusluk dansiteli lipoprotein, kolesterolde ve insulin duyarlliginda
azalmayl saglayarak tim cinsiyetlerde ve yaslarda inme riskini anlamli
azaltmaktadir (21).

Obezite SVO igin bir diger risk faktorudur. Hipertansiyon ve diabetes

mellitus obez kisilerde yaygindir ve inme riskini belirgin olarak artirmaktadir.



Kilo kaybinin, kan basinci ve diabet kontrolu Uzerine olumlu etkileri mevcut

olup inme ve kardiovaskuler hastalik riskinin azalmasinda etkilidir (12).

Patofizyoloji
Serebrovaskuler olaylarin nedenleri iskemik ve hemorajik olmak tzere

ikiye ayrilabilir (Tablo 2).

Tablo-2 SVO patofizyolojik siniflandirma (13,16)

. iskemik SVO’lar (serebral infarktlar) Il. Hemorajik SVO’lar
A. Trombotik SVO’lar A. Hipertansif intraserebral hemoraji
1. BlyUk damar oklizyonu B. Subaraknoid kanamalar
2 Hipertansif lakin 1. Anevrizmal kanamalar
B. Embolik SVO’lar 2. Arterio-ven6z malformasyon (AVM)

1. Kardiyak orijinli olanlar

2.Non kardiyak orijinli olanlar

iskemik SVO’lar yaklasik %87, hemorajik SVO’lar ise %13 oranda
gorullr (14).

Trombotik SVO’lar:

Trombotik SVO’lar siklikla kommon karotit ve vertebrobaziler arterleri
iceren buyuk kan damarlarinin aterosklerotik stenozu ya da okluzyonuna
baglidir (12). Trombotik oklizyon siklikla geceleri uyku sirasinda veya
istirahat halinde geligir. Trombotik inmeyi takiben, lezyon c¢evresindeki
dokuda olusan serebral 6dem, perfizyonda bozulma ve metabolizmadaki
degdisimler gibi cesitli faktorlere bagli olarak gelisen noérolojik kayiplar ilk
birka¢ glin boyunca ilerleme gésterir. lyilesme ¢odu zaman birinci haftanin

sonunda baglar (1,15).

Lakuner infartlar, bazal ganglion, internal kapsul, pons ve serebellumda
yerlesmis 1.5 cm ¢apindan kuguk, sinirlari belirgin lezyonlarla karakterizedir.
BlUyUk damarlarin penetran dallarinin oklizyonu sonucunda olusur. Lakuner
inme siklikla hipertansiyon ve diabet ile iligkilidir ve patofizyolojisinden

mikrovaskuler degisiklikler sorumludur (14,18). Lakuner lezyonlarin birden



fazla olabilmesi nedeniyle ortaya ¢ikan klinik bulgular siklikla karmasiktir.
Okluzyonun kritik bir alanda olmasi durumunda major klinik tablolar ortaya
cikabilir. Lakuner infarktlarda noérolojik iyilesme erken, hizli ve daha
fazladir (1).

Embolik SVO’lar:
Tdm inme olgularinin yaklasik %3’Gnin nedeni embolidir. Embolik inme
¢ogu zaman kardiyak nedenlere baglidir ve atrial fibrilasyon en énemli risk

faktoradar (14,15). Serebral emboli nedenleri Tablo 3'de gortulmektedir.

Tablo-3 Serebral emboli nedenleri (1)

Kardiyak Buyik damar

Atrial fibrilasyon, diger aritmiler Aort ve karotid arterlerin aterosklerozu
Mural trombis, yeni Miyokard infarktiis Paradoksik

Hipokinezi, kardiyomiyopati Sagdan sola kardiak sant ile beraber
Bakteriyel endokardit Periferik vendz emboli

Kapak protezi, aksiyel miksoma

Bakteriyel olmayan kapak vejetasyonlari

Serebral embolide nérolojik kayip beynin lokal bir bolgesine arteriyel
perfuzyonun aniden kesilmesi nedeni ile hizli bir baglangig gostermektedir.
Embolinin lizis ve pargalanmasi sonucunda norolojik bulgular hizla
duzelebilecedi gibi beyin infarkti gelisen bdlgenin reperfuze olmasi lezyon
icinde arteriyel kanamaya neden olarak ndrolojik tabloda kotilesmeye sebep
olabilir (1). Emboli genellikle distal, kiui¢clk kortikal damarlari tutarak kortikal
fonksiyon kayiplarina neden olmakta ve gunlik yasam aktivitelerini blyuk
Olcude etkilemektedir (15,16).

Hemorajik SVO’lar:

Subaraknoid hemoraji tim inmelerin %3’Unun nedenidir (22). Genellikle
beyin kaidesindeki arteriyal anevrizmalarin rlptlrld sonucunda veya arterio-
vendz malformasyonun kanamasi ile olusur (23). Ruptur olustugunda klinik
baslangi¢ siklikla anidir. Ciddi bas agrisini takiben kusma ve meningeal

irritasyon bulgulari ortaya c¢ikar (1). Fokal bulgular genellikle baglangicta



gorulmez ancak intrakranial kanama veya arteriyel vazospazmin neden

oldugu iskemik beyin hasarina bagli olarak gelisebilir (23).

intrakranial hemoraji tiim inmelerin yaklagik %10’unu olusturur (14).
Cogunlukla derin, kiiguk penetran arterlerin oldugu bdlgede meydana gelir.
Lezyonlarin ¢odu putamen veya talamusta olurken %10 oranda
serebellumda olmaktadir (1). Hipertansiyon en dnemli etyolojik faktordur (24).

intrakranial kanama nedenleri Tablo 4’de gdsterilmistir (14).

Tablo-4 intrakraniyal Kanama Nedenleri

Primer intraserebral kanama
Ruptire sakkller anevrizma
Travma

Serebral infarkt

Beyin timori

Amiloid anjiopatisi

Kanama bozukluklari; I6semi, trombositopeni, antikoagulan tedavi

inme belirtilerinin yerlesme ve sonlanma bigimleri (zaman profili) dikkate
alindiginda 4 temel klinik tablo ile karsilasilir (12);
1- Gegici iskemik Atak: Birden baslayan, genellikle 5-15 dakika siiren,

24 saat icinde tamamen duzelen gegici fokal norolojik defisittir.

2- Reversibl iskemik Nérolojik Defisit: 24 saatten uzun siiren ve
sonra klinik bulgularin tamamen duzeldigi olgulardir. Subkortikal gri ve beyaz

cevherdeki kuguk infarktlardan kaynaklanabilir.

3- Progresif inme: Norolojik defisit ani baslar, saatler veya birkag giinii
alacak sekilde ilerler ve belirli bir platoda devamli kalir. Siklikla major

serebral arterin aktif okltsif trombozu sonucunda olusur.

4- Tamamlanmig inme: 6 saatten daha az siirede ndrolojik defisitin

maksimal olarak oturdugu klinik tablodur.



Klinik Ozellikler

SVO’lu bir hastanin degerlendiriimesinde klinik semptomlar lezyonun
yerine, buyukligune, kollateral dolasima ve neden olan mekanizmalara gére
degisiklik gosterir (21). Anatomik lokalizasyonun belirlenmesi fiziksel, kognitif
bozukluklar ve 6zurlUlUuk duzeyleri tahminleriyle rehabilitasyon ekibine tedavi,

prognoz, izlem konusunda yardimci olabilir (15).

Vertebrobaziler Sendromlar
Vertebral ve baziler arterler, beyin sapini ve serebellumu beslerler.
Vertebrobaziler sistemdeki lezyonlar farkl klinik tablolar olusturur. Bu klinik

tablolar Tablo 5’de 6zetlenmistir.

Tablo-5 Beyin sapi sendromlari ve anatomik iligkili sendromlar (12,15)

Sendrom Lokalizasyon Yapisal hasarlar Ozellikler

Weber Medial bazal orta beyin  lll. Kranial sinir ipsilateral lll.sinir paralizisi
Kortikospinal traktus Kontrolateral hemipleji

Benedikt Tegmentum/orta beyin III. Kranial sinir ipsilateral lll.sinir paralizisi
Spinotalamik traktus Kontrolateral agri ve isi duyu kaybi
Medial lemniskis Kontrolateral pozisyon duyu kaybi
Superior serebellar pedinkiil Kontrolateral ataksi
Kirmizi nukleus Kontrolateral korea

Locked-in Bilateral bazal pons Kortikospinal traktus Bilateral hemipleji
Kortikobulber traktus Bilateral kranial sinir paralizisi

Millard - Gubler  Lateral pons VI. Kranial sinir ipsilateral VI. sinir paralizi
VII. Kranial sinir ipsilateral fasial giigsiizliik
Kortikospinal traktus Kontrolateral hemipleji

Wallenberg Lateral medulla Spinoserebellar traktus ipsilateral hemiataksi
V. kranial sinir ipsilateral fasial agri,isi duyu kaybi
Spinotalamik traktus Kontrolateral agr ve isi duyu kaybi
Vestibuler nukleus Nistagmus
Sempatik traktus ipsilateral Horner sendromu
Nukleus ambiguus Disfaiji ve distoni

internal Karotid Arter Sendromu

internal karotid arter iskemilerinde iyi bir kollateral dolasim varliginda
hicbir klinik bulgu saptanmazken aksi durumlarda anterior veya orta serebral
arterlere iliskin motor ve duyusal kayiplar olabilir (1,15). Kontrolateral
hemipleji, unilateral gérme kaybi, bas agrisi, afazi, gérme alani kaybi ortaya
cikabilir (24).



Orta Serebral Arter (OSA) Sendromlari

Rehabilitasyon kliniklerinde en sik karsilagilan inme sendromlaridir.
Frontal bolgenin laterali, paryetal ve temporal loblar, korona radiata, putamen
ve internal kapsulin posterior kismi OSA tarafindan beslenir. OSA’nin inme

sendromlarina iligkin klinik bulgular Tablo 6’da verilmistir.

Tablo-6 Orta serebral arter sendromu (12)

Kontrolateral hemipleji Dominant hemisfer :
Kontrolateral hemianestezi Global afazi

Kontrolateral hemianopi Apraksi

Bas ve gozin lezyon tarafina donmesi Nondominant hemisfer:

Disfaiji Aprosodi ve agnozi

inhibe edilemeyen nérojenik mesane Gorsel uzaysal algilama defisiti

ihmal sendromu

OSA’nin st dali rolandik ve prerolandik alanlari besler. iskemisinde Ust
ekstremite ve ylzde goézlenen motor kayip alt ekstremiteye oranla daha
yogundur ve dominant hemisfer tutulumunda Broca afazisi gézlenir. OSA’nin
alt dal paryetal ve temporal loblari besler. iskemisi nadirdir ve genellikle
emboliye baglidir. Motor ve duyusal fonksiyonlar genellikle korunmustur.

Dominant hemisfer tutulumunda Wernike afazisi gozlenir (12,15).

On Serebral Arter Sendromlari

On serebral arter, frontal ve paryetal loblarin hemisferler arasi kortikal
yuzeyleri, kaudat nikleusun basi ve internal kapsulin anterior yapragini
besler. On serebral arterin inme sendromlarina iligkin klinik bulgular

Tablo 7’ de 6zetlenmigtir.

Tablo-7 On serebral arter sendromu (12)

Kontrolateral hemipleji Arama ve yakalama refleksinin varligi
Kontrolateral hemianestezi Apraksi
Bas ve gozin lezyon tarafina donmesi Akinetik mutizm

10



Bacaktaki gugsuzlik kol ve yuze oranla daha belirgindir. Sol tarafi
etkileyen lezyonlar, spontan konusmanin kayboldugu ancak tekrarlamanin
korundugu bir durum olan transkortikal motor afaziye neden olabilmektedir
(1,15).

Arka Serebral Arter Sendromlari

Talamus, temporal, oksipital loblarin subkortikal yapilari ve optik
radyasyonu besler. Arka serebral arterin sendromlarina iligkin klinik
goérinumler; hemisensorial kayip, goérme kayiplari, gorsel agnozi,
diskromatopsi, agrafi olmaksizin aleksi ve bellek kayiplari olarak

tanimlanabilir.

Rehabilitasyon potansiyeli ve prognostik faktorler

inmeli bir hastada iyilesme potansiyelinin degerlendiriimesi, spesifik ve
uygun yogunlukta tedavi programinin belirlenmesi igin doktor ve terapiste
rehberlik eder (1). Baslangigta koma olmasi, inatgl inkontinans, kognitif
fonksiyon kaybi, agir hemipleji, bir ay icinde motor fonksiyonlarin
dizelmemesi, algisal ve uzaysal kayiplar, ihmal sendromu, serebral lezyonun
bayukligu, multipl noérolojik bozukluk, daha 6nce gegiriimis inme 6ykusu,
inatgi flask hemipleji, agir rijidite ile seyreden ekstrapiramidal sendrom,
onemli kardiyovaskuler hastalik, hastada regule edilemeyen hipertansiyon ve

diabetin bulunmasi kotl prognoz gostergeleridir (25).

Sol hemiparezi, homonim hemianopsi, ileri yas, hemisensorial defisit,
dusuk premorbid zeka duzeyi, rehabilitasyona baglama siresinin 30 ginden
fazla olmasi, sosyoekonomik duizeyin disuk olusu da olasi koéti prognoz

gostergeleridir (26).
Hastanin geng¢ olusu, motor fonksiyonlarda erken gelisme, mental

bozuklugun azligi ya da olmamasi ve progresif bir sistemik hastaligin

bulunmamasi olumlu prognoz gostergelerdir (16).
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lyilesme
inmeli hastalarda iyilesme, birbiri ile iligkili iki farkli yolla gerceklesir.
1- Norolojik iyilesme

2- Fonksiyonel iyilesme

inme sonrasinda nérolojik ve fonksiyonel iyilesmenin bllyiik ¢ogunlugu
ilk 3-6 ay icinde olmasina ragmen bazi hastalarda bu sure daha da uzayabilir
ve sonucta hastada beklenenden daha Ustun iyilesme seviyesi gdzlenebilir
(27,28).

1. Norolojik iyilegsme:
lyilesmenin bu formu Kklinik olarak motor kontrolde, konugsma
yeteneginde ve diger primer norolojik fonksiyonlarda diuzelme seklinde

karsimiza cikmaktadir (29).

Norolojik fonksiyonlarda spontan iyilesmede erken dénemde iskemi,
0dem, metabolik hasar, hemoraji ve basi gibi patolojilerin ortadan kalkmasi
etkili olurken, devam eden duzelmeden noroplastisiteyi olusturan beyindeki
yapisal ve fonksiyonel reorganizasyon rol oynamaktadir (15,16). Bu
reorganizasyon fonksiyonu aylarca surebilir. Noroplastisitenin rehabilitasyon
acisindan dnemi noéral aglarin kullanima bagimli olmasidir (1). Hastanin aktif
fiziksel terapotik programlara katihminin beyinde  fonksiyonel
reorganizasyonu olumlu etkiledigi ve norolojik iyilesmeyi artirdigi kabul
edilmektedir (15).

2. Fonksiyonel iyilesme:
Fonksiyonel iyilesme, fiziksel yetersizliklerin sinirlari iginde, gunluk

yasam aktivitelerini yurutme yetenegindeki iyilesmedir.

Motor iyilesme en hizli 30 gin iginde olur ve 1 yila kadar uzayabilir (16).
Baslangigta kol bacaktan daha ¢ok tutuldugu igin koldaki motor iyilesme
bacaktakinden daha azdir. Akut inmeli hastalarin yaklasik 1/3’'Unde afazi

vardir. Yaklasik 1 yila kadar dil fonksiyonlarinda duzelmeler olabilir (1). Motor
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iyilesme ile karsilastirildiginda afazinin iyilesmesi daha yavas ve uzun surede
olur. Algilama fonksiyonlarin iyilesmesi ilk 3-6 ayda gerceklesir. inmeli
hastalarin yaklagsik %Z20’sinde gérme alani defekti mevcuttur ve bu
bozuklugun diuzelme dereceleri motor ve duyusal fonksiyonlardaki dizelme
kadar belirgin degildir. Birkag haftada iyilesme gb6zlenmezse ge¢ duzelme

¢ogu zaman olmaz (1,15).

Motor fonksiyon kontroll spinal, supraspinal ve serebral dizeylerde
gergeklesir. SVO gegiren kiside serebral kontrol ortadan kalkar ve spinal
duzeydeki inhibisyon azalir. Bunun sonucunda bazi ilkel hareket ve refleksler
ortaya cikar. Kaba, iyi kontrol edilemeyen ve stereotipik karekter gosteren bu
hareketler sinerji paternleri olarak bilinir. Hemiplejide gorulen sinerji paternleri
Tablo 8'de gosterilmistir. Hemiplejik hastalarda genellikle Ust ekstremitede
fleksor sinerji, alt ekstremitede ekstansor sinerji paternleri gelisme

egilimindedir.

Tablo-8 Hemiplejide gorllen sinerji paternleri (15)

Ust ekstremite Alt ekstremite

Fleksor sinerji Omuz retraksiyonu Kalga fleksiyonu
Omuz abduksiyonu Kalga abduksiyonu
Omuz eksternal rotasyonu Kalga eksternal rotasyonu
Dirsek fleksiyonu Diz fleksiyonu
On kol supinasyonu Ayak biledi eversiyonu
Bilek fleksiyonu Dorsal fleksiyon
Parmak fleksiyonu Parmak ekstansiyonu

Ekstansor sinerji  Omuz protraksiyonu Kalga ekstansiyonu
Omuz abduksiyonu Kalga adduksiyonu
Dirsek ekstansiyonu Diz ekstansiyonu
Onkol pronasyonu Ayak biledi inversiyonu
Bilek ekstansiyonu Plantar fleksiyon
Parmak fleksiyon Parmak fleksiyon

Twichell tarafindan tanimlanan inmenin motor iyilesme modelinde,

hastada hareketler sinerji paternleri igerisinde geligir.  Sinerjiler
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kuvvetlendikge spastisite artmaya egilim gosterirken, izole hareketler ortaya

¢clkmaya bagladikga spastisite azalir (15).

Brunnstrom

ise Twitchellin bu ¢alismasini

esas alarak motor

fonksiyonun iyilesme donemini 6 evre halinde agiklamistir (13).

1. Evre: Fel¢li taraf flask olup, aktif hareket yoktur.

2. Evre: Zayif bilesik reaksiyonlarla ortaya c¢ikan sinerjilerle birlikte

minimal spastisite mevcuttur.

3. Evre: Temel ekstremite sinerjileri yapilmaya baslanir. Spastisite

maksimaldir

4. Evre: Sinerjilerin digsinda bazi hareketler ortaya ¢ikar, spastisite

azalir

5. Evre: Izole eklem hareketleri baslar, spastisite iyice azalrr.

6. Evre: Spastisite kaybolur. Hizli resiprokal hareketler diginda istemli

hareketler yapilir.

Komorbid hastaliklar ve sekonder komplikasyonlar

inmeli hastalarda komplikasyonlar ve komorbid durumlar Tablo 9'da

Ozetlenmistir.

