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°/sn Derece/saniye

nv Mikrovolt

Aks Akselerometre

amp Amplitiid

ark. Arkadaslar1

Ash Ashworth

Bak. Bakiniz

Bf-LLR Biceps femoris uzun latansh yanit
Bf-MLR Biceps femoris orta latansli yanit
Bf-SLR Biceps femoris kisa latansli yanit
d/sn Saniyede devir sayisi

DTR Derin Tendon Refleksi

EMG Elektromyografi

f frekans (d/sn)

FRA Fleksor refleks afferentleri

Hz Hertz (frekans Hz ile gosterilir, saniyede tekrarlama sayisi)
KHz KiloHertz

lat Latans

MAS Modifiye Ashworth Skalasi

ms Milisaniye

N Olgu sayis1

NG. Normal kontrol grubu insan

Ps Pendulum sayis1

RG. Rijidite grubu

S.S. Standart Sapma

SG. Spastisite grubu

t Ekstansiyon siiresi (ms)

T amp Patella T refleksi amplitiidii (uV)

T lat Patella T refleksi latans1 (ms)
UPDRS Unified Parkinson's Disease Rating Scale
x1 Ik pendulumun ekstansiyon ag1s1 ( °)
x1/x2 Ik séniim orani

x2 Ikinci pendulumun ekstansiyon agis1 ( ©)
x2/x1 2. sOniim orani

y Yaltkaya parametresi

(0] Anlik agisal hiz (°/sn)

02 Ikinci pendulumun anlik agisal hizi (°/sn)
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1. GIRIS VE AMAC

Norologlarmn, klinik muayenede en biiyiikk yardimcisi olan, santral ve periferik sinir
sistemi hakkinda bir bakista fikir edinmesini saglayan tendon refleksleri; klinik agidan
yeterli bir sekilde tanimlanamamistir ve sadece aragsiz gozlem ile bu tanimi biitiin
genisligince yapmanin imkani da yoktur.

Literatirde bu konuyla ilgili ¢ok sayida calisma vardir. Ancak, kanimizca, bu
calismalar eksiktir. Ornegin rijidite, spastisitt ve normal durumlarda tendon refleksi
parametrelerinin tespiti oldukca azdir ve bu licli arasinda kiyaslamalar daha 6nce derli toplu
olarak Tiirk¢ce kaynaklar i¢cinde once Prof.Dr. Korkut YALTKAYA’nin 1971 yilindaki
calismasinda ele alinmustir (1).

Ayni anlamda olmamakla birlikte, toniis ile tendon refleksi birbirini tamamlar ve
karsilikli iligki i¢indedir. Toniisiin ve tendon refleksinin derecesinin gama motor noron
lizerinden ayarlanmasi, bu iliskiyi bir yerde bir biriyle iliskilendirmektedir (2).

Spastisite {ist motor noéron lezyonu sonrasi gelisen bir hareket bozuklugudur.
Ekstremite kaslarinin hareket hizina bagh tonus artisidir ve dolayisiyla hastalarin giinliik
yasam iglevlerini etkiler. Beyin ve spinal korddaki lezyonlar nedeniyle gelistigi i¢in oldukga
yaygin bir hastaliktir.

Idiopatik Parkinson hastalig1 klinik olarak istirahat tremoru, rijidite ve bradikinezi ile
karakterize progresif seyirli norodejeneratif bir hastalik olarak tanimlanir. Parkinson
hastalig1 esas olarak klinikopatolojik bir tanimlamadir.

Bu calismada monosinaptik bir refleks olan Patella T refleksinin elektrofizyolojik
ozellikleri ile bu refleks sirasinda diz ekleminin hareket Ozelliklerinden (kineziyolojik
ozelliklerinden) yararlanarak spastisite ve rijiditedeki degisim tanimlanmistir. Akselerometre
ile patella refleks yanitinin baslama zamani ve de goniometrik bir yaklasimla refleks
sirasinda eklem ag1 degisikligi ve agisal hizi Ol¢lilmiistiir. Daha 6nce Korkut Yaltkaya’nin
gelistirdigi refleksin agisal hizinin hareketin frekansina boliimiiyle elde edilen deger kas
tonusunun  degerlendirilmesinde  kullanilmistir.  Yaltkaya, Lance’mn  spastisite
tanimlamasindan 6nce yaptig1 ve halen degerini korudugunu diisiindiigiimiiz ¢alismasinda

“uzanim degistiricisini” kullanmistir. Bu yontemde ayagin hareketi nedeniyle bu harekete



bagimli ¢alisan yaydaki diren¢ degisiminden yararlanilarak hareket analizi yapilmistir ki bu,
dolayli bir yontem araciligi ile agisal ve konumsal degisimin izlenmesidir. Artik ayni1 amagla
dogrudan Olclimler yapmak miimkiindiir ve boylesi yontemlerle kolay ve saglikli
degerlendirmeler yapilabilir.

Spastik hastalar spinal ve serebral kokenlilerden se¢ilmis, rijidite grubu da idiopatik
Parkinson hastalarindan secilmistir. Spastik hastalar Ashworth 6l¢egine gore ve Parkinson
hastalart da UPDRS motor semptomlar rijidite skalasma gore 4 gruba ayrilmis, bu
klasifikasyonlara gore kinesiyolojik parametre ile ilgili kaslardaki ge¢ latansli yanitlar

incelenmistir.



2. GENEL BiLGIiLER

2.1. Refleks

Refleksi; bir duygu organinin stimiilasyonuyla beliren, degisken olmayan, motor cevap
seklinde tanimlamak mimkiindiir (3). Refleks olay1 istemsizdir, fakat her zaman bilingsiz
degildir.

Santral sinir sisteminin gesitli seviyelerinde yer alan refleksleri, izole fenomenler
olmaktan kurtararak bir biitiin halinde ele almak i¢in, sistemin ana 6zelliklerini bozmayan
genellemelere gitmek zorunlulugu vardir.

Canlilarda ve makinelerde “kontrol ve karsilikli bilgi aligverisi” seklinde tanimlanan

kontrol teorisini bu konuya uygulamak miimkiindiir (4).

bozucua etla

Hata L
Karsilastinc dedektirii

clas

cikarma kontrol sistemi toplama kontrol edilen

sistem

(zeri besleme

Sekil 2.1. Kontrol sistemi genel 6zellikleri.

Sekil 2.1°de, “feed-back”lerle c¢alisan (sonucun sebebe etkisi) bir kontrol sisteminin

ozellikleri gosterilmistir.



Calismamizda, proprioseptif fazik spinal refleklerden patella tendon refleksinin normal
kisilerde, spastisitede ve rijiditede degisen ozellikleri degerlendirilmege ¢aligilmistir.

Bu boliimde, once, kontrol sistemi genel prensiplerine uyacak sekilde tendon refleksi
kontrol sistemi sematize edilecek; tendon refleksini inhibe ve fasilite eden diger fizyolojik

etkenlerin Uizerinde kisaca durulacaktir.

2.1.1. Tendon refleksi

Monosinaptik veya proprioseptif refleksler de denilen tendon refleksinin spesifik
uyarani kasa uygulanan kisa siireli ve ani bir germedir (5). Siirenin kisa olmas1 gerilmege
duyarli olan kas i¢i reseptorlerinde (kas igcikleri, “muscle spindle”) simultane desarjlara yol
acarak senkronize bir impulsun refleks merkezine varmasina ve motor ndronlarm da
simultane desarjina sebep olur. Germe uzun siireli olarak uygulanirsa, motor ndron desarj
frekansinda degigsme olmaz, istirahat durumundaki motor ndronlarin aktivasyona girme olay1
belirir: belirli bir motor iinite, uygulanan giice belirli bir yere kadar karsi koyar; artan
ihtiyac1 ise diger motor tiniteler faaliyete gecerek karsilamaga calisir (6-9).

Ana cizgileri, spesifik ve yeterli bir stimulusun, pozitif afferent - efferent baglantisi ile
gergeklestirdigi motor akt olan tendon refleksi, bu tanimiyla ossilasyona hemen gegmege
hazir bir sistemdir (10). Sistemi stabilize bir duruma getirmek, hareket ve postiiriin temel tas1
olarak kullanmak i¢in etkili bir kontrol mekanizmasi gerekir.

Germe refleksleri baslica fazik ve tonik olmak tizere iki ¢esittir. Germe seklindeki bir
harekete cevap olarak gelisen kas kasilmasi ve direng¢ fazik germe refleksini olusturur.
Klinikte muayene edilen tendon refleksleri fazik germe refleksinin bir gostergesidir. Buna
karsin hareket tamamlandiktan sonra siirdiiriilen pasif germeye cevap olarak olusan kas
kasilmas1 ise tonik germe refleksini olusturur. Bu iki refleks “tonik germe refleksinin

dinamik ve statik bigimleri” terimi ile de ifade edilir.

2.1.2. Tendon refleksinin spinal ve supraspinal kontrolii
Tendon refleksinin kontrol sistemi, Sekil 2.1°deki kontrol sistemi genel 6zelliklerine

uyacak bicimde; Sekil 2.2°de gosterilmistir.
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Sekil 2.2. Tendon refleksi kontrol sistemi.

a)Tendon refleksinin spinal kontrolii

Refleks olaymin proprioseptorii olan kas igciginin afferentleri ortalama 12 p ¢apidaki
grup la sinir lifleriyle, 6 p capindaki grup II lifleridir. Birinciler daha ¢ok niiklear ¢anta
(nuclear bag), ikinciler de niiklear zincir (nuclear chain) liflerini gevrelerler. Kas igciginin
efferent innervasyonu da iki ayrt fonksiyonel ve morfolojik tipe ayrlir: gama plaklar1 ve
gama “trail”leri. Birinciler dinamik, ikinciler ise statik olarak fonksiyonerdirler. Ia liflerinin
kas gerilmesi sirasinda dinamik duyarligini arttiran sinir lifleri genellikle niiklear ¢anta; kas
boyundaki degisikligi koruyabilmek i¢in grup II afferentlerin duyarligini artiran lifler de
niiklear zincir liflerinde bulunan gama lifleridir. Kasa siniizoidal bir germe uygulandiginda,
dinamik komponentin desarjlar1 gerilmenin arttig1 siirece artar, gerilmenin azaldig siirece ise
sessiz kalir. Statik komponent ise, gerilmenin biitlin azalip ¢ogalmalarin1 desarj
frekansindaki paralel azalip ¢ogalmalarla yakindan izler (11).
noronlara getirir. Bu sinaps homonim ve heteronim sinerjist kasta eksitator 6zelliktedir (12).
Yani, impuls, alfa motor ndron postsinaptik membraninda depolarizasyon yaparak eksitator

.....

EPSP’ler arasinda 2 mm’ye kadar olan kas gerilmeleri i¢in linearite vardir. Bunun iistiindeki



gerilmelerde, afferent ¢ikis frekansini artirmasina ragmen, alfa motor ndronun ortaya ¢ikan
yeni etkilerle 6zelligi degistiginden linearite bozulmaktadir.

Gerek alfa gerekse de gama motor ndronlar1 supraspinal kontrolle birlikte, cesitli
reseptorlerden gelen afferent impulslarin da etkisi altindadir (12). Bu afferentlerin baslicalari
sunlardir: kil hareketi, dokunma ve deri basinci, kas basmct (grup III), kas gerginligi statik
reseptorleri (grup II). Bunlara kisaca fleksor refleks afferentleri (FRA) denilmektedir (14).
FRA’leri, homonim ekstansor motor ndron iizerinde presinaptik inhibisyona yol agmaktadir
(presinaptik depolarizasyon) (15).

FRA’lerinin bu etki disinda Ia afferentlerindeki primer afferent depolarizasyonu
azaltmak, grup II liflerini inhibe etmek gibi 6zellikleri de vardir (16). Renshaw hiicrelerinin
antidromik impulslari, Golgi tendon organlart (Ib lifleri) ve antagonistik kas Ia lifleri ise
homonim kas efferentinde postsinaptik inhibisyon yapar (postsinaptik hiperpolarizasyon)
(17).

Fleksor refleksler spastisite halinde siddetlenir ve cilt veya karigik lifler igeren
sinirlerin  elektriksel uyarilmasi ile incelenebilirler. Ornegin alfa motor ndronlarm
uyarilabilirlik derecesinin bir dlciitii olan H refleks, spastisite halinde antigraviter bir kas
olan soleus kasinin yanisira bunun antagonisti anterior tibial kasta da alinabilir. Anterior
tibial kasm gerilmesi bu kastan alman H refleksin amplitiidiinii artirir, soleus kasmnm
gerilmesi ise ondan elde edilen H refleksin amplitiidiinii azaltir. Ayrica spastisite halinde
kuadriseps kasinin gerilmesi sirasinda direng, belirli bir kas uzunluguna erisildiginde aniden
ortadan kalkar ve “sustali ¢aki fenomeni” ortaya ¢ikar. Sustali ¢aki cevabmin esigi
asildiginda kas nispeten veya tamamiyle hipotonik hale gecer ve eger spastik hastanin
bacaklar1 yataktan sarkar durumda iken patella refleksi muayene edilir ise pandiiler cevap
goriilebilir. Uyluk arka grup (hamstring) kaslarda ise bunun tam aksi bir etki sézkonusudur.
Bu fleksor kas grubu gerildiginde kasin gosterdigi direng kasin uzunlugu ile dogru orantil
olarak artar. Bu refleks etki kastaki gerilme devam ettikge siirer. Tiim bu bulgular {ist
merkezlerin inhibitor etkisinden kurtulan fleksor refleks kavramini desteklemektedir. “sustali
caki belirtisinin” olusumundan golgi tendon organlarnin da sorumlu olabilecegi ileri

stiriilmiistiir (52).
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Sekil 2.3. Spinal seviyede ekstansor refleks regiilasyonu.

Afferent bir desarj ile belirli bir kasin motor néronu eksite oldugunda, antagonistik kasi
innerve eden motor noronlar ayni afferent desarj ile inhibe olurlar seklinde tanimlanan
resiprokal innervasyon; multisinaptik refleks arkinda ipsilateral taraf ile kontrlateral taraf
arasinda birbirine zit etkidedir (18). Sekil 2.3’de spinal seviyedeki ekstansor refleks

regiilasyonu resiprokal innervasyona gore degerlendirilerek gosterilmistir.
Siralanan anatomik ve fizyolojik iliskileri, kontrol teorisi terimleri ile agiklarsak:

Gama sinyalindeki bir artis, ayni kas boyunu koruyarak kas igciklerindeki desarjin
frekansmi artirir (pozitif “feed-back”). Igciklerdeki frekans artmasi alfa motor néronlara
etkiler (pozitif “feed-back™). Alfa motor ndronlar ise kasin kasilmasina yol agarak igcik
afferent desarjin1 azaltir (negatif “feed-back™). Boylece, igcikler gama kontrol sinyalinden
onceki desarj frekansina donmiis olur. Demek ki, gama ve alfa sistemleri kas boyuna ve kas
boyu ile ilgili olan kas gerginligine etkilidirler. Iki sistem arasindaki farklar sunlardir: Alfa
yolu hizlidir. Gama yolu iizerinde ise gama efferent, affrent, alfa efferent sinapslart vardir.

Dolayisiyla bu yol daha yavastir. Gama sinyali gelmeden ve kas kasildiktan sonra igcik



desarjlar1 ayni frekanstadir: gama sinyali desarjlarda dengeli durum yaratir. Alfa sinyali ise
igcikleri esik alt1 etkileyebilecegi gibi, igcikleri satiirasyona da sokabilir (19,20,21).

Renshaw hiicreleri ve golgi tendon organlari, kontrol sisteminde negatif “feed-back”
saglarlar. Bu negatif etkiler olmasaydi sdyle bir durum ortaya ¢ikabilirdi: kas1 germek igcik
desarjini arttirarak kasin boyunun kisalmasina yol agacak, daha fazla germe yine desarjda
artma ve kasda daha fazla kisalmaya sebep olacak ve bu boylece siiriip giderek kasin harap
olmasina, ya da tendonun kopmasima yol agacakti. Halbuki kas gerildik¢e tendon organi
desarji da artacagindan ve bu impulslarin alfa motor noron iizerindeki etkisi inhibitor
oldugundan kasm gerginligi ve boy kisalmasi belirli bir yerde kalacaktir. Renshaw hiicreleri
de bu etkiye yardimci oldugu gibi, kiigiik distorsiyonlara engel olmalar1 bakimindan da
fonksiyoneldirler (22).

Kasin boyundaki degisiklik eklemde harekete yol agar. Eklem reseptorleri eklem
hareketi hakkinda sensorimotor kortekse bilgi verir. Gelen bilgi ile yapilmasi gereken
kiyaslanir aradaki fark inen yollar aracilig: ile alt merkezlere iletilir. Boylece, alt merkezler
eklem hareketini talimata daha uygun bir sekilde diizeltmege calisir (23).

Spinal seviyedeki refleks regiilasyonu, sayilanlarin disinda bazi diger ek ndronal
mekanizmalarla da saglanir: Bunlardan biri ekstremiteler arasi ilgidir. Schiff-Sherrington
fenomeni afferent yolu kaldirilmis ekstremitenin, afferentleri saglam olan ekstremiteden
gelen impulslar ile kontrol edildigini gostermektedir (24). Resiprokal innervasyon disinda
diisliniilmesi gereken bu etki, ekstansor afferentlerin kontrlateral ekstansorlere inhibisyon
yapmasi ve list ekstremite ile alt ekstremiteler arasinda bu iligkinin iki yonlii islemesidir.

Alfa ve gama motor ndronlarin beraberce eksitasyona ve inhibisyona ugradigi
durumlar vardir (Magnus de Kleijn refleksi). Bu bulgu alfa ve gama motor ndronlar arasinda

baglantilar bulundugunu gostermektedir (25).

b) Tendon reflekslerinin supraspinal kontrolii
Spinal seviyede kontrolii gereken ve enformasyon alinan kisimlar alfa motor noron,
Renshaw hiicreleri, igcik afferentleri ve FRA’lerdir. Supraspinal kontrolii saglayan inen

yollar ve bu sistemlerin birbirleriyle olan iliskileri Sekil 2.4’te gosterilmistir.



Spastik hastalarda istemli veya postiiral kas kasilmalar sirasinda Renshaw hiicrelerinin
supraspinal kontroliin de muhtemelen bir bozukluk vardir ve aktif hareket sirasinda Renshaw
inhibisyonunda azalma olur. Ancak istirahat sirasinda Renshaw aktivitesi normaldir (43).

Tractus corticospinalis (piramidal yol): piramidal impulslar fleksor kaslari aktive,
ekstansor kaslar ise inhibe ederler (26). Piramidal yolun eksitator etkisi FRA ve Ia Ib gibi
afferent sistemlerin motor nérona olan transmisyonunun artmasiyla gerceklesir. Bu etki daha
cok alfa motor noronlar {izerinedir. Bununla beraber alfa motor ndronlarla birlikte gama
motor ndronlar da beraberce aktivasyona gecebilir. Alfa-gama fasilitasyonunun resiprokal
ozellikte oldugu belirtilmektedir. Alfa motor néronlarda fasilitasyon yapan piramidal lifler
kiiglik capli olanlardir (ortalama 1 p).

Mediiller piramidin izole lezyonlar1 izole lezyonlar1 sonucunda parezi, derin tendon
reflekslerinde azalma, hipotoni, fleksor kaginma refleksleri (6rn. Babinski) delili ortaya
cikar. Piramidal lezyonlarda ortaya cikan hiperrefleksinin muhtemelen motor ndron
uyarilabilirligi ve kasin gerilmeye olan direncini kontrol eden diger motor yollarin lezyonu

sonucu olustugu diistiniilmiistir.
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Tractus rubrospinalis: Cesitli kortikal ve subkortikal yapilarla baglanan N. Ruber,
spinal refleksler iizerine tractus rubrospinalis araciligr ile dogrudan dogruya ve N.
Olivaris’de role yaparak tractus olivospinalis araciligi ile de dolayli sekilde etkiler (27). N.
Ruber’in fleksér motor noronlar tizerindeki etkisi eksitatér, ekstansor motor ndéronlar
tizerindeki etkisi ise inhibitor olarak kabul edilmekteydi ise de sonradan yapilan arastirmalar
bu durumun tam tersinin de mevcut oldugunu ve rubrospinal traktiislerin dinamik motor
noronlar1 eksite, statik motor noronlar ise inhibe ettigini gostermektedir (28). Ayrica,
rubrospinal tractus refleksinin afferent yollarini (inhibitor veya eksitator etkileri) da fasilite
etmektedir.

Tractus Reticulospinalis: Formatio reticularis’in caudal-ventromedial olarak yerlesim
gosteren ve Magoun tarafindan “bulber inhibitdr merkez” denilen kismi serebral korteksin
supresor alanlarindan lifler alir. Bu bdlgenin stimiilasyonlarispinal refleksler ve korteks
tarafindan baglatilan hareketler lizerinde inhibisyon yapar (30). Retikiiler ndronlar arasinda
bulunan retikiilospinal ndronlarin bir kismi1 direkt kontrol altindadir. Bu direkt yolun disinda,
supresOr kortikal alanlar, bazal ganglionlar yoluyla da formatio reticularis’i etkiler.
Serebellum’un inhibitér yollarn da formatio reticularis’in inhibitér pargasina role
yapmaktadir. Formatio reticularis’in lateral ve rostral kisimlari, spinal refleksleri ve korteks
tarafindan baglatilan hareketleri fasilite eder. Reticulospinal fasilitator yol medulla
spinalis’de lateral funiculus’un dorsal kisminda, inhibitor yol ise yine lateral funiculus’un
orta ve On kisminda bulunmaktadir. Formatio reticularis’in inhibitdér alanlarinmn
stimulasyonu, fleksor refleks afferentlerinin ve Ib afferentlerinin uyarttig1r inhibitor ve
eksitator sinaptik etkileri deprese ederek fleksiyon refleksi inhibisyonu yapmaktadir. Daha
etkili stimiilasyonlar ise primer afferent depolarizasyonuna yol agarak, spinal refleksleri
inhibe eder. Formatio reticularis’in fasilitator alanlarindan inen lifler ekstansér motor
noronlan fasilite eder ve bu fasilitator etkilerin bir kismi1 globus pallidus’dan gelir. Bu
bakimdan fasilitator reticulospinal yolun ekstrapiramidal aktiviteler gosterdigi ileri siiriiliir.

Insanda kortikospinal yolun kas tonusu iizerindeki etkisi azdir, ancak
kortikoretikiilospinal yollar kortikospinal yol ile ¢ok yakin komsu oldugu i¢in olusan
lezyonlar hemen herzaman ikisini birlikte etkiler. Kortikoretikiilospinal lifler motor néronlar

lizerinde tonik inhibitdér etki olustururlar. Bu nedenle insanlarda {ist motor ndron
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lezyonlarinda kortikoretikiilospinal yolun dengeleyici etkisi ortadan kalkinca motor
noronlarda hiperaktivite ortaya ¢ikar ve sonugta kas tonusu ile tendon refleksleri siddetlenir
(42).

Serebellum: Serebellar korteksin stimiilasyonu, inhibisyon, derin nukleuslarinin
stimiilasyonu ise fasilitasyon ile sonuclanir. Bu bakimdan, serebellum’un alfa ve gama
motor ndronlar iizerindeki etkisinin hem fasilitasyon hem de inhibisyon oldugunu séylemek
mimkiindiir (28). Ancak normal serebellar aktivite gama fasilitasyonu, alfa inhibisyonu
seklinde kabul edilir. Inhibisyonun seviyesi, fasilitasyonun seviyesinden daha yiiksek ve
etkilidir. Serebellum’un ekstrapiramidal sistem ile iligkisi N. Olivarius ve N. Dentatus
araciligiyladur.

Serebellum, alfa ve gama motor noéronlarm aktivitesini kontrolden baska Renshaw
hiicrelerindeki antidromik desarj1 regiile edici etkiye de sahiptir. Ayrica, serebellar korteks,
fusimotor afferent tonik desarjlar1 da aktive eder.

Tractus vestibulospinalis: Ekstansor motor noronlart fasilitator olarak etkileyen bu
yolun bir kismini asagida sozii edilecek olan Ia afferentlerinin baslattigi yol meydana getirir.
Daha genis yer kaplayan somatotopik organize lifleri ise serebellar vermis ile N. Fastigii’den
gelerek Deiters’in lateral vestibiiler ¢ekirdeginde role yapan lifler baglatir. Labirentler ise
ayn1 sekilde ipsilateral ekstansor fasilitasyonu yapmakla birlikte kontrlateral inhibisyon da
yapmaktadirlar (28).

Resiprokal inhibisyondan sorumlu Ia ara noéronlar oncelikle kortikospinal, daha az
oranda da rubro ve vestibulospinal yollar tarafindan kontrol edilirler. Bir piramidal lezyon
sonucunda kortikospinal yolun fasilitator etkisi ortadan kalktiginda sézkonusu mekanizma
etkinligini yitirir ve bir kas grubunun segici kasilmasi giiclesir.

Ekstrapiramidal sistem: Tractus rubrospinalis, tractus olivospinalis, tractus
reticulospinalis ekstrapiramidal efferentlerle beslenen inen yollardir. Bazal ganglionlarin
fonksiyonlari, ¢esitli diizenleyici etkilerinin katkisi icinde degerlendirilebilir. Genel olarak
globus pallidus alfa motor néron aktivasyonuna, gama noron inhibisyonuna yol agar (28).
Ekstrapiramidal sistem ile yakin ilgisi olan talamus (ventrolateral nukleus) ve substantia
nigra’nin stimiilasyonlar1 da ayni1 sonuca yol agmaktadir. Bu sonuncu yap1 gama liflerinin

hizli santral innervasyonunu saglar. Parkinson hastaliginda substantia nigra dejenerasyonu
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sonucunda bazal ganglionlar tizerindeki dizginleyici dopaminerjik etki ortadan kalkar ve bu
yapilarin beyin korteksi ve retikiiler yapilar ile olan baglantilar1 hiperaktif konuma geger.
Sonugta pozitif belirtiler olarak nitelenenen tremor ve kas tonusu artist ortaya ¢ikar.

Spino-bulbo-Spinal yol: Dorsal spinocerebellar tractus boyunca yiikselen impulslar
serebellar kortekse ve Deiters nukleusuna gegerek vestibulospinal yol ile ekstansér motor
noronlarda EPSP’ler meydana getirir. Yolun baslangi¢ kismini grup Ia lifleri olusturmakta
ve bu afferentler sayilan yerler disinda serebral motor ve duygu korteksine de projekte
olmaktadirlar. Spino-bulbo-spinal uzun kavis, hem ekstansor kas afferentlerinde hem de alfa
motor noronlarda fasilitasyon yapmakta ve kas igciginin durumunu ist yapilara
bildirmektedir.

Fleksor refleks cevap bulbospinal yollarin etkisi altindadir ve deserebrasyon rijiditesi
halinde olusan refleks cevabin isglevi tiimiiyle tersine donebilir. Bu durumda fleksor
refleksler ve grup II afferent lifleri ile merkeze ulasan uyarilar deserebre durumu belirleyen
ekstansor kas kasilmasini giliclendirirler. Fleksor refleksleri kontrol eden dorsal
retikiilospinal yol medulla spinaliste, dorsolateral kadranda seyreder. Bu yolu da igine alan
lezyonlar deserebre durumun ekstansor rijiditesini, grup II afferentlerin ve muhtemelen daha
ince afferent liflerin ekstansiyonu inhibe edici etkisini serbest birakarak sustali caki
fenomenine, yani spastisiteye doniistiirebilirler. Fleksor refleks afferentlerinin kontrol disina
citkmasi paraplejik hastalarda fleksor spazmlarin olusumuna yol agar.

Supraspinal yollarin inhibitor etkilerini subtantia gelatinosa aracilig ile yaptig1 da ileri
efferentlerin; subtantia gelatinosa’da sonlandig1r ve bdylece bu alanin cornu posterior’da

bulunan ara noronlara inhibisyon yaptig1 bildirilmektedir.

2.1.3. Tendon refleksini inhibe ve fasilite eden diger etkenler

Bu fizyolojik etkenlerin baslicalar1 vibrasyon, istemli hareket, deri stimiilasyonu ve
uykudur.

Efektor kasa veya tendonuna vibrasyon uygulanildiginda tonik ve fazik refleks
mekanizmalarinda farkli etkiler meydana gelir. Yiiksek frekansli vibrasyon, istirahat

halindeki kasta selektif olarak Ia affererentlerini uyartir bunlar da polisinaptik yollar ile tonik
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motor noronlart eksite ederek tonik kontraksiyonlara yol agar (29). Vibrasyonun
uygulanildig: siirece tonik kontraksiyon olsun veya olmasin tendon refleksi ve “H refleksi”
deprese olmaktadir. Vibrasyonun fazik motor néron aktivitesini merkezi bir mekanizma ile
deprese ettigi sanilmaktadir (29).

Spastisite varliginda, motor noronlarin aksine, tonik vibrasyon refleksinin olumunda
s0z sahibi ara ndronlarda uyarilabilme ve refleks cevabin siddeti azalir. Ayrica titresim etkisi
ile olusan monosinaptik refleks inhibisyonu da spastik hastalarda azalmistir. Parkinson
hastalarinda ise bu islev normal diizeydedir (44).

