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Ozet

Summary

Amag: Inme sonrasi omuz gusi olasilikla hemipleji sonr:

gelisen en sik komplikasyondur ve hastanin motor di-
zelme ve psikolojik dengesinin@anmasinda ters etkile-

ri vardir. Korunma yontemi ve tedavi stratejilete e-
linmustir.

Etioloji: Hemiplejide omuz grisinin gorilme sik@ina etk
eden csitli faktorler vardir; bazilar rotatokaf tendon
lezyonu, refleks sepatik distrofi, humerus ain one
veya g@agl cikisi gibi eklemle ilgkili olmalarina rgmer
bazilari ise merkezi inme sonragrial, hassaget kaybl
unilateral ihmalveya spastisite gibi nérolojik lezyonle
ili skilidir.

Korunma: Baslangicta ilk yapiimasi gereken omuzu en
pozisyona getirip 6yle tutmaktir ve omuz ve
ekstremite hareketleri cok dikkatlice yapiimahdir.

Tedavi: Agrinin sebebine g olarak pasif ve aktif hareket
onerilmelidir. flag, cerrahi vefiziksel tedavi yontemle
son yillarda gelme gosterngtir. Omuz &risi ve omu

¢ikigl olan hatalarda Fonksiyonel elektrik uyarimi inme

sonrasi erken donemde uygulgndda cikik, &r ve
hareketlenmeye yarali etkileri olglu gosterilmgtir.

Anahtar Kelimeler: inme, Omuz grisi,
Omuz gikiSpastisite,
Korunma, Tedavi,
Elektriksel uyar
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Objectives: Post-strok shoulder pain is probably the n

frequent complication in hemiplegia and has repercu

sions on motor rehabilitation and the psychologezgi-
librium of the patient. The strategies for preventiant
treatment are presented.

Aetiology: Among the various factors contributing to the gecu

rence of shoulder pain in hemiplegia, some alaae tc
the joint, such as lesion of the rotator cuffdens, refle
sympathetic dystrophy, inferior-anterior fuMation of th
head of the humerus, whereas others are relatbd toei-
rologic lesion such as central post-stroke paik tf sa-
sibility, unilateral neglect and spasticity.

Prevention: Efforts should be made from the start to kee|
shoulder in an ideal position at all times and nmee
of the shoulderrad upper limb should be carried out v
care.

Treatment: Will be aimed to the cause of pain and passi
active range of motion exercises will be encouraged

Physical, medical and surgical treatments have orgx
over the last few decades. Functional electridahda-
tion in patients with shoulder pain and subluxatign
plied early after onset of the stroke, has showrefieial
positive effects on subluxation, pain and mobilE§forts
should therefore be made to better understand dbe p
stroke sbulder pain in order to provide better outco
of rehabilitation and thus improve quality of lifer pa-
tients.

Key Words: Stroke, Shoulder pain,
Shoulder subluxation, Spatstic
Prevention, Treatment,
Electrical stimulation
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Dinya Salk orguti'ne gore, Endustriyel
Ulkelerde serebral damar hastaliklari en sik ikincibozukluklari ile sonuclanmasi nedeni ile ayni
devam ettiren zamanda

O0lim sebebidir (1). Hayatini

T Klin J PM&R 2004, 4

hastalarda

paralizi ve kognitif fonksiyon

sakathklarin en dgha sebebidir.
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Literatiirden elde edilen bilgiye gére inme geciren
hastalarin % 25'i birka¢ hafta icinde dlmektedir
(2). Kalanlarin Ugte biri tim dikkate gaen
yatalak halde kalmakta, Ucte biri tamamen
iyilesmekte kalan (cte birinin ise g#i
derecelerde fonksiyonlarinda kalici kisitlamalar
olusmaktadir. Hemipleji ile ygayanlarin yarisinda
bir kol fonksiyonunu yitirmektedir (3).inmeli
yasam maliyeti oldukca yuksektir. Ornek olarak
1990 yilinda ABD’de hasta kamaliyet 90,981
dolardir (4). Avustralya’da 1993-94 vyillarinda
hasta be maliyet 40,000 Avustralya dolaridir (5)
ve bu maliyetler komplikasyonlar goéruldikce
artmaktadir.