Tablo-9 inmeli hastalarda komplikasyonlar ve komorbiditeler (30)

Tromboembolik hastaliklar

Kondlsyon ve endurans azligi

Ventilasyon yetmezIigi, pndmoni

Hipertansiyon

Ortostotik hipotansiyon

Anjina

Konjestif kalp yetmezligi, kardiak aritmi

Heterotopik ossifikasyon

Diabetes mellitus

Tekrarlayan inme

Mesane disfonksiyonu (inkontinans veya retansiyon)
Bagirsak disfonksiyonu (inkontinans veya retansiyon)

Osteoporoz

Basi yarasi
Malnutrisyon, Dehidratasyon
Malnutrisyon

Disfaji

Omuz disfonksiyonu
Refleks sempatik distrofi
Depresyon

Seksuel disfonksiyon
Epileptik nébet
Spastisite

Kontraktar

Santral agri sendromu

Dusme ve yaralanma
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Hastaya ait komorbid hastaliklar ve inme sonrasinda gelisen sekonder
komplikasyonlar, rehabilitasyon slrecini yavaglatmaya, fonksiyonel
kazanimlari engellemeye ve mortalitede artisa neden olabileceginden bu
hastalarda komorbid hastaliklarin ve medikal komplikasyonlarin dnlenmesi ve

tedavi edilmesi rehabilitasyonun major komponentidir (12).

inmede Tedavi ve Rehabilitasyon

inme tanisi konulmus bir hastada; nérolojik kétiilesme, pnémoni, derin
ven trombozu, pulmoner emboli, kardiyak aritmi gibi genel medikal

komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi amaglanir (15).

Ventilasyon destegi yapilmalidir. Serebral perfuzyon basincini korumak
icin hipertansiyon hedef organlarda hasar yapar nitelikte olmadik¢ca veya
diastolik kan basinci 120 mm Hg uzerine ¢ikmadikga muddetge kan basincini
dugurmekten kaginilmalidir. Kan glikoz duzeylerinin izlenmesi ve kan sekeri

regulasyonu néral dokunun korunmasina katkida bulunur (15).

inme rehabilitasyonunun amaglari; kendine bakim aktivitelerinde
bagimsizlik, yardimci cihazla mimkinse cihazsiz ambulasyon, mobilitenin
saglanmasi, mesane-barsak kontroll, iletisim becerilerinde duzelme,
psikososyal uyum ve aile ile uyum igerisinde bagimsiz ve uretken konuma

gelme seklinde siralanabilir (31).

inme rehabilitasyonunda temel ilkeler (31,32);

1) Komorbid hastaliklara ydnelik tedavilerin planlanmasi ve
yurutdlmesi.

2) Sekonder komplikasyonlari dnlemek veya en aza indirmek.

3) Kaybedilen motor fonksiyonu yerine koyma.

4) Duyusal ve algisal kayiplari kompanse etmek.

5) Cevresel uyumu saglama.

6) Toplumsallasmayi 6zendirme.

7) Yuksek dizeyde motivasyon olusturma.

8) Fonksiyonel ve ev yasaminda bagimsizligi saglama.
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9) Mesleki rehabilitasyon.

inmeli hastalarda rehabilitasyon teknikleri; konvansiyonel ydntemler,
norofizyolojik yontemler, fonksiyonel elektrik stimulasyonu, biofeedback

teknikleri ve ortez tedavisi seklinde siralanabilir (15).

Konvansiyonel yontemler; eklem hareket acikligini korumak ve kas
guglendirmeye yonelik egzersizleri ve mobilizasyon aktivitelerini igerir (31).
Norofizyolojik tedavi yontemleri olarak néromuskuler reedikasyon teknikleri
ve terapotik egzersizler kullanilir. Bu yontemler igerisinde proprioseptif
néromuskuler fasilitasyon (PNF), Brunnstrom, Bobath ve Rood teknikleri yer
alir (32).

PNF, eklem hareket acikligi boyunca uygulanan maksimal direncin
postur, germe refleksleri ve primitif hareket kaliplariyla kombinasyonu

esasina dayanir (31).

Brunnstrom egzersizleri, gesitli kutanéz ve proprioseptif uyarilar ve
santral fasilitasyonlar yoluyla spesifik sinerjilerin belirginlestiriimesi esasina
dayanir. Sinerji kontrollnu takiben sinerji paternleri kirilarak kombine hareket

paternleri ve izole hareketler Gzerinde calisilir (32).

Bobath teknigi, refleks inhibisyon paterni ile anormal refleksler inhibe
edilip tonus azaltiimaya, normal postir ve refleksler fasilite edilmeye
cahigilir (32).

Rood teknigi, dermatomal uyari ile korteksteki duyu motor baglantilarin

uyarilmasi esasina dayanir (32).

Fonksiyonel elektrik stimulasyonu, kaslarin pasif olarak hareket
ettirilmesi ilkesine dayanan bir yontemdir. Kas gucuini artirmak, aktif
hareketleri gelistirmek, pozisyona bagli gelisen 6demi tedavi etmek, erken

donemde proprioseptif eklem duyusunu kazandirmak amaci ile
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kullanilir. Fonksiyonel elektrik stimulasyonu antagonist kas spastisitesi ve

eklem kontrakturinin azaltilmasinda da etkilidir (31,32).

Ortez tedavisi, ust ekstremitede komplikasyonlari oOnlemek ve
fonksiyonel duizeyi artirmak, alt ekstremitede ise daha c¢ok ylrimenin

duzeltiimesi amaci ile kullanilir (33).

SPASTISITE

Spastisite, Ust motor sendromun bir komponenti olarak tonik germe
reflekslerinde (kas tonusu) hiza bagimli artisla birlikte tendon reflekslerinde
artma ile karakterize motor bozukluktur (34). Spastisite calisma grubu
“SPASM” (support programme for assembly of a database for spasticity
measurement) spastisiteyi “Ust motor néron lezyonu sonucu, kendini kaslarin
istemsiz intermittan veya daimi aktivasyonu seklinde gosteren, sensorimotor
kontrol bozuklugu” seklinde tanimlamistir (35). SVO, kafa travmasi, spinal
kord yaralanmasi, serebral palsi ve multipl skleroz gibi hastaliklarda yaygin
olarak gozlenir (5,36). Kontraktir, kapsul gerginligi gibi kas ya da eklem
kaynakli olabilecek patolojiler, Parkinson benzeri rijidite ve diskineziler
spastisite olarak deg@erlendirimemesi gereken diger kas tonusu artisi
nedenleridir (37).

inme sonrasi refleksler ve istemli hareketler baslangigta kaybolur ve
kaslar flask hale gelir. inmeli hastalarda giinler veya haftalar siirebilen bu
serebral sok doneminden sonra %19’unda (38) ilk U¢ ayda, %38’inde (39) ilk
yilda spastisite spastisite gelismektedir. Spastisite Ust ekstremitede fleksor,
alt ekstremitede ekstansor kaslari daha ¢ok etkiler. En fazla etkilenen kas
gruplari omuz kusagi ve kol depresorleri, skapula retraktorleri, gdovde lateral
fleksorleri, kol adduktor ve internal rotatorleri, dirsek ve el bilek fleksor ve
pronatorler, parmak fleksér ve adduktorleri, kalga, diz ve ayak bilegi

ekstansorleri ve ayak invertorleridir (40).

Ust motor sendromlu hastalarda spastisite ile iligkili olarak, hem

anormal davraniglar (pozitif semptomlar) hem de performans eksiklikleri
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(negatif semptomlar) tanimlanmistir (41,42). Spastisitedeki pozitif
semptomlar; gerilmeye artmis direng, refleks kurtulma fenomenleri, artmis
proprioseptif refleksler, artmis kutandz refleksler, fleksor ve ekstansor
spazmlar, otonom disrefleksi ve otonom kontrolun yitimi olarak 6zetlenebilir.
Spastisitedeki negatif semptomlar ise becerilerde azalma, parezi,
yorulabilirlik ve erken hipotonidir. Hemiplejik hastalarda negatif semptomlar
daha sik gbézlenmekte ve semptomlar fonksiyonel disabilitenin 6nemli

kismindan sorumlu tutulmaktadir (37).

Spastisite patofizyolojisi

Spastisite patofizyolojisi halen net olarak bilinmemektedir. Fakat motor
noron havuzundaki eksitator ve inhibitér impulslarin dengesindeki
degisikliklerle iligkili oldugu gorusu hakimdir (43). Spastisitenin olugsmasinda

rol aldigi ileri sUrllen olasi ndral mekanizmalar Tablo 10’da 6zetlenmistir.

Tablo-10 Spastik hipertonide olasi néral mekanizmalar (37,44)

I. Motor néronal eksitabilitede artma
A. Eksitatuar sinaptik girdi artmasi
1. Segmental afferentler
2. Bolgesel eksitatuvar interndronlar
3. inen yollar (lateral vestibulospinal yol vb.)
B. inhibitér sinaptik girdi azalmasi
1. Renshaw hicre rekiran inhibisyonu
2. la inhibitdr interndronlar (resiprokal la inhibisyonu)
3. Ib afferent lifler (golgi tendon organi inhibisyonu)
C. Ndronun intrensek elektriksel 6zelliklerinde degisiklik olmasi
1. Pasif membran elektrik 6zelliklerinde degisiklikler
2. Voltaja duyarli membran iletkenliginde degisiklikler
Il. Motor néronlarin germe ile olugan sinaptik eksitasyonlarinda artma
A. Gama efferent hiperaktivite
B. Kas afferentine daha duyarli eksitatuvar internéronlar
1. Yan dallanma 3. Presinaptik inhibisyonda azalma

2. Denervasyon hipersensitivitesi
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Spastisiteyi artiran faktorler

Spastisiteyi artiran bir gok etmen vardir (34,35). Bunlar;
1- Uriner retansiyon ( sondali hastalarda sondanin tikanmasi, Uretradaki tag
veya tumor nedeni ile tikanmasi )
2- Uriner sistem enfeksiyonlari
3- Uriner sistem taslari
4- Basing Ulserleri
5- Fekaloid varligi, konstipasyon, hemoroid ve anal fissur
6- Kas iskelet sistemi patolojileri ( kiriklar, ¢ikiklar, eklem yabanci cisimleri,
osteoartrit vb. )
7- Tirnak batmasi
8- Psikolojik faktorler (stres, emosyonel bozukluk, depresyon, umutsuzluk)

9- Cok soduk ve sicak ortam, ani 1s1 degisiklikleri

Spastisite tedavisi

inme sonrasi hemiparezi beraberinde gelisen spastisite morbidite ve
disabilitenin major nedenlerinden biridir (5). GUnluk yasami, hasta hijyenini,
ambulasyonu, fonksiyonel iyilesmeyi etkileyebilir ve kontraktir gelisimine
katkida bulunabilir (45,46).

Spastisite tedavisinin amaclari; eklem hareket agikligini ve mobiliteyi
artirmak, hijyen, vicut durusu ve fonksiyonel seviyeyi iyilestirmek, kontrakttr
gelisimini dnlemek, transferleri kolaylastirmak, agrih spazmlari azaltmak ve

splint kullanimini kolaylastirmaktir ( 42).
Spastisite tedavisinde klasik yaklagim olan basamak tedavisinin

(Sekil 1) uygulanmasi tedaviyi bireysellestirerek ve titre ederek fonksiyonu

optimal hale getirir.
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Miyelotomi

Kordektomi
Norektomi Tenotomi
Rizektomi Miyotomi
intratekal baklofen Selektif posterior
rizotomi
Motor nokta bloklari Sinir bloklari/Subaraknoid
bloklar
Medikal tedavi Fiziksel modaliteler
(soguk,elektroterapi,vibrasyon)
Nosiseptif girisin dnlenmesi Germe programi

Sekil-1 Spastisitede Basamak Tedavisi (40,45)

Nosiseptif girigin 6nlenmesi:

Spastisite tedavisinde ilk adim spastisiteyi uyandiran ve artiran
uyaranlarin azaltilmasidir (34). Spastisitenin artmasina neden olabilecek
stimuluslarin tedavisi spastisitede duzelme saglayabilir, gereksiz ilag

kullanimini énleyebilir.

Germe:
Spastisite kaslarda kisalmaya, eklem kapsulinde sertlesmeye neden
olabilir. Bunu 6nlemek icin eklem hareket acikligi egzersizleri ile birlikte

dlzenli germe egzersizlerinin yapiimasi gerekir.

Germe, dinamometre veya feedback kontrolli cihaz yardimi ile
mekanik olarak veya manuel olarak uygulanabilir. Manuel germede
standartizasyonu saglamak gugtir ancak klinikte kullanimi daha pratiktir (47).
Gunluk statik germe, refleks hiperaktiviteyi azaltir. Germenin siresi ve siddeti
onemlidir. Ginde en az iki kez, 20-30 dk sure ile yapilmasi uygundur (43,48).

Baslangicgta kuguk agilarla yapiimali, giderek germe acisi artiriimalidir (45).
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Fiziksel Modaliteler:
Soguk paket, sprey, buz masaji ile ylizeyel dokularin sogutulmasi hem
monosinaptik germe refleksleri hem de daha alt reseptdr duyarlihgin

baskilanmasini saglar.

Sicak paket, parafin, ultrason, fluidoterapi ile spastik kaslari isitmak
kisa sureli olarak spastisite Uzerine etkilidir. Takiben germe ve egzersiz

uygulanmalidir (46).

Fonksiyonel elektrik stimulasyonunun son zamanlarda spastisiteyi
hafifletmek amaciyla kullanimi yayginlik  kazanmaktadir.  Elektrik
stimulasyonunun spastik kaslarin antagonistlerine uygulanmasi resiprokal
inhibisyon yolu ile, spastik agonist kaslara uygulanmasi Renshaw hucreleri
yoluyla tekrarlayici inhibisyon ve yorgunluga neden olarak spastisiteyi

azaltmay saglayabilir (40,45).

Medikal Tedavisi:

Yaygin vicut tonusunu azaltmada oral anti spastik ajanlar;
benzodiazepinler, dantrolen, tizanidin, oral baklofen, klonidin etkili olabilir. Bu
ilaglarin etkinligi icin uzun sureli ve yuksek dozlarda kullanimi gerekebilir. Bu
durum bas donmesi, sedasyon, ciddi hepatotoksisite, kas gugsuzlugu,
konflzyon, agiz kurulugu gibi yan etkilerin gelisim riskini artirarak oral

ajanlarin kullanimlarini kisitlar (49).

Sinir, Motor Nokta Bloklari:
Fokal spastisitenin tedavisinde alkol, fenol (benzil alkol) ve botulinum

toksin (BT) enjeksiyonu ile kemodenervasyon kullanilabilir.
Fenol, perindral veya motor noktalara uygulanabilir. Enjeksiyon

sirasinda agri, destruksiyon, kronik agrili disestezi ve vaskuler reaksiyonlara

yol agmasi dezavantajlaridir (50).
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Alkolun perindral enjeksiyonlari fonksiyonel olarak bir miktar gligsuzluge
neden olsa da tam paralizi yapmaz. Fenole nazaran daha az olmakla birlikte
agri, flebit, deri irritasyonu, kalici periferik sinir felci gibi yan etkiler

gozlenebilir (45).

Botulinum toksin enjeksiyonlari néromuskuler bilesimde asetilkolin

salinimini 6nleyerek kemodenervasyon saglar.

intratekal baklofen:

Siddetli generalize spastisitesi olan, konservatif yaklagsima yanit
alinamayan hastalarda intratekal baklofen tedavisi uygulanabilir (42).
intratekal baklofen tedavisi unilateral spastisitesi olan SVO hastalarinda
normal tarafta kas gugsuzligine neden olabileceginden bu hasta grubunda

kullanimi tartismalhidir (43).

Selektif posterior rizotomi:

Bu prosedurde, lateral nosiseptif ve motor ndronlari baglayan santral
miyotatik afferent lifler kesilir (37). Serebral palsili ¢ocuklarda spastisite
tedavisinde etkili olmasina ragmen, erigkinlerde uygulanimi yaygin degildir
(34).

Cerrahi Tedavi Yontemleri:

Spastisite de konservatif tedaviye yanit vermeyen hastalarda cerrahi
yaklasimlar gerekebilir. Tenotomi, tendon uzatmalari, miyotomi ve tendon
transferleri gibi ortopedik cerrahi yaklagimlari ve rizotomi, nérektomi ve
miyelotomi gibi norolojik cerrahi yaklasimlar uygulanabilir. Kordotomi ve

kordektomi pratikte nadiren kullanilan cerrahi yaklagimlardir (34,51).

BOTULINUM TOKSIN

Farmakolojik Ozellikler

Clostridium botulinum tarafindan uretilen, bilinen en gucli nérotoksindir.
Noérotoksin 100.000 dalton molekll agirhginda agir, 50.000 dalton molekdl

agirliginda hafif aminoasit zincirlerinden olusur. Bu zincirler basit disulfit
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kopruleri ile baglanir. Bu disulfit kopralerin batinligd BT’nin  biyolojik

aktivitesinin esasidir (52).

Clostridim botulinum toksininin A, B, C, D, E, F, G olmak Uzere 7 ayri
serotipi tanimlanmistir (33,53). insan intoksikasyonundan baslica BT- A, B, E
ve nadir olarak F sorumludur. B serotipi digerlerinden ¢ok daha fazla
otonomik etkiye sahiptir. C ve D serotipleri ¢iftlik hayvanlarini ve diger
hayvanlari etkiler. Bu serotipler antijenik olarak ayri, ancak yapisal ve
molekuler agirlik olarak oldukga benzer o6zelliktedirler (54). BT’ nin hedefi
hicre duvarinda bulunan SNARE (soluble NSF [N-ethyl maleimide-sensitive

factor] attachment protein receptor) proteinlerdir (55).

BT'in ndéromuskuler kavsaktaki etkisi; baglanma, iceri alinma
(internalizasyon) ve ndrotransmitter salinimini inhibe etme seklinde 3
basamakta 0Ozetlenebilir. No6ron spesifik baglanmadan agir zincirler
sorumludur. iceri alinma reseptér aracili endositoz yolu ile olur. Son
basamakta toksinin hafif zincir pargasi vezikil membranini gegerek néronal
sitoplazmaya salinir ve SNARE proteinlere baglanarak asetilkolinin salinimini
yani ekzositozu bloke eder (54,56). Farkli BT tiplerinin hedefleri farkli SNARE
proteinleridir. A ,C ,E serotipleri, SNAP-25 (25-kD sinaptozomal iliskili
protein), B, D, F serotipleri vezikll iligkili membran protein, sinaptobrevin
(VAMP) proteini hedef almaktadir (57,58). BT-A'nin etkisi ilk haftada baglar,
4-6 haftada maksimum dizeye ulasir ve genellikle 3-4 ay icinde kaybolur.
Diger BT serotipleri (B, E,F) i¢in bu sire daha kisadir (56). Yaklasik 4-8
haftalik bir sureden sonra aksona filizZienme ile yeni sinir terminalleri olugur ve
sinir iletisi tekrar baslar. Yapilan ¢alismalarda BT-A serotipi i¢cin ndromuskuler
iletinin yeniden saglanmasi ve asetilkolin salgilanmasi icin gereken sure

yaklasik 91 gln olarak bulunmustur (54).
Ulkemizde ve diinyada teropatik amagcla gogunlukla A serotipi (Botox ®,

Dysport ®) kullaniimaktadir. B serotipi yakin zamanda Amerika Birlesik

Devletlerinde Neurobloc ® ve Avrupa’da Myobloc ® olarak kullanima

23



sunulmustur. F serotipinin A serotipine direncli vakalarda kullanimiyla ilgili

bazi klinik calismalar vardir ancak hentz kullanima sunulmamistir.

Tam BT-A serotipleri uygulama dncesinde %0.9’luk NACI ile sulandirilir.
BT-B solusyonlari uygulamaya hazir sekilde hazirlanmistir. BT'in terapotik
biyolojik aktiviteleri fare Uniti (mouse units, mu) olarak verilir (58). Botox ®
icin letal doz 50 primatlarda 30-40 mu/kg, Dysport ® igin 90-120 mu/kg olarak
belirtiimigtir. Yetigkin spastisitesinde maksimum doz Dysport ® igin 1500 mu,
Botox ® igin 400 mu’dur. Yapilan ¢alismalarda 1 mu Botox ® yaklasik 3-6 mu
Dysport ®a esdeger olarak belirtilse de farkli ticari Grtnlerin dozlar birbirine
cevrilebilir degildir (56).

