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1.GIRIS VE AMAC

Inme, kalp hastaliklarindan sonra en sik gériilen ikinci 6liim nedeni olup, hayatta kalan
kisilerde sakatlik ve oziirliiliige yol acan 6nemli bir saglik sorunudur. Siklig1 yasla birlikte
artmakta olup 80 yas ve iizerinde insidansi %3,7’ye kadar yiikselmektedir (1,3). inme
sonrasinda bir¢cok sorun ve komplikasyon ortaya ¢ikabilir. Hastanin rehabilitasyon siirecini,
sonuclarini ve yagamini etkileyebilen bu komplikasyonlar arasinda %70 oraninda goriilen agri,
kisinin biligsel ve motor disfonksiyonuna, yasam kalitesinde bozulmaya, depresyona,
tiilkenmislik sendromuna, intihara sebep olabilen énemli bir komplikasyondur (4,5). inme
sonrasi agri, hem néropatik hem de nosiseptif mekanizmalar sonucu meydana gelir. En yaygin
sebepleri santral agr1 sendromu, spastisiteye sekonder gelisen agri, omuz agrisi, kompleks
bolgesel agr1 sendromu ve bas agrisidir. Bircok hastada bu sebeplerin bir ya da birkag1 birlikte
bulunur (6). Sik goriilen komplikasyonlardan bir digeri olan spastisite ise inme sonrasi yaygin
olarak goriilen ve rehabilitasyon programi sirasinda hastanin fonksiyonel iyilesmesini etkileyen
en 6nemli sorunlardan biridir (7). Spastisite, tonik germe reflekslerindeki (kas tonusundaki)
hiza bagli artigla karakterize motor bir bozukluk olup germe refleksinin asir1 uyarilmasi sonucu
tendon cevabinin arttig1 tist motor noéron sendromunun pozitif bir bulgusudur (8). Degisen
oranlar verilmekle birlikte inme sonrasi spastisite prevalans: %42 olarak bildirilmistir (9).
Spastisiteye yol agan primer lezyon santral sinir sisteminde oldugu igin bir ¢ok calisma
spastisitenin sebebi olarak asir1 artmis spinal uyarilma gibi ndral mekanizmalar tizerinde
durmustur. Spinal reflekslerdeki asir1 uyarilma spastisiteye ve spastik hipertoniye neden
olmaktadir (10). Ama bu spastisitenin tek olasi mekanizmasi degildir. Spastisitenin kas
kontraktiirleri, kas lifi atrofisi, sarkomer kaybi, kas i¢i bag doku birikimi, kas i¢i yag
infiltrasyonu artis1, mekanoreseptdr dejenerasyonu seklinde yaptigir intrinsik bir takim

degisiklikler de klinik tabloda yer alan spastisitenin artisina katki saglamaktadir (11,17).

Inmede ortaya ¢ikan spastisite; agriya, yorgunluga, hareket yeteneginde azalmaya, yiiriime
giicliigiine, kisisel bakimini siirdiirmede zorluga ve basi yaralarina sebep olmakla birlikte uyku
bozukluguna, duygudurum degisikliklerine, sosyal katilimin azalmasina da yol agmaktadir
(14). Bu nedenle spastisitenin uygun sekilde tedavi edilmesi gerekmektedir. Spastisite
tedavisinde ilk basamak ve olmazsa olmaz yaklasim pozisyonlama ve spastisiteye yonelik
uygun egzersiz programlarini igeren rehabilitasyon yontemleridir. Ikinci basamak olarak da oral
antispastik ilaglar, fenol, alkol ve botulinum toksin enjeksiyonu ile néromuskuler blokaj,

intratekal baklofen uygulamasi ve cerrahi islemlerin uygulanmasidir (15,16). Uygulanan ¢esitli
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yontemler olmasina ragmen spastisitenin bazi hastalarda kontrol altina alinamamasi, medikal
tedavilerin yan etkileri ve lokal girisimsel islemlerin invazivligi, yeni noninvaziv tedavi
yontemlerinin arastirilmasi geregini dogurmustur. Non-invaziv yontemler i¢inde ultrason, laser,
fonksiyonel elektrik stimiilasyonu (FES), transkutandz elektrik stimiilasyonu (TENS),
transkraniyel manyetik stimiilasyon, vibrasyon, termoterapi, kriyoterapi, ekstrakorporeal sok

dalga tedavisi (ESWT) yer almaktadir.

Inme sonras1 gelisen spastisite ve eklem hareket agikliginda kisithligin agr ile de
iliskilendirildigi gosterilmistir (69). ESWT, son yillarda spastisite ve agr1 tedavisinde yeni bir
yaklagim olarak kullanilmaktadir. Son yapilan ¢alismalar gostermis ki spastisiteyi ve agriy1
tedavi etmede ESWT etkili bir yontemdir (18). ESWT, yiiksek basing (100 MPa), hizli basing
artis1 (<10 ns) ve kisa etki dongiisii (10 ps) ile karakterize edilen bir dizi yliksek enerjili mekanik
dalgalardir. Ana prensibi negatif fazdaki germe kuvvetlerinin kavitasyon baloncuklari iireterek
giiclerin bir jet akimi olarak aktarilmasidir ve pozitif basing direk olarak hedef dokuya transfer
edilmesidir (19). Fokus (odaklanmis) ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (fESWT) ve radyal
ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (rESWT) olmak tizere 2 tipi bulunmaktadir (20). Literatiirde
yapilan sinirhi sayidaki ¢alismada fESWT’ nin spastisite tizerine etkili oldugu gosterilmistir.
Spastisite {izerine rESWT nin etkisini aragtiran ¢alisma sayisi ise ¢ok smirlidir ve antispastik
tedavi amaciyla kullanilan hem fokal hem de radyal ESWT nin standart doz, slire ve seans

say1st heniiz tam olarak belirlenmemistir.

Randomize kontrollii olarak yapilmasi planlanan bu calismada, spastik kas gruplarina
botulinum toksin tip A (BONT-A) uygulanan inmeli hastalarda rfESWT’ nin  motor

fonksiyonlar ve agr1 ile olan iligkisinin ortaya konulmasi amaglanmaistir.
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2.GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan inme *’vaskiiler nedenler disinda goriinen nedeni
olmayan, 24 saatten uzun siiren veya Oliime yol acan, hizl1 gelisen, fokal serebral fonksiyon
kaybina ait semptom ve bulgular ile karakterize klinik bir sendrom’’ olarak tanimlanmaktadir
(21). Travmatik beyin hasari, ensefalit, apse, beyin tiimorii, demiyelinizan lezyonlar gibi baska
fokal beyin hasar1 sebepleri de inme benzeri semptomlar olusturabilir, ancak bu patolojiler tarif

edilen inme tanimina girmez (22).

Genel olarak iskemik inme ve hemorajik inme olarak 2 alt grupta siniflandirilmaktadir.
Hemorajik inme, intrakraniyel kanama ve subaraknoid kanamayi icermektedir. Iskemik inme
ise beyin, omurilik veya retina enfarktiisii olarak tanimlanir ve tiim inmelerin yaklagik %71'ini

kapsar (23).

Gegici iskemik atak (GIA) ise semptomlarin 24 saatten az siirdiigii fokal serebral iskemik

olaylar1 tanimlamaktadir (23).
2.2. Epidemiyoloji

Inme 6nlenebilir olmasi ve tedavide kaydedilen ilerlemelere ragmen yiiksek orandaki siklik
ve mortalitesi ile toplumun biiyiik bir kesimini etkileyen ve hayatta kalan kisilerde 6ziirliiliige

yol agan 6nemli bir saglik sorunudur (21).

Inme diinya ¢apinda yilda 13,7 milyon kisiyi etkiler ve yilda 5,5 milyon ile ikinci dnde gelen
olim nedenidir. Her 4 yetiskinden birinin yasami boyunca bir kez inme geg¢irecegi tahmin

edilmektedir (23).

Inme, DSO’ye gore dzellikle yiiksek ve orta gelirli iilkelerde, uzun donem yeti yetiminin
onde gelen nedenlerinden biridir (25). Sakatliga bagli kayip yasam yilina neden olan hastaliklar
arasinda iilkemizde perinatal nedenler ve iskemik kalp hastaliklarindan sonra serebrovaskiiler
hastaliklar (%35,9) tigiincii en sik hastalik yiikii nedenidir. Altmis yas ve iizerinde ise hastalik

ylikiine neden olan ikinci hastaliktir (26).
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Ulkemizde toplumunun giderek yaslanmasinin sonuglarindan biri de akut inme basta olmak
tizere vaskiiler hastaliklarin sikligindaki dikkat ¢ekici artigtir. 2019 yilinda Tiirkiye’ de inme
insidansi 125.345 (yiiz binde 154), prevalansi 1.080.380 (yiizde 1,3), inme nedenli 6liim 48.947
kisidir. Inmelerin %17,4 ii elli yas altinda, %58,5” i yetmis yas altinda ve %54,3” ii kadinlarda
gorilmiistiir (24).

2.3. Risk faktorleri ve Onleme

Inme insidansinin azalmasina iliskin verilere ragmen, global diizeyde niifusun yaslanmasi ve
artan risk faktérleri, yasam boyu inme riskine katkida bulunmaktadir. inmelerin yaklasik %78’
11lk defa olan vakalardir ve bu nedenle hastalarin takibinde risk faktorlerinin belirlenmesi inme
gelisiminin ve tekrarlanmasmin &nlenmesi icin gereklidir (27). Inme risk faktorleri

degistirilebilir ve degistirilemez olarak 2’ye ayrilmaktadir.

Inme Risk Faktorleri;

Degistirilemeyen Degistirilebilen
Ileri yas Hipertansiyon
Genetik yatkinlik Diabetes mellitus
Erkek cinsiyet Hiperlipidemi

Sigara kullanimi
Sedanter hayat tarzi
Uyku-apne sendromu
Atriyal fibrilasyon
Kronik bobrek hastaligi
Fazla alkol kullanim1

Diyet
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Hipertansiyon toplumda olduk¢a yaygindir ve yiiksek seyreden kan basinci hem iskemik hem
de hemorajik inmede 6nemli bir risk faktoriidiir. Pek ¢ok c¢alisma, kan basincinin 140/85
mm/Hg'nin altinda tutulmasinin inmenin birincil korumasinda etkili oldugunu ortaya
koymustur. Sistolik kan basimcinin <130 mm/Hg olmasi gibi daha agresif bir yaklasimin ise
mikrovaskiiler hemorajiye bagli inme riskini %63 oraninda azaltirken iskemik inme (iI) riskini
azaltmadi@1 gosterilmistir. Bununla birlikte, diyabeti olan hastalarda sistolik kan basincini <120

mm/Hg altina diislirmek ile inme riskinin %41 oraninda azaldig tespit edilmistir (28).

Diyabet inme i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir, 6zellikle 65 yas alt1 hastalar ve kadinlar daha
fazla risk altindadir. Diyabet varliginin 3 yildan fazla olmasi inme riskini %74 arttirir. Tip 11
diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarin1 6nlemek igin glikolize hemoglobin hedefinin
%7'den az olmasi Onerilmistir. Bununla birlikte kan glukozunu yogun bir sekilde kontrol

etmenin inme riskini azalttig1 ¢alismalar ile gosterilememistir (28).

Kolesteroliin ve alt fraksiyonlarinin inmedeki rolii karisiktir ve bu konudaki calisma
sonuglar1 tutarsizdir. Total kolesterol ve LDL kolesterol seviyelerinin yiiksek olmasi, II” ye
yatkinlik olustururken, diisiik total kolesterol seviyeleri de artan IKK riski ile
iligskilendirilmistir. Baz1 ¢aligmalar diisiik HDL kolesterol veya yiiksek trigliserit seviyesi ile
inme arasinda bir iliski oldugunu gdsterse de diger bircok ¢alismada bu iliskiyi destekler bir
bulgu elde edilememistir. Diyet ve yasam tarzi degisiklikleri, inme riskini azaltmanin ilk
adimidir.  3-Hidroksi-3-metilglutaril  koenzim A rediiktaz inhibitorleri (statinler),
kardiyovaskiiler hastalik agisindan yiiksek risk altinda oldugu disiiniilen hastalarda dikkate
alinmalidir (28).

Aktif sigara iciciligi inme riskini 2-4 kat arttirir. Sigaray1 birakmak ise riski dnemli dlgiide

azaltir. Pasif sigara igiciliginin de inme riskini arttirdigi ¢alismalarda gosterilmistir (28).

Sedanter hayat tarzi, inme i¢in bir risk faktoriidiir. Fiziksel aktivitenin inme i¢in koruyucu
etkisi oldugu gosterilmistir. Giinde en az 30 dakika, haftada 3 ila 4 kez, orta ila siddetli

yogunlukta aerobik egzersiz onerilir (28).

Uyku-apne sendromu inme ile sik iligkilendirilen bir durumdur. Hastalar1 taramak igin
Epworth Uykululuk Olgegi veya Berlin Anketi gibi dlcekler ile polisomnografi kullanilabilir
(28).
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Atriyal fibrilasyon, prevalansi yasla birlikte arttigindan 6zellikle yash popiilasyonda 6nemli
bir inme nedenidir. Ozellikle kadin cinsiyette atriyal fibrilasyon nedeniyle inme gecirme riski
daha ytiksektir. Paroksismal ve kalici atriyal fibrilasyonun her ikisi de inme i¢in risk olusturur.
Yeni oral antikoagiilan (dabigatran, rivaroksaban, apiksaban, edoksaban) veya warfarin ile

yapilan oral antikoagiilan tedavinin inme riskini 6nemli 6l¢iide azalttig1 tespit edilmistir (28).

Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda, 6zellikle de diyalize giren hastalarda inme riski 5 ila
30 kat daha fazladir. Bu popiilasyonda inmeyi 6nlemek i¢in kan basinci kontrolii 6zellikle

onemlidir (28).

Alkol tiiketimi ile II arasindaki iliski J-seklinde tanimlanmaktadir. Inme riski, yoksunluk
durumunda diisiik alkol tiikketimine gére daha yiiksektir. Ayrica yogun alkol kullanimi ile IKK
arasinda da bir iligski vardir. Cok fazla alkol kullanan kisilere, alimlarini sinirlamalari tavsiye

edilmelidir (kadnlar i¢in giinde 1 igecek, erkekler i¢in giinde <2 i¢ecek) (28).

Meyve ve sebzelerden zengin bir diyet inme riskini azaltmada faydali olabilir. Ayrica
Hipertansiyonu Durdurmak I¢in Diyet Yaklasimlari (DASH) ve Akdeniz diyetinin koruyucu
etki sagladig1 ¢alismalarda gosterilmistir. Bu diyet; meyveleri, sebzeleri, baliklari, baklagilleri

ve beyaz etin dnemini vurgular, sodyum agisindan diisiik ve potasyum agisindan yiiksektir (28).
2.4. inme Smiflamasi
1. Hemorajik iInme

Hemorajik inme, tiim inmelerin yaklasik %10-15" ini olusturur ve yiiksek mortalite ve
morbidite orania sahiptir. Bu duruma, vaskiiler yaralanmadan dolay1 olusan beyin dokusu
icine gelisen kanama, toksisitenin neden oldugu hiicre igi stres ve infarktiis sebep olur.
Hemorajik inme etiyoloji, klinigi, tan1 ve tedavi yaklagimlarinin farkli olmasiyla intrakraniyel

kanama (IKK) ve subaraknoid kanama (SAK) olmak iizere 2 ye ayrilir (33).

IKK’ da vaskiiler yap1 biitiinliigiinii kaybeder ve beyinde anormal kan birikmesine sebep
olur. IKK’> nin asil nedenleri hipertansiyon, kirllgan damar yapisi, asir1 antikoagiilan ve

trombolitik ajan kullanimidir (33).

SAK’ da kafa travmas1 veya beyin anevrizmasi nedeniyle subaraknoid aralikta kan birikir

(33).
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2. Iskemik inme

Ii, tiim inmelerin yaklasik %65-70" ini olusturur. iI” ler; trombotik, embolik ve hemodinamik
olmak iizere ii¢ temel mekanizma sonucu gelisirler. Trombotik infarktlar genellikle
aterosklerotik bir plak {izerine trombiis yerlesmesi ile olusur. Bazen damar duvarmna ait bir
bozukluk olmaksizin pihtilagsma bozuklugu nedeniyle trombotik infarkt gelisebilir. Embolik
infarkt, bir arterin, uygun kollateral kan akim1 bulunan bolgenin distalindeki bir noktada emboli
ile tikanmasi sonucu olusur. Hemodinamik infarktlar nadirdir ve en sik olarak proksimal
arterlerde ciddi darlik veya tikanma ile birlikte global serebral perflizyonun kritik olarak

diismesi (6rnegin kardiyak “output” azalmasi) sonucu olusurlar (29).

Aterotrombotik inmelerde uygun proksimal biiyiik ve orta boy arterlerde aterosklerotik darlik
veya tikanmalarin, trombiis, arterden artere emboli veya hemodinamik mekanizmalarla infarkta
yol agtig1 disiiniilir. Kardiyoembolik inmelerde kalpte emboli kaynagi bulunur. Lakiiner
inmeler ise penetran arterlerden sadece birinin tikanmasina baglh olarak gelisen kiiciik derin

infarktlarin sonucudur (29)
3. Lakiiner Sendromlar

Tiim inmelerin %20’sini olusturan lakiiner infarkt, bazal gangliyon, internal kapsiil, pons ve
serebellumun subkortikal bolgelerinde yerlesen ve 1,5 santimetreden kiiciik, sinirlar1 belirgin
lezyonlarla karakterizedir. Orta serebral arterin lentikiilostriat arterler olarak adlandirilan kii¢iik
capl dallar1 ve 6n/arka serebral arterlerin kii¢lik penetran dallariin okliizyonu sonucu olusur.
Kiigiik lezyonlar kritik bir alanda olursa majér nérolojik kayiplara neden olabilir. infarktlar
siklikla birden fazla sayida oldugu i¢in klinik tablo genellikle karisiktir. Lakiiner infarktlar
cogunlukla hipertansiyon ile ilgilidir ve ¢ogunlukla neden hipertansiyon ve diyabetli hastalarda

goriilen ilerleyici duvar kalinlagmasi ve fibrinoid nekrozdur (31,32).
4. Gegici Iskemik Ataklar (GiA)

GIA’ lar, ICA hastahgimin haberci belirtileridir. Degisik serilerde farkli oranlarda
bildirilmekle birlikte ICA hastaligina bagli inme gegiren hastalarin yaklasik %10’unda

oncesinde GIA goriilmektedir.

a. Gegici Monookiiler Korliik (Amorozis Fugaks)
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Amorozis fugaks, ekstrakraniyal ICA hastaligi ile ortaya gikan, ipsilateral gozde gegici
monookiiler korliiktiir. Tek gdzde yukaridan asagi gdlge veya perde inmesi seklinde tanimlanir.
Tiim alani etkileyebilecegi gibi, sadece iist veya alt yariy1 etkileyebilir. Saniyeler veya birkag
dakika stirebilir. Kalic1 belirti olmaksizin ayni sekilde diizelir. Bu ataklar oftalmik arterde kan

akiminin azalmasina baglidir.
b. Hemisferik GIA

Gegici iskemiye bagli bu ataklar, hemisferin disfonksiyonu sonucu ortaya ¢ikar ve dakikalar
stirer. Motor kayip, duyusal belirtiler, afazi, gorme alan1 defektleri olabilir. Bazen sadece
kontralateral kolun distalinde gii¢siizliilk seklinde goriilebilir. Vakalarin biiylik boliimiinde
ataklar stereotipiktir. ileri stenozlu hastalarda ataklar ¢cok sik tekrarlayabilir. Kan basincinin
diismesi veya ani ayaga kalkma gibi hemodinamik degisiklikler nedeniyle de ataklar ortaya
cikabilir. Baz1 hastalarda hem amorozis fugaks hem de hemisferik GIA’ lar gériilebilir. Cok

nadiren her ikisi ayn1 anda ortaya ¢ikar.

2.5. inme sonrasi komplikasyonlar

1. Kardiyak sorunlar

II” den sonra hayatta kalanlarda koroner arter hastaligi siklig1 %32-65 ve akut inme sirasinda
miyokard infarkt: riski %12’ dir. Biiyiik serebral arterlerin patolojilerine bagli inmelerin %50’
sinde kardiyak stres testleri bozuktur. Kontrol edilemeyen hipertansiyon, anjina, miyokard
infarkti, ciddi atriyal ve ventrikiiler aritmi ve konjestif kalp yetmezligi gibi komplikasyonlar
inme gegirenlerde siktir (32).

2. Uyku bozukluklari

Inmeli hastalarda hipersomnia, insomnia ve uyku apnesi gibi problemler siktir. Hipersomnia
yani asir1 uyku, ajitasyon, ilgi eksikligi ve ilaglarin yan etkilerinden kaynaklanabilir. Insomnia,
siklikla primer ya da sekonder psikiyatrik bir sorun, nérolojik bozukluk ve/veya inmeden 6nce
de var olan primer insomnianin siddetlenmesiyle ortaya ¢ikar. EEG ile yapilan arastirmalarda
inmeli hastalarin ¢ogunda uykunun normal ritminin ve koordinasyonunun bozuldugu
goriilmiistiir. Akut inme veya GIA gegiren hastalarm %55-70” inde uyku apnesi diisiindiiren

giin i¢i uyku hali, horlama ve oksijen satiirasyonu diisiikligii gibi bulgular mevcuttur (32).
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3. Derin Ven Trombozu

Ozellikle inmenin ilk haftasinda derin ven trombozu (DVT) riski %27-75°dir. Post akut
donemde ise %8.8 oranda DVT gelisebilir. Kronik olgularda soleus kasindaki ciddi tonus artis1
ve baldira eksternal kompresyon yapan AFO (ankle foot orthosis) , DVT sikligin1 arttirabilir
(32).

4. Disfaji ve Malniitrisyon

Inme gegirenlerde ciddi bir komplikasyon olan disfajinin siklig1 %30-50" dir. Disfaji; hava
yolu obstriiksiyonu, aspirasyon, pnémoni, dehidratasyon, malniitrisyon ve 6liime yol agabilir.
Inmenin ciddiyetine gére hasta oral yoldan beslenebildigi gibi nazogastrik tiiple de beslenebilir.
Protein, prealbiimin degerlerinde diisiikliik gibi dehidratasyon ve malniitrisyon bulgulari varsa,

14-28 giinii asan persistan disfajilerde perkiitan endoskopik gastrostomi diisiiniilmelidir (32).
5. Enfeksiyon

Geg¢miste inme gegirenlerde en sik goriilen enfeksiyon pndmoniyken, yutmanin zamaninda
degerlendirilmesi ve terapotik yaklasimlarla durum degismistir. Daimi katater kullanimi
nedeniyle iiriner enfeksiyonlar en sik rastlanan enfeksiyon olmustur. Akut donem ve sonrasinda
daimi katater kullaniminin uzamasi ve mesane rehabilitasyonunun baglamamasi iriner

enfeksiyon sikligini arttirir (32).

Antibiyotik kullanim1 ve/veya hospitalizasyona bagli olarak gelisen, etkeni klostridium

difficile olan enterokolit, inme rehabilitasyonu kliniklerindeki 6nemli sorunlardandir (32).
6. Depresyon

Inme gecirenlerde yasam kalitesinin en kuvvetli prediktorii depresyondur. Depresyonlu
hastalarda dizabilite, biligsel bozukluklar ve mortalite orani yliksektir. Yine depresyonlularda
diisme riski artar, dolayisiyla rehabilitasyonda son durum kétiiye gidebilir. Akut rehabilitasyon
kliniklerinde major depresyon prevalanst %21,6 ve minér depresyon prevalansi %20 olarak

bulunmustur (32).

Inmeden sonra birinci, ikinci ve iigiincii yillarda depresyon oran1 %14 ile %30 arasindadur.
Birinci yilda risk en yiiksek olmakla birlikte depresyon herhangi bir zamanda ortaya cikabilir
(32).
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7. Ust ekstremite komplikasyonlari
Inmeli hastalarda gériilen iist ekstremite komplikasyonlari;

e Hareket kaybi,

e Glenohumeral subluksasyon,

¢ Yumusak doku lezyonlari,

e Bisipital tendinit, subdeltoid bursit,rotator kas lezyonlari, adeziv kapsiilit, glenohumeral
artrit, akromiyoklavikular artrit,

e Flde 6dem,

o Kompleks bolgesel agr1 sendromu,

e (Osteoporoz,

e Brakiyal pleksus ve diger periferik sinir lezyonlari,

e Heterotropik ossifikasyon,

e Tromboflebit seklinde siralanabilir (32).

