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1. GIRIS VE AMAC

Inme, toplumda kalp hastaliklarindan sonra en sik gériilen ikinci 6liim nedeni
olup, hayatta kalan kisilerde sakatlik ve Ozirliiliie yol agan Onemli bir saglik
sorunudur (1, 2). Inme sonrasinda birgok sorun ve komplikasyon ortaya ¢ikabilir ve
bu komplikasyonlar hastanin rehabilitasyon siirecini, sonuglarini ve hastanin

yagamini etkileyebilir.

Spastisite inme sonrasi yaygin olarak gozlenen ve rehabilitasyon programi
sirasinda hastanin fonksiyonel iyilesmesini etkileyen 6nemli sorunlardan biridir (3).
Degisen oranlar verilmekle beraber inme sonrasi spastisite prevelansit %30 olarak
bildirilmistir (4). Spastisite agri1, eklem hareket a¢ikliginda (EHA) azalma ve postural
bozukluklar gibi klinik sonuglara neden olarak hastanin aktivite ve katilimini, yasam
kalitesini etkileyebilir. Bu nedenle spastisitenin uygun sekilde tedavi edilmesi
gerekmektedir (5). Spastisite tedavisinde ilk basamak ve olmazsa olmaz yaklasim
pozisyonlama ve spastisiteye yonelik uygun egzersiz programlarini igeren
rehabilitasyon yontemleridir. ikinci basamak olarak oral antispastik ilaglar, fenol,
alkol ve botulinum toksin enjeksiyonu ile ndromuskuler blokaj, intratekal baklofen
uygulamasi ve cerrahi islemler uygulanmaktadir (6, 7). Uygulanan ¢esitli yontemler
olmasma ragmen spastisitenin bazi hastalarda kontrol altina alinamamasi, oral
tedavilerinin yan etkileri ve lokal girisimsel islemlerdeki invazivlik, yeni non-
invaziv tedavi yoOntemlerinin arastirilmasi geregini dogurmustur. Non-invaziv
yontemler icinde ultrason, fonksiyonel elektrik stimiilasyonu (FES), transkutanoz

elektrik stimiilasyonu (TENS) spastisite tedavisinde kullanilmaktadir.

Spastisite, tonik germe reflekslerindeki (kas tonusundaki) hiza bagh artisla
karakterize motor bir bozukluk ve germe refleksinin asir1 uyarilmasi sonucu tendon
cevabinin arttig1 bir {ist motor sendromu pozitif bulgusudur (8). Spastisiteye yol agan
primer lezyon santral sinir sisteminde oldugu i¢in bircok ¢alisma spastisitenin sebebi
olarak asir1 artmis spinal eksitabilite gibi noral mekanizmalar {izerinde durmustur.
Spinal reflekslerdeki hipereksitabilite spastisiteye ve spastik hipertoniye sebep
olmaktadir. Ancak bu spastisitenin tek olasi mekanizmasi degildir ve artmis kas

tonusunu agiklamada yetersizdir. Ayrica spastisitenin kasta fibrosis araciligi ile



yarattig1 yapisal ve mekanik degisimler de klinik tabloda yer alan eklem sertligindeki
artisa katki saglamaktadir. Spastisite tedavisindeki yeni yontem arayislarinda kasta

ortaya ¢ikan fizyopatolojik degisimlerin de degerlendirilmesi 6nerilmektedir (9, 10).

Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (ESWT) yiiksek siddetli basing
dalgalarmin viicuda uygulanmasma yonelik bir tedavi yontemidir. Giiniimiizde
plantar fasiit, lateral epikondilit, omuz kalsifik tendiniti, miyofasyal agri sendromu
gibi kas problemlerinin tedavisinde kullanilmaktadir. Sok dalgalar1 fokal veya radyal
olabilir. Radyal ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (r ESWT) son yillarda gelistirilen
sok dalga tedavisinin kolay ve etkili bir uygulama seklidir. Dalgalar radyal olarak
yayilir, daha diisiik penetrasyona ve kisitli biyolojik etkiye sahiptir. Fokal ESWT (f
ESWT) odaklanma yoluyla derin dokulara inip tek bir noktaya yogunlasirken, radyal
dalgalar tek bir noktaya odaklanmadigindan genis viicut bolgelerinin tedavisinde

kolaylikla kullanilir (11-13).

ESWT son yillarda spastisite tedavisinde yeni bir yaklasim olarak
denenmektedir. Literatiirde yapilan sinirli sayidaki ¢calismada f ESWT nin spastisite
tizerine etkili oldugu gosterilmistir. Spastisite tizerine r ESWT nin etkisini aragtiran
caligma sayisi ise ¢ok sinirhdir ve antispastik tedavi amaciyla kullanilan hem fokal
hem de radyal ESWT’nin standart doz, siire ve seans sayisi heniiz tam olarak

belirlenmemistir.

Randomize tek-kor placebo kontrollii olarak planlanan bu c¢alisma, r
ESWT’nin inme sonrasi alt ekstremite ayak bilegi plantar fleksér (ABPF) kas
spastisitesi tizerine etkisini ve bu etkinin kasin fibroelastik 6zellikleri ile olan
iligkisini ortaya koymak amaciyla planlanmistir. Calismanin primer sonlanim noktasi
ESWT ile hastalarin spastisite siddetinde azalma tespit edilmesidir. Hedeflenen;
uygulanan tedavi ile Modifiye Ashworth Skalasi (MAS)’a gore hastalarin spastisite
skorlamasinda en az 1 birimlik diisiis saglanmasidir. Calismanin sekonder sonlanim
noktast ise, ESWT ile ultrason elastografi (UE) ile degerlendirilen kasin elastik

komponentlerinde diizelme ve doku sertliginde azalma saglanmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. inme Tanim

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan inme ¢’vaskiiler kaynak disinda
goriinen nedeni olmayan, 24 saatten uzun siiren veya oliime yol agan, hizli gelisen,
fokal beyin hasar1 semptom ve bulgularnn ile karakterize bir tablo’” olarak
tanimlanmaktadir (14). Diger bir tanimla inme, beyin kan damarlarinin tikanmasi
veya riiptiiriinden kaynaklanan travmatik olmayan beyin hasarinin yol ag¢tigi, motor
kontrol kaybi, duyu bozukluklari, denge bozuklugu, konusma ve kognitif fonksiyon
kayb1 veya komayla karakterize, aniden ortaya ¢ikan klinik tablolar biitiiniidiir (15).
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 (16). Inme, vaskiiler ttkanma sonucu
olusan iskemik ve beyin parankiminde kanama sonucu olusan hemorajik olmak tizere
iki gruba ayrilir. Serebrovaskiiler olay (SVO) terimi ¢ogu zaman inme ile es anlamli
kullanilsa da giiniimiizde inme ile birlikte serebral infarkt, serebral hemoraji gibi

patolojik tanilarin da belirtilmesi tercih edilmektedir (2).

2.2. Epidemiyoloji

Inme &nlenebilir olmas: ve tedavide kaydedilen ilerlemelere ragmen yiiksek
orandaki siklik ve mortalitesi ile toplumun biiyiik bir kesimini etkileyen ve hayatta
kalan kisilerde ozirlilige yol acan onemli bir saglik sorunudur (14). Erigkin
norolojik hastaliklar1 arasinda siklik ve dnem agisindan ilk sirada yer almaktadir
(2).Tim diinyada 6liime neden olan hastaliklar arasinda kardiyovaskiiler hastaliklarin
arkasindan ikinci sirada yer alir (1). Tiirkiye’de de diinyada oldugu gibi iskemik kalp
hastaliklar1 ve inme ilk iki 6lim nedenidir. Tiirkiye’de inme toplam Oliimlerin

%15’ini olusturmaktadir (14).

Inme epidemiyolojisini incelemede en giivenilir verilerden biri olan insidans,
toplumda bir yil iginde ortaya ¢ikan yeni olgu sayisi olarak tanimlanabilir. Inme
insidans1 55 yasindan sonra her dekatta ikiye katlanacak sekilde yasla birlikte hizla

artar ve inme vakalarinin bilyiik bir kism1 65 yas ve lizerinde goriilebilir (17).



DSO’ye gore inme insidansi, iilkelere gore degismekle birlikte 100.000°de 200
olarak raporlanmistir (2). Yas araliklarina gore bakildiginda ise, 35-44 yas arasinda
inme insidansi yillik 30-120/100000 iken; 65-74 yas arasi inme insidans1 yillik 670-
970/100000 olarak bildirilmistir (17). 45 yas alt1 geng¢ inme insidans1 100.000°de 7-
15 arasinda degismekte, 35 yas altinda ise 100.000’de 10’dan azdir (18). inme,
cocuklarda eriskinlere oranla oldukea diisiik oranda goriilmektedir, yillik insidansi
ortalama 2,5/100000 olarak bildirilmistir ve yaklasik %50-75’i serebral hemorajiye
sekonderdir (17). 55-84 yas arasi inmeli hastalarda erkek/kadin orani 1’den fazla
iken, > 85 yas da bu oran 0.76’ya diismekte yani kadinlarda 85 yas sonrasinda daha
sik goriilmektedir (19). Ulkemizdeki inme insidans1 verilerine bakildiginda, 2004
yilina ait Ulusal Hastalik Yikii-Maliyet Etkililik (UHY-ME) ¢alismasina gore
serebrovaskiiler hastalik insidansi Tiirkiye'de toplamda 69,6/100.000, kadinlarda
72,1/100.000 ve erkeklerde 67,1/100.000°dir (20).

Diinya genelinde yilda ortalama 10 milyon kisi inme gecirmekte, bu
hastalarin yaklasik 5 milyonu kaybedilmekte, yasayan hastalarin 5 milyonunda ise
ciddi oziirliiliik gelismektedir (21). Inme gegiren hastalarin yaklasik %801 {ist
ekstremite motor fonksiyonunda ciddi kisitlanmadan ve etkilenen {ist ekstremiteyi
giinliik hayatta kullanamamaktan yakinmaktadir (22). Inmenin diinya genelinde tiim
oliim vakalarinin %11,9’undan sorumlu oldugu tahmin edilmektedir (14). Ilk inme
sonras1 5 yil i¢inde mortalite %32-58 arasindadir ve bu oran yas, cinsiyet, irka bagh
olarak degisir (23). Akut inmeye bagl oOliimlerin ¢ogu ilk 30 giin iginde
gerceklesmektedir. Iskemik inmeli hastalarm %8-%17'sinde, hemorajik inmeli

hastalarin %37- %38'inde 6liim olaydan sonra 30 giin i¢inde gerceklesir (19).

Inme, DSO’ye gore ozellikle yiiksek ve orta gelirli iilkelerde, uzun dénem
yeti yetiminin 6nde gelen nedenlerinden biridir (24). Sakatliga bagl kayip yasam
yilina neden olan hastaliklar arasinda tilkemizde perinatal nedenler ve iskemik kalp
hastaliklarindan sonra serebrovaskiiler hastaliklar (%5,9) tigiincii en sik hastalik yiikii

nedenidir. Altmis yas ve iizerinde ise hastalik yiikiine neden olan ikinci hastaliktir
(20).



2.3. inmede Risk Faktorleri

Inme igin risk faktorleri ¢ok fazla olmasia ragmen, risk faktorlerinin kontrol
edilebilmesi nedeniyle, engellenebilir bir hastalik olarak kabul edilmektedir (1). Inme
nedeniyle olusan norolojik sekelleri geriye dondiirebilen bir tedavi olmadig igin risk
faktorlerinin bilinmesi, kontrol edilmesi ve inmenin 6nlenmesi son derece 6nemlidir
(25). Inme icin risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemeyen olmak iizere iki
gruba ayrilir. Yas, cinsiyet, aile oykiisii, ik, degistirilemeyen risk faktorleriyken;
hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), sigara, beslenme, obezite, atriyal
fibrilasyon, sedanter yasam, hiperlipidemi ve diger faktorler (hiperhomosisteinemi,
hiperkoagiilabilite, lipoprotein seviyesinin yiiksekligi, enflamatuvar isaretler,
obstriiktif uyku apne sendromu) degistirilebilen risk faktorleridir (16). Yas, en
onemli degistirilemeyen risk faktoriidiir. 55 yasindan sonraki her on yilda inme riski
iki kat artmaktadir. Degistirilebilen faktorler arasinda en Onemli yeri tutan
hipertansiyonda ise, kan basincindaki her 10 mm Hg’lik artis inme riskini %20-30
oraninda artirmakta ve 6zellikle 160/95mmHg’dan yiiksek basinglarda bu risk daha
onemli hale gelmektedir (19).

2.4. Patofizyoloji ve iInme Siniflamasi
2.4.1. Gegici (Transiyen) Iskemik Atak (TiA)

Transiyen iskemik atak norolojik belirti ve bulgu olusturan, ancak serebral
enfarkt olusturmayacak kadar kisa siireli serebral iskemidir. Semptomlar aniden
baglar; birka¢ saniye ya da dakika siirer ve genellikle 24 saat icinde tiim belirtiler
hi¢bir norolojik bozukluga neden olmadan ve sekel birakmadan kaybolur. Yani bir
atagin gecici iskemik atak olarak tanimlanabilmesi i¢in tiim klinik bulgularin 24 saat
icinde geri donmesi gerekmektedir. Hayat boyu bir kez gecirilebilecegi gibi, giin
icinde defalarca tekrarlayabilir. Tekrarlayan TIA geciren hastalarm yaklasik
%30’unda takip eden 5 il i¢cinde inme gelisir. Transiyen iskemik atak genellikle
aterosklerotik plaklardan kopan, miyokard veya kalp kapakg¢iklarindan gelen
mikroemboliler sonucunda olusur ve semptomlar karotid arter veya vertebrobaziller
sistem sulama alanlariyla iliskilidir. Transiyen iskemik atak hemodinamik

degisiklikler sonucunda gelisen serebral hipoperfiizyona bagli da olusabilir (2, 14).



2.4.2. iskemik inme
2.4.2.1. Serebral Tromboz

Tiim inme olgularmin yaklasik %30’unu olusturan serebral tromboz,
aterosklerotik serebrovaskiiler hastalik ve eslik eden kollateral dolasim yetersizligi
nedeniyle olusur. Aterosklerotik plaklar 6zellikle boynun biiyiik damarlar1 ve beyin
tabanindaki damarlarda belirgindir. Bu damarlardan birinin aniden tikanmasi, yeterli
bir kollateral dolasim yok ise, genellikle genis beyin infaktlarina neden olur.
Infarktin biiyiikliigii, damarin tikanma hizina ve kollateral dolasimin yeterliligine
baglidir. Baz1 vakalarda biiyiik damar stenozu zaman i¢inde yavas yavas gelisir ve bu
sayede yeterli kollateral dolasim olusarak tam tikanma az semptomlu ya da
semptomsuz olabilir. Trombotik okliizyon genellikle istirahat veya uyku sirasinda
meydana gelir. Aniden baslayan embolik inmelerin aksine trombotik inmeler yavas
baslar. Klinik bulgular, serebral 6dem, perfiizyonda bozulma ve metabolik
degisimler nedeniyle ilk saatler ve giinlerde genellikle kotiilesir, daha sonra stabil

hale gelir. Iyilesme ¢ogu zaman ilk haftanin sonunda baslar (2, 16).

2.4.2.2. Serebral Emboli

Tiim inme olgulariin yaklasik %30’unu olusturur. Emboli kalp kapakg¢iklari
ya da biiyiik ekstrakraniyel arterlerdeki trombiislerden kaynaklanabilir. Emboli
genellikle ani olup, distal kiiglik kortikal damarlar tutar ve kama seklinde yiizeyel
kortikal enfarktlar olusur. Orta serebral arterin sulama alaninda daha ¢ok goriiliir.
Norolojik bulgularin baslangici arteryel beslenmenin bozulmasina bagli olarak ani
gelisir ve baslangigtaki bulgular hizla degisebilir. Bulgular embolinin pargalanmasi
ile gerileyebilecegi gibi, hemorajik transformasyon sonucunda agirlagabilir. Embolik
inme ¢ogu zaman kardiyak nedenlere baghidir. Atriyal fibrilasyon en 6nemli risk
faktoriidiir ve uzun déonem antikoagiilan tedavi ile inme siklig1 azaltilabilir. Embolik
inmeler i¢in Oonemli bir isaret olan Kortikal fonksiyonlarin etkilenmesi hastalarin

giinliik yasam aktivitelerinde ciddi zorluklara yol agabilir (2, 14).



2.4.2.3. Lakiiner inme

Tim inmelerin %20’sini olusturan lakiiner enfarkt, bazal gangliyon, internal
kapsiil, pons ve serebellumun subkortikal bolgelerinde yerlesen ve 1,5 santimetreden
kiiglik, sinirlar1  belirgin  lezyonlarla karakterizedir. Orta serebral arterin
lentikiilostriat arterler olarak adlandirilan kiiglik ¢apli dallar1 ve On/arka serebral
arterlerin kiiciik penetran dallarinin okliizyonu sonucu olusur. Kiiclik lezyonlar kritik
bir alanda olursa major norolojik kayiplara neden olabilir. Enfarktlar siklikla birden
fazla sayida oldugu i¢in klinik tablo genellikle karmasiktir. Lakiiner infarktlar
cogunlukla HT ile iliskilidir ve siklikla neden HT’li ve DM’li hastalarda goriilen
ilerleyici duvar kalinlasmasi ve fibrinoid nekrozdur. Lakiiner enfarktli olgularda

norolojik diizelme daha erken ve daha hizlidir (2, 14).

2.4.3. Hemorajik inme
2.4.3.1. intraserebral Hemoraji

Tim inme olgularinin yaklasik %11’inden sorumludur ve genellikle tansiyon
yiiksekligi olan hastalarda, derin penetran arterlerde olusan mikroanevrizmalarm riiptiirii
sonucunda ortaya ¢ikar. Arteriovendz (AV) malformasyon, sakkiiler anevrizma riiptiird,
travma, tiimor, kanama bozukluklar1 ve antikoagiilan tedavi ise diger nedenleri olarak
sayilabilir. Lezyonlar siklikla putamen, talamus ve serebellumdadir. Siklikla goriilen
klinik tablo siddetli bas agrisi, bulanti, kusmanin ardindan geligsen agir nérolojik kayiptir.
Cogu hastada biling giderek bozulur, koma gelisir ve ilk 2-3 giin icinde hematom ve
6demin yol agtigi herniasyon %80 hastada 6liime neden olabilir. Mortalitesi iskemik
inmeden daha yiiksektir. Baslangigtaki norolojik bozukluga doku harabiyetinin yanisira
6dem ve herniasyonda da eslik ettiginden hayatta kalan hastalarda bunlarin gerilemesi ile

fonksiyonel iyilesme iyi olabilmektedir (2, 14).

2.4.3.2. Subaraknoid Kanama

Arteriyel anevrizma riiptlirii nedeniyle olusan subaraknoid kanama tiim
inmelerin %7’sinden sorumludur. Klinik tablo ani baslayan siddetli bas agrisin1 takiben

kusma ve meningeal iritasyon bulgulart ile karakterizedir. Koma siktir ve olgularin



yaklagik iigte biri akut donemde kaybedilir. Fokal norolojik belirtiler baglangicta yoktur.
Fokal norolojik bulgular eslik eden intraserebral kanama veya arteryel vazospazma bagl
olarak gelisen enfarkt nedeniyle sonradan ortaya cikabilir. Ilk haftalarda tekrarlayabilir,
yasayan hastalarin yarisinda ilk 6 ay icinde tekrar kanama gozlenebilir. Uzun donemde
ise kanamanin tekrarlama riski yilda %3’diir.Yiiksek tekrarlama riski nedeniyle erken
donemde cerrahi tedavi esastir. Beyin omurilik sivisi i¢ine kanamaya bagl olarak gelisen
araknoidit sonucunda hastalarda hidrosefali gelisebilir. Hidrosefali ¢ogunlukla akut
olaydan haftalar sonra rehabilitasyon siirecinde goriiliir. Yiirlime bozukluklari, ataksi,

subkortikal demans ve inkontinans tipik bulgulardir (2,16).

Subaraknoid kanama AV malformasyonlara bagli da gelisebilir. Vakalar
cogunlukla ¢ocukluk veya geng eriskin donemde goriiliir. Cogunlukla tek atak gelisir
ve bir yil i¢inde kanamanin tekrarlama riski yaklasik %6’dir. Tedavi AV
malformasyonun cerrahi eksizyonu ya da embolizasyondur (2,16).

2.5. Anatomi ve Lezyon Lokalizasyonlari / Fokal Inme Sendromlar1

Beynin arteryel kan akimi, arkus aortadan ayrilan iki Kkarotis arter ve iki
vertebral arter ile saglanmaktadir. Bu arterler beynin 6n kisminda karotis sistemini yani
on sirkiilasyonu, arka kisminda ise vertebrobaziller sistemle arka sirkiilasyonu
olustururlar. Arteria karotis interna, arteria serebri media ve arteria serebri anterior’dan
olugan karotis sistemi beynin kan akiminin %80’inden sorumludur. Vertebrobaziller
sistem ise vertebral arter, baziller arter, serebellar arter, posterior serebral arterden
olusur ve beynin kan akiminin %20’sinden sorumludur. Bu iki sistem birbirine Willis
Poligonu adi verilen intrakranial anastomoz ile baghdir (Sekil 2.1). Oksipital lob
disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini karotis interna dallari, infratentoryel
bdlgede yer alan beyin sap1 ve serebellum ile supratentoryel yapilardan oksipital lob ile

talamusun kan akimini vertebral arter ve dallari saglar (26).
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Sekil 2.1. Willis poligonu ve beyin damarlari (27)

2.5.1. internal Karotid Arter Sendromu

Internal karotid arteri en sik etkileyen neden aterosklerozdur. Ateroskleroza
bagli intrakraniyal embolizm veya diisik hemodinamik perfiizyon nedeniyle
iskemik olaylar gelisebilir. Internal karotid arterin tam okliizyonunda c¢ok agir
tablolar goriilebilecegi gibi 6zellikle iyi bir kollateral dolasimi olan vakalarda ¢ok
hafif bulgular gériilebilir. Internal karotid arterin ilk dali olan oftalmik arterin
retinal dallarimin TIA sonucu okliizyonuna bagl ani ve gegici gdérme kaybi
(amorozis fugaks) goriilebilir. Orta veya on serebral arterlerin besledigi bolgelerde
agir serebral infarkta bagli olarak, bas ve gozlerde lezyon tarafina donme ve
kontralateral motor ve duysal kayiplar, kontralateral hemianopsi, yiiksek Kkortikal
fonksiyon bozuklugu, lezyon dominant hemisferdeyse afazi, nondominant
hemisferdeyse ihmal goriilebilir (2,16, 26).