Botulinum toksinin klinik uygulanimi

1949 yilinda Burgen ve arkadaglari tarafindan BT’in ndromuskuler
iletimi bloke etmesinin kesfedilmesi, toksinin tedavi edici ara¢ olarak
gelistirimesinde temel olusturmustur (59). 1989 aralilk ayinda Amerika
Birlesik Devletleri Gida ve ilag Yénetimi (FDA) BT-A’'nin 12 yas ve (izerindeki
hastalarda strabismus, blefarospazm ve hemifasial spazm tedavisinde
kullanimini onaylanmistir. 2000 yilinda, servikal distoni tedavisinde hem BT-
A hem de BT-B icin onay verilmigtir (52,59).

BT’nin klinik uygulanim alanlari

BT, blefarospazm, oromandibuler-fasial-lingual distoni, servikal distoni
(tortikolis), larengeal distoni (spazmotik distoni), ise spesifik distoni (mesleki
kramplar, kas kasiimasi) gibi fokal distonilerde, bas ve ekstremite
travmalarinda, palatal myoklonus, hemifasial spazm, strabismus, nistagmus,
miyokimi, bruksizm, migren, lumbosakral strain ve bel spazmlari, spastisite,
pelvirektal spazm gibi diger uygunsuz kontraksiyonlarin ve esansiyel

hiperhidrozis tedavisinde ve kozmetik amacli uygulanabilmektedir (5,59).
Hemiplejik hastalarda Ust ve alt ekstremite spastisite tedavisinde kas
tonusunu azaltmada ve hareket genigligini artirmada etkinligi ve guvenirliligi

bir cok gcalismada bildirilmistir (57).
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Botulinum toksinin yan etkileri

BT-A ile olugan yan etkiler genellikle gegici ve lokalizedir. Yan etkiler;
enjeksiyon bolgesinde kizariklik, agri, ekimoz, kasinti, yanma, hedef kaslarda
asirn kuvvet kaybi, komsu kaslarda istenmeyen paralizi veya otonomik
disfonksiyonlar, brakial pleksopati, grip benzeri hastalik, uzun dénemde
sekonder klinik direng ve antikor olusumudur (57). Toksinin sistemik
dagilimina veya immunolojik reaksiyonuna bagl hafif sistemik yan etkiler
ortaya c¢ikabilir. Ciddi sistemik yan etkiler standart dozlarda nadiren gorulir.
Boyun bodlgesine yapilan enjeksiyonlar sonrasinda orta derecede anormal
kardiovaskuler refleksler ortaya ¢ikabilir (56). Botulinum toksininin, gebelik ve
laktasyonda, noromuskuler bileske hastaliklarinda, lokal enfeksiyon ve
kontraktir varliginda, aminoglikozid kullanimi sirasinda uygulanmasi
kontrendikedir (41).

Botulinum toksinin avantajlari ve dezavantajlari

BT’in avantajlari; spesifik kas gruplarinin hedef alinabilmesi, fokal
selektif etki, duyusal rahatsizliga neden olmamasi, uygulama kolayligi, hasta
tolerabilitesinin yUksekligi, glvenilir olmasi, santral sinir sistemi yan etkisinin
olmamasidir (41,43).

BT’in dezavantajlari; ylksek maliyeti, gegici etki (3-6 ay), tekrarlayici

enjeksiyon gerektirmesi, maksimal dozda kisittanma olmasi, etkisinin 24-72

saatte baslamasi olarak siralanabilir (41,43).
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GEREG VE YONTEM

Pamukkale Universitesi Tip Fakdiltesi Etik Kurulu'nun 26.05.2008 tarih
ve 06 sayili kurul onayi ile Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma
ve Uygulama Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Poliklinigine Haziran
2008-Haziran 2009 tarihleri arasinda basvuran, SVO’ya bagli hemipleji
gelismig, 21-80 yas arasi 23 hasta calismaya alindi. Hastalar galismanin

icerigi, amaci ve uygulanigi konusunda bilgilendirildi ve onaylari alindi.

Calismaya dahil edilme kriterleri

1) 21-80 yas arasi

2) Hastalarin tibbi durumunun stabil olmasi.

3) inme baslangicindan itibaren gecen siirenin 3 aydan fazla, 3 yildan
kisa olmasi.

4) Modifiye Ashworth Skalasina gdére omuz adduktor ve dirsek
fleksorlerinde evre 2-4 spastisite olmasi.

5) Brunnstrom evrelemesine gore ust ekstremite evresi 3-4 olmasi.

Calismadan diglanma kriterleri

1) Hastanin oncelikli sikayetinin omuz agrisi olmasi.

2) Fonksiyonel degerlendirmeye engel olacak anlamli kognitif
bozuklugu ve afazisi olmasi.

3) inme dncesinde omuz agrisi hikayesi ve/lveya omuz cerrahisi
gegcirmis olmasi.

4) Kompleks bolgesel agri sendromu olmasi.

5) inme sonrasi santral agri olmasi.

6) Noromuskuler hastalik hikayesi olmasi (Multipl skleroz vb.).

7) Etkilenen ekstremitede gegirilmis fraktur, enflamatuvar artropati vb.
bagli deformite ve/veya kontraktlr olmasi.

8) Gebe ve emziren kadin hastalar.

9) Daha onceden Botulinum toksin enjeksiyonu veya alkol/fenol

enjeksiyonu yapilmasi.
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10) Siddetli depresyon varligi.
11) Calismaya katiilmadan o©nceki son 2 hafta igerisinde vyeni
antispastisite tedavisine baslanmis olmasi veya mevcut tedavinin

dozunda degisiklik yapiimasi.

Bu kriterlere gobre secilen hastalarin yasi, cinsiyeti, meslegi, egitim
durumlari, medeni durumlari, hemiplejik taraflari, hemipleji suresi,
hemiplejinin etyolojisi, egslik eden hastaliklar ve risk faktorleri (yas,
hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, kardiyak hastalik, gegici
iskemik atak, sigara kullanimi), kullandigi antispastisite ilaglari sorgulanarak
kaydedildi.

Calisma prospektif, randomize, plasebo kontrolll, ¢ift kor, klinik ¢alisma
olarak planlandi. Hastalar kapali zarf yontemi ile randomize edilerek iki gruba
ayrildi. I. gruba (n=12) germe egzersizleri ve Botulinum toksin enjeksiyonu, Il.

gruba (n=11) egzersiz programi ve plasebo enjeksiyon uygulamasi yapildi.

Tedavi Protokolii

Bu ¢alismada hastalar ve degerlendirmeyi yapan arastirmaci ¢alismaya
kordl. 1. grupdaki hastalarin biseps braki ve pektoralis major kaslarina
elektromiyografi (EMG) esliginde BT-A (Dysport) enjeksiyonu uygulandi. 1
flakon Dysport 1 ml %0.9 NaCl ile sulandinldi. Enjeksiyon esnasinda tek
kullanimhk 25 gauge capinda, 50 mm uzunlugunda 6zel igneler (Myoject)
kullanildi. Enjeksiyonlar hasta oturur pozisyonda iken spesifik anatomik
belirtecler kullanilarak ve EMG klavuz esliginde aktif kas kontraksiyonu
esnasinda, kas kontraksiyonu c¢ok az olan hastalarda pasif germe

esnasindaki kas aktivite kaydi ile lokalizasyon yapilarak uygulandi.

Her iki kasa da iki ayr noktadan enjeksiyon yapildi. Enjeksiyon
noktalari arasinda en az 3-5 cm aralik birakildi. Botulinum toksin enjeksiyon
dozu Modifiye Ashworth 6lgegdine gore belirlenen spastisite siddetine gore her
bir kasa 200-400 (nite (U) (grade 2 spastisitede 200 U, grade 3 spastisitede
300 U, grade 4 spastisitede 400 U) arasinda degisen dozlarda toplam doz
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400-800 U olarak uygulandi. 2. gruba Dysport enjeksiyonu yerine plasebo
10 ml serum fizyolojik enjeksiyonu uygulandi. Her 2 grup enjeksiyon
uygulamasindan sonra Pamukkale Universitesi Tip Fakltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon bdéliminde yatirlarak fizyoterapist esliginde, omuz eklemine
abduksiyon ve dis rotasyon yonunde, dirsek eklemine ekstansiyon yonunde
yavas hareket ile ginde 1 kez, 20 dk sure ile toplam 10 seans olacak sekilde
pasif (statik) germe egzersizleri uygulandi. Taburculuk sonrasinda da 10
hafta slresince gunde 2 kez olacak sekilde germe egzersizlerine ev programi

seklinde devam edildi.

Degerlendirme Parametreleri

Degerlendirme tedaviden énce (TO), tedaviden sonra (TS) 2., 4. ve 12.
haftalarda toplam 4 kez tedavi tlrine kor olan bir hekim tarafindan agagidaki

parametreler ile yapildi.

1-Eklem Hareket Acgikhgi (EHA)
Tum hastalarda omuz abduksiyonu, omuz dis rotasyonu ve dirsek
ekstansiyonu aktif ve pasif EHA'lari gonyometre ile ayni hekim tarafindan

degerlendirildi.

Omuz abduksiyon EHA o6lgumu; hasta oturur pozisyonda kol govdenin
yaninda iken gonyometrenin merkezi akromiyon ¢izgisinde, sabit kol

govdeye, hareketli kol humerus orta gizgisine paralel tutularak 6lgiim yapildi.

Omuz eksternal rotasyon EHA olgumu; hasta oturur pozisyonda kol
govdenin yaninda dirsek 90 derece fleksiyonda iken gonyometrenin merkezi
olekranonda, sabit kol Ust kol medial eksene dik, hareketli kol 6n kol orta

gizgisine paralel tutularak 6lgum yapildi.
Dirsek ekstansiyon EHA 6l¢ima; hasta oturur pozisyonda kol gévdenin

yaninda iken gonyometrenin merkezi lateral epikondilde, sabit kol Ust kolun

lateralinde hareketli kol ulnaya paralel tutularak olgulda.
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2- Spastisite
Hasta oturur pozisyonda iken omuz adduktor ve dirsek fleksor
spastisitesi Modifiye Ashworth Skalasi (MAS) ile degerlendirildi (Tablo 11).

Tablo-11 Modifiye Ashworth Skalasi

0: Normal kas tonusu

1: Kas tonusunda hafif artis. Eklem hareket agikliginin sonunda minimal direncin olmasi
2: Eklem hareket acikliginin yarisindan daha az kisminda minimal direncin olmasi

3: Eklem hareket acikhdinin cogunda daha belirgin kas tonusu artisi, ancak etkilenen
kisimlar kolaylikla hareket ettirilebilir.

4: Kas tonusunda 6nemli oranda artig, pasif hareket guiglikle yerine getiriliyor.

5: Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir, kipirdatilamaz.

3- Fonksiyonel yetersizligin degerlendirilmesi
Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FBO)'niin kendine bakim balimi ile

degerlendirildi.

FBO indeksinin kendine bakim bélimini beslenme, kendine geki
dizen verme, banyo yapma, vicut Ust yarisini giyinme, vicut alt yarisini

giyinme, tuvalet kullanimi olusturur (60). Bu dlgege gore puanlama su sekilde

yapilir:

Bagimsiz (insan yardimina ihtiyag yok)

7 Tam bagimsizlik: Aktivite tipik olarak, guvenli bir sekilde, herhangi bir
degisiklik yapilmadan, yardimci cihaz veya yardim olmaksizin makul bir
zaman iginde tamamlanir.

6 Modifiye bagimsizlik: Aktivite yardimci bir cihaz ve/veya daha fazla bir

zaman gerektirir ve/veya guvenli bir sekilde yapilamaz.

Bagimh (insan kontrolii veya fiziksel yardimi gereklidir)

5 Kontrol veya sesle yonlendiriime: Fiziksel yardim gerekmez ancak
sozlerle yonlendirme, tarif etme, given verme s6z konusudur.

4 Minimal temasla yardim: Hastanin dokunma disinda yardima

gereksinimi yoktur (%25).
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3 Orta derecede yardim . Dokunmadan daha fazla yardim (%50).
2 Maksimal yardim (%75).
1 Tam yardim (%75-100).

4- Motor fonksiyon degerlendirilmesi

Fugl Meyer (FM) Motor Fonksiyon Skalasinin (61) kol degerlendirme
bolimu kullanildi. Bu skalada her maddeye, performansa goére O’dan 2’ye
kadar olmak Uzere puan verilir. 2 puan; detaylarin tam olarak yapilabilmesi,
1 puan; detaylarin kismi olarak yapilmasi, O puan; detaylarin basarilamamasi
durumunda verilmektedir. Kol degerlendirmesi igin maksimum motor

performans skoru 36 puandir (Tablo 12).

Tablo-12 Fugl Meyer Motor Fonksiyon Skalasi

A.Kol degerlendirilmesi (Maksimum 36 puan)

a- Normal refleks aktivite

-Biceps,triceps,brakioradial refleksler hiperaktifse (0)puan

-1 refleks belirgin hiperaktif veya en az 2 refleks canli ise (1)puan
-1 hiperaktif veya canli refleks varsa (2) puan

Refleks aktivite

o
T

-Refleks aktivite ¢ikariliyorsa (2) puan
-Refleks aktivite yoksa (0) puan
Fleksor :biceps, parmak fleksorleri
Ekstansor: triceps

(Maksimum 4 puan)

o
!

Sinerji hareketlerinin ortaya ¢ikmasi (Maksimum 18 puan)
-Omuz retraksiyon, elevasyon, abduksiyon, dis rotasyon
-Dirsek fleksiyonu

-On kol supinasyonu

-Omuz adduksiyon/i¢ rotasyonu

-Dirsek ekstansiyonu

-On kol pronasyonu

o
1

Dinamik karisik fleksor ve ekstansor siner;ji

-Elini beline degdirme

-Dirsek ekstansiyonu ile 0-90 derece arasinda omuz fleksiyonu
-Dirsek fleksiyonu ile ardisik énkol supinasyon-pronasyonu
e-Az miktarda sinerji ile veya sinerjisiz hareketler

-Dirsek ekstansiyonu ile 0-90 derece arasinda omuz abduksiyonu
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-Dirsek ekstansiyonu ile 90-180 derece arasinda omuz fleksiyonu

-Dirsek ekstansiyonu ile ardisik 6n kol pronasyon-supinasyonu

B.EI bilegi degerlendirilmesi (maksimum 10 puan)
a- Omuz 0 derecede ,dirsek 90 derece fleksiyonda ve 6n kol pronasyonda iken;
El bilegi yaklasik 15 derece ekstansiyon yapamiyor(0)
El biledi 15 derece ekstansiyon yapabiliyor,ancak direng almiyor(1)
Hafif direng karsisinda pozisyon korunabiliyor(2)
b-Omuz,dirsek ve 6n kol ayni pozisyonda, parmaklar hafif fleksiyonda iken el bilegine
fleksiyon ve ekstansiyon yaptirmasi istenir;
istemli hareket yok(0)
Total EHA'y1 aktif tamamlayamiyor(1)
Total EHA'y1 aktif tamamlayabiliyor(2)
c-Omuz hafif fleksiyon velveya abduksiyon ,dirsek tam ekstansiyon ve 6n kol pronasyonda
iken;
El biledi yaklasik 15 derece ekstansiyon yapamiyor (0)
El biledi 15 derece ekstansiyon yapabiliyor,ancak direng almiyor (1)
Hafif direng karsisinda pozisyon korunabiliyor(2)
d- Omuz hafif fleksiyon ve/veya abduksiyon ,dirsek tam ekstansiyon ve 6n kol pronasyonda
iken;el bilegine fleksiyon ve ekstansiyon yaptirmasi istenir
istemli hareket yok(0)
Total EHA'y1 aktif tamamlayamiyor(1)
Total EHA'y1 aktif tamamlayabiliyor(2)
e- El bilegine sirkiimdiksiyon yaptiramiyor(0)
Sigrayici hareket veya inkomplet sirkimdiksiyon(1)
Duzgun olarak sirkimdiksiyon yaptiriyor(2)
C.El degerlendirmesi (maksimum 14 puan)
a- Kaba fleksiyon
Hi¢ yapamiyor (0)
Biraz yapabiliyor (1)
Tam aktif fleksiyon yapabiliyor (2)
b-Kaba ekstansiyon (Parmaklar pasif veya aktif fleksiyona getirilip aktif ekstansiyon yapmasi
istenir)
Hi¢ yapamiyor (0)
Biraz yapabiliyor (parmaklarini gevsetebiliyor (1)
Tam aktif ekstansiyon yapabiliyor (2)
c-Cengel kavrama (2. ve 5. parmaklarin MKF eklemlerine ekstansiyon ,PiF ve DIF
eklemlerine fleksiyon yaptirmasi istenir)
Hi¢ yapamiyor (0)
Biraz yapabiliyor ,kavrama zayif (1)
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Dirence karsi pozisyon korunabiliyor (2)
d-Radial kavrama:Basparmak ve isaret parmaginin radial yizU arasinda bir kagit parcasi
tutmasi istenir

Hi¢ yapamiyor (0)

Biraz yapabiliyor (hafif dirence kargi birakiyor) (1)

Dirence ragmen tutuyor (2)
e-Oppozisyon:Bagparmagin pulpasini,isaret parmaginin pulpasina yaklastirarak kalem
tutmasi istenir

Hi¢ yapamiyor (0)

Biraz yapabiliyor (hafif dirence kargi birakiyor) (1)

Dirence ragmen tutuyor  (2)
f-Silindir kavrama:KlgUk kavanoz gibi bir objeyi kavramasi istenir

Hi¢ yapamiyor (0)

Biraz yapabiliyor (hafif dirence kargi birakiyor) (1)

Dirence ragmen tutuyor (2)
g- Sferik kavrama :Klguk bir topu tutmasi istenir

Hi¢ yapamiyor (0)

Biraz yapabiliyor (hafif dirence kargi birakiyor) (1)

Dirence ragmen tutuyor (2)
D. Koordinasyon ve Hiz (maksimum 6 puan)
Gozler kapali iken parmak-burun testi yaptirilir.
Tremor: Belirgin tremor varsa 0 puan, hafif tremor varsa 1 puan, tremor yoksa 2 puan verilir.
Dismetri: Belirgin olarak varsa 0 puan, hafifse 1 puan, dismetri yoksa 2 puan verilir.
Hiz: Test hemiplejik ve saglam tarafta olmak Gzere 5 kez tekrarlanir. Etkilenmemis tarafa
gbre 6 sn gecikirse 0 puan, 2-5 sn gecikirse 1 puan, 2 sn’den az gecikme varsa 2 puan

verilir.

5- Yagsam kalitesinin degerlendirilmesi

Rand Corporation tarafindan 1992 yilinda gelistiriimis ve kullanima
sunulmus bir yasam kalitesi olgegi olan Kisa Form-36 (Short Form-36,
SF-36) kullaniimistir (62) (Tablo 13). Kogyigit ve arkadaslari tarafindan
Turkgeye cevrilerek gecerlilik ve glvenirlilik calismasi yapilmistir (63). Olgek
36 maddeden olugmaktadir ve bu maddeler 8 boyutun O&lgimuna
saglamaktadir. Bunlar fiziksel fonksiyon (SF-A), sosyal fonksiyon (SF-B), agri
(SF-C), enerji/vitabilite (SF-D), emosyonel sorunlara bagli rol kisithligi
(SF-E), fiziksel soruna bagh rol kisithligi (SF-F), mental saglik (SF-G) ve
saglhigin genel algilanmasi (SF-H) boyutlaridir. Ayrica son 12 ayda sagliktaki
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degisim algisini igeren bir madde de bulunmaktadir ve bu su an igin dlgimde
kullanilmamaktadir. Adi gecen madde disinda dlgek son 4 haftayl gbz 6ntne
alarak degerlendirmektedir. Her alt grup 0-100 arasinda degerlendirilmis olup
yuksek puanlar daha iyi saghgi gosterir. Anketteki 3. soru fiziksel fonksiyonu,
6. ve 10. sorular sosyal fonksiyonu, 7. ve 8. sorular agriyi, 9. sorunun a, e, g
ve i siklari enerji/vitabilite, 5. soru emosyonel rol kisitliligini, 4. soru fiziksel
rol kisithligini, 9. sorunun b, c, d, f ve h giklari mental saghgi, 1. ve 11.

sorular genel sagligi degerlendirmektedir.