8. Osteoporoz
Mekanik uyar1 kaybinin ve immobilizasyonun etkisiyle ortaya ¢ikar (32).
9. Heterotopik Ossifikasyon

Normalde kemiklesmenin olmadigi yumusak dokularda olusan patolojik yeni kemik

dokusudur. En ¢ok kalga, dirsek ve diz eklemi gevresinde rastlanir. Patogenezi net degildir (32).
10. Konviilsiyon

Inme sonrasi1 epileptik ndbet erken dénemde (1-2 hafta icinde) veya ge¢ donemde (2.
haftadan sonra) ortaya ¢ikabilir. Erken donem epileptik nobet metabolik bozuklukla iligkili olup
%2,5 oraninda goriiliir. Ozellikle paryatel ve temporal lob hemorajilerinde, SAK’ ta, kortikal
infarktlarda, yasli konfiizyonu olan hastalarda nobet riski yiiksektir. Erken dénem epileptik
nobetlerin tekrarlama ihtimali azdir. Ge¢ donem nébetleri iktal odak olusturan skar dokusuna

baglhdir ve tekrarlama riski yiiksektir (32).

11. Yorgunluk
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Inme sonrasi hastalar siklikla yorgunluk, enerji ve motivasyon eksikliginden yakinirlar.

Prevalansi degisken olup etyolojisinde ¢esitli predispozan faktorler vardir (32).
12. Norojen mesane ve barsak

Inmelilerde erken rehabilitasyon kliniklerinde iiriner inkontinans ve mesane yonetimiyle
ilgili sorunlarin siklig1 %40-60 iken zamanla azalarak taburculukta %25’ €, birinci yilda %15’
e iner (34). inme sonrast iiriner inkontinansin varlig1 prognostik yonden kétii fonksiyonel sonug

ve taburculukta eve gidememe ya da bakimevine ¢ikmada 6ngorii olusturur (32).

Uriner inkontinans varligi fekal inkontinans igin de risk faktdrii olusturur. Ancak fekal

inkontinans nadir goriliir (32).

13. Inme sonrasi agr1 (ISA)

Inme sonrasi yiizde 70 oraninda gériilen agri, kisinin bilissel ve motor disfonksiyonuna,
yasam kalitesinde bozulmaya, depresyona, tilkenmislik sendromuna, intihara sebep olabilen bir
komplikasyondur (4,5). Hastaya aktif olarak sorulmadig siirece ISA genellikle hasta tarafindan
aciklanmaz. Tanimlandiginda bile, ISA yeterince tedavi edilmeyebilir. Yapilan galismalarda
merkezi agriya sahip olanlarin {icte ikisinin yetersiz agr tedavisi aldig1 veya hi¢ tedaviye tabi
tutulmadig bulunmustur. ISA” s1 olanlarda gesitli inme komplikasyonlar: daha yaygin goriiliir.
Agrn yasayan hastalar daha biiyiik bilissel ve fonksiyonel diisiis yasarlar, daha diisiik yasam
kalitesine sahiptirler, yorgunluk yasarlar ve depresyon riski altindadir. ISA, inme sonras1 intihar
riskinin 6nemli bir belirleyicisidir. Agr siddeti, biligsel bozulma ve depresyonun siddeti ile
iligkilidir. ISA insidans: yasla birlikte artar. ISA gelisimi ile iliskilendirilen klinik 6zellikler
arasinda artmis kas tonusu, azalmis iist ekstremite hareketi ve duyusal defisitler bulunur. I,
hemorajik inmeye kiyasla daha sik olarak agri ile iliskilidir. Inme lokalizasyonu olarak talamik
ve beyin sapinda gériilen lezyonlarda daha sik goriiliir. ISA' ni en yaygin tiirleri arasinda
merkezi post-inme agrisi, spastisiteye ikincil agri, omuz agrisi, kompleks bolgesel agri
sendromu ve bas agris1 bulunur. Birgok hasta birden fazla agri alt tiirii bildirir, birden fazla
sebep kombinasyon olusturabilir. inme sonrasi agri, hem néropatik hem de nosiseptif

mekanizmalar sonucu meydana gelir (6).
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14. Spastisite

Kas hipertonisi pasif gerime karsi eklem direncinin artmasini tanimlayan semsiye bir
terimdir. Hipertoni noral ve non-néral komponentlere sahip olabilir. Oysa ki spastisite 6ncelikli
olarak noral komponentten kaynaklanir (35). Spastisitenin yaygin kullanilan tanimi1 tonik germe
reflekslerindeki (kas tonusundaki) hiza bagl artisla karakterize motor bir kontrol bozuklugudur
ve germe refleksinin asir1 uyarilmasi sonucu tendon cevabinin arttigi bir {ist motor néron
sendromu (UMN) bulgusudur (8). Arastirmalardaki gelismeler ile spastisiteye alternatif
tanimlamalar getirildi. Pandyan ve arkadaslar tarafindan spastisite; UMN lezyonunun sonucu
olarak sensorimotor kontroldeki bozukluk nedeniyle kaslarin aralikli veya siirekli istemsiz kas
aktivasyonu olarak tanimlandi (36). Bu tanimlama ile spastisite sadece bir motor bozukluktan
ziyade sensorimotor kontrol bozuklugu olarak genisletildi. Ayrica bu tanimlama ile altta yatan
mekanizmada gerim refleksinin asir1 uyarilabilirliginin etkisine ek olarak aralikli veya siirekli

kas asir1 aktivitesinin de 6nemli oldugu vurgulandi (35).

Spastisite asir1 uyarilabilir inen eksitatér beyin sapi yollarindan ve sonugta ortaya ¢ikan
abartili germe refleks yanitlarindan kaynaklanir. Klinik olarak goriilen anormal sinerjiler,
uygunsuz kas aktivasyonlart ve anormal kas ko-aktivasyonlari dahil olmak iizere diger ilgili
motor bozukluklar spastisite ile bir arada bulunur ve benzer patofizyolojik kdkenleri paylasir

(35).

MAS’ a gore 1 ve lizeri spastisite gelisimi i¢in ortalama zaman, inme sonrasi 34. giindiir.
Erken fazda (4. haftadan 6nce) ¢ok az da olsa spastisite goziikmesi ileride gelisecek olan siddetli
spastisitenin ve bunun 6. veya 12. aydaki sonuglarinin dnemli bir gostergesidir. Spontan
spastisite azalmasinin nadiren meydana geldigine dikkat etmek 6nemlidir. Zamanla spastisite
daha siddetli hale gelebilir. Inmeden ortalama 12 ay sonra %43,2 oraninda hastada spastisite
geligmistir. Orta ve siddetli motor bozuklugu olan kronik inmeli hastalarda spastisite prevalansi
%97' ye kadar ¢ikmaktadir. Akut ve subakut asamalarda néronal onarim ve motor iyilesmenin

yant sira anormal noroplastisite gelistikge spastisite de ortaya ¢ikmaya baslar (35).

2.6. Spastisitenin Degerlendirilmesi

Spastisitenin dogru bir sekilde degerlendirilmesi; tedavinin planlanmasi, tedavi etkinliginin

degerlendirilmesi ve hasta takibinde oldukc¢a Onemlidir. Spastisitenin degerlendirmesinde
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klinikte yaygin kullanilan degerlendirme 6lgekleri uygulamasi kolay, hasta uyumu ytiksek, bir
aract cihaza gereksinim duyulmadan yapilabilen Ashworth Skalast ve Tardieu Skalasidir
Modifiye Ashworth Skalasi, Ashworth skalasina ek olarak 1+ kategorisi de eklenerek
gelistirilmistir. Bu iki yontem tonusun siddetine yonelik 6l¢iim saglar, spastisitenin fonksiyona

etkisini degerlendirmez (37).

Kas tonusunun saptanmasi i¢in siklikla kullanilan bu iki yontem disinda Penn Spazm Siklig1
Skalasi, Wartenberg Sarka¢ Testi, VAS, EHA ve goniyometrik olglimlerden karmasik
teknolojik, elektrofizyolojik (H refleks, F refleks) ve biyomekanik analizlere (yiiriime analizi),
izokinetik dinamometreye kadar uzanan genis bir yelpaze bulunur. Spastisiteyi her yoniiyle
degerlendirebilen tek bir yontem olmadigi i¢in klinisyenin bu yontemlerden birkagini bir arada

kullanmasi, gerek hasta takibinde gerekse Klinik ¢alismalarda daha iyi sonug verecektir (38).
2.7. Spastisitenin Tedavisi

Spastisite her zaman tedavi edilmesi gerekli klinik bir bulgu degildir. Ozellikle alt
ekstremitedeki ekstansor spastisite ayakta durmaya ve ambulasyona yardimeci olurken, st
ekstremitedeki fleksor spastisite esya tasima vb. durumlara yardimer olabilir (38). Ancak iist
ekstremitedeki spastisite beslenme ve giyinme gibi fonksiyonlar1 engelleyebilir, spastik parmak
tirnaklarinin batmasi nedeniyle avug ici derisi yaralanabilir, fleksor spazmlara bagli olarak agri
gelisebilir, tist ekstremitede kontraktiirler ortaya ¢ikabilir. Alt ekstremitedeki spastisite ise
giyinmede giicliige, bagirsak, mesane ve deri bakiminda giicliige, seksiiel aktivitelerde zorluga,
transferde ve ortez kullaniminda zorluga, agrili spazmlar nedeniyle uyku bozukluklarina ve

ayaklardaki inversiyon deformitesine bagli olarak yiirlime bozukluklarina neden olabilir (39).

Spastisitenin ne zaman ve ne sekilde tedavi edilmesi gerektiginin kararini verirken
spastisitenin siiresi, derecesi, dagilimi, lezyon lokalizasyonu ve komorbiditeler gibi bir¢ok
faktor onemlidir. Spastisite giinliik yasam fonksiyonlarini, yiirlimeyi, pozisyonlamay1, kendine

bakim faaliyetlerini zorlastirtyorsa ve agrili spazmlar hastayr rahatsiz ediyorsa tedavi
edilmelidir (39).

Spastisite tedavisinde ilk yaklagim; iiriner retansiyon, enfeksiyon ve safra kesesi taslari,
konstipasyon, fekal tikag, basi yarasi, tirnak batmasi gibi agrili uyaranlarin ve uygunsuz ortez
kullanim, yatak ve tekerlekli sandalyede yanlis pozisyonlama, DVT, siki sargilar, giysiler gibi

eksternal uyaranlarin engellenmesidir. Hastanin yatakta uygun bir bigimde pozisyonlanmasi
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uzun donemde spastisitenin azaltilmasinda 6nemli bir basamaktir (39). Spastisite tedavisi

farmakolojik, cerrahi tedavi ve nonfarmakolojik tedavi olarak 3 baslikta incelenebilir.
2.7.1. Farmakolojik Tedavi

Spastisitenin yaygin oldugu hastalarda farmakolojik tedaviler kullanilabilir. ilag tedavisinin
amaci sadece spastisiteyi azaltmak degil aym1 zamanda fonksiyonlar1 gelistirmek ve yasam
kalitesini kotli yonde etkileyen semptomlari azaltmak olmalidir (40). Antispastik ilaglarin etki
mekanizmalar1 ve etki yeri tam olarak bilinmemekle birlikte norotransmitter veya
noromodiilatorlerin santral sinir sistemi ve periferdeki etkilerini degistirirler. Glutamat yolu ile
eksitasyonu baskilarken, GABA ve glisin yolu ile inhibisyonu indiiklerler. Ayrica beyin sapi,

serebellum, bazal ganglia ve korteksin inhibit6r sinapslarinda da yer alirlar (41).

1. Baklofen: En sik kullanilan antispastik ilagtir. Hastalarin %70-87 sinde
spastisiteyi, %75-96’ sinda da spazmlar1 azalttigi gosterilmistir (40). GABA’
nin santral etkili yapisal anologudur. GABA’ nin refleks ark iizerindeki
inhibitdr etkisini potansiyalize eder. Yarilanma omrii 3.5 saat olup giin i¢inde
dorde boliinmils dozda uygulanmasi Onerilir.10-15 mg/giin dozunda baslanip
maksimum 120-200 mg/giine kadar c¢ikilabilir. En sik goriilen yan etkisi
sedasyondur. Ilacin birden kesilmesi konviilziyon, haliisinasyon ve rebound
hiperaktiviteye neden olur (41).

2. Diazepam: GABA’ nin postsinaptik etkisini arttirarak veya potansiyalize ederek
presinaptik inhibisyonu arttirir. Baslangic dozu giinde 2 kez 2-5 mg olup
maksimum giinde 3 kez 20 mg’a c¢ikilabilir. En sik goriilen yan etkisi
sedasyondur. Kognitif fonksiyonlari etkiledigi i¢in santral sinir sistemi kaynakli
spastisitede tercih edilmez. Inmede nérolojik iyilesmeyi olumsuz etkiler (41).

3. Klorazepat: Diazepam gibi etki ederek ona gore daha az kognitif yan etki
olusturur. Diazepama gore anti spastik etkisi daha gii¢lii ve daha uzun siirelidir.
Giinde 2 kez 5 mg olarak kullanilir (41).

4. Dantrolen: iskelet kasindaki sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum salmimini
inhibe ederek kontraksiyonu énler. inme, serebral palsi gibi santral sinir sistemi
kaynakl1 spastisitede daha etkilidir. 25 mg /giin dozunda baglanir, haftada bir
25 mg veya 50 mg‘ lik artislarla maksimum 400mg/giin’ e kadar ¢ikilabilir.
Kognitif bozukluk yapma ihtimali baklofen ve diazepama gore daha diistiktiir.

Hepatotoksitite ve yaygin gii¢siizliik yapabilir (41).
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Tizanidin: Etkili ve kolay tolere edilebilen bir ajandir. Tizanidinin spastisite
tedavisinde monoterapi olarak etkili olduguna dair ¢ok sayida ¢alisma vardir
(40). Hem spinal hem de supraspinal olarak alfa-2 noradrenerjik reseptorleri
tizerinde agonistik etkisi vardir. Spastisite, klonus ve fleksor spazmi azaltir.
Baslangi¢ dozu 2-4 mg olup maksimum 36 mg/giine kadar ¢ikilabilir. Sedasyon,
agiz kurulugu ve hipotansiyona sebep olabilir. Caligmalara gore oral baklofen
ve tizanidinin anti spastik etkisi benzerken, tizanidinin tolere edilebilmesi daha
kolay bulunmustur (41).

Klonidin: Santral etkili alfa-2 agonisttir. Baslangi¢ dozu giinde 2 kez 0.05
mg’dir. Giinde 4 kez 0.1 mg’a kadar c¢ikilabilir. Dermal bant seklinde
uygulamalar1 da mevcuttur. Postiiral hipotansiyon, bradikardi ve depresyon gibi
yan etkileri goriilebilir (41).

Siproheptadin: Nonselektif serotonerjik antagonisttir. Seratonin medulla
spinaliste  motor  ndron  uyarilabilirligini  arttirir,  denervasyon
hipersensitivitesinden sorumludur. Gece tek doz 4 mg ile baslanarak etkili doz
olan 15-24 mg ¢ikilir. Maksimum dozu 36 mg’dir. Agiz kurulugu, sedasyon,
istah artis1 yapabilir (41).

Gabapentin:  Antikonvillzan amagla kullanilirken spasitisiteyi azalttigi
gosterilmistir. Glinde 3 kez 300-400 mg/giin kullanilir. Maksimum dozu 3600
mg/giindiir. Santral sinir sistemi depresyonu, somnolans, sedasyon, ataksi ve
yorgunluk gibi yan etkilerinden dolay1 santral kaynakli spastisitede tercih

edilmez (41).

Spastisite sadece lokal birkag¢ kas grubunu etkiliyorsa motor nokta ve sinir bloklari, lokal

anestezikler, alkol, fenol, botulinum toksin gibi lokal tedaviler giindeme gelir. Botulinum

toksin, giiclii bir néromiiskiiler blokerdir. Paralitik etkisini, néromiiskiiler kavsakta presinaptik

kolinerjik sinir uglaria giiclii bir sekilde baglanarak ve asetilkolin salinimini azaltip asetilkolin

ekzositozunu inhibe ederek saglar. Kasin botulinum toksine maruz kalmasindan sonra iki giin

icinde akson terminalleri filizlenmeye baglar ve prolifere dallar komsu kas lifleri tizerinde yeni

sinaptik baglantilar olusturur. Toksinin A,B,C,D,E,F ve G olmak {izere 7 tipi vardir. En giiclii

serotipi A’ dir ve klinik etkinligi 24-72 saat i¢inde baglar. 4-6 haftada doruk etkisine ulasir ve

3-4 ay devam eden reversibl etkisi bulunur (41).
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Intratekal uygulamalar: Oral ilacin yetersiz kaldig1 veya yan etki nedeniyle dozunun
arttirtlamadig1r yaygin ve ciddi spastisitede tercih edilir. En sik kullanilan intratekal ilag

baklofendir. Oral ilacin %1’ i dozunda ayni1 klinik etkinligi saglar (41).

2.7.2. Cerrahi Tedavi

Medikal tedaviye yanit vermeyen yaygin spastisitede cerrahi tedavi diisiiniilebilir. Onceleri
kullanilan kordektomi ve miyelotominin uzun dénem etkileri yetersiz bulundugundan zamanla
daha selektif yontemler olan dorsal root entry zone ve selektif dorsal rizotomi uygulamalarina

gecilmistir (41).
2.7.3. Nonfarmakolojik Tedavi

Postiir ve pozisyonlama, ortezleme, egzersizler, biofeedback ve fizik tedavi modaliteleri

baslica uygulanan nonfarmakolojik yontemlerdir.

Ortez kullanimi, spastisite tedavisinin 6nemli bir pargasidir. Uygulandiklar1 bolgeye destek
olup dogru dizilimi saglayarak, deformiteyi engelleyerck veya diizelterek tedaviye katkida
bulunurlar. Uzun siireli germe saglayarak intrafuzal kas liflerine paralel yerlesen kas
igciklerinin germeye olan yaniti azaltarak spastik kaslarin mekanik 6zelliklerini degistirir.
Ayrica spastik kas inhibisyonu, uzun siire kasin maksimum uzunlugunda gerilmesiyle de

saglanir (41).

Egzersiz olarak spastisite tedavisinde germe ve kuvvetlendirme egzersizleri kullanilir.
duyarliligin1 ve gama motor ndron aktivitesini azaltir, boylece kasin gerime kars1 duyarlilig:
azalir. Germe egzersizlerinden sonra rahatlama birkag saat siirer. Ozellikle sabah gdzlenen ciddi
spastisite germe ile azaltilabilir .Egzersizden 6nce sicak ya da soguk uygulamak etkinligini
arttirir.  Kuvvetlendirme egzersizlerinin ise literatiirde fonksiyonel iyilesme sagladigi
bildirilmistir (41).

Biofeedback, kas giiciinii fonksiyonel iyilesmeyi ve ylirlime kalitesini arttirirken spastisiteyi

azaltir (41).

Fizik tedavi yontemlerinden ise spastisiteyi azaltmada kullanilan yontemler; soguk tedavisi

(kriyoterapi), sicak tedavisi, ultrason, vibrasyon, elektrik stimiilasyonu olarak sayilabilir.
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Kriyoterapi uygulamasi kolay ve ucuz olan, kas igciginin gerime kars1 duyarliligimmi azaltan
siklikla buz paketi, soguk spreyler ve buz masaji1 seklinde kullanilan bir yontemdir. Kasta yeterli
soguma saglayabilmek i¢in uygulamanin en az 20 dakika yapilmasi dnerilmektedir. Bu sekilde
yapilacak soguk uygulama ile yaklasik birkag saate kadar spastisitede azalma saglanabilir (41).
Germe egzersizlerine yardimci olacak sekilde kasin elastikiyetinde artis saglayarak etki
gosteren 1sitma yontemleri ¢esitli sekillerde uygulanabilir. Ultrason, parafin, fluidoterapi, sicak
paketler en sik kullanilan yontemlerdir. Ancak spastisite tedavisinde sicak uygulama soguk
uygulamaya gore daha az arastirilmis ve daha az etkin bulunmustur (15). Ultrason germe ile
beraber uygulandiginda kasin uzayabilirligini artirir. Ayrica spastik kaslarda viskoelastik
degisikliklere yol agar, kas igciginin gerime karst duyarliligini azaltir ve dokuyu 1sitarak alfa
motor néronun uyarilmasin disiiriir. Vibrasyon ile yapilan birgok g¢alisma lokal ya da tiim
viicuda uygulanan vibrasyon ile spastisitenin kisa siireli azaldig1 goriilmiistiir. Sinir, kas veya
dermatoma transkiitandz olarak uygulanan elektrik stimiilasyonu ve TENS’ in ise spastik kas

tonusunu azalttig1 yoniinde birgok ¢alisma vardir (41).

2.8. ESWT ve Spastisite Tedavisinde Kullanimi

ESWT, yiiksek amplitiidlii ses dalgalarinin viicudun istenen bolgesine odaklanmasi ve orada
tedavi saglamasi esasina dayali, yeni bir tedavi yontemidir. 1970 lerde sok dalgalarinin
iirolojide kullanilmaya baslanmasindan sonra yapilan deneysel ¢alismalarda, alt iireter taglarin
kirilmas1 esnasinda ileumda degisikliklerin goriilmesi ile, kemik doku iizerine ¢alismalar
yapilmaya baslanmistir. Ortopedik ilk ¢alisma, 1987 yilinda Karpman ve arkadaslari tarafindan
yapilmis ve kopek femur modelinde, sok dalgalar1 uygulanarak kemik ¢imentosu ve ¢imento-
kemik araliginda mikro-kiriklar olustugu bildirilmigtir. 1991 yilinda Bulgaristan’dan
Valchanou ve Michailov, farkli yerlesimlerdeki 82 gecikmis kaynama ve kaynamama
serilerinde, 70 kirikta (%85,4) basarili kaynama elde edebilmislerdir. Psddo artrozlarin
tedavisinde bildirdikleri basarili sonucun ardindan, ESWT yaygin olarak kullanilmaya
baslanmistir. Giinlimiizde sok dalgalari, plantar fasciitis, lateral humeral epikondilit, kirik
kaynamamasi ve kaynama gecikmesi, omuzun kalsifiye tendinitinin tedavisinde yogun olarak
uygulanmasimin yani sira, femur basi avaskiiler nekrozu, asil tendiniti, patellar tendinit ve
osteokondritis dissekans tedavilerinde de kullanilmaktadir (43). Bu kullanimlari disinda
ESWT’ nin doz, siire ve siklik bakimindan bir standizasyonu bulunmamaktadir. ESWT’ nin
inme sonrasi gelisen spastisitenin azaltilmasindaki etkisi birden fazla mekanizmanin ortak

etkisi ile aciklanabilir. Farkli hastalar i¢in belirli bir mekanizma ana mekanizma olabilir ancak
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bunun daha derinlemesine incelenmesi gerekir (42). Yapilan calismalarda ESWT’ nin
spastisiteyi azaltmada doz, siire ve siklik bakimindan standardizasyonu bulunmadigi igin
uygulanacak ESWT rejiminin standardizasyonu ve etkinin daha net ortaya konabilmesi i¢in

yeni randomize kontrollii ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

ESWT, yiiksek basing (100 MPa), hizl1 basing artis1 (<10 ns) ve kisa etki dongiisti (10 ps) ile
karakterize edilen bir dizi yiiksek enerjili mekanik dalgalardir ve yayilma hizi basincin
artmasiyla hizlanir. Fokus (odaklanmis) ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (FESWT) ve radyal
ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (rESWT) olmak tizere 2 tipi vardir (42).

fESWT, akustik dalga enerjisini hedef dokudaki belirli bir odak bolgesinde, ¢ok yiiksek
enerjiyle yogunlastirir. 12 cm' ye kadar niifuz derinligi vardir. Farkli basing iireten cihazlara
gore; elektrohidrolik ekstrakorporeal sok dalgasi, elektromanyetik ekstrakorporeal sok dalgasi
ve piezoelektrik ekstrakorporeal sok dalgasina ayrilabilir (42). Elektrohidrolik sistemde,
elektriksel desarj yapan aletler kullanilir. Elektriksel desarj, ortamdaki sivinin buharlagmasina
yol agar. Olusan kabarciklar kavitasyon meydana getirerek tedavi basligindaki oval ylizeyden
yansir ve sok dalgasini olusturur. Elektromanyetik sistemde, elektromanyetik bobin ve metal
membran kullanilir. Elektromanyetik bobinde yiiksek siddetli elektrik akimi olusturularak
yayilir ve membranda hizli hareket olusturan kuvvetli bir manyetik alan meydana gelir.
Membranin hizlanmasi ile ortamdaki suda akustik atimlar olusur. Olusan uyarilar cihaz i¢indeki
akustik lens sayesinde hedef bolgeye odaklanir. Piezoelektrik sistemde ise jenerator iginde
bulunan ve daralip genisleyebilen bir kristal materyal vardir ve elektriksel yiliklenme ile
kristalde daralip genislemeye neden olarak su iginde sok dalgalarini olusturur (44). Cevredeki
dokulara zarar gelmesini 6nlemek i¢in tedavi sirasinda siklikla tedavi bélgesinin rontgen veya

ultrason rehberliginde kesin lokalizasyonu gerekir (42).

rESWT, akustik enerjiyi cilt ile temas yoluyla radyal olarak zayiflatilmis bir sekilde viicuda
iletir ve tedavi sirasinda tedavi bdlgesinin yiizeyine birlestirici ajanin uygulanmasini gerektiren
bir pnomotik balistik tipi vardir. FESWT ile karsilastirildiginda yaklasik 3,5 cm’ lik ¢ok daha
s1g penetrasyon derinligine, diisiik enerjiye ve yavas iletim hizina sahiptir. Tedavi basligi islem
sirasinda esnek bir sekilde hareket edebilir, daha genis bir tedavi aralifina sahiptir,
konumlandirma i¢in baska ekipmanin kullanilmasini gerektirmez. Daha giivenli ve ucuzdur.