Efektor kasin istemli olarak hafif veya orta siddetteki eforu, tendon reflekslerinin ve
polisinaptik reflekslerin esigini diisiiriir (30). Istemli aktivite, motor ndronlarda eksitabilite
degisikligine yol agarak etkili olmaktadir. Efor daha da artirilirsalb afferentlerine giiglii bir
stimulus saglanacagindan otojenik inhibisyon ortaya g¢ikacak, ayrica aktif motor iinitelerin
refleks cevaba katilamamalari olay1 goriilecektir (31). Hastanin dikkatini bagka yone ¢eken
kolaylastirict manevralar (Jendrassik manevrasi gibi) normallerde refleks cevabi fasilite eder
(32). Fasilitasyon, fusimotor duyarliligin artmasiyla birlikte alfa motor ndron
potansiyalizasyonunun da sonucudur (33). Gii¢lendirici manevra ile olusan afferent desarjlar
bir supraspinal seviyede kesintiye ugradiktan sonra heniiz bilinmeyen bir yol ile incelenen
tendon refleksi ile ilgili seviyedeki motor nukleusu etkilerler. Piramidal yol hastaliginda
Jendrassik manevrast ile ilgili yolun islevinin bozulmadig1 gosterilmistir (41).

Hayvanlarda efektor kas tizerindeki derinin uyarilmasiyla gama ve alfa motor
noronlarin fasilite oldugu, fakat yine ipsilateral ekstremitede diger deri alanlarnin
uyarilmasiyla ise inhibisyonun meydana geldigi gosterilmistir. insanlarda ise refleks cevabin
fazik sathasinda fasilitasyon olmamaktadir. Ancak, diger deri alanlarmin stimiilasyonu,
refleks cevapta degisiklige yol agar (34).

Uykuda, senkronizasyon sathasinda, reflekslerde fazik inhibisyon; desenkronizasyon
sathasinda ise tonik inhibisyon olmaktadir (35). Uykuda, grup II deri sinirlerinin yavas
frekansta stimiilasyonu refleks veya spontan kas aktivitesinin kismen veya tamamen ortadan
kalkmasma yol acar. Deri afferentlerinin  stimiilasyonu elektroensefalografik
senkronizasyona da sebep olmakta ve refleks aktivitenin azalmasi belki de senkronize

uykunun ortaya ¢ikmasia bagli olmaktadir (37).
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Spastisite varliginda uzun latansh refleksler (long latency reflexes) siklikla azalmuis,
hatta kaybolmustur (95). Bu refleksler yalnizca kaslarin aktif kasilma sirasinda gerilmesi ile
piramidal yol aktivitesi sonucu ortaya ¢ikan bu reflekslerin bazi spastik hastalarda ve
ozellikle Parkinson hastaliginda tonus artigina katkida bulunduklarn disiiniillmektedir. Ancak
mikronorografi tekniginin kullanildigi ¢alismalar spastisite varliginda Ia afferent
desarjlarinda artis olmadigin1 gostermis ve bu goriisii cliritmistir. Ayni sekilde
parkinsonien rijiditenin de gama motor ndron hiperaktivitesi sonucu olusmadig
gosterilmistir. Ozet olarak spastisite varliginda, yapilan refleksolojik calismalara gore,
myotatik refleks arki ve motor néronlarda hipereksitabilite, ¢esitli ara ndronlarda (6zellikle
presinaptik inhibisyon, la fasilitatdr ara néron ve resiprokal inhibisyondan sorumlu ara
ndron) hipoeksitabilite s6z konusudur.

Spastisite halinde kisa gecikmeli refleks artisinin tonus artisi ile orantili oldugu 6ne
stiriilmiisse de hiperrefleksi ve spastisite artigi arasinda sabit bir iligki olmadig1 saptanmistir.
Spastisite ve tendon refleksleri artisininkas igciklerinin duyarliligini artiran gama sistem
aktivitesinin siddetlenmesine bagli oldugu goriisii birgok arastirict tarafindan kabul
gOrmustur.

Kapsula interna ve cevresindeki lezyonlarda ortaya g¢ikan klinik tabloda, lezyonun
oldugu seviyenin altinda kalan mekanizmalarin ekstansér kas gruplarinin fasilitasyonu
dogrultusunda etki gosterdiklerini diisiindiirmektedir. Bu durumda ekstansor kaslarin Ia
liflerinin daha giiclii olan aktivitesi fleksor motor noronlar iizerinde giiglii resiprokal Ia
inhibisyonu olusturur ve fleksor sistem iizerindeki disinhibisyon sonucu serbest kalan fleksor

aktiviteyi baski altina alir (45).

2.2.Tonus

Tanmu: ik kez 1838’de MUELLER tarafindan kullanilan tonus terimi bugiin belirli bir
postiirii olusturan kaslarin kasili olma diizeyi ve bir ekstremitenin pasif hareketlere karsi
gosterdigi direng olarak tanimlanmaktadir (36).

Tonus Bozukluklari: Klinik pratikte karsilagilan tonus bozukluklari hipotoni ve

hipertoni ana bagliklar altinda incelenebilir.
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Hipotoni: Hipotoni bir kasin normal seklinde goriiniir bir degisiklik, bir ekstremitenin
postiiriiniin  degismesi, palpasyon ile farkedilebilen kas yumusakligi, ekstremitelerin
eklemleri ¢evresinde asirt gerilebilmesi ve muayene sirasinda ekstremitenin sallanmasi
sonucu goriilen asir1 salmim hareketi (ballotman) ile karakterizedir. Hipotoni serebellar
sendromlarda goriildiigii gibi jeneralize veya spinal kesiyi ya da bir serebrovaskiiler olay1
takiben erken donemde goriildiigii gibi belirli bir viicut bolgesinde sinirlt olabilir. Hipotoni
postiiral duyumun ileri derecede bozuldugu tabes gibi hastaliklarda ve 2. motor néron
lezyonlarinda da goriiliir (37).

Hipertoni: Hipertoni pasif hareketlere karsi gosterilen direncin asir1 artmasi ile
karakterizedir. Paratonia (veya Gegenhalten), spastisite, rijidite, deserebrasyon rijiditesi,
distoni ve atetoz durumlarinda goriilen hipertoni, tetani, tetanus, myokimi, myotoni,
fizyolojik kontraktiir, spinal hipertoni ve “stifffman sendromu” gibi hipertoninin
goriilebildigi hastaliklarin ¢esitliligi, sdzkonusu patolojinin ne kadar genis bir hastalik
spektrumuna yayildigmin en belirgin gostergesidir.

Normal Tonusun Olusum Mekanizmasi: 5 Hz’in altinda bir frekans ile asenkron olarak
uyarilan ¢ok sayidaki ekstrafiizal kas lifinin kontraksiyonlarinin toplami sonucunda pek fazla
degiskenlik gostermeyen bir total kuvvet olusur. Bu kuvvetin amplitiidii uyariin ortalama
frekansi ile orantili olarak degisir. Cok sayida ekstrafiizal kas lifinin kasilmalarinin bilesimi
sonucunda olusan ve hareket olusturmayan bu gerilim ndrofizyologlar tarafindan “ Tonus”
olarak adlandirilmistir. Yasayan bir organizmadaki tiim kaslar boyle bir tonusa sahiptir.
Istirahat halindeki bir ekstremitede dahi motor sinirler diisiik frekansta uyarilmaktadir (38).

Westphal Fenomeni:” Kisaltma reaksiyonu” olarak da isimlendirilen bu fenomen bir
kasin pasif olarak kisaltilmasi sirasinda kasilmasi halidir. Parkinson hastalifinda, atetoid
istemsiz hareketler ile karakterize durumlarda ve huzursuz saglikli insanlarda goriilen bu
fenomen tonik germe reflekslerinin tersi olup onun gibi statik ve fazik komponentleri vardir.
ileri siiriilmiigse de fleksor kaslarin yanisira ekstansor kaslarda da goriilmesi bu goriisii
cliriitmiistiir. Bu cevabin olusumundan Ib liflerinin sorumlu olmasi daha olast goriilmekte,

ancak mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir (39,40).
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2.3. Ge¢ Latansh Refleksler

Istirahat halinde bir kasin gerilmesi ile ortaya c¢ikan tek refleks cevap kisa latansh
monosinaptik bir refleks cevaptir. Daha uzun gecikmeyi takiben ortaya ¢ikan refleksler ise
“ge¢ latansl refleksler” olarak isimlendirilmistir.

Geg latansli refleks cevaplar ise yalnizca bir kasin aktif kasilma sirasinda bir dig
miidahale ile gerilmesi sonucunda ortaya cikarlar. Insanlarda bilek kaslari iizerinde yapilan
caligmalarda siirdiiriilen bir aktif postiiriin beklenmedik sekilde bozulmasi sirasinda 3 kas
aktivitesi cevabinin ortaya ¢iktigi gorilmiistiir. M1, M2 ve M3 olarak isimlendirilen bu
aktivite gruplarindan M1 spinal monosinaptik mekanizmalara, M2 ve M3 de muhtemelen
transkortikal germe refleksi ile ilgili uzun latansli otomatik cevaplara baglanmigtir. Daha
sonra primatlarda ele yonelik kortikomotondron projeksiyonlarmin zenginligi gézoniine
alinarak bagparmagin distal falanksmin fleksiyon hareketi ayni sekilde incelenmistir. Bu
calismalarda sirasiyla 22 ms. latansl bir spinal monosinaptik cevap, 40-45 ms. latansh ve
postiiriin istemli olarak siirdiiriilmesi ¢cabasindan diisiik derecede etkilenen ikinci bir cevap
ve ayn1 ¢cabadan daha ¢ok etkilenen 90 ms. latansl {iciincii bir cevap elde edilmistir. Ikinci
cevap Marsden tarafindan “otomatik uzun latansli gerilme refleksi” olarak isimlendirilmekte,
ticiincli cevabin da M3 cevabi oldugu disiiniilmektedir. Proprioseptif uyarilara karsi gelisen
istemli tepkinin zamaninin gorsel ve dokunma ile ilgili uyarilara karsi olusan tepki
zamanindan ¢ok daha kisa oldugu bilinmektedir. Ancak fleksor pollisis longus kasi i¢in bu
tepkinin uyaridan en erken 110 ms. sonra ortaya ¢iktig1 gézoniine alinir ise, M2 ve M3
cevaplarinin otomatik, fakat istemli olarak kismen kontrol edilebilen cevaplar oldugu
distiniilebilir. M1, M2 ve M3 cevaplart Hughlings Jackson’in kas gerilmesine tepki olarak
olusan EMG cevaplarinin en fazla otomatik olandan en az otomatik olana dogru bir sira
icinde belirmesi goriisii ile uyumlu goriinmektedir (46).

Uzun latansh refleks cevaplarin olusumunda ikinci bir olasilik ise bu cevaplarin spinal
yerlesimli multisinaptik bir devrenin aktivasyonu sonucunda ortaya ¢ikmalaridir. Deserebre
kedilerde, insanlardaki uzun latanshi refleks cevaplara benzer zaman dilimlerinde refleks
EMG aktivitesinin oldugunun gosterilmesi bu iddiayr desteklemektedir. Soleus kasmnda
yapilan bu ¢aligmalarda minimal 30 ms. siireli bir dizi elektriksel uyariy1 takiben, yaklasik

160 ms. latansli olarak beliren siiregen EMG aktivitesi saptanmistir. Bu goriise gore olusan
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Ia afferent desarjlar medulla spinaliste bir ara néron devresini aktive etmekte ve siiregen
bicimde geri tepen bir aktivite olusturarak soleus motor ndron havuzunu uyarmaktadir.

Marsden’e gore, halen iizerinde tartisma olsa da insanda belirli kaslarda kasilma
sirasinda kasin gerilmesine tepki olarak ortaya ¢ikan uzun latansli cevaplar otomatik refleks
cevaplardir ve bilinen spinal devrelerle agiklanamazlar (46).

Bir ekstremitenin hareketi sirasinda bu harekete karsi olusan giicler ayrintilari ile
tahmin edilemezler. Dis sartlara uyum gosterecek bir motor programin ayarlanmast i¢in daha
once ayrintilar ile incelenen bir afferent feedback’e gereksinim vardir. Dig sartlar ile iligkili
tahminler yaklasik olarak dogru oldugunda uzun latansli germe refleksi mekanizmasi
otomatik olarak motor programi ayarlar ve dis etkilerin olusturdugu engellerin etkisini
azaltir. Bu refleks cevaplarin giicii yalnizca gerilme sirasinda kasin aktif kasilma derecesi ve
germenin mekanik 6zellikleri ile ilgilidir. Bir tiir kazang¢ kontrolii mekanizmasina sahip olan
bu refleksler kasin uzunlugundaki birka¢ mikrometrelik degisikliklere dahi duyarhidirlar dis
miidahalenin siddeti belirli bir diizeyin iistiinde olur ise doygunluga ulasirlar. Dis etkilerin
giicli tahmin edilenin Otesinde veya sozkonusu refleks cevaplarin doygunluk diizeyinin
iistiinde ise hareketin hedefine ulasabilmesi i¢in bilingli miidahalenin katkis1 gerekir (46).
kullanan ve insan eli hareketlerinin kontrolii i¢in maksimum 6lgiide gelisen bu transkortikal

germe refleksi mekanizmasi, hareketin olusumuna énemli ve giiglii bir katkida bulunur (46).

2.4. Germe Refleksi

Pasif hareketle uyarilan germe refleksinin mekanizmasi: pasif hareketle uyarilan germe
refleksi spastisite 6l¢timii i¢in H ve T refleksine kiyasla ¢ok kompleks bir metot olup dnemli
bir reflekstir. Kisa siireli kas kontraksiyonu, siniizoidal hareketler ve eklem rotasyonu ile
uyarilir. Kuramsal olarak, germe refleksi herhangi bir kasda uyarilabilir, fakat literatiirde
incelenen eklemler ayak bilegi, diz ve el bilegidir. Bununla beraber Kamper ve Rymer’in
yaptig1 calismada metakarpofalangeal eklemin rotasyonuyla ekstrinsik parmak kaslarinda
germe refleksini uyarmiglardir.

Ayak dorsifleksorlerine hafifce temas edilerek ayak bilegini hareket ettirme ve

dolayisiyla germe kas aktivitesinde 3 pik’e yol agar (M1, M2 ve M3). ilk pik M1 kisa
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latansli germe refleksin (SLR) karsiligidir. Latanst 30-50 ms olarak bulunmustur. Ia
afferentlerinden orijin alan monosinaptik bir refleks olup kas reseptor aktivitesini de yansitir.
M1 yaniti M2 ve M3’e gore ¢ok daha fazla arastirmaya konu olmustur. Yiizeyel EMG’de
orijin alir. Ancak intrinsik el kaslarinda bu yanitin olusmasinda grup la affrentlerinin de
kismi rolii vardir. Bu 2. pik genellikle M2 olarak bilinir, orta latansh refleks (MLR) veya
uzun latansh refleksin erken komponenti olarak da tarif edilebilir. EMG’deki son
defleksiyon, germenin uzun latansli yaniti, M3, tonik germe refleksi veya uzun latansl
germe refleksinin ge¢ komponenti (LLR) olarak adlandirilir. Birgok hipotez 6ne siiriilmiis
olmasina ragmen tonik germe refleksinin orijini pek agik degildir. Supraspinal yol, long-loop
transkortikal yol, polisinaptik spinal veya ardarda gelen monosinaptik spinal refleksler (kas
kas eklem ve kutandz reseptdrlerin stimiilasyonla aktive edilmesine bagl duysal inputlarin
etkisini akla getirir. Bugiin i¢in LLR’nin esas olarak transkortikal bir refleks olduguna
inanilmaktadir.

Germe refleksi yanitlart sinir sistemi hastaliklarinin  teshisi, izlemi ve
derecelendirilmesinde destekleyici bilgi saglar. Germe refleksi arastirmalari spastisite ve iist
motor ndron hastaliklarinin kantifikasyonu ve siirecin izleminde anlamlidir. Fazik ve tonik
germe refleksleri hastaliklardaki eksite veya inhibe olan yollar1 anlamamizi saglar. Tonik
germe refleksi kas tonusuna katki saglar. Fazik germe refleksi kisa latanshidir.

Germe refleksinin hizi. Saglikli kisiler ve Parkinson hastalarinda germe refleksi rampa
hiz1 3007sn, spastik hastalarda 5007sn’dir. Inmeli hastalarda ayak bilegi hareket hiz1 20
°/sn’den ¢ok oldugunda germe refleksi uyarilabir. Uzun latansl refleksler i¢in germe hizi ve
amplitiid biiytikligii arasindaki iliski ¢ok farklidir.

Spastisitede germe refleksi: Germe refleksinin artmasi spastisitenin Onemli bir
ozelligidir.

Germe refleksi latansi: Ayak bilegi fleksorlerinde germe refleksinin normal latans
degerleri M1 20-50 ms, M2 80-100 ms, M3 i¢in 100 ms’den uzundur. El bilegi ve diz
fleksorlerinde M1 15-25 ms, M2 30-65 ms, M3 65 ms’den sonra gozlenen yanitlardir. Asil

SLR latans1 hemiparetik kisilerde kontrollere kiyasla azalmistir. Bununla birlikte Toft ve
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arkadaslar1 ayak bilegi fleksorlerinde germe refleksi latansinin spastik hastalarda 45 ms ve
saglikli kontrollerde 44 ms oldugunu gosterdiler. Germe refleksinin piki spastiklerde 58,6
ms’de saglikli kisilere kiyasla (56,2 ms) hafif uzun bulundu.

Cody ve arkadaslar1 23 spastik ve 22 saglikli bireyde germe ve vibrasyonda kisa ve
uzun latansh yanitlarn ¢alisti. Germe kosulunda spastik kisilerde uzun latanshi yanitlar
gecikmis olarak buldular (50 ms sonra). Vibrasyon kosulunda hem saglikli, hem de
spastiklerde germe refleksinin uzun latansli komponentini belirgin azalmis buldular.

Germe refleksi amplitiidii: Toft ve arkadaslart saghkli kisilerle spastikleri
karsilastirdiklarinda germe refleksi amplitiidiinii biiyiik buldular. M2/M3 oranimi ya azalmis
buldular ya da hi¢ bulamadilar. M2/M3 yanitindaki bu amplitiid depresyonu spastiklerde
motor ndronal diren¢ ve diger inhibitér mekanizmalarla agiklanabilir. Vaskiiler hemiplejili
hastalarda etkilenen ekstremitede kas tonusu ve germe refleksi amplitiidiinde artis gosterildi.
Yine Shorman ve Norton iist motor noron hastaligi olan hastalarda biceps brachii ve
brakioradialiste germe refleksinin biiyiikliigiinii calistilar ve arttigini gosterdiler.

Germe refleksi/M orani: Spastiklerde SLR amplitiidii artmis ve M yanit1 amplitidii
stabil kalmistir. Bu yiizden bu oran artmistir.

Germe refleksinin siiresi: Spastiklerde anlamli artis bulunmus.

Germe refleksi thresholdu literatiirde baslangic agisi olarak gegmektedir. Spastik
hemiparezili kisilerde (15,5+7,8°) saglikli kisilere kiyasla (30,1+4,7°) belirgin diisiik
bulunmustur (30).

2.5. Pendulum Testi

Pendulum testi ilk olarak Wartenberg tarafindan 1951 yilinda Parkinson hastalarinda
alt ekstremitedeki hipertoniyi degerlendirmek igin basit ve gilivenilir bir test olarak
tanimlandi. Daha sonra 1964°te Schwab iist motor ndron hastaliklarinda tonus degisikligini
degerlendirmek i¢in kullandi. Pendulum testi, spastisiteyi alt ekstremitenin sallanma fazi
sirasinda dizin a¢1 oranlarinin hesaplamasiyla degerlendirir. Pendulum testi normal, rijit ve
spastik hastalarda eksikliklerine ragmen spastik tonusun pratik ve tekrarl 6l¢iimiinii yapmak
icin olusturulmustur. Test objektiftir, uygulamasi kolaydir ve rehabilitasyonda etkili bir

Ol¢iim metodudur ancak sadece hamstring ve kuadriseps kas gruplarinin spastisitesini olger.
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Hareket ekstremitenin viskoelastik elementleri tarafindan engellenirken diz eklemindeki
hareket elektrogonyometre ile hareket orani takometre yardimiyla degerlendirilir. Sallanan
eksremiteyi degerlendiren en basit yaklasim eklem agismin potansiyometre ile dl¢limiidiir.
Goniometreler videoteyp kayitlart ve izokinetik dinamometre gibi bagka Olgiim aletleri
kullanilarak da uygulanabilir. Schwap pendulum testinde izokinetik ekipman olmadan
ekstremitenin salinimlarint skorlamistir. Bu skorlar normali ifade eden sifir degeri ile

ekstremitenin maksimum rijit oldugu dort degeri arasinda degismektedir.

2.6. Parkinson Hastahg

Parkinson hastalig1 olan insanlarin en sik yakindiklan belirtiler hareket bozuklugu ile
ilgili olanlardir. Bu belirti ve bulgularin baslicalar1 bradikinezi, tremor, rijidite ve postiiral
bozukluklardir. Bu belirtilerden tremor ve rijidite Parkinson hastaligimin “pozitif”
bulgularidir ve bu patolojik degisiklikler muhtemelen beynin bir bdlgesinin bozuklugu
sonucunda saglam olan beyin bolgelerinde inhibisyonun kalkmasina bagli ortaya ¢ikarlar.
Bu pozitif belirtiler 6zgiin olarak bazal ganglion islev bozukluguna bagli degillerdir ve
talamotomiye iyi cevap verirler. Buna karsin postiiral bozukluk ve bradikinezi “negatif”
belirtiler olup daha 6zgiin olarak bazal ganglionlarin islev bozuklugu ile iligkilidirler ve

talamotomiye yanit vermezler (47).

Bradikinezi

Hipokinezi (hareketin fakirligi) ve akinezi(hareket yapilamamasi)den farkli olan
bradikinezi hareketin yavaslamasini ifade eder. Bradikinezi Parkinson hastaliginda bazal
ganglion islev bozuklugunun en 6zgiin belirtisidir. Bir hareketin baslatilmasinin gecikmesi
veya uygulanmasmin yavaslamasi seklinde ortaya ¢ikabilir. Bradikinezinin diger 6zellikleri
stiregelmekte olan bir hareketin durdurulmasinin gecikmesi, ardisira hareketlerinin
amplitiidiiniin ve hizinin diigmesi, aralikli olarak ortaya ¢ikabilen hareketsizlik veya
“donma” ve es zaman veya sirali hareketlerin yapilamamasidir (48).

Bradikinezinin en agir sekli tam hareketsizlik olan akinezidir. “Donma” olarak da ifade

edilen bu durum saniyeler, dakikalar veya saatler boyu siirebilir ve en ¢ok ylirliyilisiin
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baslatilmasi sirasinda belirlidir (“baslama tereddiidii”’). Bu durum levodopa ve diger
antiparkinsonien ilaglara pek cevapl degildir (49, 50).

Parkinson hastalarinda kisa balistik (hizl1)) onkol fleksiyonu sirasinda birbirine
antagonist kaslardaki EMG kayitlart incelenmis ve bradikinezinin en 6zgiin 6zelliginin
balistik bir hareketin baslatilabilmesi ve siirdiiriilmesi i¢in gerekli hiz ve giicli saglayacak
kas gruplarinin aktivasyonunun yapilamamasi oldugu goriilmiistiir (51).

Parkinson hastalarinda yapilan diger bir c¢alismada ise hastaligim baslangig
donemlerinde tenar, hipotenar, soleus ve ekstansor dijitorum brevis kaslarinda islevsel motor
iinite sayisinda azalma oldugu, daha sonraki donemlerde diizelme veya agirlasma olmadigi
gorilmistiir (52).

Hareket bozuklugu ile paralellik gosteren tonik ve fazik kas tniteleri aktivasyon
bozuklugu, 6zellikle balistik hareketlerin baglatilmasi ve hiz ile ilgili bozukluk L-dopa ile
diizeltilebilmektedir.

Parkinson hastalarinda balistik hareketlerin olusumunda kas kasilmasinin sirasi, yani
Once agonist, sonra antagonist ve yine agonist kaslarin kasilmasi seklindeki sira normaldir.

Parkinson hastaliginda goriilen ve “kinesia paradoxa” olarak isimlendirilen durum da
Parkinson hastaliginda motor programlarin saglam oldugunun ve hastalarin uygun bir dis
tetikleyici uyaran olmadik¢a bu programlarn uygulamakta giicliik ¢ektiginin bir gostergesi
olabilir (53).

Marsden’e gore Parkinson hastaligindaki asil kusur 6zet olarak “Ggrenilen motor
planlarin otomatik olarak uygulama yetisinin kaybidir”. Parkinson hastaliginda proprioseptif
feedbackte bozukluk olmasma ragmen kinestetik islev saglamdir ve sensoryel uyarilar
bradikinezinin ortaya ¢ikisinda rol oynamazlar.

Eger Parkinson hastaliginda uygun efferent sinyalin olusturulmasinda bir bozukluk var
ise bradikineziyi kuvvet kaybindan farkli kilan faktdr ne olabilir? Parezi halinde bu suur
seviyesinde dogru olarak algilanmakta ve giiciin arttirllmast icin istemli ¢aba

gosterilebilmektedir.
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Postural instabilite

Propulsiyon ve retropulsiyon ile birlikte dengenin kayb1 Parkinsonien belirtilerin iginde
en az O0zgiin ancak en ¢ok rahatsiz edici ve normal islevi kisitlayict olanidir. Postiir ve
hareketin kontrolii ile ilgili sistemlerin beyinsap1 ve medulla spinalis seviyesinde entegre ve
birbirleriyle bagintili olduklarina inanilmaktadir. Parkinson hastaliginda goriilen denge
bozuklugunun olusumundan globus pallidus dejenerasyonu, vestibiiler cevaplarin azalmasi
veya kaybi, beklenti asamasindaki postural reflekslerin azalmasi veya kaybi ayri ayri
sorumlu tutulmustur (48).

Jankovic’e gore Parkinson hastaliginda ortaya ¢ikan postural ve yiirime bozukluklar
muhtemelen bradikinezi, rijidite, beklenti diizeyindeki proprioseoptif reflekslerin kaybi,
diismeye kars1 koruyucu reflekslerin kaybi, yiirime ve govde apraksisi, ataksi, vestibiiler
islev bozuklugu ve ortostatik hipotansiyon gibi nedenlerin bilesimi sonucunda ortaya ¢ikar

(48).

Rijidite

Rijidite tremor ile birlikte Parkinson hastaliginin pozitif belirtilerini olusturur.
Tremordan daha az degiskendir ve siddeti hastalarin normal aktivitelerindeki azalma ile
orantilidir.

Parkinson hastaliginda tonik germe refleksleri giliclenmistir. Normal insanlarda
stirdiiriilen kas gerilmesi tonik refleks cevap olusturmaz iken tim Parkinson hastalarinda
ayni diizeydeki kas gerilmesi tonik refleks cevap olusturur. Tonik germe reflekslerinin i¢inde
de statik komponent lehine segici bir siddetlenme sozkonusudur. Hastalik ilerledikge
dinamik duyarlilik azalirken statik duyarlilik siddetlenir. Parkinson hastaliginda ortaya ¢ikan
ekstremitelerdeki tipik fleksiyon postiiriine uyacak sekilde biseps ve uyluk arkasi kas grubu
kuadriseps ve triceps gibi ekstansor kaslardan daha fazla etkilenir (54). Saglikli insanlarda
biseps kasmmn germe refleksi germe hareketinin baslangicinda maksimum diizeydedir ve
kasin uzunlugu arttikca inhibe olur, triseps kasinda ise kas uzunlugu ile paralel olarak
siddetlenir. Bu en 1iyi fleksor refleks afferent liflerini olusturan grup II liflerinin st
ekstremitenin antigraviter kasi olan biseps tizerindeki inhibitor etkileri ile aciklanmaktadir.

Parkinson hastaliginda ise biseps kasmin germe refleksi kasin uzunlugu ile artar ve germe
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hareketinin sonunda maksimum diizeye erisir. Bunun nedeninin grup Ia liflerindeki
aktivitenin fleksor refleks afferent liflerinin aktivitesini maskelemesi oldugu ileri
stiriilmistiir. Yapilan bazi ¢alismalar sonucunda bu germe refleksinin statik komponentinin
giiclenmesi statik fusimotor aktivitenin artmasina baglanmistir. Bu olasiligmm yanisira
Dietrichson (55) rijiditenin, tonik alfa motor ndronlarin supraspinal fasilitasyonun artisi,
tonik germe refleksine aracilik eden ara néronlarin veya Renshaw hiicrelerini inhibe eden ara
noronlarin uyarilabilirliginin artis;, ya da Ia afferent sinir liflerinin presinaptik
inhibisyonundan sorumlu ara néronlarin inhibisyonu sonucunda da olabilecegini belirtmistir.
Daha sonra yapilan g¢aligmalarda Ia presinaptik inhibisyonunun Parkinson hastaliginda
normal diizeyde oldugu goriilmiistiir. Ancak Parkinson hastaliginda fusimotor aktivitenin
primer bozuklugunu gosteren bir veri elde edilememistir. Gama fusimotor aktivite artisina
karsit olarak skeletomotor ndronlara spinal refleks arklarindan degil supraspinal
merkezlerden asir1 uyaranlar geldigi ileri siiriilmiistiir. Bu etki aynen istemli kas kasilmasi
halinde oldugu gibi alfa ve gama motor néronlarin birlikte aktive olmasina yol acar. Yani
sonucta fusimotor aktivite segici olarak degil alfa motor noron aktivitesi ile birlikte artmakta,
sekonder olarak alfa motor noron aktivite artisina neden olmaktadir. Bir diger goriise gore
ise her iki motor ndronun aktivitelerinin artis1 yalnizca Parkinson hastalarmin istirahat
halinde tam gevseyememelerine bagli bir epifenomendir (56,109).