Tablo-13 Short-Form 36 (SF-36)

1. Genel olarak sagliginiz icin asagidakilerden hangisini soyleyebilirsiniz?
a) Mikemmel b) Cokiyi c)lyi d)Orta e)Koti

2. Bir yil 6ncesi ile karsilastirdiginizda simdi genel olarak saghgdinizi nasil dederlendirirsiniz?
a) Cok daha iyi
b) Biraz daha iyi
¢) Hemen hemen ayni
d) Biraz daha kétu
e) Cok daha kétu

3. Asagidaki maddeler glin boyunca yaptiginiz etkinliklerle ilgilidir. Saghiginiz simdi bu
etkinlikleri kisithiyor mu? Kisitliyorsa ne kadar?

Evet, olduk¢a Evet, biraz Hayir, hi¢
kisithyor kisithyor kisitlamiyor

a) Kosmak, agir kaldrmak gibi agir etkinlikler

b) Bir masay gekmek, elektrik sliplirgesini itmek ve agir
olmayan sporlari yapmak gibi orta dereceli etkinlikler

c) Gunlik ahsveriste alinanlari kaldirma veya tagima

d) Merdivenle gok sayida kat cikma

e) Merdivenle bir kat gikma

f) Egilme veya diz ¢okme

g) Bir iki kilometre yirime

h) Birkag sokak 6teye yirime

i) Bir sokak oteye ylriime

j) Kendi kendine banyo yapma veya giyinme

4. Son 4 hafta boyunca bedensel saglidinizin sonucu olarak, iginiz veya diger gunluk
etkinliklerinizde, asagidaki sorunlardan birisiyle karsilastiniz m?

Evet Hayir

a) Is veya diger etkinlikler igin harcadiginiz zamani azalttiniz mi?

b) Hedeflediginizden daha azini mi basardiniz?

c) Is veya diger etkinliklerinizde kisitlanma oldu mu?

d) is veya diger etkinlikleri yaparken glicliik ¢ektiniz mi?
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5. Son 4 hafta boyunca duygusal sorunlarinizin (6rnegin ¢okkinlik veya kaygi) sonucu
olarak, iginiz veya diger gunluk etkinliklerinizle ilgili asagidaki sorunlarla kargilastiniz mi?

Evet Hayir

a) Is veya diger etkinlikler icin harcadiginiz zamani azalttiniz mi?

b) Hedeflediginizden daha azini mi basardiniz?

c) Isinizi veya diger etkinliklerinizi her zamanki kadar dikkatli
yapamiyormuydunuz?

6. Son 4 hafta boyunca bedensel saghginiz veya diger duygusal sorunlariniz aileniz, arkadas
veya komsularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?

a) Hig etkilemedi

b) Biraz etkiledi

c) Orta derecede etkiledi

d) Oldukga etkiledi

e) Asiri etkiledi

7. Son 4 hafta boyunca ne kadar agriniz oldu?
a) Hic b) Cok hafif c) Hafif d)Orta e) Siddetli f) Cok siddetli

8. Son 4 hafta boyunca agriniz, normal iginizi (hem ev islerinizi hem ev digl isinizi
dislnindz) ne kadar etkiledi?

a) Hig etkilemedi

b) Biraz etkiledi

c) Orta derecede etkiledi

d) Oldukga etkiledi

e) Asiri etkiledi

9. Asagidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissediginizle ilgilidir. Her soru igin sizin
duygularinizi en iyi kargilayan yaniti, son 4 haftadaki sikligi gézénine alarak seginiz

Her Cogu Oldukca | Bazen Nadiren | Higbir
zaman zaman zaman

a) Kendinizi yasam dolu hissettiniz mi?

b) Cok sinirli bir insan oldunuz mu?

c) Sizi higbir seyin neselendiremeyecegdi kadar
Uzglin hissetiniz mi?

d) Kendinizi sakin ve uyumlu hissettiniz mi?

e) Kendinizi enerjik hissettiniz mi?

f) Kendinizi kederli ve hiziinli hissettiniz mi?

g) Kendinizi tikenmis hissettiniz mi?

h) Kendinizi mutlu hissettiniz mi?

i) Kendinizi yorgun hissettiniz mi?

10. Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz sosyal
etkinliklerinizi (arkadas ve akrabalarinizi ziyaret etmek gibi) ne siklikla etkiledi?
a) Herzaman b) Cogu zaman c)Bazen d)Nadiren e€) Higbir zaman

11. Asagidaki herbir ifade sizin i¢in ne kadar dogru veya yanlistir? Her ifade igin en uygun
olani isaretleyiniz

Kesinlikle Cogunlukla Bilmiyorum | Cogdunlukla| Kesinlikle
dogru dogru yanls yanls

a) Diger insanlardan biraz daha kolay
hastalaniyor gibiyim

b) Tanidigim dider insanlar kadar
saghkliyim

c) Saghgimin kétiiye gidecegini
dasinldyorum

d) Saghgim mikemmel
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Anketteki sorulara verilen cevaplar ve bunlara verilen puanlama asagida gosterilmistir.
1. soru:a=5 b=4,4 c=3,4 d=2 e=1
2. soru:a=5 b=4 c¢=3 d=2 e=1
3. soru: evet, oldukga kisitliyor=1
evet, biraz kisithyor=2 hayir, hig kisitlamiyor=3
4. soru: evet=1 hayir=2
5. soru: evet=1 hayir=2
6. soru: a=5 b=4 c=3 d=2 e=1
7.soru: a=6 b=5,4 c=4,2 d=3,1 e=2,2 f=1
8.soru:avesoru 7 aise=6 a=5 b=4 ¢c=3 d=2 e=1
9. soru: a, e, d, h siklari igin
a=6 b=5 c=4 d=3 e=2 f=1
b,c, f, g,i
a=1 b=2 c=3 d=4 e=5 f=6
10. soru: a=5 b=4 c=3 d=2 e=1

11. soru: a ve c siklari igin b ve d silari igin
a=1 b=2 c¢=3 d=4 e=5 a=5 b=4 c=3 d=2 e=1
En disik ham puan Olasi ham puan

SF-A: 10 20

SF-B 2 8

SF-C 2 10

SF-D 4 20

SF-E 3 3

SF-F 4 4

SF-G 5 25

SF-H 5 20

Net skor: Elde edilen ham puan — en distik ham puan x 100

Olasi ham puan

6- Omuz agrisi1 degerlendirilmesi

Bu calismada hastalarin omuz agrisi omuz ekleminin pasif ve aktif
abduksiyon hareketi sirasinda degerlendirildi. Degderlendirmede 0-10 arasi
puanlandirilan Viziel Analog Skala (VAS) kullanildi. Hastalardan hissettikleri
agriyi, hi¢ agri oomamasi 0 ve hayati boyunca karsilastigi en siddetli agr

10'u ifade edecek sekilde derecelendirmeleri istendi (64).
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istatistiksel degerlendirme

Verilerin istatistiksel degerlendirmesinde “SPSS 16.0 istatistik Progra-

mi1” kullanildi.

Surekli ve kesikli sayisal degiskenlerin normal dagilima uygun olup

olmadigi Shapiro Wilk Testi ile arastirildi.

Gruplar arasi tedavi 6ncesi degerlendirmelerin ve gruplar arasi tedavi
etkinliginin, istatistiksel olarak farkli olup olmadigi Mann Whitney U Testi

kullanilarak degerlendirildi, p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.

Her bir grubun kendi iginde anlamh farklihk olup olmadigi,
Friedman Testi ile arastirildi, p<0.05 anlamli kabul edildi. Grup igi
degisiminde (tedavi Oncesi-tedavi sonrasi 2. hafta, tedavi oncesi-tedavi
sonras! 4. hafta, tedavi oncesi-tedavi sonrasi 12. hafta, tedavi sonrasi 2.
hafta-tedavi sonrasi 4. hafta, tedavi sonrasi 2. hafta-tedavi sonrasi 12. hafta,
tedavi sonrasi 4. hafta-tedavi sonrasi 12. hafta) istatistiksel anlamli farklilik
olup olmadigi Wilcoxon (Bonferroni dizeltmeli) Testi ile yapildi, p<0.0125

anlamli kabul edildi.
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BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Tum katilimcilardan bilgilendirilmis onay belgesi alindi.

Arastirmanin Konusu:
Ust ekstremitede spastisitesi olan hemipleji hastalarinda Botulinum

toksin enjeksiyonunun ust ekstremite fonksiyonlari Gzerine etkisi.

inme sonrasinda kol ve elde gligsiizliik ve kasilma nedeniyle gunlik
yasam aktivitelerinde kisittanma ve yasam kalitesinde bozulma sik gdzlenir.
Egzersiz tedavisinin ve botulinum toksin adli ilacin kasilmis kaslara enjekte
edilmesi kol ve eldeki hareket kisitliigini ve kasiimayi engelledigi cesitli
calismalarda gosterilmigtir. Bizde bu iki tedavi yonteminin gunlik yagsam
aktivitelerine etkinligini arastirmak igin sizi rastgele tedavi gruplarina
alacagiz. Etkilenmis kolunuzun kaslarina enjeksiyon tedavisi uygulayacagiz.
Enjeksiyon sonrasinda 2 hafta sureyle haftada 5 gun fizik tedavi
uygulanacak. Bu tedavi ile herhangi bir yan etki beklenmemektedir. Tetkik ve
tedavi igin Ucret talep edilmeyecektir. Yapilacak analiz sonuglari arzu
edildiginde size bildirilecektir. Bu ¢alismaya katilmayi kabul etmemeniz ya da
¢alismadan istediginiz zaman c¢ikmaniz durumunda tedaviniz kesinlikle

etkilenmeyecektir.

Arastirmanin yuruttculeri :

a) Danisman: Prof. Dr. Fisun ARDIC

b) Sorumlu yuratica: Yrd. Dog. Dr. Necmettin YILDIZ

c) Diger arastirmacilar: Aras. Gor. Dr. Ozlem Sentiirk KARACA

Gonulliye arastirma oncesi gerekli  bilgileri veren yukaridaki metni
okudum. Arastirma hakkinda bana yeterli yazili ve sézlu agiklama yapilmigtir.
Bu kosullarda s6z konusu Klinik Arastirma’ya kendi rizamla, higbir baski ve

zorlama olmaksizin katilmayi kabul ediyorum.

Gonullinan: Adi-soyadi: Aciklamayi yapan arastirmacinin
imzasi: Adi-soyadi:
Adresi : imzasi:
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BULGULAR

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Poliklinigi’ne basvuran, dislanma ve ¢alismaya
alinma kriterlerine uyan, SVQO’ya bagl hemipleji gelismis, 21-80 yas arasi 23

hasta ¢alismaya alindi. Calismanin akisi Sekil 2’de 6zetlenmigtir.

Hastalar, kapali zarf yontemi ile randomize edilerek iki gruba ayrildi. .
Gruba (n=12) egzersiz programi ve Botulinum toksin (Dysport) enjeksiyonu,

Il. Gruba (n=11) egzersiz programi ve plasebo uygulamasi yapildi.

Calismaya alinan hastalarin demografik 06zellikleri Tablo 14’de

gOsterilmistir.

Grup 1’de hastalarin 1 (%8.3)'0 kadin, 11 (%91.7)’si erkekti. Minimum
yas 35, maksimum yas 77 olup ortanca degeri 60 yil idi. Hastalarin 8
(%66.7)i sag hemiplejik, 4 (%33.3)'U sol hemiplejikti. Etiyolojide hastalarin 10
(%83.3)'unda tromboemboliye, 2 (%16.7)’sinde intraserebral kanamaya bagli
SVO vardi. Minimum hastalik siresi 10 ay, maksimum 60 ay olup ortanca

dederi 27 ay idi.

Omuz adduktor spastisite degeri 4 (%33.3) hastada grade 2, 7(%58.3)
hastada grade 3, 1 (%8.3) hastada grade 4 idi. Dirsek fleksor spastisite
degeri 3 (%25) hastada grade 2, 9 (%75) hastada grade 3 idi.

Grup 2’de hastalarin 1 (%9.1)’i kadin, 10 (%90.9)’'u erkekti. Minimum
yas 50, maksimum yas 76 olup ortanca degeri median 64 yil idi. Hastalarin 6
(%54.5)'s1 sag hemiplejik, 5 (%45.5)'i sol hemiplejikti. Etiyolojide hastalarin
timinde tromboemboliye bagli SVO vardi. Minimum hastalik slresi 6 ay,

maksimum 64 ay olup ortanca degeri 31 ay idi.
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Omuz adduktor spastisite degeri 1 (%9.1) hastada grade 2, 10 (%90.9)
hastada grade 3 idi. Dirsek fleksor spastisite degeri 2 (%18.2) hastada grade
2, 9 (%81.8) hastada grade 3 idi.

N:92
Poliklinige
basvuran SVO
sonrasi hemipleji
Gelisen hastalar

N:68 N:24
c¢alismaya kabul ¢alismaya uygun
edilmeyen hastalar
hastalar

n:1
n:19 calismaya
spastisite olmadigi » katiimayi kabul
icin etmedi

n:28
dirsek fleksoérlerde
spastisite var,
omuz
adduktorlerinde
spastisite yok

N:23
calismaya katildi

n:21

omuz
adduktorlerinde
spastisite var,
dirsek fleksoérlerde
spastisite yok

N:12 N:11
Dysport plasebo
+ +

egzersiz egzersiz

Sekil-2 Calismanin akisi
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Grup 1 ve 2’deki bireylerin tedavi programi oncesi
karsilagtiriimasi

Caligmaya katilan bireylerin demografik ozellikleri karsilastirildiginda
yas, cinsiyet, mesleki durum, egitim durumu, hastalik suresi, etiyoloji, risk
faktorl sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05)
(Tablo 14).

Tablo-14 Hastalarin demografik 6zellikleri

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo P
(n=12) (n=11)
Yas (yil)
Median (min-max) 60 (35-77) 64 (50-76) 0.280
Cinsiyet (%)
Kadin 1 (%8.3) 1 (%9.1) 0.950
Erkek 11 (%91.7) 10 (%90.9)
Hastalik siiresi (ay)
Median (min-max) 27 (10-36) 31 (6-36) 0.828
Meslek (%)
Emekli 6 (%50) 8 (%72.7)
Ciftci 2 (%16.7) 1(%9.1)
Ev hanimi 1 (%8.3) 1 (%9.1) 0.261
Serbest meslek 3 (%25) 1 (%9.1)
Egitim (%)
Okur yazar degil 1 (%8.3) 2 (%18.2)
Okur yazar 2 (%16.7) -
llkokul 5 (%41.7) 7 (%63.6)
Ortaokul 2 (%16.7) 1 (%9.1) 0.689
Lise 1 (%8.3) -
Universite 1 (%8.3) 1 (%9.1)
Tutulan taraf (%)
Sag hemipleji 8 (%66.7) 6 (%54.5) 0.561
Sol hemipleji 4 (%33.3) 5 (%45.5)
Etyoloji (%)
Tromboemboli 10 (%83.3) 11 (%100)
Intraserebral kanama 2 (%16.7) - 0.166
Subaraknoid kanama - -
Risk faktori sayisi
Median (min-max) 1,5 (0-5) 2 (1-4) 0.108

Gruplar arasi degerlendirmede Mann Whitney U Testi kullaniimistir. *p< 0.05
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Tablo-15 Tedavi dncesi gruplar arasi degerlendirme parametreleri

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo p
(n=12) (n=11)
median (min-max)  median (min-max)
Spastisite (grade 1-5)
Omuz adduktor
3.0 (2-4) 3.0 (2-3) 0.377
Dirsek fleksor
3.0 (2-3) 3.0 (2-3) 0.699
Aktif EHA (derece)
Omuz abduksiyon 61 (30-95) 50 (25-70) 0.241
Omuz dis rotasyon 15 (0-36) 0 (0-65) 0.648
Dirsek ekstansiyon kisitlilig 63 (25-90) 80 (45-90) 0.183
Pasif EHA (derece)
Omuz abduksiyon 105 (70-132) 96 (85-130) 0.576
Omuz dis rotasyon 90 (40-90) 75 (35-90) 0.186
Dirsek ekstansiyon kisitlilig 0 (0-0) 0 (0-20) 0.131
Omuz VAS (0-10)
Aktif hareketle 0 (0-5) 0 (0-2) 0.820
Pasif hareketle 4.5 (2-8) 5 (4-9) 0.169
Motor fonksiyon
FM Kol Skoru 12 (9-19) 11 (4-15) 0.173
Fonksiyonel Yetersizlik
FBO kendine bakim kismi 19.85 (13.5-26.1) 19.1 (8.1-27.2) 0.479
Yasam kalitesi, Short Form 36
SF-A 35 (10-55) 35 (15-40) 0.777
SF-B 50 (50-62.5) 50 (50-75) 0.852
SF-C 84 (61-100) 84 (32-100) 0.570
SF-D 60 (40-100) 60 (45-85) 0.597
SF-E 66.6 (0-100) 49.95 (33.3-100) 0.921
SF-F 25 (25-100) 25 (25-100) 0.805
SF-G 64 (44-88) 64 (52-92) 0.804
SF-H 68.5 (30-82) 55 (45-82) 0.578
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Tablo 15de hastalarin tedavi oncesi degerlendirme parametreleri
acgisindan, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigi

gosterilmigtir (p>0.05).
Biceps ve pektoralis major kasina uygulanan tedavi dozlarinin gruplar
aras! karsllastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik yoktu (p>0.05)

(Tablo 16).

Tablo-16 Tedavi dozunun gruplar arasi karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo p
(n=12) (n=11)
median (min-max)  median (min-max)
unite unite
Biceps kasi 300 (200-400) 300 (200-300) 0.563
Pektoralis major 300 (200-400) 300 (200-400) 0.447

kasi

Gruplar arasi degerlendirmede Mann-Whitney U testi kullanilmigtir.  * p<0.05

Grup 1 ve 2’ deki bireylerin tedavi sonrasi grup ici ve
gruplar arasi karsilagtirmasi

Hastalarin omuza ait aktif ve pasif hareket VAS degerleri
karsilastirildiginda, her iki grup pasif hareket VAS grup i¢i degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli iyilesme bulunurken (p<0.05), aktif hareket VAS

grup ici degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Gruplar arasi karsilastirmada aktif ve pasif hareket VAS degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

Hastalarin aktif ve pasif hareket VAS degerlerinin grup ici ve gruplar

arasi karsilastirmasi Tablo 17°de 6zetlenmistir.
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Tablo-17 Hastalarin VAS degerlerinin grup igi ve gruplar arasi

karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo P
(n=12) (n=11)
median (min-max)  median (min-max)
TO 0 (0-5) 0 (0-2) 0.820
VAS aktif TS 2. hafta 0 (0-5) 0(0-2) 0.608
hareket
(0-10) TS 4. hafta 0 (0-3) 0 (0-2) 0.338
TS 12. hafta 0 (0-3) 0 (0-2) 0.358
p 0.066 0.204
TO 4.5 (2-8) 5 (4-9) 0.169
VAS pasif TS 2. hafta 3 (0-8) 4 (2-7) 0.181
hareket
(0-10) TS 4. hafta 3 (0-6) 5 (2-6) 0.079
TS 12. hafta 2.5(2-6) 4 (2-7) 0.570
p <0,001* 0,002*

Grup ici de@erlendirmede Friedman , gruplar arasi dederlendirmede Mann-Whitney U testi

kullaniimigtir.  * p<0.05.