Inmede gorilen en sk ve oOnemli
komplikasyonlardan biri omuzgasidir ve sikig
% 34-84 arasindadir (6,7). ¥ave cinsiyete ba-
gimsiz olarak inme sonrasi ikinci haftada gortlir.
omuz &risi motor iyilgsme ve psikolojik iyilik
sonugclarl acisindan 6nemli bir faktérdir. Bu ma-
kale etiolojik faktorleri, korunma ve tedavi sece-
neklerini gézden gecirrgtir. Amag¢ durumun anla-
siimasinin sglanmasi, korunma ve tedavi se¢cenek-
lerinin gelktirilmesidir.

Etioloji

Hemiplejide omuz grisinin gérilme sik@ina
etki eden cgtli faktorler vardir; bazilar norolojik
bazilari eklem hastaliklarina @edir (Norolojik
faktorler). Moskowitz & Porter (10) kolun
traksiyonuna, brakiyal pleksus basisi veya pekiferi
sinir hasarina kh muhtemel periferik sinir
lezyonlarinin sikigina deginmislerdir. Hemiplejide
brakiyal pleksus hasari tanimlagm(1l1), cikik
olusumuna olasi etkileri belirtilngtir (12,13), an-
cak hastalarda sik oldu gosterilmenstir (14,15).

Diger sebebi ise merkezi sinir sistem meka-
nizmasidir.

Bazi olgularda omuz gaisi duysal bozukluk
ve/veya ihmal ve kognitif dgsikliklerle birlikte
olabilir. Broek ve arkaddari calgmalarinda (2)
hastalarin %74"inde kawk duysal fonksiyonlar,
Poulin ve ark. (16) ise sol taraf hemiplejilerinde
belirgin daha grili hemiplejik omuz bildirmgleri-
dir.
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Spastisite  siklikla hemiplejili  hastalarin
hipotonik dénemini takip eder vema sebebi olabi-
lir. Ek olarak st ekstremitede belirgin spastisit
fonksiyonel kullanimi olduk¢ca engellemektedir,
Ozellikle spastik antagonist istemli kas aktivitesi
karsilhk verdiginde belirgindir. Omuz kaslari birlik-
te calgarak Ust ekstremitenin i¢ rotasyon ve
adduksiyonuyla da gorevlidirler. Spastik kaslar
gerildiklerinde &rilidirlar, bu artan tendon reaksi-
yonuna b#li entesopatiyi iceren mekanizmalardan
biridir (17). Spastisite tek kma istirahatta dega-

I olabilir.

Eklemle ilgili faktorler

Artrografi ile yapilan bir capmada hemiplejili
hastalarda %33-40 oraninda rotator kaf gurhil-
dirilmigtir (18-20), ama bu ¢aima rotator kaf yir-
tig1 sikhginin hemiplejik hastalarda ayni yae
cinsteki kontrollerden fazla olmagni gdstermy-
tir. Benzer bir cahmada hemiplejik grili omuz-
larda herhangi bir tendon lezyonu gbésterengemi
fakat 30 hastanin 23'Unde adeziv kapsulit byimu
lardir (14). Bu sonuncusu omuzun tendinobursiti
sonucu olgabilir.