Kaslar ve baglar gibi yumusak dokularin tedavisi i¢in daha uygundur (42).
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electro-hydraulic piezo-electric electro-magnetic electro-magnetic radial
flat cylindric

Sekil 1. Farkl tiirdeki cihazlar tarafindan tiretilen farkl tipteki sok dalgalari (45).

ESWT-QDAKLANMES UYGULAMA
ROWT - ODAKLANMAYAN UYGULAMA
Dokulara dajhm _ HEDEF BOLGE
— o m———

TEDAVI BASUG!

HEDEF BOLGE

Sekil 2. Radyal ESWT sok dalga yayilimi (44) Fokal ESWT sok dalga yayilimi (44).

Sok dalgalari, tedavi edici etkilerini iki sekilde gosterir. Yiiksek basing ve kisa dongii siiresi
sonucunda olusan direkt etki ve negatif basing fenomenine bagl olusan, kavitasyon sonucu
gelisen indirekt etkidir (46). Direkt etkide, sok dalgalar1 dokuda mekanik bir basing ve gerim
kuvveti olusturur ve bdylece hiicre membran gegirgenliginde artis olur, mikroskobik dolagim
artar. Bag dokunun iyilesmesinden sorumlu olan fibroblastlar uyarilir. Indirekt etkide ise sok
dalgasinin ardindan kavitasyon baloncuklart olusur. Olugsan bu baloncuklar patladiklarinda
ortaya ¢ikan toplam kuvvet yumusak dokudaki kalsifikasyonlar1 bile yikmaya yetecek
etkidedir. ESWT’ nin olusturdugu biyolojik cevaptan hem direkt hem de indirekt etki birlikte
etkilidir. Biyolojik cevabin altinda yatan mekanizma mekanik bir uyarmin kimyasal bir uyariya

cevrilmesi yani mekanotransduksiyon olarak adlandirilmaktadir ve ESWT’ nin dokudaki
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etkilerinden mekanotransdiiksiyon mekanizmasinin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Bu
etkiler hiperstimiilasyon analjezisi, endorfin ve enkefalin saliniminin artmasi, kap1 kontrol
mekanizmasi ile agrida azalma, vaskiilarizasyonda artma, nitrik oksit (NO) artisi, mikro
dolasimda uyarilma, epitel gecirgenliginde artis, doku iyilesmesinde artis, biiyliime hormonu

salimiminda artma olarak siralanabilir (45).

Inme sonrasi gelisen spastisitedeki ilag tedavilerinin yan etkileri, lokal tedavilerin invazivligi
ve ekonomik maliyeti, fizik tedavi modalitelerinin bazi hastalarda spastisiteyi yeterince efektif
kontrol edememesi, hastanin spastisitesini azaltmak ve yasam kalitesini gelistirmek i¢in yeni
efektif, ekonomik ve noninvaziv bir tedavi bulunmasini zorunlu hale getirmistir. Son yillarda
bir¢ok bilim insani inme sonrasi gelisen spastisiteyi tedavi etmede ESWT ile basarili sonuglar
bulmuslardir. ESWT; noninvaziv, giivenli, diger tedavi yontemlerine gére daha ekonomik

olmas1 nedeniyle gittikge daha fazla bilim insam tarafindan derinlemesine arastirilmaktadir
(42).

SOK DALGASI

Motor néron

) uyarilabilirligini
Kasta reolojik azaltma

degisiklikler

NO iiretimini
arttirma

Noromuskiiler bileske
disfonksiyonu

Sekil 3. ESWT’ nin spastisitedeki etki mekanizmalari (65).
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Inme sonras1 gelisen spastisiteyi ESWT’ nin tedavi etme mekanizmalari ise;

1. ESWT nitrik oksit (NO) sentezini arttirir. NO klasik olmayan bir norotransmitter olup
insanda haberci bir molekiil olarak rol alir. Noromiiskiiler bileske yapilanmasinda,
santral sinir sisteminde fizyolojik fonksiyonlarinda gorevlidir (42). Bilim insanlari,
ESWT’ nin enzimatik ve enzimatik olmayan yollardan NO iiretimini
indiikleyebilecegini, néromiiskiiler kavsakta asetilkolini azaltabilecegini ve boylece kas
spazmini hafifletebilecegini one siirdiiler. Gotte ve ark. tarafindan L-arginin ve H202
iceren karisik ¢Ozeltilerde sok dalgalarimin artan enerji  seviyeleriyle nitrit
konsantrasyonlarini arttirdigi bulundu ve NO {iretimini tesvik eden enzimatik olmayan
yollar bu sekilde agiklandi. Ciampa ve ark. ise sok dalgalarinin ratlarin glial hiicrelerinin
sitoplazmasindaki nitrik oksit sentaz aktivitesini arttigini ve bdylece NO iiretimini
hizlandirdigini, néronal nitrik oksit (nNOS) aktivitesini ve lipopolisakkaritler, timor
nekroz faktorii-a ve interferon gama karigiminin indiikledigi NO {retimini de
arttirdigin1 buldular. Ayrica ek olarak sok dalgalarinin néromiiskiiler kavsaktaki
asetilkolin reseptorlerini gecici olarak azaltabilecegi, boylece néromiiskiiler kavsak
fonksiyonunu etkileyebilecegi ve dolayisiyla spastisiteyi azaltabilecegi de one siiriildii
(42,49,50,51). Sok dalgalari NO sentezini diizenleyebilir ve enzim aktivitesini
etkileyebilir; bu nedenle ESWT' nin inme sonrasi ekstremite spastisitesinin
azaltilmasindaki roliiniin NO sentezinin diizenlenmesiyle iliskili olabilecegi tahmin
edilmektedir (42).

2. ESWT motor ndron eksitabilitesini azaltir. Inmede beyin korteksinin hasar gérmesi
nedeniyle, list motor noronlarin alt motor noéronlar {lizerindeki inhibe edici etkileri
kaybolur, bu da alt motor néronlarin anormal uyarilmasina neden olur. Ekstrakorporeal
sok dalgalari, tendonlar1 uyararak motor néronlarin uyarilabilirligini azaltabilir, boylece
spastisiteyi azaltabilir (42). Leone ve ark. hemiplejik hastalarda asil tendonu {izerine
ESWT uygulayarak motor néron eksitabilitesini H refleksi ile degerlendirdiler ve H
refleksi amplitiidiinde azalma saptadilar. Daliri ve ark. inme sonrasi gelisen el bilek
fleksor spastisitesinde ESWT uyguladiktan sonra H max /M max oraninda azalma
buldular (53,53).

3. ESWT sinir iletimini modiile eder. inme sonrasi spastisitenin ortaya ¢ikmasi yalnizca
motor noron eksitabilitesi ile ilgili olmay1p kaslarin innervasyonu ve sinir iletimi ile de
ilgilidir. ESWT serbest sinir u¢larinda, ndromuskuler bileskede ve diger bolgelerde sinir

iletimini bloklar (42). Ohtofi ve ark. ratlar iizerinde yaptiklari ¢calismada ESWT ile
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epidermal duyu liflerinin 1 haftada dejenere oldugunu ardindan 2. haftada rejenere
oldugunu buldular (54). Kenmoku ve ark. tavsanlarin sag baldirlari {izerinde yaptiklari
calismada ESWT sonrasi asetilkolin reseptorlerinde dejenerasyona bunun da
noromiiskiiler kavsakta gecici olarak iletim bozukluguna neden oldugunu buldu. Sinir
iletiminin bozulmasi kasin islevsel durumunu etkiler, ancak néromiiskiiler kavsakta sok
dalgasi uygulamastyla azaltilan reseptorlerin sayisi ardindan son derece hizli bir oranda
iyilesir, bu da spastisite tedavisinde ESWT’ nin etkisinin kisa siireli olmasini
aciklayabilir (55).

4, ESWT’ nin kas ve yumusak doku iizerine etkisi: ESWT, insan dokularinda farkli
fiziksel stres uygulayarak yani gerim ve makaslama kuvveti uygulayarak doku
serbestlesmesene neden olur. Kaslardaki mikro sirkiilasyonu arttirarak kas spazminin
rahatlamasini saglar. Kim ve ark. ESWT uygulanmasindan 2 hafta sonra omuz eklem
hareket acikliginda da dnemli bir artis ve supraspinatus kasinin giiciinde, kalinliginda,
gerginliginde ve sertliginde iyilesme gozlemledi (56). Lee ve ark. ESWT’ nin re-
vaskiilasrizasyona yardimci oldugunu, agriy1 azalttigini, tendon ve kemikler de dahil
olmak iizere konnektif dokudaki iyilesme siire¢lerini reaktive ya da stimiile ederek

fonksiyonlar gelistirdigini buldular (57).
2.9. ESWT ve Agn Tedavisinde Kullanim

Pizzi ve ark. tarafindan (2005) inme sonras1 gelisen iist ekstremite spastisitesinin ve eklem
hareket acgikliginin azalmasinin agri ile iliskilendirildigi gosterildi (69). Wissel ve ark. (2010),
inme sonrast hastalarin %60'inda omuzda, %100'inde dirsekte ve %33'linde bilekte olan agriy1
spastisite ile iligskilendirdi (70). ESWT’ nin spastisiteyi azaltip eklem hareket agikligini
arttirabilmesi inme sonrasi gelisen agriy1 azaltma mekanizmalarindan biri olabilir. ESWT' nin
spesifik biyolojik etkileri ve analjezi tiretme mekanizmalari hala tartismalidir. ESWT tarafindan
iretilen yiiksek gerim kuvveti, fasyada dagilarak neovaskiilarizasyon siirecini (doku
iyilesmesini tesvik eder ve yeni doku bilylimesini uyarir) kolaylastirir. ESWT uygulanan
yaralanmis lezyonlarda, uygulanmayanlara kiyasla daha fazla kapiller ve vazodilate olmus
mikrodamarlar gézlenir. Bu nedenle, ESWT uygulama bolgesinde dolasimi iyilestirebilir, agr
iireten metabolitlerin uzaklastirilmasini kolaylastirarak agriyr ve giinliik yasam fonksiyonlari

lyilestirebilir.

Sok dalgalar1 ayn1 zamanda mekanik-fiziksel bir uyar1 olarak dokulardan gecerken

ekstraselliiler kavitasyonlar olustururlar. Steinbach (1993) ve Johannes (1994) ark. tarafindan,
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ESWT uygulamasmin molekiillerin  iyonlagsmasii tetikleyebilecegini ve membran
gecirgenliginde artisa, mitokondriyal degisikliklere, sitotoksisiteye, dokulardaki metabolik
etkilere ve lokal olarak agr1 ve sinir uclarinda etki gosteren proteinlerin ve mediatdrlerin serbest
birakilmasina yol agabilecegini bildirildi. Kavitasyon, yerel sinir u¢larina ve hiicre zarlarina
zarar verebilir ve dolayisiyla agri sinyallerinin iletilmesini etkileyebilir. Bu, hastalarin ESWT

aldiktan sonra agr1 toleransinda artis yasamasinin nedenini agiklar.

Diger bir etki mekanizmasi olarak ESWT’ nin hem enzimatik hem de nonenzimatik olarak
NO sentezini arttirdigi Mariotto ve ark. (2009) tarafindan gosterildi (74). NO, periferik sinir
sisteminde noromiiskiiler baglantilarin olusumunda ve merkezi sinir sisteminin Onemli
fizyolojik fonksiyonlarinda, ndrotransmisyon, hafiza ve sinaptik plastisite dahil olmak tizere rol
alir. NO sentezi, g¢esitli tendon hastaliklarinda analjezik ve anti-inflamatuar etkileri

aciklayabilen fizyolojik olarak en 6nemli mekanizmalardan biri olarak gosterildi (73).

ESWT!' nin analjezik etkisinin baska bir agiklamasi ise kap1 kontrol teorisidir. Krischek ve
ark. (1998) tarafindan, ESWT' nin kiigiik ¢capli lifleri ve serotonerjik sistemini aktive ettigine
inanilmaktadir, bu da sonunda dorsal kok noronlar araciligiyla iletimi modiile eder. Haake ve
ark. (2001) tarafindan, ESWT" nin antinosepsiyon etkisinin endojen opioid sistemini

etkinlestirdigini bir hayvan ¢aligmasi ile gosterildi.

ESWT' nin tedavi etkisini acgiklayan temel agri kesici mekanizma olarak yaygin agrili
inhibisyon kontroliiniin oldugu da disiintilmektedir. Yaygin agrili inhibisyon kontrolii ilk
olarak hayvan c¢alismalarinda bildirilmistir; bu mekansal olarak uzak, agrili uyaricinin
tetikledigi konvergent veya genis dinamik aralikli tip duyusal omurilik néronlarinin
aktivitesinin inhibisyonunu tanimlar. Spinotalamik yol hiicrelerinin inhibisyonu, beyine
ylikselen agrili impulslarin azalmasini saglayarak agri algisini azaltir. Yaygin agrili inhibisyon
kontrolii biiyiik 6l¢iide supraspinal yapilar tarafindan saglanir. Temeldeki agr1 kesici prensibi
karst irritasyondur. Yani, 'bir agr1 digerini gizler'. Bu, "maksimum tolere edilebilir" enerji
yogunlugunun lokal agr1 algisini etkili bir sekilde azaltabilecegini gostermektedir. Yaygin agrilt

inhibisyon kontroli, insanlarda algilanan agrinin yogunlugunu inhibe edebilir (13).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1

Calismamiz Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
19/04/2023 E-61749811-000-2320230 say1 ile ve T.C Saglik Bakanlig1 Ilag ve Tibbi Cihaz
Kurumu tarafindan 01/06/2023 tarihinde 2023/058 no ile onaylandi. Calismamiz, “Diinya Tip
Birligi Helsinki Bildirgesi’ ne uygun olarak gerceklestirildi.

3.2. Hastalar

Prospektif, randomize, kontrollii, tek kor yapilmasi planlanan Klinik calismaya Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Klinigi’ nde Mayis 2023-Ekim 2023 tarihleri arasinda takip edilen hastalar dahil edildi.
Calismaya dahil olma ve dislama kriterlerini karsilayan hastalar arasindan ¢alismaya katilmaya

goniillii olanlara bilgilendirilmis goniillii olur formu imzalatildu.

3.3. Calismaya dahil olma kriterleri

1. 18-75 yas arasi noro-goriintiilemeyle dogrulanan serebrovaskiiler olay (SVO) gecirmis
olan,

2. Olay tarihi 3 (ii¢) aydan uzun olan,

3. Standardize Mini Mental Test’ten 24 ve iizerinde puan alan,

4. Ilk seans ESWT uygulamasindan 10 giin 6nce spastik kaslara yonelik botulinum toksin tip
A enjeksiyonu uygulamasi yapilmis olan,

5. Plejik taraf iist ekstremite dirsek fleksor, alt ekstremite diz fleksor, diz ekstansor, ayak bilegi
plantar fleksor kas gruplarinda spastiste diizeyi modifiye ashworth skalasina gére 1+ ve
tizerinde olanlar,

6. Plejik tarafta Visual Analog Skalaya gore 3 ve tizerinde agrist olanlar.
3.4. Calismaya dahil olmama kriterleri

1. Tedavi programina katilim1 engelleyecek diizeyde kognitif bozuklugu olanlar,

2. Etkilenen ekstremitelerde kemik ve eklem deformitesi olanlar,
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3. Etkilenen ekstremitelere yonelik ortopedik miidahale yapilmis olanlar (tendon gevsetme ya
da transferi, tenotomi, kas gevsetme, artrodez)

4. Etkilenen ekstremiteyi tutan serebrovaskiiler olay (SVO) disinda diger noéromiiskiiler

hastalik 6ykiisii olan,

Noro-cerrahi gegirmis olanlar (selektif dorsal rizotomi, nérektomi gibi),

Kontrol altina alinamayan komorbid hastalig: olanlar,

Tedavi bolgesinde akut inflamasyon bulgulart ve malignite dykdsii olanlar,

Kanama diyatezi olanlar,

© o N o O

Derin ven trombozu, flebit, varis, arter hastalig1 gibi vaskiiler yakinmalar1 olanlar.

Tim hastalarin Klinik degerlendirmeleri ayni hekim (Dr. Zeynep Eyiipler) tarafindan,
ultrasonografik degerlendirmeleri ise grup atamasina gore kor olan tek bir degerlendirici (Dr.
Mehmetcan Kara) tarafindan gergeklestirildi. Degerlendirici tarafindan ¢alismaya dahil edilen
tim hastalar i¢in olgu rapor formu dolduruldu. Olgu rapor formu Ek-1 de goriilmektedir. Bu
kriterlere gore segilen hastalarin yasi, cinsiyeti, meslegi, egitim durumlari, medeni durumlari,
hemiplejik taraflari, hemipleji siiresi, hemiplejinin etyolojisi, hemiplejiye eslik eden durumlar,
kullandig1 yardimci cihazlar sorgulanarak olgu rapor formuna kaydedildi. Hastalarin fizik

muayeneleri yapilarak, muayene bulgular1 olgu rapor formuna kaydedildi.
3.5. Randomizasyon ve Gizlilik

18 yas iistii 36 goniilli 2 gruba; ¢alisma ve kontrol grubu olarak 1:1 oraninda basit rastgele

ornekleme yontemi (https://www.randomizer.org) kullanilarak ayrildi.
3.6. Korleme

Calisma tek kor olarak yiritiildii. Ultrasonografi degerlendirmelerini yapan radyolog
hastalarin hangi grupta yer aldigi hakkinda bilgi sahibi degildi. Calisma grubundaki hastalar
konvansiyonel inme rehabilitasyonu ve ESWT, kontrol grubundaki hastalar ise sadece
konvansiyonel inme rehabilitasyonu aldilar. Calismaya dahil edilen tiim hastalar hangi grupta
olduklarini bildikleri i¢in ¢aligmaya kor degildi. Bu nedenle arastirma tek kor olarak kabul
edildi.

3.7. Tedavi Protokolii
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Tiim hastalar konvansiyonel inme rehabilitasyonu programina alindi. Calisma grubundaki

hastalara konvansiyonel inme rehabilitasyon programina ek olarak ESWT uygulandi.
3.8. Rehabilitasyon Protokolii

Konvansiyonel inme rehabilitasyon programinda her iki gruptaki hastalara; pasif ve aktif
eklem hareket acikligi (EHA) egzersizleri, spastik kaslara yonelik germe, gii¢clendirme
egzersizleri, norofizyolojik egzersizler, postiir egzersizleri, denge-koordinasyon egzersizleri,
transfer egitimi, ambulasyon egzersizleri, giinliik yasam aktiviteleri egzersizleri ve is ugrasi
tedavisi haftada 5 giin her giin 90 dakika toplamda 3 hafta olacak sekilde uygulandi. Tedavi
programi, hastanin fonksiyonel durumuna gore ve giinliik yasam aktivitelerine odakli bir

sekilde belirlenen hedeflere yonelik olarak kisisellestirildi.
3.9. ESWT Protokolii

Calisma grubundaki hastalara etkilenen taraf iist ekstremite dirsek fleksor ve alt ekstremite
diz fleksor, diz ekstansor, ayak bilegi plantar fleksor kas gruplarina yonelik haftada 2 kez,
toplam 6 seans olacak sekilde her bir kasa 2500 atimdan olusan 10 Hz frekansinda 2.5 bar
basincinda BTL-5000 rESWT cihaz ile sok dalgasi uygulandi. Uygulama brakiyal kasinin,
hamstring kas grubunun, kuadriceps kas grubunun, gastroknemius ve soleus kaslarinin motor
son plaklarimin yogun oldugu bolgeye yonelik yapildi. Brakiyal kas1 ve kuadriceps kas grubuna
yonelik uygulama supin pozisyonda yapilirken hamstring kas grubu, gastroknemius ve soleus
kasina yonelik uygulama pron poziyonda yapildi. ESWT hep ayn1 hekim (dr. Zeynep Eyiipler)
tarafindan uygulandi. Sekil 4 de c¢alismada kullanilan ESWT uygulama protokoli
gosterilmistir. Sekil 5 de bir hasta tizerinde ESWT uygulamasinin yapildigi alan 6rnek olarak

gosterilmistir.
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Sekil 5. Hasta lizerinde ESWT uygulanmasi.
3.10. Degerlendirme Yontemleri

Tedavi oncesi, tedavinin 2. ve 4. haftas1 ve tedavinin bitiminden 8 hafta sonrasi yani 12.
haftada ise spastisite diizeyinin degerlendirilmesinde Modifiye Ashworth Skalasi (MAS) ve
Tardieu skalas1 (TS), eklem hareket agikligin1 degerlendirmede gonyometrik olarak aktif ve
pasif Eklem Hareket Ag¢ikligi (EHA), goniilliiler i¢in spesifik tedavi hedeflerini belirlemede,
hedeflere ne 6lciide ulasildigini degerlendirmede Hedef Belirleme Olgegi (HBO), spastisiteye
bagl agrinin degerlendirilmesinde Visual Analog Skalas1 (VAS) kullanildi. Hastalarin fiziksel
degerlendirmeleri hep ayni hekim (dr. Zeynep Eyiipler) tarafindan yapildi. Kastaki fibrozisin
goriintiilenmesi Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda gérevli Dr
Mehmetcan Kara tarafindan ultrasonografi esliginde tedavi oncesi, tedavinin 4. ve 12. haftasi

Modifiye Heckmatt Skalas1 (MHS) kullanilarak yapildi.
3.10.1. MAS (Modifiye Ashworth Skalasi)

MAS, 1984 yilinda Bohannon’ un tanimladig: pasif kas gerilimi metodolojisi kullanilarak

degerlendirilir. Degerlendirici 6nce her kas grubu i¢in miimkiin olan eklem hareket acikligini
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belirler ve ardindan kas gruplarina maksimum fleksiyondan maksimum ekstansiyona tiim
hareket icin 1 saniyelik hizda pasif germe uygular. Test hareket tutarliligini kontrol etmek icin
3 kez tekrarlanir. Her kas grubunda MAS skorunu belirlemek i¢in rezistansin veya yakalama
ve gevsemenin bagladig1 a¢1 ve rezistansin natiirli degerlendirilir. Her 6l¢iim 3 kez tekrarlandi.
[statistiksel analizde kolaylik saglamak i¢in MAS 1+ 2 ile degistirilerek, 2, 3, 4 ise siras1 ile 3,
4 ve 5 ile degistirilmistir.

Sekil 6. Modifiye Ashworth Skalasi.

0: Tonus artig1 yok

1: Hareket agikliginin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal direng ile kendini

gosteren hafif kas tonusu artisi

1+: Eklem hareket acikliginin yaridan azi boyunca minimal direncin izlendigi hafif kas

tonusu artisi

2: Kas tonusu tiim eklem hareket agikliginin biiyiik kismi1 boyunca ve daha fazla artms, fakat

eklemler kolayca hareket ettirilebilir.

3: Pasif hareketi zorlastiran belirgin tonus artigi

4: Etkilenen boliimler fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir.

3.10.2. Tardieu Skalasi (TS)

Tardieu skalas1 her kas grubu icin 2 farkli hizda: yavas (olabilecek en yavas hiz) ve hizli
(olabilecek en siiratli hizda) pasif kas gerilimi seklinde uygulanir. Her 6l¢tim 3 kez yapilir ve
en tutarli acilar kaydedilir. Yavas hizdaki XV1 acisindan en siiratli hizdaki XV3 agisi

cikarilarak spastisite a¢is1 bulunur ve spastisite derecesi (Y) belirlenir.

XV1: Sonlanma agis1 (Olabilecek en yavas hiz)

XV3: Yakalama acis1 (Olabilecek en siiratli h1z)

X: Spastisite agis1 (XV1 — XV3)

Y: Spastisite derecesi (Hizli germeye bagli kas reaksiyonunun tipi ve yogunlugunu
derecelendirir.)

0: Pasif hareket boyunca direng yoktur.

1: Pasif hareket boyunca hafif diren¢ ancak herhangi bir spesifik agida yakalama hissi yoktur.