Grup ici degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli olan pasif hareket
VAS degerlerinin ikili kargilastirmasi Bonferroni duzeltmeli Willcoxon testi
kullanilarak yapildi. p<0.0125 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Sonuglar Tablo 18’de gosterilmigtir.

Grup 1’de tedavi dncesine gore tedaviden sonra 2. hafta, 4 hafta ve 12.
hafta VAS degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi
(p<0.0125). Ancak bu grupta diger ikili karsilastirmalarda VAS degerleri
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p>0.0125) (Tablo 18).

Grup 2'de tedavi dncesine gore tedaviden sonra 2. hafta ve 4. hafta

VAS degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p<0.0125).
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Ancak bu grupta diger ikili karsilastirmalarda VAS degerleri arasinda
istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p<0.0125) (Tablo 18).

Tablo-18 Hastalarin VAS degerlerinin grup ici karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo
(n=12) (n=11)
median (min-max)  median (min-max)
TO 4.5 (2-8) 5 (4-9)
TS 2. hafta 3(0-8) 4 (2-7)
p 0.011* 0.010*
TO 4.5 (2-8) 5 (4-9)
TS 4. hafta 3 (0-6) 5 (2-6)
p 0.005* 0.007*
TO 4.5 (2-8) 5 (4-9)
TS 12. hafta 2.5 (2-6) 4 (2-7)
VAS pasif "

hareket (0-10) p 0.003 0.027
TS 2. hafta 3(0-8) 4. (2-7)
TS 4. hafta 3 (0-6) 5 (2-6)
p 0.194 1.000
TS 2. hafta 3(0-8) 4. (2-7)
TS 12. hafta 2.5 (2-6) 4 (2-7)
p 0.129 1.000
TS 4. hafta 3 (0-6) 5 (2-6)
TS 12. hafta 2.5 (2-6) 4 (2-7)
p 0.705 0.739

Willcoxon (Bonferroni diizeltmeli *p<0.0125)

MAS’a gore omuz adduktor spastisitesinin grup i¢i degerlendiriimesinde
Grup 1'de istatistiksel olarak anlamli fark (p<0.05) bulunurken, Grup 2’de
istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 19). Gruplar arasi
karsilastirmada tedavi sonrasi 2. ve 4. haftalarda Grup 1 lehine istatistiksel
anlamli farkhlik bulundu (p<0.05) (Tablo 19), (Sekil 3).
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Tablo-19 Hastalarin MAS’a gore Ust ekstremite spastisite degerlerinin grup

ici ve gruplar arasi karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo P
(n=12) (n=11)
median (min-max)  median (min-max)
TO 3 (2-4) 3 (2-3) 0.377
Omuz adduktér TS 2. hafta 2 (1-3) 3(2-3) 0.009*
spastisite
(grade 1-5) TS 4. hafta 2 (1-2) 3 (2-3) <0.001*
TS 12. hafta 2.5 (1-3) 3 (2-3) 0.167
p <0.001* 0.077
TO 3(2-3) 3(2-3) 0.699
Dirsek fleksér TS 2. hafta 2 (1-3) 2 (2-3) 0.424
spastisite
(grade 1-5) TS 4. hafta 2 (1-3) 2(2-3) 0.053
TS 12. hafta 2.5(2-3) 3 (2-3) 0.118
p <0.001* 0.001*

Grup ici de@erlendirmede Friedman , gruplar arasi dederlendirmede Mann-Whitney U testi

kullaniimigtir.  * p<0.05.

[C

Omuz adduktdr
spastisite degeri

O grup 1
O grup 2

*p<0.05.

] T
Tedavi Tedavi
dncesi sonrasl

Tedavi Tedavi
sonrasl  sonrasi
2. hafta 4. hafta 12. hafta

Sekil-3 Omuz adduktor spastisite gruplar arasi karsilastirmasi
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Grup 1'de omuz adduktdr spastisite degerlerinin  grup igi ikili
karsilastirmalarda tedaviden 2 hafta ve 4 hafta sonraki tedavi 6ncesine gore
istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p<0.0125). Ancak diger ikili
karsilastirmalarda omuz adduktor spastisite degerleri arasinda istatistiksel

anlamli fark bulunmadi (p>0.0125). Sonuglar Tablo 20’de gdsterilmistir.

Tablo-20 MAS’a gbére omuz adduktor spastisite degerlerinin grup igi

karsilastirmasi

Grup 1
Dysport p
(n=12)
median (min-max
T6 3 (2-4) 0.005*
TS 2. Hafta 2 (1-3)
T6 3 (2-4) 0.001*
TS 4. Hafta 2(1-2)
N TO 3 (2-4) 0.063
Omuz adduktor TS 12. hafta 2.5 (1-3)
spastisite
(grade 1-5) TS 2. hafta 2 (1-3) 0.083
TS 4. hafta 2 (1-2)
TS 2. hafta 2(1-3) 0.166
TS 12. hafta 2.5 (1-3)
TS 4. hafta 2 (1-2) 0.033
TS 12. hafta 2.5 (1-3)

Willcoxon (Bonferroni dizeltmeli *p<0.0125)

MAS’a gore dirsek fleksor spastisitesinin grup i¢i degerlendirmesinde
her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05) (Tablo 19).
Gruplar arasi  karsilastirmada ise istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi (p>0.05) (Tablo 19).

Grup 1’de grup igi ikili kargilastirmalarda tedaviden 2 hafta ve 4 hafta
sonraki dirsek fleksdr spastisite degerlerinde tedavi Oncesine goére
istatistiksel olarak anlamli azalma saptanirken (p<0.0125), diger ikili
karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.0125)
(Tablo 21).
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Tablo-21 Hastalarin MAS’a gore dirsek fleksor spastisite degerlerinin grup

ici karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo
(n=12) (n=11)
median (min-max)  median (min-max)

TO 3(2-3) 3 (2-3)
TS 2. hafta 2 (1-3) 2 (2-3)
p 0.003* 0.008*
0 3 (2-3) 3 (2-3)
TS 4. hafta 2 (1-3) 2 (2-3)
p 0.002* 0.046
TO 3(2-3) 3 (2-3)
TS 12. hafta - -

Dirsek fleksor 2:5(23) 3(23)

spastisite p

(grade 1-5) 0.083 1.000
TS 2. hafta 2 (1-3) 2 (2-3)
TS 4. hafta 2 (1-3) 2 (2-3)
p 0.317 0.180
TS 2. hafta 2 (1-3) 2 (2-3)
TS 12. hafta 2.5 (2-3) 3 (2-3)
p 0.034 0.008*
TS 4. hafta 2 (1-3) 2 (2-3)
TS 12. hafta 2.5 (2-3) 3(2-3)
p 0.020 0.046

Willcoxon (Bonferroni dizeltmeli *p<0.0125)

Grup 2'de grup ici ikili karsilastirmalarda dirsek fleksor spastisite
degerlerinde tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 2. hafta ve tedavi sonrasi 2.
hafta ile tedavi sonrasi 12. hafta arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanirken (p<0.0125), diger ikili karsilastirmalarda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0.0125) (Tablo 21).

Hastalarin omuz eklem aktif ve pasif abduksiyon EHA grup ici ve
gruplar arasi karsilastirmasi Tablo 22’de gosterilmistir. Omuz eklem aktif
abduksiyon EHA’sinda tedavi sonrasi 2. hafta ve 4. hafta degerlerinde

Grup 1 lehine istatistiksel anlamli farkliik saptanirken (p<0.05), tedavi
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sonrasi 12. hafta degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli
farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 22), (Sekil 4).

Tablo-22 Omuz eklemi aktif ve pasif abduksiyon EHA degerlerinin grup igi

ve gruplar arasi karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo Y
(n=12) (n=11)
median (min-max)  median (min-max)
TO 61 (30-95) 50 (25-70) 0.241
Omuz TS 2. hafta 66.5 (40-95) 55 (40-80) 0.041*
abduksiyon .
oktif EHA TS 4. hafta 68 (55-95) 60 (40-70) 0.013
(derece) TS 12. hafta 65 (42-100) 55 (35-90) 0.122
p 0.002* 0.006*
TO 105 (70-132) 96 (85-130) 0.576
Omuz TS 2. hafta 112.5 (85-145) 110 (90-130) 0.419
abduksiyon
pasif EHA TS 4. hafta 117.5 (100-140) 105 (90-140) 0.398
(derece) TS 12. hafta 120 (90-170) 110 (90-140) 0.154
p <0.001* 0.004*

Grup ici degerlendirmede Friedman , gruplar arasi dederlendirmede Mann-Whitney U testi

kullaniimigtir.  * p<0.05.

# *
70
; g1 |
g ol
2 1
ERN Y
g I /_
N w30 1 @ grup 1
E oy / Ogrup 2
P .
z 107 *n<0.05.
[+-]
tedavi dncesi  tedavisonras  tedavi sonrasi  tedavi sonrasi
2 hafta 4 hafta 12 hafta

Sekil-4 Omuz abduksiyon aktif EHA gruplar arasi kargilastirma
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Hastalarin hem aktif hem de pasif omuz abduksiyon EHA’sinda her iki

grupta da istatistiksel olarak anlamli artis saptandi (p<0.05) (Tablo 22).

Grup igci ikili karsilastirmalarda her iki grupta tedaviden 2 hafta ve 4
hafta sonraki omuz eklemi aktif abduksiyon EHA degerlerinde, tedavi
oncesine gore istatistiksel olarak anlamli artis saptanirken (p<0.0125), her
iki grupta da diger ikili karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0.0125) (Tablo 23).

Tablo-23 Omuz eklemi aktif abduksiyon EHA degerlerinin grup igi

karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo
(n=12) (n=11)
median (min-max)  median (min-max)
TO 61 (30-95) 50 (25-70)
TS 2. hafta 66.5 (40-95) 55 (40-80)
P 0.012* 0.012*
TO 61 (30-95) 50 (25-70)
TS 4. hafta 68 (55-95) 60 (40-70)
p 0.005* 0.012*
TO 61 (30-95) 50 (25-70)
Omuz TS 12. hafta 65 (42-100) 55 (35-90)
abduksiyon aktif
EHA (derece) 0.045 0.049
TS 2. hafta 66.5 (40-95) 55 (40-80)
TS 4. hafta 68 (55-95) 60 (40-70)
p 0.237 1.000
TS 2. hafta 66.5 (40-95) 55 (40-80)
TS 12. hafta 65 (42-100) 55 (35-90)
p 0.426 1.000
TS 4. hafta 68 (55-95) 60 (40-70)
TS 12. hafta 65 (42-100) 55 (35-90)
p 0.065 0.735

Willcoxon (Bonferroni dizeltmeli *p<0.0125)

Grup ici ikili karsilastirmalarda grup 1’de tedaviden 2 hafta, 4 hafta ve

12 hafta sonraki

omuz eklem pasif abduksiyon EHA degerlerinde,
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oncesine gore istatistiksel olarak anlamli artis (p<0.0125) saptanirken, diger
ikili karsilastirmalarda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.0125)
(Tablo 24).

Grup 2’de tedaviden 2 hafta ve 4 hafta sonraki omuz eklem pasif
abduksiyon EHA degerlerinde, tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak
anlamli artis saptanirken (p<0.0125), diger ikili karsilastirmalarda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.0125) (Tablo 24).

Tablo-24 Omuz eklemi pasif abduksiyon EHA deg@erlerinin grup igi

karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo
(n=12) (n=11)
median (min-max) median (min-max)
TO 105 (70-132) 96 (85-130)
TS 2. hafta 112.5 (85-145) 110 (90-130)
p 0.005* 0.011*
TO 105 (70-132) 96 (85-130)
TS 4. hafta 117.5 (100-140) 105 (90-140)
p 0.007* 0.010*
TO 105 (70-132) 96 (85-130)
Omuz TS 12. hafta 120 (90-170) 110 (90-140)
abduksiyon .
pasif EHA p 0.005 0.049
(derece) TS 2. hafta 112.5 (85-145) 110 (90-130)
TS 4. hafta 117.5 (100-140) 105 (90-140)
p 0.344 0.336
TS 2. hafta 112.5 (85-145) 110 (90-130)
TS 12. hafta 120 (90-170) 110 (90-140)
p 0.046 0.498
TS 4. hafta 117.5 (100-140) 105 (90-140)
TS 12. hafta 120 (90-170) 110 (90-140)
p 0.546 0.161

Willcoxon (Bonferroni dizeltmeli *p<0.0125)



Hastalarin omuz eklemi aktif ve pasif dis rotasyon EHA’sI gruplar arasi
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel anlamli farkhlik saptanmadi
(p>0.05). Grup ic¢i degerlendirmede Grup 1’de omuz dis rotasyon aktif
EHA’sinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanirken (p<0.05), omuz dis

rotasyon pasif EHA’sinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05), (Tablo 25).

Tablo-25 Omuz eklemi aktif ve pasif dis rotasyon EHA dederlerinin grup ici

ve gruplar arasi karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo Y
(n=12) (n=11)
median (min-max)  median (min-max)
T0 15 (0-36) 0 (0-65) 0.648
Omuz dis TS 2. hafta 22.5 (0-58) 0 (0-80) 0.197
rotasyon aktif
EHA (derece) TS 4. hafta 22.5 (0-60) 0 (0-80) 0.208
TS 12. hafta 25 (0-80) 0 (0-80) 0.196
p 0.007* 0.162
T0 90 (40-90) 75 (35-90) 0.186
Omuz dis TS 2. hafta 90 (40-90) 75 (45-90) 0.220
rotasyon pasif
EHA (derece) TS 4. hafta 90 (40-90) 75 (45-90) 0.291
TS 12. hafta 90 (40-90) 75 (45-90) 0.307
p 0.054 0.058

Grup ici de@erlendirmede Friedman , gruplar arasi dederlendirmede Mann-Whitney U testi

kullaniimigtir.  * p<0.05.

Grup 1’de omuz eklemi dis rotasyon aktif EHA degerlerinin tim ikili
karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.0125)
(Tablo 26).

Grup 2’de grup i¢i degerlendirmelerde omuz dis rotasyonunun hem aktif
hem de pasif ROM'unda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05),
(Tablo 25).
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Tablo-26 Omuz eklemi aktif dis rotasyon EHA degerlerinin grup ici

karsilastirmasi

Grup 1
Dysport p
(n=12)
median (min-max
T0 15 (0-36) 0.017
TS 2. Hafta 22.5 (0-58)
T0 15 (0-36) 0.017
TS 4. Hafta 22.5 (0-60)
T0 15 (0-36) 0.018
Omuz dis rotasyon
. TS12. h 25 (0-80
aktif EHA (derece) S afta (0-80)
TS 2. hafta 22.5 (0-58) 0.786
TS 4. hafta 22.5 (0-60)
TS 2. hafta 22.5 (0-58) 0.465
TS 12. hafta 25 (0-80)
TS 4. hafta 22.5 (0-60) 0.610
TS 12. hafta 25 (0-80)

Willcoxon (Bonferroni dizeltmeli *p<0.0125)

Aktif  dirsek  eklemi  ekstansiyon  kisithligi  gruplar  arasi
karsilastirildiginda tedavi sonrasi 2. ve 4. haftalarda Grup 1 lehine
istatistiksel anlamli farklihk saptanirken (p<0.05), 12. hafta degerlerinde

gruplar arasi anlamli farkhlik saptanmadi (p>0.05) (Sekil 5).
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E 70
= |
B §p /. i
g _¥ A . ;
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g 10 /. *p<0.05.
= 0

Tedavidncesi Tedavisonrast Tedavi sonrast tedavi sonrasi
2. hafta 4 hafta 12 hafta

Sekil-5 Dirsek eklemi aktif ekstansiyon kisithliginin  gruplar arasi

karsilastirmasi
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Pasif dirsek eklemi ekstansiyon kisithhginin  gruplar arasi
degerlendiriimesinde istatistiksel olarak anlamh farkhlik yoktu (p>0.05)
(Tablo 27).

Aktif dirsek ekstansiyon kisithliginin grup ici degerlendirmesinde her iki
grupta istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanirken (p< 0.05), pasif dirsek
ekstansiyon kisithliginin grup ici degerlendirmesinde iki grup arasinda
istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p> 0.05) (Tablo 27).

Tablo-27 Dirsek eklemi aktif ve pasif ekstansiyon kisithliginin grup ici ve

gruplar arasi karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo P
(n=12) (n=11)
median (min-max)  median (min-max)
TO 63 (25-90) 80 (45-90) 0.183
Aktif dirsek TS 2. hafta 46 (20-85) 65 (45-85) 0.014*
ekstansiyon .
Kisithhgi TS 4. hafta 45 (15-80) 65 (45-85) 0.015
(derece) TS 12. hafta 47.5 (25-88) 68 (43-85) 0.084
p 0.001* 0.017*
TO 0 (0-0) 0 (0-20) 0.131
Pasif dirsek TS 2. hafta 0 (0-0) 0 (0-20) 0.296
ekstansiyon
kisithilig TS 4. hafta 0 (0-0) 0 (0-20) 0.296
(derece) TS 12. hafta 0 (0-0) 0 (0-23) 0.131
p 1.000 0.194

Grup ici de@erlendirmede Friedman , gruplar arasi dederlendirmede Mann-Whitney U testi
kullaniimigtir.  * p<0.05.

Grup 1’de aktif dirsek eklemi ekstansiyon kisitlilik derecesi agisindan
grup ici ikili kargilastirmalarda tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 2. hafta, 4.
hafta ve 12. hafta degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptanirken
(p<0.0125) diger ikili karsilastirmalarda istatistiksel anlamli fark yoktu
(p>0.0125), (Tablo 28). Grup 2’'de tedavi sonrasi 2. hafta ve 4. hafta
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degerlerinde tedavi
saptanirken (p<0.0125), diger ikili

oncesine goére

istatistiksel

olarak anlamli

azalma

karsilastirmalarda istatistiksel olarak
anlamli farkhlik saptanmadi (p>0.0125) (Tablo 28).