Hemiplejik grili omuzu olan hastalarda ref-
leks sempatik distrofi tanisi siklikla konulur. é-it
ratiirde sikig %12,5 ile %27 arasinda bildirilgai
tir 86, 21, 22). Son olarak David ve ark. (23) bu
problem icin gektirdikleri skalalari kullanarak 69
hemiplejik hastada %34 oraninda bultandir ki
bu yazarlarin ¢gguna gore 6nemli bir prognostik
faktordur. Bazen hastalarda ¢ikik ile omuiisi
arasindaki ikki karigiktir, ama bircok sebep var
gibi goérinmektedir, omuz ciginda tedavi halen
iyilestirme yontemleri ve standard bakimdir (24).
Asagl ve 6ne olan cikiklar direkt veya dolayl ola-
rak griya neden olabilirler. Acik olarak tek bulgu
agr1 oldugunda omuz c¢iigini ekarte etmek oldukca
zordur. Cikiklar hareket arglnda (ROM) kisitla-
ma yaparak fonksiyonel dizelmeyi gizleyebilir
veya Onleyebilir, boylelikle sakatlik artar. Omuz
cikiklarl nérovaskuler ve kas iskelet yapilarin ge-
rilmesi yoluyla dger grili durumlara katkida bu-
lunur ve boylece rotator kafta hareketsizlik ve
atrofi gelsimine yol acar. Cikik ile ani gekn
omuz &risi arasinda (6, 25) olgu kadar
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hemiplejik hastalarda gorilen gair hastaliklarla  aralgini en Ust seviyeye c¢ikartmak yararlidir. Bu-
cikik arasinda korelasyon olglu distndldr (2, 3,  nunla birlikte her tirli cabaya gaen klinikte bu

14,15,24). komplikasyon halen gézlenebilmektedir.
Radyolojik incelemeler erken deise ve tek- .
. . . Tedavi
rarlayan dgerlendirmeler sayesinde problemin . . o
Tedavi ger biliniyorsa nedene yoénelik olma-

degisiminin takibine imkan verir. Birgok teknik
tanimlanmgtir (20, 25-27). Ug boyutlu X ray veya
bilgisayarli hesaplamalar gibi ggtis teknikler
klinik ile iyi korelasyon gdstermektedir (28, 29).
En basit ve kullanilabilir teknik dn-arka plan rad-
yografilerdir, ama hastaya pozisyon verirken 6zel
dikkat gosterilmelidir. (Tercihen ayakta veya kol
desteksiz oturur pozisyonda) (25-27).

lidir.

Norolojik Faktorler
Santral inme sonrasgasl: Santral inme son-
rasi @risi: Santral kokenli inme sonragirahasta-
larin %8’inde goérulir ve omuzgalarinin bir kis-
mini olwturur (35). CSPS’de néropatikgalarda
kullanilan klasik oral ilaglar kullanilir. Selektif
Son olarak anjina pektoris, kirik, humerusiba seratonin geri alinimini inhibe edenler halen tar-

veya glenoid kaviteye bir metastaz olay! giliedi  tismali olmalarina rgmen, amitriptilin  veya
durumlarda ozellikle erken dénemde hatirlanmali- nortriptilin ~ gibi  trisiklik antidepresanlar ve

dir. antikonvulzanlarin  (karbamazepin, gabapentin,
klonazepam, ve fenitoin) yararli olglu gosteril-
Korunma mistir (36, 37).

Baslangicta Ust ekstremitenin iyi pozisyonda
tutulmasina gayret edilmelidir. Ust ekstremitenin
hareketi ve omuz icin ROM dikkatle uygulanmali-
dir. Balangicta hersire bakimi da 6zel dikkat
gerektirir. Terapistler hemiplejili st ekstrensie
olan hastalarin bakimi konusunda aile fertlerini ve
hastane personelini bilgilendirmelidir (30-32).

No6ropatik gri varliginda opioid kullanimi ku-
ral dgi degildir. Ketamin, N-methyl-D-aspartat
antagonisti kullaniimaktadir (38). Hasta bu ilaglar
kullanirken yararl etkilerinin yan etkilerden sanr
ortaya ¢ikacg@ konusunda uyariimahdir. Maalesef
CSPS halen tedaviye direnglidir.