2: Pasif hareket spesifik agida yakalama hissi ile kesilir daha sonra gevseme olmaktadir.
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3: Spesifik bir acida olusan klonus uygulanmakta olan basing devam ettirildiginde 10 saniyeden
daha az devam etmektedir (Yorulan klonus).
4: Spesifik bir a¢ida olusan klonus uygulanmakta olan basing devam ettirildiginde 10 saniyeden

daha uzun devam etmektedir (Yorulmayan klonus).
3.10.3. Eklem Hareket Acikligi (EHA) Ol¢iimii

Etkilenen taraf {ist ekstremitede dirsek eklemi fleksiyonu hasta supin pozisyonda yatarken
omuz notral pozisyondayken gonyometrik olarak aktif ve pasif olarak olgiildi. Dirsek
ekstansiyonu hasta pron pozisyondayken muayene edilen ekstremite muayene masasindan
sarkacak sekilde omuz 90 derece abdiiksiyon nétral fleksiyon postiiriindeyken gonyometrik

olarak aktif ve pasif olarak ol¢iildii.

Etkilenen taraf diz eklemi ekstansiyonu hasta supin pozisyondayken kalca eklemi 90 derece
fleksiyona alinarak gonyometrik olarak aktif ve pasif olarak dl¢iildii. Diz fleksiyonu ise hasta
pron pozisyondayken kalga notral pozisyondayken gonyometrik olarak aktif ve pasif olarak
oOlciildii. Etkilenen taraf ayak bilegi dorsifleksiyonu ve plantar fleksiyonu kalca ve diz ndtral

pozisyondayken gonyometrik olarak aktif ve pasif olarak 6lgiildii. Her 6lglim 3 kez tekrarlandi.

3.10.4. Hedef Belirleme Olcegi (HBO)

Tedavi i¢in bireysel hedeflere ne dl¢iide ulasildigini yakalayan ve puanlayan bir yontemdir.
HBO’ deki en énemli adim, tedaviye baslamadan 6nce kisi, ailesi ve tedavi ekibi arasinda,
kararlastirilan tedavi icin agikca tanimlanmis hedeflerin belirlenmesidir. Hedefler spesifik,
Olciilebilir, ulasilabilir, ger¢ekci ve zamanlanmis olmalidir, boylece basar1 derecesi dogru bir

sekilde derecelendirilebilir.

Degerlendirme noktasinda, HBO, her bir hedef alan1 i¢in 5 puanlik bir dlcekte (-2 ile +2)
derecelendirilir. Tedavi sonrasi beklenen seviyeye ulasirsa 0 puan alir.
Beklenenden daha fazla bir sonug elde edilirse, su sekilde puanlanir:
+1 (biraz daha fazla)
+2 (¢ok daha fazla)
Beklenenden daha diisiik bir sonug elde edilirse, su sekilde puanlanir:
-1 (biraz daha az)
-2 (¢cok daha az)
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3.10.5. Visual Analog Skalas1 (VAS)

Kisinin agrisin1 degerlendirebilmek i¢in 10 tizerinden degerlendirilen agr1 skalasinda kisinin
agrisinin siddetini isaretlemesi istenir. Hastanin bu skalada (0: hi¢ agr yok, 10: siddetli agr1)

olarak degerlendirmesi ve agr1 siddeti i¢in buna gore bir rakam belirlemesi istenir.

3.10.6. Ultrason Teknigi ve Hedef Kas Gruplarimin Degerlendirilmesi

Tiim hastalarin hedef kas gruplari tedavi 6ncesinde, tedavinin 4. ve 12. haftasi ultrasonografi
ile degerlendirildi. Ultrasonografi Radyoloji Anabilim Dali’ndan Dr Mehmetcan Kara
(ultrasonografi deneyimi 5 yil olan) tarafindan, hastanemiz radyoloji iinitesinde bulunan
Toshiba Xario XG (Toshiba Medical Systems, Otawara, Japan) cihazinda, 6,2-12 mHz frekans
araliginda lineer dizilimli prob ile B-mod gri skala MSK 6n ayarinda yapildi. Brakiyal kas ve
kuadriseps kas grubu kaslar1 supin; hamstring kas grubu, gastroknemius ve soleus kaslar1 pron
pozisyonda goriintiilendi. Hastaya uygun pozisyon verilmesini takiben ilgili kas grubu, kasin
tamami gorlntiileninceye dek uzun aksina dik olarak tarandi. Kas grubunun eko paterni
Modifiye Heckmatt skalasina gore 1 ile 4 puan arasinda degerlendirildi (sekil 7). Hastalarin

tedavi gemasi ve 6nceki ultrasonografi incelemelerinde aldig: skorlar aragtirmaciya korlendi.

Sekil 7. Modifiye Heckmatt Skalasi.

Modifiye
Heckmatt Kas eko paterni

skoru

Normal ekojenite; kasin  %90’indan fazlasi

! kemikten ayirt edilebilir ekojenitede
Artmis ekojenite; normal ekojenitede alanlara ek
2 olarak kasin %10-50’si kemik ekojenitesinde, kas-
kemik ekojenite farki korunmus
Belirgin artmis ekojenite; kasin %50-90’1 kemik
3 ekojenitesinde, kas-kemik ekojenite farki azalmig
Cok belirgin artmis ekojenite; kasin %90’ 1indan
4 fazlas1 kemik ekojenitesinde, kas-kemik ekojenite

farkinda tamama yakin kayip
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3.10.7. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) ile
yapildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Normal dagilim varsayimi
saglanamadigindan niimerik degiskenler medyan (25.-75. yiizdelik) olarak verildi. Kategorik
degiskenler frekans (yiizde) olarak verildi. Gruplar arasindaki farklilik Mann-Whitney U testi
ile belirlendi. Bagimli grup karsilagtirmalarinda Friedman two-way ANOVA analizi kullanildi.
Coklu karsilagtirmalarda Dunn testi kullanildi. Nimerik degiskenler arasindaki iliskiler
Spearman korelasyon analizi ile belirlendi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Ki-
kare analizi ile belirlendi. Hipotez testlerinde p<0,05 istatistiksel 6nemlilik i¢in yeterli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Calisma igin toplam 76 inmeli gontllii degerlendirildi. Bu goniillillerden ¢alismaya
dahil olma kriterlerini karsilayan ve katilmaya goniillii olan 39 hasta calismaya dahil
edildi. 76 inmeli goniilliiniin 21 *inde degerlendirilen kaslarda spastisite diizeyi MAS <1+
oldugu, 2 hasta warfarin kullandigi, 3 hastada kemik ve/veya eklem deformitesi
saptandigi, 3 hasta 75 yasin tlizerinde oldugu, 1 hastada etkilenen tarafta DVT Oykiisii
bulundugu, 2 hastada caligmayr katilimi engelleyecek diizeyde kognitif bozukluk
saptandig1 i¢in ve 5 hasta da calismaya katilmay1 kabul etmedigi i¢in ¢alismaya dahil
edilmedi. Calismaya dahil edilen 39 hasta 2 gruba randomize edildi. Noérolojik
rehabilitasyon yani kontrol grubuna 20 hasta, ndrolojik rehabilitasyon ve ESWT yani
calisma grubuna 19 hasta dahil edildi. Calisma grubundaki hastalardan biri tedavi
esnasinda iskemik SVO gecirdigi; kontrol grubundaki hastalardan birinde tedavi sirasinda
pulmoner emboli gelistigi, bir hastanin da 12.hafta kontrolii yapilamadigi i¢in ¢aligma
hem ¢alisma hem de kontrol grubunda 18 hasta ile tamamladi (Sekil 8).

Sekil 8. Calismanin akig semasi.

Degerlendirilen hasta (n=76)

Caligmaya Dahil Edilmeyen (n=37)

-Dahil edilme kriterlerini karsilamayan (n=32)
e  Spastisite bulunmayan (n=21)

e Kanama diyatezi (n=2)

e DVT oykiisii (n=1)
Tarama

e  Kemik ve eklem deformitesi (n=3)

e  Kaognitif bozukluk (n=2)
e 75 yas tistii (n=3)
-Katilmayi kabul etmeyen (n=5)

Calismaya dahil edilen (n=39)

Caligma grubu (n=19) Kontrol grubu (n=20)

! !

Calismay1 tamamlayan (n=18)

Caligmay1 tamamlayan (n=18)
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Hastalarin sosyo-demografik o6zellikleri ¢izelge 1'de gosterildi. Calisma grubundaki
hastalarin ortalama yasi1 65 (54,5-70) yil, kontrol grubundaki hastalarin ortalama yasi 58 (51,75-
66) yildi. Her iki gruptaki hastalar yas acisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0,389). Calisma grubundaki hastalarin 9'u
(%50); kontrol grubundaki hastalarmn ise 7’si (%38,9) erkekti. inme sonras1 etkilenen taraf
bakildiginda ¢alisma grubundaki hastalarin 8’inin (%44,4) sag, 10’unun (%55,6) sol; kontrol
grubundaki hastalarin ise 9'unun (%50) sag, 9’'unun (%50) sol hemiplejisi bulunmaktaydi.
Inmenin etyolojisine bakildiginda calisma grubundaki hastalarin 15'i (%83,3) iskemik, 3’ii
(%16,7) hemorajik; kontrol grubundaki hastalarin da 15’i (%83,3) iskemik, 3’i (%16,7)
hemorajik inme etyolojisine sahipti. Her iki gruptaki hastalar cinsiyet, etkilenen taraf, inme
etyolojisi agisindan benzerdi (p= 0,737; p=1,000; p=1,000).

Cizelge 1. Hasta gruplarinin demografik bilgileri ve gruplara gére dagilimu.

Calisma
Grubu Kontrol Grubu p
(n=18) (n=18)
Cinsiyet (n,%)
Erkek 9 (%50) 7 (%38,9) 0,737*
Kadmn 9 (%50) 11 (%61,1)
Etkilenmis Taraf (n,%)
Sag 8 (%44,4) 9 (%50) 1,000%
Sol 10 (%55,6) 9 (%50)
Etiyoloji (n,%)
Iskemik 15 (%83,3) 15 (%83,3) 1,000*
Hemorajik 3 (%16,7) 3 (%16,7)
Hastalik siiresi (ay) 51,4 +3,6 50,4 +472 1,000*
Yas ort (25-75) 65 (54,5-70) 58 (51,75-66)  0,389**
FAS ort (25-75) 3(2-4) 3(2-4) 0,658*
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*Mann-Whitney U Testi

**Ki-kare testi

n: Kisi sayist

ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)
FAS: fonksiiyonel ambulasyon skalas:

Calisma grubundaki hastalarda, ESWT ’yi sonlandirmay1 gerektirecek herhangi bir yan etki
gozlenmedi. Ug hasta, uygulama esnasinda tedavi bolgesinde hafif diizeyde agr1 bildirdi.
Takiplerde ve tekrarlayan seanslarda hastalarin agri diizeylerinin azaldigi ve geriledigi
gozlendi. Uygulama yapilan kas lokalizasyonunda ciltte ekimoz gelisen bir hastaya lokal soguk

uygulama yapildi. Lokal soguk uygulama ile hastanin mevcut sikayeti geriledi (Sekil 9).

Sekil 9. ESWT sonrasi1 gelisen ekimoz.

—
—

4.1. MAS degerlendirme sonuclari

Caligma ve kontrol gruplarina ait MAS degerlendirme sonuglari ¢izelge 2 ve ¢izelge 3 ’te
verildi. Gruplar arasi kargilastirmada degerlendirilen tiim kas gruplarinda tedavi 6ncesi MAS

degerlendirme sonuglari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Dirsek fleksor kas gruplarinda tedavi sonrast MAS degerlendirme sonuglarinda hem caligma
hem de kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli gelismeler oldugu goriildii (p<0,001,
p<0,001). Calisma grubunda MAS sonuglarinda goriilen gelismenin tedavinin 4. haftasinda
ortaya ¢ikip 12. haftada yapilan degerlendirmede hala devam ettigi goriildii (p<0,001, p=0,011).
Her iki grup sonugclari karsilastirildiginda ise tedavi sonrasi 4. haftada ve 12. haftada elde edilen
gelismelerin ¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu
goriildii (p=0,002, p=0,003). Tedavi sonrasinda sonuglarda elde edilen degisim miktarlar1 her
iki grup arasinda karsilastirildiginda ise tedavi oncesi ile tedavi sonrasi hem 2. haftada hem
tedavi sonrasi 4. haftada hem de 12. haftada ¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,001, p<0,001, p<0,001).
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Diz ekstansor kas gruplarinda tedavi sonrast MAS sonuglart degerlendirildiginde hem
calisma hem de kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli gelismeler oldugu goriildi
(p<0,001, p=0,001). Calisma grubunda goriilen gelismenin tedavinin 4. haftasinda istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek oldugu, 2. ve 12. haftasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir
fark olusturmadigi gorildi (<0,001, p=0,062, p=0,062). Her iki grup sonuglari
karsilastirildiginda ise tedavi sonras1 12. haftada elde edilen gelismelerin ¢alisma grubu lehine
istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha yiiksek oldugu goriildii (p=0,033). Tedavi sonrasi elde
edilen degisim miktarlar1 her iki grup arasinda karsilastirildiginda ise sonuglarin tedavi 6ncesi
ile tedavi sonrasi hem 2. haftada hem 4. haftada hem de 12. haftada ¢alisma grubu lehine
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek diizeyde oldugu goriildi (p=0,002, p=0,001,
p<0,001).

Diz fleksor kas gruplarinda tedavi sonrast MAS degerlendirme sonuglarinda hem c¢alisma
hem de kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli gelismeler oldugu goriildi (p<0,001,
p<0,001). Calisma grubunda tedavinin 2. haftasinda istatistiksel anlamli saptanan gelismenin
4. haftada yapilan degerlendirmede de devam ettigi, 12. haftada yapilan degerlendirmede
istatistiksel olarak anlamli derecede fark olusturmadig1 goriildii (p=0,028, p=0,003, p=497).
Kontrol grubunda ise tedavinin 4. haftasinda saptanan istatistiksel olarak anlamli gelismenin
12. haftada yapilan degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli derecede fark olusturmadigi
goriildii (p=0,026, p=1,000). Her iki grup sonuglar1 karsilastirildiginda ise her iki grup sonuglari
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir fark olmadigi goriildii (p>0,001). Tedavi
sonrasi elde edilen degisim miktarlar1 karsilastirildiginda ise tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 2.
ve 12. haftada MAS degerlendirme sonuglarinda ¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak

anlamli gelisme oldugu goriildi (p=0,023, p=0,019).

Her iki grupta da ayak bilegi plantar fleksoér kas gruplarinda tedavi sonrasi MAS
degerlendirme sonuglarinda istatistiksel olarak anlamli gelismeler oldugu goriildi (p<0,001,
p<0,001). Calisma grubunda tedavinin 2. haftasinda istatistiksel anlamli saptanan gelismenin
4. haftada yapilan degerlendirmede de devam ettigi, 12. haftada yapilan degerlendirmede
istatistiksel olarak anlamli derecede fark olusturmadigi goriildii (p=0,003, p<0,001, p=0,199).
Kontrol grubunda ise tedavinin 4. haftasinda saptanan istatistiksel olarak anlamli gelismenin
12. haftada yapilan degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli derecede fark olusturmadigi
goriildii (p=0,009, p=1,000). Her iki grup sonuglari karsilastirildiginda ise her iki grup sonuglari
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir fark olmadigi goriildii (p>0,001). Tedavi

sonrasi elde edilen degisim miktarlar1 karsilastirildiginda ise tedavi 6ncesi ile tedavi sonrasi 2.,
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4. ve 12. haftada MAS degerlendirme sonuglarinda ¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak

anlamli gelisme oldugu goriildi (p=0,002, p=0,005, p=0,022).

Cizelge 2. Modifiye Ashworth Skalasi’nda zamana gore degisim.

MAS TO TS 2.hafta TS 4.hafta TS 12.hafta
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75) p**

Dirsek fleksorleri
Calisma Grubu (n:13) 3 (2-3,5) 2 (1-2) 1(0-1) 1(1-2) <0,001
Kontrol Grubu (n:12) 2 (2-2) 2 (2-2) 2(1-2) 3(2-3) <0,001
p* 0,150 0,072 0,002 0,003

Diz ekstansorleri
Caligma Grubu (n:14) 4 (2-4) 2,5 (1,75-3) 1 (0,75-2,25) 2 (1-3,25) <0,001
Kontrol Grubu (n:13) 2 (2-2,5) 3(2-3) 2 (1,5-3) 3 (3-4) 0,001
p* 0,940 0,550 0,085 0,033

Diz fleksarleri
Calisma Grubu (n:12) 2 (2-3) 1(1-2) 1(1-1,5) 2 (1-3) <0,001
Kontrol Grubu (n:14) 2 (2-2,25) 2 (2-2) 1,5 (1-2) 2,5 (2-3) <0,001
p* 0,403 0,083 0,277 0,224

ABPF
Calisma Grubu (n:18) 3 (3-4,25) 2 (2-3,25) 2 (1-3) 3,5 (2-4) <0,001
Kontrol Grubu (n:18) 3(3-4) 3(2-3) 2 (2-3) 3 (3-4) <0,001
p* 0,104 0,628 0,462 0,815

TO: tedavi éncesi, TS: tedavi sonrast
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)
p* Mann-Whitney U Test

p** Friedman & Test

n:kisi sayisi
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Cizelge 3. Modifiye Ashworth Skalas1 sonuglarinin degisim miktarlarinin karsilastiriimasi.

MAS TO- TO- TO-
TS 2.hafta p** TS 4.hafta p** TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)

Dirsek fleksorleri

Calisma Grubu (n:13) 1(1-2) 0,073 2 (1,5-3) <0,001 1(0-2) 0,011
Kontrol Grubu (n:12) 0 (0-0) 1,000 0(0-1) 0,823 1(0-1) 0,823
p* <0,001 <0,001 <0,001

Diz ekstansorleri
Calisma Grubu (n:14) 1 (0,75-1) 0,062 2 (1-2,25) <0,001 1(0-2) 0,062
Kontrol Grubu (n:13) 0 (0-0) 1,000 0(0-1) 1,000 1(0-1) 0,568
p* 0,002 0,001 <0,001

Diz fleksorleri

Calisma Grubu (n:12) 1 (1-1) 0,028 1(1-1,5) 0,003 1(0-1) 0,497
Kontrol Grubu (n:14) 0 (0-1) 1,000 1(0-1) 0,026 0(0-1) 1,000
p* 0,023 0,141 0,019

ABPF
Calisma Grubu (n:18) 1 (1-1) 0,003 2 (1-2) <0,001 1(0,25-1) 0,199
Kontrol Grubu (n:18) 0 (0-1) 0,728 1(0-1) 0,009 0(0-1) 1,000
p* 0,002 0,005 0,022

TO: tedavi éncesi, TS: tedavi sonrast

ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)

p*Gruplar aras: analizlerin p degeri (Mann-Whitney U Test kullanild:)
p** Friedman § Test

n:kisi sayisi

4.2. TS degerlendirme sonuclari
1.1.1. Dirsek fleksorleri-TS degerlendirme sonuglari

Calisma ve kontrol gruplarina ait dirsek fleksor kas gruplari i¢in TS degerlendirme sonuglari
cizelge 4 ve gizelge 5 'te gosterildi. Tedavi oncesi dirsek fleksor kas gruplar1 TS degerlendirme
XV1, XV3, X ve Y sonuglari karsilastirildiginda ¢alisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (tiim parametreler igin p>0,05).

Tedavi sonrasi dirsek fleksor kas gruplart TS parametreleri degerlendirildiginde; XV1, XV3
ve X sonuglarinda her iki grupta, Y sonuglarinda ise yalnizca galisma grubunda istatistiksel

olarak anlamli gelismeler kaydedildi (tim parametreler ig¢in p<0,05). Calisma grubunda
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saptanan gelismenin XV3 ve X parametresi i¢in tedavinin 2. ve 4. haftasinda istatistiksel olarak

anlamli diizeye ulastigi, tedavinin 12. haftasinda da anlamli olarak devam ettigi goriildii (XV3
icin 2. haftada p=0,037, 4. haftada p<0,001, 12. haftada p<0,001; X i¢in 2. haftada p=0,030, 4.
haftada p<0,001, 12. haftada p=0,002). Her iki grup arasinda sonuglar karsilastirildiginda ise

tedavi sonras1 XV3 ve X sonuglarinda tedavi sonrasi 4. haftada ve 12. haftada elde edilen

gelismelerin ¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu

goriildii (p=0,013, p<0,001; p<0,001, p=0,001). Tedavi sonras1 elde edilen degisim miktarlar

karsilastirildiginda ise tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 2., 4. ve 12. haftada XV3 ve X

degerlendirme sonuglarinin (tiim parametre sonuglari igin p<0,001); tedavi oncesi ile tedavi

sonrasi 4. haftada Y degerlendirme sonuglarinin (p=0,026) ¢alisma grubu lehine istatistiksel

olarak anlaml1 derecede yiiksek oldugu goriildii.

Cizelge 4. Tardieu Skalasi’ nda zamana gore degisim.

TS TO TS 2. hafta TS 4.hafta TS 12.hafta o
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75) P

Dirsek Fleksorleri

XV1

Caligsma Grubu (n:13) 180 (180-180) 180 (180-180) 180 (180-180) 180 (180-180) 0,031

Kontrol Grubu (n:12) 180 (170-180) 180 (170-180) 180 (180-180) 180 (170-180) 0,044

p* 0,424 0,361 0,820 0,608

XV3

Calisma Grubu (n:13) 140 (115-150) 160 (150-162,5) 170 (160-180) 160 (155-170) <0,001

Kontrol Grubu (n:12) 140 (140-150) 150 (135-160) 150 (140-170) 130 (130-135) <0,001

p* 0,331 0,063 0,013 <0,001

X

Caligsma Grubu (n:13) 40 (20-40) 20 (12,5-30) 5 (0-15) 20 (7,5-30) <0,001

Kontrol Grubu (n:12) 40 (20-40) 30 (20-40) 30 (10-35) 50 (45-50) <0,001

p* 0,167 0,082 <0,001 0,001

Y

Calisma Grubu (n:13) 2 (2-2) 2 (2-2) 0 (2-2) 2 (2-2) 0,003

Kontrol Grubu (n:12) 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (2-2) 1,000

p* 1,000 0,531 0,026 0,531

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonrast
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)

p* Mann-Whitney U Test
p** Friedman & Test
n:kisi sayisi
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Cizelge 5. Tardieu Skalasi sonuglarinin degisim miktarlarinin karsilastirmalari.

TO- TO- TO-
TS TS 2.hafta p** TS 4.hafta p** TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)

Dirsek Fleksorleri

XV1 0 (0-0) 0,317 0 (0-0) 0,046 0 (0-0) 0,317
Calisma Grubu (n:13) 0 (0-0) 0,564 0 (0-10) 0,317 0 (0-10) 0,317
Kontrol Grubu (n:12) 0,955 0,252 0,649
p*

XV3

Calisma Grubu (n:13) 30 (10-30) 0,037  30(27,5-57,5) <0001  30(225-40) <0001
Kontrol Grubu (n:12) 5 (0-10) 1,000 10 (10-20) 0,079 10 (5-20) 0,191
p* <0,001 <0,001 <0,001

X
Caligma Grubu (n:13) 20 (10-30) 0,030 5 (0-52,5) <0,001 20 (15-35) 0,002
Kontrol Grubu (n:12) 0 (0-10) 1,000 10 (0-20) 0,285 10 (5-20) 0,063
p* <0,001 <0,001 <0,001

Y

Calisma Grubu (n:13) 0 (0-0) 1,000 1(0-2) 0,201 0 (0-0) 1,000
Kontrol Grubu (n:12) 0 (0-0) 1,000 0 (0-0) 1,000 0 (0-0) 1,000
p* 0,531 0,026 0,531

TO: tedavi éncesi, TS: tedavi sonrast
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)
p*Gruplar aras: analizlerin p degeri (Mann-Whitney U Test kullanild:)

p** Friedman § Test
n:kisi sayisi

2. Diz ekstansorleri-TS degerlendirme sonuclari

Calisma ve kontrol gruplarimna ait diz ekstansor kas gruplari igin TS degerlendirme sonuglari

cizelge 6 ve ¢izelge 7 'de gosterildi. Tedavi oncesi diz ekstansor kas gruplar1 TS degerlendirme

XV1, XV3, X ve Y sonuglari karsilastirildiginda ¢aligma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark olmadig: goriildii (tiim parametreler i¢in p>0,05).