2.5.2. Orta Serebral Arter Sendromlari

Orta serebral arter sendromlari rehabilitasyon kliniklerinde en sik karsilagilan
inme sendromlaridir. Internal karotid arter oftalmik arter dali ayrildiktan sonra,
terminal dallar1 olan anterior ve orta serebral arter dallarin1 verir. Orta serebral arterin
kortikal dallar1 frontal parietal ve temporal lobun lateral kisimlarini, derin dallar ise,
putamen, nukleus kaudatusun basi1 ve govdesi, globus pallidusun dis kismi, kapsula
interna arka bacag1 ve korona radiatay:1 besler. Orta serebral arter Slyvian fisstirden
gectikte sonra lentikiilostriat veya penetran dallariyla beynin subkortikal kisimlarini,
bazal ganglion ve internal kapsiilii besler. Orta serebral arter baslangic kisminda
tikanirsa bu yapilarin hepsi etkilenir. Biling kaybi, bas ve gozlerin lezyon tarafina
deviasyonu, kontralateral hemipleji, duyusal kayiplar ve homonim hemianopsi
saptanir. Dominant hemisfer tutulumunda afazi, mental durum bozukluklari, disfaji
ve kontralateral hemianopi goriiliitken; nondominant hemisfer lezyonunda algilama

sorunlar1 ve ihmal fenomeni klinigi dikkati ¢ceker (2,16, 26).

Orta serebral arterin iist dali Rolandik ve prerolandik alanlar1 besler;
iskemisinde bacakta daha az olmak iizere kontralateral yiiz, kol ve bacakta duysal ve
motor kayiplar olur. lyilesme oldukca hasta spastik hemiparetik olarak yiiriir ancak

kolun motor fonksiyonlarinda ¢ok az iyilesme goriiliir (2,16).

Orta serebral arterin alt dali pariyetal ve temporal loblar1 besler. iskemi siklig1
azdir ve emboliye baglidir. Motor ve duysal fonksiyonlar genellikle korunmustur.
Gorme sorunlari, ihmal, apraksi, algilama giigliikleri ve lisan problemleri nedeniyle

kendine bakim aktivitelerinde 6nemli fonksiyonel 6ziirliiliik tablolar1 goriilebilir (2,16).

2.5.3. On Serebral Arter Sendromlar:

On serebral arter frontal ve pariyetal loblarm hemisferler arasi kortikal
yiizeylerini besler. Ayrica, kaudat niikleusun basin1 ve internal kapsiiliin 6n kismini
besleyen derin penetran dallar da verir. On serebral arter iskemisi sik goriilmez ancak
olustugunda bacaktaki gii¢siizliiglin kol ve yilize oranla daha belirgin oldugu
kontralateral hemiparezi dikkat cekicidir. Sol tarafi etkileyen lezyonlarda spontan
konusmada azalma ile birlikte tekrarlamanin korunmasiyla karakterize transkortikal

motor afazi gelisir. Uriner inkontinans, yakalama refleksi ve frontal genis
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lezyonlarda spontanligin kaybi, ilginin c¢abuk dagilmasi, mantikli diisiinme
yeteneginde azalma gibi davranissal sorunlar diger 6zellikleridir. Bilateral anterior

serebral arter lezyonlarinda ise ciddi abuli (baslatma eksikligi) goriilebilir (2,16).

2.5.4. Arka Serebral Arter Sendromlari

Arka serebral arter talamus, temporal, oksipital loblar ve optik radyasyon da
dahil olmak tiizere bu loblarin subkortikal yapilarin1 besler. Gorme Yyetersizlikleri,
gorsel agnozi, agrafi olmadan aleksi, bellek kayiplar1 gozlenebilir. Talamus

lezyonlar1 kontralateral hemianestezi ile birlikte santral agriya yol agabilir (2).

2.5.5. Vertebrobaziller Sendromlar

Sag ve sol vertebral arter medulla pons kavsaginda birleserek baziler arteri
olusturur. Baziler arterler beyin sapt ve serebellumu besler. Baziler arter arka
serebral arteri vererek sonlanir ve bdylelikle Willis poligonuna katilir.
Vertebrobaziller sistemin anatomik Ozelliklerini dikkate aldigimizda bu boélgeyle
iligkili inme sendromlar1 farkli klinik tablolarla ortaya ¢ikar. Kraniyal sinirlerin,
bulber niikleuslarin ve noral traktuslarin beyin sapi igerisinde yer almalar1 6zel bazi
Klinik sendromlar yaratmaktadir ancak vertebrobaziler sistemin lezyonlarina ait bazi
genel Ozellikler bulunmaktadir. Unilateral hemisfer lezyonlarimin aksine, pons ve
medulla lezyonlar1 ¢ogunlukla orta hatt1 gecer ve bilateral septomlar ortaya ¢ikar.
Cogunlukla bilateral ortaya c¢ikan motor bozuklukta, asimetrik kortikospinal
bulgularla birlikte siklikla serebellar bulgular eslik eder. Ana lezyonun ipsilateralinde
kranial sinir lezyonlari, disosiyatif duyu kaybi1 (dorsal kolon korunurken,
spinotalamik yolun etkilenmesi ya da tam tersi), disfaji, dizartri, denge kaybi1, vertigo
ve Horner sendromu goriilebilir. Kognitif bozukluk ve afazi gibi kortikal kayiplar ise

goriilmez (2,16).

Vertebral arter infarktina bagli, lateral mediiller sendrom (Wallenberg
Sendromu) gelisebilir. Cogu kez kontralateral agri ve termal duyu bozuklugu,
ipsilateral Horner sendromu, ipsilateral ataksi, ipsilateral tarafa diisme ve sendeleme,

ses kisiklig, disfaji, vertikal diplopi gibi bulgularla karakterizedir (2).
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Baziller arter sendromu tiim ekstremitelerde ve bulber kaslarda giigsiizliik,
diplopi, gérme bozukluklari, nistagmus, bilateral serebellar ataksi ve koma ile

karsimiza ¢ikabilir (2).

2.6. Inme Ile iliskili Bozukluklar
2.6.1. Mental ve Zihinsel Fonksiyon Bozukluklar

Inmede siklikla bellek, dikkat, alg1, anlama, sosyal bilinglilik, dil ve iletisim
fonksiyonlar1 gibi kognitif alanlar etkilenir. Inmeli hastalarin mental durum
degerlendiriminde, sag ve sol hemisferin fonksiyonel farkliliklar1 da gozoniinde
bulundurulmalidir. Sol hemisfer, lisan, praksi (planlama, siralama, yapilandirma),
hesaplama, sozel bellekle iligkiliyken, sag hemisfer giyinme, algi, sdzel olmayan
bellekle iliskilidir. Algilama bozukluklarindan olan ihmal fenomeni, siklikla non-
dominant parietal lob lezyonlarindan kaynaklanir ve gorsel, uzaysal, taktil ve isitsel
olabilir. Yeterli motor ve duysal fonksiyona ragmen istemli bir aktiviteyi
baslatamama olarak tanimlanabilen apraksi, tasarimsal(ideasyonel) ya da ideomotor
olabilir. Algilama boélgesinin etkilenmesiyle tasarimsal, uygulama bdlgesinin
etkilenmesiyle ideomotor apraksi goriilebilir. Kognitif bozukluklar inmeli hastalarin

rehabilitasyon siirecini ve sonuglarini olumsuz etkileyebilir (2).

2.6.2. Konusma ve Lisan Bozukluklar:

Siklikla beynin sol hemisferi i¢inde organize olan lisan fonksiyonlart;
konusma, isimlendirme, tekrarlama, anlama, yazma gibi bilesenleri igerir. Afazi,
lisan bozukluklarin1 tanimlar. Motor alanlar1 ilgilendiren lezyonlarda Broca,
sensoriyal alanlar1 ilgilendiren lezyonlarda Wernicke afazisi goriiliir. Inmeli

hastalarin yaklagik 1/3’{inde dil ve konusma fonksiyonun bozukluklar1 goriiliir. (2)

2.6.3. Motor Bozukluklar

Kas giici, motor kontrol ve koordinasyon, kas tonusu ve denge gibi

bilesenlerin tamami inmede etkilenebilir (16). inmede motor bozukluk, tonus,
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kuvvet, koordinasyon ve denge muayeneleri ile ayrintili degerlendirilmelidir. Kas
kuvveti degerlendirmesinde, alt motor lezyonu ve miyopatisi olan hastalarda
kullanilan kas kuvvet muayene ve siniflamasinin inmeli hastalarda kullanimi uygun
degildir. Clinkli inmeli hastalar ekstremite pozisyonu ve sinerjik kaslarin birlikte
aktivasyonu sonucunda bir kas grubunu aktive edebilirler, 6rnegin el bilegi ve dirsek
fleksiyonu ile iliskili olarak elde kavrama yapabilen inmeli bir hastada, izole parmak
fleksor kuvveti ¢ok zayif bulunabilir. Yine yeterli kuvvet iiretebilen ancak sinirh

motor kontrolii olan hastalarda yanlis degerlendirmelere sebep olabilir (16).

2.6.4. Duyusal Bozukluklar

Inmede ¢ogunlukla motor bozukluklar ile ayn1 dagilimli duyusal bozukluklar
gortilebilir. Duyusal kayiplarin eklem, deri, denge-koordinasyon ve motor kontrol
tizerine Olumsuz etkileri olabileceginden hastalarda agri, dokunma, 1s1, eklem

pozisyonu, vibrasyon ve kortikal duyu muayeneleri yapilmalidir (2).

2.7. Akut iInmede Tedavi ve Rehabilitasyon

Akut inme tedavisinde amag, norolojik hasari durdurmak ya da geri
dondiirmek, sekonder inme komplikasyonlarini takip etmek ve gelisimini 6nlemektir.
Bu doénemde ilk ve en 6nemli amag, yasami tehdit eden durumlar1 hizla kontrol altina
almaktir. Solunum bozuklugu, hipertermi, HT, hipoglisemi, aritmi gibi morbidite ve
mortaliteyi arttiracak bozukluklarin ve serebral ddem, ndbet gibi akut donem
komplikasyonlarinin kontroliiniin yapilmasi gerekmektedir (16). Inme sonrasi hizh
agresif antihipertansif tedavi, stenoz distaline kan akimini azaltacagindan, serebral
perflizyon basincin1  korumak amaciyla Onerilmemektedir. Ciinkii yapilan
calismalarda ilk 24 saat igindeki ani kan basinci diisiislerinin mortaliteye sebep
oldugu bildirilmistir (28).

Tedavi yaklasimlari inme tipine gore degismektedir. iskemik inmede, uygun
hastalarda rekombinant doku plazminojen aktivatdrii ile intravendz trombolizis, inme
semptomlarinin  baslangicindan itibaren 3 saat iginde yapilmahdir (16).

Endarterektomi, ekstrakranial-intrakranial bypass ve balon anjioplasti uygun
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merkezlerde ve hastalarda segilebilecek cerrahi yontemlerdir. Hemorajik inmede;
prognozu belirleyen lokalizasyon ve lezyon genisligidir. Tibbi tedavi, kan basinci ve
kafa i¢i basincimin yiikselmesini Onlemeye yonelik diizenlenir ve kanamanin

biiyiikliigiine ve etiyolojiye gore de gerekirse cerrahi girisim yapilir (2,15).

Inmede akut tibbi girisim sonras1 baslayan rehabilitasyon tedavinin ayri bir
evresi degil tibbi tedavinin ayrilmaz bir pargasi olup, akut donem, postakut donem ve
topluma yeniden kazandirilma stiregleri ile devam eder ve Omiir boyu izlemi igine
alir (2,16). Rehabilitasyonun amaci nérolojik iyilesmeyi arttirmak ve sonrasinda
rezidiiel kayiplara yonelik kompansatuvar yaklasimlart 6greterek hastalarin fiziksel,
fonksiyonel, psikolojik ve sosyal yonden yasam kalitelerini arttirmaktir (16).
Rehabilitasyon programina, yogun bakim doneminde baslanir, rehabilitasyon
potansiyelini ve prognozu etkileyebilecek faktorler goz oniinde bulundurularak
hedefler belirlenir ve planlanan en yiiksek fonksiyonel seviye elde edilene kadar
rehabilitasyona devam edilir (29). inme rehabilitasyonunun amaglar;; bakim
aktivitelerinde bagimsizlik, mobilitenin saglanmasi, yardimci cihazla / cihazsiz
ambulasyon, mesane-barsak kontrolii, iletisim becerilerinde diizelme, aile ve topluma

psikososyal uyum, bagimsiz ve tiretken konuma gelme seklinde siralanabilir.

Inmeli hastalarda olabildigince erken mobilizasyon saglanmalidir. Erken
mobilizasyon komplikasyonlar1 Onlemeye yardimci olmasinin yanisira, hastanin
cevreyle iliski kurmasimi saglar ve mental durumunu olumlu yonde etkiler (2).
Mobilizasyona pasif olarak baslanir, kisa zamanda hastanin aktif katilimini igeren
fiziksel aktiviteleri kapsayacak sekilde diizenlenmelidir. Yatakta bir yandan diger
yana donme, poziSyon degistirme, yatakta oturma, tekerlekli sandalyeye transfer,
ayakta durma ve yiiriime aktiviteleri sirasiyla galisilir (16). Hastanin mobilizasyonu
ve yatak aktiviteleri esnasinda hemiplejik kolun traksiyonundan kaginilmali, {ist
ekstremitede olusabilecek kontraktiirleri 6nlemek amaciyla omzu abduksiyonda ve
hafif dis rotasyonda tutacak sekilde kol altina yastik konmalidir. On kol yari
fleksiyonda veya ekstansiyonda yastik {izerinde tutulmalidir. Alt ekstremitede iSe
bacaklar ndtral pozisyonda tutulmali, bacagin dis rotasyonu trokanter hizasinda
yastik destegi ile 6nlenmeli, ayak bilegi 90 derece dorsifleksiyonda tutulmalidir (2).
Bas1 yarasi gelisimini engellemek i¢in yatak i¢i pozisyon degisimine hemen

baslanmalidir. Paralizi, letarji, iiriner inkontinans, dehidratasyon ve malnutrisyonu
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olanlar basi yarasi gelisimi agisindan yliksek risk tasirlar. Yatak i¢i 2 saatte bir
pozisyon degisimi, deri bakimi ve temizligi, cilt biitiinliigiiniin bozulmasin
engellemek i¢in cildi asir1 nemden korumak, topuk koruyucu kullanmak, bariyer
spreyler, 0zel yataklar, nutrisyonel durumun desteklenmesi bu hastalarda oldukga
onemlidir (2). Disfaji ve buna bagli gelisen aspirasyon akut donemde 6nemli ancak
gozden kagabilecek bir sorundur. Normal bireylerde aspirasyon genellikle siddetli
Oksiirik cevabina neden olur, inmeli hastalarin ise yaklasik %40’inda sessiz
aspirasyon goriildiigiinden pnomoni riski bu hastalarda oldukg¢a yiiksektir. Bu
nedenle inmeli her hastada yutma fonksiyonu mutlaka degerlendirilmelidir. inmenin
ilk giinlerinde hipotonik mesane ve sivi dengesinin takibi agisindan konan kalict idrar
kateterinin olabildigince c¢abuk c¢ikarilmast ve hastanin normal miksiyona
donmesinin saglanmasi akut rehabilitasyon doneminde temel hedeflerden biri
olmalidir. Inme sonrasi inatg1 iiriner retansiyonu olan hastalar igin ise aralikli
kateterizasyon daimi sondaya tercih edilir. Inmenin siddeti ve eslik eden
komorbiditeler dikkate alindiginda rehabilitasyon klinigine gecis ile aktif
rehabilitasyon programina baslama zamani her hasta icin farkli olabilmekle beraber

bu siirecin kisa tutulmasinin son duruma olumlu etkisinin oldugu bildirilmektedir (2).

Rehabilitasyonda temel olarak konvansiyonel yoOntemler, norofizyolojik
tedavi yontemleri, FES, biofeedback teknikleri ve ortezlerin kullanimindan
yararlanilir. Konvansiyonel yontemler, eklem hareket acikligini korumaya, kas
kuvvetlendirmeye yonelik egzersizler, denge ve koordinasyon egzersizleri, giinlitk
yasam aktivitelerini gelistirici egzersizleri kapsar. Norofizyolojik tedavi yontemleri
olarak ndromuskiiler reediikasyon teknikleri ve terapotik egzersizler kullanilir,
kaybedilmis motor yeteneklerin yeniden kazanilmasi amaclanir. Bu yoOntemler
icerisinde proprioseptif noromiiskiiler fasilitasyon (PNF), Brunnstrom, Bobath ve

Rood teknikleri vb. yer alir (29).

2.8. Inme Sonrasi Iyilesme

Inmeli hastalarin ¢ogunda baslangigta gériilen agir norolojik kaylp zaman
icinde hastadan hastaya degisen derecelerde diizelme gosterir. Prognoz baslangictaki

defisitlerin ciddiyeti ile orantilidir. Erken donemde goriilen iyilesmeler iskemik
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penumbranin reperfiizyonu, 6demin azaltilmasi ve kitle etkisinin ortadan kalkmasi ile
iligkilidir. Uzun dénemde ise saglam komsu alanlarin ve uzak beyin bdlgelerinin yeni
fonksiyonlar yiiklenmesi, yapisal ve fonksiyonel reorganizasyon iyilesme
mekanizmalarinin temelini olusturur. Bu reorganizasyon rehabilitasyon uygulamalari
ile kolaylastirilabilir ve klinik diizelmede 6nemli rol oynar. Beyindeki néronal aglar
kullanildiklart zaman islev gosterir bu nedenle hastanin fiziksel terapotik aktivitelere

katilim1 fonksiyonel reorganizasyonu olumlu etkiler ve norolojik iyilesmeyi arttirir

(2,16).

Inmeli hastalarin yaklasik %88 kadarinda hemiparezi vardir. Bu nedenle
motor iyilesme tiim inme yetersizlikleri iginde tizerinde en ¢ok c¢alisilan konudur.
Inmede motor iyilesme erken dénemde hizlidir ve genellikle ilk 3 ayda gergeklesir.
Baslangicta goriilen hizli iyilesme doneminin ardindan motor iyilesme siireci plato
donemine girer ancak inmeden yillar sonra bile motor fonksiyonlarda iyilesme
goriilebilir (16). Hastalarin %95’1 en iyi norolojik diizeylerine ilk 11 hafta i¢inde
ulagirlar, ciddi inme gecirenlerde ise bu siire 15 haftay:1 bulabilir. Erken dénemdeki
iyilesme motor fonksiyonun son durumu hakkinda &nemli bilgiler verir. Ik 3-4
haftada hi¢bir motor fonksiyonun izlenmedigi hastalarda veya bir segmentteki
hareketi bir hafta i¢inde ikinci bir segmentteki hareket takip etmezse prognozun kotii
olacagi Ongoriilebilir (30). Hemiparetik hastalarin ¢ogunda iist ekstremite alt
ekstremiteye gore daha c¢ok etkilenmis olup, iist ekstremitedeki fonksiyonel motor
iyilesme derecesi de alt ekstremiteye gore daha azdir. Anterior serebral arter
infartinda ise aksine motor fonksiyonun en ¢ok korundugu bolge distal iist
ekstremitedir (16). inme sonrasi motor kuvvetin geri doniisii ile fonksiyonel iyilesme
ayni anlama gelmemektedir. ince koordinasyon hareketlerinde beceriksizlik, apraksi,
duyu defisitleri, iletisim ve kognitif bozukluklar nedeni ile fonksiyonel kazanim
olamayabilir ya da fonksiyonel iyilesme ndrolojik 1iyilesme olmadan da

goriilebilecegi gibi norolojik iyilesme tamamlandiktan sonra da devam edebilir (31).

Inmede motor fonksiyon iizerine yiiksek serebral merkezlerin kontrolii
ortadan kalkar. Bunun sonucunda kiside gelisim siireci boyunca korunan ancak
yiiksek merkezlerin etkisiyle inhibe olan hareket paternleri ortaya ¢ikar. Bu hareket
paternleri kaba, iyi kontrol edilemeyen ve stereotipik 6zellik gosteren ilkel fleksiyon

ve ekstansiyon hareketleridir ve sinerji paternleri olarak adlandirilir (32). Inme

16



sonrast sinerji modelleri Tablo 2.1’de gdsterilmistir. Inmede genellikle {ist
ekstremitede fleksor, alt ekstremitede ekstansor sinerji paternleri gelisme
egilimindedir. Twichell tarafindan tanimlanan ve inmeyi takiben olusan motor
iyilesmenin klasik modelinde, hareketler sinerji paternleri igerisinde gelisir. Sinerjiler
kuvvetlendikge spastisite artar, izole hareketler ortaya ¢iktik¢a spastisite azalir.
Brunnstrom ise Twitchell’in bu ¢alismasini esas alarak motor fonksiyonun iyilesme
donemini 6 evreye ayirmustir (2) Brunnstrom motor evreleri Tablo 2.2°de

gosterilmistir.

Tablo 2.1. inme sonras: sinerji modelleri (2, 32)

UST EKSTREMITE ALT EKSTREMITE
FLEKSOR SINERJ1

Omuz retraksiyonu Kalga fleksiyonu

Omuz abduksiyonu Kalga abduksiyonu

Omuz eksternal rotasyonu Kalga eksternal rotasyonu
Dirsek fleksiyonu Diz fleksiyonu

Onkol supinasyonu Ayak bilegi eversiyonu

Dorsal fleksiyonu

Parmak ekstansiyonu

EKSTANSOR SINERJI

Omuz protraksiyonu Kalga ekstansiyonu
Omuz adduksiyonu Kalga abduksiyonu
Omuz internal rotasyonu Diz ekstansiyonu
Dirsek ekstansiyonu Ayak bilegi inversiyonu
Onkol pronasyonu Plantar fleksiyon

Parmak fleksiyonu
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Tablo 2.2. Brunnstrom motor evreleri (14, 32)

Evre Ozellikler

Evre 1 Kaslar flasktir, pasif harekete direng yok veya azdir. Istemli veya refleks
olarak ortaya ¢ikan hi¢bir aktif hareket yoktur.

Evre 2 Hafif spastisite gelismeye baslar. istemli harekete baslama cabasiyla sinerjiler

veya bazi komponentleri ortaya cikar.

Evre 3 Spastisite belirgin hale gelir. Sinerjiler veya bazi komponentleri istemli olarak

yapilir, hareketin kontrolii heniiz tam degildir.

Evre 4 Spastisite azalmaya baslar. Hareket sinerjilerinden farkli kombine hareket
paternleri ortaya ¢ikar. Ancak bu dénemde spastisite nonsinerjistik hareketleri

etkileyebilir.

Evre 5 Spastisite azalmaya devam eder. Daha zor karmasik hareket kombinasyonlari
yapilabilir.

Evre 6 Izole hareketler yapilabilir, koordinasyon normale yakindir. Ancak hizli

hareketlerde koordinasyon bozuklugu saptanabilir.