Hasta oturur duruma gefdinde ve yataktan Hemineglect (ihmal)
tekerlekli sandalyeye gegti donemde Ust Genellikle inme sonrasi ilk haftada ortaya ¢I-
ekstremitenin iyi pozisyonunu devam ettirmek kar ve giderek azalir. Omuziasi ile birlikteligi
onemlidir. Yastikla kolun elevasyonu sadece yu- bildirilmistir ancak (hemineglect) kaybolduktan
musak dokularin gerilmesinden kaginmayi veya tstsonra da devam edebilmektedir (2, 16). Hastanin
ekstremitenin asiimasini gieayni zamanda omu- dikkatini diger ekstremiteye ¢cekerek hareket uyari-
zun ari ve kolun 6deminden kacinmak icin omu- lari vererek yapilan rehabilitasyon hemineglect’in
zun da@ru pozisyonda kalmasini dagéar. Teker-  azaltimasinda faydali olabilir. Prada ve Talli9®)3
lekli sandalye kullanicilari igin kullanilan kollta  sinirli sayidaki hastada dikkatigam tarafa ceke-
lasi humerus kanin iyi pozisyonda kalmasini rek diger Ust ekstremiteye elektrik uyarilari vegmi
sagglar. Ambulasyon sirasinda flask hemiplejik lerdir. Tedavi doneminde daha hizli daha hizli bir
hastada Quwenaller ve ark’nin (6) vegeti yazar-  gelisme tespit edilmgtir. Cochrane yayinlarinda son

larin (33,34) gostergi omuz askisi kullanilmali- zamanlarda yapilan bir ¢ghada inme sonrasi ih-
dir. mal Uzerinde kognitif rehabilitasyon uygulagmi

hastalarin performans ve ndrofizyolojik testlerinde
gelisme kaydedilmesine gmen genel etkisi yetersiz
bulunmutur (40). Ginumuizde duysal kayip tedavisi
hayal kiriklgidir.

Bir kez spastisite ortaya ¢ikarsa bu omuz aski-
si omuz ve kol kaslari arasinda Klinik olarak
addiksiyon i¢ rotasyon,ile dirsek fleksiyonu ile
gorinen dengesizlik yo6ninden kontrendikedir.
Uygun egzersizler vegaisiz fonksiyonel hareket
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Tablo 1. Fonksiyonel elektrik uyarimi dénemleri- lastirmalari, spastisiteyi azaltmalari nedeniyle ol-

nin ozellikleri dukca vyayginlgmaktadir (48). Fenol lokal

anestezikler gibi hizli ve geri donebilen blokaj
Seri ilk ikinci Uglinci etkisi yapar (49), ve aksonal dejenerasyon ve
iEfe (dak) D_kd?? Dkd?? D_kd%ot demyelinizasyon (izerine uzun siireli etkileri vardir

m Bitazik | Bifask | Bifasik (50, 51). Alkol farkir etkilidir. Fenol gibi parai

Frekans(Hz) 8 40 1 yapmaz ve kas atrofisine yol agmaz fakat kas
uyari zamani (_s) 350 350 350 fibrillerinde nekroz yapmadan gamma sinir lifleri-
Kasilma orani 15 15 15

(acik:kapalt) ne etki eder (54-56). Periferik ve kas i¢i nekrozu

bir veya daha cok Urlnleriyle olmasinagmaen
Botilinium-A tipi toksin (BTX-A)'in kas i¢i uygu-
lamalarisimdilerde kullaniimaktadir. BTX-A néro-
o muskuler kayakta asetilkolin salinimini  bloke

. Spastisite ederek kas aktivasyonunu zayiflatir (57-59). Bu

Inme sonrasi spastisite oldukga yaygindir. Ka-yony ile ilgili literaturii gozden gegirgiimizde Van
¢inilmaz olmamasina gmen omuz grisinin sik  Kyjik ve ark. (60) uygun hastalarda ve seciimi
bir sebebidir. Son yillarda genel ve bdlgesel amaglarda inme sonrasi gel spastisitede BTX-
spastisitenin fizik, ilag ve cerrahi tedavileri old A uygulamasinin énemini vurgulagtr. Hense ve
ca gelgmistir (41). Fizik yontemler sicak ve ok ark. (61) inme sonrasi spastik tist ekstremitede
uygulamalar gibi, elektriksel uyari, Bobath yonte- erken BTX-A ile birlikte elektriksel uyariminin
mi, bazi ilaglar (42) kas spastisitesini zamandein  sineriistik etkileri oldgu yoniinde kanitlar bulng
azaltacaklardir. Ozellikle santral sinir sistemi |g¢qr.