Tedavi sonrasi diz ekstansor kas gruplar1 TS parametreleri degerlendirildiginde; XV1, XV3

ve X sonuglarinda her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli gelismeler oldugu goriildii (tim

parametreler igin p<0,05). Tedavi ile saptanan bu gelismelerin ¢alisma grubunda XV3 ve X

parametreleri i¢in en erken tedavinin 2. haftasinda saptandigi, 4. haftasinda da anlamli olarak

devam ettigi, 12. haftasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadig: goriilirken
(p=0,013, p=0,010; p<0,001, p<0,001; p=0,342, p=0,852) kontrol grubunda bu gelismelerin
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TS degerlendirme XV1 ve XV3 parametrelerinde oldugu onun da en erken tedavi sonrasi 4.
haftada saptanabildigi (p=0,023, p=0,037), bu etkinin tedavi sonras1 12. haftada (p=1,000, p=
0,568) devam etmedigi gorildi. Her iki grup arasinda sonuglar karsilastirildiginda ise tedavi

sonras1 XV3 sonuglarinda tedavi sonrasi 12. haftada elde edilen gelismelerin ¢alisma grubu

lehine istatistiksel olarak anlamli oldugu gorildi (p=0,029). Tedavi sonrasi elde edilen

degisim miktarlar1 karsilastirildiginda ise tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 2., 4. ve 12. haftada

XV3 ve X degerlendirme sonuglarinin (tiim parametre sonuglari igin p<0,05) ¢alisma grubu

lehine istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu gorildii.

Cizelge 6. Tardieu Skalasi’ nda zamana gore degisim.

TO TS 2.hafta TS 4.hafta TS 12.hafta p**
TS Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)
Diz Ekstansorleri
XV1
Caligma Grubu (n:14) 80 (78,5-90) 80 (78,5-80) 75 (78,5-80) 80 (78,5-80) 0,021
Kontrol Grubu (n:13) 80 (70-85) 80 (70-80) 70 (65-75) 80 (70-80) 0,001
p* 0,685 0,867 0,280 0,756
XV3
Calisma Grubu (n:14) 150 (110-170) 115 (97,5-131,25) 90 (77,5-112,5) 115 (97,5-140) <0.001
Kontrol Grubu (n:13) 65 (35-70) 60 (45-80) 70 (55-85) 40 (30-55) <0.001
p* 0,076 0,720 0,061 0,029
X
Caligma Grubu (n:14) 70 (45-80) 40 (27,5-60) 10 (7,5-50) 35 (17,5-66,25) <0.001
Kontrol Grubu (n:13) 40 (30-65) 45 (25-60) 45 (25-65) 60 (50-75) 0,002
p* 0,061 0,650 0,068 0,105
Y
Caligma Grubu (n:14) 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (1,5-2) 2 (2-2) 0,770
Kontrol Grubu (n:13) 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (2-2) 1,000
p* 0,756 0,756 0,350 0,756

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonrasi
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)

p* Mann-Whitney U Test

p** Friedman § Test
n:kisi sayisi
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Cizelge 7. Tardieu Skalasi sonuglarimin degisim miktarlarinin karsilagtirmalar.

TO- TO- TO-
TS TS 2.hafta p** TS 4.hafta p** TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)

Diz Ekstansorleri
XV1
Calisma Grubu (n:14) 0 (0-10) 0,859 5 (0-10) 0,243 0 (0-10) 1,000
Kontrol Grubu (n:13) 0 (0-10) 1,000 0 (0-10) 0,023 0 (0-10) 1,000
p* 0,943 0,350 0,550
XV3
Calisma Grubu (n:14) 20 (20-30) 0,013 50 (27,5-60) <0.001 25 (0-50) 0,342
Kontrol Grubu (n:13) 10 (0-10) 1,000 20 (5-20) 0,037 20 (0-27,5) 0,568
p* <0.001 <0.001 <0.001
X
Calisma Grubu (n:14) 20 (10-21,5) 0,010 35(18,75-50)  <0.001 20 (0-50) 0,852
Kontrol Grubu (n:13) 0 (0-10) 1,000 0 (0-10) 1,000 15 (5-20) 0,290
p* <0.001 <0.001 0.001
Y 0,157 0,157 0,157
Calisma Grubu (n:14) 0 (0-0) 1’000 0 (0-0) 1’000 0 (0-0) 1’000
Kontrol Grubu (n:13) 0 (0-0) ’ 0 (0-0) ' 0 (0-0) '
p* 0,550 0,550 0,550

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonrast

ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)

p*Gruplar aras: analizlerin p degeri (Mann-Whitney U Test kullanild:)

p** Friedman & Test

n:kisi sayisi

3. Diz fleksorleri TS degerlendirme sonuclari

Calisma ve kontrol gruplarina ait diz fleksor kas gruplart i¢in TS degerlendirme sonuglart
cizelge 8 ve gizelge 9 ’da gosterildi. Tedavi oncesi diz fleksor kas gruplar1 TS degerlendirme;
XV1, XV3, X veY sonuglari karsilastirildiginda ¢aligma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli herhangi bir fark saptanmadi (tim parametreler i¢in p>0,05).

Tedavi sonrast diz fleksor kas gruplart TS parametreleri degerlendirildiginde; XV1
parametresinde kontrol grubunda (p=0,004); XV3 ve X parametrelerinde hem c¢alisma
(p<0,001, p=0,001) hem de kontrol grubunda (p<0,001, p<0,001) istatistiksel olarak anlaml
gelismeler kaydedildi. Calisma grubunda saptanan bu gelismenin XV3 parametresi igin en
erken tedavinin 2. haftasinda saptandigi (p=0,028), sonrasinda tedavinin 4. haftasinda devam
ettigi (p<0,001), 12. haftasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadig: (p=0,407);
X parametresinde ise en erken tedavinin 4. haftasinda saptanabildigi (p=0,003), 12. haftasinda

ise istatistiksel olarak anlamli fark olusturmadigi gozlendi (p=1,000). Her iki grup arasinda
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sonuglar karsilastirildiginda ise tedavi sonras1t XV3 sonuglarinda tedavi sonrasi 2. haftada, 4.
haftada ve 12. haftada (p=0,016, p=0,023, p=0,028); X sonuglarinda ise tedavi sonras1 12.
haftada (p=0,046) elde edilen gelismelerin ¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak anlaml

derecede yiiksek

oldugu goriildi.

Tedavi

sonrasi

elde edilen degisim miktarlart

karsilastirildiginda ise tedavi oncesi ile tedavi sonrasi1 2. (p=0,007) ve 12. (p=0,001) haftada
XV3; tedavi oncesi ile tedavi sonras1 2., 4. ve 12. (p= 0,039, p= 0,009, p= 0,002) haftada X

degerlendirme sonuglarinin ¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

oldugu goriild.

Cizelge 8. Tardieu Skalasi’nda zamana gore degisim.

TS TO TS 2.hafta TS 4.hafta TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)

Diz Fleksorleri

XV1

Calisma Grubu (n:12) 180 (175-180) 180 (175-180) 180 (175-180) 180 (175-180) 0,572

Kontrol Grubu (n:14) 170 (168,5-180) 172,5 (168,5-180) 180 (170-180) 175 (160-180) 0,004

p* 0,224 0,141 0,600 0,250

XV3

Calisma Grubu (n:12) 140 (128,5-150) 160 (155-170) 170 (160-170) 160 (130-170)  <0,001

Kontrol Grubu (n:14) 140 (120-150) 150 (128,5-152,5) 150 (138,5-160) 130 (108,5-140) <0,001

p* 0,643 0,016 0,023 0,028

X

Calisma Grubu (n:12) 30 (30-42,5) 20 (10-25) 10 (10-20) 20 (10-42,5) 0,001

Kontrol Grubu (n:14) 30 (20-40) 25 (17,5-30) 20 (17,5-31,25) 45 (30-52,5) <0,001

p* 0,781 0,224 0,053 0,046

Y

Calisma Grubu (n:12) 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (2-2) 0,194

Kontrol Grubu (n:14) 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (2-2) 1,000

p* 0,688 1,000 0,688 0,688

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonrasi
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)

p* Mann-Whitney U Test
p** Friedman & Test
n:kisi sayisi
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Cizelge 9. Tardieu Skalasi sonuglarinin degisim miktarlarinin karsilastirmalari.

TS TO- TO- TO-
TS 2.hafta p** TS 4.hafta p** TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)

Diz Fleksorleri
XV1
Calisma Grubu (n:12) 0 (0-0) 1,000 0 (0-0) 1,000 0 (0-0) 1,000
Kontrol Grubu (n:14) 0 (0-0) 1,000 2,5 (0-10) 0,289 0 (0-0) 1,000
p* 0,877 0,201 0,975
XV3
Calisma Grubu (n:12) 20 (10-20) 0,028 0 (0-0) <0,001 10 (5-20) 0,407
Kontrol Grubu (n:14) 10 (0-10) 0,859 2,5 (0-0) 0,062 10 (0-15) 0,289
p* 0,007 0,201 0,001
X
Calisma Grubu (n:12) 20 (10-20) 0,171 20 (17,5-27,5) 0,003 10 (0-20) 1,000
Kontrol Grubu (n:14) 10 (0-10) 0,243 10 (0-10) 0,115 10 (0-16,25) 0,859
p* 0,039 0,009 0,002
Y
Calisma Grubu (n:12) 0 (0-0) 0,317 0 (0-0,5) 0,157 0 (0-0) 1,000
Kontrol Grubu (n:14) 0 (0-0) 1,000 0 (0-0) 1,000 0 (0-0) 1,000
p* 0,688 0,403 1,000

TO: tedavi éncesi, TS: tedavi sonras:

ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)

p*Gruplar aras: analizlerin p degeri (Mann-Whitney U Test kullanild:)

p** Friedman § Test

n:kisi sayisi

4. ABPF (diz ekstansiyonda)- TS degerlendirme sonuglari

Calisma ve kontrol gruplarina ait ABPF (diz ekstansiyonda) kas gruplart igin TS
degerlendirme sonuglari gizelge 10 ve gizelge 11 ’de gosterildi. Tedavi oncesi ABPF (diz
ekstansiyonda) kas gruplari TS degerlendirme; XV1, XV3, X ve Y sonuglari karsilagtirildiginda
caligma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi goriildi (tiim

parametreler i¢in p>0,05).

Tedavi sonras1t ABPF (diz ekstansiyonda) kas gruplar1 TS parametreleri degerlendirildiginde;
XV1, XV3 parametrelerinde hem c¢alisma (p<0,001, p<0,001) hem de kontrol grubunda
(p<0,001, p<0,001); Y parametresinde sadece ¢alisma grubunda (p=0,002) istatistiksel olarak
anlaml gelismeler kaydedildi. Tedaviyle elde edilen bu gelismelerin XV1 ve XV3 parametreleri
icin ¢alisma grubunda tedavinin en erken 2. haftasinda saptandigi (XV1 i¢in p=0,001, XV3 i¢in
p<0,001), 4. haftasinda etkinin devam ettigi (XV1 igin p<0,001, XV3 i¢in p<0,001), 12.
haftasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadigi (XV1 i¢in p=0,826, XV3 i¢in
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p=0,560); kontrol grubunda ise en erken tedavinin 4. haftasinda saptandigi (XV1 i¢in p<0,001,

XV3 i¢in p<0,001), 12. haftasinda ise yine istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadigi

(XV1 i¢in p=1,000, XV3 i¢in p=0,546) gozlendi. Calisma ve kontrol gruplarinda anlamli olan

bu gelismeler gruplar arasinda karsilastirildiginda XV1 parametresi igin tedavinin hem 2., hem
4. hem de 12. haftasinda (p=0,034, p=0,024, p=0,020); XV3 parametresi i¢in de sadece
tedavinin 4. haftasinda (p=0,009) sonuglarin ¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli

derecede daha yiiksek diizeyde oldugu goriildii. Tedavi sonrasi elde edilen degisim miktarlari

karsilastirildiginda, XV1 degerlendirme sonuglarinda tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 2. ve 12,

haftada (p=0,007, p=0,005); XV3 parametresi sonuglarinda tedavi éncesi ile tedavi sonras1 hem
2., hem 4. hem de 12. haftada (p<0,001, p<0,001, p=0,009); X parametresi sonuglarinda ise

tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 2. ve 4. haftada (p=0,040, p=0,047) gelismelerin ¢alisma grubu

lehine istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek oldugu goriildii.

Cizelge 10. Tardieu Skalasi’nda zamana gore degisim.

TS TS 2.hafta TS 4.hafta TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)

ABPF

(diz ekstansiyonda)

XV1

Caligma Grubu (n:18) 65 (47,75-80) 80 (70-90) 90 (80-90) 70 (60-80) <0,001

Kontrol Grubu (n:18) 60 (57,5-77,25) 70 (60-80) 75 (80-96,25) 57,25 (50-70) <0,001

p* 0,034 0,024 0,020

XV3

Caligma Grubu (n:18) 70 (50-76,25) 75 (67,5-70) 37,5 (33,75-60) <0,001

Kontrol Grubu (n:18) 65 (47,75-62,5) 60 (50-66,25) 40 (35-55) <0,001

p* 0,059 0,009 0,501

X

Caligma Grubu (n:18) 20 (10-22,5) 12,5 (10-20) 10 (10-20) 20 (10-21,25) 0,140

Kontrol Grubu (n:18) 15 (10-20) 20 (10-21,25) 15 (10-20) 0,204

p* 0,650 0,203 0,104

Y

Caligma Grubu (n:18) 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (2-3) 0,002

Kontrol Grubu (n:18) 2 (2-3,25) 2 (2-3) 2 (2-3,25) 0,055

p* 0,143 0,097 0,152

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonrast
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)
p* Mann-Whitney U Test

p** Friedman § Test
n:kisi sayisi
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Cizelge 11. Tardieu Skalasi sonuglarinin degisim miktarlarinin karsilagtirmalart.

TO- TO- TO-

TS TS 2.hafta p** TS 4.hafta p** TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)

ABPF
(diz ekstansiyonda)
XV1
Calisma Grubu (n:18) 10 (10-20) 0,001 20 (10-30) <0,001 10 (2,5-10) 0,826
Kontrol Grubu (n:18) 10 (0-10) 0,169 10 (10-20) <0,001 7,5 (0-10) 1,000
p* 0,007 0,055 0,005
XV3
Calisma Grubu (n:18) 20 (13,752175-21,25-)  <0,001 27,5 (20-35) <0,001  7,5(2,5-11,25) 0,560
Kontrol Grubu (n:18) 5 (0-10) 0,272 12,5 (5-15) <0,001 2,5 (0-11,25) 0,546
p* <0,001 <0,001 0,009
X
Calisma Grubu (n:18) 7,5 (1,25-10) 0,071 7,5 (6,25-11,25) 0,197 0 (0-10) 0,782
Kontrol Grubu (n:18) 0 (0-5) 0,739 2,5 (1,25-10) 0,166 0 (0-5) 0,763
p* 0,040 0,047 0,719
Y
Calisma Grubu (n:18) 0 (0-1) 0,933 0 (0-1) 0,169 0(0-1) 1,000
Kontrol Grubu (n:18) 0 (0-0) 0,317 0 (0-0,25) 0,460 0 (0-0) 1,000
p* 0,252 0,214 0,111

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonrasi
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)

p*Gruplar aras: analizlerin p degeri (Mann-Whitney U Test kullanild:)
p** Friedman & Test

n:kisi sayisi

5. ABPF (diz fleksiyonda)-TS degerlendirme sonugclari

Caligma ve kontrol gruplarina ait ABPF (diz fleksiyonda) kas gruplart igin TS

degerlendirme sonuglari gizelge 12 ve cizelge 13 ’de gosterildi. Tedavi 6ncesi ABPF (diz
fleksiyonda) kas gruplar1 TS degerlendirme; XV1, XV3, X ve Y sonuglar karsilastirildiginda
calisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig: goriildi (tiim

parametreler igin p>0,05).

Tedavi

sonrasi ABPF (diz ekstansiyonda) kas

degerlendirildiginde; XV1, XV3 ve Y parametre sonuglarinda hem calisma hem de kontrol

gruplart TS parametreleri
grubunda istatistiksel olarak anlamli gelismeler kaydedildi (p<0,001, p<0,001; p<0,001,
p<0,001; p=0,002, p=0,041). Tedaviyle elde edilen bu gelismelerin XV1 ve XV3 parametreleri
icin ¢aligma grubunda en erken tedavinin 2. haftasinda saptandigi (XV1 igin p=0,002, XV3 igin
p=0,022), 4. haftasinda etkinin devam ettigi (XV1 i¢in p<0,001, XV3 i¢in p<0,001), 12.
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haftasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark olusturmadigi (XV1 i¢in p=0,826, XV3 igin
p=1,000); kontrol grubunda ise en erken tedavinin 4. haftasinda saptandigi (XV1 igin p=0,002,
XV3i¢in p=0,002), 12. haftasinda ise yine istatistiksel olarak anlamli fark olusturmadigi (XV1
icin p=1,000, XV3 i¢in p=0,488) gozlendi. Calisma ve kontrol gruplarinda anlamli olan bu
gelismeler gruplar arasi karsilastirildiginda XV1 ve XV3 parametreleri icin tedavinin 4.
haftasinda sonuglarin (p=0,004, p=0,010) c¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek diizeyde oldugu goriildii. Tedavi sonrasi elde edilen degisim miktarlari
karsilastirildiginda ise XV1 degerlendirme sonuglarinda tedavi oncesi ile tedavi sonras: hem 2.,
hem 4. hem de 12. haftada (p=0,001, p=0,001, p=0,016); XV3 parametresi sonu¢larinda tedavi
oncesi ile tedavi sonras1 hem 2., hem de 4. haftada (p=0,008, p=0,002) gelismelerin ¢alisma
grubu lehine istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii.

Cizelge 12. Tardieu Skalasi’nda zamana gore degisim.

TS TO TS 2.hafta TS 4.hafta TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)

ABPF

(diz fleksiyonda)

XV1

Caligma Grubu (n:18) 82,5 (77,5-90) 95 (90-100) 100 (98,75-100) 90 (80-90) <0,001

Kontrol Grubu (n:18) 82,5 (77,5-95) 90 (80-96,25) 95 (83,75-100) 80 (70-90) <0,001

p* 0,521 0,068 0,004 0,091

XV3

Caligma Grubu (n:18) 60 (57,5-70) 80 (67,5-90) 90 (80-95) 60 (47,5-80) <0,001

Kontrol Grubu (n:18) 55 (50-76,25) 60 (50-80) 75 (60-90) 50 (40-70) <0,001

p* 0,767 0,097 0,010 0,323

X

Calisma Grubu (n:18) 20 (13,75-20) 17,5 (10-25) 10 (5-20) 25 (10-30) 0,065

Kontrol Grubu (n:18) 20 (15-30) 20 (13,75-30) 20 (10-30) 20 (20-30) 0,081

p* 0,406 0,226 0,126 0,791

Y

Calisma Grubu (n:18) 2 (2-3,25) 2(2-2) 2(2-2) 2 (2-2,25) 0,002

Kontrol Grubu (n:18) 2 (2-3) 2 (2-3) 2 (2-3) 2 (2-3) 0,041

p* 0,938 0,181 0,279 0,339

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonras,
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)
p* Mann-Whitney U Test

p** Friedman & Test

n:kisi sayisi
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Cizelge 13. Tardieu Skalasi sonuglarinin degisim miktarlarinin karsilastirmalari.

TS TO- TO- TO-
TS 2.hafta p** TS 4.hafta p** TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)
ABPF
(diz fleksiyonda)
XV1
Caligma Grubu (n:18) 10 (8,75-15) 0,002 17,5 (10-25) <0,001 2,5 (0-10) 0,826
Kontrol Grubu (n:18) 5 (0-6,25) 0,233 7,5 (3,75-10) 0,002 5 (1,25-10) 1,000
p* 0,001 0,001 0,016
XV3
Caligma Grubu (n:18) 10 (0-20) 0,022 20 (10-31,25) <0,001 0 (0-12,5) 1,000
Kontrol Grubu (n:18) 0 (0-6,25) 0,728 10 (3,75-11,25) 0,002 7,5 (0-10) 0,488
p* 0,008 0,002 0,143
X
Caligma Grubu (n:18) 0 (0-10) 0,739 5 (0-15) 0,065 10 (10-11,25) 0,317
Kontrol Grubu (n:18) 0 (0-5) 0,593 2,5 (0-10) 0,083 2,5 (0-12,5) 0,166
p* 0,521 0,372 0,696
Y
Calisma Grubu (n:18) 0(0-1) 0,728 0 (0-1,25) 0,367 0 (0-0,25) 1,000
Kontrol Grubu (n:18) 0 (0-0) 1,000 0 (0-0) 1,000 0 (0-0,25) 1,000
p* 0,239 0,424 0,963

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonrasi,
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)
p*Gruplar aras: analizlerin p degeri (Mann-Whitney U Test kullanildi)

p** Friedman & Test
n:kisi sayisi

3. Pasif EHA degerlendirme sonuclari

Calisma ve kontrol gruplarina ait pasif EHA ’ya iligskin degerlendirme sonuglari ¢izelge 4 ve

cizelge 15’ te gosterildi. Tedavi oncesi degerlendirme sonuglar1 gruplar arasi karsilastirildiginda
caligma ve kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig goriildi (tiim
parametreler i¢in p>0,05).

Tedavi sonrasinda dirsek fleksiyonu pasif EHA sonuglar1 degerlendirildiginde hem ¢alisma
grubunda hem de kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli gelismeler oldugu goriildi
(p=0,031, p=0,044). Calisma ve kontrol gruplarinda anlaml1 olan bu gelismeler gruplar arasinda
karsilastirildiginda ise gelismelerin her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli herhangi
bir fark yaratmadigi kaydedildi (tim parametreler icin p>0,05). Tedavi sonrasi, oncesi ile
karsilastirildiginda elde edilen gelisim miktarlar1 karsilastirildiginda ise her iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi goriildi (tim parametreler igin p>0,05).
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Tedavi sonrasinda dirsek ekstansiyonu pasif EHA sonuglar1 degerlendirildiginde kontrol
grubunda (p=0,044) istatistiksel olarak anlamli gelismeler oldugu goriiliirken ¢alisma grubunda
(p=0,392) gozlenmedi. Kontrol grubunda anlamli olan bu gelismeler ¢alisma grubu ile
karsilastirildiginda ise gelismelerin her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yaratmadigr kaydedildi (tiim parametreler icin p>0,05). Tedavi sonrasi, o©ncesi ile
karsilastirildiginda elde edilen gelisim miktarlar1 karsilastirildiginda ise her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi goriildi (tim parametreler igin p>0,05).

Tedavi sonrasinda diz ekstansiyonu pasif EHA sonuglar1 degerlendirildiginde kontrol
grubunda (p=0,038) istatistiksel olarak anlamli gelismeler oldugu goriiliirken ¢alisma grubunda
(p=0,572) gozlenmedi. Kontrol grubunda anlamli olan bu gelismeler ¢alisma grubu ile
karsilastirildiginda ise gelismelerin her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yaratmadigr kaydedildi (tiim parametreler icin p>0,05). Tedavi sonrasi, oncesi ile
karsilastirildiginda elde edilen gelisim miktarlar1 karsilastirildiginda ise her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig: goriildii (tiim parametreler igin p>0,05).

Tedavi sonrasinda diz fleksiyonu pasif EHA sonuglar1 degerlendirildiginde hem ¢alisma
grubunda hem de kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli gelismeler oldugu goriildi
(p=0,041, p<0,001). Caligsma ve kontrol gruplarinda anlamli olan bu gelismeler gruplar arasinda
karsilastirildiginda ise gelismelerin her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yaratmadigr kaydedildi (tiim parametreler icin p>0,05). Tedavi sonrasi, oncesi ile
karsilastirildiginda elde edilen gelisim miktarlar1 karsilastirildiginda ise her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig: goriildii (tiim parametreler igin p>0,05).

Tedavi sonrasinda ABPF pasif EHA sonuglari degerlendirildiginde sonuglarin grup igi ve
gruplar arasi karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark olusturmadigi
gorildi (tiim parametreler igin p>0,05). Tedavi sonrasi, oncesi ile karsilastirildiginda elde
edilen gelisim miktarlar1 karsilastirildiginda ise yine her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark olmadig goriildii (ttim parametreler i¢in p>0,05).

Tedavi sonrasinda ABDF pasif EHA sonuglar1 degerlendirildiginde hem calisma hem de
kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli gelismeler oldugu goriildi (p<0,001, p<0,001).
Tedaviyle elde edilen bu gelismelerin ¢alisma grubunda en erken tedavinin 2. haftasinda
saptandig1 (p=0,001), 4. haftasinda etkinin devam ettigi (p<0,001), 12. haftasinda ise
istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadigi (p=0,728); kontrol grubunda ise en erken

edavinin 4. haftasinda saptandigi (p<0,001), 12. haftasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
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olusturmadig1 (p=0,933) gozlendi. Calisma ve kontrol gruplarinda anlamli olan bu gelismeler

gruplar arasinda karsilastirildiginda sonuglarin tedavinin hem 2. haftasinda hem de 12.

haftasinda (p=0,034, p=0,034) c¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli derecede daha

yikksek diizeyde oldugu goriildii. Tedavi

sonrasi

elde edilen gelisim miktarlari

karsilastirildiginda ise tedavi oncesi ile tedavi sonras1 hem 2., hem de 12. haftada (p=0,016,

p=0,010) gelismelerin ¢aligma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu

goriildii.