Tablo-28 Dirsek eklemi aktif ekstansiyon kisithliginin grup igi

karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo
(n=12) (n=11)
median (min-max)  median (min-max)
TO 63 (25-90) 80 (45-90)
TS 2. hafta 46 (20-85) 65 (45-85)
p 0.005* 0.011*
TO 63 (25-90) 80 (45-90)
TS 4. hafta 45 (15-80) 65 (45-85)
p 0.007* 0.011*
TO 63 (25-90) 80 (45-90)
Aktif dirsek TS 12. hafta 47.5 (25-88) 68 (43-85)
ekstansiyon .
kisithhgi P 0.005 0.166
(derece) TS 2. hafta 46 (20-85) 67 (55-85)
TS 4. hafta 45 (15-80) 65 (45-85)
p 0.682 0.058
TS 2. hafta 46 (20-85) 67 (55-85)
TS 12. hafta 47.5 (25-88) 68 (43-85)
p 0.330 0.721
TS 4. hafta 45 (15-80) 65 (45-85)
TS 12. hafta 47.5 (25-88) 68 (43-85)
p 0.053 0.341

Willcoxon (Bonferroni dizeltmeli *p<0.0125)

Fugl Meyer kol degerlendirme  skorunun  gruplar arasi
karsilastirmasinda tedavi sonrasi 2., 4. ve 12. hafta dederlerinde iki grup
arasinda Grup 1 lehine istatistiksel anlamli farklihk saptandi (p<0.05). Grup
ici degerlendirmesinde ise her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulundu (p> 0.05) (Tablo 29) (Sekil 6).
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Tablo-29 Fugl Meyer Kol ve FIM kendine bakim kisminin grup ici ve

gruplar arasi karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo P
(n=12) (n=11)
median (min-max)  median (min-max)
TO 12 (9-19) 11 (4-15) 0.173
Fugl Meyer Kol TS 2. hafta 13.5 (10-22) 11 (4-16) 0.029*
TS 4. hafta 14 (11-22) 11 (4-16) 0.032*
TS 12. hafta 13.5 (11-22) 11 (4-16) 0.024*
p <0.001* 0.020*
TO 19.850 (13,5-26,1) 19.100 (8.1-27.2) 0.479
FBO Kendine | TS 2. hafta 19.900 (13,5-26,2) 19.100 (8.1-27.2) 0.460
Bakim Kismi
TS 4. hafta 19.900 (13,5-26,2) 19.100 (8.1-27.2) 0.460
TS 12. hafta 19.900 (13,5-26,2) 19.100 (8.1-27.2) 0.460
p 0.112 1.000
Grup ici degerlendirmede Friedman , gruplar arasi dederlendirmede Mann-Whitney U testi
kullaniimigtir.  * p<0.05.
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Sekil-6 FM kol skoru gruplar arasi karsilastirmasi

FM kol skorunun grup ici ikili karsilastirmasinda Grup 1'de tedavi

sonras! 4. hafta ve 12. hafta degerlerinde, tedavi dncesine gore istatistiksel

olarak anlamli artma saptanirken (p<0.0125), diger ikili karsilastirmalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.0125). Grup 2’de ise tim
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ikili karsilagtirmalar agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0.0125) (Tablo 30).

Tablo-30 Fugl Meyer Kol grup igi karsgilastirmasi

Grup 1 Grup 2

Dysport Plasebo

(n=12) (n=11)

median (min-max)  median (min-max)

TO 12 (9-19) 11 (4-15)

TS 2. hafta 13.5 (10-22) 11 (4-16)
p 0.014 0.020

TO 12 (9-19) 11 (4-15)

TS 4. hafta 14 (11-22) 11 (4-16)
p 0.007* 0.046

TO 12 (9-19) 11 (4-15)

Fugl Meyer Kol | TS 12. hafta 13.5 (11-22) 11 (4-16)
p 0.004* 0.023

TS 2. hafta 13.5 (10-22) 11 (4-16)

TS 4. hafta 14 (11-22) 11 (4-16)
p 0.034 0.655

TS 2. hafta 13.5 (10-22) 11 (4-16)

TS 12. hafta 13.5 (11-22) 11 (4-16)
p 0.046 0.564

TS 4. hafta 14 (11-22) 11 (4-16)

TS 12. hafta 13.5 (11-22) 11 (4-16)
p 0.589 1.000

Willcoxon (Bonferroni dizeltmeli *p<0.0125)

FBO kendine bakim kisminin gruplar arasi ve grup igi
karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p> 0.05)
(Tablo 29).

SF-36 ile degerlendirilen yasam kalitesinin gruplar arasi ve grup igi
karsilastirmasinda tim alt gruplarin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
farklillk saptanmadi (p> 0.05) (Tablo 31).
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Tablo-31 Short Form-36 grup ici ve gruplar arasi kargilagtirmasi

Grup 1 Grup 2
Dysport Plasebo
Short Form-36 (n=12) (n=11) P
median (min-max) median (min-max)

TO 35 (10-55) 35 (15-40) 0.777

TS 2. hafta 35 (15-65) 40 (20-55) 0.572
SF-A TS 4. Hafta 40 (15-60) 35 (10-45) 0.482

TS 12. hafta 40 (20-55) 40 (20-45) 0.502

P 0.073 0.75

TO 50 (50-62,5) 50 (50-75) 0.852

TS 2. hafta 50 (50-62,5) 50 (50-62,5) 0.563
SF-B TS 4. Hafta 50 (50-62,5) 50 (37,5-62,5) 0.540

TS 12. hafta 50 (37,5-62,5) 50 (50-62,5) 0.777

P 0.392 0,936

T0 84 (61-100) 84 (32-100) 0.570

TS 2. hafta 84 (42-100) 72 (41-84) 0.418
SF-C TS 4. Hafta 79 (42-100) 84 (51-100) 0.355

TS 12. hafta 78 (51-100) 62 (32-100) 0.327

P 0.135 0.110

TO 60 (40-100) 60 (45-85) 0.597

TS 2. hafta 60 (45-90) 70 (30-100) 0.192
SF-D TS 4. Hafta 65 (50-85) 75 (55-90) 0.780

TS 12. hafta 65 (50-85) 75 (55-90) 0.277

P 0.243 0.146

T0 66.6 (0-100) 49,95 (33,3-100) 0.921

TS 2. hafta 100 (0-100) 83,30 (33,3-100) 0.888
SF-E TS 4. Hafta 100 (33,3-100) 100 (0-100) 0.471

TS 12. hafta 100 (33,3-100) 100 (33,3-100) 0.768

P 0.488 0.160

TO 25 (25-100) 25 (25-100) 0.805

TS 2. hafta 62,5 (25-100) 50 (0-100) 0.948
SF-F TS 4. Hafta 37.5 (0-100) 37.5 (0-100) 0.871

TS 12. hafta 50 (25-100) 50 (25-100) 0.845

P 0.767 0.716

TO 64 (44-88) 64 (52-92) 0.804

TS 2. hafta 70 (48-92) 66 (48-92) 0.664
SF-G TS 4. Hafta 68 (36-88) 72 (44-88) 0.975

TS 12. hafta 68 (56-76) 78 (36-92) 0.203

P 0.780 0.527

T0 68.5 (30-82) 55 (45-82) 0.578

TS 2. hafta 66 (25-92) 60 (47-80) 0.254
SF-H TS 4. Hafta 56 (25-77) 67 (30-80) 0.600

TS 12. hafta 61 (30-77) 70 (55-80) 0.193

P 0.818 0.193

Grup ici degerlendirmede Friedman , gruplar arasi degerlendirmede Mann-Whitney U testi

kullaniimigtir.  * p<0.05.
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TARTISMA

inme, fokal norolojik defisitler ile karakterize klinik sendromdur ve
morbidite ve mortalitenin ana nedenlerinden biridir (65). Ciddi rehabilitasyon
uygulamalarina ragmen inme sonrasi Ust ekstremite paralizisi olan hastalarin

sadece %4-5’inde normal fonksiyon yeniden kazanilir.

insanlarin beslenme, giyinme, hijyen basta olmak Uzere tim kendine
bakim aktivitelerinde ve hatta kendini yeterince ifade edebilmesinde kol ve el
fonksiyonlarinin dnemli olmasi nedeniyle Ust ekstremite fonksiyonlarindaki
yetersizlik yagsam kalitesini azaltir ve bagimhligi artinr (6,66). Bu nedenle
inme rehabilitasyonunda ana hedef, mevcut motor yetersizliklere ragmen
bireyin gunlik yasam aktivitelerinde en yuksek bagimsizlik dizeyine

ulasmasinin saglanmasidir.

inmeden bir kag giin veya hafta sonrasinda gelisen spastisite, kas
tonusunda ve hiza bagimli tonik germe refleksinde artma ile karakterizedir.
Hastalarin rehabilitasyonunu ve fonksiyonel iyilesmesini engelleyen onemli
bir komplikasyondur (67). Inmeli hastalarda (st ekstremitede gelisen
spastisite eklem hareket acikliginda kisithliga ve agriya neden olarak hijyen

ve giyinmede zorluk olusturur ve dizabiliteye 6nemli katkida bulunur (6).

Spastisite kontrolinde, pozisyonlama, germe ve egzersiz gibi standart
konservatif yaklagsimlara ek olarak oral antispastik ilaglar, fiziksel ajanlar,
fenol, alkol, botulinum toksin ile néromuskuler blokaj, intratekal baklofen
uygulamasi, cerrahi mudahaleler vb. c¢gesitli tedavi yaklagimlari

uygulanmaktadir (5).

Botulinum toksin, Clostridium botulinum tarafindan Uretilen bilinen en
gugli nodrotoksindir  (55). Noromuskuler kavsaktan asetikolin salinimini
inhibe ederek spastisiteyi azaltir (68,69). Gunumuzde BT-A enjeksiyonu

uzun etkisinin geri donusumll, kolay uygulanabilir ve gavenilirliginin yuksek
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olmasi gibi avantajlari ile inmeli hastalarda fokal spastisite tedavisinde yaygin
olarak kullaniimaktadir (57).

Literatlirde, Ust ekstremitesinde spastisitesi olan inmeli hastalarda BT-A
enjeksiyonunun spastisiteyi azalttigini gosteren bir ¢ok calisma mevcuttur
(7,8,66,70). BT-A, Ust ekstremitede hem proksimal hem distal spastik kas
gruplarina (pektoralis major, subskapuler, biseps braki, brakiyoradialis,
fleksor digitorum profundus, fleksor digitorum superfisiyalis, fleksor karpi
ulnaris, fleksor karpi radiyalis) yaygin olarak uygulanmigtir. Yapilan nadir
calismalarda ise spesifik proksimal kas grubuna (pektoralis maijor,
subskapuler, biseps braki) BT-A enjeksiyonu uygulanarak omuz agrilari
Uzerine etkileri degerlendiriimistir ancak bu c¢alismalarda fonksiyon

degerlendiriimemistir (7,8).

Randomize, plasebo kontrolll, ¢ift kor, prospektif dizayn edilen
calismamizda spesifik proksimal spastik kaslara (pektoralis major, biseps
braki) BT-A (Dysport) enjeksiyon uygulamasinin spastisite, eklem hareket
acikhigr (EHA), agri, fonksiyon ve yasam Kkalitesi Uzerine etkinliginin
degerlendiriimesi amaclandi. Germe egzersizlerine eklenen BT-A

enjeksiyonu ve plasebo enjeksiyonu uygulanan iki grup olusturuldu.

inme sonrasi gelisen spastisite genellikle omuzda adduksiyon ve
internal rotasyona neden olur. Buna katkida bulunan kaslar ise; subskapular,
pektoralis major, latissimus dorsi ve teres majordur (71). Elektromiyografi
klavuzlugunda pektoralis major kasina ulasim diger kaslara ulagimdan daha
kolay oldug@u i¢cin adduksiyon ve i¢ rotasyona yonelik enjeksiyon uygulamasi

icin pektoralis major kasini tercih ettik.
Calismamizda, pektoralis major ve biseps braki kaslarina BT-A

enjeksiyonu uygulamasinin omuz adduktor ve dirsek fleksor spastisitesi

uzerine etkisi Modifiye Ashworth skalasi kullanilarak degerlendirildi.
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Omuz adduktor spastisitesinde, BT-A enjeksiyonu grubunda, tedavi
sonrasli 2. ve 4. haftada tedavi dncesine gore anlamli azalma saptandi ve bu
azalma plasebo grubuna goére de istatistiksel anlamli idi. Ancak tedavi
sonrasi 12. haftada iki grup arasinda anlamli farkhlik yoktu. Plasebo
enjeksiyonu uygulanan grupta ise tedavi sonrasi degerlendirme surecinde

istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi.

Dirsek fleksor spastisitesi acgisindan tedavi sonrasi 2. haftada her iki
grupta da spastisitede belirgin azalma saptandi. Bu durum BT-A enjeksiyonu
grubunda 4. haftaya kadar devam etmesine karsin, iki tedavi grubu arasinda

tum degerlendirme surecinde fark bulunmadi.

Botulinum toksin-A enjeksiyonu grubu yani sira plasebo enjeksiyon
grubunda da tedavi sonrasi 2. haftada dirsek fleksor spastisitesinde gézlenen
anlamli azalma 2 hafta sure ile fizyoterapist esliginde uygulanan germe
egzersiz programina baglandi. Ancak sadece BT-A enjeksiyonu uygulanan
grupta omuz adduktor spastisitesinde anlamli azalma olmasi, omuz
adduktorlerine uygulanan germe egzersizlerinin tek basina spastisiteyi

azaltmada yeterli olmadigini distindurda.

Kong ve arkadaslarinin spastisite iligkili hemiplejik omuz agrisi olan
hastalarda BT-A enjeksiyonunun etkinligini arastirdiklari plasebo kontrolll
¢alismada, galismamizdaki gibi pektoralis major ve biseps braki kaslarina
enjeksiyonu uygulamasi yapilmisgtir. 9 hastaya plasebo enjeksiyon, 8 hastaya
ise BT-A (Dysport) enjeksiyonu uygulanarak tedavi sonrasi 4., 8. ve 12.
haftalarda degerlendirmeler yapilmistir. Bu c¢alismada omuz adduktor
spastisitesinde her iki grupta da azalma saptanmis ancak c¢alismamizin
sonuglarina benzer sekilde sadece 4. haftada BT-A lehine istatistiksel anlamli
azalma bulunmus, 12. haftadaki degerlendirmede ise, gruplar arasinda
istatistiksel anlamli farklilik saptanmamistir. Dirsek fleksor spastisitesinde ise,
calismamizdan farkli olarak tedavi sonrasi 4. ve 8. haftada BT-A uygulanan
grupta plaseboya gore istatistiksel anlamli farklilik saptanmasina karsin, 12.

haftada ¢alismamizla benzer olarak gruplar arasinda farklilik saptanmamistir
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(8). Bu calismada her iki enjeksiyon grubunda da enjeksiyon sonrasi ayrintili
olarak egzersizin tanimlamasi yapilmamis, sadece basit EHA egzersizlerinin
hastaya bakim veren kisi tarafindan ev programi seklinde uygulanmis olmasi

¢alismamizdan farkhligi olusturmaktadir.

Bakheit ve arkadasglari tarafindan yapilan, Ust ekstremitesinde
spastisitesi olan inmeli hastalarda tek doz BT-A (Dysport) enjeksiyonunun
etkinligi ve guvenirliliginin arastinildigi ¢ok merkezli ¢alismada, 59 hastanin
plasebo enjeksiyonu ve BT-A enjeksiyonu olmak Uzere iki gruba ayrildigi,
biseps braki, fleksor digitorum profundus, fleksor digitorum superfisiyalis,
fleksor karpi radiyalis ve fleksor karpi ulnaris kaslarina enjeksiyon
uygulandigi ve tedavi sonrasi 4., 8., 12. ve 16. haftalarda degerlendirme
yapildig bildirilmistir. BT-A enjeksiyonu grubunda tim kaslarda galismamizla
benzer olarak tedavi sonrasi 4. haftada plaseboya gore istatistiksel olarak
spastisitede anlamli azalma saptanmigtir. Calisma periodu suresince BT-A
uygulanan grupta dirsek fleksor spastisitesindeki degisimin istatistiksel olarak

anlamli oldugu saptanmigtir (66).

Bhakta ve arkadaslarinin yaptigi plasebo kontrolll bir calismada inme
sonrasi Ust ekstremite spastisitesi olan hastalar 20’ ser kisilik 2 gruba
ayrilarak biseps braki, brakiyoradiyalis, fleksor digitorum profundus, fleksor
digitorum superfisiyalis ve fleksor karpi ulnaris kaslarina BT-A (Dysport) ve
plasebo enjeksiyonu uygulanmistir. Omuz adduktor, dirsek fleksor ve parmak
fleksor spastisitesi degerlendirilmis. Omuz adduktor spastisitesinde tedavi
sonrasi 2., 6. ve 12. haftalardaki degerlendirmelerde gruplar arasinda farkllik
saptanmamigtir. Calismada primer omuz adduktdrlerine enjeksiyonu
uygulanmamis olmasi nedeniyle bdyle bir sonucun bulunmasi surpriz
olmamistir. Dirsek fleksor spastisitesinde 2. haftada BT-A enjeksiyonu
grubunda plasebo enjeksiyonu grubuna gore anlamli farklilik saptanmasina
karsin calismamiza benzer olarak 12. haftada gruplar arasinda farklilik
saptanmamistir. Parmak fleksor spastisitesinde tedavi sonrasi 2., 6. ve 12.

haftalarda BT-A lehine anlamli farklilik saptanmigtir (72).
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Calismamizda aktif ve pasif hareket sirasinda omuz abduksiyon ve dig
rotasyon EHA ve dirsek ekstansiyon kisithligi, diger ¢alismalarda da oldugu

gibi gonyometre ile dederlendirilmistir.

Aktif omuz abduksiyonu EHA’da her iki grupta hem 2. hafta hem de 4.
haftada istatistiksel olarak anlamli artis saglanirken, bu artis BT-A
enjeksiyonu grubunda plasebo enjeksiyonu uygulanan gruba goére anlamli
olarak daha fazlaydi. Ancak tedavi sonrasi 12. haftada gruplar arasinda
farklilik yoktu.

Aktif omuz dis rotasyon EHA'da gruplar arasinda anlamli farklilik
izlenmedi. BT-A uygulanan grupta grup i¢i degerlendirmelerde takip suresi
icinde istatistiksel olarak farklihlk saptanmasina ragmen, grup igi ikili
karsilastirmalarda farklilik bulunmamasinin nedeni vaka sayisinin az olmasi

olarak dusunuldu.

Aktif dirsek ekstansiyon kisithliginda her iki grupta da tedavi sonrasi 2.
ve 4. haftalarda saptanan azalma BT-A enjeksiyonu uygulanan grupta
plasebo enjeksiyonu uygulanan gruba gore istatistisel olarak anlamli idi. BT-
A enjeksiyon uygulanan grupta bu azalmanin 12. haftaya kadar surmesine

ragmen iki grup arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi.

Pasif omuz abduksiyon ve pasif omuz dis rotasyon EHA ve pasif dirsek
ekstansiyon kisithligi degerlendirmesinde iki grup arasinda tedavi sonrasi
degerlendirme surecinde istatistiksel anlamli farkhlik saptanmadi. Ancak
sadece pasif omuz abduksiyon EHA’da hem BT-A hem de plasebo
enjeksiyonu grubunda tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 2. ve 4. haftalarda
anlamli kazang saglandigi ve bu kazancin BT-A grubunda 12. haftaya kadar

devam ettigi saptandi.
Tum EHA 06lgum sonuglarinin degerlendiriimesi ile omuz adduktérleri ve

dirsek fleksorlerine uygulanan germe egzersizlerinin enjeksiyon sonrasi ilk 4

haftada aktif ve pasif omuz abduksiyonunu artirmada ve aktif dirsek
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ekstansiyon kisithligini azaltmada etkili oldugu ve germe egzersizlerine
eklenen BT-A enjeksiyonunun aktif omuz abduksiyon ve aktif dirsek
ektansiyon kisithiiginda anlamli  kazan¢ sagladigi sonucuna varildi.
Calismamizda aktif ve pasif omuz dis rotasyon EHA degerlendirmelerinde iki
grup arasinda fark olmamasinin nedenini, pektoralis major diginda omuz dis
rotasyonuna engel olabilecek diger kaslara enjeksiyon yapilmamasi olarak

dustinmekteyiz.

Yelnik ve arkadaslarinin, spastik hemiplejik 20 hastada subskapuler
kasa BT-A (Dysport) enjeksiyon uygulamasinin omuz agrisi Uzerine etkisini
arastirdiklar calismalarinda; birinci gruba subskapuler kasa 500 U BT-A
enjeksiyonu beraberinde egzersiz programi (germe ve eklem hareket
acikhigr), ikinci gruba ise plasebo enjeksiyonu beraberinde ayni egzersiz
programi uygulanmigtir. Pasif omuz dis rotasyon EHA degerlendirmesinde
calismamizdan farkli olarak BT-A uygulanan grupta 2. ve 4. haftalardaki
degerlendirmelerde istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmistir.
Sonuglarimizla benzer sekilde, pasif omuz abduksiyon EHA’da her iki grupta
da tedavi sonrasi 2. ve 4. haftalarda artis saptanmistir ancak gruplar

arasinda istatistiksel farklilik bulunmamistir (7).