2.9. inme Sonras1 Komorbid Durumlar ve Komplikasyonlar

Inme sonrasi iyilesme siirecindeki hastalarda, hastanin rehabilitasyon
stirecini, sonuclarin1 ve yasam kalitesini etkileyebilecek bir¢ok medikal sorun ve
komplikasyon ortaya cikabilir. Bu komplikasyonlarin detayli degerlendirilmesi ve
¢dziimlenmesi ¢ok 6nemlidir. Inme sonrasinda hastalarda yutma bozukluklar1 ve
malniitrisyon, mesane ve bagirsak disfonksiyonu, denge ve postiir bozukluklari,
diisme, uyku bozukluklari, derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli, iist
ekstremite komplikasyonlari (omuz agrisi, omuz subluksasyonu, adezif kapsiilit,
rotator manson sorunlari), osteoporoz, santral agri, enfeksiyon, depresyon,
heterotopik ossifikasyon, konviilziyon, yorgunluk, spastisite gibi komplikasyonlar
goriilebilir (2).
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2.10. Spastisite
2.10.1. Spastisite Tamim ve Patofizyolojisi

Spastisite Yunanca spasticus (¢ekmek, germek) kelimesinden tiiretilmistir (34).
Spastisitenin en yaygin kabul géren tanimi 1980 yilinda Lance tarafindan yapilmustir.
Buna gore spastisite, tonik germe reflekslerindeki (kas tonusundaki) hiza bagh artisla
karakterize motor bir kontrol bozuklugudur ve germe refleksinin asir1 uyarilmasi
sonucu tendon cevabinin arttigi bir {ist motor noéron sendromu (UMN) pozitif
bulgusudur (8). Ust motor ndron sendromunun pozitif bulgulari, spastisite, derin
tendon reflekslerinde (DTR) artis ve patolojik refleksler, klonus ve kokontraksiyon,
ekstansor-fleksor spazmlar; negatif bulgulart ise kas kuvvetsizligi, beceride azalma,
duyu bozukluklar1 ve koordinasyonda kayip olarak siralanabilir (7). Negatif bulgular
pozitif bulgulara goére daha fazla engellilige yol agar, rehabilitasyondan daha az yarar
gortir (5). Spastisitedeki asil degisiklik germe uyaranina karsi verilen refleks yanitta ve
sonug olarak kas tonusundaki artistir (34). Kas tonusundaki artig hiza bagimlidir, yani
daha hizli gerim daha biiyiik refleks aktivite degisimine neden olur (35). Pandyan ve
arkadaglar1 tarafindan 2005 yilinda spastisite, tist motor néron lezyonu sonucunda
ortaya ¢ikan sensorimotor bir kontrol bozuklugu ve bu kontrol bozuklugu sonucunda
olusan aralikli veya siirekli istemsiz kas aktivasyonu olarak tanimlanmistir (36). Decq
tarafindan ise spastisite, spinal reflekslerdeki hipereksitabiliteye bagli olarak gerim
reflekslerinde artisla karakterize UMN sendromunun bir bileseni olarak tanimlanmis
ve gerim refleksinin fazik komponentinde dolayisiyla tendon cevabinda artig olarak
tanimlanabilen fazik spastisite ve gerim refleksinin tonik komponentinde dolayisiyla
kas tonusunda artig olarak tanimlanabilen tonik spastisite olarak ikiye ayrilmistir (35,
37). Spastisitenin tanimlanmas ile ilgili halen tam bir goriis birligi bulunmamaktadir
ve spastisitenin ideal tanimi heniiz yapilmamistir. Spastisitenin geleneksel taniminda
gecen tonus artisinin, spazm, kramp gibi bagska durumlarda da gozlenebilecegi ve
spastisite semsiye terimi altinda degerlendirilen bu durumlarin aslinda hipertonisitenin
diger nedenleri oldugu ve ayri ele alinmasi gerektigi artik bilinmektedir (35). 2018
yilinda bildirilen yeni bir yayinda ise spastisite, santral parezi varliginda ortaya ¢ikan
istemsiz kas hiperaktivitesi olarak tanmimlanmustir. Istemsiz kas hiperaktivitesi
spastisite sensu striktu, rijidite, distoni, spazm veya bunlarin c¢esitli bigimlerdeki

birliktelikleri seklinde goriilebilir. Spastisite sensu striktu, hizli pasif eklem
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hareketleri tarafindan tetiklenen istemsiz kas hiperaktivitesini tanimlar. Rijidite,
yavas pasif eklem hareketleri ile tetiklenen istemsiz kas hiperaktivitesi, distoni
spontan istemsiz kas hiperaktivitesi ve spazmlar ise genellikle duyusal veya akustik

uyaranlar tarafindan tetiklenen karmasik istemsiz hareketler olarak tanimlanabilir

(38).

Spastisite patofizyolojisi kompleks olup halen tam olarak anlagilamamustir.
Santral sinir sisteminden spinal korda inen ve motor kontrolde rol alan inen
yolaklarda ortaya c¢ikan bir hasar yani beyin, beyin sap1 ve omurilik 6n boynuz
proksimalindeki lezyonlar UMN sendromu tablosuna yol acar (7). Spinal refleksleri
kontrol eden inen motor yollarin hasarlanmasi sonucunda spinal refleksler tizerindeki
inhibitér kontrol ortadan kalkar ve asir1 uyarilabilir refleksler ortaya gikar. UMN
sendromunun pozitif bulgularinin ¢ogunun ortaya c¢ikma nedeni artmig spinal
reflekslerdir (5). Spinal refleksler tonik ve fazik germe refleksini iceren proprioseptif
refleks ve Babinski cevabi da dahil fleksor ekstansor refleksleri igeren kutandz-
nosiseptif refleksler olmak tizere 2 gruba ayrilir (39). Propriosepsiyon ekstremitenin
pozisyonu ve hareketi hakkinda bilgi saglayan duyusal bilgilerdir ve kas igcikleri
tarafindan saglanir. Kasin i¢inde yer alan intrafuzal reseptdr organ olan kas igcikleri
bunu algilar, Ia lifleriyle medulla spinalise bu bilgi tasir. Ia lifleri a-motor
ndronlarla sinaps yapar. a-motor noronlar da ekstrafuzal kas liflerini uyarir ve kas

kasilir. Buna gerim refleksi ad1 verilir.

Ters gerilme refleksinde ise kastaki gerimi algilayan golgi tendon organi
(GTO) Ib sinir lifleriyle medulla spinalise bilgiyi tasir, Ib lifleri glisinerjik ara
noronlarla sinaps yapar, a-motor ndronlar inhibe olur ve kas gevser (40). Gerim
refleks arki derin tendon refekslerinin temelini olusturur ve fazik germe refleksi
olarak adlandirilir; yani fazik germe reflekslerinde artisin klinik goriiniimii, derin
tendon reflekslerinde artis ve klonustur. Ekleme pasif hareket yaptirilirken hissedilen
direng ile degerlendirilen kas tonusu spastisitede artar. Bu sekilde kasin uzun siireli
gerilmesi sonucu olusan refleks kas kontraksiyonuna ise tonik germe refleksi adi
verilir. Hizli hareketlerde tonus artisi, yani hissedilen direngte artis daha fazladir yani

spastisite hiza bagimlidir (5).
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Beyin sapinda spinal reflekslerin kontroliinden sorumlu alan ventromedial
retikiiler formasyondur ve kortikal kontrol altindadir. Beyin sapinin iist kisminda ise
spinal germe reflekslerini arttiran eksitator bir alan bulunur ve daha az kortikal
kontrol altindadir. Omurilikte spastisitenin olusmasindan sorumlu ana inen motor
yollar; inhibitér dorsal retikiilospinal traktus (DRT) ile eksitator medial
retikiilospinal ve vestibiilospinal traktustur. Normal kas tonusu icin dorsal
retikiilospinal yolun germe refleksleri iizerindeki inhibitor etkisi ile medial
retikiilospinal ve vestibiilospinal yolun ekstansor tonus {izerindeki fasilitator etkisinin
dengede olmasi gerekmektedir (7). Beyin sapindan ¢ikan ve spinal refleksleri belli
bir dengede tutan bir sistem vardir. Inhibitdr sistemin parapiramidal liflerinin
medullanin {izerinde (korteks, korona radiata, kapsula interna) veya spinal kord
seviyesinde (DRT) hasarlanmasi sonucunda spastisite gelisir (39). Kortikal bir
lezyonun spastisiteye neden olmasi i¢in hem primer motor hem de premotor
korteksin beraber etkilenmesi gerekir. Her iki korteks bolgesinden ¢ikan liflerin
birlestigi subkortikal noktalardaki (6rnegin kapsula interna) lezyonlar daha fazla

spastisiteye yol acabilir (39).

Ust motor néron sendromunda klinik goriiniim etyolojiden ¢ok lezyon
lokalizasyonuna baghdir. Serebral lezyonlara sekonder gelisen spastisitede siddet
daha azdir ve alt ekstremitede ekstansor postiir baskindir, spinal lezyonlara bagl
spastisite ise daha siddetlidir, alt ekstremitede daha ¢ok fleksor spastisite baskindir,
klonus daha siktir (5).

Akut UMN sendromu sonrasi spinal sok déneminde spinal refleks aktivite
azalir, hiperaktif reflekslerin ortaya g¢ikmasi ile bu donem sonlanir. Bu durum,
aksonlarda kollateral filizlenme, denervasyon sonrasi reseptdr hipersensitivitesi,
onceden sessiz olan sinapslarin aktiflesmesi gibi mekanizmalarla olusan
somatosensoryal yolaklarda reorganizasyon ile agciklanabilir. Ust motor ndron
sendromunun pozitif bulgularinin ortaya c¢ikmasinda spinal yolaklarin desendan
kontrolliniin bozulmasimnin yani sira, spinal diizeyde ortaya g¢ikan bu yapisal ve

fonksiyonel reorganizasyon da sorumlu tutulmaktadir (5).

Spastisite gelistikten sonra kas fibrillerinde ve destek yumusak dokularda
(tendon, ligaman) sertlik kisalma gibi biyomekanik degisiklikler ortaya ¢ikar. Bu tiir
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yumusak doku degisiklikleri 6zelllikle kasin uzun siire kisalmis pozisyonda kalmasi
ile artar (41). Kas liflerinde ve ¢evre yumusak dokuda gelisen atrofi, fibrosis ve
degisen elastik ozellikler nedeniyle meydana gelen yapisal ve mekanik degisimler
klinik tabloda yer alan harekete karsi dirence ve eklem sertligindeki artisa katki
saglar (42). Sonug olarak °’refleks hipertoni’’ olarak tanimlanan kas tonusundaki
refleks aracili artigin spastisitenin néral komponentini, “non-refleks hipertoni” ya da
“intrinsik hipertoni’’ olarak tanimlanan ikincil yumusak doku degisimlerinin ise
spastisitenin biyomekanik komponentini olusturdugu soylenebilir (43). Ust motor
noron sendromunda Kuvvetsizlik nedeniyle gelisen yanlis pozisyonlamaya ve
spazmlara bagl olarak kaslarin ve c¢evre yumusak dokunun uzun siire kisalmis
pozisyonda kalmasi yumusak doku kompliyansindaki degisimin en 6nemli sebebidir.
Bu nedenle spastisitenin néral komponenti sekonder biyomekanik hipertonisiteye
sebep olabilir. Biyomekanik hipertonisiteye bagli olarak gelisen kas liflerinin
boylarindaki kisalma ise kas igcik sensitivitesini arttirarak, gerim refleksinde ve
spastisitede artisa katki saglar (39). Spastisitede noral ve biyomekanik
komponentlerin etkilesim modeli Sekil 2.2°de gosterilmistir. Bu komponentler
birlikte spastisiteyi olusturmaktadir ve klinik olarak hangi komponentin spastisite
olusumuna ne kadar katildiginin belirlenmesi ¢ok zordur (41). Klinikte hiza bagiml
artan hipertonisite noral komponenti desteklerken, yavas germe ile saptanan
hipertonisite yumusak doku degisimlerini destekleyebilir (39). Elektromiyografi
(EMQ) ile ve daha az pratik olmakla beraber anestezi altinda ayrim yapilabilir (39).
EMG calismalari, kas tonusunda refleks aracili artisin inme sonrast 1 ile 3 ay i¢inde
maksimuma ulastigin1 gdstermistir. Ug ay sonra pasif gerilmeye kars1 artan direncin
kaslarim intrinsik yapisindaki degisikliklere bagli oldugu one siiriilmiistiir.
Spastisitenin ileri evrelerinde tedavi direncine ve dizabiliteye siklikla biyomekanik
komponentin sebep oldugu diisiiniilmektedir (42). Inme sonrasi ilk 13 ay iginde 24
inmeli hastanin spastik kaslarinin EMG ile incelendigi bir ¢aligmada, hastalarin
yarisinda pasif gerime kars1 gelisen artmis direncin kontraktiire bagl oldugu, sadece
5 hastada noral komponente bagli spastisite saptandigi bildirilmistir (42,44). Anti-
spastik oral ve lokal tedavilere cevap vermeyen biyomekanik komponentin en iyi
tedavisi germe, pozisyonlama ve splintlemeyi igeren fizyoterapi yontemleri ile

saglanmaktadir (41). Kasin kisalmis pozisyonda uzamis immobilizasyonu ve

22



fizyoterapi yontemlerinin gecikmesi durumunda ise biyomekanik kalic1 degisiklikler
ve kontraktiir gelisebilir (41). Spastisite tedavisindeki yeni yontem arayislarinda

kasta ortaya ¢ikan bu fizyopatolojik degisimlerin de degerlendirilmesi

onerilmektedir.
Ustmotor néronlezyonu
Anormalkas kontraksivonu Kas kuvvetsizligi

e —~ I
Dinamik statik -
Spazm Spastisite Kasin kisalmig pozisyonda
Ko-kontraksiyon Spastik distoni immobilizasyonu
Klonus

Biyomekanik degisimler,/
Hipertonisite

+
EHA'da azalma

Anormal postir

Sekil 2.2. Spastisitede noral ve biyomekanik komponentlerin etkilesim modeli (39)

Spastisite spinal ve supraspinal bircok nedene bagl olusabilir. Inme, serebral
palsi, multiple skleroz spastisitenin en yaygin sebepleri arasinda sayilabilir. Bunlarin
disinda travmatik ve hipoksik beyin hasari, spinal kord yaralanmalari, spinal ve
supraspinal yer kaplayan lezyonlar, servikal miyelopati, spina bifida spastisitenin

diger nedenleri arasinda sayilabilir (38).

2.10.2. inmede Spastisite

Inme sonrasi giinler veya haftalar siirebilen sok doneminde refleksler ve
istemli hareketler kaybolur ve kaslar flask hale gelir. Bu donemden sonra spastisite
gelismeye baslar. Inme sonrasi spastisite sik goriilen bir durumdur ve hastalarin

yaklagik %30’unda herhangi bir donemde spastisite ortaya ¢ikar (4). Bir ¢alismada
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inmeden 3 ay sonra yapilan degerlendirmede spastisite prevalanst %19 olarak
bildirilmistir (42), baska bir ¢alismada ise ilk inme atagindan 1 yil sonra spastisite
prevalansit %39 (45) olarak bildirilmistir. Bu calismada spastisite prevalansi uzun
donemde bakildig1 i¢in, sadece noral bilesenler degil aymi zamanda Kkaslarda
meydana gelen intrinsik degisikliklerin de spastik hastalarin sayisina katkida
bulunmus olabilecegi yorumu yapilmistir (42). Wissel ve arkadaslarinin yaptigi
bagska bir ¢alismada ise inmeden sonra ilk 6 hafta icinde hastalarmn %25’inde
spastisite saptanmistir. Ayni1 calismada hastalarda spastisite sirasiyla en sik dirsek (
hastalarin %79’unda), el bilek (%66) ve ayak bileginde( %66) saptanmistir (46).
Diinya genelinde yaklasik 12 milyon kisi {ist veya alt ekstremite spastik paraziden
yakinmaktadir (47). Inmede iist ekstremite spastisitesine bagli en ¢ok izlenen patern,
omuz internal rotasyonu ve adduksiyonuna eslik eden, dirsek, el bilek ve el parmak
fleksiyonu iken; alt ekstremitede kal¢a adduksiyonu, diz ekstansiyonu ve ayakta
ekinovarus en sik izlenen paterndir (4). Inmeli hastalarda spastisite kisisel bakimda,
giyinmede, transferlerde zorluk gibi fonksiyonel kisitlanmalara sebep olmakta,
agriya ve eklem kontraktiirlerine yol acabilmektedir. Ayak bilegi plantar fleksor
spastisitesi kasin boyunda kisalmaya, tendon ve yumusak doku kontraktiirlerine yol
acarak Ozellikle yiirimenin salinim fazinda bozulmaya sebep olabilmektedir. 2006
yilina ait bir c¢alismada spastisitesi olan hemiparetik hastalarin fonksiyonel
skorlarinin spastisitesi olmayanlara gore anlamli diizeyde daha diisiik oldugu
bulunmustur (48). Lundstrom 2010 yilinda spastisitesi olan inmeli hastalarin, hastane
yatisi, rehabilitasyon hizmetleri, medikal tedavi ve belediye hizmetleri dahil
maliyetlerinin, spastisitesi olmayanlara gore olay sonrasi ilk yil i¢inde 4 kat daha

fazla oldugunu bildirmistir (49).

2.10.3. Spastisitenin Degerlendirilmesi

Spastisitenin dogru bir sekilde degerlendirilmesi, tedavi plani, tedavi
etkinliginin degerlendirilmesi ve hasta takibinde oldukg¢a onemlidir (5, 50). Ancak
spastisite hastadan hastaya farklilik gostermesi ve g¢ok yonlii bir bulgu olmasi
nedeniyle her yoniiyle degerlendirilmesi oldukga zor olan bir klinik durumdur (5).

Spastisiteyi degerlendiren yontemler i¢inde spastisiteyi her yoniiyle (hiza bagimlilik,
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siddet, fazik ve tonik komponentler, fonksiyona etkisi) degerlendiren bir Slgiim

metodu heniiz gelistirilmemistir (7).

Klinik olarak spastisiteyi degerlendirmede kullanilan 2 yontem; Ashworth
skalas1 ve Tardieu skalasi’dir. Bu iki yontem tonusun siddetine yonelik 6l¢tim saglar,
spastisitenin fonksiyona etkisini degerlendirmez (50). Ashworth Skalasi 1964’te
gelistirilmistir ve kas tonusunu degerlendirmek icin en yaygin kullanilan dlgektir.
Kas tonusunun subjektif olarak degerlendirildigi 5 puanlik bir skaladir (Tablo 2.3).
Hasta sirtiistii ve gevsemis pozisyonda iken degerlendirme yapilir, eklem pasif olarak
hareket ettirilir ve hissedilen direng derecelendirilir (50). 1987 yilinda skalaya bir
derece daha eklenerek (+1), Modifiye Ashworth Skalasi1 (MAS) gelistirilmistir
(Tablo 2.4). MAS’m uygulama kolaylig1, iyi tolere edilmesi sik tercih edilmesine
neden olsa da MAS’da pasif olarak ekstremitenin hareket ettirilmesiyle hissedilen
direng degerlendirilir, uygulanan germenin hizina karst olan direncin miktarin

belirlemez (7).

Tablo 2.3. Ashworth Skalas1

Tonusta artis yok

Ekstremite fleksiyon ve ekstansiyona getirildiginde bir tutuklugun hissedildigi hafif
tonus artis1

2: | Kas tonusu tiim eklem hareket agikligi boyunca daha belirgin artmig, fakat eklemler
kolayca hareket ettirilebilir.

3: | Pasif hareketi zorlastiran belirgin tonus artisi

Etkilenen boliimler fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir

Tablo 2.4. Modifiye Ashworth Skalasi

Tonusta artis yok

Hareket agikliginin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal direng ile kendini
gosteren hafif kas tonusu artist

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

2 Kas tonusu tiim eklem hareket agikliginin biiyilk kismi1 boyunca ve daha fazla
artmis, fakat eklemler kolayca hareket ettirilebilir.

3: | Pasif hareketi zorlastiran belirgin tonus artisi

Etkilenen boliimler fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir.
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Diger bir yontem olan Tardieu skalasi ise spastisitenin hiza bagli yoniinii de
degerlendirir. ik olarak 1954 yilinda serebral palsili ¢ocuklarda spastisitesinin
degerlendirilmesi igin gelistirilmis ancak sonraki yillarda diger nedenli spastisiteler
icin de kullanilmustir (5). Yapilan bazi ¢alismalarda Tardieu skalasinin giivenilirligi
MAS’a gore daha yiiksek bulunmus olsa da bu konuda veriler g¢eligkilidir.
Spastisitenin hiza bagli yoniinii degerlendirdigi icin daha kapsamli bir yontemdir

ancak degerlendirmenin uzun siirmesi nedeniyle giinliik rutinde daha az tercih

edilmektedir (5).

Kas tonusunun saptanmasi i¢in siklikla kullanilan bu iki yontem diginda,
Penn Spazm Sikligi Skalasi, Wartenberg Sarka¢ Testi diger kullanilabilecek
yontemlerdir. Spastisiteyi her yonii ile degerlendirebilen bir yontem olmadigi igin
birka¢ yoOntemin birarada kullanilmast hem hasta takibi ve hem de klinik

caligmalarda onerilmektedir (7).

Spastisitede la afferentleri ile taginan yolaktaki uyarima, alfa motor noron
yanitinin artigi, germe refleksinin hiza baglh artis1 olarak kendini gésterir. Kasa ait 1a
lifleri ile tasian refleks ark ise EMG’de H refleks ¢alismalari ile incelenebilir. H
refleks calismalar1 alfa motor ndron uyarilabilirliginde ve spinal refleks arktaki
degisim konusunda en iyi bilgi saglayan ve en c¢ok basvurulan yontemdir.
Spastisitede H refleks yanitinda ve Hmax/Mmax oranindaki artis gerim refleksi

bilesenleri ile ilgili bozuklugu destekler (51) .