(CNS) tzerine etkili oldukea genyelpazede ilac- Sinir cerrahisi ginimizde spastisite tedavi-

lar kullanilabilir (43). . ) . o
sinde dger non invaziv tedavilerin karisiz oldu-

Tizanidin  alfa-2 agonistidir ve spinal ve sy sinirli sayidaki olguda kullaniimaktadir. Dorsal
supraspinal bolgeye etki eder, bdylece hem spinalizotomi bolgesel spastisiteyi azaltmak icin uygu-
hem de beyinsel SpaStiSitede etkl|ldll‘ Ol’a| b&MDf |anm$t|r. Bu tekn|k daha t|t|z ve karmm teknik-
GABA-B reseptor agonistidir ve spinal kaynakll |er olan dorsal kék gigi zone-otomy (Drezotomy)
spastisitede  endikedir. Dantrolen sarkoplazmik tekniklerinden gefimistir (62, 63). lyatrojenik yan
retikulumdan kalsiyum salinimini inhibe eder, bu etkiler (bunlarin arasinda lemniscal duyu azalmasi)
nedenle SSS ginda etkilidir. Beyinsel kaynakll  g|dukca siktir ve hastalar arasinda %70 arasinda
spastisitede de bir miktar yararli etkileri vardir tanimlanmgtir (64).

Slj)hNimf”; klg'::ﬁ:ldi?epgt:g)’i\(?fltiegng? Daha bolgesel spastisitede periferik norotomi
g ¢ ' PIOT v apilabilir. Etkileri ilk olarak etkilenen sinir jsa-

blokéri olan diazepamin kullanimi gunimizde ;. . A -
cok sayidaki yan etkileri (6rnek: sedasyon, gUgsUz-tme anestetik blokaja gore gl_a-«rlﬁhdwnebnw. Bu

I0k) nedeniyle oldukca azalgtir. Buna rgmen
g6zden kacirilmamasi gereken bir ilactir, oldukca
gucli antispastik bir ajandir ve ozellikle spinal
kaynakli spastisitede etkilidir (45).

invaziv bir teknik intratekal baklofen (ITB) uygu-
lamasidir. Bu deri altina yest&rilen programlana-
bilir pompa yardimi ile infiizyogeklinde uygula-
nir ve bazi olgularda kullanilabilir. Alt ekstremit
Gunimizde kannabinoidler heldrehem de  spastisitesinde daha cok tercih edilmesirgnen,
spastisite i¢in 0zellikle hastalar tarafindan debla st ekstremite spastisitesinde ilk uygulanacak te-
tercih edilmektedir. Bununla birlikte gergek dene- qavi olmamalidir (65-67). Serebral-palsi’li cocuk-
meleri baarisizdir (46, 47). Alkol ve fenol gibi |arda iist ekstremite spastisitesi ITB ve DREZ-
norolitik ajanlarin fokal spastisite tedavisindd-ku otomy birlikte kullanilarak bgari ile azaltilmgtir
lanimlari eklem hareket argini artirmalari, kolay- (68). Spinal kordun dorsal siitununa elektrik uya-

28 T Klin FTR 2004, 4



HEMIPLEJ GERI DONUSUNDE OMUZ AGRISI: FONKSYONEL ELEKTRIKSEL UYARIMI VE DIGER TEDAVILERIN... Hubert VUAGNAT ve Ark.