Parkinson hastalarinda saptanan ve segici olmayan bir bulgu da daha dnce s6zii edilen
Westphal fenomeninin siddetlenmesidir. Mekanizmasi, bu konuda cesitli goriisler ileri
siriilse de heniiz agikliga kavusmamistir. Muhtemelen normal spinal mekanizmalar
tizerindeki asir1 supraspinal fasilitasyona baglidir.

Parkinson hastaliginda saptanan rijiditenin bir diger 6zelligi de plastik 6zelliginin ve
disli cark belirtisinin olmasidir. Rijiditenin plastik olusu, ekstremite pasif olarak yer
degistirildiginde son konumunu korumasimni ifade eder. Bu hastalarin el bilegi fleksor ve
ekstansor kaslart pasif olarak gerildiginde, baslangigta gerilen kasta daha ¢ok aksiyon
tremoru frekansi iginde gruplasmalar gosteren motor iinite potansiyelleri belirir. Daha sonra
bu gruplagsmanin diizeni bozulur ve tekrarlayici sessiz donemler arasinda daginik motor iinite
gruplagmalari olur. Antagonist kaslarda da tremor frekansinda, ancak daha az sayida motor

tinitenin olusturdugu gruplagsmalar belirir. Adeta tekrarlayici spastisite mekanizmasina
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benzerlik gosteren bu motor {inite desarjlarinin rijiditenin plastik 6zelligini olusturdugu
distiniilmektedir (52).

Uzun latansh reflekslerin rijidite halinde giiclendikleri ve bunlarla ilgili somato
sensoriyel uyandirilmis potansiyellerin de ¢ok giiclendigi ortaya konmustur. Normalde
istirahat halinde belirmeyen bu refleks cevaplar rijidite varliginda istirahat halinde bile elde
edilir ve giddetleri bastan beri artmis oldugu i¢in hareket sirasinda gerek istemli hareketin,
gerekse uygulanan dis miidahalenin giicii ile artis gdstermezler. Yapilan calismalar bazal
ganglionlardan gegmeyen bir transserebral serbest kalma (release) fenomeni olan bu

reflekslerin rijiditenin giddeti ile paralel olarak giiglendigini gostermektedir (57).

Tremor

Bradikineziden daha az segici olsa da tremor Parkinson hastaliginin en 6nemli
belirtilerinden birini olusturur. 4-6 Hz frekansinda ve istirahat halinde ortaya ¢ikan tremor
Parkinson hastalig1 i¢in olduk¢a tipiktir. Bunun yanisira hastalarin birgogunda 5-8 Hz
frekansinda bir postural veya aksiyon tremoru da sézkonusudur. Hatta ¢ok nadir de olsa bazi
hastalarda istirahat tremoru olmaksizin postural tremorun olabildigi bildirilmistir. EMG
incelemesinde birbirine antagonist kaslarin alternan kasilmasi ile karakterize istirahat
tremorunun Parkinson hastalig1 i¢in tipik olusu, 4-6 Hz frekansindaki tremorun bazal
ganglion hastalig1 tanisinda en giiglii objektif kriter oldugunun ileri siiriilmesine neden
olmustur (48).

Istirahat tremorunun frekansinin merkezi bir tremor kaynag: tarafindan olusturuldugu
kabul edilmektedir. Parkinson hastalar1 ve hastaligin primat hayvan modelleri {izerinde
yapilan ¢aligmalarda talamus, motor korteks ve alfa motor noronlarda tremor frekansinda
ritmik desarjlarin oldugu goriilmiistiir. Talamusun nukleus ventralis lateralis intermedius’u
ve globus pallidus lezyonlarmin istirahat tremorunu durdurucu etkisi de bu goriisi
desteklemektedir. Tremor olusturucu mekanizma olarak kortikopallidotalamik devre
sorumlu tutulmustur. Substantia nigra’nin dopaminerjik inhibitdr etkisi altinda olan
striatumda yerlesik kolinerjik noronlar, bu kontroliin ortadan kalkmasi sonucu normal
islevlerini yitirirler ve globus pallidumda ritmik desarjlar ortaya ¢ikar. Bu ritmik desarjlar

daha once bahsedilen yollar araciligi ile talamus ve motor korteks noronlarma da yansir.
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Sonugta kortikal ve spinal motor noronlarin frekans kontrolii ve hiz kodlanmasi bozularak
tremor ortaya ¢ikar. Bu mekanizma alfa motor ndronlarin yanisira istemli hareket sirasinda
sozkonusu olan alfa-gama koaktivasyonuna uygun bigimde gama motor ndronlart da oldukga
giiclii bigimde periodik olarak uyarir (58).

[stirahat tremorunun baslatilmasinda rolii olmayan segmental refleks mekanizmalar
tremoru olusturan kas iinitelerinin, yani tremorun amplitiidii izerinde etkilidirler. Afferent
refleks uyarillarin olusan tremor ritminin fazlarmi degisik derecelerde etkilemesi, inen
supraspinal kaynakli uyarilar ile kas reseptorlerinden kaynaklanan uyarilarin alfa motor
noronlar ve ara noronlar tizerinde olusturduklari etkiler arasindaki iliskiye baglanmistir (42).

Parkinson hastaliginda ortaya c¢ikan aksiyon tremorunun da merkezi bir feedback

devresindeki osilasyonlar sonucu oldugu ileri siiriilmektedir (59).

2.6.1. Rijiditede bashca dl¢iim metotlar:

1- Klinik degerlendirme skalalar1
2- Biyomekanik degerlendirmeler
Pendulum testi
[zokinetik dinamometreler
3- Norofizyolojik-Elektrofizyolojik degerlendirmeler.
H yanit1
H/M oran1
F Yanit1, F/M orani
Diger refleks ¢aligmalari

4- Yiriime analizi (dinamik EMG, kinematik ve kinetik kayitlama)

2.6.2. Parkinson hastahg klinik degerlendirme skalalar:
a) Hastalik siddeti ile ilgili skalalar
1. Duke University Parkinson’s Rating Scale (DUPRS) Artik kullanilmiyor
2. The Columbia University Rating Scale (CURS)

3. The Parkinson’s Disease Rating Scale by Webster (Webster)
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4.

The Parkinson’s Disease Impairment (PDIS)

b. Hastalik dizabilite skalalar

I.

2.

3.

4.

5.

The Northwestern University Disability Scale (NDUS)

The Intermediate Scale for Assessment of Parkinson’s Disease (ISAPD)
The Extensive Disability Scale (EDS)

The Schwab and England Activities of Daily Living Scale (ADL)

The Hoehn and Yahr Scale

c. Hastalik siddeti + dizabilite skalalar

I.

2.

3.

4.

The New York University Parkinson’s Disease Evaluation (NYU)
The University of California Los Angeles Scale (UCLA)
The Short Parkinson’s Evaluation Scale (SPES)

The Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS)

Hastalik dizabilite skalalar1 iginde en ¢ok bagvurulan ve kabul gérmiis olan1 Margaret

Hoehn ve Melvin Yahr tarafindan 1967 yilinda hastalik progresyonunu degerlendirmek

iizere tamimlanmis olan ve 2004’de The Movement Disorder Society tarafindan modifiye

edilmis olan Hoehn and Yahr skalasidir (60).

Hoehn-Yahr élgegine gore PH evreleri:

0.

Klinik belirti olmamasi

. Yalniz tek tarafli tutulma

Yalniz iki tarafli tutulma

Postiiral reflekslerin bozulmasi, dengesizlik ve diisme anamnezi. Hafif-orta
derecede oziirliiliik hali

Tamamen ilerlemis klinik tablo

Yataga veya tekerlekli iskemleye bagimli olma

26



The Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS=Birlesik Parkinson Hastalig1
Degerleme Olgegi) Parkinson hastaligmin degerlendirilmesinde en sik kullanilan Slgektir.
2007°de The Movement Disorder Society tarafindan modifiye edilerek MDS-UPDRS adin1
almistir (61). 4 par¢adan olusur:

I. Mental Durum, Davrams Ve Ruhsal Durum

II. Giinliik Yasam Aktiviteleri

III. Motor Muayene: Konusma, yiiz ifadesi, istirahat tremoru, ellerde aksiyon veya
postiiral tremor, rijidite, parmak vurma, el hareketleri, ellerin hizli tekrarlayic1 hareketleri,
ayak hareketleri, sandalyeden dogrulma, postiir, yiiriime, postiiral denge, beden bradikinezisi
ve hipokinezisi gibi 14 par¢adan olusur.

Rijidite (Hasta oturur durumda ve gevsek bir haldeyken biiyiik eklemlerin pasif
hareketlerine gore degerlendirilir, disli cark ihmal edilir)

0- Yoktur

1- Hafiftir veya sadece karsi uzvun hareketi sirasinda saptanabilir.

2- Hafif - orta derecededir.

3- Belirgindir, hareketin tiim hareket a¢ikligi kolaylikla gerceklestirilir.

4- Agwrdir, hareketin tiim hareket agikligi giigliikle gerceklestirilir.

IV. Tedavi Komplikasyonlar:

Rijiditede elektrofizyolojik degerlendirmeler: Daha sonra spastisite kisminda ayrintili
bahsedilecek olan elektrofizyolojik metotlar rijiditede de kulanilarak niceliksel
degerlendirilme amag¢lanmistir. Ciinkii rijiditenin muayeneside kisiden kisiye degismekle
birlikte, hastada mevcut rijidite de giin i¢cinde hastanin ilag alip almamasina bagli olarak
degisebilmektedir. Ornegin ila¢ almis bir kisi ilag dozunun baslarinda ve diger ilag dozuna
yakin zamanda ayrt ayri muayene edildiginde farkli rijidite diizeyleri ile
karsilagilabilmektedir. 1997°de Prochazka ve arkadaslar1 el bilegine yerlestirdikleri kuvvet
Olcer ve kola yerlestirdikleri uzunluk Slgerler ve gii¢ sensorlerinden olusmus rijidite dlglim
cihaz1 gelistirmisler ve mekanik impedans ile rijidite arasinda iligki bulmuslardir. Patrick ve
arkadaglart 2001 yilinda UPDRS skalasina gore rijiditesi degerlendirilmis hastalarda
gyroskop, goniometre ve force sensor kullanarak el bileginde rijidite diizeyini Slgmeyi

amaclamislardir. Olgiimlerde Z parametresi olarak isimlendirdikleri mekanik impedans
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(tork/derece) ile rijidite diizeyi arasinda iliski bulmuslardir. 2007 yilinda Sepehri ve
arkadaslar1 giic transdiiseri ve potansiyometre ile es zamanli yiizeyel EMG yardimiyla
fleksiyon ve ekstansiyon sirasindaki ag¢i ve tork olciilmiistiir. Yiizeyel EMG kayitlar ile
Parkinson hastalar1 incelendiginde normal kontrollere kiyasla uzun latanshi germe
refleksinde artma oldugu gosterildi (Marsden 1990, Fung & Thomson 2002). Pasif ve aktif
eklem hareketi sirasinda tork-aci iliskisi incelenmis, tork ve ac1 yardimiyla tork’un integrali,
tork rezistansi hesaplanarak rijidite skoru ile karsilastirilmistir. Literatiirde yer alan
caligmalarda rijidite Ol¢iimii el bilegi ekleminde yapilmistir. Yapilan caligmalarin hepsinde

rijidite skorlamasinda UPDRS skalas1 baz almmustir (62).

2.7. Spastisite

Spastisite siklig1 ve gilinlik yasam aktivitesini etkilemedeki giicii nedeniyle dnemli bir
halk sagligi sorunudur. Spastisitenin degerlendirilmesi ile ilgili 6l¢ekler 1960 lardan beri
tartisilmasma ragmen halen spastisitenin degerlendirilmesinde kullanilabilecek klinik bulgu
ve degerlendirmeler ile yiiksek uyumlu bir elektrofizyolojik-kinesiyolojik yontem
gelistirmek klinisyenlerin ve klinik nérofizyologlarin ulagsamadiklar1 hedeflerden birisi
olmustur. Bu c¢aligmada kinesiyolojik ve elektrofizyolojik oOzelliklerinden yararlanarak
spastisitenin degerlendirilmesinde kullanilabilecek bir 6lgek gelistirilmeye calisilmis ve
gelistirilen yontemin halen kullanilan klinik 6l¢tit Ashworth ile uyumlulugunu arastirilmstir.

Santral sinir sisteminde motor yollar1 ve merkezleri etkileyen bir lezyon ge¢ donemde
kasin gerilme yanitin1 degistirir. Bu degisimin altinda; i) Noronal organizasyondaki
degisiklikler ile, ii) Kasin yapisindaki degisiklikler olmak iizere iki farkli etkenin yattig1
distiniilmektedir (63,64,65). Kas yapisindaki degisimin en ileri noktas1 kontraktiirdiir. Kas1
olusturan proteinlerin elastik yapisinin degismesi nedeniyle kasin kisalmasidir. Bu degisim
dogal olarak kasin germeye karsi gosterdigi direnci etkileyecek ve tonus artisina katkisi
olacaktir. Ancak ge¢ donemde gozlenen tonus degisimini belirleyen temel mekanizma
ndronal degisimlerdir ki kasin pasif germeye karsi gosterdigi direncteki artisa spastisite
denilmektedir (66,67). Kavram ve klinik deneyim olarak ¢ok bilindik olmasma ragmen
spastisitenin tanimi tartisilmaktadir. Halen kabul edilen tanimlama Lance’in tanimlamasidir.

“Spastisite; Ust motor néron sendromunun bir bileseni olarak, germe refleksinin kolay
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uyarilabilirligi sonucu, tendon reflekslerindeki artisla birlikte, tonik germe refleksinin (“kas
tonusunun”) hiza bagl olacak sekilde artmasiyla karakterize bir motor bozukluktur” (68).

Spastisitede germe refleksinin hiza bagli artis1 la afferentleri ile tagmnan yoldaki
uyarima alfa motor néronun yanitinin arttigini gostermektedir (69). Kasa ait Ia lifleriyle
tasinan refleks arki en kolay ve yalin inceleyebilecegimiz H refleks ¢aligmalarinda spastisite
de H refleks yanitindaki artis, H/M oranindaki artis ve H refleksi toparlanma egrisindeki
degisimler gerim refleksi bilesenleri ile ilgili bozuklugu desteklemektedir. Bu nedenlerle
spastisiteyi  list motor noron sendromu sonucu monosinaptik refleks arkin
uyarilabilirligindeki artis olarakta tanimlayabiliriz (70,71,72).

Fazik germe refleksinin karsiligt DTR’dir. T refleks calismalarinda monosinaptik
refleks yanitin amplitiidiindeki ve T/M oranindaki artis monosinaptik refleks arkinin
uyarilabilirligindeki artigin elektrofizyolojik diger gdstergeleridir (30,73,74,130).

Klinik olarak spastisitenin tanimlanmasi ve izlenmesinde giinlimiizde Ashworth skalas1
kullanilmaktadir (76). Yaklasik 50 yildir kullanilan klasik skala ordinal 0-4 olacak sekilde 5
diizeyden olusur ve spastisitenin siddeti ile skala biiylir. Ancak elektrofizyolojik bulgular ile
Ashworth skalas1 arasinda belirgin bir uyum gosterilememistir (30,76).

2.7.1. Spastisite degerlendirme metotlari

2.7.1.1. Spastisitenin degerlendirilmesine genel bakis

Spastisite hem hastalar, hem de klinisyenler agisindan biiyiik zorluk yaratan ciddi bir
problemdir (77). Spastisiteyi “Ust motor néron lezyonu sonucu, kaslarin istemsiz intermittan
veya daimi aktivasyonu seklinde gosteren, sensori-motor kontrol bozuklugu” seklinde
tanimlamak miimkiindiir (78). Spastisite, santral sinir sistemindeki lezyonun olus zamanina
(akut veya yavas gelisen), biliyiikliigiine ve lezyonun yerine (serebral korteks, beyin sapi,
omurilik) bagl olarak farkli sekillerde ortaya c¢ikar. Spastisitenin degerlendirilmesinde
klinik, elektrofizyolojik ve biyomekanik olmak {izere {i¢ ana yaklasim vardir. Spastisitenin
kantitatif 6l¢iimii oldukg¢a zor olmakla birlikte bu, tedavi planinda, hastanin medikal ve fizik
tedaviye yanitinin dlglilmesinde, prognoz tayininde olduk¢a dnemlidir (79-82). Spastisiteyi
Olemek i¢in, heniiz tam dogru ve etkin metot mevcut degildir. Ashworth/Modifiye Ashworth

Skalasi1 bazi ciddi sinirlamalar igerdigi i¢in bu ¢aligmanin yapilmasi ongorilmiistiir.
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2.7.2. Ust motor néron sendromu
Spastisite, kortikospinal traktus ve eslik eden inici yollarin etkilenmesi sonucu ortaya
c¢ikan bir klinik tablodur. Lezyon alfa motor néronun proksimalindedir. Dolayisiyla bu klinik
tablo iist motor néron sendromu olarakta tanimlanmaktadir. Ust motor ndron sendromunda
gbzlenen pozitif ve negatif fenomenler kliniginin nasil olacagini belirlemektedir ki bunlar;
1. Anormal Davranislar-Pozitif Semptomlar
Germeye kars1 artmig direng
Artmis proprioseptif refleksler
Artmis kutanoz refleksler

Fleksor ve ekstansor spazmlar
Otonom disrefleksi-otonom kontroliin yitimi

1l. Performans Eksiklikleri-Negatif Semptomlar
Becerilerde azalma
Parezi/gli¢stizliik
Yorulabilirlik (65,69).

Cogu hastada ekstremitelerdeki bazi kaslar spastik, bazilar1 ise rijitmis gibi
davranabilir. Ornegin inme sonrasi hemiparetik bir hastada bazi iist ekstremite kaslar1 spastik
iken digerleri rijit olabilir. Rijidite, Parkinson hastaliginda gozlenen, artmis kas tonusuna
verilen addir. Radyolojik incelemelerde gozle goriilebilir, biiyiik néropatolojik lezyonlar
yoktur. Hastalarda genellikle tendon refleksleri normaldir. Plantar refleks normal olup,
hastada istirahat halinde kas tonusu artis1 vardir ve relaksasyonu oldukc¢a zordur (65).
Spastisite ve rijidite arasindaki fark belirgindir.

Spastisitede ise kas tonusunda istemsiz artis vardir. Bu durum sadece kas gerimi
stiresince olur, istirahatte yoktur. Serebrum, beyin sap1 ve omuriligin lezyonlarinda olusur.
Babinski yaniti ve artmis tendon refleksleri olaya eslik eder. Spastisite ve rijidite gibi bir
diger hipertonisite nedeni de distonidir. Distoni varliginda, tonik germe reflekslerindeki artig
ve buna bagl istemsiz kronik kas kontraksiyonu sonucu olusan anormal postiir séz
konusudur. Ekstrapiramidal bozukluk olan Parkinson hastaliginda, govde ve ekstremiteler
fleksiyon postiiriindedir. Distoni tanimi, 0Ozellikle postiir olusturmus kronik kas
kontraksiyonu ic¢in kullanilmaktadir. Spastisite, santral sinir sistemindeki lezyonun olus
zamanina ve sekline (akut veya yavag gelisen), biyiikliigline (gozle goriilebilir, biiyiik

ndropatolojik lezyonlar veya gozle goriilemeyen lezyonlar), lezyonun yerine (serebral
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korteks, beyin sapi, omurilik), lezyonun yayginligina baglh olarak farkli sekillerde ortaya
cikabilmektedir (83).

2.7.3. Spastisitede muayene

Klinisyen spastik hastanin muayenesine, her muayenede oldugu gibi inspeksiyonla
baglar. Hastada gozlenen fleksor veya ekstansor spazmlar ve bunlarin sikligi kaydedilir.
Daha sonra kas tonusu, tendon refleksleri muayenesi yapilir. Kas tonusu, hasta genellikle
supin pozisyonunda rahat ve gevsemis durumdayken, alt ve iist ekstremitelerde ayri ayri
degerlendirilir. Klonus (tendon {izerine vurma veya hizli germe klonusu genellikle ortaya
cikarir, atim sayis1 kaydedilir), ticlii fleksor yanit ve diger patolojik refleksler, pasif ROM,
aktif ROM, istemli kas giicli (yapilabiliyorsa 5 dereceli kas testi), kontraktiirler ve
fonksiyonel kayiplar arastirtlir. Spastisitenin kantitatif 6l¢iimii oldukca zor ve karmasik bir
problemdir. Olgiim, yapan kisiye bagimli olma egilimindedir. Ayrica hastadaki spastisite,
giinden giine hatta ayni1 giin icinde dahi degisiklik gosterebilir. Ozellikle serebral tip
spastisitesi olan, 6rmegin inmeli ya da travmatik beyin yaralanmali hastalarda yapilan tonus
degerlendiriminde, bas ve gdvde pozisyonu goz oniine alinmalidir. Var olan tonik boyun ve
tonik labirent reflekslerinin aktifligi tonusu etkileyebilir. Spastisitede kantitatif degerlendirme,
tedavi planinda, hastanin medikal ve fizik tedaviye yanitinin dl¢iilmesinde, prognoz tayininde

olduk¢a 6nemlidir. Ama tam etkin 6l¢iim metodu heniiz mevcut degildir (81).

2.7.4. Spastisitede bashca 6l¢ciim metotlar:
1- Klinik degerlendirme skalalar1

2- Biyomekanik degerlendirmeler
Pendulum testi.

Izokinetik dinamometreler

3- Norofizyolojik-Elektrofizyolojik degerlendirmeler
H yanit1.
H/M orani.
F Yanit1 F/M orani
Diger refleks ¢aligmalari

4- Yiriime analizi (dinamik EMG, kinematik ve kinetik kayitlama)
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2.7.5. Spastisite - klinik skalalar
Klinik skalalardan en sik ve temel kullanilan1 Ashworth skalasidir (AS) (75).

2.7.5.1. Ashworth — Pederson yontemi
0: Kas tonusunde artis yok, normal kas
1: Tonuste hafif artmis. Fleksiyon ve ekstansiyon sonunda ortaya ¢ikar
2: Tonus artmis ve ROM boyunca mevcut. Ancak pasif hareket kolay
3: Tonus artis1 belirgin. Pasif hareket zor
4: Tonus artigi ¢ok siddetli. Pasif hareket miinkiin degil.

Bu skala kas tonusunu 0 (normal) ile 4 (siddetli spastisite) arasinda simiflar. Kullanimi
kolaydir ama bulgular degerlendirenin subjektif bakisina baglidir. Pek ¢ok hastanin
spastisitesi orta derecelerde toplandigi i¢in siniflamak oldukc¢a zor ve karisik olmustur. Daha
sonra klasik Ashworth skalasina yapilan ilave ile Modifiye Ashworth Skalasi (MAS)

olusturulmus, uygulayicilar arasi giivenilirligi gosterilmistir (84).

2.7.6. Modifiye Ashworth skalasi

0. (0) Tonus artis1 yok

1. (1) Hareket agikliginin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal bir direng ile
karakterize hafif tonus artis1 mevcut

1+ (2) Eklem hareket acikliginin yaridan azi boyunca, minimal direncin izlendigi hafif
kastonusu artis1 mevcut

2. (3)Kas tonusu tim eklem hareket agikligi boyunca ve daha fazla artmis, fakat
eklemler kolayca hareket ettirilebiliyor

3. (4) Pasif hareketi zorlagtiran belirgin tonus artig1 mevcuttur

4. (5) Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir

2.7.7. Spastisitede biyomekanik degerlendirme

Biyomekanik &l¢timler, germe refleks aktivitesindeki degisimleri 6lger. Klinisyenin
ekstremiteye bir germe uygulayip, germeye karsi direnci hissettigi Ashworth skalasinin
genigletilmis halidir. Biyomekanik oOl¢iimler, kontrollii bir uyar1 verip, harekete karsi

mekanik cevabi, moment (torque), pozisyon algilayicilart ve elektromiyografi (EMG)
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kullanarak 6lcer. Biyomekanik Ol¢iimler, klinik Slgtimler ile korele olup, tekrar edilebilir,
tutarli, objektif 6zelliklerine ragmen, klinik uygulamalarda standart degildirler. Kompleks ve
pahali araglarin gereksinimi bu tekniklerin kullanimini sadece aragtirmalar ile sinirlamistir.
Biyomekanik Olclimlerde spastisiteyi degerlendirmede yerg¢ekimini kullanir. Gevsek
ekstremitelerin zorlanmis harekete direnci, kuadriseps ve hamstring kaslarinda spastik
hipertoninin derecesini yansitir. Normal ve spastik hastalarda sirt {istii yatar pozisyonda
degerlendirilir. Spastik alt ekstremite distal uyluk seviyesinden, masanin kenarindan
sarkitilir. Bu sekilde diz eklemi kolaylikla fleksiyon ve ekstansiyona gelebilir. Ekstremite
ekstansiyon pozisyonundayken birakilir, pendulum seklindeki diz hareketi elektrogonyometre
ile ve hareket orani takometre ile degerlendirilir. Genellikle grafikte siniizoidal patternler elde

edilir. Bunlarin yavaglamasi ve sonme olmasi tonus artisi lehinedir (79,80,85).

2.7.8. Spastisitede elektrofizyolojik degerlendirme

Spastisiteyi degerlendirmek ve spinal noronal devreleri incelemek igin, ¢ok cesitli
elektrofizyolojik refleks calismalar yapilmaktadir. Elektrofizyolojik testler spastik hastada,
omurilik fonksiyonundaki ve spinal reflekslerdeki degisiklikleri incelemede kullanilan
miikemmel araglardir. Ancak spastisiteyi degerlendirmede klinik yararliliklart tartigmalidir.

Monosinaptik refleks olan germe refleksinin reseptorleri kas igcikleridir. Spastisitede
germe refleksinin hiza baglh artis1 bize Ia lifleriyle taginan yoldaki uyarima alfa motor
ndronun yanitinin arttigini gostermektedir. Gergekten de Ia lifleriyle tasinan bu refleks arki
en kolay ve yalin inceleyebilecegimiz H refleks caligmalarinda spastisitede H refleks
yanitindaki artis, H/M oranindaki artis ve H refleksi rekrutman egrisindeki degisimler bu
gozlemi desteklemektedir. Fazik germe refleksinin karsihign DTR’dir. T refleks
calismalarinda bu monosinaptik refleks yanitin amplitidiindeki ve T/M oranindaki artig
monosinaptik refleks arkinin uyanlabilirligindeki artisin elektrofizyolojik gostergeleridir.
Spastisite list motor néron sendromuna bagli monosinaptik refleks arkin uyarilabilirligindeki
artis sonucu olusur.

3.Spastisitede H ve T refleks yanitinin amplitiidiindeki artis alfa motor noéron
uyarilabilirligindeki artisin bir sonucu da olabilir. H refleks ve M yanit1 egim oranlarinin

karsilastirilmasi spastisite ile korelasyon gostermekte ve normallerden farklidir. Ancak H
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refleksinde yanitin amplitidiindeki artis veya H/M, T/M oranindaki artis tek bagina motor
ndron uyarilabilirligindeki artisa baglanamaz. Cilinkii bu durum ayn1 zamanda Ia
afferentlerinin etkisindeki artis nedeniylede olabildigi gibi presinaptik inhibisyondaki azalig
da amplitiid artisina yol agabilir. H refleksi toparlanma egrisinde spastisitede gozlenen hizli
amplitiid dlizelmesi motor noéron uyarilabilirligindeki artisin bir gostergesi olarak
degerlendirilebilmektedir.

H refleksi yiiksek frekansli uyarimlarda veya vibrasyonla uyarim ardindan baskilanir.
Spastiklerde ise bu frekansa baglilik kaybolmaktadir. Spastisitede gozlenen gerim refleksi
degisiminde temel etkenlerden birisi de post aktivasyon depresyon denilen fenomenin
baskilanmasi ile ilgilidir.

Spastisitenin incelenmesinde ve mekanizmalarinin anlasilmasinda elektrofizyolojinin
yeri tartisilmayacak sekilde onemli iken spastisitenin Olgiilmesi ve degerlendirilmesinde

basarisi ve yeterliligi tartismalidir.