Cizelge 14. Pasif EHA degerlendirmesinde zamana gore degisim

Pasif EHA TO TS 2.hafta TS 4.hafta TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)

Dirsek fleksiyonu

Caligma Grubu (n:13) 60 (52,5-80) 60 (50-80) 60 (50-70) 60 (57,5-80) 0,031

Kontrol Grubu (n:12) 70 (60-90) 70 (65-80) 70 (60-80) 80 (70-80) 0,044

p* 0,126 0,106 0,247 0,150

Dirsek ekstansiyonu

Caligma Grubu (n:13) 180 (180-180) 180 (180-180) 180 (180-180) 180 (180-180) 0,392

Kontrol Grubu (n:12) 180 (170-180) 180 (170-180) 180 (180-180) 180 (180-180) 0,044

p* 0,277 0,424 0,955 0,733

Diz ekstansiyonu

Calisma Grubu (n:14) 180 (180-180) 180 (180-180) 180 (180-180) 180 (180-180) 0,572

Kontrol Grubu (n:14) 180 (170-180) 180 (170-180) 180 (180-180) 180 (172,5-180) 0,038

p* 0,334 0,420 0,854 0,637

Diz fleksiyonu

Calisma Grubu (n:14) 80 (72,5-90) 80 (70-80) 75 (70-80) 80 (70-87,5) 0,041

Kontrol Grubu (n:14) 80 (72,5-87,5) 80 (70-80) 70 (70-80) 80 (70-87,5) <0,001

p* 0,664 0,537 0,260 0,568

ABPF

Caligma Grubu (n:18) 30 (30-30) 30 (30-30) 30 (30-30) 30 (30-30) 1,000

Kontrol Grubu (n:18) 30 (30-40) 30 (30-40) 30 (30-40) 30 (30-40) 0,096

p* 0,279 0,126 0,068 0,252

ABDF

Caligma Grubu (n:18) 65 (48,75-80) 80 (70-90) 90 (77,5-90) 70 (60-80) <0,001

Kontrol Grubu (n:18) 60 (57,5-76,25) 70 (60-80) 77,5 (70-86,25) 57,5 (50-70) <0,001

p* 0,988 0,034 0,059 0,034

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonrast
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)

p* Mann-Whitney U Test

p** Friedman § Test
n:kisi sayisi
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Cizelge 15. Pasif EHA sonuglarinin degisim miktarlarinin karsilagtirmalart.

Pasif EHA TO- TO- TO-
TS 2.hafta p** TS 4.hafta p** TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)
Dirsek fleksiyonu
Caligma Grubu (n:13) 0 (0-0) 0,317 0 (0-5) 0,083 0 (0-0) 0,317
Kontrol Grubu (n:12) 0 (0-10) 1,000 0 (0-10) 0,416 0 (0-10) 1,000
p* 0,252 0,424 0,186
Dirsek ekstansiyonu
Caligma Grubu (n:13) 0 (0-0) 0,724 0 (0-0) 0,724 0 (0-0) 0,724
Kontrol Grubu (n:12) 0 (0-0) 1,000 0 (0-10) 1,000 0 (0-0) 1,000
p* 0,691 0,252 0,955
Diz ekstansiyonu
Calisma Grubu (n:14) 0 (0-0) 0,317 0 (0-0) 0,317 0 (0-0) 1,000
Kontrol Grubu (n:14) 0 (0-0) 1,000 0 (0-10) 1,000 0 (0-0) 1,000
p* 0,951 0,313 0,637
Diz fleksiyonu
Calisma Grubu (n:14) 0 (0-7,5) 0,083 0 (0-10) 0,076 0 (0-10) 0,180
Kontrol Grubu (n:14) 0 (0-10) 0,692 0 (0-10) 0,037 0 (0-7,5) 1,000
p* 0,664 0,241 0,205
ABPF
Caligma Grubu (n:18) 0 (0-0) 1,000 0 (0-0) 1,000 0 (0-0) 1,000
Kontrol Grubu (n:18) 0 (0-0) 0,157 0 (0-0) 0,157 0 (0-0) 0,083
p* 0,584 0,537 0,406
ABDF
Caligma Grubu (n:18) 10 (10-21,25) 0,001 20 (10-30) <0,001 10 (2,5-11,25) 0,728
Kontrol Grubu (n:18) 10 (0-10) 0,199 12,5 (10-20) <0,001 7,5 (0-10) 0,933
p* 0,016 0,143 0,010

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonrast
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)
p*Gruplar aras: analizlerin p degeri (Mann-Whitney U Test kullanild:)

p** Friedman & Test
n:kisi sayisi

4.  Aktif EHA degerlendirme sonuglari

Calisma ve kontrol gruplarina ait aktif EHA degerlendirme sonuglari ¢izelge 16 ve ¢izelge

17 ’de gosterildi. Tedavi oncesi degerlendirme sonuglari gruplar arasi karsilastirildiginda

caligma ve kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi goriildi (tiim

parametreler i¢in p>0,05).
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Tedavi sonrasinda dirsek fleksiyonu aktif EHA sonuglari degerlendirildiginde calisma
grubunda (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli gelismeler oldugu goriiliirken kontrol grubunda
(p=0,096) gozlenmedi. Calisma grubunda anlamli olan bu gelismeler kontrol grubu ile
karsilastirildiginda ise gelismelerin her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yaratmadig1 kaydedildi (tiim parametreler igin p>0,05). Tedaviyle elde edilen bu gelismenin
caligma grubunda en erken tedavinin 2. haftasinda saptandigi (p=0,037), 4. haftasinda etkisinin
devam ettigi (p<0,001) goriiliirken, tedavinin 12. haftasinda istatistiksel olarak anlamli herhangi
bir fark olusturmadigi (p=0,201) gozlendi. Tedavi ile elde edilen gelisim miktarlart
karsilastirildiginda ise tedavi oncesi ile tedavi sonrasi hem 2., hem 4. hafta, hem de 12. haftada
(p=0,003, p=0,003, p=0,022) gelismelerin ¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek oldugu goriildii.

Tedavi sonrasinda dirsek ekstansiyonu, diz ekstansiyonu ve ABPF aktif EHA sonuglari
degerlendirildiginde sonuglarin grup igi ve gruplar arasi karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde fark olusturmadigi goriildi (tim parametreler igin p>0,05). Tedavi sonrasi
gelisim miktarlar karsilastirildiginda ise yine her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir fark olmadig goriildii (tiim parametreler igin p>0,05).

Tedavi sonrasinda diz fleksiyonu aktif EHA sonuglar1 degerlendirildiginde hem ¢alisma
grubunda hem de kontrol grubunda (p=0,001, p=0,002) istatistiksel olarak anlamli gelismeler
oldugu goriildii. Caligma ve kontrol gruplarinda anlamli olan bu gelismeler gruplar arasinda
karsilagtirildiginda ise gelismelerin her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yaratmadigi kaydedildi (tim parametreler icin p>0,05). Tedavi sonrasi, oncesi ile
karsilastirildiginda elde edilen gelisim miktarlar1 karsilastirildiginda ise yine her iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 gortildii (tiim parametreler igin p>0,05).

Tedavi sonrasinda ABDF aktif EHA sonuglar1 degerlendirildiginde calisma grubunda
(p=0,001) istatistiksel olarak anlamli1 gelismeler oldugu gériiliirken kontrol grubunda (p=0,392)
g6zlenmedi. Calisma grubunda anlamli olan bu gelismeler kontrol grubu ile karsilastirildiginda
ise sonuglarin tedavinin hem 2. haftasinda hem de 4. haftasinda (p=0,044, p=0,037) calisma
grubu lehine istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek diizeyde oldugu goriildii. Tedavi
ile elde edilen gelisim miktarlar karsilastirildiginda ise tedavi oncesi ile tedavi sonrasi hem 4.
haftada hem de 12. haftada (p=0,010, p=0,029) gelismelerin ¢alisma grubu lehine istatistiksel

olarak anlaml1 derecede yiiksek oldugu goriildii.
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Cizelge 16. Aktif EHA 'da zamana gore degisim.

Aktif EHA TO TS 2.hafta TS 4.hafta TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)

Dirsek fleksiyonu

Caligma Grubu (n:13) 20 (10-60) 40 (20-82,5) 60 (22,5-102,5) 40 (20-75) <0,001

Kontrol Grubu (n:12) 10 (0-50) 10 (0-60) 10 (0-60) 10 (0-60) 0,096

p* 0,150 0,093 0,063 0,119

Dirsek ekstansiyonu

Caligma Grubu (n:13) -45 (-100--15) -30 (-95--15) -30 (-95--7,5) -30 (-100--10) 0,103

Kontrol Grubu (n:12) -90 (-100--30) -90 (-100--30) -90 (-100--30) -90 (-100--30) 0,773

p* 0,459 0,228 0,207 0,228

Diz ekstansiyonu

Caligma Grubu (n:14) -30 (-92,5--20) -20 (-92,5--10) -15 (-92,5-0) -20 (-92,5--10) 0,008

Kontrol Grubu (n:14) -85 (-100--10) -85 (-100--10) -90 (-100--10) -80 (-100-12,5) 0,837

p* 0,448 0,240 0,142 0,275

Diz fleksiyonu

Caligma Grubu (n:14) 10 (0-27,5) 20 (1,25-37,5) 25 (2,5-43,75) 20 (0-37,5) 0,001

Kontrol Grubu (n:14) 2,5 (0-10) 5 (0-10) 7,5 (0-22,5) 2,5 (0-16,25) 0,002

p* 0,537 0,260 0,280 0,260

ABPF

Caligma Grubu (n:18) 10 (7,5-20) 10 (10-20) 10 (10-20) 10 (10-20) 0,184

Kontrol Grubu (n:18) 5 (0-20) 10 (0-20) 10 (0-20) 5 (0-20) 0,194

p* 0,406 0,339 0,203 0,181

ABDF

Calisma Grubu (n:18) 0 (0-10) 5 (0-10) 7,5 (0-11,25) 5(0-12,5) 0,001

Kontrol Grubu (n:18) 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0) 0,392

p* 0,252 0,044 0,037 0,051

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonrast
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)

p* Mann-Whitney U Test

p** Friedman & Test
n:kisi sayisi
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Cizelge 17. Aktif EHA sonuglarinin degisim miktarlarinin karsilagtirmalari

AKTIF EHA TO- TO- TO-
TS 2.hafta p** TS 4.hafta p** TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)

Dirsek fleksiyonu
Caligma Grubu (n:13) 10 (2,5-12,5) 0,037 10 (5-30) <0,001 10 (0-15) 0,201
Kontrol Grubu (n:12) 0 (0-0) 0,317 0 (0-5) 0,083 0 (0-0) 0,317
p* 0,003 0,003 0,022
Dirsek ekstansiyonu
Caligma Grubu (n:13) 0 (0-5) 0,083 0 (0-12,5) 0,076 0 (0-7,5) 0,317
Kontrol Grubu (n:12) 0 (0-5) 0,655 0 (0-5) 0,414 0 (0-5) 0,317
p* 0,252 0,119 0,207
Diz ekstansiyonu
Calisma Grubu (n:14) 5 (0-10) 0,859 5 (0-20) 0,094 0(0-12,5) 1,000
Kontrol Grubu (n:14) 0 (0-0) 0,655 0 (3,75-8,75) 0,739 0 (0-8,75) 0,480
p* 0,131 0,058 0,498
Diz fleksiyonu
Calisma Grubu (n:14) 7,5 (0-17,5) 0,414 10 (0-20) 0,055 0 (0-17,5) 0,683
Kontrol Grubu (n:14) 0 (0-5) 1,000 2,5 (0-8,75) 0,171 0 (0-0) 1,000
p* 0,900 0,241 0,059
ABPF
Calisma Grubu (n:18) 0 (0-0) 0,317 0 (0-2,5) 0,157 0 (0-0) 0,317
Kontrol Grubu (n:18) 0 (0-0) 0,157 0 (0-0) 0,180 0 (0-0) 0,317
p* 1,000 0,743 0,767
ABDF
Calisma Grubu (n:18) 0 (0-6,25) 0,826 2,5 (0-10) 0,102 0 (0-10) 0,424
Kontrol Grubu (n:18) 0 (0-0) 1,000 0 (0-0) 1,000 0 (0-0) 0,317
p* 0,091 0,010 0,029

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonras:
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)
p*Gruplar aras: analizlerin p degeri (Mann-Whitney U Test kullanild:)

p** Friedman & Test
n:kisi sayisi

5. VAS degerlendirme sonuglari

Calisma ve kontrol gruplarma ait VAS degerlendirme sonuglari ¢izelge 18 ve gizelge 19° da

gosterildi. Tedavi oncesi VAS degerlendirme sonuglar1 gruplar arasi karsilastirildiginda

caligma ve kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi goriildi (tiim

parametreler i¢in p>0,05).
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Tedavi sonrasinda VAS sonuglar1 degerlendirildiginde hem c¢alisma hem de kontrol
grubunda istatistiksel olarak anlamli gelismeler oldugu goériildii (p<0,001, p<0,001). Tedaviyle
elde edilen bu gelismelerin ¢aligma grubunda en erken tedavinin 2. haftasinda saptandigi
(p=0,001), etkinin tedavinin 4.haftasinda (p<0,001) ve 12. haftasinda de (p=0,022) devam
ettigi; kontrol grubunda ise yine en erken tedavinin 2. haftasinda saptandigi (p=0,014) , etkinin
4. haftasinda devam ettigi (p=0,010), ancak 12. haftasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olusturmadig: (p=1,000) gozlendi. Calisma ve kontrol gruplarinda anlamli olan bu gelismeler
gruplar arasinda karsilastirildiginda sonuglarin tedavinin hem 4. haftasinda hem de 12.
haftasinda (p=0,022, p=0,001) ¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek diizeyde oldugu goriildi. Tedavi sonrasi elde edilen gelisim miktarlar
karsilagtirildiginda ise tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 12. haftada (p<0,001) gelismelerin

calisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii.

Cizelge 18. Visual Analog Skalasi’ nda zamana gore degisim.

VAS TO TS 2.hafta TS4.hafta TS 12.hafta p**
Calisma Grubu 7,5(5,75-8) 5,5 (3,75-6,25) 4 (3-5,25) 55(4-7)  <0,001
Kontrol Grubu 8 (5,75-8.25) 6 (4,75-8) 6 (4-7,25) 8(6,75-9)  <0,001
p* 0,673 0,091 0,022 0,001

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonrast
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)
p* Mann-Whitney U Test

p** Friedman § Test

Cizelge 19. Visual Analog Skalasi sonuglarinin degisim miktarlarinin karsilastirmalari.

TO- TO- TO-

VAS TS 2.hafta p** TS 4.hafta p** TS 12.hafta p**
Calisma Grubu 2 (1-2) 0,001  3(2-325) <0,001 1(0,75-2,25) 0,022
Kontrol Grubu 1,5 (0-2) 0,014 2(0,75-2,25) 0,010  0(0,25-1) 1,000
p* 0,059 0,060 <0,001

TO: tedavi éncesi, TS: tedavi sonrast

ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)

p*Gruplar aras: analizlerin p degeri (Mann-Whitney U Test kullanildi)
p** Friedman § Test
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4.6. MHS degerlendirme sonuclari

Calisma ve kontrol gruplarina ait MHS degerlendirme sonuglart gizelge 20 de gosterildi.
Tedavi oncesi ve tedavi sonrasinda brakiyalis, kuadriceps, hamstring, gastroknemius ve soleus
kas gruplar1 MHS sonuglar1 degerlendirildiginde sonuglarmm grup igi ve gruplar arasi
karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark olusturmadigi gorildi (tiim

parametreler igin p>0,05).

Cizelge 20. MHS ’de zamana gore degisim.

MHS T.O TS 4.hafta TS 12.hafta .
ort (25-75) ort (25-75) ort (25-75) P
Brakiyalis
Calisma Grubu (n:13) 3(2-3) 3(2-3) 3(2-3) 0,223
Kontrol Grubu (n:12) 3 (2,25-3,75) 3 (2-3,75) 3 (2-3,75) 0,368
p** 0,470 0,376 0,503
Kuadriceps
Calisma Grubu (n:14) 3 (2,75-4) 3(3-4) 3(3-4) 0,264
Kontrol Grubu (n:14) 3(3-4) 3(3-4) 3(3-4) 0,223
p** 0,288 0,350 0,202
Hamstring
Caligma Grubu (n:14) 4 (3-4) 3(3-4) 3(3-4) 0,264
Kontrol Grubu (n:14) 3(3-4) 3(3-4) 3,5(3-4) 0,368
p** 0,643 0,877 0,688
Gastroknemius
Calisma Grubu (n:18) 4 (3-4) 3,5(3-4) 4 (3-4) 0,368
Kontrol Grubu (n:18) 3(3-4) 3(3-4) 3(3-4) 1,000
p** 0,406 0,791 0,406
Soleus
Calisma Grubu (n:18) 3 (3-3,25) 3(3-3) 3 (3-3,25) 0,074
Kontrol Grubu (n:18) 3(3-3) 3(3-3) 3(3-3,25) 0,368
p** 0,791 0,462 0,839

TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonrast
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)
* Friedman § Test

p* Mann-Whitney U Test

p** Friedman & Test

n:kisi sayisi
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4.7. HBO degerlendirme sonuclari

Calisma ve kontrol gruplarna ait HBO degerlendirme sonuglari cizelge 21 ve ¢izelge 22 'de

gosterildi. Tedavi sonrasinda HBO sonuglar1 degerlendirildiginde hem ¢alisma grubunda hem

de kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli gelismeler oldugu gériildi (p=0,002, p=0,002).

Calisma ve kontrol gruplarinda anlamli olan bu gelismeler gruplar arasi karsilastirildiginda

sonuglarin tedavinin hem 2. haftasinda hem 4. haftasinda hem de 12. haftasinda (p=0,038,

p=0,041, p=0,011) calisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek

diizeyde oldugu goriildii. Tedavi sonrasi, oncesi ile karsilagtirildiginda elde edilen gelisim

miktarlar1 karsilastirildiginda ise her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmadigi gorildi (tiim parametreler igin p>0,05).

Cizelge 21. HBO’ da zamana gore degisim.

HBO TS 2.hafta TS 4.hafta TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)
Caligma Grubu 0 (0-1) 1(0-1) 1(0-1) 0,002
Kontrol Grubu 0 (-1-0) 0 (0-1) 0 (0-0,5) 0,002
p* 0,038 0,041 0,011
TO: tedavi oncesi, TS: tedavi sonras:
ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)
p* Mann-Whitney U Test
p** Friedman & Test
Cizelge 22. HBO sonuglarinin degisim miktarlarmin karsilastirmalart.
TS 2.hafta- TS 2.hafta- TS 4.hafta-
HBO TS 4.hafta p** TS 12.hafta p** TS 12.hafta p**
Ort (25-75) Ort (25-75) Ort (25-75)
Caligma Grubu 0 (0-1) 0,240 0 (0-0) 0,401 0 (0-1) 1,000
Kontrol Grubu 1(0-1) 0,062 0 (0-0,5) 0,595 1(0-1) 0,910
p* 0,483 0,369 0,245

TO: tedavi éncesi, TS: tedavi sonrast

ort (25-75):ortanca (25.75. yiizdelik)

p*Gruplar aras: analizlerin p degeri (Mann-Whitney U Test kullanildi)
p** Friedman § Test
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5. TARTISMA

Bu prospektif randomize kontrollii calismanin sonuglari, kronik inmeli hastalarda BONT-A
enjeksiyonu uygulamalar1 sonrasinda konvansiyonel fizyoterapi programina ek uygulanan
ESWT’ nin, hastalarin spastisite, EHA, agr1 ve motor fonksiyonlarinda ilave olumlu gelismeler

sagladigini ortaya koymustur.

Inme sonrasi viicut yap1 ve fonksiyonlarinda bozulmalar, bircok aktivitede ve hayata
katilimda limitasyonlar ortaya ¢ikmaktadir. Viicut yap1 ve fonksiyonlarinda ortaya ¢ikan dnemli
sorulardan biri olan spastisite ve beraberinde gelisen eklem hareket agikliginda kisitlanma ve
agr1 kisinin giinliik hayatinda pek ¢ok soruna sebep olmaktadir. Inmede ortaya ¢ikan spastisite;
agriya, yorgunluga, hareket yeteneginde azalmaya, yiiriime gii¢liigiine, kisisel bakimini
stirdiirmede zorluga ve basi yaralarina sebep olmakla birlikte uyku bozukluguna, duygudurum
degisikliklerine, sosyal katilimin azalmasina da yol agmaktadir (14). inme sonrasi yiiksek
oranda goriilen agri ise, kisinin bilissel ve motor disfonksiyonuna, yasam kalitesinde
bozulmaya, depresyona, tilkkenmislik sendromuna, intihara sebep olabilen bir komplikasyondur
(4). Bu ylizden inme sonras1 goriilen bu komplikasyonlarin uygun bir sekilde tedavi edilmesi
gerekmektedir. Farmakolojik, cerrahi ve nonfarmakolojik tedavilerin ve bu tedavilerin uygun
kombinasyonlarinin tedavi basarisini arttirabildigi gosterilmistir (16) . Son yillarda literatiire
bakildiginda rehabilitasyon programina ek olarak uygulanan ESWT’ nin hastanin spastisitesini
azalttigini, EHA’ y1 arttirdigin1 ve bdylelikle motor fonksiyonlari gelistirip agriy1 azalttigini
gosteren birgok calisma oldugu goriilmektedir. Ozellikle inme sonrasi gelisen spastisitede
kullanilan medikal tedavilerin yan etkileri, lokal tedavilerin invazivligi ve ekonomik maliyeti,
fizik tedavi modalitelerinin bazi hastalarda spastisiteyi yeterince efektif kontrol edememesi,
yeni, efektif, ekonomik, giivenli ve noninvaziv bir tedavi bulunmasi ihtiyacini dogurmustur.
ESWT uygulamasi; noninvaziv, giivenli ve diger tedavi yontemlerine goére daha ekonomik
olmasi ile inme sonrasi hastalarin rutin rehabilitasyon programina kombine bir tedavi olarak
eklenebilir.

Inme sonrasi lokal spastisiteyi tedavi etmek icin en ¢ok kullanilan farmakolojik tedavilerden
biri BONT-A enjeksiyon uygulamalaridir. BONT-A, gerektiginde fokal/segmental spastisiteyi
azaltmak ve hastanin secilen tedavi hedeflerine yonelik olarak planlanan egzersiz egitimi,
alcilama ve ortez kullanimi gibi diger tedavi modalitelerinin etkinligini arttirmak veya
uygulanabilir hale gelmelerini saglamak amaciyla kullanilir. Siklikla kullanilmasina ragmen

BONT-A tedavisinden basarili sonuglar elde etmede uygun hasta se¢imi ile ideal zamanda,
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dogru kas se¢imi ve kasin mimarisi, uygun doz ve uygulama teknigi, bireysellestirilmis tedavi
hedeflerinin belirlendigi yogun tedavi programlarinin olusturulmasinin énemi biiyiiktiir. Tim
bu planlamalar1 yaparken notralizan antikorlar da dikkate alinmalidir. Daha basarili bir etkinlik
elde etmek ve zaman i¢inde de etkinligin devamlilig1 i¢in ESWT gibi tamamlayici tedaviler
BONT-A uygulamalarina eklenebilir. Ayrica, spastisitenin yonetimi de invaziv olmayan
tedavileri destekleyen yeni tedavi yaklasimlarini gerektirir (63). BONT-A’ nin etki siiresinin
uzatilmasina yonelik olarak rESWT bir tedavi secenegi olarak degerlendirilebilir bu da

potansiyel olarak gerekli "omiir boyu" BONT-A enjeksiyonu sayisini azaltabilir (64).

ESWT’ nin, inmeli hastalarda agriy1 ve spastisiteyi azaltip dolayisiyla motor fonksiyonlari
gelistirdigi pek ¢ok calisma ile gosterilmistir. Ancak klinik uygulamalardaki bu basariya
ragmen etki mekanizmasi tam olarak belirlenememistir. Yapilan calismalarda ESWT' nin
kronik hipertonik kaslar1 reolojik olarak degistirdigi ve kas i¢i bag dokusunun fibrozisini
azalttig1 goriilmektedir. Dahasi, ESWT’ nin tek bir uygulamasiyla bile, kas dokusuna kan
akigini arttirabildigi ve tekrarlanan uygulama ile etkisinin uzayabildigi gosterilmistir (2).
Kenmoku ve ark. (2011) tarafindan ratlar iizerinde yapilan bir ¢alismada ESWT sonrasi
asetilkolin reseptorlerinde hizli dejenerasyon ve sonugta birlesik kas aksiyon potansiyeli
amplitiidiinde azalma saptanmig olup ESWT’ nin antispastik etkisinin BONT-A’ nin etki
mekanizmasina benzedigi seklinde bir sonuca varilmistir. ESWT uygulamasi sonrasinda
néromuskuler bileskelerdeki (NMJ) noérotransmisyonun hemen bozuldugu ancak ratlarin
uygulamadan sonra herhangi bir aktivite bozuklugu yasamadig1 gosterilmistir. Boylece, NMJ’
deki noérotransmisyonun, sok dalga uygulamasindan sonra da devam ettigi ¢iinkii tedaviden
sonra bile yeterli sayida islevsel asetilkolin reseptoriiniin mevcut oldugu goésterilmistir. Bu
sonuglar, ESWT uygulamasinin NMJ' deki ndéromuskiiler iletimi bozdugu hipotezini de
desteklemistir (55). Bu sonuca dayanarak, BONT-A ve ESWT' nin kombinasyonunun inme

sonrasi gelisen spastisitenin azaltilmasinda sinerjik terapotik etkiler iiretebilecegi sdylenebilir.