Tablo 2. Fonksiyonel elektriksel uyari tedav iginde Geneva Universite Tip Hastanesi Fiziksel
(FES), 1 ve 2 yil sonra benzer sonuglar. Tip ve Rehabilitasyon béliminde takip edilen 256
hemiplejik hasta bu ¢amaya alinmgtir. Hastalar

FES grubu Kontrol grubu  hemiplejik omuzlarina FES tedavisi alacak ve

iglr?;lzm 2;?2 (n;sss) kontrol grubu olacalgekilde gruplara ayrilnatir.
Cikikta azalma(%) 78.9* 58.6 FES tedavisi ticari Medi-Compex_elektrik
Motor hareketlerde yenilenme(%)  82.5* 60.3 stimulatord ile, Tablo 1'deki gibi programlanarak
*p_0.05*p_0.01. uygulanmstir. Hastalar giinde 2 saat FES seansi

takip eden 3 ayrgsablonda haftada 5 gun ve top-
lam 5 hafta tedavi gordiiki yillik takip sonrasi

nmi caitli sonuclarda bganli bulunmgtur ve ~ Sonuclar FES grubunda daha olumiuydigriAve

bazen bir tedavi secegieolabilir (69, 70). cikikta maksimum iyilgme, slrpriz olarak mot_or
duzelme FES grubunda altinci ayda go6zlendi. Bu
Eklem ile ilgili nedenler sonuclar 12 ayin sonunda biraz daha gyile goz-
Bunlar oldukca yaygindir. lenmis (Tablo 2) ve 24 ay sonunda iyilik durumu
devam ettirmgtir. FES grubunda c¢ikikta belirgin
Rotator kaf tendon lezyonlari gerileme oldgu kadar Ust ekstremitedéreda ve

rotator kaf tendon lezyonlari fizik tedavi ve fonksiyonlarin geri gelmesinde de belirgin igHe
bazi durumlarda lokal steroid enjeksiyonlarindan me olmasi FES'in erken tedavide etkili ofgunu
fayda gorebilirler (71). Bunlar tendinit ve kapsul gostermgtir. Calsmada FES’in ¢gtlendiriimesi
icin de kullanilabilir. Lokal ultrason ve bazi skca farkl grup kas liflerinin ve onu takip eden ygi
uygulamalarin (kisa dalga, sicak paket) yararliliflerin toplanmasina yardimci olmbu vesile ile
oldugu bildirilmistir. omuz kaslari uzunffunda arty olmustur.

Bu sonuclar FES'in sadecgrave ¢ikik icin
degil fonksiyonlarin hizli iyilgmesinde de yardim-
¢l oldygunu kuvvetle dgiindirmittr. Bazi yazar-

Karmasik bir hastaliktir ve tedavisi hi¢c kolay de- lar (78,79). FES'in etkingil konusunda ayni bulgu-
gildir. Bununla birlikte hastalarin ganda ilk  |an bulmylardir. Son zamanlarda yapilanska

semptomdan hemen sonra erken tedavi edilirsd?!l ¢@lsmada perkutan kas i¢i noromuskuler elekt-
prognoz iyidir. riksel uyari tedavisinin uygulanabiligini arastir-
Kalsitoninle ile birlikte veya tek kana (74) miglar hemiplejili hastalarda omuz cgkive grida
. ya C daha onceki sonuclari onaylafardir (24). Bu
oral steroid (72) ve non-steroid anti-inflamatuar o . .
(32, 73) ilaglara ek olarak ROM uygulamasi ve pozitif sonuglar FES ile erken tedaviskeman has-

hareket teknikleri ile rehabilitasyon secilecekaed talarda gorulme.:.k'.[.e |ken'3 kronik d9r]emdek| hasta-

- larda faydali gordlmergiir (80). Disuk frekansh

vidir (75). L . . .

transkitandz  elektriksel  sinir  uyarisi  Ust

Omuz c¢ikgi ekstremitede @inin ve motor fonksiyonlarinda
Hemiplejide omuz c¢ilg icin yeterli tedavi iyilesme yonunde vyararl etkileri ispatlanytr.

yontemi olmamasi nedeniyle bu problemin ¢6zimu (81-83).