Spastik kasin mekanik 6zelliklerinin UE ile degerlendirilmesi ise son yillarda
tizerinde durulan bir spastisite degerlendirme yontemidir. Ultrason elastografi,
dokunun mekanik 6zelliklerini kalitatif, gorsel ya da kantitatif olarak belirleyen ve
dokularin elastikligini degerlendiren, ultrason (US) temelli bir tekniktir (52, 53). Tlk
defa 1990’11 yillarda kullanilmaya baslanmistir. Elastisite, bir dokunun disardan
uygulanan kuvvet karsisinda deforme olma ve sonrasinda kuvvet ortadan kalktiginda
ilk haline geri donme yetenegi olarak tanimlanir. Dokulara disardan basing
uygulaninca, yumusak dokular fazla, sert dokular daha az deforme olur yani doku
deformasyonu dokunun sertligi ile ters orantilidir. Ultrason elastografi ile
degerlendirme temel olarak bu prensibe dayanir (52,54). Basimncin daha kolay

uygulanabildigi  ylizeyel  dokularda  elastografi  uygulamasi  kolaylikla
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yapilabilmektedir. Asil tendiniti, lateral epikondilit, meme malignitelerinde
elastografi ile doku sertligi Olgtimii literatiirde calisilmigtir (55). Kasin mekanik
Ozelliklerini degerlendirmede kullanimi ise son yillarda giindeme gelmistir (53). B-
mod ultrasonda normal kas hiperekoik goriiniimdeki fibroadipoz septa ve
perimisyum ile ayrilan hipoekoik kas demetleri seklinde goriiliir. Normal kasin tipik
UE goriiniimii ise, kas ara yiizleri boyunca dagilmis yumusak alanlarin bulundugu

nispeten sert bolgeler seklindedir (55).

Dokularin US ile elastisitesini 6l¢en iki temel elastografi yontemi mevcuttur.

Gerilim (kompresyon) elastografi ve shear wave elastografi (53).

Gerilim elastografi: Shear wave’e gore hizli, ucuz ve daha sik kullanilan bir

yontemdir. Elle ultrason probuna ritmik hareketlerle kuvvet uygulanir ve dokuda
meydana gelen yer degistirmeye gore dokunun elastik 6zelligi renklerle kodlanarak
B-mod goriintii {izerine siiperpoze edilir ve renk haritasi seklinde gosterilir (52, 56).
Genellikle sert dokular mavi, yumusak dokular kirmizi ve ara sertlikteki dokular
sar1/yesil olarak kodlanir (56). Bu yontemde elastisite 6lglimii gorsel olarak (kalitatif)
degerlendirilebilecegi gibi incelenen alandaki gerilimin referans alanma orani
hesaplanarak bulunan “’strain indeksi’’ ile yari-kantitatif degerlendirme de yapilabilir
(53,54). Olgiim yapilirken 6ncelikle B-mod US gériintiisii iizerinde incelenecek alani
ya da lezyonu igeren bir ilgi alani (reigon of interest = ROI) tanimlanir ve hemen
arkasindan kompresyona gegilir. incelenecek dokunun elastikiyetini 6lgmek igin prob
doku iizerine yerlestirilir ve ilk ROI (A) &l¢iimii alinir. ikinci ROI (B) 6lciimii ise
yaklasik ayni derinlikteki komsu yag dokusu iizerinden almir. Iki bdlgeden elde
edilen elastikiyetlerin oran1 (B/A) strain indeks degerini verir (54). Gerilim
elastografide prob ile uygulanan basimcin bir standardizasyonu olmamasi temel
kisitlayict faktor olmakla beraber, cihazlarda uygulanan kompresyon miktarinin
uygun sinirlarint  gosteren skalalar olusturulmast bu kisithiligi biliylik oranda

azaltmistir (52,54).

Shear wave (makaslama) elastografi: Dokuya disardan manuel uygulanan

kompresyon yerine, US problari ile kisa siireli, yiiksek giiclii akustik itici radyasyon
kuvveti uygulanir ve bu kuvvet dokuda kii¢iik yer degistirmelere sebep olur. Bu yer

degistirmelere ‘’shear wave’’ adi verilir. Shear wave hizi kullanilarak dokunun
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sertligi Olgiiliir, elde edilen deger dokunun sertligi ile dogru orantilidir. Bu yontemde
dokunun elastikiyeti kilopaskal (kPa) cinsinden kantitatif olarak dl¢iilebilir. Gerilim

elastografiye gore daha pahali bir yontemdir (52,54).

Literatiirde spastik kasin UE ile degerlendirildigi smirli sayida calisma
bulunmaktadir. 2017 yilinda botoks enjeksiyonu sonrasi kasin sertliginin hem klinik
olarak MAS ile hem de elastografik olarak degerlendirildigi bir ¢aligmada, 48 inmeli
hastanin biceps brachii kasina yapilan botoks enjeksiyonu sonrasi kas, gerilim
elastografi teknigi ile incelenmis ve enjeksiyon sonrasi strain indekste anlamli
azalma oldugu goriilmiistiir. Sonug¢ olarak gerilim elastografi yonteminin spastik
kaslarin elastik ozelliklerinin ve sertliginin degerlendirilmesinde, tedavi plani ve

tedavi izleminde kullanilabilecegi yorumu yapilmistir (57).

2.10.4. Spastisite Tedavisi

Spastisite bazi durumlarda hastalara fayda saglasa da c¢ogunlukla zararli
etkileri daha &n plandadir. Ozellikle ekstansdr spastisite kisinin ayakta durmasina ve
ambulasyonuna yardimc1 olabilir, dirsek fleksor spastisitesi kisinin esya tasimasina
olanak saglayabilir (6, 7). Spastisite agr1, kontraktiir, deformite, postiirde bozulma,
spazm, bas1 yarasi, transfer zorlugu, tiriner seksiiel disfonksiyon, perineal hijyende
bozulma gibi ¢ok sayida olumsuz sonuglara neden olur (35). Kisinin fonksiyonunu
ve bakimimni etkileyerek engelliligini arttirir, ikincil komplikasyonlara yol agarak
morbidite ve tedavi maliyetlerinde artisa neden olur (5). Bu nedenle kisinin
fonksiyonunu ve bakimini etkileyen, transfer aktivitelerini bozan, agriya sebep olan,
eklem kontraktiirii ve deformiteye yol acan spastisitenin tedavi edilmesi gerekir (7).
Tedavinin amaglar1 fonksiyonu, mobiliteyi ve amaca yonelik istemli hareketleri
arttirmak, spazm ve agriy1 azaltmak, eklem hareket acikliginda artis saglamak,
pozisyonlamay1 kolaylastirmak, orteze uyumu arttirmak, bakimi kolaylastirmak ve

hastanin yasam kalitesini arttirmaktir (6, 34).

Uriner retansiyon, enfeksiyon, konstipasyon, fekal tikac, basi yarasi, tirnak
batmas1 gibi agrili uyaranlar, uygunsuz ortez kullanimi, yatak i¢i yanlis

pozisyonlama gibi faktorler spastisitede artisa sebep olabilir (34). Bu nedenle tedavi
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yaklasiminda ilk dikkat edilecek nokta bu faktorlerin azaltilmasi ve onlenmesidir
(58).

Spastisite tedavisi nonfarmakolojik, farmakolojik ve cerrahi tedavi olarak 3

baslikta incelenebilir.

2.10.4.1. Farmakolojik Tedavi

Spastisitenin yaygin oldugu durumlarda farmakolojik tedaviler kullanilabilir.
Farmakolojik tedaviler 3 farkli sekilde uygulanabilir; oral tedaviler, intratekal
uygulamalar ve kemodenervasyon yapan ajanlarin bolgesel enjeksiyonlart (6).
Antispastik oral ilaglar norotransmitter ve néromodulatérlerin santral sinir sistemi
(SSS) ve periferdeki etkilerini degistirirler. Santral sinir sistemindeki ana inhibitor
norotransmitterler olan GABA ve glisin yolu ile inhibisyonu indiikleyip, glutamat

yolu ile eksitasyonu baskilarlar (7).

GABA’nin santral etkili yapisal analogu olan Baklofen, GABA nin refleks
ark tizerinde inhibitor etkisini arttirarak spastisitede azalma saglar. En yaygin
kullanilan anti-spastik ajandir. 10-15mg/giin dozunda baslanan tedavi maksimum
120 mg’a ¢ikilir. Oral baklofenin baglica yan etkileri sedasyon veya uyku hali, asirt
gligsiizliik, bas donmesi ve psikolojik rahatsizliklardir. Yan etkilerin insidansinin
yiizde 10 ila 75 arasinda oldugu bildirilmistir. Olumsuz etkilerin ¢ogu ciddi degildir;

cogu dozla ilgili ve gegicidir (7, 58).

Diazepam, GABA’nin postsinaptik etkisini arttiran bir benzodiazepindir.
Gilinde iki kez 2-5mg dozunda baslanir, maksimum 60mg/giin’e c¢ikilir. Ancak
kognitif fonksiyonlar1 etkiledigi i¢in inmeye bagli spastisitede kullanimi

onerilmemektedir (7).

Dantrolen sodyum, kas diizeyinde periferik etki gosteren bir ajandir (6). Kas
kontraksiyonu sirasinda Sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum salinimini inhibe
ederek kasin kasilmasini onler. 25 mg /giin dozunda baglanir, haftada bir 25mg veya
50mg ‘lik artislarla maksimum 400mg/giin’e ¢ikilabilir (6). Kognitif yan etkisi daha
azdir ancak ciddi hepatotoksisite ve yaygin kas gii¢slizliigii yapabilir (7).
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Tizanidin, etkili ve iyi tolere edilen bir antispastiktir. Eksitatér mediatorlerin
presinaptik aktivitesini azaltan bir alfa 2 agonistidir. Spinal néronlarin presinaptik
uclarindan glutamat ve aspartat salinimini engeller, glisinin salinimin1 kolaylastirarak
etkisini arttirir. Gece 2-4mg /giin baslangi¢ dozu ile baslanir, maksimum 30mg/giin
doza c¢ikilir. Oral baklofen ile tizanidinin karsilastirildigi ¢alismalarda, her iki ilacin
antispastik etkisi benzer bulunmus ancak tizanidin ile baklofene gore daha az siklikta
giigstizliik bildirilmesi nedeniyle tizanidinin daha iyi tolere edildigi belirtilmistir (7,
58).

Klonidin, siproheptadin, antikonvulzan tedavi sirasinda spastisiteyi azalttigi
saptanan gabapentin tedavide kullanilan diger farmakolojik tedaviler olarak
sayilabilir. Oral medikal tedavilerin etkisiz kaldigi ve yan etki nedeniyle
kullanilamadig1 veya dozunun arttirilamadigi durumlarda ise intratekal uygulamalar
tercih edilebilir. intratekal uygulamalar ile hem sistemik yan etkiler azaltilabilir hem
de daha diisiik dozlarda istenen etki saglanabilir. Bu amagla en sik bagvurulan
intratekal baklofen uygulamasi ile oral ilacin %1 dozunda benzer klinik etki

saglanabilir (6, 7).

Fenol, alkol ve botulinum toksin ile yapilan motor nokta ve sinir bloklari,
spastisite sadece birka¢ kas grubunu etkiliyorsa tercih edilir. Botulinum toksin
noromuskuler kavsakta presinaptik sinir u¢larinda asetilkolin salinimini1 engelleyerek
paralitik etki gosterir. Etkisi 24-48 saat iginde baslar, 4-6 haftada en yiiksek seviyeye
kadar ulasir ve etki 3-4 ay bazi durumlarda 6 aya kadar devam eder. Medikal
tedaviye cevap vermeyen yaygin spastisitede ise selektif dorsal rizotomi gibi cerrahi

yontemler uygulanabilir (7).

2.10.4.2. Non Farmakolojik Tedavi

Postiir ve pozisyonlama, ortezleme, egzersiz ve fizik tedavi modaliteleri non

farmakolojik tedavi yontemleri arasinda sayilabilir.

Dogru pozisyonlama spastisite tedavisinin en 6nemli unsurlarindan biridir.
Ozellikle yogun bakim siirecinde ve akut hastane yatis déneminde goriilen uygun
olmayan pozisyonlama spastisitede belirgin artisa sebep olabilir (6). Yatak iginde

hasta pozisyonlanirken, mevcut problemi arttiracak bir taraf kalgada fleksiyon,
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abduksiyon ve eksternal rotasyon pozisyonu ile makaslama postiiriinden ( bilateral
kalga ekstansiyonu, adduksiyonu ve internal rotasyonu) kaginilmalidir (6). Tekerlekli
sandalyede hastanin dik pozisyonda oturmasi saglanmali, otururken dizler ve ayak
bilekleri 90 derece olmalidir (7).

Inmeli hastalarda yan tarafa yatma spastisiteyi en az arttiracak pozisyondur.
Ancak wuzun siireli ayni pozisyonda kalma bast yarast gelisimine sebep
olabileceginden 2 saatte bir hastanin pozisyonu degistirilmelidir. Yan yatis
pozisyonunda etkilenmis viicut boliimii altta olacak sekilde hasta yatirilir, hastanin
saglam viicut boliimii Gistte kalmalidir. Alttaki skapula hafif 6ne hareket ettirilerek
omuzun tizerine tam yiik verilmesi dnlenir. Bu sekilde omuz ileri, dirsek ekstansiyon
pozisyonuna alinarak spastisite gelisimi onlenmeye ¢alisilir. Hemiplejik taraf kalca
govde ile ayni hat iizerinde olmali, kalga fleksiyona gelmemelidir. Son olarak
etkilenmis taraf ayak bilegi hafif geriye ¢ekilerek diz minimal fleksiyon pozisyonuna
getirilir. Hastanin iistte olan saglam bacagi etkilenmis bacagin Oniine alinir, diz
hafifi fleksiyonda olacak sekilde bir yastik iizerine yerlestirilir. Bu sekilde hastanin
geriye dogru donilip kaymast da Onlenmis olur. Sirt iistii yatis pozisyonunda ise
hastanin gogiis kafesi ile etkilenen kol arasina yastik konularak, omuzun hafif
abduksiyon ve dis rotasyonda olmasi saglanir. Alt ekstremitede ise kalganin dis
rotasyon ve fleksiyonunu 6nlemek icin bacak dis taraftan yastik ile desteklenmelidir.
Diz ekstansiyon pozisyonuna alinir, ayak altina ayak tahtasi konularak veya istirahat
ayak bilegi ortezi kullanilarak ekin deformitesi gelisimi Onlenmeye c¢alisilir.
Hastalarda giin i¢inde belli araliklarla diz ve kalca kontraktiirlerinin 6nlenmesine

yardimc1 olmak amaciyla yiiziistii yatis pozisyonu da saglanmalidir (59).

Tedavide germe ve kuvvetlendirme egzersizlerinden yararlanilir. Ust motor
noron sendromunda paralize kaslarin kisalmis pozisyonda immobilize olmasi,
spastisite ve kas asir1 aktivitesi kas kisalmasinda rol oynar. Kasin boyundaki kisalma
ise kas igcik duyarliliginda ve sonugta gerim refleksinde artisa ve kasin daha fazla
kasilmasina yol agar (6). Germe egzersizleri ile kas tonusu azaltilabilir, yumusak
doku esnekligi arttirilabilir, kontraktiire bagli agr1 azaltilip fonksiyonda artis
saglanabilir. Bununla birlikte literatiirde germenin optimal siiresi, yogunlugu, siklig

ve hizi hakkinda ise bir fikir birligi yoktur (4). Germe 6ncesinde uygulanacak soguk
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ya da sicak tedavisi egzersizin etkinliginde artis saglayabilir. Kuvvetlendirme

egzersizlerinin ise literatiirde fonksiyonel iyilesme sagladigi bildirilmistir (7).

Uygulandiklar1 alanda destek ve dogru dizilime katkida bulunarak
deformiteyi diizelten ya da gelisimini engelleyen ortez uygulamalar1 da spastisite
tedavisinin 6nemli bir pargasidir. Ortezleme ve seri algilama ile saglanan kronik
germe, gerim refleksinde azalma saglayarak tonusu azaltir, kontraktiir gelisimini
Onler. Bu amagla en sik kullanilan ortezler el- el bilek splintleri, ayak-ayak bilek
ortezleri, diz ve dirsek splintleridir (6, 7). El-el bilegini hafif ekstansiyonda yani
fonksiyonel pozisyonda tutmak amaciyla st ekstremite istirahat atelleri
kullanilabilir. El bilegini 20-25 derece ekstansiyonda, basparmagi oppozisyonda,
diger tiim parmaklari birbirinden ayri olacak sekilde semifleksiyonda pozisyonlayan
inhibitor el-el bilek splinti, el-el bilek spastisitesini ve agriyr azaltmak amaciyla
kullanilabilir. Alt ekstremitede spastisite ve kontraktiir gelisimini Onlemek igin

plastik istirahat moldu kullanilabilir (15).

Fizik tedavi yontemlerinden ise spastisite tedavisinde giindeme gelen ve
bagvurulan yontemler, soguk uygulama (kriyoterapi), ultrason, TENS, elektrik
stimiilasyonu olarak sayilabilir. Kriyoterapide siklikla buz paketi, soguk spreyler
gerim refleksinde azalmaya neden oldugu diisiiniilmektedir (58). Kasta yeterli
soguma saglayabilmek i¢in uygulamanin en az 20 dakika yapilmasi onerilmektedir.
Bu sekilde yapilacak soguk uygulama ile yaklagik 2 saat kadar spastisitede azalma
saglanabilir (7). Germe aktivitelerine yardimci olacak sekilde kasin elastikiyetinde
artis saglayarak etki gosteren 1sitma yontemleri cesitli 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 (6). Ultrasonun spastisite tizerine etkisi ile ilgili
caligmalarda sonuglar ¢eliskilidir. Sinir, kas veya dermatoma transkiitandz olarak
uygulanan elektrik stimiilasyonu ve TENS’in ise spastik kas tonusunu azalttigi

yoniinde bir¢ok ¢alisma vardir (7).
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2.10.5. Ekstrakorporeal Sok Dalga Tedavisi (ESWT) ve Spastisite

Tedavisinde Kullanim

Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (ESWT) yiiksek siddetli ses dalgalarinin
viicudun istenen bolgesine odaklanmasi ve ayni bolgede tedavi saglamasi esasina
dayanan yeni bir tedavi yontemidir (12, 60). Ilk olarak 1980’lerde iireter taslarim
pargalamak i¢in kullanilmaya baslanan sok dalgalarinin, 1990’larda kaynamamis
kiriklar iizerine etkin oldugu goriildiikten sonra kas iskelet sistemi hastaliklari
izerine etkisi arastirllmaya baslanmistir (61, 62). 1991 yilinda Valchanou ve
Michailov'un psoddoartrozlarin tedavisinde bildirdikleri yiiksek basar1 oraninin
ardindan ESWT ortopedi ve travmatolojide yaygin olarak kullanilmaya baglanmistir
(60, 62). Giinimiizde plantar fasiit, lateral epikondilit, omuz kalsifik tendiniti,
miyofasyal agri sendromu gibi kas iskelet sistemi hastaliklarinin tedavisinde
kullanilmaktadir. Son yillarda ESWT trokanterik agri sendromu, kronik pelvik agri

sendromu, spastisite gibi endikasyonlarda da kullanilmaya baglanmistir (13).

Ekstrakorporeal sok dalgalar1 akustik basing dalgalaridir. Sesten daha hizli
ilerleyen, yogun ama ¢ok kisa siireli dalgalardir. Sok dalgalarinda basing 10
nanosaniyeden daha kisa siirede en yliksek siddete ulasir, ardindan hizli bir diistisle
negatif basing olusur (12, 60, 63). Dalganin tipik Ozelligi artig siiresi 10
nanosaniyeden kiiciik olan yliksek pik-basing genligi, kisa dongii siiresi(10ms) ve
16Hz-20MHz arasinda frekans spektrumudur (61). Sok dalgalarmin fiziksel
ozellikleri Sekil 2.3’te gosterilmistir. Dokunun akustik empedansina gore sok
dalgalarinda verilen enerji farkli sekillerde etki eder. Dalgalar iki farkli akustik
empedansi olan doku arasinda (yumusak dokudan kemige gegerken oldugu gibi)
mekanik enerjilerinin bir kism1 dokuya geger bir kism1 yansir (12, 60). Sok dalgalari,
ultrason dalgalarindan farkli dalgalardir. Iki ortami ayiran simirda sok dalgasindaki
akustik enerji, basing ve elastik glic olarak degisime ugrar ve kavitasyon etkisi
olusturur. Bu sirada olusan basin¢g yogunlugu ultrason dalgasinin yaklasik 1000
katidir (61).

Sok dalgalari, terapotik etkilerini iki sekilde gosterir. Bunlar, sok dalgalarinda
yiiksek basing ve kisa dongii siiresi sonucunda olusan direkt etki ve negatif basing

fenomenine bagli olusan, kavitasyon (kabarcik) sonucu gelisen indirekt etkidir (13,
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64). Direkt etkide, sok dalgalar1 doku iizerinde mekanik bir basing ve gerilim kuvveti
olusturur ve bu sekilde hiicrenin membran gegirgenliginde artis saglanir,
mikroskobik dolagim artar. Tendon, bag ve fasyanin iyilesmesinden sorumlu olan
fibroblastlar uyarilir (65). Indirekt etkide ise sok dalgasinin ardindan yiizbinlerce
kavitasyon baloncugu olusur. Olusan bu kiigiik baloncuklar patladiklarinda ortaya
¢ikan toplam kuvvet yumusak dokudaki Kkalsifikasyonlari bile yikmaya yetecek
giictedir (65, 66). ESWT’nin olusturdugu biyolojik cevaptan direkt ve indirekt etki
birlikte sorumludur. Biyolojik cevabin altinda yatan mekanizma mekanik bir
stimulusun kimyasal aktiviteye c¢evrilmesi yani mekanotransduksiyon olarak
adlandirilmaktadir ve ESWT’nin in-vivo etkilerinden mekanotransdiiksiyon
mekanizmasinin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Bu etkiler hiperstimiilasyon
analjezisi, endorfin ve enkefalin saliniminin artmasi, kap1 kontrol mekanizmasi ile
agrida azalma, vaskiilarizasyonda artma, NO (nitrik oksit) artis1, mikrosirkiilasyonda
uyarilma, epitel gegirgenliginde artis, doku iyilesmesinde artis, biiyiime hormonu

salimiminda artma olarak siralanabilir (67, 68).

P+

P Basing bileseni

Maksimum basing
10-100 MPa

Gerilim Bileseni

Yiikselme zamam [

<lps P_=1/10 P,

Sekil 2.3. Sok Dalgalarinin Fiziksel Ozellikleri (63)
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Sok dalgalar1 fokal (odaklanmis) veya radyal olabilir. Fokal sok dalgalari
daha derin doku penetrasyonuna (10cm) ve daha yiiksek gii¢ etkisine sahiptir (13).
Dalgalar, elektrik jeneratorleri tarafindan tretilir, elektroakustik konvertor ile ses
dalgalar1 olusur (60). Fokal sok dalgalari; piezoelektrik, elektromanyetik ve
elektrohidrolik olmak tizere {li¢ farkli mekanizma ile elde edilirler (13). Piezoelektrik
sistemde, jenerator i¢inde bulunan ve daralip genisleyebilen bir kristal materyal
vardir ve elektriksel yiiklenme kristalde daralma ve genislemeye yol acarak su iginde
sok dalgalarimi olusturur (12). Elektromanyetik sistemde, elektromanyetik bobin ve
metal bir membran kullanilir. Elektromanyetik bobin iizerinde yiiksek siddetli
elektrik akimi olusturularak yayilir ve membranda hizli hareket olusturan kuvvetli bir
manyetik alan meydana gelir. Membranin hizlanmas: ile ortamdaki su i¢inde akustik
atimlar olusur. Olusan uyarilar cihaz igindeki akustik lens sayesinde hedef bolgeye
odaklanir (12). Elektrohidrolik sistemde, elektriksel desarj yapan kivilcim bosluklu
aletler kullanilir. Elektriksel desarj ortamdaki sivinin buharlagsmasina yol agar.
Olusan kabarciklar kavitasyon meydana getirerek tedavi bashigindaki oval yiizeyden
yansir ve sok dalgasini olusturur. Fokal sok dalgalarinin enerji yogunlugu ve dokuya

penetrasyonu radyal sok dalgalarindan daha fazladir (12, 13).