ESWT’ nin BONT-A ile kombine edildigi ve elde edilen sinerjistik etkinin spastisite lizerine
etkisinin incelendigi caligmalara bakildiginda bu alanda yapilmis sinirh sayida ¢caligma oldugu
goriilmektedir. Ustelik bu calismalar pek ¢ok kisitliliga sahiptir. Santamato ve ark (2013)
tarafindan inmeyi takiben 6n kolun fleksér digitorum superficialis kasinda MAS>2 spastisitesi
olan hastalara BONT-A enjeksiyonu ve ardindan bir gruba elektrik stimiilasyon (ES) diger
gruba da ESWT uygulanmig, hastalar sonrasinda MAS, VAS ve Spasm Siklik Skalasi (SFS)
ile degerlendirilmistir. MAS, SFS ve VAS’ taki azalma, ESWT grubunda ES grubuna goére
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istatistiksel olarak daha anlamli olarak degerlendirilmistir. Bu sonuglar ile ESWT' nin ES’ den
daha fazla BONT-A etkisini arttirdigint ve bu etkinin 90 giine kadar siirdiigli gosterilmistir.
ESWT ve ES’ nin farkli bolgelerde etki ettigi varsayilmaktadir. ES’ nin, BONT-A"' nin
yayilmasini kolaylastirarak BONT-A’ nin etkisini arttirdigi 6ne siiriilmiistir. ESWT’ nin ise
BONT-A' dan bagimsiz olarak etki ettigi; yani ESWT’ nin, kas spastisitesini azaltarak mekanik
olarak ve spastik kaslarda neovaskiiler etkiler saglayarak trofik olarak etki ettigi disiiniilmustiir
(58). Diger bir calisma da Picelli ve ark. (2015) tarafindan Serebral palsili (SP) cocuklarda
medial hamstring, gastroknemius, dirsek ve el bilek fleksorlerine yonelik ESWT uygulamasi
yapilmistir. Bu ¢alismada BONT-A enjeksiyonundan sonra yapilan ESWT yalnizca BONT-A
enjeksiyonu ile karsilastirilmis ve degerlendirme sonuglarinda ESWT’ nin BONT-A ile
kombine edildigi grupta MAS skoru agisindan 6nemli gelismeler oldugu ancak TS’ de ve
kaslarin sonografik degerlendirilmesinde kullanilan MHS’ de anlamli bir farklilik goriilmedigi
gosterilmistir (59). TS ’den farkli olarak MAS, pasif harekete karsi artan direncin hem germe
refleksine bagli olan yani néral hem de artan kas sertligine bagli olan yani non-noral reolojik
faktorlerin toplamin1 degerlendirmektedir. Mevcut ¢alismadaki MAS sonuglari ile ESWT' nin
reolojik ve non-noral faktorler tizerindeki etkileri ile elde edilmis kas sertligi tizerindeki etkisi
ve BONT-A’ nin ndéromiiskiiler kavsaktaki asetilkolin salinimini inhibe edici etkisinin
sinerjistik olarak spastisiteyi azalttigi gosterilmistir (59). Bizim calismamizda ise ESWT
uygulamasi yapilan tiim kas gruplarinda hem MAS degerlendirme sonuglarinda hem de TS’
nin XV3 parametresinde ¢aligma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli gelismeler elde
edilmis, ancak MHS degerlendirme sonuglarinda anlamli bir degisiklik olmadig1 goriilmiistiir.
Picelli ve ark yaptig1 calismada, bizim ¢alisma sonucumuzdan farkli olarak TS degerlendirme
sonuclarinda anlamli gelisgmenin saptanamamasinin drneklem biiyiikliigiiniin kisith olmasina

ve bizim ¢alismamizdan farkli olarak fESWT kullanilmasina bagli olabilecegi diistiniilmiistiir.

Kwon ve ark (2021) tarafindan 15 SP’ li hastanin dahil edildigi retrospektif dizaynli bir
caligmada, gastroknemius kasina BONT-A uygulamasi ve hemen sonrasinda bir seans, sonraki
haftalarda da 1 seans olmak iizere toplam 3 seans rTESWT uygulamasi sonrasinda MAS ile ayak
bilegi plantar fleksor kas grubu ve pasif EHA ile ayak bilegi dorsifleksiyonu degerlendirilmis,
degerlendirme sonrasinda MAS sonuglarinda anlamli gelismeler saptanmis ve pasif ayak bilegi
dorsifleksiyon EHA’ sinda anlamli diizeyde artis oldugu goriilmiistiir. Ayn1 zamanda BONT-A
enjeksiyonunun ESWT ile birlestirilmesinin SP' li ¢ocuklarda spastisiteyi kontrol etmede etkili
oldugu ve bu etkinin 3 ay veya daha uzun siire korunabildigi sonucuna varilmistir. (2). Bizim

calismamizda da benzer sekilde hem aktif hem pasif ABDF EHA sonuglarinda her iki grupta
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da istatistiksel olarak belirgin artis saptanmis olup tedavi sonrasi 2. ve 12. haftada bu artigin
caligma grubu lehine istatistiksel olarak daha yiiksek diizeyde oldugu gosterilmistir. Uygulama
yapilan diger eklem bolgelerinden dirsek fleksiyonu, diz fleksiyonu ve ABDF’ nin aktif EHA’
sinda da ¢alisma grubunda istatistiksel olarak anlamli artis saptadik. Aktif EHA’ daki artisi
spastisitedeki azalmanin saglayabilecegini varsaydik. Moon ve ark (2013)’ nin subakut inmeli
hastalarda triceps surae kasinin miyotendindz bileskesine 1 seans plasebo ESWT ve ardindan 3
seans fESWT uyguladigi ve izokinetik dinamometre ile spastisite ve pasif ayak bilegi EHA’
sii1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda tedavi oncesi sonuglara gore, spastisite degerlendirme
sonuclarinin tedaviden hemen sonra ve tedaviden bir hafta sonra istatistiksel olarak anlamli
sekilde azaldig1, tedaviden dort hafta sonrasinda da tedavi dncesi sonuglarina gore yine diistik
saptandig1 gosterilmistir (60). Bu calismada pasif ayak bilegi EHA’s1 maksimum plantar
fleksiyon ve maksimum dorsifleksiyon acilarinin 6lgiilmesi ve sonrasinda agilarin
toplanmasiyla degerlendirilmistir. Bizim ¢alismamizda pasif ABDF EHA sonuglarinda anlaml
gelisme saptanirken pasif ABPF EHA sonuclarinda istatistiksel olarak anlamli gelisme
kaydedilemistir. Pasif ayak bilegi EHA sonuglardaki farkliliklarin nedeni, sok dalgasi {iretim
mekanizmalarindaki farkliliklara, birim alan basina diisen enerji miktarina uygulama sayisina

ve hastalarin hastalik siirelerindeki farkliliklara bagli oldugu diistinilmiistiir.

Marinaro ve ark (2021)” nin triceps surae kas grubunda spastisitesi bulunan 16 multiple
sklerozlu hasta tizerinde yaptiklari ¢aligmalarinda hastalara BONT-A uygulamasindan 4 ay
sonra haftada 1 olmak {izere 4 seans 1500 atim, 4 Hz, 1.8 bar basing ile TESWT uygulanmis ve
hastalar, BONT-A &ncesi, 30 ve 90 giin sonra; ESWT 6ncesi, son seans ESWT’ den hemen
sonra ve sonrasi 30. ve 90. giin MAS, TS ve pasif ABDF EHA ve aktif ABPF EHA kinematik
analizi  kullanilarak  degerlendirilmistir MAS  sonuglart  degerlendirildiginde  kas
hipertonusunun, tiim BONT-A enjeksiyonu sonrasi takiplerde anlaml sekilde azaldigi ve en
biiytik etkinin enjeksiyondan 90 giin sonra goriildiigii ardindan yapilan rESWT seansindan
sonra, hastalarin spastisitesinde anlamli bir azalma saptandigi ve bu azalmanin BONT-A
enjeksiyonu oncesi ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli oldugu gozlenmistir. TS
degerlendirme sonuglarinda ise BONT-A enjeksiyonundan yine 90 giin sonra anlamli bir
azalma gozlenirken rESWT' den sonra TS sonuglarinda daha da belirgin bir azalma oldugu
goriilmiistiir. Tedavi oncesi Olgiilen pasif dorsifleksiyon agis1 ise BONT-A'" dan bir ay sonra
istatistiksel olarak artis gosterirken, son TESWT seansindan sonra pasif dorsifleksiyon agisinda
BONT-A oncesine kiyasla yaklasik 13° daha fazla artis, 90 giin sonrasinda ise yaklasik 5° artis
saglandig1 gosterilmistir. BONT-A enjeksiyonundan sonra aktif ABPF EHA sonuglarinda ise
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30. gilinde istatistiksel olarak anlamli artis saptanmis; fESWT' den hemen sonra istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmig, TESWT sonrasi 90. giinde de tedavi Oncesi
derecesine geri donmiistiir. Mevcut ¢alismanin sonuglari ile BONT-A uygulamasinin 3 ay
boyunca kalic1 bir etki yarattigir; TESWT ile birlikte tedavi edilen hastalarda enjeksiyondan dort
ay sonra, terapotik etkinin en az iki ay daha slirdiigii gosterilmistir (64). Bizim ¢alismamizda
da benzer sekilde pasif ABDF EHA sonuglarinda artis ile uygulama yapilan diger bolgelerde
aktif dirsek fleksiyonu, diz fleksiyonu ve ABDF EHA sonuglarinda ¢aligma grubu lehine
istatistiksel olarak anlamli artis saptanmis olup aktif ABPF EHA sonuglarinda Marinaro ve ark.
aksine istatistiksel olarak anlamli bir artis saptanamamistir. Bunun sebebi farkli etyolojiye
sahip hastalik grubunda ¢alisilmis olmasi olabilir. Vidal ve ark (2020) tarafindan SP’ li hastalar
ile yapilan cross over bir ¢alismada; deney 1’ de; grup 1’ deki hastalara BONT-A enjeksiyonu
(medial ve lateral gastroknemius kasina, soleus kasina yonelik) ve konvansiyonel
rehabilitasyon programi, grup 2’ deki hastalara ise rESWT (haftada 1 seans toplamda 3 seans
olmak iizere her seans; gastroknemius kasina ve soleus kasina 2000 atim, enerji yogunlugu
0.10 ile 0.12 mJ/mm2 arasinda, 2.2-2.4 bar basincinda, 8 Hz frekansinda rESWT uygulamast)
ve konvansiyonel rehabilitasyon programi uygulanmis, deney 2’ de ise 6 ay sonra grup 1’deki
hastalara ayn1 protokolde rESWT, grup 2’ deki hastalara ise ayni protokolde BONT-A
enjeksiyonu yapilmistir. Grup 1' deki hastalarda (deney 1' de BONT-A enjeksiyonu ve deney
2 *de rESWT uygulananlar), ABPF’ nin TS’ nin XV1 ve XV3 parametre degerlendirmelerinde
tedavilerin sonrasinda deney 1 ve deney 2 sonuclar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir. Grup 2' deki hastalarda ise (deney 1’ de tTESWT ve deney 2° de BONT-A
enjeksiyonu uygulananlar), ABPF’ de TS’ nin XV1 degerlendirme parametresinde deney 2
sonuglarinda deney 1’e kiyasla onemli 6lgiide iyilesme oldugu gosterilmistir. Hem deney 1 de
hem de deney 2’ de rESWT yapilan gruplarda daha iyi sonuclar elde edilme egilimi gézlendi.
Her iki deneyde de ortalama V1 ve V3 zaman i¢inde 6nemli dl¢iide iyilesti. Deney 1' de her iki
tedavi de benzer tedavi basarisi sagladi. Deney 2' de, BONT-A enjeksiyonu ile tedavi edilen
katilimcilarin, tESWT ile tedavi edilen katilimcilardan daha az sayida tedavi basarisi
kriterlerine ulastigi, bu durumun deney 1° den tasma etkisinden kaynaklandig: diisiiniildii.
Deney 1’ de basar kriterlerine ulasma grup 1 i¢in %36,4 iken grup 2 i¢in %45,7; deney 2’ de
ise grup 1 icin %39.4 iken, grup 2 icin %11,4 oldugu goriildii. Bu calisma, BONT-A
enjeksiyonunun (diizenli konservatif tedavi ile birlikte kullanilmasi) SP’ 1i bireylerde alt
ekstremite spastisitesinin tedavisinde, rESWT' ye (aynmi sekilde diizenli konservatif tedavi ile
birlikte kullanilmasi) Gistiin olmayabilecegini gosteren ilk ¢aligma olarak gosterildi (61). Bizim

calismamizda da bu ¢aligmaya benzer sekilde TS "nin hem XV1 hem de XV 3 parametrelerinde
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benzer gelismeler saptanmustir. Ayrica ¢calismamiz bilindigi kadariyla literatiirde TS *nin XV1,

XV3, X ve Y komponentini bir arada degerlendiren ilk calismadir.

Wu ve ark (2018)’nin kronik inmeli hastalarda iist ekstremite spastisitesi i¢in tedavide
yaygin olarak kullanilan BONT-A enjeksiyonu ile yeni bir tedavi segecegi olabilecek ESWT
uygulamasinin karsilastirilabilir etkinlige sahip olup olmadigini arastirmak i¢in dizayn ettigi
prospektif randomize kontrollii galismalarinda , BONT-A ve ESWT’ nin tedavi sonrasi 4 hafta
icinde el bilegi fleksorleri MAS degerlendirme sonuglarinda benzer diizeyde azalma sagladigini
saptamiglardir. Her iki miidahalede de calisma siiresince el bilek ve dirsek fleksor kas
gruplarinin spastisite diizeylerinde benzer miktarda azalmalar saptanmistir. Mevcut ¢alismada
ayni1 zamanda, Wu ve ark’ 1 ESWT uygulamasinin pasif el bilek ve dirsek EHA sonuglarinda
ile UE-FMA skoru iyilesme diizeylerinde BONT-A tedavisine gore istatistiksel olarak daha
anlamli bir iyilesme sagladigini 6ne siirmistir (62). Bizim calismamizda da BONT-A
uygulanmasi yapilmaksizin sadece ESWT’ nin uygulandigi bir grup bulunmadigindan bu
konuda herhangi bir ¢ikarim yapilamamaktadir. Emanuela E. MIHAI ve ark (2022) tarafindan
yapilan bir sistematik derlemede ise ESWT’ nin BONT-A ile kombine uygulanmasinin; inmeli,
MS' li ve SP’ li hastalarda spastisiteyi, agri siddetini ve spazm sikligin1 azaltarak tatmin edici
bir glivenlik profili sagladigi gosterilmistir. Ayrica, konvansiyonel fizyoterapi ve/veya BONT-
A ile birlikte EHA’y1 artirdigi ve motor iyilesmeyi gelistirdigi gosterildi (63). Mevcut
derlemenin sonucunda BONT-A’ nin spastisite derecesini azaltma {izerindeki norolojik
etkilerinin, spastik kaslardaki ESWT’ nin reolojik etkileriyle birlestiginde bu kombinasyonun

kas kontraktiirii tizerinde sinerjik bir etkiye sahip oldugu diigtiniilmiistiir.

Inme sonrasinda, spastisiteye bagli gelisen agr1 gesitli yazarlar tarafindan arastirilmustir. Bir
caligmada spastisitedeki agrinin, sinir sistemi boyunca agri iletimini saglayan noéronlarda
merkezi duyarsizlasmanin oldugu kompleks bolgesel agri sendromu vakalarina benzer
olabilecegi One siiriilmistiir (67). Bu siirecin, N-metil-D-aspartik asit i¢eren karmasik
mekanizmalar tarafindan etkilendigi ve etkinlestirilmis glia ve astroglia tarafindan
kemokinlerin ve sitokinlerin salgilanmasi yoluyla immiin sistemin katkilart ile siirdiirtiliip
arttirlldig1 gosterilmistir (67). Spastisitedeki kronik agrinin baska bir nedeni olarak da néronal
aktiviteye bagli bir siirecin etkili olabilecegi ileri stiriilmektedir. Bu hipoteze gore periferik sinir
duyarliligim1 indiikleyebilen ve serebral korteks tarafindan anormal duyusal girdi

entegrasyonuna yol agan abartili lokal bir nérojenik inflamasyon s6z konusudur. Buna ek
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olarak, anormal sempatik yanitin arter spazmlari, 6dem, agr1 ve hiperhidrozis epizodlari ile

birlikte degisen derecelerde arteriyel vazodilatasyona yol agabilecegi bildirilmistir (68).

Pizzi ve ark. tarafindan (2005) inme sonrasi iist ekstremite spastisitesinin ve EHA’ nin
azalmasimin agri ile iligkilendirildigi gosterilmistir (69). Wissel ve ark. (2010), inme sonrasi
hastalarin %60’ inda omuzda, %100’ iinde dirsekte ve %33’ tinde bilekte olan agriy1 spastisite
ile iliskilendirmistir (70). Calismamiza gore, her iki grupta da VAS’ a gore agri azalmasi
istatistiksel olarak anlamli olarak saptanmistir. Her iki grupta da olan agr1 diizeyinde azalma
BONT-A’ nin etkisiyle agiklanabilir: bir¢ok calisma, BONT-A" nin santral agri iizerinde
analjezik etkisi oldugunu gostermistir. BONT-A’ nin bu etkisi nérojenik inflamasyonu
azaltmasi ve norotransmitter salinimini (glutamat, madde P ve kalsitonin geni ile iliskili peptid)
baskilayarak yapmasi iizerinden agiklanmaktadir.Boylelikle BONT-A kapsaisin reseptorlerinin
artisini engeller ve bunun sonucunda periferik duyarliligin inhibisyonuna yol agarak néropatik
sinyallerin ~ omurilige iletilmesini  azaltr (71). Calismamizda VAS  sonuglari
degerlendirildiginde tedavinin 4. ve 12. haftasindaki kontrollerde, ¢alisma grubunda kontrol
grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma elde edilmistir. Bu sonug, ESWT'
nin agri tzerindeki etkisiyle iliskilendirebilir. Bu etki kas ve tendon gibi dokularda
mekanoreseptorlerin ve noronlarin uyarilmasinin azalmasi ile birlikte mekanik uyarimin ve
doku inflamasyonunun azalmasi ve de proinflamatuar sitokinlerin sentezinin inhibisyonuyla
gercgeklesiyor olabilir (72). Diger bir etki mekanizmasi olarak da NO {izerinden agiklanabilir.
NO, periferik sinir sisteminde noromiskiiler baglantilarin olusumunda ve merkezi sinir
sisteminin 6nemli fizyolojik fonksiyonlarinda, nérotransmisyon, hafiza ve sinaptik plastisite
dahil olmak tizere rol almaktadir (73). NO sentezi, ¢esitli tendon hastaliklarinda analjezik ve
anti-inflamatuar etkileri agiklayabilen fizyolojik olarak en nemli mekanizmalardan biri olarak
gosterilmistir (73). ESWT’ nin hem enzimatik hem de non-enzimatik olarak NO sentezini
arttirdig1 Mariotto ve ark. (2009) tarafindan gosterilmistir (74). BONT-A ve ESWT spastisitede
yaygin olarak kombine bir sekilde kullanilmaktadir. Spastisitesi olan hastalar i¢in yaygin bir
semptom olan agr1 g6z oniine alindiginda, BONT-A ve ESWT’ nin birlikte agr1 siddetini
azaltma tzerindeki birlesik etkisi biiyiik fayda saglayacaktir. BONT-A’ nin santral agr
tizerindeki analjezik etkisi, nérojenik inflamasyonu azaltarak ve nérotransmitter salinimini
diizenleyerek nosiseptif sinyallerin omurilige iletimini azaltmasiyla agiklanabilir. BONT-A'ya
ek olarak, ESWT, anti-inflamatuar ve analjezik etkileri ile BONT-A'nin agriy1 azaltici etkisinin
sliresini uzatabilir (63). Bizim ¢aligmamizin sonuglarinda da bu varsayim dogrulanmig olup

agridaki azalmanin ESWT ile tedavi edilen grupta 12. haftaya kadar devam ettigi gosterilmistir.

72



Calismamiz ESWT’ nin agr {izerinde olan etkisinin en uzun siireli degerlendirildigi ilk
caligmadir.

Jung ve ark. (2020) tarafindan subakut inmeli hastalar {izerinde yapilan calismada,
degerlendirme HBO kullanilmasmin rehabilitasyon hedeflerinin belirlenmesini iyilestirerek
olumlu etkileri olabilecegi bildirilmistir (75). Inme rehabilitasyonunda farkli tedavi
yaklagimlarinin hastalarin hedeflere ulasma algisi tizerindeki etkilerini karsilastiran az sayida
caligma bulunmamaktadir. Literatiire bakildiginda da ESWT uygulanmasi ile HBO’ niin
degerlendirildigi herhangi bir ¢alisma bulunmadig1 gériilmektedir. Bizim ¢alismamizda HBO
degerlendirme sonuglarinda tedavi sonrasi kontrollerde her iki grupta da istatistiksel olarak
anlamli gelismeler oldugu goriilmiis olup hem 2. haftada, hem 4. haftada hem de 12. haftada
yapilan kontrollerde sonuglarin ¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
fazla gelistigi gosterilmistir. Elde edilmis olan bu sonu¢ ESWT’nin BONT-A etkisini
potansiyelize edip bu kombinasyonun spastisiteyi daha fazla azaltmasina, eklem hareket
acikligin1 daha fazla arttirmasina boylelikle hastalarin belirlenmis hedeflere ulasabilmesini
kolaylastirabilmesine baglanabilir.

Calismamizin bazi kisitliliklart meveuttur. Oncelikle ESWT seans sayis1 Ve enerji yogunlugu
bu alanda yapilmis onceki ¢alismalar g6z oniinde bulundurularak belirlenmis ve tedavi tek
protokolde uygulanmistir. Bu nedenle seans sayis1 ya da tedavi yogunlugunu arttirmanin
degerlendirme parametreleri tizerine nasil etki edecegi bilinmemektedir. Benzer sekilde
literatiirde de farkli protokollerin karsilastirildigi herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir.
Uygun tedavi sayist Ve yogunlugunu iceren tedavi protokollerini olusturmak i¢in, farkli hasta
gruplarinda, cesitli protokoller uygulamak ve etkilerini karsilagtirmak igin ek g¢aligsmalar
yapmak gerekmektedir. Calismamizda gii¢ analizi primer sonug¢ degiskenimiz olan MAS’ a
gore hesaplanmis ve hasta sayisi 34 hesaplanmig, sonuca ulasmak adina 36 hasta ile calismamiz
tamamlanmistir. Bu nedenle grup igi degisimlerin anlamli oldugu ancak gruplar arasi anlamli
fark saptanmayan diger degerlendirme parametreleri daha biiyiik hasta gruplar ile yapilacak
caligmalarda anlamli ¢ikabilir. Bizim ¢alismamizin bir diger kisitlihigi ise plasebo grubunun
bulunmamasi ve konvansiyonel tedavi olmaksizin yalnizca BONT-A ile tedavi edilen bir grupla
karsilastirmanin olmamasidir. ESWT’ nin spastisitedeki kullanimiyla ilgili seans sayisi,
yogunlugu, darbe sayis1 veya uygulama yeri konusunda spesifik kilavuzlar veya protokoller
bulunmamaktadir ve bu nedenle, etkilerin nicelendirilmesi hem klinik pratikte hem de klinik
calismalarda hala 6nemli bir zorlugu olusturmaktadir.