2.7.9. Spastisitede yiiriime analizi (dinamik EMG, kinematik ve kinetik kayitlama)

Glintimiizdeki kantitatif yiirime analizleri ile kinematik, kinetik ve kas aktivitesi olmak
lizere li¢ komponent Olgiiliir. Kinematik Olglimler igin optoelektronik haraket analiz
sistemleri, kinetik 6l¢timler i¢in kuvvet platformlari ve yilirlime esnasindaki ¢ok sayida kasin
elektrik aktivitesini 6l¢mek i¢in ise ¢ok kanalli dinamik EMG cihazlar1 kullanilmaktadir.
Spastisite varlig1 6zellikle serebral palsili ¢cocuklarda oldugu gibi yetiskinlerde de yiirlimeyi
olumsuz yonde etkiler. Yetiskinde spastik alt ekstremitelerin degerlendirilmesi i¢in motor
bozuklugun noérolojik komponentleri (motor kayip, spastisite, ko-kontaksiyon, duyusal
kayip) ve ndrolojik olmayan komponentleri (kontraktiir) belirlenmelidir. Kompleks motor
bozuklugu ortaya koymada, motor bloklar, zaman-mesafe parametreleri, kinematik, kinetik,
dinamik EMG’li ylirlime analizleri, enerji tiiketimi gibi farkli tanisal yontemler kullanilir.
Spastisitede kantitatif 6l¢iim zor olmakla birlikte, spastik hastanin degerlendiriminde, klinik
degerlendirmeler esas alinmak iizere, beraberinde yapilabiliyorsa biyomekanik ve/veya
elektrofizyolojik Ol¢limler yapilmali, ayni zamanda hastanin kendi spastisitesini de

degerlendirmesine izin verilmelidir.
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Bu calismada Korkut Yaltkaya’nin dogentlik tezi “Normalde, spastisitede, rijiditede
patella refleksinin elektrofizyolojik ve mekanik 6zellikleri hakkinda ¢alisma” (Yaltkaya K.,
1971) da tanimladig1 elektrofizyolojik-kinesiyolojik parametre gelistirilerek uygulanmis ve
spastisitenin klinik 6l¢egi Ashworth ve rijiditenin klinik 6lgegi UPDRS ile uyumluluguna
bakilmistir. Yaltkaya Lance’in spastisite tanimlamasindan 6nce yaptigi ve halen degerini
korudugunu diisiindiigiimiiz ¢alismasinda “uzanim degistiricisini” kullanmistir. Bu
yontemde ayagin hareketi nedeniyle bu harekete bagimli calisan yaydaki direng
degisiminden yararlanilarak hareket analizi yapilmistir ki bu dolayli bir yontem aracilig1 ile
acisal ve konumsal degisimin izlenmesidir. Artik ayn1 amagla dogrudan Ol¢iimler yapmak

miimkiindiir ve boylesi yontemlerle kolay ve saglikli degerlendirmeler yapilabilir.
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Materyal

2011- 2013 yillarini kapsayan iki yillik siire iginde, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Klinigine yatan, Noroloji, Norosirliiji ve Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
polikliniklerine bagvuran yiizon hasta ve noromiiskiiler bozukluk belirtisi olmayan yirmibes
g0niillii normal kisi materyalimizi olusturmaktadir.

Hasta grubumuz Parkinson hastaligina bagh rijiditesi olan 45 olgu ile piramidal
spastisitesi olan 65 olgu olmak iizere toplam 110 olgudan olusmaktadir.

Parkinson hastaliginda rijiditenin 6n planda olmasina dikkat edilmistir. Hipertoninin
diffiiz, plastik, hareketin biitiin basamaklar1 boyunca ayn1 degerde oldugu olgular materyale
dahil edilmistir. Parkinson hastalig1 grubunda hastalign siiresi en az 1 ay, en fazla 17 yil
olmak tizere 5,5+4,5 yildir. 33 olguda bulgular iki yonlii, 12 olguda da tek yonlidiir. Yas
ortalamasi 66,6+10,1 (44-85 aras1) olan bu gruptakilerin 23’1 erkek, 22’si kadindir.

Spastisite olgularinda; piramidal yol lezyonunu doguran etiyolojiye bakilmaksizin, 6n
planda klasik spastisite Ozelliklerine uyan elastik, ilk harekette daha belirli, antigravite
kaslarini secen hipertoninin ve Babinski refleksinin elde edilmesi géz dniine alinmustir.

Spastisite grubu Ashworth skalasia gore 4 gruba ayrilmigtir. Ashworth 1 grubu 18,
Ashworth 2 grubu 23, Ashworth 3 grubu 18 ve Ashworth 4 grubu 6 kisiden olusmaktadir.
Spastisite hastalar1 hastalarin myorelaksan alip almadigma bakilmaksizin muayene
esnasindaki spastisite diizeylerine gore degerlendirilmistir. Olgularin spastisite skoru Dr.
Hilmi UYSAL ve tarafimca Ashworth degerleri klinik olarak belirlenmis ve iki arastiricinin
ortak kabulii ile Ashworth degeri incelenen alt ekstremitedeki diz eklemine ait deger olarak
kabul edilmistir. Hastalarin etyolojik incelemeleri anamnez, muayene, hastane kayitlar1 ve
radyolojik goriintiileme yontemleri incelenerek belirlenmistir. Serebral lezyona bagh
spastisitesi olan 36 hastanin 24’tin de hastanin hem spastik hem de normal taraftaki
ekstremitesi ayr1 ayri degerlendirilerek inceleme yapilmistir. Yapilmayan olgulardan 8’inde
tetraparezi, 1’inde triparezi, 1’inde paraparezi ve 1 olgu da asin kasma nedeniyle

degerlendirme miimkiin olmadig1 icin tek bir alt ekstremiteden kayit yapilmistir. Spinal
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lezyona bagli spastik paraparezisi olan olgularda ise spastisitenin belirgin oldugu taraftan
kayitlama yapilmaistir.

Parkinson hastalig1 disinda rijiditeye yol acan parkinsonizm (Parkinson plus
hastaliklar, ilag kullanimi ve diger hastaliklar) hastalari ¢calismaya alinmamistir. Spastisite
grubunda da 2. motor ndron lezyonu olanlar ile serebellar bulgulart olanlar ¢alismaya
alinmamislardir. Spastisite grubunda hastalara antispastik ilag baslanmadan veya ilag
kullananlarda ilacin bir sonraki dozunu alma Oncesi Olglimlerin yapilmasimna dikkat
edilmistir. Parkinson hastalarinda ise hastalar 12 saatlik ilagsiz donem ile off donemi
saglandiktan sonra 6l¢iim ve degerlendirmeler yapilmigtir. Hastalar UPDRS skalasinin motor
muayene kismindaki rijidite tanimlamasina gore 4 alt gruba ayrilmig bu konudaki
muayeneler Dr. Sibel OZKAYNAK ve tarafimca degerlendirilerek ortak kabul ile gruplara
ayrilmistir. Rijidite grubu UPDRS skalasina gore 4 gruba ayrilmistir: UPDRS 1: 8, UPDRS
2: 19, UPDRS 3: 11, UPDRS 4: 7 hastadan olusmaktadir. Parkinson hastaligina baglh
rijiditesi olan hastalarda rijidite tek veya iki yanli olup olmadigina bakilarak tek yanli
olanlarda o yandan iki yanli rijiditesi olanlarda da rijiditenin belirgin oldugu taraftan
Olgtimler yapilmstir.

Spastisite grubunda serebral palsi hastalar1 ¢galigmaya alinmamistir. Yalniz Ashworth 4
grubun da istatistiksel olarak yeterli hasta bulunmasi maksadiyla 1 olgu calismaya dahil
edilmistir. Spastisite grubunda piramidal yol lezyonu doguran etyolojik nedenleri soyle
siralayabiliriz: 24 olguda kapsiiler hemiparezi, 14 olguda bariz serebellar belirtisi olmayan
multiple sclerosis, 11 olguda herediter spastik paraparezi, 2 olguda kafa i¢i yaralanmaya
bagli diffiiz aksonal hasarlanma, 2 olguda hipoksik iskemik ensefalopati, 2 olguda transvers
myelit, 3 olguda travmatik spinal kord yaralanmasi, 1 olguda primer lateral skleroz, 1 olguda
spinal tiimor, 1 olguda encephalitis sekeli, 1 olgu da serebral palsi sekeli, 1 olguda servikal
spondilotik myelopati, 1 olguda servikal myelomalazi, 1 olguda da spinal kord enfakt.
Spinal kord lezyonlarinda lumbar segmentlerin iistiinde lokalizasyon gosteren olgular
alinmistir. Higbir olguda, klinik olarak atrofi goriilmemistir.

Spastisite grubunda, piramidal hipertoniyi doguran hastaligin siiresi en az 1,5 ay, en

fazla 30 yil olmak lizere ortalama 8,6+8,6 yildir. 65 olgunun 40’mnda bulgular iki yonli,
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25’inde ise tek yonlidiir. Yaslar1 18 ile 75 arasinda degisen hastalarin yas ortalamasi
47,6+14,0°diir. Spastisite grubunun 38’1 erkek, 27’si kadindir.
Normal kontrol grubunu, néromiiskiiler bozukluk belirti ve isaretleri olmayan; yaslari
20 ile 55 arasinda ortalama 32,1+10 y1l olan 19°u erkek, 6’s1 kadin 25 kisi olusturmaktadir.
Ug grupta toplanan calisma olgularnin cins ve yas dagilimi Sekil 3.1. ve 3.2.°de
gosterilmektedir. Sekil 3.3.’de, refleks latans zamani tizerine etkili olan kisilerin boy
dagilimi verilmistir. Normal grupta boy ortalamasi 172,3+8,5 cm, spastik grupta 165,9+9,2

cm ve rijidite grubunda ise 163,8+8,8 cm’dir.
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Sekil 3.1. Calisma olgularinda cins dagilimu.
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Sekil 3.2. Calisma olgularinda yas dagilimu.
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Sekil 3.3. Calisma olgularinda boy dagilimi.

3.2. Metot

Olgularin hazirlanigt

Olgumuza, uygulanacak islem ve bu islem sirasinda agri duymayacagi anlatilarak
kendini serbest birakmasi; meydana gelecek ekstremite hareketini engellememesi veya
harekete katkida bulunmamasi sdylenmistir. Olgular rahat olarak sirtin1 yaslayacak sekilde
ayaklarin yerden yiiksek oldugu bir konumda muayene masasina, arkasi ve kollarinin altt
siingerden yapilmis desteklerle desteklenerek en rahat edecegi pozisyonda oturtulmustur.
Inceleme yapilacak olgunun cildi alkol ve cilt temizliginde kullanilan bir soliisyonla iyice
temizlendikten sonra elektrotlar yerlestirilmis ve flaster ile tespit edilmistir. Kineziyolojik
ozellikleri degerlendirmek i¢in Biometrics limited firmasinca iiretilen DATALOG Type No.
MWWS8 Bluetooth® adli portable EMG + goniometre cihazi kullanilmistir. Gonyometrenin
X eksenindeki algilayicisina gore sensoriin proksimal parcasi diz iistiine laterale ikinci kismi
ise diz altina laterale yerlestirilmis ve yapistirici bantlarla sabitlenmislerdir. Rektus femoris
ve biceps femoris kaslarina konulan yiizeyel EMG elektrodlari ile kas aktivitesi kaydedilmis,
ayak sirtina konulan akselerometre ise hareketin baslangicini degerlendirmek amaciyla EMG
cihazina aktarilmistir. Yalniz Ashworth 4 skoruna sahip spastik hastalar muayene masasinda
yeterli stabilizasyon saglanamadigi i¢in getirildikleri sedyede en rahat edecekleri pozisyon

saglanarak teste alinmislardir. Bu sekilde en uzun boylu kisilerde bile ayaklar yere
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degmemekte, articulus genu serbestce hareket edebilmektedir. Olgunun fossa poplitea’s1 one
alinarak, articulus genu’nun fleksiyonu engellenmemis olunur.

Olgulara, yapilacak islemle ilgili bilgi vermek disinda bazi olgularda Jendrassik
manevrasl ile relaksasyon saglayabilecek tedbirler alinmistir.

4. Her bir kiside, ortalama 10 defa patella refleksine bakilmistir. Degerlendirme bu 10
patella refleksine ait elektrofizyolojik parametrelerden latansi en kisa ve amplitiidii en
yiiksek olan parametreler lizerinde yapilmistir. Goniometre ile yapilan kineziyolojik
degerlendirmede ise 10 parametreden en fazla penduluma sahip ve eklem hareket genligi
(ekstansiyon-fleksiyon agilari) agisindan en biiylik olan {i¢ parametre incelemeye alinarak bu

parametreler ayr1 ayn degerlendirilmis ve ortalamalari alinmaistir.

3.2.1. Stimulusun uygulanisi

Tendon refleksinin spesifik uyaran1 kasa tendon aracilig1 ile uygulanan kisa siireli bir
germedir. Germenin derecesi Onemlidir. Germe giicii arttikga, motor {iinite desarj
frekanslarinda %40’a kadar bir artma olmakta; bundan da daha etkili olarak yeni motor
initelerde ateslenmelerle kas kontraksiyon giicli artmaktadir. Kisa siireli kas germesiyle kas
noronlarda da simultane desarjlara yol agarlar. Yukarida belirtildigi gibi germe siddeti
arttirtldik¢a olaya istirak edecek motor iinitelerin sayisinda da artma olacaktir. Boylece,
senkronize potansiyellerin sumasyonu refleks cevap amplitiidiinde artmaya ve ekstremite
hareketinde degisiklige yol agar. Hastalarda patella elektronik tetiklemeli refleks ¢ekici ile
uyartlmistir (084C001 — Nicolet — Viasys Tendon Hammer —Synergy).

Literatiirde aligmis bir elin tendona ayn1 giicte vurabilecegini savunanlar vardir (86,87).
Calisma boyunca tiim olgulara uygulama tarafimca yapilmis igslem Oncesi patellar tendonda
patella tendonuna dik ve 8 cm distalde en iyi refleks yanitin alindig1 yer belirlenmis ve ayni

noktaya vurulmaya gayret edilmistir.

3.2.2. Incelenen parametreler

a. Patella T refleksi: Patellar tendona elektronik tetiklemeli refleks ¢ekiciyle vurularak
Quadriceps femoris kasindan yiizeyel elektrodlarla, aktif elektrod kasin govdesinde (1/2
femur boyu) olacak sekilde bipolar kayitlanmistir. Kayit sirasindaki frekans smirlar1 10 kHz-
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50 Hz ve kayit siiresi 200 msn/div’dir. Patella refleksinin latans1 Quadriceps kasmdan kayit
edilen birlesik kas aktivitesinin baslangicina kadar olan siire olarak ve yanitin tepeden tepeye
genligi de amplitiidii olarak kaydedilmistir. Quadriceps femoris kasinin beline aktif elektrot,
tendonuna referans elektrot ve toprak elektrod quadriceps femoris kasinmn distal 2/3’{ine
konmustur. Biceps femoris kasinin beline yani fossa poplitea ile spina iliaca anterior
superior arasi mesafenin distal 1/3’line uyan yere aktif elektrot, kasin tendonuna ise referans

elektrot yerlestirilerek kayitlama yapilmistir.

b. Biceps femoris uzun basindan kaydedilen Kkisa, orta ve uzun latansh yamtlar (Bf-
SLR, Bf-MLR ve Bf-LLR) : Patellar T refleksi ¢alisilir iken Quadriceps femoris kasi ile es
zamanli olarak biceps femoris uzun basindan yiizeyel elektrodlarla aktif elektrod biceps
femoris uzun basmin gévdesinde olacak sekilde bipolar olarak kas aktivitesi frekans sinirlari
10 kHz-50 Hz ve kayit siiresi iki farkli siipiirme zamani kullanilarak 200 msn/div olacak
sekilde kaydedilmistir. Quadriceps femoris kasinin antagonisti olan biceps femoris kasinda
olusan erken, orta ve ge¢ latansli yanitlar incelenmistir. Erken latansl yanitlar tendon vurusu
ile tetiklenen refleks yanitlar oldugundan asil olarak quadriceps femoris kasi kasilmasina
bagli biceps femoris kasindaki gerilmeye bagli olusan yanitlar orta latansli olacag
distincesiyle BFMLR’ler incelenmistir. Spastisite degerlendirmesinde kullanilan Ashworth
skalasinin temel bilesenlerinden birisi “catch” diye tanimlanan pasif harekete direncin
hissedildigi agidir. Ard bosalimlar ve Bf-MLR ’nin bu klinik bulgunun karsilig1 olabilecegini
ongoriiyoruz. BfSMLR sonrasi ortaya ¢ikan yanitlar ise uzun latansli yanitlar olan Bf-
LLR’ler olup bu yanitlar da incelenmistir. Bu yanitlarin latans ve amplitiidleri ve ard

bosalimlarin olup olmadig1 incelenmistir.

c. Akselerometrik inceleme: Patellar tendon refleksine bagh olarak olusan diz eklem
hareketinin baslangic1 kas aksiyon potansiyelinin olusumundan sonradir ve kas aksiyon
potansiyeli ile birlikte diz eklem ve ilgili agonist ve antagonist kaslarin biyomekanik
ozellikleriyle baglantilidir. Ayak sirtina 2-3. metatarsofalangeal eklemler {iizerine
yerlestirilen ve sagital eksendeki harekete duyarli olan bir hareket sensorii (akselerometre)
ile bu bilgi tendon refleksi ile es zamanli olarak kaydedilmistir. Tendon refleksi ardindan diz

ekleminin hareketi kas aksiyon potansiyeli olmadan da devam edebilir. Wartenberg

41



pendulum refleksi olarak bilinmektedir. Ancak izleyen harekete kas aksiyon potansiyelinin
eslik edip etmemesi kritik derecede onemlidir. Bu nedenle akselerometrik kayit ve kas
aksiyon potansiyeli birlikte kaydi birbirini tamamlayan bilgi verecektir. Kayit sirasindaki alt
ve Ust frekans aralig1 0,1 - 50 Hz’dir. Es zamanh kaydedilen yiizeyel EMG’ler ile ayni

stirime zaman1 kullanilmistir.

d. Goniometrik inceleme; Patella tendon refleksine bagli diz ekleminin hareketlerini
tanimlamak agisindan belirleyici olan diz eklemindeki hareketin agisal hareketlerinin
degerlendirilmesidir. Hareketin agisal hizi, frekansi, hareketin niceligi yani ayak bileginin
baslangi¢c konumundan ne kadar hareket ettigi ve var ise ardisik hareketlerinin ne kadar
oldugu bilgisini goniometre incelemistir. Bu amagla Biometrics limited firmasinca {iretilen
DATALOG Type No. MWWS8 Bluetooth® adli portable EMG + goniometre cihazi
kullanilmistir. Bu cihazin analog soket girislerinden ikisine goniometre, iki soket girisine de
diger EMG cihazmin biceps femoris ve quadriceps femoris kaslarina yerlestirilen ylizeyel
EMG elektrotlan ile bitisik vaziyette ama birbirine temas etmeyecek sekilde EMG sensorleri
yerlestirilmistir. Cihazin {ist kisminda bulunan 2 adet dijital soket girisinden birine cihaza ait
toprak elektrot girisi baglanmis toprak elektrot da hastanin el bilegine yerlestirilmistir.
Goniometrik inceleme de diz eklemi izoelektrik ¢izgiden ayrilarak harekete basladiktan
sonra hareketi tamamlayarak izoelektrik ¢izgiye gelmesi beklenmis ve sonrasinda patella
refleks cekici ile tekrar uyarilmistir. Ileri spastisite ve rijiditesi olan bazi hastalarda diz
ekleminin eklem hareketi sonrasi izoelektrik ¢izgiye donmesi miimkiin olmamis bu
olgularda da cihazin software’ine dayanilarak eklemin izoelektrik ¢izgiden sapma agisi
hesaplanmis ve matematiksel olarak diizeltmeler yapilarak goniometrik hesaplamalar

yapilmistir.

e. Elektrofizyolojik parametreleri incelemede Medelec Synergy 5 kanallit EMG cihazi
ile kayitlar yapilmigtir. Patella refleksi elektronik tetiklemeli refleks ¢ekici ile
kaydedilmistir. Patella T refleksi latansi, Patella T refleksine bagli quadriceps femoris (QF)
kas aksiyon potansiyeli amplitidii (Amp QF-T) ve latansi, eklem hareketinin baslama

latansi, ard bosalimlarin varligi ile yanitlarin latans ve amplitidleri 6l¢tilmiistiir.
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f. Diz ekleminin patella T refleksine bagli hareketinin anlik agisal hiz1 gonyometre ile
Olclilmiistiir (®), Patella T refleksine bagli diz eklem hareketinin frekans1 gonyometre
araciligiyla hesaplanmistir (f), Patella T refleksine baghi diz ekleminin ilk pendulum
sirasindaki maksimum ekstansiyon agist (x1), 2. pendulumun maksimum ekstansiyon agisi
x2 olarak adlandirilmistir. Agr ile ilgili olarak © sembolil yerine x1, x2 tercih edilmistir.
Maksimal ekstansiyona gelis siiresi (t) hesaplanmistir. Agisal hiz, bir cismin dairesel bir
yoriingede donerken birim zamanda taradigi agiya denir. "o" semboli ile gosterilir.
Formiilii : ® = © / t. ® (anhk agisal hiz)= x/t. ilk iki genligin birbirine oran1 olan séniim
orani (1. soniim orami x1/x2 ve 2. somiim oram x2/x1) hesaplanmistir. Spastisite
parametresi ise anlik agisal hizin hareketin frekansina boliinmesi ile elde edilmistir ( Y= ®
/f). Tendon refleksi ardindan diz ekleminin hareketi kas aksiyon potansiyeli olmadan da

devam edebilir. Wartenberg pendulum refleksi olarak bilinmektedir. Pendulum sayisi (Ps)

goniometre ile degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Refleks Cevabin Elektrofizyolojik ve Kineziyolojik Ozellikleri

4.1.1. Normal kontrol grubunda refleks cevabin elektrofizyolojik 6zellikleri

Kuadriceps femoris kasindan yiizeyel elektrotla kaydedilen Patella T refleksinin latansi
17,9+1,9 milisaniye (14,6-21,6 ms araliginda) ve amplitiidii 6404,1+2860,0 mikrovolt
(1888,0-13750,0 uV araliginda) olarak oOlgiilmiistiir. Biseps femoris kasindan ylizeyel
elektrotla kaydedilen Bf- SLR yanit1 olgularin tiimiinde (%100) elde edilmis olup yanitin
latansi 19,542,8 milisaniye (14,6-25,2 ms araliginda) ve amplitiidii 1065,2+740,8 mikrovolt
(416,0-3750,0 puV araliginda) olarak Olgiilmiistiir. BEMLR yaniti tek bir olguda (%4)
gozlenmis olup latans1 32,4 milisaniye ve amplitiidii 1013,0 mikrovolt olarak olgiilmiistir.
Bf-LLR yanit1 7 olguda gozlenmis olup gozlenme orani %28’dir. Bf-LLR yanitinin latansi
82,4+10,7 milisaniye (67,2-93 ms araliginda) ve amplitidii 596,0+247,5 mikrovolt (319,0—
972,0 wV araliginda) olarak Olglilmiistiir. Akselerometre ile Olclilen eklem hareketinin

baslama zamani 51,549,9 milisaniye (37,0-66,0 ms araliginda) olarak 6l¢iilmiistiir.

4.1.2. Normal kontrol grubunda refleks cevabin kineziyolojik 6zellikleri

Pendulum sayis1 4,8+1,5°dir (2-10 atim araliginda). Eklem hareketinin agis1 18,3+5,6
derece (6,7-40,6 derece araliginda); ekstansiyon zamani 317,4+23.4 milisaniye (260—500 ms
araliginda), anlik acisal hiz 58,0+16,6 derece/saniye (20,9—135,0 derece/sn araliginda),
frekans 1,0£0,1°dir (0,8-2,0 arahiginda). Ilk séniim orami (x1/x2) 2,2£1,2 (1,0-10,5
araliginda), 2. sonim oran1 (x2/x1) 0,6+0,2 (0,2-0,9 araliginda) olarak hesaplanmistir. Y
parametresi degeri 60,3+16,1 (21,3—121,8 araliginda) olarak hesaplanmustir.

4.1.3. Spastisite grubunda refleks cevabin elektrofizyolojik 6zellikleri

Kuadriceps femoris kasindan yiizeyel elektrotla kaydedilen Patella T refleksi tiim
olgularda elde edilmisdir. Patella T refleksinin latansi 17,742,3 milisaniye (13,0-22,0 ms
araliginda) ve amplitiidii 6938,1+4228,9 mikrovolt (368,0-19861,0 uV araliginda) olarak
Ol¢tilmiistiir. Biseps femoris kasindan yiizeyel elektrotla kaydedilen Bf- SLR yanit1 olgularin
tiimiinde elde edilmistir. Bf~SLR yanitinin latans1 17,6£2,4 ms (13,0-25,0 ms araliginda) ve



amplitiidii 1195,4+£1039,5 mikrovolt (92,04861,0 uV araliginda) olarak ol¢iilmiistiir. Bf-
MLR yanit1 58 olguda (%89,2) gozlenmis olup latans1 51,2+9,7 milisaniye (30,0-65,0 ms
arasi) ve amplitidi 398,5£325,9 mikrovolt (75-1500 pV arasi) olarak olgiilmiistiir. B-LLR
yanit1 49 olguda g6zlenmistir (%75,4). Bf-LLR yanitmin latans1 100,3+16,4 milisaniye (71-
152 ms araliginda) ve amplitidii 335,6+209,5 mikrovolt (100-1083 pV aralifinda) olarak
Olciilmistiir. Akselerometre ile Olgiilen eklem hareketinin baslama zamani 51,9494

milisaniye (32,7-70,0 ms araliginda) olarak 6l¢iilmiistiir.

4.1.4. Spastisite grubunda refleks cevabin kineziyolojik 6zellikleri

Pendulum sayis1 4,7+2,2°dir (1-10 atim araliginda). Eklem hareketinin acis1 14,8+6,8
derece (0,3-31,4 derece arasi), ekstansiyon zamani 255,5+80,0 ms (80-400 ms arasi), anlik
acisal hiz1 60,5+28,0 derece/saniye (1,7-135,0 derece/sn arasi), frekans 1,3+0,5’dir (0,9-4,5
aras1). Ik séniim oram (x1/x2) 1,8+1,2°dir. 2. séniim oram (x2/x1) 0,5+0,3 (0-0.9
araliginda) olarak hesaplanmustir. Y parametresi degeri 49,3+23.8 (1,1-108,2 araliginda)

olarak hesaplanmustir.

4.1.5. Rijidite grubunda refleks cevabin elektrofizyolojik ozellikleri

Kuadriceps femoris kasindan yiizeyel elektrotla kaydedilen Patella T refleksi tiim
olgularda elde edilmisdir. Patella T refleksinin latansi 17,942,4 milisaniye (13,0-23,0 ms
araliginda) ve amplitiidii 4467,7£2528,4 mikrovolt (847,0-10556,0 uV araliginda) olarak
Ol¢tilmiistiir. Biseps femoris kasindan yiizeyel elektrotla kaydedilen Bf- SLR yanit1 olgularin
tiimiinde elde edilmistir. Bf-SLR yanitinin latanst 18,14+2,7 ms (13,0-23,0 ms aralifinda) ve
amplitiidii 912,9+443,9 mikrovolt (186,0-1888,0 uV araliginda) olarak olgiilmiistiir. Bf-
MLR yanit1 1 olguda (%2,2) gozlenmis olup latansi 61,0 milisaniye ve amplitiidii 750,0
mikrovolt olarak Olclilmiistiir. BfFLLR yanitt 28 olguda gozlenmistir (%62,2). Bf-LLR
yanitinin latans1 94,2+17,0 milisaniye (66,0-151,0 ms araliginda) ve amplitiidii 770,8+488,0
mikrovolt (201,0-1805,0 puV araliginda) olarak Olglilmiistiir. Akselerometre ile Olgiilen
eklem hareketinin baslama zamani 61,7+5,7 milisaniye (51,7-75,0 ms araliginda) olarak

Olctilmiistiir.
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4.1.6. Rijidite grubunda refleks cevabin Kkineziyolojik ozellikleri

Rijidite grubunda; Pendulum sayist 1,8+0,7°dir (1-3 atim arasi). Eklem hareketinin
acis1 9,2+4.2 derece (2,2-19,5 derece arasi), ekstansiyon zamani 274,5+£39,3 ms (159-393 ms
arasi), anlik acgisal hizi 33,7£15,5 derece/saniye (8,5-78,8 derece/sn arasi), frekans
1,3+0,2°dir (0,9-2,2 aras1). Ilk soniim orani (x1/x2) 2,8+2,8°dir. 2. séniim oran1 (x2/x1)
0.2+0.2 (0-0.5 araliginda) olarak hesaplanmistir. Y parametresi degeri 27.5£13.9 (3.3-66.2

araliginda) olarak hesaplanmustir.

4.2. Istatistiksel Analiz

Normal, spastisite ve rijidite gruplarindaki bulgularin gruplar i¢inde ve gruplar

arasinda istatistiki degerlendirilmesi:

Gruplar i¢inde ve gruplar arasinda olmak iizere iki kisimda ele alinacaktir:

4.2.1. Gruplar arasinda degerlendirme
Gruplar arasinda degerlendirme bu ii¢ grupta elde elde edilen elektrofizyolojik ve

kineziyolojik parametreler agisindan ayri ayn degerlendirilmistir.

Kruskal- Wallis test istatistiklerinde Ki-kare testinde 3 grubun karsilastirmasinda ilk
soniim orani (x1/x2) diginda tiim parametreler arasindaki fark anlamlidir (Tablo 4.2.).

Bu anlamliligin nedenini anlamak i¢in yapilan Mann-Whitney Testi ile yapilan
degerlendirmede normal kontrol grubu ile rijidite grubu arasinda x1/x2 disarida tutularak (ii¢
grup arasinda anlamli fark olmadigindan) karsilastirilan biitiin parametrelerde anlamli fark
bulundu (Tablo 4.3). Ortalama pendulum, ilk ekstansiyon agisi, ekstansiyon siiresi, ilk agisal
hiz, 2. pendulumun ekstansiyon agisi, 2. pendulumun agisal hizi, 2. séniim oran1 (x2/x1) ve y
parametresine ait degerler normal kontrol grubunda rijidite grubundan yiiksekti (Bak. Tablo
4.1). Ortalama frekans degeri ise rijidite grubunda normallere kiyasla anlamli yiiksekti

(Tablo 4.1 ve Tablo 4.3.).