Radyal sok dalgalari hava kompresorlari tarafindan iretilen basing
dalgalaridir. Basing dalgalarim1 elde etmek i¢in bir pnomotik (basingli hava) roket
mekanizmasi kullanilir. Bu mekanizmada hizlandirilan basingli hava tedavi basligina
iletilir ve kinetik enerji sok dalgasina doniistiriilmiis olur. Dalgalar radyal olarak
yayilir, daha diisiik penetrasyona, daha disiik etkiye ve kisitli biyolojik etkiye
sahiptir. Radyal basingli dalga cihazlari diisiik maliyetli jeneratorlerdir ve son
zamanlarda yayginlagsmaya baslamigtir. Radyal sok dalgalar1 uygulama sonrasinda
uzaga yayilir ve penetrasyon derinligi arttikca enerji kaybeder. Bunlar, uzun dalga
boylar ile karakterize edilir ve derin hedef alanlarinda odaklanmak miimkiin olmaz.
Fokal sok dalgalarma gore dokuya penetrasyonu daha yiizeyeldir. Penetrasyon
derinlikleri 1 ila 3,5 cm arasindadir (68). Fokal dalgalarda ise penetrasyon derinligi
12 cm’e ulasabilmektedir. Ozetle fokal sok dalgalari tek bir noktaya odaklanip derin
dokulara inerken, radyal dalgalar tek noktaya odaklanmadigindan genis viicut
bolgelerinin tedavisinde kullanilabilir. Fokal ve radyal sok dalgalarinin dokuda

yayilimlart sekil 2.4 ve 2.5’te gosterilmistir. Radyal ESWT’nin daha yiizeysel kas
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iskelet sistemi sorunlarinda etkili oldugu gdsterilmis ve fokal sok dalgalariyla benzer
klinik sonuglar elde edilmistir (11, 13, 68). Radyal sok dalgalar1 uygulanirken baglik
cilt ile temas halindedir. Maksimum enerji yogunlugu cilt {izerinde olustugu icin
hastalar agridan yakmabilir. Baglik ile uygulama bélgesi arasina konacak jel ile
enerji kayb1 azaltilir, cilt {izerinde enerji yansimasina bagli hissedilen agrida da

azalma saglanabilir.

ESWT-ODAKLANMES UYGULAMA
ROAT - ODAKLANMAYAN UYGULAMA

Dokulara dagihm _ HEDEF BOLGE

a_

TEDAVI BASLIGI

.

Sekil 2.4. Radyal ESWT sok dalga yayilimi (12) Fokal ESWT sok dalga yayilimi (12)

HEDEF BOLGE

Aplikatdr bashg

Us jeli

Deri
sok dalgas

Spastik ka

Radyal ESWT

Fokal ESWT Kemik

Sekil 2.5. Fokal —Radyal sok dalga yayilim1 (47)

ESWT’de enerji yogunlugu ve total enerji miktar1 6nem tasimaktadir. Enerji
yogunlugu, her sok dalgasinda mm? basina diisen enerji miktarmi tanimlar ve birimi
mJ/mm?’dir. Total enerji miktari ise her bir dalga tarafindan olusturulan enerjinin sok

dalgalarinin sayis1 ile ¢carpimi sonucu elde edilir. Jeneratoriin saniyede tirettigi dalga
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sayist ise sok dalgalarinin frekansi olarak tanimlanir ve tedavinin dozajini belirleyen
diger bir parametredir (61). Literatiirde diisiik, orta ve yiiksek enerji yogunlugundan
s6z edilmektedir ancak bu ayrimda fikir birligi heniiz yoktur. Mainz, 0,08 mJ/mm?-
0,27 mJ/mm? arasini diisiik enerji yogunlugu, 0,28 mJ/mm2-0,59 mj/mm? arasin1 orta
enerji yogunlugu, 0,60 mJ/mm? iizerini ise yiiksek enerji yogunlugu olarak
bildirmistir. Baz1 yazarlar tarafindan ise 0,12 mJ/mm? alt1 diisiik, iizeri yiiksek gibi
farkli enerji yogunlugu simiflamalar1 da kullanilmistir (66). Non-invaziv girisimlerde
enerji yogunlugu 0,01-0,55 mj/mm?, atim sayis1 500-4000 atim ve 1-8 Hz arasi
frekans kullanilabilir (69). Radyal sok dalgalari ile tedavi tekniginde de tetik alanlar
lokal olarak birkag yiiz sok ile tedavi edilir. Kas basina sok miktar1 ayni sekilde 500
ile 4000 arasindadir ve kas biiyiikliigiine gore degisir. Tedavide kullanilan basincin
miktar1 hastanin toleransina goére 1.0-3,5 bar arasinda degisir. Tedavi sayis1 4-8 arasi

ve haftada 1 ya da 2 defa olmalidir (69).

Kas iskelet sistemi hastaliklarinin tedavisinde yaygin olarak kullanilan ESWT
son yillarda spastisite tedavisinde yeni bir yaklasim olarak denenmektedir. Ozellikle
atletlerdeki kas spazmlar1 {izerine sok dalgalarinin etkili oldugu goriildiikten ve
norolojik hastalarda tedavi sonrasi hipertoni azalisini bildiren 6n verilerden sonra
spastisitede ESWT’nin kullanimi1 giindeme gelmistir (9). Dymarek 2016’da, inme
sonrast alt ve iist ekstremite spastisitesinde ESWT nin etkisinin incelendigi son 10
yilda yayinlanan ¢aligmalar1 igeren derlemesinde, yalnizca biri randomize kontrolli
olan 8 calisma incelemis ve sonu¢ olarak ESWT’nin inme sonrasi spastisitede
giivenli bir tedavi yontemi olarak kullanilabilecegini belirtmistir (47). Yapilan
calismalarda ESWT’nin doz, siire, siklik bakimindan ise bir standardizasyonu
bulunmamaktadir. Bu alanda yapilan caligmalarda siklikla fokal sok dalgalar
kullanilmis, radyal dalgalar ile yapilan ¢alisma sayis1 oldukca kisithidir. ESWT’nin
yeni kullanim alanlarindan biri olan spastisitede etki mekanizmasi ise su ana kadar
yapilan c¢aligmalarda tam olarak ortaya konamamakla beraber ¢ogunlukla spastik
kaslar tizerinde mekanik etki ile agiklanmistir. Bazi ¢aligsmalarda ise sok dalgalarinin
ndrotransmisyon, plastisite gibi merkezi sinir sistemi fonksiyonlar1 lizerine etkili olan
nitrik oksit sentezini arttirarak etki ettigi ileri stiriilmiistiir (12). Uygulanacak ESWT
rejiminin standardizasyonu ve etkinin daha net ortaya konabilmesi ic¢in yeni

randomize kontrollii ¢alismalara ihtiyag vardir.

37



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalar

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastaneleri Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon

boliimiine Subat 2016- Aralik 2017 tarihleri arasinda bagvuran ve ilgili boliimde

yatirilarak takip edilen, 20-80 yas arasi, etkilenen taraf alt ekstremite plantar fleksor

kaslarinda MAS‘a gore > 1 spastisitesi olan inmeli hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Aragtirmaya dahil olma kriterlerini karsilayan hastalar arasinda, ¢alismaya katilmaya

goniillii olanlara bilgilendirilmis goniillii olur formu imzalatildi.

Arastirmaya dahil olma Kriterleri

1.

2.

5.

Diinya Saglik Orgiitii (1989) tanimina gére inme tanisi almis olmak
20-80 yas aras1 olmak

Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

ile dogrulanmis inme gegirmis olmak

Alt ekstremite ABPF kaslarinda Modifiye Ashworth Skalasi (MAS)’a

gore > 1 spastisitesi olan hastalar

Hastanin inme sonrasi genel durumunun stabil olmasi

Arastirmaya dahil olmama kriterleri

1.

Son 6 ay icinde spastisiteye yonelik botulinum toksin, fenol, alkol

enjeksiyonu ile tedavi edilmis hastalar

Tedavi bolgesine daha dnce antispastik cerrahi uygulanan hastalar

Son 6 ay i¢inde oral antispastik ila¢ kullaniminda degisiklik olan hastalar
Ayak bileginde fikse kontraktiir bulunan hastalar

Tedavi bolgesinde akut inflamasyon bulgular1 olan hastalar

Kanama diyatezi olan hastalar

Kardiyak pacemaker (kalp pili) kullanan hastalar
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8. Derin ven trombozu, flebit, varis, arter hastaligi gibi vaskiiler yakinmalari

olan hastalar
9. Tedavi bolgesinde kanser dykiisii olan hastalar

Tiim hastalarin klinik degerlendirmeleri ayn1 hekim [Dr.Serife Yoldas Aslan]
tarafindan, UE degerlendirmeleri Dr. Ebru Diislinceli Atman tarafindan yapildi.
Degerlendirici (SYA) tarafindan arastirmaya dahil edilen tiim hastalara hasta takip
formu dolduruldu. Hasta takip formu Ek-1'de goriilmektedir. Bu kriterlere gore
secilen hastalarin yasi, cinsiyeti, meslegi, egitim durumlari, medeni durumlari,
hemiplejik taraflari, hemipleji siiresi, hemiplejinin etyolojisi, eslik eden hastaliklar,
kullandig1 antispastisite ilaglar1 sorgulanarak hasta takip formuna kaydedildi.
Hastalarin fizik muayeneleri yapilarak, muayene bulgular1 hasta takip formuna
kaydedildi. Calisma prospektif, randomize, plasebo kontrollii, tek kor, klinik ¢aligma
olarak planland1 ve Helsinki Deklerasyonuna uygun sekilde yiiriitiildii. Calisma i¢in
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan ve T.C. Saghk
Bakanlig1 Tiirkiye Ila¢ ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan onay alindi (Karar no:19-797-15
Tarih:14 Aralik 2015).

3.2. Randomizasyon ve Gizlilik

Calismaya dahil edilen hastalar 3’li blok randomizasyon yoOntemi
kullanilarak aktif ESWT grubu, sham ESWT grubu ve kontrol grubu olmak {izere ii¢
gruba ayrildi. Bu amagla Random Allocation Software (RAS) programi kullanildi.
Gizlilik, bloklarin bir kagida yazilarak i¢ine yerlestirildigi kapali zarflar aracilig ile
saglandi. Kapali zarflarin lizeri numaralandirildi ve bilgisayar tarafindan tretilen
rastgele sayilar tablosuna dayanarak sirayla agildi. Randomizasyon siireci ve gizlilik

sorumlu arastirmaci (SK) tarafindan koordine edildi.

3.3. Korleme

Aragtirma tek kor olarak yiiriitildi. Klinik degerlendirmeleri yapan hekim ve
UE olglimlerini yapan radyolog hastalarin hangi grupta yer aldigi hakkinda bilgi
sahibi degildi. ESWT ve sham ESWT grubundaki hastalar da kordii ancak kontrol
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grubundaki hastalar herhangi bir tedavi almadiklar i¢in kor degildi. Bu nedenle

arastirma tek kor olarak kabul edildi.

3.4. Tedavi Protokolii

Tiim hastalar konvansiyonel inme rehabilitasyonu programina alindi. ESWT
grubundaki hastalara konvansiyonel inme rehabilitasyon programina ek olarak
ESWT, sham grubundaki hastalara ise ek olarak sham ESWT verildi.

Konvansiyonel inme rehabilitasyon programi

Konvansiyonel inme rehabilitasyon programinda hastalara; pasif ve aktif
EHA, terapotik germe, giliclendirme egzersizleri, norofizyolojik egzersizler, denge
egzersizleri, transfer egzersizleri, ylirime egzersizleri, giinlilk yasam aktiviteleri
egzersizleri ve 1is ugrast tedavisi uygulandi. Tedavi programi, hastanin
fonksiyonelligi ve glinlik yasam aktiviteleri odakli bir sekilde belirlenen hedeflere
yonelik olarak bireysellestirildi. Etkilenmis taraf alt ekstremite ABPF kaslarina
yonelik giinde 2 kez (1 kez terapist tarafindan digeri egitimi verilmis refakatci

tarafindan) EHA egzersizleri ve germe egzersizleri yaptirildi.
Ekstrakorporeal Sok Dalga Tedavisi

Calisma grubundaki hastalara klinigimizde bulunan Chattanooga marka,
Intelect RPW (Radyal Basinglh Dalga) cihazinin D20-S D-ACTOR® 20 mm verici
baslig1 ile her seansda 2 Bar, 10 Hz’lik frekansta, 1500 attm rESWT uygulandi.
Haftada 2 seans olmak iizere toplam 4 seans tedavi verildi. Sok dalga tedavisi
etkilenen taraf gastroknemius kasi medial ve lateral baglarinin en belirgin orta
noktast ile muskulotendinéz bileske arasindaki bolgeye uygulandi. ESWT
fizyoterapist tarafindan uygulandi. Sekil 3.1°de c¢alismada kullanilan ESWT
uygulama protokolii gosterilmistir. Sekil 3.2°de bir hasta {izerinde ESWT
uygulamasinin yapildigi alan gosterilmistir (gastroknemius medial ve lateral
baslarinin anatomik izdisimii). Sekil 3.3 ve 3.4°de sirasiyla gastroknemius medial ve

lateral baglarina ESWT uygulamasi gosterilmistir.
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Sekil 3.1. ESWT uygulama protokolii Sekil 3.2. Gastroknemius medial ve lateral
baslarinin hasta iizerinde ¢izimi

Sekil 3.3. Gastroknemius  medial  bas Sekil 3.4. Gastroknemius lateral bas
ESWT uygulamasi ESWT uygulamasi
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Sham Ekstrakorporeal Sok Dalga Tedavisi

Sham ESWT grubundaki hastalara klinigimizde bulunan Chattanooga marka,
Intelect RPW (Radyal Basingli Dalga) cihazinin V25 V-ACTOR® 25 mm titresim
vericisi ile uygulama yapildi. Cihaz agildi hemen arkasindan kapatildi. Prob kas
tizerinde aktif tedavi ile esit siirede tutuldu. Enerji emisyonu olmadan ESWT
uygulandi. Kas ile prob arasina yalitkan ped yerlestirildi. Sham ESWT fizyoterapist

tarafindan uygulandi. Sekil 3.5 ve 3.6’da sirasiyla gastroknemius lateral ve medial

baslarina sham ESWT uygulamas1 gosterilmistir.

Sekil 3.5. Gastroknemius  lateral  basg Sekil 3.6. Gastroknemius medial bas
sham ESWT uygulamas1 sham ESWT uygulamasi

ESWT nadir goriilmekle birlikte deride kizariklik, agr1 ve rahatsizlik hissi,
petesi, hematom, kanama, 6dem gibi yan etki olasiliklar1 tasidigi i¢in bu olas1 yan
etkiler agisindan hastalar tedavi siiresince gozlem altinda tutuldu. Tedavi seansi
sirasinda herhangi bir yan etki ortaya ¢ikmasi durumunda degerlendiricinin
korliigiiniin bozulmamasi i¢in sorumlu arastirmaci (SK) tarafindan degerlendirici

(SYA) bilgilendirildi.
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3.5. Degerlendirme Yontemleri

Tedavi baslangicinda, 4 seansin bitiminden hemen sonra ve tedavi bitiminden
4 hafta sonra degerlendirici tarafindan tiim hastalarin klinik degerlendirmeleri yapildi
ve sonuglar hasta takip formuna kaydedildi. Standardizasyonu saglamak amaciyla
degerlendirmelerin tiimii ayn1 aragtirmaci tarafindan (SYA) ve UE olgiimleri ayni

radyolog tarafindan ( EDA) yapildi. Kullanilan degerlendirme yontemleri:
1. Brunnstrom Motor Evrelemesi (BME)
2. Modifiye Ashworth Skalasi
3. Tardieu skalas1
4. Klonus skoru (KS)
5. Ayak bilegi EHA 6l¢timii
6. 6 metre yiirime zamani (6mYZ)
7. Barthel Indeksi (BI)

8. Ultrason elastografi ile doku sertligi degerlendirmesi

3.5.1. Brunnstrom Motor Evreleme

Hemiplejik hastalarin motor gelisimini degerlendirmek i¢in kullanilan bir
motor fonksiyon degerlendirme Olcegidir. Brunnstrom'a gore hemiplejik hastanin
lyilesme siirecinde 6 evre vardir ve iist ekstremite, alt ekstremite ve el ayri ayr
degerlendirilir. Yiiksek Brunnstrom evreleri motor gelisimin daha iyi oldugunu
gosterir (2, 32). Calismada hastalarin degerlendirilmesinde Brunnstrom alt ekstremite
motor evreleme kullanilmis ve sonuglar hasta takip formuna kaydedilmistir.

Kullanilan Brunnstrom alt ekstremite motor evreleme formu Ek 3’de sunulmustur.

3.5.2. Modifiye Ashworth Skalasi

Modifiye Ashworth Skalast spastisitenin  siddetinin  belirlenmesinde
kullanilan bir yontemdir. Caligmada hastalarin ABPF spastisite siddetinin

degerlendirilmesinde MAS kullanilmistir. Modifiye Ashworth Skalasi hekimin
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muayene sirasinda hissettigi direncin subjektif olarak derecelendirilmesi esasina

dayanir (7).
0 : Tonus artis1 yok

1 : Hareket agikligmmin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal bir

direng ile karakterize hafif tonus artis1 mevcut

1+ : Eklem hareket acikliginin yaridan azi1 boyunca, minimal direncin

izlendigi hafif kas tonusu artis1 mevcut

2 : Kas tonusu tiim eklem hareket ac¢ikligi boyunca artmis, fakat eklemler

kolayca hareket ettirilebiliyor
3 : Pasif hareketi zorlastiran belirgin tonus artis1 mevcut

4  : Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir

3.5.3. Tardieu Skalasi

Spastisite degerlendirilmesinde kullanilan diger bir yontem olan Tardieu
skalast spastisitenin hiza bagli yoniinii de degerlendirir. Tardieu skalasinda kas
direncine yanitin yogunlugu, ilk takilma hissinin agis1 (catch angle),
yorulan/yorulmayan klonus varligi, kasin degisik hizlarda gerilmesi ile saptanan
acisal farklar degerlendirilir (7). Tardieu skalast 2 bolimden olusur: spastisite agisi
yani Tardiu skalasinin X bileseninin ve spastisite derecesi yani Tardiu skalasinin Y
bileseninin dlgiimii. Olgiim yavas’dan hizliya dogru 3 farkli hizda yapilir; V1, V2 ve
V3. V1 hizinda ekstremite yer¢ekimi etkisinden daha diisiik bir hizla EHA boyunca
hareket ettirilir ve bu 6l¢lim ile tam eklem hareket agikligi bulunur. V2’de ekstremite
yercekimi etkisine esit hizla hareket ettirilir. V3 hizinda ise yercekimi etkisinden
daha yiiksek bir hizla eklem hareket ettirilir ve kas reaksiyonu agisi yani yakalama
hissi (catch) veya klonusun elde edildigi ag¢1 hesaplanir. Bu iki a¢1 (V1 ve V3)
arasindaki fark ise kas tonusunun dinamik bilesenini temsil eder, X yani spastisite
acist, gerim refleksinin hiza bagimlilig1 hesaplanmis olur. [Spastisite agis1 (X): XV1
— XV3] Spastisite agis1 ne kadar biiylikse kas o kadar spastiktir (51, 70). Tardieu
skalasinda V2 hizinda muayene ise sik kullanilmaz, yalnizca diz ekstansor, el bilek

ekstansor ve dirsek fleksor spastisitesinde kullanimi literatiirde bildirilmistir (70).
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Spastisite derecesi (Y) ise hizli germeye bagli kas reaksiyonunun tipi ve
yogunlugunu derecelendiren bir degiskendir. Bu derecelendirme germe refleksine
bagli olusan kas kontraksiyonu ile iliskilidir. Hizli gerime kars1 (V3) hissedilen kas
cevabina gore, yorulan/yorulmayan klonus varligi, yakalama hissi ve arkasindan
gevseme ya da tiim EHA boyunca hafif dirence gore 0’dan 4’e kadar derecelendirilir
(70) (Tablo 3.1). Calismada spastisitenin hiza bagimli yoniiniin de degerlendirilmesi
amaciyla degerlendirmede Tardieu skalasi kullanilmistir. Sekil 3.7°de bir hasta
tizerinde Tardieu spastisite derecesi ve aci skoru dl¢limii gosterilmistir. Kullanilan

Tardieu Skalasi formu ise Ek 4’de sunulmustur.

Sekil 3.7. Tardieu spastisite derecesi ve ag1 skoru 6l¢timii

Tablo 3.1. Tardieu spastisite derecesi (Y)

TANIMLAMA DERECE
Pasif hareket boyunca direng yok 0
Pasif hareket boyunca hafif direng 1
Pasif hareket spesifik agida yakalama hissi ile kesilir daha sonra 2

rahatlama olur

Basing devam ettirildiginde spesifik bir agida olusan 10 saniyeden daha 3
az devam eden yorgunluk olusturan klonus

Basing devam ettirildiginde spesifik bir agida olusan 10 saniyeden daha 4

fazla devam eden yorgunluk olugturmayan klonus
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3.5.4. Klonus Skoru

Klonus, kasin hizli germe karsisinda birden fazla salinim ya da atim seklinde
gosterdigi direng seklinde tanimlanir (7). KS muayene sirasinda hissedilen klonusun
0’dan 3’e kadar derecelendirilmesi esasina dayanir ( Tablo 3.2). Calismada klonus
skoru degerlendirmesi etkilenen ayak bilegi pasif olarak maksimum plantar
fleksiyondan, maksimum  dorsifleksiyona  getirilirken  hissedilen  klonus

derecelendirilerek yapildi.

Tablo 3.2. Klonus Skoru

0= yok, 1= Siirekli degil, 2= Siirekli 3=Spontan/hafif dokunma ile ortaya ¢ikan

3.5.5. Eklem Hareket A¢ikhigi Olgiimii

Etkilenen ayak bileginin pasif EHA o6l¢iimii, maksimum dorsifleksiyon ve
maksimum plantar fleksiyon agilarinin gonyometre ile olgiliip toplanmasi ile

hesaplandi.