Kong ve arkadaslarinin, spastisite iligkili hemiplejik omuz agrisi olan
hastalarda BT-A enjeksiyonunun etkinligini arastirdiklari plasebo kontrolli
calismasinda pasif omuz abduksiyon EHA sekonder sonu¢ olarak
degerlendirilmistir. Pasif omuz abduksiyon EHA’da calismamizla benzer
sekilde her iki grupta da tedavi sonrasi 4. ve 12. haftalarda artis gdzlenmis

ancak gruplar arasinda istatistiksel farkllik saptanmamistir (8).

Marco ve arkadaslarinin yaptigi inme sonrasi spastik omuz agrisi
gelisen 31 hastada BT-A (Dysport) uygulamasinin etkinligini arastirdiklari
calismada; bir gruba Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation (TENS) ile
birlikte plasebo enjeksiyonu, diger gruba TENS ile birlikte BT-A enjeksiyonu
uygulanmistir. Enjeksiyonlar pektoralis major kasina yapilarak pasif omuz

abduksiyon ve pasif omuz dis rotasyon EHA tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1.
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hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda degerlendirilmistir. Pasif omuz abduksiyon EHA
degerlendirmesinde BT-A uygulanan grupta tedavi sonrasi 1. haftada
EHA’da artis oldugu ve bu artisin tedavi sonrasi 6. aya kadar devam ettigi
gosterilmistir. Ancak higbir degerlendirme periyodunda ¢alismamizla benzer
olarak gruplar arasinda istatistiksel farkhlik bildiriimemistir. Pasif omuz dis
rotasyon EHA degerlendiriimesinde c¢alismamizdan farkh olarak tedavi
oncesine gore her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli artis oldugunu ve
bu artisin gruplar arasi karsilastirmada BT-A enjeksiyon grubu lehine anlamli
farklilhk tasidigi bildirilmigtir (71).

Bhakta ve arkadaslarinin yaptigi inme sonrasi ust ekstremite
spastisitesinde BT-A enjeksiyon etkinliginin degerlendirildigi BT-A (Dysport)
ve plasebo enjeksiyon gruplarini iceren ¢alismada, pasif omuz abduksiyon ve
dis rotasyon EHA ve pasif dirsek ekstansiyon kisitliigi degerlendirmesinde
calismamizla benzer sekilde plasebo grubu ile BT-A grubu arasinda
istatistiksel anlamli fark bulunmamigtir. Pasif dirsek ekstansiyon kisithliginda
BT-A uygulanan grupta plasebo uygulanan gruba gore daha fazla kazang
olmasina ragmen gruplar arasinda istatistiksel farklilik saptanmadigi
bildirilmistir (72).

inme sonrasi omuz agrisi sik gelisen bir komplikasyondur. Prevalansi ile
ilgili  veriler ¢ok degiskendir (%23-64). Omuz agrisi, rehabilitasyon
programina engel olmanin yani sira gunlik aktiviteleri de olumsuz yonde
etkilemektedir (73). Genellikle algondrodistrofi, kapstulit, glenohumeral
subluksasyon gibi lokal nedenlerden ve spastisiteden kaynaklanir (7).
Spastisite omuzda internal rotasyon ve adduksiyon postlirine neden olarak
agriya katkida bulunur. Agrinin kontrolinde medikal tedavi, fonksiyonel

elektrik stimulasyonu, TENS vb. farkli tedavi segenekleri uygulanir (71).

Son zamanlarda, deneysel ¢alismalarda BT-A’nin substans P, kalsitonin
gen iligkili peptid, glutamati igeren norotransmitterlerin saliveriimesini
azaltarak ve vanilloid reseptor aktivitesini inbibe ederek agriyl azaltmada

etkili oldugu bildirilmistir (74). BT-A, nosiseptorler Uzerinden olan inhibitor
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merkezi sinir sistemindeki retrograd néronal akimi saglayarak agriy1 azaltir
(75). BT-A’nin inmeli hastalarda spastik omuz agrisi Uzerine etkinligini
arastiran bir ¢ok calisma mevcuttur (7,8,11). Calismamizda ise BT-A'nin
spastik omuz agrisi Uzerine etkinliginin degerlendiriimesi primer amag olarak
planlanmamigtir. Hatta, oncelikli sikayeti omuz agrisi olan hastalar ¢alismaya
dahil edilmemistir. Ancak omuz agrisi hem gruplarin standardizasyonu hem

de ikincil sonu¢ degerlendirmesi amaciyla kullaniimistir.

Calismamizda omuz agrisi aktif ve pasif omuz abduksiyon hareketi
esnasindaki VAS ile degerlendirildi. Aktif ve pasif hareketle olan agrida BT-A
enjeksiyonu uygulanan grup ile plasebo enjeksiyonu uygulanan grup
arasinda  degerlendirme surecinde fark saptanmadi. Ancak pasif omuz
abduksiyon hareketi ile olan agrida her iki grupta hem tedavi sonrasi 2. hem
de 4. hafta da anlamli azalma saglandigi ve BT-A uygulanan grupta bu

kazancin tedavi sonrasi 12. haftaya kadar devam ettigini gézlendi.

Yelnik ve arkadaslarinin, inmeli hastalarda subskapuler kasa uygulanan
BT-A enjeksiyonunun omuz agrisi Uzerine etkinligini arastirdiklari
calismasinda hem egzersiz programina eklenen BT-A enjeksiyonu grubunda
hem de egzersiz programina eklenen plasebo enjeksiyonu grubunda
calismamizla benzer olarak tedavi sonrasi 1. ve 2. haftada omuz agrisinda
azalma saptandigi ancak gruplar arasinda istatistiksel fark olmadigi
bildirilmistir. Calismamizdan farkli olarak tedavi sonrasi 4. hafta
degerlendirmesinde BT-A uygulanan grup lehine istatistiksel olarak anlamli
farklilik oldugu bildirilmigtir (7).

Kong ve arkadasglarinin yaptidi calismada omuz agrisinda tedavi
sonrasli 4., 8. ve 12. haftalarda bizim ¢alismamizla benzer sekilde hem BT-A
enjeksiyonu grubunda hem de plasebo enjeksiyonu uygulanan grupta agrida
azalma bildirilmigtir. Ancak gruplar arasi degerlendirmede yine ¢alismamiza

benzer sekilde istatistiksel farkhlik bildirilmemigtir (8).
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Boer ve arkadaslari ise, spastik hemiplejik hastalarda subskapuler kasa
BT-A enjeksiyonu yaparak omuz agrisini degerlendirmiglerdir. 21 hasta
plasebo ve BT-A (Botoks) uygulanan iki gruba ayriimig, tim hastalara
beraberinde ayni fizik tedavi programi uygulanmistir. 12. hafta sonunda her
iki grupta da VAS skorunda azalma saptanmis ancak bu azalma istatistiksel
olarak anlamsiz bulunmustur. Bu sonuglarin Yelnik ve arkadaslarinin yaptigi
¢alisma sonuglari ile bagdasmamasinin nedeni iki ¢alismanin metodolojik

farkliliklari olarak dusunulmastar (11).

Marco ve arkadaslarinin yaptigi calismada, pasif omuz agrisi VAS
degerlerinde tedavi sonrasi 1. haftada hem TENS ile birlikte BT-A
enjeksiyonu uygulanan grupta hem de TENS ile birlikte plasebo enjeksiyonu
uygulanan grupta azalma bulunmustur. BT-A enjeksiyonu uygulanan gruptaki
azalma plasebo enjeksiyonu uygulanan gruba goére daha fazla olmasina
ragmen gruplar arasinda istatistiksel farkhlik bildiriimemigtir. Tedavi sonrasi
1. ay, 3. ay ve 6. ay deg@erlendirmelerinde her iki grupta da VAS degerlerinde
azalma devam etmig, gruplar arasi degerlendirmede BT-A enjeksiyonu

uygulanan grup lehine istatistiksel farkhlik bildirilmigtir (71).

Lim ve arkadaslari, hemiplejik omuz agrisi olan hastalarda
intramuskuler (IM) BT-A enjeksiyonu ile intraartikiiler triamsilon asetat
enjeksiyonunu karsilagtirmiglar. 22 hasta iki gruba ayrilarak bir gruba M
BT-A enjeksiyonu ile birlikte intraartikller salin enjeksiyonu, diger gruba ise
IM salin enjeksiyonu ile birlikte intraartikller triamsilon asetat enjeksiyonu
uygulanmis ve pasif omuz hareketleri esnasindaki agri VAS ile
degerlendirilmistir.  Intramuskiler ~ enjeksiyonlar  igin  infraspinatus,
subskapularis ve pektoralis major kaslari segilmis. Her iki gruba da 6 hafta
suresince haftada en az iki kez olacak sekilde eklem hareket agikligi
egzersizleri uygulanmigtir. Tedavi sonrasi 12 haftalik surecte her iki grupta
da tedavi Oncesine gore agrida anlamli azalma olmasina karsin gruplar

arasinda farkhlik bulunmamistir (76).
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inmeli hastalarda spastisite sonrasinda gelisen kas kisaliklari ve agri,
aktif ve pasif hareketlerde kisitliliga neden olarak fonksiyonel aktivitelere
engel olur (10). BT-A uygulamasi, spastik ko-kontraksiyonu ve spastik
distoniyi azaltarak, enjekte edilen kaslarin germe ve uzamasini
kolaylastirmaya yardimci olarak fonksiyonlari iyilestirebilir (58). Bir ¢ok
kontrolli ve kontrolstiz ¢alismalarda (77) Ust ekstremite proksimal ve distal
kaslarina BT-A enjeksiyonu uygulamasi sonrasinda fonksiyonel iyilesme
degerlendiriimis ancak literatirde omuz ve proksimal Ust ekstremite kaslarina
enjeksiyonun fonksiyonel etkinligini degerlendiren plasebo kontrolll
calismaya rastlaniimamistir. Literatirde ilk kez c¢alismamizda spastik
hemiplejik hastalarda proksimal Ust ekstremite kaslarina (pektoralis major ve
biseps braki) BT-A enjeksiyonunun Ust ekstremite fonksiyonlari Gzerine olan
etkileri arastirildi. Calismamizda motor fonksiyonlari degerlendirmek igin FM
motor fonksiyon skalasinin kol bolumana, fonksiyonel yetersizligi

degerlendirmek icin FBO kendine bakim balimini kullandik.

FM kol skorunda BT-A enjeksiyonu uygulanan grupta tedavi sonrasi 4.
ve 12. haftalarda tedavi dncesine gore anlamli artis saptandi. Plasebo
enjeksiyonu uygulanan grupta ise grup i¢i FM kol skorunda anlamli farkhlik
saptanmasina ragmen grup ici ikili karsilastirmalarda her hangi bir fark
bulunmamasi ¢alismamizda vaka sayisinin az olmasina baglandi. FM kol
skorunda BT-A enjeksiyonu uygulanan grupta tedavi sonrasi 2., 4. ve 12.
haftalarda plasebo grubuna goére istatistiksel olarak anlamli artis oldugu

saptandi.

FBO kendine bakim bdlimiinde hem grup icinde hem de gruplar arasi

degerlendirmelerde anlamli farkllik bulunmadi.
Literatirde inmeli hastalarda BT-A uygulamasinin motor fonksiyon ve

fonksiyonel yetersizlik Gzerine etkisini degerlendirmek igin birbirinden farkl

skalalar kullanilmis ve birbirinden farkli veriler elde edilmistir.
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Cardoso ve arkadaslari, inme sonrasi Ust ekstremitesinde spastisite
gelisen 20 hastada BT-A uygulamasinin fonksiyonlar Uzerine etkisini
arastirmiglar. Pektoralis major ve biseps braki kaslarina ek olarak Ust
ekstremitesinde spastisite olan diger kaslara da enjeksiyon yaparak
calismamiza benzer sekilde motor iyilesmeyi FM motor fonksiyon skalasi ile
fonksiyonel bagimsizigi FBO ile, tedavi sonrasi 16. ve 32. haftalarda
degerlendirmiglerdir.Tedavi sonrasi 16. haftada, FM kol, el bilegi ve el
degerlendirmesini tedavi oncesine gore istatistiksel olarak anlamli ylUksek
bulmuslardir. Tedavi sonrasi 32. haftadaki degerlerde hafif bir azalma olsa da
tedavi oncesine gore anlamli farkhligin devam ettigini 32. haftanin sonunda
hastalarin fonksiyonlarinda anlamli artis oldugunu rapor etmiglerdir. BT-A

enjeksiyonunun Ust ekstremite fonksiyonlarini artirdigini savunmuslardir (9).

Slawek ve arkadaslari, inmeli hastalarda BT-A tedavisinin fonksiyonel
iyilesme Uzerine etkisini degerlendirmek igin nine hole peg testini (9HPT) ve
motor degerlendirme skalasini kullanmislar, 21 inmeli hastanin spastisite
olan Ust ekstremite kaslarina (pektoralis major, biseps braki, brakiyoradialis,
fleksor digitorum profundus, fleksor digitorum superfisiyalis, fleksor karpi
ulnaris, fleksor karpi radiyalis) BT-A enjeksiyonu yaparak tedavi sonrasi 2.,
4., 6., 10. ve 16. haftalarda tedavi etkinligini degerlendirmislerdir. O9HPT test
sonuglarinda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi degerlendirmelerde farklilik
saptamamiglardir. Motor degerlendirme skalasinin kol kisminda tedavi
sonras! tum degerlendirmelerde, motor degerlendirme el kisminda ise tedavi

sonrasli 2., 4. ve 6. haftada anlamli farklilik bildirmislerdir (78) .

Bakheit ve arkadaslarinin yaptidi calismada fonksiyonel yetersizlik
Barthel indeksi ile degerlendirilmistir. Tedavi sonrasi degerlendirmelerde
plasebo enjeksiyon uygulanan grup ile BT-A enjeksiyonu yapilan grup

arasinda istatistiksel farklilik bildirilmemigtir (66).
Bakheit ve arkadaslarinin yaptigi ¢ok merkezli farkh bir ¢alismada ise

ust ekstremitede spastisitesi olan inmeli hastalarda 3 ayri doz BT-A (Dysport)

enjeksiyonu ile plasebo enjeksiyon karsilastiriimistir. Fonksiyonel yeterliligi
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degerlendirmek i¢in Rivermead motor degerlendirme kol kismi ve Barthel
indeks kullaniimistir. Ayni zamanda hastalar ve bakicilari Gst ekstremite
spastisitesinden etkilenebilecek 3 fonksiyonel aktivite (etkilenmis kolu
giydirebilme kabiliyeti, etkilenmis elin avug igini yikayabilmek igin
acilabilmesi, tirnaklarini kesmek igin etkilenmis eli agabilme kabiliyeti)
acisindan sorgulanmiglar ve 5 puanlik skala Gzerinden degerlendiriimiglerdir.
Biseps braki, fleksor digitorum profundus, fleksor digitorum superfisiyalis,
fleksér karpi ulnaris, fleksor karpi radiyalis kaslarina toplam 500 U BT-A,
1000 U BT-A, 1500 U BT-A enjeksiyonu ve plasebo enjeksiyonu uygulanan 4
ayri grup olusturulmustur. Rivermead motor degerlendirme kol kismi ve
Barthel indeksinde tedavi sonrasi 4. haftada arastirma grubunun diger
calismasina (66) benzer sekilde gruplar arasinda istatistiksel farklilik
saptanmamistir. 1500 U BT-A uygulanan gruptaki hastalarin %15.8’inde kas
glgsuzlugu gelistiginden aktif parmak hareket kabiliyetinde azalma rapor
edilmigtir. Hastalarin ve bakicilarinin subjektif degerlendirmesinin tedauvi
sonrasi istatistiksel analizi, 6rneklemin az olmasindan dolay! yapilamamigtir.
Ancak tedavi sonrasi 4. haftada BT-A enjeksiyonu uygulanan grupta plasebo
uygulanan gruba gore daha fazla dizelme rapor edilmistir ve bu dizelme
uygulanan BT-A dozuyla korelasyon gdstermistir. Rivermead Motor
Degerlendirme skalasinda hasta bir aktiviteyi yapamadidinda diger asamaya
gecilmediginden ve Barthel indeksi mobilite ve kontinans gibi Ust ekstremite
spastisitesinin lokal tedavisinden etkilenmesi olasi olmayan maddeler
icerdiginden bu hasta grubunda bu degerlendirmelerin kullaniimasinin disuk
duyarlilik  gosterdigini  savunmuslardir. Bu hasta populasyonunda
bireysellestiriimis hedef-erisme skalalarinin fonksiyonel degisimi 6lgmede ¢ok

daha hassas olabilecegi sonucunu bildirmislerdir (79).

Wang ve arkadaslari, 16 inmeli hastanin spastik Ust ekstremite
kaslarina BT-A (Botoks) enjeksiyonu yaparak FBO ile fonksiyonel
yetersizliklerini degerlendirmigler, ¢alismamizin sonuglarina benzer sekilde
tedavi sonrasi 2., 4., 8. ve 12. haftalardaki degerlendirmelerde FBO

skorlarinda istatistiksel farkhlik bildirmemislerdir (80).
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Bhakta ve arkadaslari, inme sonrasi Ust ekstremitesinde spastisitesi
olan 40 hastanin fonksiyonel yetersizligini 8 maddeden (avug igini yikama,
tirnaklan kesme, paretik kola elbise kolunu giydirme, koltuk altini yikama,
dirsek etrafini ylkama, ayakta durma dengesi, ylurime dengesi, evde fizik
tedavi egzersiz programini uygulama kabiliyeti) olugan Yetersizlik Skalasi ve
4 maddeden (avug icini yikama, tirnaklari kesme, giyinme, koltuk altini
yikama) olusan Sorumlu Bakici Skalasi kullanarak degerlendirmiglerdir.
Biseps braki, brakiyoradialis, fleksor digitorum profundus, fleksoér digitorum
superfisiyalis, fleksor karpi ulnaris kaslarina 20 hastada plasebo enjeksiyonu,
20 hastada BT-A (Dysport) enjeksiyonu uygulamiglar, hem Hasta Yetersizlik
Skalasinda hem de Sorumlu Bakici Skalasinda tedavi sonrasi 2. ve 6.
haftalarda BT-A uygulanan grup lehine istatistiksek farklilik bildirmiglerdir.
Tedavi sonrasi 12. haftada ise sadece Sorumlu Bakici Skalasinda 6zellikle

de ‘avug ici ylkama’ maddesinde istatistiksel farklilik devam etmistir (72).

Ashford ve arkadaslarinin prospektif kohort ¢alismasinda, travmatik
beyin yaralanmasi sonrasi spastisite gelisen bir hastanin ve inme sonrasi
spastisite gelisen 16 hastanin omuz kaslari ve proksimal Ust ekstremite
kaslarina (pektoralis major, biseps braki, subskapuler, Ust trapez,
brakioradiyalis, romboid, latissimus dorsi) BT-A (Dysport) enjeksiyonu
uygulanmig. Etkilenmis ekstremite giyme/giydirme, aksillayr da igeren
etkilenmis ekstremiteyi yilkama, etkilenmis ekstremiteyi kol destedine veya
yastiga dayamak gibi 3 maddeden olusan Pasif Fonksiyon Skalasinda 10
puan Uzerinden degerlendiriimis. TUm hastalarda Pasif Fonksiyon Skalasinda
16 haftalik degerlendirme surecinde tedavi dncesine gore istatistiksel anlamli
farkhlik bildirilmigtir (10) .