46



Tablo 4.1. Normal, spastisite ve rijidite grubunda gbzlenen kineziyolojik parametre degerleri.

Tanmmlayici Istatistikler

N Minimum |Maksimum | Ortalama S.S.
Ps 25 2.33 9.00 47600 1.49543
x1 25 11.93 36.73 18.2840 5.64572
t 25 280.00 383.33 317.3867 23.44807
® 25 3528 101.91 57.9544 16.63967
f 25 .86 143 9642 11516
[Normal x2 25 2.50 28.53 10.6400 5.67920
o2 25 10.00 115.27 41.7185 23.23936
x1/x2 25 1.15 5.80 2.1775 1.23773
x2/x1 25 17 .87 .5670 20314
y 25 37.63 97.73 60.3279 16.14206
N 25
Ps 45 1.00 3.00 1.8222 .68387
x1 45 2.83 17.90 9.2089 421461
t 45 171.67 375.67 274.5037 39.32207
® 45 1123 68.67 33.7367 15.54511
f 45 .95 1.78 1.2867 22304
Rijidite x2 45 .00 6.83 1.5667 1.52701
2 45 .00 30.80 8.9264 8.25544
x1/x2 45 .00 13.54 2.7904 2.80281
x2/x1 45 .00 .55 .1958 17176
y 45 8.62 57.68 274757 13.89401
N 45
Ps 65 1.00 10.00 47026 2.16677
x1 65 43 30.90 14.8159 6.82347
t 65 80.00 393.33 255.4769 80.03547
® 65 2.33 126.01 60.4848 28.00256
f 65 .90 342 1.3319 50782
Spastisite  x2 65 .00 22.97 7.8610 5.21188
2 65 .00 91.87 35.5884 21.71227
x1/x2 65 .00 6.72 1.8229 1.21707
x2/x1 65 .00 .88 4758 25534
y 65 1.61 100.70 49.2950 23.80745
N 65

Tablo 4.2. 3 grup arasindaki kineziyolojik parametre test istatististikleri.

Test istatistikleri *

Ps x1 t ol f x2 2 x1/x2 x2/x1 y
(S:l;l;lre 55877 | 37.175 |18.127 |34.105 |40.580 |57.961 | 53.023 3.590 42.895 41.700
df 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2
i_;ffgy_mp' 000 | 000 | .000 | .000 | .000 |.000 [ .000 166 000 000

a. Kruskal Wallis Test
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Tablo 4.3. Normal ve rijidite grubu kineziyolojik parametre degerleri test istatistikleri sonuglar.

Test istatistikleri

Ps x1 t ol f x2 0?2 x2/x1 y
Mann-
Whitney | 20500 | 92.500 |164.500 | 162.000 |72.500 | 25.500 | 57.000 106.000 70.000
lu
X”CO’“’“ 1055.500 |1127.500 [1199.500 | 1197.000 [397.500 |1060.500 | 1092.000 | 1141.000 1105.000
7 6712 | 5761 | 4881 | 4909 [-6.007 | 6615 | -6.227 5.623 -6.037
Asymp.
Sig. (2- 2000 2000 2000 2000 2000 000 2000 2000 2000
tailed)

Mann-Whitney test ile yapilan karsilastirmada normal ve spastisite grubu arasinda
ortalama ekstansiyon siiresi ve ortalama frekans arasinda anlamli fark bulundu (Tablo 4 .4.).
Ortalama ekstansiyon siiresi normal kontrol grubunda daha uzun ve ortalama frekans degeri
spastisite grubunda daha biytiktii (Bak. Tablo 4.1.). Diger parametreler acisindan ise fark
yoktu.

Tablo 4.4. Normal ve spastisite grubu kineziyolojik parametre degerleri test istatistikleri

sonuglari.
Test Istatistikleri

Ps x1 t ol f x2 2 x2/x1 y
Mann-
Whitney | 775.000 | 604.500 |460.000 | 744.000 [201.000| 589.000 [ 722.000 666.000 600.000
U
'Wilcoxon
W 1100.000 {2749.500 [2605.000 | 1069.000 }526.000|2734.000 | 2867.000 2811.000 2745.000
Z -.340 -1.874 -3.177 -.617 -5.509 | -2.014 -.816 -1.320 -1.914
Asymp.
Sig. (2- 734 .061 .001 537 .000 044 415 187 .056
tailed)

Mann-Whitney test ile yapilan karsilastirmada spastisite ve rijidite grubu arasinda
yapilan karsilagtirmada ortalama ekstansiyon siiresi ve ortalama frekans disindaki tim
parametreler i¢in fark anlamli bulundu (Tablo 4.5.). Ortalama pendulum, ilk ekstansiyon
acisi, ilk agisal hiz, 2. pendulumun ekstansiyon agisi, 2. pendulumun anlik agisal hizi, 2.
soniim oran1 ve y degeri spastisite grubunda anlamli yiliksekken; ekstansiyon siiresi, ilk
soniim orani (x1/x2) rijidite grubunda spastik gruba gore anlamli yiiksek bulundu (Tablo 4.1
ve Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Spastisite ve rijidite grubundaki kineziyolojik parametrelerin test istatistik sonuglari.

Test Istatistikleri

Ps x1 t ol f x2 02 y
Mal.m— 413.500 |700.000 [1328.000] 612.000 1243.000 427.500 427.500 549.500 643.000
(Whitney U
'Wilcoxon W | 1448.500 |1735.000 [3473.000 | 1647.000 | 3388.000 | 1462.500 | 1462.500 | 1584.500 1678.000
4 -6.429 4.636 -.818 -5.171 -1.335 -6.325 -6.325 -4.982
Asymp-Sig- 900 | o00 | 413 | w00 | as2 | w000 | 000 000
(2-tailed)

Bf-MLR yanit1 normal ve rijidite grubunda tek olguda gozlenirken, spastisite grubunda

58 olguda (%89,2) gbzlendigi i¢in 3 grup arasinda karsilastirma yapilmamustir.

Tablo 4.6. Normal, spastisite ve rijidite grubunda gozlenen elektrofizyolojik parametre degerleri.

Tanimlayici Istatistikler

N Minimum |Maksimum | Ortalama S.S.
T lat (ms) 25 15 22 17.93 1.942
T amp (LV) 25 1888 13750 6404.13 2859.980
BF SLR lat (ms) 25 15 25 19.50 2.800
BF SLR Amp (uV) 25 416 3750 1065.21 740.816
BF-MLR Lat (ms) 1 33 32 32.60
Inormal
BF-MLR Amp (uV) 1 1013 1013 1013.00 .
BF-LLR Ilat (ms) 7 67 93 82.40 10.744
BF-LLR Amp (1V) 7 319 972 596.00 227.500
Aks (ms) 25 37 66 5146 9.853
N 1
T lat (ms) 45 13 23 17.89 2.435
T amp (LV) 45 847 10556 4467.67 2528.432
BF SLR lat (ms) 45 13 23 18.10 2.700
BF SLR Amp (uV) 45 186 1888 912.88 443898
krijidite BF-MLR Lat (ms) 1 61 61 61.00
BF-MLR Amp (uV) 1 750 750 750.00 .
BF-LLR Ilat (ms) 28 66 151 9421 17.043
BF-LLR Amp (1V) 28 201 1805 770.82 488.043
Aks (ms) 45 52 75 61.74 5.653
N 0
T lat (ms) 65 13 22 17.72 2.331
T amp (LV) 65 422 19861 7146.52 4126.341
BF SLR lat (ms) 65 13 25 17.57 2.430
BF SLR Amp (uV) 65 219 4861 1237.54 1026.192
pastisite BF-MLR Lat (ms) 58 30 65 51.19 9.677
BF-MLR Amp (uV) 58 75 1500 421.64 290.078
BF-LLR Ilat (ms) 49 71 152 100.30 16371
BF-LLR Amp (1V) 49 100 1083 335.60 209.477
Aks (ms) 65 33 70 51.87 9.425
N 65
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Gruplar Kruskal-Wallis testinde Ki-kare testi karsilastirildiginda T refleks amplitiidii,
Bf-SLR latans, Bf-LLR latans, Bf-LLR amplitiid ve akselerometre siiresi agisindan fark
anlamli bulundu (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Gruplarn elektrofizyolojik parametreler agisindan karsilastirmasi.

Test Istatistikleri *

T lat T amp BF-SLR lat BF-SLR Amp BF-LLR lat BF-LLR Amp AKks
Chi- 318 12.203 9.903 233 8.329 25.196 27.884
Square
df 2 2 2 2 2 2 2
Q;f“p' 853 | .002 007 890 016 000 000

a. Kruskal Wallis Test

Mann-Whitney testi ile bu anlamli farkin hangi gruptan kaynaklandigina dair normal
grup ve rijidite grubunun karsilastirmasinda patella T refleksi amplitiidii ve akselerometre
stiresi agisindan fark anlamli bulundu. Normal grupta patella T refleksi amplitiidii anlamli
yiiksekken, rijidite grubunda akselerometre siiresi anlamli yiiksek bulundu (Tablo 4.7 ve

Tablo 4.8.).

Tablo 4.8. Normal ve rijidite grubunun elektrofizyolojik parametreler agisindan

karsilastirilmasi.
Test Istatistikleri
T amp BF-SLR lat BF-LLR lat BF-LLR Amp Aks

Mann-Whitney U 331.000 395.000 60.000 83.000 239.500
Wilcoxon W 1366.000 1430.000 88.000 111.000 564.500
Z -2.838 -2.060 -1.569 -.619 -3.963
Asymp. Sig. (2-tailed) .005 .039 117 536 .000

-ty = =
E.xact Sig. [2*(1-tailed 124 558
Sig)]

Mann-Whitney test ile spastisite ve rijidite grubunun karsilastirmasinda ise patella T
refleksi amlitiidii, Bf-LLR amplitiidii ve akselerometre siiresi agisindan fark anlamliydi.
Patella T refleksi amplitiidii spastisite grubunda anlamli olarak yiiksekken, rijidite grubunda
Bf-LLR amplitiidii yiiksek ve akselerometre siiresi daha uzundu (Tablo 4.6 ve Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Spastisite ve rijidite grubunun elektrofizyolojik parametre degerleri agisindan

karsilagtirmasi.
T amp BF-SLR lat BF-LLR lat BF-LLR Amp Aks
Mann-Whitney U 946.500 1289.000 524.000 244.500 657.500
Wilcoxon W 1981.500 3434.000 930.000 1469.500 2802.500
Z -3.137 -1.064 -1.716 -4.676 -4.897
Asymp. Sig. (2-tailed) | .002 287 086 .000 000

Mann-Whitney test ile spastisite ve normal kontrol grubunun karsilagtirmasinda Bf-
SLR latansi, Bf-LLR latans1 ve Bf~LLR amplitiidii agisindan fark anlamli bulundu. Normal
kontrol grubunda Bf-SLR latans1 anlamli sekilde daha uzun ve Bf-LLR amplitiidii daha
bliylik bulunmusgken, spastisite grubunda ise Bf-LLR latans1 daha uzun bulundu (Bak. Tablo
4.6 ve Tablo 4.10.).

Tablo 4.10. Spastisite ve normal grubun elektrofizyolojik parametre degerleri agisindan

karsilastirilmasi.
T amp BF-SLR lat BF-LLR lat |BF-LLR Amp Aks
Mann-Whitney U 760.000 461.500 66.000 60.500 763.500
Wilcoxon W 1085.000 2606.500 94.000 1285.500 1088.500
Z -473 -3.176 -2.615 -2.750 -.442
Asymp. Sig. (2-tailed) 636 001 009 .006 659
Exact Sig. [2*(1 -tailed Sig.)] 007 004

Elektrofizyolojik parametrelerin varligi-yoklugu acisindan her ii¢ grup karsilastirildi.
Patella T refleksi latans ve amplitiidii ile Bf-SLR latans ve amplitiidii tiim olgularda
gozlendiginden karsilastirma yapilmamistir. Chi-Square Testleri ile yapilan karsilagtirmada
Bf-MLR latans ve amplitiidii anlamli ¢ikti. Normal ve rijidite grbunda tek olguda gozlenen
bu yanitlar spastisite grubunda 58 olguda (%89,2) oldukga yiiksek oranda gozlendi. Yine Bf-
LLR latans ve amplitiidii acisindan yapilan karsilastirmada normal grupta 7 (%28) olguda
gbzlenen bu yanit spastisite ve rijidite grubunda normallere kiyasla anlamli derecede

yiiksekti (sirastyla %75,4 ve %62,2) (p=0).
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4.2.2. Gruplar icinde degerlendirme

Serebral ve spinal etyolojilerine gore spastisite hastalart Ashworth Olgeklerine gore
karsilastirildi. Mann Whitney test sonuglarma gére Ashworth 1 spastiklerde kineziyolojik
parametreler agisindan fark yokken, elektrofizyolojik parametreler agisindan sadece MLR
latansinda anlamli fark ¢ikti. MLR latansi serebral spastisite hastalarinda anlamli daha
uzundu. Serebral spastisite hastalarinda 60,6+7,2, spinal spastisite hastalarinda 48,8+10,9 ms
(p=0,022).

Ashworth 2 spastisite hastalarinda elektrofizyolojik ve kineziyolojik parametre
degerleri acisindan fark bulunmadi.

Ashworth 3 spastik hastalarda kineziyolojik parametreler agisindan Mann Whitney
testi ile karsilastirildiginda ilk ve 2. ekstansiyon acist yoniinden anlamli fark bulundu
(p=0,035 ve p=0,030). Ilk ekstansiyon acis1 serebral spastisite hastalarinda 9,5+4 derece ve
spinal spastisite hastalarinda 15,1+6,4 derece bulundu. 2. ekstansiyon agis1 serebral spastisite
hastalarinda 2,1+2,7 derece ve spinal spastisite hastalarinda 5,342,7 derece bulundu yani her
iki agida serebral spastisite grubunda daha kiiciiktii. Yine Ashworth 3 serebral ve spinal
spastisite hastalar1 arasinda Mann Whitney test ile sadece SLR amplitiidiinde anlamli fark
cikt1 (p=0,038). SLR amplitiidii serebral spastisite hastalarinda 1891,9+1078,4 mikrovolt,
spinal spastisite hastalarinda 942,1+614,1 mikrovolt l¢iildii.

Ashworth 4 diizeyindeki spastik hastalar serebral kokenli 5 olguya karsilik spinal
kokenli 1 hasta oldugu i¢in karsilastirma yapilamamamustir.

9 elektrofizyolojik ve 9 kineziyolojik parametre agisisindan karsilastirilan serebral ve
spinal spastisite olgularinda 4 parametrenin anlamli ¢ikmasi ve Ashworth 4 grubunun

karsilastirma dis1 kalmasi nedeniyle hastalari tek grup altinda toplamay1 benimsedik.
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Tablo 4.11. Spastisite grubunun grup icinde Ashworth skalasina gore kineziyolojik
parametrelere ait degerler.

Tanimlayici Istatistikler

Ashworth N Minimum | Maksimum | Ortalama S.S.
Ps 18 6.00 10.00 7.0370 1.04718
x1 18 3.73 30.90 16.9389 6.61573
t 18 186.67 366.67 303.8333 54.59048
® 18 10.45 92.15 58.3643 24.59161
f 18 .90 1.56 1.0700 .16565
Ash 1 x2 18 3.27 22.97 12.6093 4.87596
®2 18 13.04 91.87 52.7178 21.19680
x1/x2 18 1.14 1.53 1.3431 .11018
x2/x1 18 .65 .88 7488 .06130
y 18 10.88 87.17 54.0926 21.66178
N (Olgu sayisi) 18
Ps 23 333 7.00 4.9275 94792
x1 23 530 26.97 17.0768 523546
t 23 158.33 346.67 279.4928 55.62418
® 23 17.25 103.90 64.1078 23.29040
f 23 91 1.61 1.1493 17480
Ash2  x2 23 2.87 13.30 8.9304 2.68815
®2 23 12.46 61.44 39.6146 11.97207
x1/x2 23 151 3.36 1.9722 44687
x2/x1 23 .30 .66 5331 .09742
y 23 17.66 86.08 55.1768 17.40440
N (Olgu sayisi) 23
Ps 18 1.00 6.00 3.3148 1.64286
x1 18 440 21.97 13.7037 5.59921
t 18 112.33 39333 207.6111 82.23569
® 18 18.33 126.01 70.5215 28.90772
f 18 .93 2.79 1.4915 45857
Ash3  x2 18 .00 10.30 4.3667 2.99645
®2 18 .00 51.28 251772 15.67129
x1/x2 18 .00 6.72 2.7194 1.73441
x2/x1 18 .00 S 2883 17012
y 18 13.76 100.70 50.6350 24.29987
N (Olgu sayisi) 18
Ps 6 1.00 1.00 1.0000 .00000
x1 6 43 9.13 3.1167 3.39364
t 6 80.00 280.00 161.9444 73.72936
® 6 2.33 58.67 22.8483 24.77692
f 6 141 342 2.3394 .80496
Ash4  x2 6 .00 .00 .0000 .00000
®2 6 .00 .00 .0000 .00000
x1/x2 6 .00 .00 .0000 .00000
x2/x1 6 .00 .00 .0000 .00000
y 6 1.61 18.04 8.3350 7.57526
N (Olgu sayisi) 6
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Tablo 4.12. Spastisite grubunda elektrofizyolojik parametrelere ait test istatistikleri.

Test istatistikleri *

Ps x1 t ol f x2 02 x1/x2 x2/x1 y
Chi-Square |46.155 [16.452 [22.079 |10.289 |27.537 (38.501 | 30.193 37.518 | 54.157 [15224
df 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3
Asymp.Sig. | .000 | .001 | .000 | .016 | .000 [ .000 [ .000 -000 -000 -002

a. Kruskal Wallis Test

Kruskal-Wallis test sonuglarina gore spastik hastalarda spastisite gruplart arasinda tiim
kineziyolojik parametrelerde anlamli fark bulundu.

Mann-Whitney test ile Ashworth 1-2 gruplan arasinda ortalama pendulum, 2.
ekstansiyon agisi, ilk ve 2. sonlim oranlarinda fark bulundu. Ashworth 1 ve 3 arasinda
ortalama pendulum, ekstansiyon siiresi, frekans, 2. ekstansiyon agisi, 2. anlik agisal hiz, ilk
ve 2. soniim oranlarinda fark bulundu. Ashworth 1 ve 4 arasinda ilk ekstansiyon agisal hizi
disinda tiim parametrelerde fark anlamli bulundu. Ashworth 2-3 grubu arasi karsilastirmada
pendulum, ekstansiyon siiresi, frekans, 2. ekstansiyon ag¢is1 ve agisal hizi, ilk ve 2. soniim
oranlart bakimindan fark anlamli bulundu. Ashworth 2-4 grubu arasi karsilagtirmada tim
parametrelerde fark anlamli bulundu. Ashworth 3-4 grubu arasi karsilastirmada ise
ekstansiyon siiresi ve frekans digindaki tiim parametreler arasindaki fark anlamliyd: (Bak.
Tablo 4.12).

Pendulum sayisi, ekstansiyon siiresi, 2. ekstansiyon agist, 2. agisal hiz, 2. soniim orani
(x2/x1) skala biiylidiikce azalmaktaydi. Ashworth 1 grubunda 7 (6-10 arasi), Ashworth 2
grubun da 4.9 (3.3-7 arasi), Ashworth 3 grubunda 3.3 (1-6 arasi) ve Ashworth 4 grubunda
olgularm tiimiinde tek pendulum vardi. ilk ekstansiyon agis1 1-2 gruplari arasinda benzer
iken, Ashworth 4 grubu en kii¢iik a¢1 degerine sahipti. Anlik agisal hiz degeri en yiiksek 3.
grupta sonra 2 ve 1. grupta en diisiik agisal hiz ise Ashworth 4 grubunda gozlendi. Frekans
degeri skalayla uyumlu sekilde skala arttik¢a artiyordu. Soniim orani (x1/x2) ilk 3 grupta
skala biiylidiik¢e artma gosterdi, ancak Ashworth 4 grubunda diisiiktii. Y parametresi ilk 3
grupta birbirine yakin iken Ashworth 4 grubunda ¢ok diisiik elde edildi. Skalayla uyumlu en
belirgin diislis ise 2. soniim oraninda gozlendi (sirasiyla 0,74, 0,53, 0,28 ve 0) (Bak. Tablo
4.11).
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Tablo 4.13. Spastisite grubunun grup i¢inde Ashworth skalasina gore elektrofizyolojik

Tammlayici Istatistikler

parametrelere ait degerler.

Ashgrup N Minimum | Maksimum Ortalama S.S.
T lat (ms) 18 13.00 22.00 17.4444 23
T amp (uV) 18 777.00 10361.00 5315.5556 2832.79661
BF SLR lat (ms) 18 13.00 22.00 17.3889 2.32983
BF SLR Amp (1V) 18 229.00 2111.00 883.4444 515.25005
Ash 1 BF-MLR Lat (ms) 13 37.00 65.00 55.1538 10.60539
BF-MLR Amp (uV) 13 138.00 1083.00 400.0769 325.24362
BF-LLR lat (ms) 11 81.00 152.00 103.4545 21.10622
BF-LLR Amp (nV) 11 130.00 666.00 322.3636 161.65474
Aks (ms) 18 35.00 65.66 48.7756 8.62327
N 10
T lat (ms) 23 15.00 22.00 17.8696 2.07374
T amp (uV) 23 2305.00 19861.00 8738.8261 4758.81553
BF SLR lat (ms) 23 14.00 21.00 17.4783 2.06419
BF SLR Amp (1V) 23 229.00 4861.00 1534.3043 1372.64766
Ash 2 BF-MLR Lat (ms) 21 30.00 65.00 48.1905 10.67061
BF-MLR Amp (uV) 21 75.00 1500.00 507.0476 340.66222
BF-LLR lat (ms) 19 74.00 124.00 98.7368 15.65546
BF-LLR Amp (nV) 19 100.00 1083.00 392.5789 268.89988
Aks (ms) 23 40.00 70.00 55.9761 9.05563
N 18
T lat (ms) 18 13.00 22.00 18.0111 240144
T amp (uV) 18 1666.00 13556.00 8344.6667 2623.59865
BF SLR lat (ms) 18 13.00 25.00 17.7889 2.60359
BF SLR Amp (1V) 18 416.00 3611.00 1351.6389 904.15453
Ash 3 BF-MLR Lat (ms) 18 42.00 63.00 527111 6.66835
BF-MLR Amp (uV) 18 100.00 750.00 345.8889 171.53524
BF-LLR lat (ms) 17 71.00 130.00 99.9529 14.28417
BF-LLR Amp (nV) 17 122.00 611.00 2934118 149.46490
Aks (ms) 18 32.66 65.00 50.3406 10.18428
N 17
T lat (ms) 6 13.00 22.00 16.5000 3.08221
T amp (uV) 6 368.00 1235.00 683.3333 338.27484
BF SLR lat (ms) 6 13.00 23.00 16.6667 3.44480
BF SLR Amp (1V) 6 92.00 685.00 363.3333 246.72306
Ash 4 BF-MLR Lat (ms) 6 38.00 61.00 47.6667 8.93682
s BF-MLR Amp (uV) 6 30.00 289.00 173.0000 97.94080
BF-LLR lat (ms) 2 83.00 118.00 100.5000 24.74874
BF-LLR Amp (nV) 2 116.00 183.00 149.5000 47.37615
Aks (ms) 6 42.00 68.30 542167 9.64581
N 2
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Tablo 4.13’de Ashworth skalasma gore ayri ayri spastisite grubu incelendiginde en kisa
patella T refleksi latansi, Bf-SLR latans1 ve Bf-MLR latans1 Ashworth 4 grubunda elde
edilmistir. Patella T refleks amplitiidii Ashworth 2-3’de benzer olmakla birlikte en yiiksek
deger Ashworth 2 grubunda gozlenmis, Ashworth 1 grubunda 2-3’e gore daha kiiciik
amplitiid degerleri gozlenmis, ancak en kiigiik amplitiid degeri ise Ashworth 4 grubunda
gbzlenmistir. Bf~SLR amplitiidii acisindan bakildiginda 2-3 grubundaki degerler benzer
olmakla birlikte en yiiksek deger Ashworth 2 grubunda gézlenmis, Ashworth 1 grubunda
daha kiiciik deger elde edilmis, en kiigiik amplitiid ise Ashworth 4 grubunda gbézlenmistir.
Bf-MLR yanit1 agisindan bakildiginda MLR yanit1 en diigitk oranda Ashworth 1 grubunda
gbzlenmis (%72,2), Ashworth 2 grubunda %91,3 oraninda goézlenmis, Ashworth 3 ve 4
grubunun tamaminda Bf~MLR yanit1 gdzlenmistir. BEMLR amplitiidii en yiiksek Ashworth
2 grubunda ardindan 1 ve 3 grubunda gozlenirken, en diisiik deger Ashworth 4 grubunda
elde edilmistir. B-LLR yanit1 agisindan bakildiginda en fazla Ashworth 3 grubunda yanit
gozlenmis (%94,4), sonra sirayla Ashworth 2 ve 1 (%90,4 ve %61,1), en diisikk oranda
Ashworth 4 grubunda gozlenmistir (%33,3). Bf-LLR latanslar1 en uzundan kisaya dogru su
sekildedir: Ashworth 1, 4, 3 ve 2. Bf~LLR amplitiidleri ise sirayla 2, 1, 3 ve en diisitk LLR
amplitiidii ise Ashworth 4 grubunda gozlenmistir. Ashworth 4 grubu 6 hastanin tiimiinde
germe yanitlarmi (SLR, MLR, LLR) takiben siirekli ard desarjlar izlenmistir.
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KORELASYONLAR
Spastisite grubu korelasyonlar

Tablo 4.14. Spastisite grubunda Ashworth skalasina gore grup i¢i korelasyonlar.

Korel
Ashgrup Ps x1 t ol f x2 2 x1/x2 x2/x1 y
Correlation
o 1,000 -842 -360 | -574 073 | 634 -763 -670 237 -919 -308
Ashgrup g0 (2.taieq) . 000 003 | 000 561 | 000 000 000 058 000 013
N 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65
Correlafion -842 1,000 439 | 592 19| -604 799 683 -167 879 336
Coefficient
Ps Sig. (2-tailed) 000 . 000 | 000 346 | 000 000 000 185 000 006
N 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65
Correlafion -360 439 1000 | 318 22| -314 763 732 352 29 867
Coefficient
X1 Sig. (2-tailed) 003 000 | o0 000 | 011 000 000 004 016 000
N 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65
Correlafion -574 592 318 | 1.000 3t | -2 473 306 -060 531 004
Coefficient
t Sig. (2-tailed) 000 000 010 . 008 | 000 000 013 633 000 975
N 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65
Correlation
Coatriiont -073 19 22| -327 1000 | 473 442 557 411 051 857
o wl Sig. (2-tailed) 561 36 000 | 008 | 168 000 000 001 685 000
= N 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65
el Correlation
= Coatriiont 634 -604 314 | -2 73| 1000 -490 -369 029 -604 -213
g f Sig. (2-tailed) 000 000 ot1| 000 168 . 000 002 819 000 028
= N 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65
Q .
Correlation
= Codficiont -763 799 763|473 42| -490 1,000 914 -068 775 652
x2 Sig. (2-tailed) 000 000 000 | 000 000 | 000 . 000 593 000 000
N 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65
Correlation
Codficiont -670 683 732 | 308 557 | -369 914 1000 026 682 694
w2 Sig. (2-tailed) 000 000 000 | 013 000 | 002 000 . 840 000 000
N 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65
Correlation
Codficiont 237 -167 352 | -060 41| 029 -068 026 1000 -281 330
x1x2 Sig. (2-tailed) 058 185 004 | 633 01| 819 593 840 . 023 007
N 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65
Correlation
o -919 879 298 | 531 051 | -604 775 682 -281 1,000 258
x2ix1 Sig. (2-tailed) 000 000 016 | 000 685 | 000 000 000 023 . 038
N 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65
Correlation
Coatriiont -308 336 867 | 004 857 | -273 652 694 330 258 1000
y Sig. (2-tailed) 013 006 000 | 975 000 | 028 000 000 007 038
N 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65 65

Spersman’s rho korelasyon katsayisina gore Ashworth skalasina gore yapilan
karsilastirmada ilk anlik agisal hiz ve ilk soniim orani hari¢ diger parametrelerin hepsinde
anlamli korelasyon bulundu. Ashworth skalasiyla; 2. soniim oram arasinda cok kuvvetli,

pendulum sayisi, 2. ekstansiyon acisiyla kuvvetli, siire ve 2. anlik agisal hizla orta
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kuvvette, ilk ekstansiyon acis1 ve y parametresiyle diisiik kuvvette negatif korelasyon,

frekansla ise orta kuvvette pozitif korelasyon bulundu.

R* Linear = 0.813
1.004

damp_ratio_ort2

T
1.0 15 2.0 25 3.0 35 4.0
Ashgrup

Sekil 4.1. Ashworth skalasina gore spastisite gruplart ve soniim orani korelasyonu.