icin néromiskuler elektriksel uyarimi atalmaya

baslanmstir. 1994 yilinda Faghri ve ark. (76) Tartisma ve Sonug

hemiplejik hastalarda omuz cgkive omuz &ri- Omuz  @nsi hemiplejinin - en  sik

sinda fonksiyonel elektriksel uyari tedavisinin komplikasyonlarindan biridir. grinin siddetini

etkinligini tanimlamgtir. Bu umut verici preliminer ~ olmasi hastalardaganin balangigtaki nérolojik

calsmanin sonuglari bazi durumlarda ilerde kulla- olay! takip eden en ©Onemli harap edici

nilabileceini gostermitir  (77). Son birka¢ yil  komplikasyon olmasini gmistir. Omuz &risi

Refleks sempatik distrofi
Refleks sempatik distrofjimdilerde bélgesel
agri sendromunun icinde derlendiriimektedir.
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cok caitlidir ve sebebi ortaya koymak genellikle
zordur. Daha sik olarak cok etken olaya gadilir

ve problem multifaktdryel patolojiye sahip gorin-
mektedir ki bu omuzun anatomik yapi ve fonksi-
yonel olarak oldukca karrgk yapisina bgidir.
Duzgin, zorlamaksizin ve omuz skginin tam
hareketi, glenohumera vestili diger eklemlerin
senkronize hareketini gerektirir. Bunun icin néro-
lojik olay ve anatomik defektte gismez bir kbir-
ligi gerekecektir. Omuzgusina neden olan bizim
anladgimiz faktorler dginda hemipleji strecinde
gelisen dinamik olaylar da gtinulmelidir. Ornek
olarak, Joynt (84) vyakin zamanda omuzda
subakromial bdélgenin g Uretebilecgini ileri
surmitar.

Batin bunlara ek olarak, hemiplejide omuz

agrisina sebep olabilecek faktorler spastik faz de-

gismedikce teghis edilemezler. Spastisite sadece
kendisi &r1 olusturmaz, dger faktérleri de etkiler
ve grida kofaktér olabilir. Spastisitede tedavi
sadece gyl ve kas tonusunu azaltmak amach
olmamali ayni zamanda fonksiyonlarin geli
yenilenmesi ve bakici sikintisini azaltici yénde
olmahdir (6).

Spastisite ile birlikte omuz c¢ifa kendisi igin
sebebe gerek olmasa dgriga neden olan en sik
faktorlerdir. Apacik gézukmektedir ki ¢ikik uzadi-

gl zaman potansiyel hasar buyimekte ve kronik;.

fazda tedavi daha da zagtaaktadir (78).

Ik tedavi korunma olmalidir. Buna giaen
klinik gbzlemler &ril omuz yine de goérilmekte-
dir.

Cssitli tedaviler uygulanabilir.ideal olarak,
basari semptoma yol acan sebebin ortaya konmasi
na bgldir. Bu her zaman mUmkin gi&dir ve
bazen ampirik tedavi dnerilir. Zou ve glvenilir
klinik kriterler gelitiriimelidir. Uygun egzersizle-
rin roll Uzerinde durulmyur (85-87), tedavi son-

rasi egzersizlere devam etmeyen hastalarda daht-

fazla omuz grisi bildirilmistir.

Tedavi modelleri arasinda g# secenekler
bulunmaktadir. Son zamanlarda ilk kez Faghri ve
ark. (76) FES'i tanimlarglardir; FES omuz gi-
sinda azalma, 6zellikle omuz gilnda ve sakatlik-
larin azaltilmasinda ve son olarak motor fonksi-
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yonlarda argta oOnemli bir rol oynamaktadir.
Chantraine ve ark. (77) bu tedavinin yaratir
ve etkinligini buyldk bir hasta grubunda gwla-
mistir. FES'in etkinlgi diger yazarlar tarafindan da
onaylanmgtir (24, 78).

Bununla birlikte tmit verici bu ¢almalar gibi,
Hemiplejili hastalarda omuzgasinin dgal yapi-
sini daha iyi anlamaya yarayacak ileri gakalara
ihtiyac vardir. Omuz gisi mekanizmasi kadar
FES'in hemiplejik hastalardaga, sakatlik, ve
motor fonksiyonlar tzerindeki pozitif etkileri daha
iyi tanimlanmalidir (89).
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