Caty ve arkadaslari, inme hastalarinda ust ekstremiteye BT-A
enjeksiyonunun 6zurltlik ve aktif fonksiyon Gzerine etkilerini arastirdiklar
calismada, 20 hastanin Ust ekstremitedeki spastik kaslarina (Biseps braki,
brakioradiyalis, fleksor digitorum profundus, fleksor pollisis longus, pronator
teres, fleksor karpi radiyalis) BT-A enjeksiyonu uygulamiglar.  Aktif

fonksiyonlar; parmak becerisi (Purdue Pegboard test ile degerlendirilen), el
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becerisi, maksimal kavrama glcu ve parmak ucu kavrama ile tedavi sonrasi
2. ayda degerlendiriimis. Enjeksiyon yapilan kaslarda spastisitede anlamli
azalma bildirmelerine ragmen aktif fonksiyonlarda tedavi oncesine gore
istatistiksel farkhlik bildirmemiglerdir (81).

Childers ve arkadaslari, inme sonrasi el bilegi, parmak ve dirsekte
spastisitesi olan hastalarda 3 ayri doz BT-A (Botoks) enjeksiyonu ile plasebo
enjeksiyonunu karsilastirmiglar. Biseps braki, fleksor digitorum profundus,
fleksor digitorum sublimis, fleksor karpi ulnaris, fleksor karpi radiyalis
kaslarina toplam 90 U BT-A, 180 U BT-A ve 360 U BT-A ve plasebo
enjeksiyon uygulanan 4 ayri grup olusturulmus. 91 hasta ile yapilan ¢ok
merkezli calismada FIM ile dederlendirilen fonksiyonel yetersizlikte 9 haftalik
takip suresince galismamizin sonuglarina benzer sekilde gruplar arasinda
farklilik bildirmemiglerdir (82).

Calismalarda da gosterildigi gibi BT-A enjeksiyonu ile spastisite
azalmasi pasif fonksiyonlarda iyilesmeye anlamli katkida bulunmus, ancak

aktif fonksiyonlari iyilestirmede yeterli kanit elde edilememistir.

Calismamizda BT-A enjeksiyonunun tedavi sonrasi 4 hafta suresince
omuz adduktor ve dirsek fleksor spastisitesini azaltmada etkili oldugunu
bulmamiza ragmen FBO kendine bakim bélimiinde hem grup icinde hem de
gruplar arasi degerlendirmelerde farklilik saptamadik. FBO kendine bakim
béluminde beslenme, kendine ¢eki duzen verme, banyo yapma, vucut ust
yarisini  giyinme, vucut alt yarisini  giyinme, tuvalet kullanimi
degerlendiriimektedir. Bu fonksiyonlarin yeterli dizeyde yerine getirilebilmesi
icin elin ve parmaklarin ¢ok 6nemli katkilari oldugundan sadece pektoralis
major ve biseps braki kaslarindaki spastisiteyi azaltmanin yeterli olmadigini
dusunmekteyiz. Metodolojisi geregi, ¢calismamizda enjeksiyon yapilacak kas
seciminde bireysel ihtiyaca gore tercih yapilmamasi veya tum spastik Ust
ekstremite kaslarina enjeksiyon yapilmamis olmasi ¢alismamizda anlamli
fonksiyonel iyilesme saglanamamasinin nedenleri olarak kabul edilebilir.

Ancak Ust ekstremitede bir ¢ok spastik kasa BT-A enjeksiyonu uygulamasi
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sonrasinda spastisitede azalmanin fonksiyonlari iyilestirmedigini gosteren
calismalar da mevcuttur (80,82). Bu nedenle spastisitenin azaltimasi tek
basina fonksiyonel iyilesmeyi saglayamayabilir. Yetersizlige st motor néron
lezyonlarindan kaynaklanan gugsuzlik, beceri kaybi, yorgunluk, duyusal

kayip, apraksi gibi negatif semptomlar da katkida bulunabilir.

inme sonrasi gelisen (st ekstremite spastisitesi hem aktif hem de pasif
fonksiyonel aktivitelerde kisithliga neden olup sosyal katilimi engelleyerek

yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyebilir (83).

Calismamizda yasam kalitesini SF-36 ile degerlendirdik. SF-36
acisindan grup i¢i ve gruplar arasi degerlendirmelerde istatistiksel farklilik

saptanmadi.

Caty ve arkadaslarinin inmeli hastalarda Ust ekstremitede BT-A
enjeksiyon uygulamasinin ndrolojik yetersizlik ve yasam kalitesi Uzerine
etkinligini arastirdiklari  calismada, 20 hastanin cesitli Ust ekstremite
kaslarina enjeksiyon yapilarak yasam Kkalitesi SF-36 ile degerlendiriimis,
tedavi sonrasi 2. ayda tedavi oncesine goére c¢alismamizla benzer olarak
farklilik bildirilmemistir (81).

Childers ve arkadaglarinin 3 ayri doz BT-A (Botoks) enjeksiyonu ile
plasebo enjeksiyonunu kargilagtirdiklari galismada ise diger c¢ogu
calismalarin ve calismamizin sonuglarindan farkli olarak 90 U BT-A
uygulanan grupta tedavi sonrasi 6. haftada, sosyal fonksiyonda plaseboya

gore istatistiksel anlamli farklilk saptanmistir (82).

Bergfeldt ve arkadaslari degisik etyolojik nedenli spastisitesi olan 41
hastanin (27 hasta inme, 7 hasta serebral palsi, 2 hasta travmatik beyin
yaralanmasi, 2 hasta herediter spastik parapleji) Ust ve alt ekstremitesinde
toplam 154 kasina BT-A (Botoks) enjeksiyonu uygulayarak, tedavi sonrasi

12. haftada yasam kalitesini SF-36 ile degerlendirmigler. Tum hastalarda
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fiziksel fonksiyon, fiziksel rol ve sosyal fonksiyonda tedavi sonrasi 12.
haftada istatistiksel anlaml farklilik bildirmiglerdir (84).

Crory ve arkadaslari, inme sonrasi Ust ekstremite spastisitesi gelisen
hastalarda BT-A (Dysport) enjeksiyonunun yasam kalitesini degerlendirmek
icin 96 hastay! iceren ¢ok merkezli plasebo kontrolli ¢alisma yapmislar.
Yasam kalitesi, Yasam Kalitesi Degerlendirme Olgegi kullanilarak
degerlendirmigtir. Plasebo grubundan 37 hasta, BT-A grubundan 53 hasta
calismayr tamamlamis. BT-A enjeksiyonu Ust ekstremite spastisitesini
azaltmada etkili ve guvenilir bulunmasina ragmen yasam Kkalitesinde

degisiklik olmadigi rapor edilmis (83).

Giovanneli ve arkadaslarinin yaptidi ¢calismada, spastisitesi olan multipl
sklerozlu hastalarda BT-A enjeksiyonu uygulamasi sonrasinda erken
fizyoterapi uygulamasinin etkinligi arastirilmis, 38 hasta iki gruba ayrilarak
fleksor digitorum superfisiyalis, fleksor karpi radiyalis, fleksor karpi ulnaris
tibialis anterior , gastrocnemius ve soleus kaslarina enjeksiyon yapilmistir.
Bir gruba BT-A enjeksiyonu sonrasinda, enjeksiyon yapilan kaslara gunde 40
dakika olacak sekilde 15 gun sure ile germe egzersizi, diger gruba ise
sadece BT-A enjeksiyonu uygulanmig. Tedavi sonrasi 2., 4. ve 12. haftada
Modifiye Ashworth Skalasina gore degerlendirilen spastisitede egzersiz
eklenen grupta istatistiksel olarak anlamli farkhilik bildirilmigtir. Germe
egzersizlerinin, BT-A enjeksiyonunun enjekte edildigi kasa difuzyonunu
artirmaya yardimci olarak toksinin daha etkili olmasini sagladigini

savunmuglardir (70).

Yelnik ve arkadaslarinin yaptidi calismada, plasebo enjeksiyonuna
eklenen germe egzersizi grubunda, pasif omuz abduksiyon EHA'da artma ve

omuz agrisinda azalma bildirilmigtir (73).
Calismamizda egzersize eklenen plasebo enjeksiyon grubunda,

egzersize eklenen BT-A enjeksiyon grubunda oldugu gibi aktif ve pasif omuz

abduksiyon EHA ve FM kol skalasinda artisin yanisira  aktif dirsek
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ekstansiyon kisithliginin, dirsek fleksor spastisitesinin ve pasif omuz hareket
agrisinin azaldigini saptadik. Calismamizda egzersiz programi kapsaminda
ust ekstremiteye her gin uygulanan germe egzersizleri, kas tonusunu
azaltarak ve yumusak dokuda viskoelastikiyeti artirarak bu kazanimlara
katkida bulunmus olabilir. Ancak ¢alismamizin metodolojisi dahilinde, etik
kaygilar nedeniyle germe uygulanmayan kontrol grubu olusturulmadigindan,
sonuglarimizi uyguladigimiz germe egzersizlerinin tek basina etkinligi olarak

yorumlamak dogru olmayacaktir.

Calismamizdaki hasta sayisinin az olmasi ve hastalarin daha uzun sure
takip edilmemeleri ¢calismamizin kisitliliklaridir. Daha fazla hasta sayisi ile

daha uzun sure izlemli calismalarin yapilmasi gerektigini diguinmekteyiz.

Bu sonuglar; BT-A enjeksiyonu ile spastisite ve EHA’larda ilk 4 haftada
elde edilen kazanclarin motor fonksiyonlara da yansidigini hatta artan motor
fonksiyonlarin 12. haftaya kadar devam ettigini, ancak elde edilen bu
kazanglarin kendine bakim aktivitelerine (fonksiyonel bagimsizlik) ve

hastanin yagsam kalitesine tam olarak yansimadigini dusundurmektedir.
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SONUGLAR

1. Omuz adduktoér spastisitesinde, egzersize eklenen BT-A enjeksiyon
grubunda tedavi sonrasi 2. ve 4. haftada egzersize eklenen plasebo
enjeksiyon grubuna goére istatistiksel anlamli azalma saptandi. 12. haftaya
kadar spastisite dugukligl devam etmesine ragmen egzersize eklenen

plasebo enjeksiyon grubundan istatistiksel olarak farkhlik izlenmedi.

2. Dirsek fleksor spastisitesinde tedavi sonrasi 2. haftada her iki grupta da
anlamli azalma izlendi. Egzersize eklenen BT-A enjeksiyon grubunda tedavi
sonras! 4. haftaya kadar anlamli azalma devam etmekteydi. Ancak, gruplar
aras! karsilastirmada tedavi sonrasi tUm degerlendirme sdrecinde iki grup

arasinda istatistiksel farklilik izlenmedi.

3. Aktif omuz abduksiyon eklem hareket agikligi BT-A enjeksiyon uygulanan
grupta tedavi sonrasi 2. ve 4. haftalardaki degerlendirmelerde istatistiksel
anlamli artis izlendi. Bu kazan¢ 12 haftaya kadar devam etmesine ragmen

12. haftada gruplar arasinda fark yoktu.

4. Aktif dirsek eklemi ekstansiyon kisithligi BT-A enjeksiyon uygulanan
grupta tedavi sonrasi 2. ve 4. haftalardaki degerlendirmelerde istatistiksel
anlamli azalma izlendi. Bu kazang 12 haftaya kadar devam etmesine ragmen

12. haftada gruplar arasinda fark izlenmedi.

5. Aktif omuz dis rotasyon eklem hareket acgikligi degerlendirmesinde
egzersize eklenen BT-A grubunda artis olmasina ragmen gruplar arasinda

anlamli degisiklik izlenmedi.

6. Pasif omuz abduksiyon, pasif omuz dis rotasyon eklem hareket agikhgi
degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel farkllik izlenmedi. Ancak pasif
omuz abduksiyon eklem hareket acikligi degerlerinde her iki grupta da tedavi
sonrasi ilk 4 haftada tedavi 6ncesine goére anlamli kazang saglandi, Ustelik bu

kazan¢ BT-A enjeksiyon grubunda tedavi sonrasi 12. haftaya kadar devam
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etti.

7. Pasif dirsek eklemi ekstansiyon kisithlik degerlerinde gruplar arasinda

istatistiksel farklilik izlenmedi.

8. Aktif omuz abduksiyon hareketi VAS degerlerinde gruplar arasinda

istatistiksel farklilik izlenmedi.

9. Pasif omuz abduksiyon hareketi VAS degerlerinde her iki grupta da ilk 4
haftada tedavi dncesine gore istatistiksel anlamli azalma izlendi. Bu kazang
BT-A enjeksiyon uygulanan grupta 12. haftaya kadar devam etti. Ancak

gruplar arasi degerlendirmede farkllik izlenmedi.

10. FM motor dederlendirme kol skorunda egzersize eklenen BT-A grubu

lehine 12 hafta siresince istatistiksel anlamlilik izlendi.

11. FIM kendine bakim kisminin degerlendirmesinde gruplar arasinda

istatistiksel farklilik izlenmedi.

12. SF-36 yasam Kkalitesi Olgedinde gruplar arasinda istatistiksel farklilik

izlenmedi.
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OZET

UST EKSTREMITE SPASTISITESI OLAN HEMIPLEJIK
HASTALARDA BOTULINUM TOKSIiN ENJEKSIYONUNUN UST
EKSTREMITE FONKSIYONLARI UZERINE ETKIiSi

Ozlem Sentiirk Karaca

Amag: Spastisitesi olan hemiplejik hastalarda Ust ekstremite proksimal
kaslarina Botulinum toksin enjeksiyonun Ust ekstremite fonksiyonlari Gzerine

etkilerini arastirmak.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya, pektoralis major ve biseps braki kasinda
spastisitesi olan, 21-80 yas arasi 23 inmeli hasta alindi. Hastalarin bir
grubuna randomize olarak Botulinum toksin-A (BT-A) (n=12) digerine
plasebo enjeksiyon uygulandi (n=11). Enjeksiyon yapilan kaslara ilk 10 gun
hastanede fizyoterapist esliginde, ardindan ev programi seklinde gunde bir
kez, 20 dakika sure ile germe egzersizi uygulandi. Modifiye Ashworth Skalasi
(MAS), eklem hareket acikhdr (EHA), VAS, Fugl Meyer Motor Fonksiyon
Skalasi (FM) kol boélimi, Fonksiyonel Bagimsiziik Olgegi (FBO) kendine
bakim kismi, yasam Kkalitesi Short Form-36 (SF-36) tedaviden o&nce,

tedaviden sonra 2., 4. ve 12. haftalarda degerlendirildi.

Bulgular: Botulinum toksin-A uygulanan grupta, omuz adduktor ve
dirsek fleksér MAS skoru tedavi sonrasi 2. ve 4. haftalarda tedavi 6ncesine
gore anlamli azalma, aktif omuz abduksiyon EHA'da anlamh artis
saptanirken tedavi sonrasi 12. haftada farklilik bulunmadi. Pasif omuz
abduksiyon EHA’da tedavi sonrasi 2., 4. ve 12. haftalarda tedavi 6ncesine
gore anlaml artig, aktif dirsek ekstansiyon kisithliginda ve pasif omuz
VAS’'da anlamli azalma saptandi. FM kol skorunda tedavi sonrasi 4. ve 12.

haftalarda tedavi 6ncesine gore anlamli artis saptandi.
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Plasebo uygulanan grupta, aktif ve pasif omuz abduksiyon EHA'da
tedavi sonrasi 2. ve 4. haftalarda tedavi oncesine gore anlamli artig, aktif
dirsek ekstansiyon kisitliiginda ve pasif omuz VAS'da anlamli azalma
saptanirken, tedavi sonrasi 12. haftada farkhlik bulunmadi. Dirsek fleksor
MAS skoru tedavi sonrasi 2. haftada tedavi dncesine gére anlamli azalma

saptanirken tedavi sonrasi 4. ve 12. haftalarda farklilik bulunmadi.

Gruplar arasi karsilastirmada omuz adduktér MAS skoru ve aktif dirsek
ekstansiyon kisitliiginda tedavi sonrasi 2. ve 4. haftalarda BT-A grubu lehine
anlamli azalma, aktif omuz abduksiyon EHA da anlamli artma saptanirken
tedavi sonrasi 12. haftada gruplar arasinda farkliik bulunmadi. FM kol
skorunda, BT-A grubunda tedavi sonrasi 2., 4. ve 12. haftalarda plasebo

grubuna goére anlamli artig bulundu.

Sonug: BT-A enjeksiyonu ile 4 hafta slreyle spastisite ve EHA'larda
elde edilen kazanglarin 12 hafta sire boyunca kol motor fonksiyonlara da
yansidigi ancak elde edilen bu kazanclarin fonksiyonel badimsiziigi ve

yasam kalitesini tam olarak etkilemedigi sonucuna variimigtir.
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SUMMARY

EFFECTS OF BOTULINUM TOXIN INJECTION ON UPPER LIMB
FUNCTIONS IN HEMIPLEGIC PATIENTS WITH UPPER LIMB
SPASTICITY

Ozlem Sentiirk Karaca

Purpose: To determine the effects of the injection of botulinum-toxin A
into upper limb proximal muscles on upper limb functions in hemiplegic

patients with spasticity.

Material and Methods: Twenty three stroke patients who are between
21 and 80 years old with spasticity on pectoralis major and biceps brachii
were included in the study. Botulinum toxin-A (BT-A) (n=12) was injected into
a group of patients and placebo (n=11) was injected into the other group
randomly. Stretch exercises were applied to the injected muscles for twenthy
minutes once a day firstly at the hospital with physiotherapist and then with a
home work. Modified Ashworth Scale (MAS), range of motion (ROM), visual
analog scale (VAS), upper extremity component of the Fugl-Meyer motor
assesment (FMA), the self-care component of the Functional Independence
Measure (FIM), quality of life the Short Form-36 (SF-36) were evaluated
before the treatment and at the 2", 4™ and the 12" weeks after the

treatment.

Results: In the BT-A group, while finding a significant decrease in the
shoulder adductor and elbow flexor MAS scores and a significant increase in
active shoulder abduction ROM at the 2™ and 4™ weeks after the treatment
compared to pretreatment, no significant differences were found at the 12"
week after the treatment. A significant increase was observed in passive
shoulder abduction ROM and significant decrease was observed in active
elbow extension limitation and passive shoulder VAS at the 2", 4™ and the

12" weeks after the treatment compared to pretreatment. A significant
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increase was detected in FM arm score at the 4" and the 12" weeks after the

treatment compared to the pretreatment.

In the placebo group, while finding a significant incease in the active
and passive shoulder abduction ROM and a significant decrease in the elbow
extension limitation and passive shoulder VAS at the 2" and 4™ weeks after
the treatment compared to pretreatment, no significant differences were
found at the 12" week after the treatment. A significant decrease was
detected in elbow flexor MAS score at the 2" weeks after the treatment
compared to the pretreatment but no differences were found after the 4™ and

the 12" weeks after the treatment.

While comparing the two groups, a significant decrease was detected in
shoulder adductor MAS score an active elbow extension limitation for BT-A
group and a significant increase was detected in active shoulder abduction
ROM at the 2" and 4" weeks after the treatment, but there was no significant
difference between the groups at the 12" week after the teratment. A
significant increase was found in FM arm score in BT-A group compared with

the placebo group at the 2", 4™ and the 12" weeks after the treatment.

Conclusion: It was concluded that, the improvements obtained at the
spasticity and the ROM with BT-A injection in four weeks time reflected at
arm motor functions during twelve weeks however these improvoments did

not affect the functional independence and the quality of life impressively.
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