Literatiirde ¢calismamiz gibi yapilmis genis ¢apli bir ¢alisma bulunmadigindan gelecekte bu

sonucu destekleyecek yeni ¢alismalara ihtiya¢ bulunmaktadir. Optimum tedavi yanitinin elde
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edilebilmesi i¢in ESWT’ nin inme sonrasi ne zaman uygulanacagi, tedavi protokoliiniin nasil
olacagi ve hastaya kag¢ seans uygulanacagi sorularinin yanitlari heniiz ¢ok net olarak
bilinmemektedir. Prospektif randomize kontrollii olarak yaptigimiz bu ¢alisma ¢ok sayida
kuvvetli 6zellige sahiptir. Calismamiz inme sonrasi spastisitesi BONT-A ile tedavi edilen ve
uygulamadan 10 giin sonra spastisitesi ve agris1 devam eden hastalar tizerinde rESWT’ nin
hastalarin motor fonksiyonlari tizerine etkisinin degerlendirildigi ilk ¢alismadir. Calismamizda
spastisitenin klinik degerlendirilmesinde hem MAS hem de spastisitenin hiza bagimli yoniiniin
degerlendirildigi TS kullanilmistir. Calismamizda hem pasif hem de aktif EHA
degerlendirmesi ile HBO kullanilmis yani hem statik hem dinamik degerlendirme birlikte
yapilmistir. Bu degerlendirmelerin yaninda her iki grupta da kaslar sonografik olarak
degerlendirilmistir.Calismamiz inmeli hasta grubunda kuadriceps kasi spastisitesine yonelik
yapilan literatiirdeki ilk c¢alisma oOzelligindedir. Calismamizda, benzer c¢alismalar ile
kiyaslandiginda ¢alismaya dahil edilen hasta sayisi yeterlidir ve galisma oncesi hesaplanan giig

analizine gore alinmasi gereken hasta sayisina ulagilmistir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

BONT-A enjeksiyonu ve rESWT ’nin uygun kombinasyonunun inmeli hastalarda
spastisiteyi ve agriy1 kontrol etmede etkili oldugu ve etkinin 3 ay veya daha uzun siire

korundugu bu calisma ile gosterilmistir.

BONT-A ’nin etki siiresini uzatmaya yonelik olarak rESWT bir tedavi se¢enegi olarak

degerlendirilebilir.

rESWT uygulanmasi kolay, iyi tolere edilen, giivenli bir tedavi yontemi olup
konvansiyonel tedavi yontemlerine ek olarak spastisite ve agri tedavisinde

kullanilabilir.

rESWT ’nin inme sonrasi spastisite ve agri tedavisinde kullanimiyla ilgili seans sayisi,
yogunlugu, sok sayis1 veya uygulama yeri konusunda, etkinin daha uzun dénem
sonuglarinin incelenmesi ve olast etki mekanizmalariin ortaya konabilmesi i¢in yeni

caligsmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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6. OZET

Botulinum Toksin Tip A Enjeksiyonu Uygulanan inmeli Hastalarda Ekstrakorporeal Sok
Dalga Tedavisinin (ESWT) Motor Fonksiyonlar ve Agr1 Uzerine Etkisi

Amac: Radyal ESWT’ nin inme sonrasi spastisite gelisip botulinum toksin tip A (BONT-A)
enjeksiyonu uygulanan kas gruplar iizerine etkisini ve bu etkinin motor fonksiyonlar ve agri

ile olan iligkisini ortaya koymak amactyla planlanmistir.

Gerec-Yontem: Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel T1p ve Rehabilitasyon Klinigi’ nde
inme rehabilitasyonu amaci ile takip edilip ilk seans ESWT’ den 10 giin dnce spastik kaslara
yonelik BONT-A enjeksiyonu yapilmis olan ve etkilenen taraf diz fleksor, diz ekstansor, ayak
bilegi plantar fleksor kas gruplarinda Modifiye Ashworth Skalasi” na (MAS) gore > 1
spastisitesi olan, plejik tarafta Visual Analog Skalaya (VAS) gore 3 ve tizerinde agrist olan 39
inmeli hasta ¢alismaya dahil edildi. Tek kor randomize kontrollii olarak planlanan bu ¢aligmada
hastalar ESWT uygulanan yani ¢alisma grubu ve kontrol grubu olmak {izere 2 gruba randomize
edildi. Tiim hastalar konvansiyonel inme rehabilitasyon programi almaya devam etti. ESWT
grubuna dahil edilen hastalara ek olarak haftada 2 seans olmak iizere toplam 6 seans ESWT
uygulandi. Arastirmanin primer sonlanim noktasi; spastisite ve agri siddetinde azalmadir.
Hedeflenen; uygulanan tedavi ile MAS ve VAS’ a gore hastalarin spastisite ve agr1 skorlarinda
en az 1 birimlik diislis saglanmasidir. Arastirmanin ikincil sonlanim noktasi; Hastanin, hedef
belirleme Olceginde belirlenen hedef dogrultusunda gelisim saglanmasidir. Hastalar tedavi
oncesi, tedavinin 2., 4. ve 12. haftasi MAS, TS, VAS, aktif ve pasif EHA, HBO ile
degerlendirildi. Hastalarin ultrasonografik olarak MHS ile degerlendirmesi tedavi Oncesi,

tedavinin 4. ve 12. haftas1 degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalardan 36’ s1 tedaviyi tamamladi. Hastalarda ciddi bir
yan etki gézlenmedi. MAS degerlendirme sonuglarinda tedavi ile her iki grupta da istatistiksel
olarak anlamli gelismeler saptandi. Her iki grup sonuglari karsilastirildiginda dirsek fleksor kas
gruplar i¢in 4. ve 12. haftada, diz ekstansor kas gruplart i¢cin 12. haftada elde edilen
geligsmelerin ¢alisma grubu lehine istatistiksel olarak yiiksek oldugu goriildii. Tedavi sonras1 TS
parametreleri degerlendirildiginde dirsek fleksor kas gruplarinda XV1, XV3 ve X sonuclarinda
her iki grupta Y sonuglarinda ise sadece calisma grubunda, diz fleksor kas gruplarinda XV1,
XV3 ve X sonuglarinda her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli gelisme, diz ekstansor kas
gruplarinda XV1 parametresinde kontrol grubunda, XV3 ve X parametresinde her iki grupta da

istatistiksel olarak anlamli gelisme, ABPF (diz ekstansiyonda) kas gruplarinda XV1 ve XV3
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komponentinde her iki grupta da Y parametresinde ise sadece ¢alisma grubunda istatistiksel
olarak anlamli gelisme, ABPF (diz fleksiyonda) kas gruplarinda XV1, XV3 ve Y
parametresinde her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli gelisme goriildii. Hem pasif hem de
aktif EHA’ da dirsek fleksiyonu, diz fleksiyonu ve ABDF’ de her iki grupta da istatistiksel
olarak anlamli gelisme goriildii. VAS’ ta her iki grupta da tedavi ile goriilen istatistiksel olarak
anlamli gelismenin her iki grup sonuclar karsilastirildiginda 4. ve 12. haftada elde edilen
gelismelerin ¢alisma grubu lehine oldugu goriildii. MHS sonuglar1 degerlendirildiginde her iki
grupta da tedavi ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark olusturmadig1 goriildii. HBO’ de
her iki grupta da goriilen istatistiksel olarak anlamli sonucun her iki grup sonuglari
karsilastirildiginda 2., 4. ve 12. haftada calisma grubu lehine istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek oldugu goriildii.

Sonu¢: BONT-A enjeksiyonu ve tESWT’ nin uygun kombinasyonunun inmeli hastalarda
spastisiteyi ve agriyr kontrol etmede etkili oldugu ve etkinin 3 ay veya daha uzun siire
korundugu bu ¢alisma ile gosterilmistir. BONT-A ’nin etki siiresini uzatmaya yonelik olarak
rESWT bir tedavi segenegi olarak degerlendirilebilir. ESWT uygulanmasi kolay, iyi tolere
edilen, giivenli bir tedavi yontemi olup konvansiyonel tedavi yontemlerine ek olarak spastisite

tedavisinde kullanilabilir.

Anahtar sézciikler: Inme, spastisite, ESWT, BONT-A
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7. SUMMARY

The Effect of Extracorporeal Shock Wave Therapy (ESWT) on Motor Functions and Pain
in Stroke Patients Receiving Botulinum Toxin Type A Injection

Objective: This study was planned to investigate the effect of radial ESWT on muscle groups
receiving botulinum toxin type A (BONT-A) injection after stroke, and to demonstrate the
relationship of this effect with motor functions and pain.

Materials and Methods: Thirty-nine stroke patients who were followed for stroke
rehabilitation at the Department of Physical Medicine and Rehabilitation, Kocaeli University
Faculty of Medicine, and who had spasticity of >1 according to the Modified Ashworth Scale
(MAS) in the affected side's knee flexor, knee extensor, and ankle plantar flexor muscle groups,
and had a pain score of 3 or higher on the Visual Analog Scale (VAS) on the plegic side were
included in the study. In this single-blind randomized controlled study, patients were
randomized into two groups: the study group, who received ESWT, and the control group. All
patients continued to receive conventional stroke rehabilitation programs. In addition to the
rehabilitation program, patients in the ESWT group received a total of 6 sessions of ESWT,
twice a week. The primary endpoint of the study was a decrease in spasticity and pain severity,
with the aim of achieving at least a 1-unit reduction in spasticity and pain scores according to
MAS and VAS, respectively. The secondary endpoint was the patient's improvement in
accordance with the goals set in the Goal Attainment Scale. Patients were evaluated before
treatment and at the 2nd, 4th, and 12th weeks of treatment using MAS, Tardieu Scale (TS),
VAS, active and passive range of motion (ROM), and the Barthel Index (BI). Ultrasonographic
evaluation of muscle thickness was performed before treatment and at the 4th and 12th weeks

of treatment.

Results: Thirty-six of the patients included in the study completed the treatment. No serious
adverse effects were observed in the patients. Statistically significant improvements were
observed in both groups in MAS assessment results with treatment. When comparing the results
of both groups, it was observed that the improvements obtained at the 4th and 12th weeks for
elbow flexor muscle groups and at the 12th week for knee extensor muscle groups were
statistically higher in favor of the study group. After treatment, statistically significant
improvements were observed in XV1, XV3, and X parameters in elbow flexor muscle groups

in both groups, while only the study group showed significant improvement in Y parameter,
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XV1, XV3, and X parameters in knee flexor muscle groups in both groups, XV1 parameter in
the control group, and XV3 and X parameters in both groups, and ABPF (knee extension)
muscle groups in XV1 and XV3 components in both groups and in Y parameter only in the
study group. Significant improvements were observed in both passive and active ROM for
elbow flexion, knee flexion, and ankle dorsiflexion in both groups. When comparing the results
of VAS, it was observed that the statistically significant improvement seen with treatment in
both groups favored the study group at the 4th and 12th weeks. Evaluation of muscle thickness
did not reveal a statistically significant difference with treatment in both groups. In Bl, the
statistically significant result seen in both groups was significantly higher in favor of the study

group at the 2nd, 4th, and 12th weeks when comparing the results of both groups.

Conclusion: It has been shown with this study that the appropriate combination of BONT-A
injection and rESWT is effective in controlling spasticity and pain in stroke patients and that
the effect is maintained for 3 months or longer. rESWT can be considered as a treatment option
to extend the duration of BONT-A's effect. ESWT is an easily applied, well-tolerated, safe
treatment method that can be used in the treatment of spasticity in addition to conventional

treatment methods.

Keywords: Stroke, spasticity, ESWT, BONT-A
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4. EKLER
Protokol tarih: 22.02.2023 / Versiyon: 1.0

EK 10.1. OLGU RAPOR FORMU
(Arastirma Grubu)

Botulinum Toksin A Enjeksiyonu Uygulanan inmeli Hastalarda Ekstrakorporeal Sok
Dalga Tedavisinin(ESWT) Motor Fonksiyonlar ve Agn Uzerine Etkisi isimli galismamiza
katilmakta gonulli olmak esastir. Sizlerin katilimi ile hemipleji konusunda daha fazla bilgi
sahibi olunabilecek, tedavi yaklagimi olusturmada katki saglayacaktir. Sizden aldigimiz tim
bilgiler kesinlikle sakl tutulacaktir.

Tarih

Kod: Yas:

Cinsiyet: Erkek () Kadin ()

Medeni Durum: Evli () Bekar () Bosanmisg ()

Ogrenim Durumu: ilkokul () Ortaokul () Lise () Universite () Lisansiistii ()
Meslek:

Tutulan taraf: Sag () Sol ()

Serebrovaskuler Olay Turu:

Su an bir iste caligsiyor musunuz?: Evet () Hayir () Emekli ()

inme Gegirdiginiz Tarih: 0-6 ay () 1-2 yil () 2-6 yil () 6-10 yil () 10 yildan daha fazla ()
Konusma problemi var mi: Evet () Hayir ()

Gdrme problemi var mi: Evet () Hayir ()

Yutma problemi var mi: Evet () Hayir ()

Ortopedik operasyon: Evet () Hayir ()

Mesane bagirsak problemi var mi: Evet () Hayir ()

Kullanilan yardimci araglar (walker, kanedyen):
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Klinik 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. |11. (12. |13. [14. |15. |60.
degerlendirme . . . . . . . ) ) ) ) . . . . N
kriterleri gln | gun | gln [gun | gin [gln | gin [ gln | gun | gln |[gun | gin [ gln | gin | gln | gun
Modifiye Ashworth | X X X X
Skalasi

Tardieu Skalasi X X X X
Eklem Hareket | X X X X
Acikhgr Olgimi

Hedef Belirleme | X X X X
Olgegi

Visual Analog | X X X X
Skala

Modifiye X X X
Heckmatt Skalasi

Rutin Norolojik | X X X X X X X X X X X X X X X
Rehabilitasyon

Programi

Ekstrakorporeal X X X X X X

Sok Dalga

Tedavisi
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Protokol tarih: 22.02.2023 / Versiyon: 1.0

OLGU RAPOR FORMU
(Kontrol Grubu)

Botulinum Toksin A Enjeksiyonu Uygulanan inmeli Hastalarda Ekstrakorporeal Sok
Dalga Tedavisinin(ESWT) Motor Fonksiyonlar ve Agn Uzerine Etkisi isimli calismamiza
katiimakta gonllli olmak esastir. Sizlerin katilimi ile hemipleji konusunda daha fazla bilgi
sahibi olunabilecek, tedavi yaklasimi olusturmada katki saglayacaktir. Sizden aldigimiz tim
bilgiler kesinlikle sakli tutulacaktir.

Tarih

Kod: Yas:

Cinsiyet: Erkek () Kadin ()

Medeni Durum: Evli () Bekar () Bosanmisg ()

Ogrenim Durumu: ilkokul () Ortaokul () Lise () Universite () Lisansusti ()
Meslek:

Tutulan taraf: Sag () Sol ()

Serebrovaskuler Olay Turu:

Su an bir iste galisiyor musunuz?: Evet () Hayir () Emekli ()

inme Gegirdiginiz Tarih: 0-6 ay () 1-2 yil () 2-6 yil () 6-10 yil () 10 yildan daha fazla ()
Konusma problemi var mi: Evet () Hayir ()

Gorme problemi var mi: Evet () Hayir ()

Yutma problemi var mi: Evet () Hayir ()

Ortopedik operasyon: Evet () Hayir ()

Mesane bagirsak problemi var mi: Evet () Hayir ()

Kullanilan yardimci araglar (walker, kanedyen):
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Klinik 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. | 11. [12. |[13. [14. [15. |60.
degerlendirme . " " . . " " . " " . " " " " .
kriterleri gin | gln [ gln | gin [gln | gln [glin | glin [gin | gln | gin | gln | gin | gin | gin | gin
Modifiye Ashworth | X X X X
Skalasi

Tardieu Skalasi X X X X
Eklem Hareket | X X X X
Acikhigi Olgimii

Hedef Belirleme | X X X X
Olgegi

Visual Analog | X X X X
Skala

Modifiye X X X
Heckmatt Skalasi

Rutin Norolojik | X X X X X X X X X X X X X X X
Rehabilitasyon

Programi

Ekstrakorporeal

Sok Dalga

Tedavisi
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EK 10.2. MAS

Goniillii kodu:

Yas:

Cinsiyet:

Uygulama Yapilan Taraf:
Uygulamay1 Yapan Kisi:

Tarih:

MAS (Modifiye Ashworth Skalasi)

Tedavi Tedavinin Tedavi Tedavi
Oncesi 1.haftas1 Bitimi Bitiminden 8
Hafta Sonrasi

Dirsek
Fleksorleri

Diz
Ekstansorleri

Diz Fleksorleri

Ayak Bilegi
Plantar
Fleksorleri

0 : Tonus artis1 yoktur.

1 : Hareket acikliginin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal bir direng ile karakterize
hafif tonus artis1 mevcuttur.

+1 : Eklem hareket agikliginin yaridan az1 boyunca, minimal direncin izlendigi hafif kas tonusu
artis1 mevcuttur.

2 : Kas tonusu tiim eklem hareket agikligi boyunca ve daha fazla artmis, fakat eklemler kolayca
hareket ettirilebilmektedir.

3 : Pasif hareketi zorlastiran belirgin tonus artis1 mevcuttur.

4 : Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir.
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Goniillii kodu:

Yas:

Cinsiyet:

Uygulama Yapilan Taraf:
Uygulamayi Yapan kisi:
Tarih:

Tardieu Skalasi

EK103. TS

Tedavi Tedavinin | Tedavi Tedavi
Oncesi 1.Haftasi Bitimi Sonrasi
8.Hafta
Xv1
Dirsek Xv3
Fleksorleri X
Y
Xvi
Diz Xv3
Ekstansorleri X
Y
Xvi
Diz Fleksorleri Xv3
X
Y
Xvi
Ayak Bilegi Xv3
Plantar
Fleksorleri X
(Diz ext) Y
Xvi
Ayak Bilegi Xva
Plantar
Fleksorleri X
(Diz flex)
Y
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Tardieu skalasi her kas grubu igin 2 farkli hizda: yavas (olabilecek en yavas hiz) ve hizli (olabilecek en
suratli hizda) pasif kas gerilimi seklinde uygulanir. Her 6l¢im 3 kez yapilacak ve en tutarli agilar kayit
edilir. Yavas hizdaki XV1 acgisindan en stratli hizdaki XV3 agisi ¢ikarilarak spastisite acisi bulunacak ve
spastisite derecesi (Y) belirlenir.

XV1: Sonlanma agisi (Olabilecek en yavas hiz)

XV3: Yakalama agisi (Olabilecek en siiratli hiz)

X: Spastisite agisi (XV1 — XV3)

Y: Spastisite derecesi (Hizl germeye baglh kas reaksiyonunun tipi ve yogunlugunu derecelendirir.)
0: Pasif hareket boyunca direng yoktur.

1: Pasif hareket boyunca hafif direng ancak herhangi bir spesifik acida yakalama hissi yoktur.

2: Pasif hareket spesifik acida yakalama hissi ile kesilir daha sonra gevseme olmaktadir.

3: Spesifik bir agida olusan klonus uygulanmakta olan basing devam ettirildiginde 10 saniyeden daha
az devam etmektedir. (Yorulan klonus)

4: Spesifik bir acida olusan klonus uygulanmakta olan basing devam ettirildiginde 10 saniyeden daha
uzun devam etmektedir. (Yorulmayan klonus)
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Goniillii kodu:
Yas:
Cinsiyet:

Uygulama Yapilan Taraf:

Uygulamay1 Yapan Kisi:

Tarih:

EK 10.4. EHA OLCUMU

Eklem Hareket Acikhigi Ol¢iimii(EHA)

Tedavi Tedavinin Tedavi Tedavi

Oncesi 1.Haftas1 Bitimi bitiminden 8
hafta
sonrasli

aktif | pasif | aktif | pasif | aktif | pasif | aktif | pasif

Dirsek Fleksiyonu

Dirsek
Ekstansiyonu

Diz Ekstansiyonu

Diz Fleksiyonu

Ayak Bilegi Plantar
Fleksiyonu

Ayak Bilegi Dorsi
Fleksiyonu
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EK 10.5. MHS

Goniillii kodu:

Yas:

Cinsiyet:

Uygulama Yapilan Taraf:
Uygulamay1 Yapan Kisi:
Tarih:

MODIFIiYE HECKMATT SKALASI

UYGULAMA
YAPILAN TEDAVi
KASLAR ONCESI

TEDAVI
BiTiMi

TEDAVI
SONRASI
8.HAFTA

BRAKIYALIS

KUADRISEPS

HAMSTRING

GASTROKNEMIUS

GASTROSOLEUS

Evre 1:Kasin %90’indan fazlas1 normal ekojenitedir ve kemik ekosundan kolaylikla ayirt

edilebilir.

Evre 2:Kas dokusunun %10-50’sinde artmis ekojenite vardir fakat normal kas ekosundaki

alanlar kemik ekojenitesinden ayrilir.
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Evre 3:Kas dokusunun %50-90’1nda artmis ekojenite vardir fakat kasin kemik ekojenitesinden
ayrimi azalmstir.

Evre 4:Kasin %90’ mndan fazlasinda artmis ekojenite vardir ve kemik dokusundan ayrimi

kaybolmustur.
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EK 10.6. VAS

Goniillii kodu:
Yas:
Cinsiyet:
Uygulama Yapilan Taraf:
Uygulamay1 Yapan Kisi:
Tarih:
Tedavi Oncesi | Tedavinin Tedavi Bitimi | Tedavi
1.haftasi Bitiminden 8
Hafta Sonrasi
VAS SKORU
Gorsel Agn Skalas: (VAS)
| | | | [ | | | | | |
I | I | | | I | 1 1 I
O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agr Dayamlmaz
yok agnr
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Goniillii kodu:
Yas:
Cinsiyet:

Uygulama Yapilan Taraf:

Uygulamay1 Yapan Kki:

Tarih:

Hedef Belirleme Olcegi (HBO)

EK 10.7. HBO

ORAN HEDEFLER Tedavinin Tedavi Tedavi
(tedavi oncesi) 1.haftasi bitimi bitiminden 8
hafta
sonrasi
+2
Beklenenden c¢ok daha
fazla
+1
Beklenenden biraz daha
fazla
0
Beklenen seviye
-1
Beklenenden biraz daha
az
-2

Beklenenden ¢ok daha az

96




EK 10.8. Egitimsizler icin Mini Mental Test

Hastanin Adi Sovadi: e Tarlh: ,-"' ,""______
ORYAMTASYON {Her bir zoman igin 10 saniye sire famyin, her dedre icin 1 puan, topdam 10 puan)
A Faman Puan B. Mekan |Sadece tam dedr covaba puan wrin Puan
1. Hamg ylldayiz! &. Hamgl Olksds yasrporuz’

- Hamgi mevsindeyis? 7. Hamgi kentieyiz?
g, Bulundejunuesemtin &d nedir?
. Hamgi gindeyiz? R 2. Bulundugdunwebine neresidi?

2
3. Bugun ayin kagi?
4
5. Su an sahah ma, &4le mi akzam mi 14 Bu kinada kagro katmynz?

KAYIT HAFIZAS] (foplam 3 puan)

Hastaya Ug kelima soyleyeremizi ve s Ditrdikten sonm bunlan ekrrlamasim istedijnizl soyeyin (20
Saniye sdne tarmyn, fer dogru isim igin 1 puan serin, teplam 3 puan)

Masa Bayrak Elbise

DIKKAT ve HESAP ftoplam 5 puan)
Haseadan haftamn qondeini gefye dogn Saymasin isheyin
(Bmedin “arsamba’dan once sali gelir, ondam ance ne gelir? gibi sonilarla hastay destakieying
(Hastamim toplam 5 gunl siresiyla dofru saymas) gerekor, herdognl gunigind puanwainy e -

HATIRLAMA (toplam 3 puan]
Hastays, bz once sorgugunuz g kalimenin neler oldujunu sonn.
S dnemli olmaksizin ber dogna cevapigin 1 pumovenin, [Cevap igin 10 @aniye Siire ey . -

LISAN ftaplam ¢ pean)
A B gl:ll'dl:lgﬂl'lljl nesmaledm isimband relendinr? HEEE&IE. eTrafindakl nesmnalar gI}EEE'I'EH!HZ ne olduklanmni
sorun. (20 saniye sure tayin, her dogru isim iginl puan venn, toplam 2 puan)
Kol sastl We Kal=m

B. S&ylayecediniz su cOmileyl sizdan sonra tekrar etmasind [szeyin: "Efer ve fakat istemiyorum.”
(Cavap igin 10 saniye bekleyin. Tamamin dodr tekrarlarsa puan vern) Tam olarsk ekraiyorsa 1 puan

C. Sizi dikkatle dinlemesini vie Siyiedidini2i vapmsm isbeyin

“Fasada duran kadich Sag/sed elinizie aling iki elinizle ikive kelonyin e yere rakin Llitfen,®
(20 s2niye s0ra anyin, her dodr (skem igin 1 puan verin, plam 3 puan)

0. Hastamin yuzunuze bakmasina ve yapoginizm aynism yapmas i istayin.

(rogru islem igin 1 puan vering

E. Simai, has=nin eviyle gL bir seyler sGylemesin] iseyin

(30 saniye s0r2 @nayin, alamli bircidmle igin 1 puan verin)

F. Hastadan gastereceiniz sekln aymsmi gizmesini isteyin
(1 dakika slre Bniyin, kenar s3y1si tam sekilicin 1 puan verin)
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