3.5.6. 6 Metre Yiiriime Zamani

Hastanin diiz bir zeminde, kendi belirledigi hizda, 6 metrelik mesafeyi ne

kadar zamanda yliriidiigli saniye cinsinden hesapland: ve kaydedildi.

3.5.7. Barthel indeksi

Barthel indeksi giinliikk yasam aktivitelerindeki fiziksel bagimsizligi
degerlendiren detayli, objektif, kolay wuygulanir, anlasilir, giinlik yasam
aktivitelerinin  biitiin  basamaklari1  tam olarak degerlendiren bir dlgektir.
Rehabilitasyon hastalarinda fonksiyonel durumdaki degismeyi degerlendirmek
amaciyla gelistirilmistir. Bl toplam 10 ana basliktan olusur. Beslenme, tekerlekli
sandalyeden yataga ve tersi transferler, kendine bakim, klozete oturup kalkma,

yikanma, diizgiin yiizeyde yiirlime (tekerlekli sandalyeyi kullanabilme-uygunsa),
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merdiven inip c¢ikma, giyinip soyunma, bagirsak bakimi ve mesane bakimi
sorgulanir. 0-20 puan tam bagimliligi, 21-61 puan ileri derece bagimliligi, 62-90
puan orta derece bagimliligi, 91-99 puan hafif derece bagimliligr ve 100 puan tam

bagimsizhig: gosterir (71). Bl, Ek-2’de sunulmustur.

3.5.8. Ultrason Elastografi

Calismada hastalarin etkilenen taraf spastik alt ekstremite gastroknemius
kasmin UE ile doku sertligi dl¢iimii yapildi. UE ile doku sertligi incelemesi gerilim
elastografi teknigi ile yapilarak strain indeks degerleri hesaplandi. UE Sl¢timleri Dr.
Ebru Diisiinceli Atman tarafindan, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji
AD’da bulunan GE Healthcare (GE Ultrasound Korea, Ltd 9, Sunhwan-ro,
Seongnam-si) Logiq S7 Expert marka ultrasonografi cihazi ve 6-15 MHz frekans
bant araligin1 kapsayan matriks lineer probu (ML6-15) ile yapildi. UE 6Slgiimlerini
yapan radyolog da degerlendirici gibi kordii. Olgiimler hastalar yiiziistii pozisyonda
sedye ilizerine yatirilarak diz tam ekstansiyonda ve bacak hareketsizken yapildi.
Hastalarin etkilenmis taraf gastroknemius kasinin Oncelikle B-Mode goriintiileri
ardindan elastografik goriintiileri (renk haritalar1) alindi. B-mode goriintii
kilavuzlugunda kas tlizerinde ROI belirlendi. Ayn1 hasta i¢in her 6l¢iimde belirlenen
ROI ayn1 bolgeden alindi. Kasin sertligini yansitan ve 0-6 arasinda (0, en yumusak;
6, en sert) derecelendirilen strain indeks degeri ultrason makinesinde otomatik
olarak hesaplandi. Sekil 3.8’de kullanilan cihaza ait elastografi renk skalasindaki
sertlik derecelendirmesi verilmistir. Sekil 3.9, 3.10 ve 3.11°de ise sirasiyla ESWT,
sham ve kontrol grubundan birer hastanin tedavi Oncesi sonrast ve 4. hafta

kontrollerindeki elastografi goriintiileri verilmistir.

S
diisiik sertlik
e
yiiksek sertlik
=

H

Sekil 3.8. Elastografi renk skalasindaki sertlik derecelendirmesi
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Sekil 3.9. Tedavi Oncesi, sonrasi ve 4. hafta elastografi goriintiileri ( ESWT grubu)
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Sekil 3.10. Tedavi Oncesi, sonras1 ve 4. hafta elastografi goriintiileri ( Sham ESWT

grubu)
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Sekil 3.11. Tedavi Oncesi, sonrasi ve 4. hafta elastografi goriintiileri (Kontrol grubu)
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3.6. istatistiksel Analiz

Calismanin primer sonu¢ degiskeni olarak MAS degiskenindeki tedavi
oncesinden 2 hafta sonrasina olan degisim baz alinmistir. Her grupta 14 toplamda 42
katilimer oldugunda %93,8 giig, %5 yanilma diizeyinde Kruskal-Wallis varyans
analizi ile gruplar arasindaki en az 1 birimlik fark istatistiksel olarak analiz
edilebilmektedir. MAS degiskenindeki degisime iliskin grup standart sapmalarin
1.00 olacagi varsayilmistir. Bu sonuglar 2000 Monte Carlo 6rneklemi sonucunda
elde edilmistir. Istatistiksel analizde kolaylik olmas1 i¢in, MAS 1+ degeri 2, MAS 2

ve 3 degeri ise sirasiyla 3 ve 4 olarak girilmistir.

Aragtirmaya dahil olan hastalarin sosyodemografik o6zellikleri, klinik
ozellikleri, degerlendirme parametreleri i¢in tanimlayici istatistik yapilarak ortalama,
standart sapma, ortanca, min-max ve yiizdelik degerleri hesaplanmustir. Istatistiksel
analizlerde, 6rneklem biiyiikligiiniin sinirli olmast nedeniyle non-parametrik testler

tercih edilmistir.

Normal dagilim testi icin Shapiro Wilk testi kullanilmistir. Normal
dagilmayan siirekli degiskenler ve sirali degiskenlerin grup-ici karsilastirmalarinda
Friedman 2-yonlii varyans analizi, gruplararasi karsilastirmalarinda ise Kruskall
Wallis varyans analizi kullanilmistir. Grup-igi ya da gruplar arasi fark bulundugunda
coklu karsilastirma testleri uygulanmistir. Ki-kare testiyle kategorik degiskenlerin

gruplar arasindaki incelemeleri yapilmigtir. p<0.05 anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR ve SONUCLAR

Tarama sirasinda 131 hasta degerlendirildi. Bunlar arasinda c¢alismaya dahil
olma kriterlerini karsilayan ve katilmaya goniillii olan 47 hasta ¢alismaya alindi.
Degerlendirilen 131 hastadan 40‘mnda ABPF spastisitesi saptanmadigi igin bu
hastalar c¢alismaya dahil edilmedi. ABPF spastisitesi saptanan hastalardan 7
tanesinde kalp pili olmasi, 8 hastaya son 6 ay icinde ABPF’lerine botulinum toksin
enjeksiyonu yapilmasi, 5 hastada fikse kontraktlir saptanmasi, 4 hasta 80 yasin
tizerinde olmasi, 2 hastanin etkilenen tarafta DVT Oykiisii olmasi, 7 hasta genel
durum bozuklugu nedeniyle ESWT’ye uyum agisindan uygun bulunmadig1 igin, 10
hasta ¢alismaya katilmay1 kabul etmedigi i¢in, 1 hasta etkilenen tarafta ileri derecede
lenfodemin bulunmasi nedeniyle ¢alismaya dahil edilmedi. Calismaya dahil edilen
47 hasta 3 gruba randomize edildi. Konvansiyonel rehabilitasyon yani kontrol
grubuna 14 hasta, konvansiyonel rehabilitasyon + sham ESWT grubuna 15 hasta,
Konvansiyonel rehabilitasyon + aktif ESWT grubuna 18 hasta dahil edildi.
Tedaviden hemen sonra veya 4. hafta kontrolleri yapilamayan hasta olmadi.
Analizler 47 hasta ilizerinden tamamlandi. Hastalarin ¢alismaya dahil edilme akis

semas1 Sekil 4.1 'de goriilmektedir.
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Degerlendirilen hasta (N=131)

Tarama

Dislanan hasta (n=84)

- Dahil edilme kriterlerini karsilamayan (n=74)
Spastisite saptanmayan (n=40)
Kalp pili(n=7)
Son 6 ay i¢inde botoks enjeksiyonu(n=8)
DVT 6ykiisii(n=2)
80 yas tizeri(n=4)
Fikse kontraktiir(n=>5)
Lenfodem(n=1)
Genel durum bozuklugu(n=7)
- Katilmay1 reddeden (n=10)

Dahil edilen hasta (n=47)

Randomize edilen hasta (n=47)

v

y

Aktif ESWT Grubu (n=18)

Sham ESWT Grubu (n=15)

Kontrol Grubu (n=14)

Takip

v

\

Tedaviyi tamamlayanlar (n=18)

Tedaviyi tamamlamayanlar (n=0)

Tedaviyi tamamlayanlar (n=15)

Tedaviyi tamamlamayanlar (n=0)

Tedaviyi tamamlayanlar (n=14)

Tedaviyi tamamlamayanlar (n=0)

istatistiksel analiz

Analize dahil edilenler (n=18)

Analize dahil edilmeyenler (n=0)

Analize dahil edilenler (n=15)

Analize dahil edilmeyenler (n=0)

Analize dahil edilenler (n=14)

Analize dahil edilmeyenler (n=0)

Sekil 4.1. Calismanin akis semasi
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Hastalarin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri Tablo 4.1 'de gosterilmistir.
Aktif ESWT grubundaki hastalarin ortalama yast 58,44+14,292 yil (ortanca:64,
minimum-maksimum:20-73), sham ESWT grubundaki hastalarin ortalama yasi
60,67+7,816 yil (ortanca:61, minimum-maksimum:46-72), kontrol grubundaki
hastalarin ortalama yas1 60,07+£9,261 (ortanca:59, minimum-maksimum:42-75) yildi.
Her ii¢ gruptaki hastalar yas agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda anlaml
fark bulunmadi (p=0,991). Aktif ESWT grubundaki hastalarin 10’u (%55,6); sham
ESWT grubundaki hastalarin 6’s1 (%40), kontrol grubundaki hastalarin 6’s1 (%42,9)
kadindi. Inme sonras: etkilenen tarafa bakildiginda aktif gruptaki hastalarin 12'sinin
(%66,7) sag, 6’smin (%33,3) sol; sham grubundaki hastalarin 7'sinin (%46,7) sag,
8'inin (%53,3) sol; kontrol grubundaki hastalarin ise 8’inin (%57,1) sag, 6'smnin
(%42,9) sol hemiplejisi bulunmaktaydi. Gruplardaki hastalar cinsiyet ve etkilenen
taraf bakimindan ki kare testi kullanilarak karsilastirildiginda, gruplar arasinda
farklilik saptanmadi (p= 0,631; p=0,512). Inme sonrasi gecen siireye bakildiginda
aktif gruptaki hastalarin hastalik siiresi 1-216 ay arasinda degismekte olup, ortanca
degeri 2,5 ay, ortalamatStandart sapma 33,7+68,5 ay idi. Sham grubundaki
hastalarin hastalik siiresi 1-312 ay arasinda degismekte olup, ortanca degeri 3 ay,
ortalamasi 29,2+79,1 ay, kontrol grubundaki hastalarin hastalik siiresi 1-7 ay
arasinda degismekte olup, ortanca degeri 3,25 ay, ortalamas1 3,32+1,93 aydi. Her li¢
gruptaki hastalar inme sonrasi gegen siire acisindan karsilastirildiginda gruplar

arasinda fark saptanmadi (p=0,747).

Aktif grupta baslangic MAS skoru 2 olan hasta sayis1 10 (%55,6), 3 olan
hasta sayist 5 (%27,8), 4 olan hasta sayis1 3 (%16,7) idi ( MAS skoru ortalamasi
2,61+0,77; ortanca 2). Aktif grupta baglangicta MAS skoru 1 olan hasta yoktu. Sham
grubunda baslangic MAS skoru 1 olan hasta sayisi 5 (%33,3), 2 olan hasta sayis1 5
(%33,3), 3 olan hasta sayis1 3 (%20,0), 4 olan hasta sayis1 2 (%13,3) idi (MAS skoru
ortalamas1 2,13+1,06; ortanca 2,0). Aymi oranlar kontrol grubunda 2 ( %14,3),
10(%71,4), 0 (%0) ve 2 (%14,3) olarak hesapland: ( ortalama 2,14+0,86, ortanca
2,0). Calismaya dahil edilen 47 hastadan 13’liniin (aktif grupta 2, sham grubunda 8,
kontrol grubunda 3 hasta) baslangi¢c degerlendirmelerinde yiirimeleri basarisizdi. Bu
nedenle 6 metre yiirime zamani baglangi¢ analiz ve karsilagtirmalar1 bu hastalar

cikarilarak kalan 34 hasta iizerinden yapildi.

54



Hastalarin  baslangic  degerlendirme parametrelerinin  tedavi  Oncesi
sonuclarinin gruplar aras1 karsilastirilmas: Tablo 4.1'de gosterilmistir. Ug grup
arasinda baslangic degerlendirme parametrelerinden MAS, KS, BME, EHA 06l¢limii,
6mYZ, BI, Tardieu Y skoru ve elastografi strain index 6l¢iimleri arasinda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Yalnizca Tardieu X
skoru baslangi¢ degerinde gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (
p=0,035). Aktif grupta diger iki gruba gore baslangi¢c Tardieu X skoru daha yiiksekti.
Aktif grupta Tardieu X skoru baslangi¢ degeri ortalamasi 18,19+ 3,81, ortanca 20;
sham grubunda 13,8+6,99, ortanca 15; kontrol grubunda 14,4+4,61, ortanca 13,7

olarak hesaplandi.
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Tablo 4.1. Hastalarin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri

aESWT grubu SESWT grubu Kontrolgrubu
(n=18) (n=15) (n=14) p degeri
Cinsiyet n(%o)
Kadin 10 (55.6) 6 (40) 6 (42.9) 0.631
Erkek 8 (44.4) 9 (60) 8 (57.1)
inme tarafi n(%)
Sol 6 (33.3) 8 (53.3) 6 (42.9) 0.512
Sag 12 (66.7) 7 (46.7) 8 (57.1)
Ortalama + SS Ortalama + SS Ortalama + SS
Ortanca Ortanca Ortanca
(min-maks) IQR (min-maks) IQR (min-maks) IQR
58.44+14.29 60.67+7.81 60.07+9.261
Yas (y1l) 64.0(20-73) 13 61.0(46-72) 10 59.0(42-75) 17 0.991
[nme siiresi 33.7+68.5 29.2+79.18 3.32+1.938
(ay) 2.5(1-216) 20 3.0(1-312) 16 3.25(1-7) 3 0.747
2.61+0.77 2.13+1.06 2.14+0.86
MAS 2(2-4) 1 2.0(1-3) 2 2.0(1-3) 0 0.143
1.33+0.59 0.93+0.79 0.79+0.80
KS 1.0(0-2) 1 1.0(0-2) 2 1.0(0-2) 1 0.103
3.67+1.18 3.07+0.88 3.57+1.15
Brunnstrom 3.5(2-6) 2 3.0(2-5) 2 3.0(1-5) 2 0.249
41.6£13.6 38.3+10.9 41.78+14.49
EHA 40.0(20-60) 275 35.0(20-60) 20 45.0(15-60) 225 0.720
26.6+£23.4 21.7£11.8 25.5£19.5
6mYZ 13.5(10-90) 29 17.0(10-40) 20 16.0(11-68) 18 0.805
69.72423.3 52.6+24.3 66.0+£24.7
Barthel 70.0(25-100) 43 45(25-100) 35 67.5(15-100) 39 0.114
2.80+0.83 3.13+0.80 2.62+1.18
US Stind. 2.70(1.7-4.5) 1.4 2.9(1.5-4.5) 1.2 2.4(0.9-5.6) 112 0.184
18.19+3.81 13.8+6.99 14.4+4.61
Tardieu X 20.0(10-25) 5.0 15.0(5.0-30) 10 13.7(10-20) 10 0.035
3.28+0.66 2.8+0.86 2.79+0.80
Tardieu Y 3.0(2-4) 1 3.0(2-4) 2 3.0(2-4) 1 0.103

SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. MAS: Modifiye Ashworth Skalasi. KS: Klonus skoru. EHA: Eklem hareket
acikligi. 6mYZ: 6 metre yiiriime zamani. US Stind.: Ultrason strain indeks. aESWT: aktif ESWT grubu sESWT: sham ESWT

grubu
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Tedavi verilen hastalarin hi¢birinde, miidahaleyi ya da tedaviyi sonlandirmay1
gerektirecek yan etki gozlenmedi. Sadece ilk ESWT seansinda aktif ESWT
grubundaki  iki hastada uygulama bolgesinde, tedaviyi sonlandirmayi

gerektirmeyecek hafif agri bildirildi. Takip eden seanslarda ise agr1 saptanmadi.

ESWT ile MAS degerinin tedavi gruplarinda grup i¢i degisimi
incelendiginde, aktif ESWT verilen grupta li¢ zaman arasinda istatistiksel olarak
anlamli degisim saptanmustir. Aktif grupta baslangicta MAS ortalamasi 2,61+0,77,
ortanca 2,0(2-4) iken, tedaviden hemen sonra bakilan MAS degeri ortalamasi
1,56+0,7 ortanca 1,0(1-3) olarak hesaplanmis ve tedavi sonrasi saptanan MAS
degerindeki bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p= < 0.001) . Tedavi
sonrast 4. hafta izlemde bakilan MAS degeri ortalamas1 1,89+0,75; ortanca 2,0(1-4)
olarak hesaplanmis ve tedavi Oncesine gore MAS degerindeki azalma istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur(p=0.029). Tedavi sonras1 4. hafta kontroliinde MAS
degerinde tedaviden hemen sonra bakilan MAS’a gore saptanan artis ise istatistiksel
olarak anlamli bulunmamis (p=0.340) yani tedavi sonrasi saglanan MAS siddetindeki
azalma 4. haftada korunmustur. Sham ESWT verilen grupta baslangigta MAS’a gore
grade 1 spastisitesi olan bir hastanin tedavi sonrasi ve 4. hafta kontrollerinde
Spastisitesi saptanmamistir. Sham grubunda tedavi dncesi, tedavi sonrasi ve 4. hafta
degerlendirmeleri karsilastirildiginda iic zaman arasinda istatistiksel olarak anlamli
degisim saptanmakla beraber coklu karsilastirma testlerinde farkin hangi haftalar
arasinda oldugu istatistiksel olarak saptanamamistir (p=0.006). Kontrol grubunda ise
MAS degerindeki degisim acisindan {i¢ zaman arasinda fark saptanmamistir
(p=0.223). Tedavi ile MAS skorunun tedavi gruplarinda grup i¢i degisimi Tablo
4.2’de gosterilmistir. Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 4. haftada MAS
skorundaki degisim agisindan gruplar karsilagtirildiginda ise ili¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmis; ¢oklu karsilastirmalarda tedaviden hemen
sonra MAS skorundaki azalmanin aktif grupta, hem sham hem de kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmistir (p<0,001). 4. hafta
kontroliindeki MAS skorunun baslangic MAS skoruna gore degisimine bakildiginda
ise aktif grupta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli azalma saptanmistir
(p=0,040). Dordiincii haftada MAS skorunun tedavi sonrasina gore degisimine

bakildiginda aktif ve sham grubu arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p=0,002).
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MAS skorundaki azalma agisindan tedavi gruplarmin karsilagtiritlmas: Tablo 4.3’de

gosterilmistir. Sekil 4.2°de tedavi ile MAS skorunun tedavi gruplarinda degisimi

grafik {izerinde gosterilmistir.

Tablo 4.2. Tedavi ile MAS skorunun tedavi gruplarinda degisimi

Grup MAS to MAS ts MAS tk p p to-ts p to-tk p ts-tk
Ortx SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IQR IQR
Ortanca Ortanca Ortanca
2.61+0.77 1.56+0.7 1.89+0.75
a ESWT 1 1 1 <0.001 <0.001 0.029 0.340
2.0(2-4) 1.0(1-3) 2.0(1-4)
2.13+1.06 2.0+1.13 1.67+0.97
s ESWT 2 2 0.006 1.0 0.249 0.604
2.0(1-3) 2.0(0-4) 2.0(0-4)
2.14+0.86 2.07+0.73 2.0+0.78
Kontrol 0.223
2.0(1-3) 2.0(1-4) 2.0(1-4)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: interquartile Range. MAS: Modifiye Ashworth skalas: t&: tedavi oncesi ts: tedavi
sonrasi tk: tedavi sonrasi 4. hafta p: 3 zaman arasindaki degisimin p degeri, a: aktif s: sham

Tablo 4.3. MAS skorundaki azalma agisindan tedavi gruplariin karsilastiriimasi

aESWT SESWT Kontrol p p1 p2  p3
Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IQR IQR
Ortanca Ortanca Ortanca
-1.05+0.41 -0.13+0.35 -0.07 £0.26
MAS to-ts 0 0 0 <0.001 <0.001 <0.001 1.0
-1(-2-0) 0(-1-0) 0(-1-0)
-0.72+0.75 -0.46+0.63 -0.14+0.36
MAS to-tk 1 1 0 0.047 0.908 0.040 0.485
-1(-2-0) 0(-2-0) 0(-1-0)
0.33+0.59 -0.33+0.48 -0.07+0.26
MAS ts-tk 0 0.002 0.002 0.119 0.604
0(-1-1) 0(-1-0) 0(-1-0)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma.