R* Linear = 0.715
10.004 ©

&.00

o

600 ©

Pendulumort

4.00

[sNoNsNoRoNr Nolols]

2.00

.00

T
1.0 1.5 2.0 2.5 3.0 35 4.0
Ashgrup

Sekil 4.2. Ashworth skalasina gore spastisite gruplari ve pendulum korelasyonu.
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R? Linear = 0.421

3.00

2.004

f_ort

1.007

T
0 10 2.0 3.0 4.0
Ashgrup

Sekil 4.3. Ashworth skalasina gore spastisite gruplar ve frekans korelasyonu.

R Linear = 0.146
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Sekil 4.4. Ashworth skalasina gore spastisite gruplar1 ve y parametresi korelasyonu.

Spastisite grubunda Ashworth skalasina gore gruplar arasinda elektrofizyolojik

parametreler agisindan korelasyon bulunamadi.
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Rijidite grubu tanimlayici istatistikler ve korelasyonlar

Tablo 4.15. Rijidite grubunda UPDRS skalasina gore elektrofizyolojik parametre degerleri.

Tammlayici istatistikler

UPDRSgrup N Minimum | Maksimum Ortalama S.S.

T lat (ms) 8 15.00 19.20 16.0250 1.47527
T amp (MV) 8 5138.00 9861.00 7588.0000 1728.95014
BF SLR lat (ms) 8 15.00 19.00 16.0000 141421
BF SLR Amp (pV) 8 805.00 1666.00 1208.7500 308.17284

UPDRS 1 BF-MLR Lat (ms) 0
BF-MLR Amp (V) 0
BF-LLR lat (ms) 7 66.00 116.00 89.0000 18.31211
BF-LLR Amp (uV) 7 361.00 1805.00 752.0000 554.78104
Aks (ms) 8 51.66 70.00 60.6650 6.07025
N 0
T lat (ms) 19 15.00 22.00 18.7263 2.33258
T amp (uV) 19 1277.00 8083.00 3577.8947 1642.52231
BF SLR lat (ms) 19 15.00 23.00 18.8632 2.50604
BF SLR Amp (pV) 19 186.00 1888.00 916.4211 44743147
BF-MLR Lat (ms 0

UPDRS2 g MR Am;() (p)\/) 0
BF-LLR lat (ms) 10 83.00 151.00 99.4000 20.61930
BF-LLR Amp (uV) 10 270.00 1416.00 742.7000 388.37126
Aks (ms) 19 53.33 70.66 61.1395 5.11926
N 0
T lat (ms) 11 13.00 23.00 18.0000 3.03315
T amp (MV) 11 1166.00 8083.00 3534.1818 2236.41444
BF SLR lat (ms) 11 13.00 23.00 18.7091 3.52858
BF SLR Amp (pV) 11 247.00 1888.00 842.2273 511.41291
BF-MLR Lat (ms 0

UPDRS 3 BF-MLR Am;() (p)\/) 0
BF-LLR lat (ms) 7 72.00 105.00 89.8571 11.68230
BF-LLR Amp (uV) 7 201.00 1805.00 770.4286 691.41446
Aks (ms) 11 54.66 74.33 61.5427 6.08337
N 0
T lat (ms) 7 16.00 20.00 17.5714 1.51186
T amp (uV) 7 847.00 10556.00 4783.5714 3124.37982
BF SLR lat (ms) 7 16.00 20.00 17.5714 1.51186
BF SLR Amp (pV) 7 430.00 1388.00 676.1429 326.21130
BF-MLR Lat (ms) 1 61.00 61.00 61.0000

UPDRS 4
BF-MLR Amp (V) 1 750.00 750.00 750.0000 .
BF-LLR lat (ms) 4 86.00 116.00 98.0000 13.36663
BF-LLR Amp (uV) 4 472.00 1250.00 874.7500 318.80545
Aks (ms) 7 56.00 75.00 64.9029 6.05375
N 0
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Tablo 4.16. Rijidite grubunda UPDRS skalasina gore kineziyolojik parametre degerleri.

Tanimlayici Istatistikler

UPDRSgrup N Minimum | Maksimum | Ortalama S.S.
Ps 8 1.00 2.00 1.3750 51755
x1 8 9.93 17.90 14.3875 2.71106
t 8 180.00 310.33 265.9583 37.93664
w 8 37.38 68.67 54,9763 10.15136
f 8 .96 1.50 1.2054 14811
UPDRS 1 X2 8 .00 3.20 8583 1.26764
w2 8 .00 20.31 5.1646 7.91047
x1/x2 8 .00 13.54 3.2013 4.99591
x2/x1 8 .00 21 0613 09221
y 8 3247 57.68 46.3767 9.27463
N (Olgu sayisi) 8
Ps 19 1.00 3.00 2.1930 52488
x1 19 2.87 15.77 9.6877 3.57201
t 19 233.33 332.00 290.1930 25.92828
w 19 12.53 54.70 32.9968 11.51286
f 19 .95 147 1.1846 15543
UPDRS 2 X2 19 .00 6.83 2.5281 1.51079
w2 19 .00 30.80 14.0960 7.64949
x1/x2 19 .00 6.77 3.7168 1.62541
x2/x1 19 .00 55 2621 .13003
y 19 9.96 46.94 29.0182 11.28760
N (Olgu sayisi) 19
Ps 11 1.00 3.00 1.9091 71633
x1 11 2.83 13.67 6.8000 3.28004
t 11 201.67 309.33 262.5455 3043181
w 11 11.23 56.93 26.3864 1412624
f 1 1.02 1.78 1.3718 24301
UPDRS 3 X2 11 .00 3.57 1.2576 1.13452
w2 11 .00 18.54 7.5817 6.23225
x1/x2 11 .00 8.63 24636 2.39846
x2/x1 1 .00 49 2627 19040
y 11 8.62 31.95 18.7579 7.64582
N (Olgu sayisi) 1
Ps 7 1.00 233 1.1905 50395
X1 7 3.00 8.40 57762 2.14672
t 7 171.67 375.67 260.4762 68.78250
w 7 13.02 38.28 23.0214 9.24275
f 7 1.09 1.71 1.5233 21878
UPDRS 4 x2 7 .00 1.77 2524 66774
w2 7 00 9.15 1.3071 3.45837
x1/x2 7 .00 224 3195 84538
X2/x1 7 00 45 0642 16976
y 7 9.08 27.44 15.3871 6.47686
N (Olgu sayisi) 7
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Tablo 4.17. UPDRS gruplar arasi1 kineziyolojik parametrelerin Kruskal Wallis Ki-kare test

istatistikleri.
Ps x1 t ol f x2 2 x1/x2 x2/x1 y
Chi-Square 14710 19.882 | 7.562| 18.181] 12.335] 16.595| 16.534 13.225( 14.281 | 23.158
df 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3
Asymp. Sig. 02| .000{ 056] .000f{ .006f .001] .001 004 .003{ .000

a. Kruskal Wallis Test

Rijidite grubu kineziyolojik parametreler a¢isindan karsilastirildiginda ekstansiyon
siiresi hari¢ tiim parametreler acisindan anlamli fark bulundu. UPDRS 2-3 ve 3-4 grubu
arasinda ise hi¢bir parametre agisindan fark bulunmadi. UPDRS 1-3 ve 1-4 grubu arasinda
ilk ekstansiyon acisi, ilk agisal hiz ve y parametresi agisindan fark vardi. 1-2 arasinda
pendulum sayisi, ilk ekstansiyon acisi, ilk anlik agisal hiz, soniim orani ve y parametresi
acisindan fark bulundu. UPDRS 2-4 grubu arasinda pendulum sayisi, frekans, ikinci
ekstansiyon agis1, soniim oranlar1 ve y parametresi agisindan anlamli fark bulundu.

En yiiksek pendulum sayisi, ikinci ekstansiyon agisi, 2. anlik agisal hiz, x1/x2 en
yiiksek 2. Grupta en diisiik ise 4 grupta gozlendi. x2/x1 orani en yiiksek 3. grupta en diisiik
ise 1. Grupta gdzlendi. ilk ekstansiyon acisi, ilk anlik agisal hiz ve y parametresi skala

biiytidiikce kiictilmekteydi.

Tablo 4.18. Rijidite gruplarinin elektrofizyolojik parametreler i¢in Kruskal Wallis ki-kare
test istatistikleri.

Test istatistikleri®

Tlat | Tamp | BF-SLR lat | BF-SLR Amp | BF-LLR lat | BF-LLR Amp | Aks
Chi-Square 8.160| 14.363 8.136 7381 1.660 1382 2.284
df 3 3 3 3 3 3 3
Asymp. Sig. 043 002 043 061 646 710 516

a. Kruskal Wallis Test

Rijidite gruplar arasinda patella T refleksi ve Bf-SLR latans: ile patella T refleksi
amplitiidiinde anlamli fark bulundu. UPDRS 1-2 arasinda her {i¢ parametre acisindan fark
anlamli bulundu. 1-3 arasinda sadece T amplitiidii agcisindan fark anlamliydi. 1-4,2-4,3-4 ve
2-3 gruplarn arasinda anlaml fark bulunmadi.

En yliksek patella T refleksi latans1 2. grupta, en diistik ise 1. grupta gozlendi. Patella
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T refleksi amplitiidii 1. grupta digerlerine nazaran anlamli yiiksek olup en diisiik deger 3.
grupta gozlendi. Bf-SLR latans1 ise en uzun UPDRS 2 grubunda en kisa ise 1. grupta
gbzlendi.

Elektrofizyolojik  parametrelerin ~ gruplar arsindaki  korelasyonu agisindan
bakildiginda patella T refleksi amplitiidii ve Bf-SLR amplitiidii arasinda diisiik negatif
korelasyon mevcuttu. Bf~SLR amplitiidii skala biiylidiik¢e kiigiilmekteydi.

Tablo 4.19. UPDRS skalasma gore rijidite gruplarinda kineziyolojik parametrelerin

korelasyonu.
Korelasyonlar
UPDRS Ps x1 t w1 f x2 w2 x1/x2 x2/x1 y
grup
Correlation 1000 | -107 | -660 [-190 | -607 |88 | -242 | -256 | -330 | o042 | -714
UPDRS Coefficient
grup Sig. (2-tailed) . a8 | 000 |211 | 000 [0t | 110 | 000 | 027 | 786 | 000
N 45 | 45 | a5 |45 | 45 |45 | 45 | 45 45 45 45
Correlation 207 | 1000 | 011 [447 | o118 |-486 | 858 | es7 | 645 | 824 | 020
P Coefficient
S
Sig. (2-ailed) | 484 . 944 | 002 | 440 |00t | ooo | 000 | o000 | o000 | 897
N 45 | 45 | a5 |45 | 45 |45 | 45 | 45 45 45 45
Correlation 660 | ot | 1000 |34 | 947 [-370| 268 | 280 | 227 | -252 | 48
1 Coefficient
X
Sig. (2-tailed) | 000 | 944 o |ooo | 000 |o12 | o075 | os2 | 433 | 095 | 000
N 45 | 45 | a5 |45 | 45 |45 | 45 | 45 45 45 45
Correlation | 100 | 447 | 384 [1o00 | 135 |-578 | 597 | 532 | 287 | 25 | 201
° ¢ Coefficient
£ Sig. (2aied) | 211 | 002 | 009 | . | 38 |00 | 000 | 000 | 056 | 068 | 052
_(n
< N 45 | 45 | a5 |45 | 45 |45 | 45 | 45 45 45 45
£ .
S Correlation 607 | 118 | 947 |33 | 1000 [|-241 | 122 | 149 | 148 | 349 | om
& 1 Coefficient
w
Sig. (2aied) | 000 | 440 | o000 |38a | . 411 | 426 | 320 | 333 | o019 | 000
N 45 | 45 | a5 |45 | 45 |45 | 45 | 45 45 45 45
Correlation 488 | -486 | -370 |-578 | -241 |1000 | -549 | -m27 | w221 | -325 | -517
; Coefficient
Sig. (2ailed) | 001 | 001 | o012 |ooo | 411 | . | 000 | 000 | 145 | 020 | 000
N 45 | 45 | a5 |45 | 45 |45 | 45 | 45 45 45 45
Correlation 242 | 858 | 268 | 597 | a2 [-549 | 1000 | 979 | 609 | 751 | 25
) Coefficient
X
Sig. (2ailed) | 110 | 000 | 075 |o000 | 426 |00 | . 00 | 000 | o000 | o022
N 45 | 45 | a5 |45 | 45 |45 | 45 | 45 45 45 45
Correlation 256 | 857 | 280 |s32 | 49 |57 | 979 | 1000 | 720 | 718 | 2m3
" Coefficient
(1Y)
Sig. (2-tailed) | 090 | o000 | o062 [000 | 320 [.000 | 000 . 000 | o000 | 060
N 45 | 45 | a5 |45 | 45 |45 | 45 | 45 45 45 45
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Tablo 4.19 (Devam). UPDRS  skalasina  gore rijidite  gruplarinda  kineziyolojik
parametrelerin korelasyonu.

Korelasyonlar

UPDRS Ps x1 t wi f x2 w2 x1/x2 x2/x1 y
grup
Correllalnon -.330 645 227 | .287 | 148 |-221 | 699 720 1.000 451 189
152 Coefficient
X1/X
Sig. (2-tailed) 027 .000 133 | .056 | .333 |.145 | .000 .000 . .002 214
N 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45
Correllalnon 042 824 -252 [ .275 | -349 |-325 | 751 718 451 1.000 -.248
] Coefficient
XZiX
Sig. (2-tailed) 786 .000 095 |.068 | .019 |.029 | .000 .000 002 . .100
N 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45
Correllalnon -714 .020 948 | .291 944 [-517 | 254 273 189 -.248 1.000
Coefficient
y Sig. (2-tailed) .000 897 000 |.052 | .000 |.000 | .092 .069 214 .100 .
N 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45 45

Y parametresi ile UPDRS skalasi arasinda kuvvetli negatif korelasyon mevcuttu. ilk
ekstansiyon acis1 ve ilk agisal hiz i¢in orta kuvvette negatif korelasyon vardi. ilk séniim
orant agisindan ise diisiik negatif korelasyon ve frekans icin diisiik kuvvette pozitif

korelasyon gozlendi.

R% Linear = 0.503
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Sekil 4.5. UPDRS skalasina gore rijidite gruplart ve y parametresi korelasyonu.
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Sekil 4.6. Y parametresinin, her li¢ grupta, sonliim oranina gore degisim grafigi.
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Sekil 4.7. Y parametresinin, her li¢ grupta, 2. sonliim oranina gore degisim grafigi.
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Tablo 4.20. 2. sonlim oran1 ve Y parametresinin spastisite grubunda Pearson korelasyon
katsayisina gore karsilastirmas.

Korelasyonlar

x2/x1 Y parametresi
Pearson Correlation 1 375
x2/x1 Sig. (2-tailed) 002
N 65 65
Pearson Correlation 375 1
Y parametresi Sig. (2-tailed) .002
N 65 65

Sekil 4.6’ya bakildiginda ise spastisite grubunda R? linear = 0,180, Sekil 4.7°de R?
linear = 0,140°d1r. Tablo 4.20 ile birlikte her iki sekil ve tablo birlikte degerlendirildiginde Y

parametresi ve sOniim oranlart arasinda diisiik kuvvette pozitif bir korelasyon mevcuttur.
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5. TARTISMA

Spastisite sik goriilen, hastanin giinliik yasam islevlerini etkileyen ve tedavisinde farkli
disiplinlerin yaklasimini gerektiren bir ndrolojik hastaliktir. Multipl Sklerozlu hastalarin
%85’inde (110), spinal kord lezyonu olan hastalarin %65-78’inde (111), inme gegiren
hemiplejili hastalarin %35’inde (112) spastisite gelismektedir.

Spastisite klinik norolojide en iyi bilinen motor bozuklukluklardan birisi olmasina
ragmen gerek tanimlanmasinda gerekse de degerlendirilmesi ve oOlgiilmesinde sorunlar
yaganmistir  (113,114). Mekanizmasinin anlagilmasi siireci ile birlikte spatisitenin
tanimlanmas1 siirecinde ancak 1980’lerde ortak bir noktaya gelinmistir. Lance’in 1980°deki
spastisite tanimi halen kabul goren tanimdir. Lance spastisiteyi “Ust motor ndron
sendromunun bir bileseni olarak, germe refleksinin kolay uyarilabilirligi sonucu, tendon
reflekslerindeki artisla birlikte, tonik germe refleksinin (“kas tonusunun’) hiza bagli olacak
sekilde artmasiyla karakterize bir motor bozukluk” olarak tanimlamistir (68). Ancak
spastisitenin Ol¢iilemesi ve degerlendirilmesi ile ilgili yaklasimlar ise daha onceleri, 1950
lerde baslamistir. 1951°de Wartenberg Pendulum testini tanimlamistir (115). Serbest
salmima birakilan ekstremitenin salinim 6zelliklerine dayanan bir degerlendirmedir. Spastik
ekstremitenin serbest salimimi “sarka¢ hareketi” belirgin sekilde normallerden azalmustir.
Ancak bu test sadece alt ekstremite ile sinirhidir ve spastisistenin farkli diizeyleriyle
uyumlulugu klinik degerlendirmede yeterli degildir. Daha sonra Tardieu ve arkadaslarin
“Tardieu Scalasi”ni gelistirmislerdir (116). Pasif olarak hareket ettirilen ekstremiteye
gosterilen direncin agis1 ve eklem hareketinin smirli olup olmadig énemlidir. Olgme ii¢
farkli hizda yapilmaktadir. Boylece V1, V2 ve R3 olarak tanimlanan ii¢ farkli hizda yapilan
olan pasif harekete R1 ve R2 hareket smirliliklarina bakilmakta ve pasif harekete olan
reaksiyon 0’dan 5’e kadar olan skala ile degerlendirilmektedir. Klinik uygulamada belirli bir
egitim gerektirmektedir ancak gozlemciler ve gézlemler arast uyumlulugu iyidir (117).
Ancak 1964 yilinda Ashworth’un gelistirdigi skala ise en yaygm kullanilan ve en fazla
bilinen spastsiste skalasi olmustur. 1987 yilinda bu skala ¢ok kiigiik degisikliklerle
“Bohannon ve Smith” tarafindan yeniden diizenlenmis ve “Modifiye Ashworth Skalasi”

olarak tanimlanmigtir (84).
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Ashworth skalasi tamamen klinik bir skala olmasma ragmen spastisitenin
degerlendirilmesinde elektrofizyolojik yontemler her zaman 6nemli bir yer tutmustur. Hatta
spastisite mekanizmalan ile ilgili bilgilerimiz hemen hemen tamamen elektrofizyolojik
bulgulardan elde edilmistir (72,118,119,120). Ozellikle de H refleks ¢alismalar1 alfa motor
néronun uyarilabilirligindeki degisim ile spinal refleks arktaki degisim konusunda bilgi
verdigi i¢in en sik bagvurulan yontemdir (71). Ancak Biering-Sorensen ve arkadaglarinin
2006 yilindaki derlemelerinde vurguladiklar gibi klinik degerlendirme ile elektrofizyolojik
degerlendirme arasinda uyum beklenildigi gibi degildir (76). Normal olgularda gbzlenen
degisim araliginin yiikksek olmasi1 da spastisiteye 0zgili elektrofizyolojik bulgularn
tanimlanmasini zorlastirmaktadir. Standardize edilmeden yapilan H refleksi, T refleksi veya
gerim refleksi ¢aligmalart spastisitede farklilik olarak tanimlanabilmekte ancak spastisiteye
Ozgi bir degisiklik olarak kabul edilememektedir. Cok sayida g¢aligma icinde sadece
Milanov’un 1999°daki calismasit (121) ile Sherwood ve arkadaslarinin 2000 yilindaki
calismalarinda (122) Modifiye Ashworth Skalasi ile H refleksi ve T refleksi arasinda orta
diizeyde korelayon ile yiizeyel EMG deki kayitlarin kantitatif degerlendirilmesi ile Ashworth
skalas1 arasinda iliski gosterilmistir. Spastisite ile ilgilenen énemli yazarlardan Shemesh ve
arkadaglarinin, Katz ve arkadaslarinin, Crone ve arkadaglarinin, Nielsen ve arkadaslarinin,
Pisano ve arkadaslarinin, Morita ve arkadaslarinin, Bakheit ve arkadaslarinin ¢alismalarinda
elektrofizyolojik bulgularla klinik skala arasinda bir korelasyon saptanmamuistir (76). Yani
halen klinik bulgu ile uyumlu spastisitenin degerlendirilmesinde kullanilabilecek
elektrofizyolojik yontem sorunu karsimizda durmaktadir. Spastisite eklemin pasif harekete
gosterdigi hiza bagli direng olarak tanimlandigindan isokinetik c¢aligmalar spastisite
degerlendirilmesinde  kullanilmistir  (78). Gerimin hizi ve amplitidii standardize
edilebildiginden 6nemli bir avantaj olugturmaktadir. Ancak kasin yapisal degisikligine bagli
olan tork degisikligini de iceren bir degerlendirmedir. Firoozbakhsh ve arkadaslari farkli
acisal hizlardaki fleksiyon ve ekstansiyona direnci degerlendirerek spinal kord lezyonu
olanlarda belirgin tork artisini gostermislerdir (125). Perell ve arkadaslari spinal kord
lezyonu olanlarda benzer bulgular saptamislar ancak flask olanlarla normal bireyler arasinda
bir fark gdézlememislerdir (126). Hiza bagli gerim refleksinin esigi de bu baglamda bir

spastisite isareti olarak degerlendirilmektedir. Perell ve arkadaslarinin ¢aligmasinda gerim
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refleksi esigi spastic grupta 30°/sn hizindadir. Pisano ve arkadaglar1 gerim refleksi esiginin
inmeye bagl gelisen spastisitede normallere gore belirgin diisiik oldugunu gostermislerdir
(127). Her iki degerlendirme yontemi Ashworth skalasi ile uyumlu bulunmustur. Bu
bulgulara bagli olarak Pandyan ve arkadaglari taginabilen ve pasif ekstremite hareketine
direnci Olgen spastiste Olglim aract gelistirmisler ve MAS ile karsilastirdiklar1 ¢alismada
MAS’in pasif harekete dirence daha duyarli oldugunu yani alfa motor ndronun
uyarilabilirligindeki artistan farkli olarak kasin yapisindaki degisimin bir dlgiitii oldugunu
bulmuslardir (128). Isokinetik degerlendirme ydntemlerinin elektrofizyolojik ydntemlerle
birlikte spastisitenin degerlendirilmesinde 6nemli bir yeri bulunmaktadir. Gelistirilmeye
calistlan yeni yoOntemler genellikle spastisitenin belli yoniinii 6n plana ¢ikaran
elektrofizyolojik-kinesiyolojik yontemlerdir. Voerman ve arkadaglarinin spastisitenin
degerlendirilmesinde kullanilan elektrofizyolojik yontemleri ¢ok genis bir sekilde gézden
geciren 2005 tarihli makalelerinde belirttikleri gibi ndrofizyolojik-biyomekanik bilesimli
metotlarin spastisitenin aktif ve fonksiyonel hareketlerde degerlendirilmesinde katkisi
olabilecegi kanis1 ortak bir egilimdir (30,118).

Burridge ve arkadaslar yine 2005 yilinda spastsitenin degerlendirlmesini metodolojik
ve teorik yonleriyle ele aldiklar1 makalelerinde diizeysel olarak yontemleri siraladiklarinda
en temel olarak H refleksi, T refleksi ve F yanitlarini; bir {ist diizey olarak pasif harekete
olan direncin degerlendirilmesini (yiizeyel EMG, kantitatif analizler vs.) gerim refleksi,
mekanik gerim yanitlarin1 daha bir {ist diizey olarak aktif kas kasilmas1 sirasindaki gerim
refleksleri, farkli hizlardaki dairesel hareketlere olan gerim refleks yanitlarini, el-bilek
hareketi sirasindaki co-aktivasyonu ve en iist diizey olarakta hareket oOriintiileri sirasindaki
(Ornegin yiiriime, pozisyon degisimleri vb.) gerim refleks degisimlerini eslik eden reaktif
kas kasilmalarinin degerlendirilmesini belirtmektedirler (78). Ancak spastistenin karmagik
yapisi nedeniyle degerlendirilmesininde birden fazla deger ile yapilmasini 6nermektedirler.
Daha standart yontemler gerek oldugu ve daha derinlemesine incelemenin gerekliligini
belirtilmektedir. Ayni gruptan Fleuren ve arkadaslari 2010 yilinda JNNP’nin editoryel
destek yazisiyla birlikte yaymlanan “Spastisite degerlendirmesinde Ashworth Skalasi
kulllanmay1 durdurun” ¢arpict baslikli ¢aligmalarinda bu bilesik yontemle Ashworth
skalasmi karsilastirmiglardir (123,124). Spastisitesi olan 30 hastanin degerlendirildigi
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calismada gerek el-bilek fleksorleri gerekse de diz ekstensorleri degerlendirilmistir.
Ashworth skalasinda yiliksek deger alan hastalarin elektromyografik ve dinamometrik
incelemelerinde spastisite ile uyumlu bulgular saptanmamistir. Bu nedenle Ashworth
skalasimin objektif bir skala olmadigi ve kisiye baghh bir degerlendirme oldugu
belirtilmektedir. Spastisitenin Lance tarafindan tanimlandigi 1980°den 2006 yilina kadar
spastisitenin tanimlanmasi ve dlglilmesi ile ilgili ¢galismalarin degerlendirildigi Malhotra ve
arkadaglarinin  2009°da yayinlanan gozden gecirmeleri sorunun boyutunu anlamayi
kolaylastirmaktadir (113). Belirtilen donemde literatiirde temel bir diizeye ulagsan 250 yayin
saptamiglardir. Bu calismalardan sadece 78’1 Lance’in spastisite tanimini kullanmustir.
Spatisitenin ~ degerlendirilmesinde %15’1 gerim ile ylizeyel EMG’nin kantitatif
degerlendirilmesi, H refleksi, F yanit1 gibi norofizyolojik yontemleri kullanir iken, %71’
izokinetik ve biyomekanik 6l¢iim yontemlerini, %8’1 de klinik skalalarin degisik bilesimini
kullanir iken %6’s1 ise belirli bir 6l¢iim yontemini kullanmamistir. Yazarlar sonug olarak
spastisitenin  kotii tanimlanip, kotii Olgllip, koti degerlendirildigini  kanisindadirlar.
Gelecekteki ¢aligmalarin  bu uyumsuzluk konusunu ele almasi gerektigini de
vurgulamaktadirlar.

Bu calismada “normallerde, spastisitede ve rijidite de patella T refleksindeki degisim
bir degerlendirme parametresi olusturabilir mi?” sorusu ele alinmistir. Norolojik muayene
bulgular1 iginde DTR’ler arasinda patella T refleksi kendine 6zgii yonleri ile diger tendon
reflekslerden ayrilmaktadir. Degerlendirilmesi en kolay olandir. Ayrica pendulumunun
olmasi patella tendonuna refleks g¢ekicinin vurulmasi ile tetiklenen quadriceps femoris
kasinin baglattigi bir hareketin olugsmasina neden olmaktadir. Pendulumun salinim
Ozelliklerini eklemdeki harekete karsi olusan direng ve baglatma hareketinin giicii
belirlemektedir. Ayrica quadriceps femoris kasmin kasilmasi ile antagonist olan biceps
femoris kasi ani gerilmekte ve spinal refleksleri tetiklemeye uygun bir iliski i¢indedir.
Spastisiteye bagli olarak spinal motor ndron havuzundaki uyarilma esiklerindeki diisme
normalde gozlenen biceps femoris kasindaki gerilime baglh refleks yanit olusturmayacak
degisimlerin gerim refleksi yanitlarini olusturmasi beklenmektedir.

Calismamizda bu bulgu belirgin sekilde gozlenmis ve normallerle spastik ve rijit

patella refleksinin ayirt edilmesinde belirleyici elektrofizyolojik parametre olmustur.
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Ancak Ashworth skalasi bir 6l¢lide ekstremitenin pasif harekete direnci ile iliskilidir ki
bu patella refleksinin pendulumunun kinesiyolojik 6zelliklerini etkilemektedir. Dolayisiyla
hareketin frekansi, ilk atimin agisal hizi ve pendulumlar sirasinda alinan yol etkilenmektedir.
Korkut Yaltkaya’'nin ¢alismasinda frekans ve agisal hiz temel parametre olarak
degerlendirilmistir. Ancak spastisite derecelendirilmediginden gelistirdigi y parametresi
normal ve spastikleri ayirt ediyor olarak degerlendirilmistir. Bu ¢alismadan anladigimiz
Korkut Yaltkaya’nin ¢aligmasinda spastik olgularin 6nemli bir kismi Ashworthl veya 2
olmalidir. Y parametresi spastisitenin Ashworth degerlendirmesindeki diger degerleri ayirt
edememektedir, ancak bu parametre rijiditenin UPDRS degerlendirilmesindeki diger
degerleri ayirt edebilmektedir. Bunu ekstremitenin aldigi yol ile birlikte
degerlendirdigimizde Ashworth degerlerine gore y parametresi derecelendirme yapabildigini
gordiik. Bunun iizerine elektrofizyolojik parametreyi ekledigimizde ki bunu modifiye y
parametresi olarak tanimladik ve normallerle spastikleri ayirt edebildigi gibi spastikleri de
Ashworth derecelendirmesine uygun sekilde derecelendirebilme giiciindedir.

Bu caligmada elde edilen patella T refleks latans degerleri normal, spastik ve rijidite
grubunda istatistiksel olarak anlamli fark gdstermemis ve literatiirle uyumlu bulunmustur
(1,74,88.90).