IQR: Interquartile Range. MAS: Modifiye Ashworth skalasi t: tedavi dncesi ts: tedavi

sonrast tk: tedavi sonrasi 4. hafta p: 3 grup arasindaki degisimin p degeri p': aktif-sham p2 aktif-kontrol p*: sham-kontrol a:

aktif s: sham
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Sekil 4.2. Modifiye Ashworth Skorunun tedavi gruplarinda degisimi

Tedavi ile Tardieu X skorunun tedavi gruplarinda grup ici degisimi
incelendiginde yalnizca aktif grupta lic zaman arasinda istatistiksel olarak anlamli
degisim saptanmigtir. Aktif grupta tedaviden hemen sonra bakilan Tardieu X
skorunda baglangic degerine gore anlamli azalma goriilmistir (p=0.005). Aktif
grupta 4. hafta kontroliinde Tardieu X skorundaki baslangi¢ degerine gore saptanan
azalma ise anlamli bulunmamistir (p=0.059). Aktif grupta tedavi sonrasi 4. hafta
kontroliinde Tardieu X skorunda tedaviden hemen sonra bakilan skora gore saptanan
artis anlamli bulunmamis (p=1.0) yani Tardieu X skorunda tedavi ile saglanan
azalma 4.haftada korunmustur. Tedavi ile Tardieu X skorunun tedavi gruplarinda
degisimi Tablo 4.4’de gosterilmistir. Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi
4. haftada Tardieu X skorundaki degisim agisindan gruplar karsilastirildiginda ise ii¢
grup arasinda anlamli fark saptanmis, ¢oklu karsilastirmalarda tedaviden hemen
sonra baslangica gore saptanan Tardieu X skorundaki azalmanin aktif grupta hem
sham hem de kontrol grubuna goére anlamli oldugu goriilmiistiir (p=0.002, p=0.001)
(Tablo 4.5). Sekil 4.3°de tedavi ile Tardieu X skorunun tedavi gruplarinda degisimi

grafik ilizerinde gosterilmistir.
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Tablo 4.4. Tedavi ile Tardieu X skorunun tedavi gruplarinda degisimi

Grup Tard. X to Tard. X ts Tard. X tk p pto-ts pto-tk pts-tk
Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IQR IOR
Ortanca Ortanca Ortanca
18.143.8 13.1+2.8 14.8+6.09
a ESWT 5.0 5.0 10  0.002  0.005 0.059 1.0
20.0(10-25) 13.7(10-20) 15(5-23)
13.8+6.9 14+8.7 12.345.6
s ESWT 10 10 50 0.697
15.0(5.0-30) 15(0-35) 10(0-20)
14.4+4.6 15.1+4.4 14.8+4.2
Kontrol 10 6.25 10  0.607
13.7(10-20) 15(5-20) 15(10-20)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. Tard. X: Tardieu X skoru to: tedavi 6ncesi ts: tedavi sonrasi tk:

tedavi sonrasi 4. hafta p: 3 zaman arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham

Tablo 4.5. Tardieu X skorundaki azalma agisindan tedavi gruplarinin

karsilastirilmasi
aESWT SESWT Kontrol p p1 p2 ps
Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IQR IOR
Ortanca Ortanca Ortanca
-5+4.37 0.16+4.27 0.71 +3.31
Tard.X to-ts 2.5 5 5 <0.001 0002 0001 1.0
-5(-15-0) 0(-10-5) 0(-5-5)
-3.3+6.85 -1.545.6 0.35 +4.58
Tard.X to-tk 6.25 10 6.25 0.210
-5(-20-10) 0(-10-5) 0(-10-5)
1.646.75 -1.6£5.23 -0.35 +4.58
Tard.X ts-tk 10 5 6.25 0.568
0(-5-20) 0(-15-5) 0(-5-10)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. Tard. X: Tardieu X skoru té: tedavi oncesi ts: tedavi sonrast tk:
tedavi sonrasi 4. hafta p: 3 grup arasindaki degisimin p degeri p': aktif-sham p?: aktif-kontrol p* sham-kontrol a: aktif s: sham
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Sekil 4.3. Tedavi ile Tardieu X skorunun tedavi gruplarinda degisimi

Tedavi ile Tardieu Y skorunun tedavi gruplarinda grup ici degisimi
incelendiginde yalnizca aktif grupta lic zaman arasinda istatistiksel olarak anlamli
degisim saptanmistir(p=0.05). Ancak ¢oklu karsilastirma testlerinde istatistiksel
olarak farkin hangi haftalar arasinda oldugu bulunamamistir.  Klinik olarak
yorumlandiginda ise anlamli ¢ikan bu farkin, tedavi sonrasi 4. hafta ile baslangic
degeri arasinda oldugu disiintilmistir. Tedavi ile Tardieu Y skorunun tedavi
gruplarinda degisimi Tablo 4.6’da gdsterilmistir. Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve
tedavi sonrast 4. haftada Tardieu Y skorundaki azalma agisindan gruplar
karsilastinlldiginda ise i grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gozlenmemistir. (p=0.618, p=0.074, p=0.283) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.6. Tedavi ile Tardieu Y skorunun tedavi gruplarinda degisimi

Grup Tard.Y to Tard.Y ts Tard.Y tk p pto-ts pto-tk pts-tk
Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IOR IOR IOR
Ortanca Ortanca Ortanca
3.28+0.66 3.06£0.53 3.0+0.48
a ESWT 1 0 0 0.05 0.952 0.634 1.0
3.0(2-4) 3.0(2-4) 3.0(2-4)
2.8+0.86 2.53+1.06 2.6+1.05
S ESWT 2 1 0.247
3.0(2-4) 2.0(0-4) 3.0(0-4)
2.79+0.80 2.7140.72 2.93+0.82
Kontrol 2 0.247
3.0(2-4) 3.0(2-4) 3.0(2-4)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. Tard. Y: Tardieu Y skoru to: tedavi dncesi ts: tedavi sonrasi tk:
tedavi sonrasi 4. hafta p: 3 zaman arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham

Tablo 4.7. Tardieu Y skorundaki azalma agisindan tedavi gruplarinin
karsilastirilmasi
aESWT SESWT Kontrol p
Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IQR IQR
Ortanca Ortanca Ortanca
-0.22 +0.42 -0.26 +0.59 -0.07 +0.47
Tard.Y to-ts 0.25 0 0 0618
0(-1-0) 0(-2-0) 0(-1-1)
-0.27 £0.57 -0.2+0.67 0.14 £0.36
Tard.Y té-tk 1 0 0 0.074
0(-1-1) 0(-2-1) 0(0-1)
-0.05 +0.41 0.06+0.45 021057
Tard.Y ts-tk 0 1 0.283
0(-1-1) 0(-1-1) 0(-1-1)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. Tard. Y: Tardieu Y skoru té: tedavi oncesi ts: tedavi sonrast tk:
tedavi sonrasi 4. Hafta p: 3 grup arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham

Tedavi ile Kklonus skorunun tedavi gruplarinda grup i¢i degisimi
incelendiginde yalnmizca aktif grupta iic zaman arasinda istatistiksel olarak anlamli
degisim saptanmigtir (p=0.009). Ancak ¢oklu karsilastirma testlerinde istatistiksel
olarak farkin hangi haftalar arasinda oldugu bulunamamistir (Tablo 4.8). Kilinik
olarak yorumlandiginda ise anlamli ¢ikan bu farkin, tedavi sonrasi 4. hafta ile
baslangi¢ degeri arasinda oldugu diistintilmiistiir. Aktif grupta baslangi¢ klonus skoru

ortalamas1 1.33+0.594, ortanca 1.0(0-2) iken 4. hafta kontroliinde klonus skoru
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ortalamasi 1.0+£0.48, ortanca 1.0(0-2) olarak hesaplanmistir. Tedavi ile klonus

skorunun tedavi gruplarinda degisimi Tablo 4.8’de gésterilmistir. Tedavi Oncesi,

tedavi sonrasit ve tedavi sonrasi 4. haftada klonus skorundaki degisim ag¢isindan

gruplar karsilastirildiginda ise lic grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gozlenmemistir (p=0.614; p=0.056; p=0.311) (Tablo 4.9).

Tablo 4.8. Tedavi ile Klonus skorunun tedavi gruplarinda degisimi

Grup KS t6 KS ts KS tk p to-ts  pto-tk  pts-tk
Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IOR IQR
Ortanca Ortanca Ortanca
1.33+0.594 1.11+0.47 1.0£0.48
a ESWT 0 0.009 0.952 0.401 1.0
1.0(0-2) 1.0(0-2) 1.0(0-2)
0.93+0.799 0.8 +0.77 0.80+0.77
s ESWT 1 0.264
1.0(0-2) 1.0(0-2) 1.0(0-2)
0.79+0.802 0.71+0.72 0.86+0.77
Kontrol 1 0.607
1.00 (0-2) 1.0(0-2) 1.0(0-2)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: interquartile Range. KS: Klonus skoru to: tedavi dncesi ts: tedavi sonras1 tk: tedavi
sonrasi 4. Hafta p: 3 zaman arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham

Tablo 4.9. Klonus skorundaki azalma agisindan tedavi gruplarinin karsilastiriimasi

aESWT SESWT Kontrol p
Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IQR IQR
Ortanca Ortanca Ortanca
-0.22+0.42 -0.13+0.35 -0.07 £0.47
KS to-ts 0.25 0 0.614
-0(-1-0) 0(-1-0) 0(-1-1)
-0.33+0.48 -0.13+0.35 -0.07+0.47
KS to-tk 1 0 0.056
-0(-1-0) 0(-1-0) 0(-1-1)
-0.11+0.32 0.0+0.37 -0.14+0.66
KS ts-tk 1 0311
0(-1-0) 0(-1-1) 0(-1-1)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. KS: Klonus skoru to: tedavi 6ncesi ts: tedavi sonrasi tk: tedavi

sonrasi 4. Hafta p: 3 grup arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham
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Brunnstrom alt ekstremite motor evreleme tiim gruplarda tedavi sonrasinda
ve tedavi sonrasi 4. haftada artis gostermis ve bu artis her ii¢ grupta {ic zaman
arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p=0.004; p=0.009).
Ancak ¢oklu karsilastirma testlerinde sadece aktif grupta brunnstrom alt ekstremite
motor evreleme skorlariin tedavi sonrasi 4. haftada baslangi¢ degerine gore artist
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.047). Diger iki grupta istatistiksel
olarak farkin hangi haftalar arasinda oldugu saptanamamustir. Klinik olarak
yorumlandiginda sham ve kontrol grubunda anlamli ¢ikan bu farkin, tedavi sonrasi 4.
hafta ile baslangi¢ degeri arasinda oldugu diisiiniilmistiir. Tedavi ile Brunnstrom alt
ekstremite motor evreleme skorlarinin tedavi gruplarinda degisimi Tablo 4.10°da
gosterilmistir. Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrast 4. haftada Brunnstrom
skorlarindaki artis acisindan gruplar karsilastirildiginda ise {i¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmemistir (p=0.148; p=0.803; p=0.667) (Tablo
4.11).

Tablo 4.10. Tedavi ile Brunnstrom alt ekstremite motor evreleme skorlarinin tedavi

gruplarinda degisimi

Grup Brunns to Brunns ts Brunns tk p pto-ts pto-tk pts-tk

Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IOR IQR

Ortanca Ortanca Ortanca
3.67+1.18 4.06+1.21 4.28+1.27

aESWT 2 2 2 0.001 0.34 0.047 1.0
3.5(2-6) 4(2-6) 5.0(2-6)
3.07+0.88 3.240.94 3.67+0.81

s ESWT 2 1 1 0.004 1.0 0.166 0.513
3.0(2-5) 3.0(2-5) 3.0(3-5)
357+1.15 3.71+1.26 4.0+1.17

Kontrol 2 2 2 0.009 1.0 0.267 0.771
3.00(1-5) 3.00(1-5) 4.00(2-6)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. Brunns: Brunnstrom alt ekstremite motor evreleme skoru to:
tedavi 6ncesi ts: tedavi sonrasi tk: tedavi sonrasi 4. Hafta p: 3 zaman arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham
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Tablo 4.11. Brunnstrom alt ekstremite motor evreleme skorlarindaki artis agisindan

tedavi gruplariin karsilastirilmast

aESWT SESWT Kontrol p
Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IQR IQR
Ortanca Ortanca Ortanca
. 0.38+0.5 0.13+0.35 0.14 +0.36
Brunns to-ts 1 0 0 0.148
0(0-1) 0(1-0) 0(0-1)
. 0.61+0.69 0.6+0.73 0.4240.51
Brunns to-tk 1 1 1 0.803
0.5(0-2) 0(0-2) 0(0-1)
0.22+0.42 0.46+0.74 0.28+0.46
Brunns ts-tk 0.25 1 1 0.667
0(0-1) 0(0-2) 0(0-1)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: interquartile Range. Brunns: Brunnstrom alt ekstremite motor evreleme skoru to:
tedavi Oncesi ts: tedavi sonrast tk: tedavi sonrasi 4. hafta p: 3 grup arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham

Tedavi ile EHA’nin tedavi gruplarinda grup i¢i degisimi incelendiginde
yalnizca aktif grupta {i¢ zaman arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim
saptanmustir (p<0.001). Aktif grupta tedaviden hemen sonra ve tedaviden sonraki 4.
haftada bakilan eklem hareket agikligi 6l¢iimii, baslangic degerine gore istatistiksel
olarak anlaml artis gostermistir (p=0.047; p=0.014) (Tablo 4.12). Tedavi Oncesi,
tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 4. haftada eklem hareket agikligindaki degisim
acisindan gruplar karsilagtirildiginda ise ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamistir (p=0.119; p=0.209; p=0.278) (Tablo 4.13).

Tablo 4.12. Tedavi ile eklem hareket agiklig1 6l¢limiiniin tedavi gruplarinda degisimi

Grup EHA to EHA ts EHA tk p p to-ts pto-tk p ts-tk
Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IQR IOR
Ortanca Ortanca Ortanca
41.6+13.6 46.3+13.3 46.9+13.07
a ESWT 275 21.2 25  <0.001 0.047 0.014 1.0
40(20-60) 47.5(20-60) 50(20-60)
38.3+10.96 41+10.8 39.3+9.7
s ESWT 20 15 20 0.074 1.0 0.166 0.513
35(20-60) 40(25-60) 40(2560)
41.78+14.49 425+13.5 43.9+14.8
Kontrol 22.5 26.2 30  0.080 1.0 0.267 0.771
45(15-60) 40(20-60) 45(20-60)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. EHA: eklem hareket agiklig1 to: tedavi dncesi ts: tedavi sonrast
tk: tedavi sonrasi 4. Hafta p: 3 zaman arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham
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Tablo 4.13. Eklem hareket acikligindaki degisim agisindan tedavi gruplarinin

karsilastirilmast
aESWT SESWT Kontrol p
Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IQR IQR
Ortanca Ortanca Ortanca
4.7+4.9 2.6+3.19 0.71 +4.3
EHA to-ts 10 5 5 0.119
5 (0-15) 0(0-10) 0(-10-5)
5.2+5.54 1 +6.03 2.14+7.52
EHA to-tk 10 5 6.25 0.209
5(0-15) 0(-10-10) 2.5(-20-10)
0.55+2.91 -1.645.23 1.4245.34
EHA ts-tk 1.25 5 1 0.278
0(-5-5) 0(-10-5) 0(-10-10)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. EHA: eklem hareket agiklig1 to: tedavi oncesi ts: tedavi sonrast
tk: tedavi sonras1 4. Hafta p: 3 grup arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham

Aktif grupta baslangicta 18 hastadan 16’simin (%88.9), sham grupta 15
hastadan 7’sinin (%46.7), kontrol grubunda 14 hastadan 11’inin (%78.6) yiiriimesi
basarili, kalan 13 hastanin yiirlimesinin basarisiz oldugu goriilmiistiir. 6 metre
yirime zamani analizleri, baslangicta yiirliyemeyen 13 hasta cikarilarak, kalan 34
hasta ile yapilmigtir. Aktif grupta tedaviden hemen sonra yiiriiyebilen hasta sayisi
degismezken, 4. hafta kontrolde ylirliyemeyen 2 hastadan birisinin yiiriiyebildigi
saptanmistir. Sham grupta tedaviden hemen sonra 3 hastanin, 4. hafta kontrolde ise 2
hastanin daha yiiriimesi basarili hale gelmis, kontrol grubunda ise tedavi sonrasi 1,
tedaviden 4 hafta sonra yapilan kontrolde ise 1 hastanin daha yiiriiyebildigi
gorllmiigtiir. Tedavi ile 6 metre yiirime zamaninin tedavi gruplarinda degisimi
incelendiginde aktif ve kontrol grubunda ii¢ zaman arasindaki degisim istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.001, p=0.001). Her iki grupta da tedaviden hemen
sonra ve 4. haftada hesaplanan yiiriime zamanlarinin baslangi¢c degerlerine gore
istatistiksel olarak anlamli azaldig1 saptanmistir (Tablo 4.14). Tedavi Oncesi, tedavi
sonras1 ve tedavi sonrast 4. haftada 6 metre yiiriime zamanindaki degisim agisindan
gruplar karsilastirlldiginda ise ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gozlenmemistir (p=0.307; p=0.378; p=0.325) (Tablo 4.15).
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Tablo 4.14. Tedavi ile 6 metre ylirime zamaninin tedavi gruplarinda degisimi

Grup 6mYZ to 6mYZts 6mYZ tk p pto-ts pto-tk pts-tk
Ortx SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IQR IOR
Ortanca Ortanca Ortanca
26.6+23.4 19.5+13.9 17.8+14.9
a ESWT 29 21 21 <0001  0.002 <0.001 1.0
13.5(10-90) 11(6-50) 10 (7-55)
21.71+11.8 19.4+12.21 19.4+12.1
s ESWT 20 20 17 0619
17(10-40) 5(9-42) 17(8-43)
25.5+19.5 19+12.8 13 19.2+413.7
Kontrol 18 14 13 0.001 0.004 0.004 1.0
16(11-68) (8-52) 13(8-53)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. 6mYZ: 6 metre yiirime zamam t6: tedavi oncesi ts: tedavi
sonrasi tk: tedavi sonrasi 4. hafta p: 3 zaman arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham

Tablo 4.15. 6 metre yiirime zamanindaki degisim agisindan tedavi gruplarinin

karsilastirilmasi
aESWT SESWT Kontrol p
Ort+ SS Ortx SS Ort= SS
IOR IQR IQR
Ortanca Ortanca Ortanca
-7.06+14.11 22478 -6.5+8.32
6mYZ to-ts 475 11 5 0.307
-2.5 (-58-0) -1(-14-10) -3(-28-1)
-8.8+14.9 -2.24+8.3 -6.2 £7.04
6mYZ to-tk 8.75 13 5 0.378
-3.5 (-62-0) 0(-13-11) -3(-22-4)
-1.7+3.9 0+1.82 -0.27+3.22
6mYZ ts-tk 475 3 3 0.325
-1.5 (-13-5) 1(-3-2) -1(-4-6)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. 6mYZ: 6 metre yiiriime zamani t&: tedavi oncesi ts: tedavi
sonrasi tk: tedavi sonrasi 4. Hafta p: 3 grup arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham

Tedavi ile Bi tedavi gruplarinda grup i¢i degisimi incelendiginde; her iig
grupta da li¢ zaman arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmistir
(p<0.001). Bi’'nde her ii¢ grupta da tedavi sonrasinda ve 4. hafta kontroliinde
baslangi¢ degerine gore artis saptanmis Ve coklu karsilastirma testlerinde BI’ndeki
bu artisin her ii¢ grupta da tedavi Oncesi ile 4. hafta kontrolii arasinda istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriilmiistiir(p<0.001; p=0.001; p=0.001). Ek olarak yalnizca
aktif ESWT verilen grupta tedaviden hemen sonra Bi’nde baslangica gore

istatistiksel olarak anlamli artis saptanmustir (p=0.037). Tedavi ile BI’nin tedavi
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gruplarinda degisimi Tablo 4.16’de gosterilmistir. Tedavi oncesi, tedavi sonrasi ve

tedavi sonras1 4. haftada Bi’ndeki artis agisindan gruplar karsilastirildiginda ise ii¢

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gdézlenmemistir (p=0.572,p=0.872,

p=0.779) (Tablo 4.17).

Tablo 4.16. Tedavi ile Barthel indeksinin tedavi gruplarinda degisimi

Grup Barthelto Barthel ts Barthel tk p pto-ts pto-tk pts-tk

Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IQR IQR

Ortanca Ortanca Ortanca
69.7 +23.3 75.2+22.9 80.2+21.9

a ESWT 41 35 <0.001 0.037 <0.001 0.240
70(25-100) 77.5(30-100) 90(30-100)
52.6+24.3 58.3+22.6 66.3+17.2

s ESWT 35 85 25 <0.001 0.134 0.001 0.249
45(25-100) 55(25-100) 65(45-100)
66.0£24.7 70.7+24.4 77.8422.2

Kontrol 36 29 <0.001 0.558 0.001 0.089
67.5(15-100) 77.5(15-100) 80(20-100)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. to: tedavi dncesi ts: tedavi sonrasi tk: tedavi sonrasi 4. hafta p: 3
zaman arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham

Tablo 4.17. Barthel indeksindeki degisim acisindan  tedavi  gruplarinin
karsilastirilmasi
aESWT SESWT Kontrol p
Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IQR IQR
Ortanca Ortanca Ortanca
5.545.1 5.6+5.62 4.64 £6.92
Barthel to-ts 10 10 75 0.572
15 (0-20) 5(0-15) 0(0-20)
10.5+8.38 13.6+12.7 11.7+12.1
Barthel to-tk 125 20 1625 0872
10(0-25) 10(0-40) 5(0-40)
5+5.68 8+9.78 7.1448.01
Barthel ts-tk 10 20 1125 0.779
5(0-15) 5(0-25) 5(0-25)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: interquartile Range. t6: tedavi oncesi ts: tedavi sonrasi tk: tedavi sonrasi 4. hafta p: 3

grup arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham
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Tedavi ile ultrason strain indeksinin tedavi gruplarinda grup igi degisimi
incelendiginde strain indeks Olglimlerinde her 3 grupta da iic zaman arasinda
istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmistir (p<0.001). Ultrason strain
indeksinde her li¢ grupta da tedavi sonrasinda ve 4. haftada baslangi¢c degerine gore
azalma saptanmis, ¢coklu karsilastirma testlerine bakildiginda ise strain indeksindeki
azalmanin her ii¢ grupta da tedavi Oncesi ile 4. hafta kontrolii arasinda anlaml
oldugu goriilmiistiir(p<0.001). Ek olarak aktif ESWT ve sham ESWT verilen grupta
tedaviden hemen sonra baslangica gore saptanan azalma anlamli bulunmustur
(p=0.037, p=0.008) Tedavi ile Us Strain indeksinin tedavi gruplarinda degisimi tablo
4.18’de gosterilmistir. Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 4. haftada
strain indeksindeki azalma agisindan gruplar karsilastirildiginda ise ii¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmemistir (p=0.157, p=0.962, p=0.116) ( Tablo
4.19). Sekil 4.4’te tedavi ile Us Strain indeks degerinin tedavi gruplarinda degisimi

grafik tizerinde gosterilmistir.