Refleks zamanin latans zamanin1 meydana getiren komponentlerin spinal ve periferik;
buna karsilik spastisite ve rijiditede patolojiyi meydana getiren olaylarin supraspinal
seviyelerde oldugu diisliniiliirse latans zamanlar da degisme olmayacagi teorik olarak da
aciktir.

Refleks cevabin amplitiidleri arasinda NG., SG. ve RG.’da istatistiksel olarak énemli
farklilik vardir. En yiiksek voltajli amplitiid SG.’da, en diigiik voltajli amplitiid ortalamasi1 da
RG.’da bulunmustur. NG. ve SG. arasinda anlamli fark bulunmamistir. Calismamizda elde
edilen T refleks amplitiidleri literatiirden biraz yiiksektir (1,74,88,90). Uyguladigimiz
metoda benzer metotla degerlendirme yapan Yaltkaya T refleks amplitiidlerini en yiiksek
spastiklerde sonra sirasiyla rijidite ve normal grupta oldugunu bildirdi. Ancak diger
calismalarda yapilan Ol¢iimler asil tendonu ve soleus kasi tizerindeki dlgtimler vasitasiyla

elde edilmis olup bizim metodumuzdan farklidir.
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Amplitiid; kayit elektrodunun cinsine ve kayit elektrodunun aktif kas liflerine olan
uzakligma bagli olarak degistigi gibi, aktif motor {nitelerin sayist ile de degisir (91).
Calismamizda ayni cins elektrotlar, olabildigi kadar ayni lokalizasyonda kullanilmistir. Bu
bakimdan, amplitiid voltajinda goriilen farklar; NG., SG. ve RG.’da aktiviteye gegen motor
initelerin sayisinin farkli olmasina baglidir.

Kas igciklerinde, tendona vurmakla ortaya ¢ikan senkronize impuls, refleks merkezine
eriserek motor tinitelerde de senkronize desarja yol agmaktadir. Zaman i¢i dagilislari hemen
hemen ayni olan desarjlar cebirsel toplama (sumasyon) ugrayarak tek bir motor iinitenin
verebilecegi verebilecegi amplitiidiin Ustliindeki voltajlari verirler. Boylece voltaj, cebirsel
toplam olaymma senkron olarak giren motor iinitelerin sayisal toplamiyla dogru orantili
olmaktadir (94). En yiiksek voltajli amplitiid SG.’da bulundugundan, spastisitede; normale
ve rijiditeye oranla daha ¢ok sayida motor {initenin aktif duruma gegctigi, en az aktivitenin de
rijidite grubunda oldugu sonucuna vardik. Yine rijiditede amplitidii etkileyen diger bir
faktoriin de normal ve spastisite grubuna gore yas ortalamasi daha yiiksek (66) olan rijidite
grubunda ekleme ait viskoelastik 6zelliklerin de etkili oldugu disiiniilmiistiir.

Literatiirde spastisitede patella T refleks amplitiidlerinin alfa motor noron
eksitabilitesindeki artisa bagli arttigi belirtilmistir. Bizim g¢aligmamizda spastik hastalar
Ashworth evrelemesine gore gruplara ayrilmis, Ashworth 1 grubunda refleks amplitiidiin
normallerden diisiik, 2 ve 3 grubunda ise normallerden oldukgca yiiksek oldugu gozlendi. En
yiiksek amplitiid de Ashworth 2 grubunda elde edildi. Ashworth 4 grubundaysa amplitiidiin
belirgin diisiik oldugu gozlendi. Ashworth 4 grubu calismaya dahil edilmemis olsaydi T
refleks amplitiidlerinin normallerden belirgin yiiksek oldugu sdylenebilirdi. Ashworth 4
evresine kadar motor ndron eksitabilitesindeki artigla patella T refleksi amplitiidiiniin arttig1,
4. grup hastalarda ise kontraktiire giden ekleme ait viskoelastik 6zellikler yaninda siirekli
kasilma ve ard desarjlarin etkisiyle refleks amplitiidiin kiigiildiigii sylenebilir.

Calismamiz; amplitiidin  SG. ve NG. arasinda belirgin fark olmadigmi, RG.
amplitiidiiniin de NG. ve SG.’dan 6nemli farklilik gosterdigini ortaya ¢ikarmistir. Baska bir
anlatim ile refleks cevaba katilan motor {initelerin sayist NG. ve SG.’da RG.’a oranla daha

fazladir.
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Refleks cevap aksiyon potansiyelinin sekli NG. ve RG.’da di veya trifazik olmasina
karsilik SG.’da, di-trifazik formlarin yanisira %83 oraninda polifazik potansiyellere de
rastlanilmaktadir. Potansiyelin sekli, once motor iinite i¢indeki subiinitelerin dagilimina
sonra da aktif motor {initelerin aktivitelerinin senkronizasyonuna baghdir (96). Aktivitenin
mekan i¢i dagiliminin genis smirlar i¢inde olmasi, aksiyon potansiyelinin fazlarinin
cogalmasina yol agar. Boylece; SG.’da NG. ve RG.’a oranla desarj senkronizasyonunun
daha az oldugu soylenebilir.

NG. ve RG.’da agonist ve antagonist kaslarda ard desarjlar goriilmemesine karsilik,
SG.’da ise yiiksek oranlarda ard desarjlar goriilmektedir.

SG.’da, ¢ogunlugu polifazik kompleks formda olan ard desarjlar, kuadriceps femoris
kasinda patella T refleks yanitindan, biceps femoris kasinda ise germe refleksi yanitlarindan
sonra baslamakta ve ortalama bir saniye civarinda devam etmektedir. Caligmamizda
Ashworth skalasiyla uyumlu sekilde ard desarjlarin siire ve amplitiidlerindeki artig1 gozledik.
4. grup hastalarda hem kuadriceps femorisde gozlenen ve patella klonusu oldugunu tahmin
ettigimiz yanitlarin siire ve amplitiidiinde artis, hem de biceps femorisde gozlenen ve germe
refleksi yanitlarindan sonra baglayan ve hemen hemen hi¢ kesilmeyen amplitiidii artmig ard
desarjlar1 gozlemledik. Ard desarjlarin siire ve genligi arttikca eklem hareketinin
kisitlandigmmi ve amplitid ve agilarin kiigildiglint, siirenin kisaldigint gozlemledik.
Resiprokal innervasyon kaidelerine uymayan, ge¢ baslayan, uzun siiren ve ileri derecede
desenkron olan bu ard desarjlarin polisinaptik yollar lizerinden ortaya c¢iktigi ileri
stiriilmektedir (97). Dimitrijevic ve ark. (1967) ard desarjlardan sorumlu olan polisinaptik
yollarin medulla spinalis’in gri maddesinde bulundugunu veya ak madde de bulunan ve
derin duyu tasiyan yollar oldugunu ileri siirmekte ve polisinaptik yollarin kolaylikla eksite
olabilmesinin spastisitenin bir 6zelligi oldugunu bildirmektedir (97).

Spastisitede, eksitabilite esigi diisen polisinaptik yollar hem tekrar ayn1 motor ndronlari
hem de bu motor noronlarla iliskili diger motor ndronlart tekrarlayan eksitasyonlarla
etkilemektedir.

Antagonist kas olan biceps femoris kasindan elde edilen germe refleksi yanitlar1 kisaca
SLR, MLR ve LLR’dir (short, medium, long latency reflex/response’un kisaltmasi). SLR
yaniti, MLR ve LLR’ye gore daha ¢ok arastirmaya konu olan bir yanittir. Bf~SLR yaniti
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grup la afferentlerinden orijin alan spinal monosinaptik bir yanittir. BMLR yanit1 tim
olgularda gozlenmistir. Toft ve arkadaslari da saglikli goniillillerde ve multipl sklerozlu
spastiklerde SLR yanitin1 tim olgularda gozlediler ayn1 zamanda SLR amplitiidiiniin
normallerden yliksek oldugunu bildirdiler (92). SLR yanitinin latansini da literatiire benzer
stire de bulduk (93). SLR amplitiidii acisindan incelendiginde en yiiksek amplitiid degeri
spastik grupta gozlenmektedir. En diisiik deger ise T refleks amplitiidiinde oldugu gibi
Ashworth 4 spastisite ve rijidite grubunda gézlenmistir. Piramidal yolun eksitator etkisi FRA
ve Ia, Ib gibi afferent sistemlerin motor ndrona olan transmisyonunun artmastyla gerceklesir.
Bu etki daha ¢ok alfa motor ndronlar lizerinedir. Kortikoretikiilospinal lifler motor noronlar
lizerinde tonik inhibitor etki olustururlar. Bu nedenle insanlarda iist motor ndéron
lezyonlarinda kortikoretikiilospinal yolun dengeleyici etkisi ortadan kalkinca motor
ndronlarda hiperaktivite ortaya ¢ikar ve sonugta kas tonusu ile tendon refleksleri siddetlenir.
Berardelli ve arkadaslar1 Parkinson hastalarinda germe refleksi ile ilgili yaptiklart ¢alismada
asil tendonundan elde edilen germe refleksi yanitlarini incelemisler normal veya spastik
hastalarda ¢alismamislardir (104). Germe refleksi yanitini triceps surae kasinda torklu ve
tork uygulamadan degerlendirmislerdir. Germe refleksi yanitlar i¢inde EMG’de SLR’den
sonra goriilen ikinci pik MLR (medium latency reflex) adiyla anilir. MLR yanit1 grup II ve
hastalarda ¢ok belirgin olarak artmistir. Biceps femoris’de 40-50 ms (19,1- 65 ms arasinda)
sonra ortaya ¢ikar (93). Calismamizda Bf- MLR yanitinin latans1 da yaklasik 50 ms. olarak
bulundu ve literatiire uygundu. Bf- MLR yaniti spastik hastalarin 49’unda gozlenirken
(%89,2), NG. ve RG.’da tek olguda gozlenmistir. RG.’da gozlenen MLR yanit1 UPDRS 4
grubu 1 hastada 61 ms latans ve 750 pV amplitiidle elde edildi. Bu ylizden yanit
karsilastirmas1 anlamli bulunmamustir. Bir baska a¢idan bakildiginda ise MLR yanit1 spastik
hastalan ayirtedici bir 6zellik gibi durmaktadir. Cody ve arkadaslarinin spastik hastalarda el
bilegi fleksor karpi radialis kasinda yaptigi ¢alismasinda MLR amplitiidii ve spastik kas
tonusu arasinda bir iligski bulamadilar ancak Berardelli ve arkadagslar iki parametre arasinda
korelasyon buldu (94,95). MLR yanitt en az oranda 1. grup (Ashworth 1 grubunda)
gozlenirken skala biiylidiik¢e artan oranda gozlenmistir. 3 ve 4. grup hastalarin tiimiinde

MLR yanit1 gézlenmistir. En uzun latansli MLR yanit1 1. grupta gozlenirken, en kisa latansh
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yanit 4. grupta gozlenmistir. MLR amplitiidii de T refleks amplitiidiin de oldugu gibi en
yiiksek 2. grupta, en diisiik amplitiid ise Ashworth 4 grubunda gozlenmistir. Bu disiiste de T
refleks ve SLR amplitidindeki disiisii agiklayan mekanizmalarin gegerli oldugu
diistiniilmektedir. Antagonist kas olan biceps femoriste gozlenen germe refleksi
yanitlarindan 3. pik MLR’den sonra goriilen LLR (long latency reflex)’dir. Tonik germe
refleksi ya da uzun latanshi germe refleksinin ge¢ komponenti olarak da bilinir. LLR
yanitinin orijini net olmayip hakkinda bir¢ok hipotez ileri siirlilmiistiir. Yanitin gelisiminin
uzun yillar sonra ortaya ¢iktigi, supraspinal yolak, long-loop transkortikal yolak (102),
olustugu ileri siiriilmektedir. Berardelli ve Cody spastik hastalar {izerinde yaptiklar
calismada LLR yanmitimin SLR amplitiidiiniin artisiyla deprese oldugunu ya da
gozlenmedigini bildirdiler ki bu sonug¢ bizim ¢alisma sonuglariyla uyumludur (94, 95). Bu
yanitin saglikli goniilliller de azalmig oldugu Berardelli ve Yeo nun fleksor karpi radialis ve
first dorsal interosseus kaslarindaki ¢aligmalarinda gozlenmistir (95,100). LLR yanitlar1 da
NG’da 7 olguda (%28), RG.’da %62,2, SG’da ise %75,4 oraninda gozlenmistir. LLR
yanitinin amplitiidii en yiiksek RG.’da, en diisiik ise SG.’da gézlenmistir. LLR yanitlarmin
rijidite hastalarinda artmasi amplitiidlerinin biiyiik elde edilmesi de literatiirle uyumludur
(101). Berardelli ve arkadaglar triseps surae ve tibialis anterior kaslarindan kayitlamayla
yaptiklar1 calismada 17 Parkinson hastasinda LLR yanitlarinin latans ve biiylikliigiiniin
arttigini bildirdiler (107).

Patella refleksinde, tendona ¢ekicin vurdugu an ile ekstremite hareketinin basladigi an
arasinda gegen siireyi (bu siireye refleks zamani da denilmektedir), Kroll 1968’de 58,8+10,9
ms olarak bildirmistir (98,99). Bizim ¢aligmamizda tiim gruplar birlikte degerlendirildiginde
55,3+9.6 ms olarak bulduk. NG.’da 51,5+9,6, SG.’da 51,9+9.4 ve RG’da 61,7+5,7 olarak
bulunmustur. Buldugumuz degerler RG’da daha paralel olmak iizere yakin degerlerdir.
Patella refleks zaman1 NG. ve SG.’da birbirine ¢ok yakin degerler icerirken, RG’da normal
ve spastik gruba gore anlamli sekilde uzamaistir.

Pritchard (1929), al¢ak esikli motor iinitelerin daha uzun siireli ve daha az giiglii kas
kontraksiyonuna (yavas ateslenen motor tinite), yiiksek esikli motor iinitelerin ise daha kisa

ve daha gilicli kas kontraksiyonuna (hizli ateslenen motor inite) yol ag¢tigmi, santral
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eksitabilite arttikca yiiksek esikli tinitelerinde aktivasyona girdigini bildirmektedir (1). Buller
ve ark. (1960) da medulla spinalis kesilerinden sonra yavas tinitelerinde hizli iiniteler kadar
cabuklastigin1 bildirmektedir (1). Hizli ateslenen iinitelerin SG.’da artmasi, kontraksiyon
zamanindaki ve dolayisiyla ekstremite hareketinin latans zamanindaki kisalmay1
aciklayabilir.

Ekstremite hareketinin ilk ortalama agisal hiz1 SG.’da en yiiksek olup (60,5+28) NG.
(58+16,6) ile aralarinda anlamli fark saptanmamistir. RG.’da ise agisal hiz belirgin derecede
distiktiir (33,7+15,5). SG. Ashworth skalasina gore gruplara ayrildiginda 1. grupta NG ile
acisal hiz ayni degere sahipken (58,4+24,6), Ashworth 2 grubunda 64,1+23,3, Ashworth 3
grubunda 70,5+£28,9 ve Ashworth 4 grubunda 22,8+24,7 derece/saniye olarak bulunmustur.
Yani 2 ve 3. grup yiiksek acisal hiziyla NG. ve RG.’dan kolaylikla ayirtedilebilmektedir.
Ancak Ashworth 4 grubu hastalarda agisal hiz rijidite grubundaki ortalama agisal hizin
altinda kalmaktadir. A¢isal hizin elementleri; ekstremite hareketinin genligini gosteren ag1 ve
bu agiy1 c¢izebilmek i¢in harcanan zamandir. Biz c¢alismamizda istirahat halindeki
ekstremiteyi refleks ¢ekiciyle uyarmak suretiyle olusan hareketi inceledik ve ilk ve ikinci
ekstansiyonlar1 bunlarin agisini, agiy1r ¢izebilmek igin harcanan zamani ve bundan elde
edilen anlik agisal hiz1 veya baska deyimle ekstansiyon agisal hizim1 6l¢tiik. Ekstansiyon
acis1 acisindan bakildiginda en yiiksek deger NG.’da elde edilmistir (18,3+5,6), SG.’da
14,8+6,8 ve RG.’da 9,244,2 derecedir. RG’un da ekstansiyon agisi belirgin derecede
diisiiktlir. Bu bulgu, RG.’da bir fren sisteminin bulunmasiyla ag¢iklanabilir. Rijidite; diffiiz,
plastik, hareketin biitiin basamaklari boyunca mevcut bir hipertoni olarak tanimlanir. Bu
ozellikleri ile rijidite, pasif hareketi frenleyerek diisiik agiya, agisal hiza ve diisiik amplitiide
sebep olmaktadir. SG.’na Ashworth gruplar1 acisindan bakildiginda 4. grupta ag¢i degeri
3,1£3,4 dereceye diismekte ve bdylece rijidite grubundan bile daha kiigiik bir ekstansiyon
acisina sahip olmaktadir. Hem spastisite hem de rijidite grubunda diisiik skala degerlerinde
normallere yakin gozledigimiz eklem hareketi skala biiyldiikge bozulmakta olup,
ekstansiyon bitiminde fleksiyon baslamadan once bir plato ve c¢entiklenme olustugunu
gozledik, bunda da germe refleksi yanitlarinin ve ard desarjlarin etkisi oldugunu diisiindiik.
Ileri rijidite ve spastisite hastalarin da eklemin pandiiler hareketini normalde olmas: gereken

ekstansiyon-fleksiyon ve ekstansiyon seklinde tamamlayamadigini, bazi hastalarda
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ekstansiyon ardindan ¢ok kisa siireli bir fleksiyon sonrasi pandiiler hareketin sonlandigini
gozlemledik. Ekstansiyonun olugmasi i¢in gecen siire agisindan bakildiginda NG., SG. ve
RG’unda sirastyla su sekildedir: 317,4+23.,4; 255,5+80; 274,5+39,3. Bu degerlerde SG.’da
ilk hareketin daha kisa bir zaman i¢inde meydana geldigini gostermektedir. Ashworth 4
grubunda siire 161 ms’ye kadar diismektedir, yani ekstansiyon ¢ok hizli olusmaktadir.
Dolayisiyla agisal hizi olusturan elementler birarada diistiniilecek olursa agisal hizdaki
yiiksek ve diisiik degerler anlasilmis olacaktir. SG. icinde 2 ve 3. gruptaki belirgin agisal hiz
artis1 hareketin latans zamanini kisaltan hizli ateslenen motor initeler veya bazi motor
tinitelerin bu 6zelligi kazanmalar ile ac¢iklanabilir.

Acisal hiz1 etkileyen ikinci faktor de refleks cevap potansiyelinin amplitiidiidiir:
amplitiid dogru orantili bir iliski icinde aktif motor iinitelerin sayisin1 ve aktif motor
tinitelerin sayis1 da kontraksiyon giiclinii gosterdiginden; giiglii kontraksiyonun hizli, zayif
kontraksiyonun da yavas bir hareketle sonuglanacagi agiktir (89).

Brown ve arkadaglar1 1988 yilinda JNNP’de yayinlanan makalelerinde Wartenberg
pendulum testinin spastisite ve rijidite kantitatif olarak ayrilabilir mi sorusuna cevap
aramiglar, 30 inme hastasi ve 20 parkinson hastasinda test uygulamislardir. Hastalar
semisupin pozisyonda geriye dogru 30 derece a¢1 yapacak sekilde oturtulmus, bacaklarina
serbest salmim yaptirilmis, goniogram araciligityla maksimum diz fleksiyon agisi ve agisal
hizi, bacak hareketinin pendulumu ve bu pendulumdan hesaplanan relaksasyon indeksini
hesaplamiglardir. Sonucta uyguladiklar1 yOntemin spastik ve rijit tip hipertoniyi
ayirtedebilecegini belirtmislerdir. Rijidite hastalarinda maksimum aginin ve pendulumun
azaldigin1 bulmuslar, relaksasyon indeksi degerini de 1 civarinda bulmuslardir. Ayni
calismada spastik hastalarin Parkinson hastalarina gore pendulumlarinn daha fazla
oldugunu, agisal hizin da Parkinson hastalarindan fazla oldugunu bulmuslardir (129).

Yiiksek acisal hiz ile baslayan pandiiler hareketin sona ermesi gecikir. Bu bakimdan ilk
iki genlik orani (soniim orani yani x1/x2) ne kadar kiigiikse hareketin sona ermesinin de o
kadar gecikecegi ve agisal hiz1 biiylik olan harekette ilk iki genlik oraninin da kiigiik olacagi
teorik olarak sOylenebilir.

Yaltkaya ¢alismasinda ilk hareketin ikinci harekete oranini 6lgmiistiir. Literatiirde yer

alan olgularda da ekleme germe uygulandiktan sonra Ol¢iimler yapilmistir ve ekstansiyon
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acilarindan ziyade fleksiyon agilar1 Ol¢lilmistiir. Calismamizda Yaltkaya’nin metoduna
benzer sekilde ilk iki genlik oranmni 6lgmeyi benimsedik ancak normal kontrol grubunda
rastlanmayan bir durumu RG.’da 13 ve SG.’da 7 hastada (6’s1 Ashworth 4 grubu, 1’i
Ashworth 3) gozledik. Bu durum ise hastalarda tek pandiiler hareketin gézlenmesi oldu. Bu
yiizden ¢alismamizda matematiksel bir anlam ifade etmesi i¢in ikinci genligin birinci genlige
oranini da (2. sonliim orani yani x2/x1) hesapladik. SG’nun ilk 3 skorunda x1/x2 oran1 skala
bliylidiik¢e biiylime gostermektedir, 4. grupta ise tek bir pandiiler hareket gozlenmistir.
X1/x2 orani en yiiksek RG.’da elde edilmis olup NG. ve SG.’na kiyasla anlaml1 yiiksektir bu
da Yaltkaya’nin bulgulartyla uyumludur (1). Ancak x2/x1 oraninin hesaplanmasi ise su
durumu gostermistir. NG., 0.6+£0.2, SG., 0,5+£0.3 ve RG., 0,2+0.2. Ashworth grubunda x2/x1
degerleri incelenecek olursa Ashworth skalasiyla ¢ok kuvvetli korelasyon gosterecek sekilde
diisiis gostermektedir. Sirasiyla su degerler elde edilmistir: 0,7+0,6; 0,5+0,1; 0,3+0,2 ve 0.
Bu da yukanidaki teoriyi desteklemektedir. RG.’da ikinci soniim orani (x2/x1) en diisiik
degere sahip olup diger gruplardan anlamli derecede farklidir. Yani agisal hizi biiylik olan
harekette ikinci soniim orani da biiyiimiis, agisal hizin kii¢iilmesiyle oran 0’a dogru diisiis
gostermistir. RG.’daki pandiiler hareket, soniim oranindan anlasilacagi gibi ¢abucak sona
ermektedir. Ozetle, RG.’da ekstremite, pandiiler hareketin fizik sartlarma uymaktadir.

RG.’da amplitiid beklenildigi sekilde agisal hiz1 ve agisal hiz da soniim oranini etkiler.

Frekans ortalamasi yoniinden NG. 1.0+0,1 ile en diisiik frekans degerine sahiptir (0,8-2
arasi). SG. ile RG.’un da ortalama frekans degerleri 1,3+0,5 (0,9-2,2 arasi1) ve 1,3+0,2°dir
(0,9-4,5 arasi). RG.’da frekans UPDRS skalas1 biiyiidiikce artis gostererek 1,2’den 1,5’e
cikmistir. En belirgin degisim ise SG.’da gozlenmistir. SG.’da frekans Ashworth skalasi
bliylidiikge artis gostermis 2,3 degerine ¢ikmistir. Yaltkaya caligmasinda en diisiik degeri
bizim ¢alismayla uygun olarak 1,2 olarak hesaplamis, SG.’da 1,4 olarak ve en yiiksek degeri
ise RG.’da bulmustur (1,7). Calisma bulgularimizin dogal sonucu NG.’da hareketin daha
uzun siirecegi; buna karsilik SG. ve RG.’da hareketin daha kisa siirecegidir. SG.’da daha
belirgin olmak iizere SG. ve RG.’da hastalik skala degeri biiylidiikce hareket daha kisa
stirmektedir.

Frekans, NG.’da Mann-Whitney testi istatistik sonuglarina géore SG. ve RG.’a kiyasla

anlamli diisiik saptanmistir. Frekansin SG. ve RG.’da yavag olmasmi da bu hasta
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gruplarindaki hipertoninin 6zelliklerine baglayabiliriz: SG.’da antagonist kaslar, RG’da ise
hem agonist hem de antagonist kaslar hareket iizerine devamli bir fren etkisi

gostermektedirler.
Tartismanin bu kesiminde varilan sonuglar iki noktada toplanabilir:

Birinci nokta; spastisite ve rijiditede supraspinal kontroliin bozulmus olmasidir. Bu
sonuca, sadece refleks parametrelerinin SG. ve RG.’da gosterdigi degisikliklere bakilarak
varilabilir. Ornegin, SG.’da NG. ve RG.’a oranla daha yiiksek amplitiidlii, daha az senkron
refleks aksiyon potansiyellerinin ve resiprokal innervasyon kaidesine uymayan ard desarjlar
ile refleks cevaplar alinmasi; ilk agisal hiz1 yiliksek ekstremite hareketinin elde edilmesi gibi.
RG’da da NG’a ve SG.’a oranla daha diisiik amplitiidlii refleks aksiyon potansiyelleri,
normallerden ¢ok belirgin fazla gbzlenen LLR yanit1 gibi germe refleksi yanitlar1 bizi ayni
sonuca gotiirmektedir.

Ikinci nokta; ekstremite hareketinin NG.’dakinden diisiik agisal hiz ile basladig
RG.’da, sonraki hareketleri karakterize eden biitiin 6zellliklerin NG. ve SG.’dan ayrilarak
farkliliklar gostermesidir.

Rijidite ve spastisitede bozulan supraspinal kontroliin, spinal seviyedeki refleks
regiilasyonunun hangi yapilar1 iizerinde etkili oldugu ve bu etkinin kalitatif yonii heniiz
tartismali ve ¢ozlilmemis bir problemdir.

Teasdall ve ark. (1953), Cannon’un denervasyon kanununa gore artan motor ndron
eksitabilitesinin spastisiteden sorumlu oldugunu, Krenz ve ark. ise (1998) arka koklerden
filizlenerek motor noronlarla eksitatdor sinapslar yapan yeni histolojik olusumlarmn
spastisiteyi ortaya ¢ikardigini savunmaktadirlar (105,106).

Akut piramidal lezyonlarda, erken safhalarda da hiperaktif reflekslerin elde edilmesi,
zamana ihtiya¢ gosteren morfolojik degisiklikleri temel alan yukaridaki iki teorinin
spastisiteyi agiklamaktaki yetersizligini gosterir (107).

Spinal motor noronlar {izerinden supraspinal striiktiirlerin tonik inhibisyonunun
kalkmasmin spastisiteye yol agtigini ileri siirenler yaninda, tonik inhibisyonun fleksor
refleks yollart iizerine oldugunu diisinenler de vardir. Akut piramidal lezyonlarda once
fusimotor aktivite artmasi meydana gelir. Aktivite artmasi, motor noronlara lokalize

edilmemektedir. Vibrasyonun tendon reflekslerine olan inhibitor etkisinin kalkmasi
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afferentler tizerindeki fizyolojik kontroliin kalkmasina baghdir ve spastisitede la afferentleri

tizerindeki inhibisyon yetersizdir (108).

Rijiditenin fizyopatolojisiyle ilgili teorilerdeki ¢elismeler daha ¢oktur:

.....

reflekslerinin kaybma yol actigini, dolayisiyla gama motor noéron aktivitesinin bu iki
durumda da arttigin1 bildirmektedir. Ioku ve ark., monosinaptik “H refleksi” iizerinde
yaptiklart deneylerle, rijiditede gama hiperaktivitesinin bulundugunu bildirmektedirler.
Jinnaive ve ark., stereotaksik operasyon sonuglarina dayanarak; Lance vibrasyon
deneyleriyle ayni sonuca varmaktadir. Steg, reserpin rijiditesi lizerinde yaptigi deneylerle bu
rijiditenin yavas alfa ndOronlarin aktivitesinin artmas: sonucunda ortaya ¢iktigini
bildirmektedir. Buchtal ve ark., parkinsonizm rijiditesini ayn1 sebebe baglamakta, tonik alfa
motor néron aktivitesindeki artmayr su¢clamaktadir. Stern ve ark., Ward ve ark., Wagner de
rijiditenin alfa ndron aktivasyonu sonucu ortaya ¢iktigini bildirmektedir. Narabayashi ve ark.
ve Shimazu pallidektomiden sonra fazik germe refleksinin degismedigini ve bu durumun
alfa motor noron eksitabilitesi artmasina bagli oldugunu ileri siirmektedirler (71).

Calismamizdan elde edilen sonuglarla; kesin olarak, rijidite ve spastisitenin, alfa ve
gama sistemlerindeki denge degisikligiyle veya birinin inhibisyonu ya da fasilitasyonuyla
ortaya ¢iktigini soyleyebilecek durumda degiliz.

Ancak elde ettigimiz sonuglara dayanarak; hem rijiditede, hem de spastisitede farkli
yollardan tendon refleksinin spinal organizasyonunun olduk¢a degistigini, bozuldugunu ve
bozukluga afferent yolaklarin kazancindaki degismenin de etkili oldugunu sdyleyebiliriz.

Dietrichson rijiditenin, tonik alfa motor ndronlarin supraspinal fasilitasyonun artisi,
tonik germe refleksine aracilik eden ara néronlarin veya Renshaw hiicrelerini inhibe eden ara
noronlarin uyarilabilirliginin artis;, ya da Ia afferent sinir liflerinin presinaptik
inhibisyonundan sorumlu ara néronlarin inhibisyonu sonucunda da olabilecegini belirtmistir.
Daha sonra yapilan g¢aligmalarda Ia presinaptik inhibisyonunun Parkinson hastaliginda
normal diizeyde oldugu goriilmiistiir. Ancak Parkinson hastaliginda fusimotor aktivitenin
primer bozuklugunu gosteren bir veri elde edilememistir. Gama fusimotor aktivite artisina
karsit olarak skeletomotor ndronlara spinal refleks arklarindan degil supraspinal

merkezlerden asir1 uyaranlar geldigi ileri slirilmistiir. Bu etki aynen istemli kas kasilmasi
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halinde oldugu gibi alfa ve gama motor néronlarin birlikte aktive olmasina yol acar. Yani
sonucta fusimotor aktivite segici olarak degil alfa motor noron aktivitesi ile birlikte artmakta,

sekonder olarak alfa motor néron aktivite artisina neden olmaktadir (55,109).
Calismamizin pratik sonuglart da oldugu kanisindayiz:

Uyguladigimiz metot, spastisite ve rijiditedeki hipertonilerin ve motor ndronlarin
eksitabilite durumunun kantitatif degerlendirilmesinde kesin bilgi vermektedir. Boylece; bu
metodu farkli zamanlarda uygulayarak, cesitli tedavilerin hipertoniye etkileri matematiksel
olarak ortaya konulabilir.

Durumun kesin kantitatif degerlendirilmesi disinda, bu metot ile; spastisite ve
rijiditedeki hipertonileri, kisaca, spastisite ve rijiditeyi birbirinden ayirmak da miimkiindiir.
Boyle bir ayirim da; hangi parametrelerin kriter olarak alinmasi gerektigi ve alman
parametrelere gore metodun giivenirlik derecesi 6nemlidir. Bulgular ve bulgularin istatistiki
degerlendirilmesine bakildiginda su hususlar ortaya ¢ikmaktadir:

Refleks cevabm amplitiidii, pendulum sayilari ve 2. soniim oran1 Mann Whitney testine
gore li¢ grupta da farkli olmakla birlikte rijidite grubunda normal ve spastik gruba gore
anlamli diistiktiir.

Acisal hiz, Mann Whitney test istatistiklerine géore RG.’unu SG. ve NG.’dan ayirmakta
olup iki gruba gore belirgin diisiiktiir. Ekstremite hareketinin frekansi da Mann Whitney
testine gore SG. ile RG.’unu birbirinden ayirtedemez iken NG. u bu iki gruptan ayirmaktadir
ve daha diisiiktiir.

Diizgiin dairesel harekette agisal hizin, hareketin frekansina boliimiiniin sabit olmasi
(3) Yaltkaya’ya tendon refleksi ilk ortalama agisal hiz1 / ekstremite hareketinin frekans1 (w/f)
formiiliinii diislindiirdii ve bunu A parametresi olarak kabul etti. Yalkaya A parametresini
radyan cinsinden li¢ grupta su sekilde elde etti:

NG.’da A parametresi: 0,391+0,211
SG.’da A parametresi: 0,921+0,438
RG.’da A parametresi: 0,257+0,193

Yaltkaya c¢alismasinda A parametresinin spastisite ve rijidite grubunu birbirinden

ayirabildigini bildirmektedir. Bizim c¢alismamizda elde edilen ve Yaltkaya’ya ithafen Y

parametresi adini verdigimiz parametresini 3 grupta su sekilde elde ettik (parantez i¢indeki
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degerler radyan cinsinden degerlerdir):
NG.’da Y parametresi: 60,3£16,1 (1,052+0,281)
SG.’da’Y parametresi: 49,34+23,8 (0,860+0,415)
RG.’da Y parametresi: 27,5+13,9 (0,479+0,242)

Mann Whitney testi ile yapilan istatistik sonuclar1 y parametresinin rijidite grubunda
diger 2 gruba gore anlamli derecede diisiik oldugunu gosterdi. Yani Y parametresi RG.’unu
NG. ve SG.’dan ayirt etmektedir. Yaltkaya’nin ¢aligmasi ile farkli sonug ¢ikmasinin sebebi
ise sOyle izah edilebilir. Yaltkaya’nin ¢alisgmasinda SG.’un da agisal hiz ¢ok yiiksektir.
SG.’nu ve RG.’nu skalalara gore ayirmamistir, bizim ¢alismamizda ise agisal hiz spastisite
grubunda Ashworth 1-2-3 grubunda yiiksek iken 4. grupta ¢ok diisiiktiir (sirasiyla 58,4; 64,1;
70,5 ve 22,8 derece/sn). Yine rijidite grubunda acisal hiz UPDRS skalasiyla uyumlu bir
sekilde skala biiylidiik¢e kiigiilmektedir (sirasiyla 55,0; 33,0; 26,4 ve 23,0 derece/sn). Yine
frekans agisindan gruplar incelendiginde SG.’da elde edilen degerler 1,1; 1,1; 1,5 ve 2,3 iken
RG.’da 1,2; 1,2; 1,4 ve 1,5°dir. Dolayisiyla SG.’da Ashworth 4 grubu ortalama agisal hizi
NG’a yaklastirmaktadir (NG.; 58, SG.;60.5 derece). Yine agisal hiz rijidite grubunda sadece
UPDRS 1 grubu rijiditesi olanlar NG.’a yakinken diger rijidite skalasina sahip hastalarda
NG’a kiyasla belirgin diisiiktiir. Dolayisiyla kanaatimiz Yaltkaya’nin ¢alismasinda hastalarin
spastisite i¢in 4. grubu igermedigi, rijidite grubundaysa hafif rijiditesi olanlarin agir rijiditesi
olanlara gore fazla oldugu seklindedir. Bu ¢aligmada elde edilen bir baska sonug ise Y
parametresinin spearsman rho korelasyon katsayisina gore UPDRS skorlamasina gore
parametre degerinin skorla uyumlu sekilde kuvvetli negatif korelasyon gostermesidir. Y
parametresi UPDRS skoru biiylidiikce kiigiilmektedir. Y parametresi NG. ile SG.’unu
birbirinden ayirt etmemistir. SG.’nda spearsman rho korelasyon katsayisima gore Y
parametresi Ashworth degeri ile diisik negatif korelasyon gostermektedir. Kruskal Wallis
test istatistiklerine gore diger 3 Ashworth grubunu birbirinden ayirt etme de yetersiz kalan Y
parametresi, 4. grupta 8,3 degerine diiserek Ashworth 4 grubunu diger 4 gruptan keskin bir
sekilde ayirt etmektedir (p=0). SG.’da Y parametre degerleri Ashworth skorlarina gore
sirastyla su sekildedir: 54,1; 55,2; 50,6 ve 8,3.

Séniim oranlart acisindan incelendiginde ise 3 grup arasinda ilk soniim orani olan

x1/x2 agisindan anlamli fark gézlenmemistir. 2. ekstansiyon agisinin 1. ekstansiyon agisina
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boliimiinden elde edilen 2. soniim orani1 x2/x1 ise Kruskal Wallis testi ile karsilastirmada
anlamli ¢ikmistir (p=0). 2. sonlim oran1 RG’unu diger 2 gruptan ayirtetmistir. NG., SG. ve
RG.’da degerler sirasiyla su sekildedir: 0,6+£0,2; 0,5+0,3 ve 0,2+0,2. Grup i¢i
degerlendirmelerde ise ilk soniim orani olan x1/x2 RG.’da anlamli ¢ikmistir ve 1-2 ve 24
gruplarin1 birbirinden ayirtetmektedir. Yine UPDRS skorlamasina gore x1/x2 ile rijidite
skoru arasinda diisiik dereceli negatif korelasyon mevcuttur. Ik séniim oran1 SG.’unda ilk 3
grupta skor ile dogru orantili bir sekilde artis gosterirken 4. grubu diger 3 gruptan
ayirtetmemektedir. 2. soniim oranina SG. ve RG.’da bakildiginda fark anlamli olup rijidite
gruplarinda skor ile uyumlu sekilde olmayip 1-4 ve 2-3 gruplarin1 birbirinden
ayirtetmemekte diger karsilastirmalar1 ise anlamli kilmaktadir degerler sirasiyla su
sekildedir: 0,1; 0,3; 0,3; 0,1. UPDRS skoruyla 2. soniim orani arasinda korelasyon
cikmamistir. SG.’da ise Kruskal Wallis test istatistiklerine gore 2. soniim orani gruplari
birbirinden ¢ok iyi bir sekilde ayirtetmektedir. Degerler sirasiyla su sekildedir: 0,7; 0,5; 0,3
ve 0. Spersman rho korelasyon katsayisina gore Ashworth skalasiyla ¢ok kuvvetli negatif
korelasyon gostermektedir.

Y parametresi soniim oranlartyla birlikte diisiniildiigliinde spastisite grubunda diisiik
pozitif korelasyon gozlenmistir.

Ashworth degerleri yoniinden ele alindiginda ise Ashworth 0 yani normal olan grupta y
parametresi 60,3£16,1, Ashworth 1 grubunda 54,1+£21,7; Ashworth 2 grubunda 55,2+17,4;
Ash 3 grubunda 50,6+£24,3; Ashworth 4 grubunda ise 8,3+£7,6 olarak bulunmustur. Mann
Whitney test istatistikleri sonucuna gore Y parametresi Ashworth gruplari iginde ilk 3 grubu
birbirinden ayirt etmemekte Ashworth 4 grubunu diger gruplardan anlamli sekilde
ayirmaktadir. Calismanin  temel hipotezi Y parametresinin spastisitenin  Ashworth
derecelendirmesi ile korelasyon gosterdigi ve Ash 1, 2, 3 ve 4’ii normallerden ayirt edecegi
hipotezimiz kanitlanamamustir.

Ancak y parametresi eger ekstremitenin aldigi yolu da igerecek bir parametre ile
birlikte degerlendirilir ise y*(x2/x1) orani elde edilir ve buna gore dagilim degerlendirilir ise
daha anlamli bir sonug elde edilmektedir. Ashworth derecelendirmesini ¢ok daha giizel elde

etmek mumkiin olmaktadir.
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Sekil 5.1. Normal ve spastik hasta gruplarinin y parametresi*x2/x1 agisindan
degerlendirilmesi.

Incelenen literatiirde elektrofizyolojik ve kineziyolojik parametrelerin ikisinin birden
bu ii¢ grupta karsilastirilmasi yalnizca Prof. Dr. Korkut Yaltkaya’nin ¢alismasinda yapilmis,
diger literatlirlerde ise bizim uyguladigimiz yontem uygulanmamis Ol¢iimler ise farkli

metotlarla degerlendirilmistir.
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6. SONUCLAR

Olgu grubumuzu olusturan, 25 normal birey ile, 65 spastisite ve 45 parkinson

hastasinda; patella T refleksinin ve pendulumunun -elektrofizyolojik ve kineziyolojik

ozellikleri aragtirma sonuclar1 agagida, 10 grupta toplanmustir:

1)

2)

3)

4)

3)

Refleks cevap latans zamani her {i¢ grupta da Onemli istatistiksel farklilik

gostermeyerek birbirine yakin degerlerde bulunmustur.

Refleks aksiyon potansiyeli amplitiidii her ti¢ grupta da farkli bulunmustur. En
yiikksek amplitiid SG.’da tespit edilmis, bu grubu NG.’un ve RG.’nun izledigi
goriilmistiir. Rijidite grubundaki T refleks amplitiid disiikligii istatistiksel olarak

anlamlidir.

Olgularin timiinde patella T refleksi elde edilmistir. NG. ve RG.’nda T refleksi
ardindan herhangi bir ge¢ yanit gozlenmezken SG’da %83 oraninda ge¢ yanit

gbzlenmistir.

Antagonist kas olan biceps femoris kasinda ise biitlin olgularda kisa latansl germe
refleksi olan Bf-SLR yaniti gozlenmistir. Bf~SLR latans1 SG.’da NG.’a kiyasla
anlamli oranda kisalmistir. Orta latanshi germe refleksi veya Bf-MLR yanit1 ise
NG. ve RG.’da sadece bir olguda gozlenirken, SG.’da 58 olguda (%89.2)
gbzlenmistir. BEMLR yanit1 spastisite grubunu diger gruplardan ayirtedici 6zellik
belirten bir yanit 6zelligi tasimaktadir. Uzun latansli germe refleksi de denilen Bf-
LLR yanit1 NG.’da 7 hastada (%28), RG.’da 28 olguda (%62,2), SG.’nda ise 49
olguda (%75,4) gozlenmistir. B~LLR latans1 SG. ile NG.’u birbirinden anlamli
sekilde ayirip SG.’da latans daha uzundur. SG.’da germe refleksi yanitlart ardindan

gozlenen ard desarjlar ise 54 olguda gozlenmistir (%83,1).

Refleks cevap sonucu ortaya ¢ikan ekstremite hareketinin latans zamanlart NG. ile
SG arasinda farklilik gostermemektedir. RG. ise daha uzun hareket latansi ile her

iki gruptan ayrilmakta ve bu fark istatistiki onem tagimaktadir.

85



6)

7)

8)

9)

Hareketin ilk ortalama agisal hizi yoniinden NG. ile SG. arasinda fark
goriillememis, RG.’nun diisiik agisal hiz ile her iki gruptan da farkli oldugu

bulunmustur.

Hareketin frekans1 SG. ile RG. arasinda farklilik géstermemekte, NG.’ta ise her iki

gruba nazaran hizli frekans tespit edilmektedir.

Hareketin ilk soniim orani ii¢ grupta anlamli farklilik gostermemektedir. 2. soniim
orani olan x2/x1 orani ise RG.’unu diger iki gruptan anlaml sekilde ayirmaktadir
ve disiik bulunmustur. Grup i¢i degerlendirmeler de ilk soniim oran1 SG’da ilk 3
grubu anlamli bir sekilde birbirinden ayirt etmekte, 4. grubu ayirt etmemektedir. 2.
soniim orani1 SG.’da biitiin skor gruplarini anlamli sekilde ayirtetmektedir ve ¢ok

kuvvetli bir negatif korelasyon gostermektedir.

Hareketin pendulum sayis1 da her ii¢ grup arasinda onemli istatistiki farklilik
vermektedir. RG.’unu diger 2 gruptan ayirmaktadir ve anlamh derecede diisiiktiir.
Grup i¢i degerlendirmelerde de pendulum sayis1 rijidite skor gruplarindan 1-4 ile 2-
3 gruplarini ayirtedemezken diger gruplarn birbirinden ayirtetmektedir. SG.’da ise
spastisite skor gruplarn ile pendulum sayisi arasinda anlamli derecede iliski mevcut
olup skor ilerledik¢e pendulum sayisi anlamli diisiis gostermektedir. Spastisite

skoru ile pendulum sayis1 arasinda kuvvetli negatif korelasyon vardir.

10)Ilk ve 2. ekstansiyon agis1 3 grup karsilastirmasmda RG.’nda diger gruplardan

istatistiksel olarak anlamli sekilde ayrilmaktadir ve diger gruplara nazaran diisiik

bir ag1 degerine sahiptir.
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7. OZET

NORMALDE, SPASTISITEDE VE RiJIDITEDE PATELLA T REFLEKSI VE
PENDULUMUNUN ELEKTROFiZYOLOJiK VE KiNEZiYOLOJiK OZELLIKLERIi

Parkinson hastalig1 tonus artisi ile giden bir hareket bozuklugudur. Spastisite iist motor
ndron lezyonu sonrasi gelisen bir hareket bozuklugudur. Spastisite ekstremite kaslarinin
hareket hizina bagh tonus artisidir ve dolayisiyla hastalarin giinliikk yasam islevlerini etkiler.
Bu caligmada normallerde, Parkinson Hastaliginda ve spastisitede bir fazik germe olan ve
tonus degisikliginden belirgin sekilde etkilenen Patella T refleksi ile pendulumunun
normallerdeki durumunu ve hastalia bagli olabilecek ozelliklerini elektrofizyolojik ve
kineziyolojik olarak arastirmak amag¢lanmuistir.

Elektronik tetiklemeli refleks ¢ekici ile patella T refleksi uyarilmis, Quadriceps femoris
ve Biceps femoris kaslarindan yiizeyel elektrotla kayitlamayla monosinaptik bir refleks olan
Patella T refleksinin elektrofizyolojik o6zellikleri ile bu refleks sirasinda diz ekleminin
hareket 0Ozelliklerinin normallerde, spastisitede ve rijidite hastalarindaki degisimi
incelenmistir. Akselerometre ile patella refleks yanitinin baglama zamani ve de goniometrik
bir yaklasimla refleks sirasinda eklem ag1 degisikligi ve agisal hizi 6l¢tilmiistiir.

Calismaya normal kontrol grubu olarak yas ortalamasit 32+10,1 yil olan 25 normal
kontrol (19 erkek, 6 kadin) alinmistir. Patella T refleksinin latanst 17,9+1,9 milisaniye ve
amplitiidii 6404,1+2860,0 mikrovolt olarak Ol¢iilmistiir. Bf- SLR yanitin latansi 19,5+2,8
milisaniye ve amplitiidii 1065,2+740,8 mikrovolt olarak dl¢iilmiistir. BEMLR yanit1 tek bir
olguda (%4) gozlenmis olup latansi 32,4 milisaniye ve amplitiidii 1013,0 mikrovolt olarak
Olgtilmiistiir. BfSLLR yaniti 7 olguda gozlenmis olup gozlenme orami %28’dir. Bf-LLR
yanitinin latanst 82,4+10,7 milisaniye ve amplitidi 596,0+247,5 mikrovolt olarak
Olciilmistiir. Akselerometre ile Olgiilen eklem hareketinin baglama zamani 51,5499
milisaniye olarak Ol¢iilmiistir. Pendulum sayis1 4,8+1,5°dir. Eklem hareketinin agis1
18,3+5,6 derece; ekstansiyon zamani 317,4+23,4 milisaniye, anlik agisal hiz 58,0£16,6
derece/saniye, frekans 1,0+0,1°dir. Ilk séniim oran1 (x1/x2) 2,2£1,2, 2. séniim oran1 (x2/x1)

0,6+0,2 olarak hesaplanmistir. Y parametresi degeri 60,3£16,1 olarak hesaplanmustir.
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Spastisite grubu i¢in yas ortalamasi1 47,6+14,0 yil olan 65 olgu (38 erkek, 27 kadin)
calismaya alinmistir. Patella T refleksinin latansi 17,742,3 milisaniye ve amplitiidii
6938,1+4228,9 mikrovolt olarak Ol¢lilmiistiir. Bf-SLR yanitinin latanst 17,6424 ms ve
amplitiidii 1195,4+1039,5 mikrovolt olarak 6l¢iilmiistiir. Bf-MLR yanit1 58 olguda (%89,2)
gozlenmis olup latansi 51,249,7 milisaniye ve amplitiidii 398,5+325,9 mikrovolt olarak
Olciilmistiir. Bf-LLR yaniti 49 olguda gozlenmistir (%75,4). Bf~LLR yanitimin latansi
100,3+16,4 milisaniye ve amplitidi 335,6+209,5 mikrovolt olarak oOl¢iilmiistiir.
Akselerometre ile Olgiilen eklem hareketinin baslama zamani1 51,9494 milisaniye olarak
Olciilmistiir. Pendulum sayis1 4,7+42,2°dir. Eklem hareketinin acis1 14,8+6,8 derece,
ekstansiyon zamani 255,5480,0 ms, anlik acisal hiz1 60,5+28,0 derece/saniye, frekans
1,3+0,5°dir. Ilk séniim orani (x1/x2) 1,8+1,2°dir. 2. séniim oran1 (x2/x1) 0,5£0,3 olarak
hesaplanmistir. Y parametresi degeri 49,3+23,8 olarak hesaplanmistir.

Rijidite grubu i¢in yas ortalamas1 66+10 olan 45 Parkinson olgusu (23 erkek, 22 kadin)
calismaya alinmistir. Patella T refleksinin latans1 17,9424 milisaniye ve amplitiidii
4467,7£2528,4 mikrovolt olarak Ol¢tilmiistir. Bf-<SLR yanitinin latanst 18,1£2,7 ms ve
amplitidi 912,9+443,9 mikrovolt olarak o6l¢iilmiistir. Bf-MLR yanit1 1 olguda (%2,2)
gozlenmis olup latansi 61,0 milisaniye ve amplitiidii 750,0 mikrovolt olarak 6l¢tilmistiir. Bf-
LLR yanit1 28 olguda gozlenmistir (%62,2). BFLLR yanitinin latans1 94,24+17,0 milisaniye
ve amplitiidii 770,8+488,0 mikrovolt olarak Ol¢lilmiistiir. Akselerometre ile Olcililen eklem
hareketinin baslama zamani 61,745,7 milisaniye olarak Ol¢iilmiistiir. Rijidite grubunda;
Pendulum sayis1 1,8+0,7°dir. Eklem hareketinin agist 9,2+4,2 derece, ekstansiyon zamani
274,5£39,3 ms, anlik acisal hiz1 33,7+15,5 derece/saniye, frekans 1,3+0,2°dir. Ilk séniim
orant (x1/x2) 2,8+£2,8’dir. 2. sonim orant (x2/x1) 0,2+0,2 olarak hesaplanmistir. Y
parametresi degeri 27,5+13,9 olarak hesaplanmaistir.

Rijidite grubunda normal olgularla karsilastirildiginda pendulum sayisinin belirgin
azaldigi, eklem hareket acisinin kii¢lildiigii, ekstansiyon zamaninin kisaldig1 ve anlik agisal
hizin belirgin yavasladig1 gézlenmistir. Patella T refleksinin latansinda belirgin bir degigme
olmaz iken amplitiidii ufalmis ve akselerometre ile Olgiilen eklem hareketinin baslama
zaman1 uzamistir. Spastisite grubunda ise normal olgularla karsilastirildiginda pendulum

sayisinin degismedigi, eklem hareket acisinin kii¢lildiigii, ekstansiyon zamaninin kisaldigi ve
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anlik agisal hizin arttigr gozlenmistir. Patella T refleksinin latansinda belirgin bir degisme
olmaz iken amplitiidii artmis ve akselerometre ile 6l¢iilen eklem hareketinin baglama zamani
degismemistir. DTR belirgin artmistir. Ayrica spastik grupta ilk iki genligin birbirine orani
normallere kiyasla belirgin sekilde degigmistir.

Parkinson hastaliginda Patella T refleksinin kineziyolojik 6zellikleri belirgin sekilde
degismektedir. Ve en c¢arpict degisim refleksin pendulum sayisinda ve ilk hareket
acisindadir. Kineziolojik 0Olceklerden gelistirilen “Yaltkaya” parametresi parkinson
hastaligin1 normallerden ayirt edebilmektedir.

Spastisite de Patella T refleksinin kineziyolojik 0Ozellikleri belirgin sekilde
degismektedir. Ve en carpici degisim refleksin DTR sayisinda, amplitiidiinde, ekstansiyon
zamanindadir. 2. séniim orani ve Y parametresinin 2. soniim oraniyla ¢arpimindan elde

edilen deger spastik hastalardaki spastisite diizeyini belirleme agisindan anlamlidir.

Anahtar kelimeler: Spastisite, rijidite, monosinaptik refleks, hareket analizi, germe

refleksi, patella T refleksi, pendulum.
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8. ABSTRACT

ELECTROPHYSIOLOGIC AND KINESIOLOGIC FEATURES OF PATELLAR
T REFLEX AND PENDULUM IN NORMAL SUBJECTS AND PATIENTS
WITH SPASTICITY AND RIGIDITY

Parkinson's disease is a movement disorder characterised by an increase in muscle
tone. Spasticity is a movement disorder developed after upper motor neuron lesion.
Spasticity is increase of muscle tone and depending on the speed limb muscles movement.
Therefore it affects the functions of daily living. In this study, our purpose is analyzing
electrophysiologically and kinesiologically the normal subjects and situation in the disease
of patellar T reflex (a phasic stretching in normal subjects, Parkinson's disease and
spasticity, and it can be affected by alteration of tone significantly) and pendulum.

Firstly, we stimulated patellar T reflex by an electronic triggered reflex hammer and
recorded with surface electrodes into the quadriceps femoris and biceps femoris muscles.
Than we analyzed electrophysiological features of patellar T reflex, with is a monosynaptic
reflex. We also analyzed motion characteristics of the knee joint during the reflex motion in
patients with spasticity and rigidity and normal subjects. Initial time of patellar reflex
response, joint angle changes and instantaneous angular velocity during reflex was measured
with a goniometric approach.

25 normal subjects included study as a control group and mean age of this grup was
32+10.1 (19 male, 6 female). Patellar T reflex had 17.9+1.9 milliseconds latency and
6404.1+2860.0 microvolts amplitude. Bf-SLR response had 19.5+2.8 milliseconds latency
and 1065.2+740.8 microvolts amplitude. BEMLR response was seen in one case and had
32.4 milliseconds latency and 1013.0 microvolts amplitude. Bf-LLR response was seen in 7
patients (28%). Bf-LLR response had 82.4+10.7 milliseconds latency and 596.0+247.5
microvolts amplitude. Initial time of joint motion was 51.5+9.9 milliseconds and it was
measured with an accelerometer. The pendulum count was 4.8+1.5. Angle of joint motion
was 18.3£5.6°; extension time was 317.4+23.4 milliseconds; instantaneous angular velocity

was 58.0£16.6 degrees/second; frequency was 1.0+0.1. First damping ratio (x1/x2) was
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calculated as 2.2+1.2, and second damping ratio (x2/x1) was calculated as 0.6£0.2. Y
parameter value was calculated as 60.3+16.1.

There were 65 patients with mean age 47.6+14.0 years (38 male, 27 female) in the
spasticity group. Patellar T reflex had 17.742.3 milliseconds latency and 6938.1+4228.9
microvolts amplitude. Bf-SLR response had 17.6£2.4 milliseconds latency and
1195.44+1039.5 microvolts amplitude. BEMLR response had 51.2+9.7 milliseconds latency,
398.5+£325.9 microvolts amplitude and it was seen in 58 cases (89.2%). Bf-LLR response
was seen in 49 cases (75,4 %). Bf-LLR response had 100.3+16.4 milliseconds latency and
335.6£209.5 microvolts amplitude. Initial time of joint motion was 51.9+9.4 milliseconds
and it was measured with an accelerometer. The pendulum count was 4.7+2.2. Angle of joint
motion was 14.846.8°; extension time was 255.5£80.0 milliseconds; instantaneous angular
velocity was 60.5£28.0 degrees/second; frequency was 1.3+0.5. First damping ratio (x1/x2)
was calculated as 1.8+1.2. Second damping ratio (x2/x1) was calculated as 0.5£0.3. Y
parameter value was calculated as 49.3+23.8.

There were 45 Parkinson's disease patients (23 male, 22 female) with mean age 66+10
in the rigidity group. Patellar T reflex had 17.9+2 .4 milliseconds latency and 4467.7+2528 .4
microvolts amplitude. Bf~SLR response had 18.1+2.7 milliseconds latency and 912.9+443.9
microvolts amplitude. BFMLR response had 61.0 milliseconds latency, 750.0 microvolts
amplitude and it was seen in one cases (2.2%). Bf-LLR response had 94.2+17.0 milliseconds
latency, 770.8+488.0 microvolts amplitude and it was seen in 28 cases (62.2%). Initial time
of joint motion was 61.7+5.7 milliseconds and it was measured with an accelerometer. The
pendulum count was 1.8+0.7 in the rigidity group. Angle of joint motion was 9.24+4.2°;
extension time was 274.5+£39.3 milliseconds; instantaneous angular velocity was 33.7+15.5
degrees/second; frequency was 1.3+0.2. First damping ratio (x1/x2) was calculated as
2.8+2.8. Second damping ratio (x2/x1) was calculated as 0.2+0.2. Y parameter value was
calculated as 27.5+13.9.

We compared rigidity group with normal group and the results were as follows for
rigidity group; the pendulum count was less, angle of joint motion was smaller, extension
time was shorter and instantaneous angular velocity was less significantly. There were not

significant changing on latency of patellar T reflex. On the other hand amplitude of patellar
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T reflex was smaller, and initial time of joint motion measured with an accelerometer was
longer. Than, we compared spasticity group with normal group and the results were as
follows for spasticity group; the pendulum count was similar, angle of joint motion was
smaller, extension time was shorter and instantaneous angular velocity was higher. Latency
of patellar T reflex was similar, amplitude was higher, and initial time of joint motion
measured with an accelerometer was similar. DTR (deep tendon reflexes) and the damping
ratio has increased significantly in the spasticity group.

Kinesiologic features of patellar T reflex change significantly in Parkinson's disease.
The most striking changes occur on the pendulum count and angle of the first movement.
The "Yaltkaya" parameter that generated by using kinesiologic scales can distinguish
between Parkinson's disease and normal subjects.

Kinesiologic features of patellar T reflex change significantly in spasticity. The most
striking changes occur on number of DTR, amplitude of reflex and extension time. The
value that generated by multiplying the 2. damping ratio and Y parameter can use for

assessment the level of spasticity in spastic patients.

Key words: Spasticity, rigidity, monosynaptic reflex, motion analysis, stretch reflex,

patellar T reflex, pendulum.
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