Tablo 4.18. Tedavi ile Us Strain indeksinin tedavi gruplarinda degisimi

Grup UsStindto UsStind ts UsStind tk p pto-ts pto-tk p ts-tk

Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IQR IQR IOR

Ortanca Ortanca Ortanca
2.80+0.83 1.9+0.79 1.42+0.55

a ESWT 1.4 0.93 11 <0.001 0.037 <0.001 0.240
2.70(1.7-4.5) 1.85 (0.8-4.3) 1.3(0.7-2.7)
3.13+0.80 2.1£0.83 1.92+0.98

s ESWT 1.2 1.1 1.2 <0001 0008 <0.001 0513
2.9(1.5-4.5) 1.8(1.1-4) 1.5(0.9-4.3)
2.62+1.18 2.12+0.99 1.4+0.61

Kontrol 1.12 1.45 065 <0.001 0.325 <0.001 0.089
2.4(0.9-5.6) 2.25(0.8-4.4) 1.25(0.7-2.7)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. UsStind: Ultrason strain index to: tedavi oncesi ts: tedavi
sonrast tk: tedavi sonrasi 4. hafta p: 3 zaman arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham
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Tablo 4.19. Us Strain indeksindeki azalma agisindan tedavi gruplarinin karsilastirilmasi

aESWT

SESWT Kontrol p
Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS
IOR IOR IQR
Ortanca Ortanca Ortanca
. . -0.89 +0.68 -1.03 £0.84 -0.5+0.64
UsStInd to-ts 1.2 0.9 1.25 0.157
-0.9(-2.3-0) -0.8(-3-0) -0.35(-1.6-0.4)
. . -1.3+0.78 -1.21 +0.75 -1.2+0.82
UsStInd to-tk 1.2 1 1.28 0.962
-1.1(-2.8 - -0.5) -1.2(-3.1-0.2) -1.25(-2.9-0)
. -0.48 +0.67 -0.184+0.49 -0.71 +0.66
UsStInd ts-tk 0.95 05 1.18 0.116
-0.45(-2.4 - 0.4) -0.1(-0.9-0.9) -0.75(-1.7-0.4)

Ort: Ortalama. SS: Standart sapma. IQR: Interquartile Range. UsStind: Ultrason strain index to: tedavi oncesi ts: tedavi
sonrasi tk: tedavi sonrasi 4. hafta p: 3 grup arasindaki degisimin p degeri a: aktif s: sham
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5. TARTISMA

Bu calismada inme sonrasi alt ekstremite plantar fleksor spastisitesinde, r
ESWT’nin etkisinin ve bu etkinin kisa donemde devamliliginin degerlendirilmesi

amagclanmustir.

Alt ekstremite plantar fleksor spastisitesi bulunan inmeli hastalarda, r
ESWT’nin sham ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda, spastisitede etkili oldugu ve
4. haftada da devam eden iyilesme sagladigi goriilmistir. ESWT’nin inmeli
hastalarda spastisite tizerine etkisinin incelendigi ¢alismalara bakildiginda bu alanda
yapilmis sinirli sayidaki ¢alismanin biiyiik ¢ogunlugunun f ESWT ile yapildig1 ve
hem f ESWT hem de r ESWT’nin spastisite lizerine etkili bulundugu goriilmektedir
(3, 72-75). Radyal ESWT ’nin serebral palsili ¢ocuklarda spastisite {izerine etkisinin
degerlendirildigi Gonkova (2013) ve Vidal (2011)’in calismalarinda rESWT
spastisite tedavisinde etkili ve glivenilir bir yontem olarak yorumlanmistir (64, 68).
Radyal ESWT’nin inme sonrasi spastisitede etkisinin degerlendirildigi bilgimiz
dahilinde 5 ¢alisma bulunmaktadir ve bu ¢alismalardan dordii inme sonrasi st
ekstremite spastisitesi olan hasta gruplari ile yapilmistir (72, 73, 76-78). Sadece bir
caligmada alt ekstremite plantar fleksor spastisitesi tizerine rESWT’nin etkisi
degerlendirilmistir (78). Radinmehr tarafindan yapilan ve kontrol grubu bulunmayan
2017 yilina ait bu ¢alismada 12 inmeli hastaya tek seans 0,340 mj/mm?, 2000 atim r
ESWT verilmis, degerlendirme yalnizca tedaviden hemen sonra yapilmis ve
spastisitede anlamli azalma saptanmistir (78). 2015 yilinda Fouda, sham kontrollii
calismasinda el bilek ve parmak fleksorlerine 5 seans 2,5 bar 1500 atim r ESWT
uygulamis, tedaviden hemen sonra ESWT’nin etkili oldugu yorumunu yapmustir.
Ancak bu caligmada da etkinin devam edip etmedigi incelenmemistir (72). Radyal
ESWT’nin uzun dénem etkisinin incelendigi Tsung-Ying Li’nin 2016 yilindaki
calismasinda 3 seans 3,5 bar 1500 atim rESWT’nin 16 hafta boyunca el bilek ve el
parmak fleksor spastisitesi lizerine etkili oldugu belirtilmistir (77). Daliri’nin 2015
yilina ait caligmasinda da benzer sekilde tek seans r ESWT sonrasi el-el bilek fleksor
spastisitesinde 5. haftada da devam eden anlamli iyilesme saptanmistir (73). Yapilan
bu caligmalarda da goriildiigii iizere rTESWT nin standardize bir seans sayis1 ve dozu

bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda hastalara 4 seans, 2 bar 1500 atim rESWT
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uygulanmis ve bu calismalara benzer sekilde rTESWT tedavi sonrast ve 4. haftada
etkili bulunmustur ancak tedavinin uzun dénem sonuglarina bakilmamistir. Fokal
ESWT’nin etkisinin incelendigi ¢alismalara bakildiginda; Sohn, alt ekstremite
fleksor spastisitesi olan inmeli hastalara 1 seans 0,1 mj/mm? dozunda 1500 atim f
ESWT nin spastisiteyi azaltmada tedaviden hemen sonra etkili oldugunu gostermis
ancak tedavinin sonraki donemlerde etkisini incelememistir (3). Spastisitesitede f
ESWT’nin uzun dénem sonuglarinin incelendigi bir ¢alisma Manganotti ve ark.
tarafindan 2005 yilinda yapilmistir. Inme sonrasi el-el bilek fleksdr spastisitesi
gelisen 20 hasta ile yapilan ¢alismada 1 seans f ESWT nin spastisitede anlaml
azalma sagladigi ve etkinin 12. haftada da devam ettigi goriilmiistiir. Ek olarak bu
calismada bizim c¢alismamiza benzer sekilde 4. hafta MAS skorlarinda ESWT’den
hemen sonra bakilan skorlara gore artis oldugu goriilmiistiir (9). Lee, 2014 yilinda
serebral palsi ve inme sonrast ESWT’ nin etkisi ile ilgili 5 calismay1 inceledigi
metaanalizinde, tedaviden hemen sonra MAS skorlarinda anlamli azalma oldugunu
ve etkinin 4. haftada da devam ettigini belirtmistir (10). 2017 yilinda Guo tarafindan
yayinlanan diger bir metaanalizde benzer sekilde ESWT inme sonrasi spastisitede
tedaviden hemen sonra ve 4. haftada etkili bulunmustur (79). Bizim ¢alismamizda da
bu calismalara benzer sekilde MAS skorlarinda 4. hafta kontrolde baslangic
degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli azalma saptanmis yani ESWT’nin
teropatik etkisi devam etmistir. Bu alanda yapilan bazi ¢aligmalarda ise ESWT nin
ilerleyen donemlerde etkisinin kayboldugu goriilmektedir. Moon, 2013 yilinda 30
inmeli hasta tizerinde f ESWT etkisini incelemis, alt ekstremite plantar fleksorlere
haftada 1 seans olmak iizere toplam 3 seans 0,089 mj/mm? dozunda 1500 atim
ESWT uygulamig ve spastisite ESWT’den hemen sonra anlamli oranda azalmistir.
Bu ¢aligmada 4. haftada ise baslangica gore MAS skorunda azalma olmakla beraber
azalmanin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmiistiir ve ESWT nin terdpatik
etkisinin zamanla azaldigi yorumu yapilmistir (74). Ayni sekilde Bae’de iist
ekstremite fleksor spastisitesine 0,12 mj/mm? 1200 atim 3 seans f ESWT den hemen
sonra spastisitede anlaml1 azalma oldugunu ancak 1. hafta ve 4. hafta kontrollerinde
etkinin devam etmedigini bildirmistir (75). Marinelli ve ark.’nin multiple sklerozlu
hastalarda, hipertonik alt ekstremite plantar fleksor kaslarina r ESWT nin etkisini

inceledikleri kontrollii ¢alismalarinda, spastisitenin tedaviden 1 hafta sonra anlamh
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azaldigin1 ancak 4 hafta sonraki azalmanin istatistiksel olarak anlamli olmadigin
saptamiglardir (80). ESWT nin spastisite tizerine etkisinin incelendigi ¢alismalarda
hem f ESWT hem de r ESWT, tedaviden hemen sonra etkili bulunmustur. 4. hafta ve
uzun dénem degerlendirmelerde ise bir¢ok calismada ve metaanalizde etkili bulunsa
da calismalar arasinda farklilik oldugu goriilmektedir. Caligmalarda tedavide
kullanilan sok dalga enerji yogunluklarinin, seans sayilarinin, hedef bolge
biyiikliiklerinin ve inme siirelerinin farkli olmasi orta ve uzun dénemdeki tedavi
etkinliginde farklilia yol agiyor olabilir. Ornegin, Moon’un subakut inmeli
hastalarda yiiriittiigii ¢alismasinda hastalik siiresi ortalamasi 80,5+46.5 giin’diir.
Bizim calismamizdaki c¢aligmaya dahil edilen hastalarin inme siiresi ortalamasi
21.54£57.46 ay idi. Bizim calismamizda hastalarin inme siireleri daha uzun ve
heterojendi. Dolayisiyla inme ve spastisite siireleri karsilastirilabilir olmamakla
birlikte ¢alismamizda bu ¢alismaya gore daha uzun siireli daha yiiksek dozda ESWT
verilmistir. Bu nedenle etki daha uzun siire devam etmis olabilir. Farkli tedavi
protokollerinin ya da farkli spastisite siirelerinin karsilastirildigi ¢alisma heniiz
literatiirde bulunmamaktadir. Bu alanda sadece Tsung Ying’in ¢alismasinda inme
sonrast el-el bilek fleksorlerine bir grupta tek seans r ESWT uygulanirken, diger
gruba birer hafta arayla 3 seans r ESWT uygulanmus; ilk grupta etki 8 hafta siirerken,
2. grupta 16. haftadaki kontrollerde MAS skorunda anlamli azalmanin devam ettigi
belirtilmistir (77). Yoon ise {ist ve alt ekstremite spastisitesi olan hastalara 3 seans
ESWT uyguladigi calismasinda her ESWT seansindan sonra hastalar1 degerlendirmis
ve her seans sonrasi spastisitenin bir Oncekine gore azalma egilimde oldugunu
belirtmistir  (81). ESWT’nin yaygm kullanildigi diger kas iskelet sistemi
hastaliklarinda ise tekrarlayan dozlar yapilan ¢aligmalarda daha etkin bulunmustur
(77). Bizim ¢alismamizda da hastalara haftada 2 seans olmak iizere toplam 4 seans
ESWT uygulanmis ve klinik olarak etki 4. haftada da devam etmistir. Bu sonuglara
dayanarak spastisitede tek seans degil tekrarlayan ESWT uygulamalarinin daha etkili
oldugu soylenebilir. Ancak optimal doz ve seans sayisinin belirlenmesi igin ileri

calismalara ihtiya¢ vardir.

Bu alanda yapilmis ¢alismalar incelendiginde yaklasik yarisinin kontrol grubu
icermedigi goriilmektedir (82, 83). Sham kontrollii olarak planlanan ¢alismalarda ise

hastalara oncelikle 1 seans sham ESWT verilmis ardindan ayni hasta grubuna aktif
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ESWT, planlanan seans sayisinda uygulanarak degerlendirmeler yapilmistir. Bu
acidan bu c¢alismalar uygun bir randomize kontrolli c¢alisma Ozelligi
gostermemektedir (3, 9, 73, 74). Ust ekstremite fleksor kaslar iizerine rESWT’ nin
etkisinin incelendigi tek kor randomize kontrollii bir ¢calisma 2016 yilinda Tsung-
Ying tarafindan yapilmis ve bu calismada da tiim hastalarda rehabilitasyon
programina devam edilmis ve yalnizca rehabilitasyon programi alan bir kontrol
grubu olusturulmamustir (77). Calismamiz bu alanda bilgimiz dahilinde hem sham
kontrol  grubunun hem de konvansiyonel rehabilitasyonun etkilerini
degerlendirebilmek bakimindan kontrol grubunun bulundugu tek ¢alismadir.
Dymarek tarafindan 2016’da yayinlanan bir metaanalizde, bu alanda yapilmis
calismalardan sadece biri randomize Kkontrollii olarak kabul edilmistir (47).
Santamato tarafindan 2013 yilinda yayinlanan bu ¢aligmada da iist ekstremite el el
bilek fleksor spastisitesi olan hastalara oOncelikle tek doz botulinum toksin
enjeksiyonu yapilmis, ardindan hastalar 2 gruba ayrilarak bir gruba 5 giin boyunca
her giin 0,03 mj /mm? dozunda 1500 atim ESWT, diger gruba elektrik stimiilasyonu
verilmistir. Calismanin sonucunda ESWT grubunda spastisitede 3. ayda da devam
eden anlamli azalma saptanmis ve ESWT’nin elektrik stimiilasyonuna gore
botulinum toksinin etkisini daha ¢ok arttirdigi yorumu yapilmistir (84). Ayni
zamanda bu c¢alisma inme sonrasi spastisitede ESWT seans araliklarinin en kisa
oldugu calismadir; ESWT 5 giin boyunca hergiin verilmis ve hastalarda yan etki

gozlenmemistir.

Plantar fasitte f ESWT ve r ESWT nin karsilastirildigi 2012 yilina ait bir
metaanalizde, radyal dalgalarin daha genis etki alanina sahip olmasi, lokal anestezi
gerektirmemesi ve daha diisiik maliyeti ile fokal dalgalardan daha istiin oldugu
bildirilmistir (85). Gonkova ise serebral palsi sonrasi r ESWT’nin spastisite tizerine
etkisini inceledigi ¢aligmasinda radyal dalgalarin fokal sok dalgalarina gore dokuya
penetrasyonunun daha yiizeyel oldugunu ancak etki derinliklerinin spastik kasa
ulasmak i¢in yeterli oldugunu belirtmistir (64). Inme sonras1 spastisitede f ESWT ve
r ESWT’ nin etkisinin karsilagtirildigr tek ¢alisma ise Wu tarafindan 2017 yilinda
yayilanmistir. Ayak bilegi plantar fleksor spastisitesi bulunan 32 inmeli hasta iki
gruba ayrilarak bir gruba 3 seans 0,12 mj/mm2 f ESWT, diger gruba 3 seans 2,4 bar r

ESWT verilmis, calisma sonucunda her iki grupta MAS ve Tardieu skorlarinda
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anlamli azalma olmus, gruplararasinda ise anlamli farklihik go6zlenmemistir
(0,1mj/mm2 = 2bar). Ancak eklem hareket acikligi ve ayak plantar temas alaninda
artis acisindan her iki grupta da baslangica gore anlamli degisim olmakla beraber r
ESWT’nin anlamli diizeyde daha etkili oldugu goriilmistiir. Tek bir noktaya
odaklanip derin dokulara inen fokal dalgalarin aksine radyal dalgalarin yayilarak
daha yiizeyel genis dokularda etki gosterip tiim kas kiitlesinin mekanik 6zelliklerinde

degisim yapmasinin bu farkliliga yol agtigi yorumu yapilmistir (86).

Yapilan calismalarda ESWT c¢ogunlukla kasin en belirgin oldugu orta
noktasia uygulanmis, sinirli sayidaki calismada ise miyotendindz bileske iizerine
(74) tedavi verilmistir. Bae kiiglik bir hasta grubu ile yaptig1 ¢alismada, inme sonrasi
ESWT ile GTO bakimindan daha zengin olan miyotendindz bileske uyarimini, kas
orta noktast uygulamasina gore daha etkili bulmustur. Spastisitenin etki
mekanizmalarindan birinin GTO uyarimi ile ters gerilme refleksini aktiflestirip alfa
motur noron eksitabilitesinde azalma saglamak oldugu ve bu sebeple miyotendingz
bileske iizerine ESWT uygulamanin daha fazla GTO uyarimi ile daha etkili oldugu
belirtilmistir. Kiiciik bir hasta grubu ile yapilan bu calismada elektrofizyolojik
caligma ise yapilmamistir (75). Yoon ise 2016 yilinda, kronik inmeli hastalarda alt ve
iist ekstremite spastisitesinde, kas orta noktasi ile miyotendindz bileske iizerine
verilen ESWT’ nin etkilerini karsilastirdigi genis hasta grubu ile yaptigi randomize
kontrollii ¢alismasinda, her iki grupta da kontrol grubuna gore spastisite klinik
degerlendirmelerinde anlamli azalma saptamus, iki uygulama bdlgesi arasinda ise
anlamli fark bulunmamistir (81). Bu alanda eletrofizyolojik incelemelerin yapildig:
birgok calismada degisim saptanmadigi da go6zoniinde bulundurulursa Bae’nin
belirttigit ESWT’ nin GTO {izerinden etki géstermesinin olast olmadig1 ve bu nedenle
ESWT uygulama boélgesinin etkiyi degistirmeyecegi soylenebilir. Bizim

caligmamizda da ESWT uygulama bolgesi olarak kas orta noktasi se¢ilmistir.

ESWT’nin yeni kullanim alanlarindan biri olan spastisitede etki mekanizmasi
su ana kadar yapilan c¢alismalarda tam olarak ortaya konamamis, ¢esitli
mekanizmalar {iizerinde durulmustur. Kenmoku tarafindan yapilan bir hayvan
deneyinde, ESWT sonrasi asetilkolin reseptorlerinde hizli dejenerasyon ve sonugta
birlesik kas aksiyon potansiyeli amplitiidiinde azalma saptanmis, ESWT’nin

antispastik etkisinin botulium toksinin etki mekanizmasina benzedigi yorumu
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yapilmistir (87). Ancak Manganotti’nin 2005 yilindaki ¢alismasinda, ESWT nin
antispastik  etkisinin olast mekanizmasinin arastirilmast amaciyla yapilan
elektrofizyolojik ¢alismada, anlamli degisim saptanmamuis, ayni sekilde Sohn (2011),
Marinelli (2015), Radinmehr(2017) ¢alismalarinda ESWT sonrasinda F dalga ve H-
refleks parametrelerinde, Hmax/ Mmax oranlarinda anlamli degisim saptamamis ve
ESWT’nin antispastik etkisinde olas1 mekanizma olarak goriilen spinal eksitabiliteyi
azaltma ve GTO tizerinden etki gostererek alfa motor néron inhibisyonu yapma
teorisi diglanmustir (3, 9, 78, 80). Sok dalgalarinin dokular tizerindeki tiksotropik
etkileri (tiksotropi: uygulanan kuvvet dogrultusunda viskositede degisme) enzimatik
ve non enzimatik nitrik oksit (NO) sentezini uyarir. Bazi g¢aligmalarda sok
dalgalarinin antiinflamatuvar etkilerinden sorumlu olan NO sentezi artisinin
antispastik etkiyi de sagladigi; nitrik oksitin ndrotransmisyon, plastisite gibi merkezi
sinir sistemi fonksiyonlar1 ve periferik sinir sisteminde ndromiiskiiler kavsak
olusumu tizerine etkili oldugu ileri stirilmistiir (3, 67, 74). Kas ve tendonlarda NO
aracili neovaskiilarizasyon artisi da kas sertliginde azalmaya katkida bulunabilir (82).
Ancak c¢ogunlukla ¢alismalarda etki mekanizmasi olarak sok dalgalarinin kronik
hipertonik kaslarin reolojik komponentleri ve fibrozisi iizerine direk etki ile bag doku
sertliginde azalma sagladigi goriisii hakimdir (3, 9, 86). Sok dalga basinci aktin ve
miyozin arasindaki fonksiyonel bagi kirarak spastik kasin intrinsik sertliginde azalma
sagliyor olabilir (80). Ust motor ndron sendromunun pozitif bir bileseni olan
spastisitede refleks hipertoni yaninda konnektif doku degisimlerinin yol agtig1 non-
refleks hipertoni de klinikten sorumludur (80). Spastik kaslarin mikroskobik olarak
degerlendirildigi bir¢ok ¢alismada, kas lifi boyutunda degisim, lif seklinde bozulma,
ekstraselliiler aralikta artma gibi yapisal konnektif doku degisimleri saptanmistir.
Spastisiteyi olusturan unsurlar arasinda, kas tonusunda refleks aracili artisin inme
sonrast 1 ila 3 ay icinde maksimuma ulastig1, sonrasinda kas liflerinde gelisen atrofi,
fibrosis ve degisen elastik 6zellikler gibi kasin intrinsik yapisindaki degisimlerin ve
destek yumusak dokulardaki sertlik ve kisalmanin spastisiteden 6n planda sorumlu
oldugu diisliniilmektedir (42). Tek seans ESWT ile tekrarlayan tedavi seanslarinin
spastisite ilizerine etkisini karsilagtiran Tsung-Ying, kasin intrinsik sertliginde direk
azalma saglanmasi i¢in tekrarlayan seanslarin gerektigini vurgulamistir (77).

Santamato 2014 yilinda inme sonrasi alt ekstremite plantar fleksor kaslara 1 seans f
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ESWT nin etkisini inceledigi ¢alismasinda, 2 boyutlu ultrasonografi ile hastalarin
kas yogunlugunu Heckmatt skalasi ile derecelendirmistir. Heckmatt skalasina gore
kas gorintiileri, grade 1 normal kas ekojenitesinden, grade 4 yag ve fibréz doku artis1
nedeniyle kemik smirmin ayrilamadigr ¢ok artmis ekojeniteye kadar 4 dereceye
ayrilmis, inme siiresi ile Heckmatt skalasi arasinda da pozitif bir iliski bulunmustur.
Sonug¢ olarak skalaya gore Grade 1, 2 ve 3. derece olanlarin 1. ay kontrolde
spastisitedeki azalmalari devam ederken, kas dokunun atrofiye ugradigi, yag ve
fibroz doku ile yer degistirdigi grade 4 grubunda ise spastisitedeki azalma 4. haftada
devam etmemistir. Sonu¢ olarak kas dokusunun yag ve fibroz doku ile
yerdegistirdigi olgularda spastisitenin ESWT’ye yanitinin daha az oldugu ve bu
olgularda spastisitede uzun siireli azalma saglamanin daha zor oldugu belirtilmistir
(82). Ayni galismada inme siiresi ile Heckmatt skalasi arasinda da pozitif bir iligki
saptanmigtir. Literatiirde bazi yazarlar tarafindan hastalik siiresi uzunsa kasin
intrinsik yapisindaki ve ¢evre yumusak dokudaki degisimlerin spastisiteye katkisinin
daha biiyiik olacagi bu nedenle spastisitede azalma saglamak i¢in daha uzun stireli ve
sik tekrarli sok dalga tedavilerinin gerekebilecegi yorumu yapilmistir (74). Farkli

hastalik siirelerinde tedavi etkinliginin karsilagtirildigi ¢alismalara ihtiyag vardir.

Calismamizda ESWT’nin Tardieu derecesi ve klonus skoru {iizerine etkili
oldugunu sdylemek miimkiin olmamakla beraber hasta sayisinin daha ¢ok oldugu
ileri ¢alismalarda anlamlilik saptanabilir. Tedavi sonrasi klonus skorunun
degerlendirildigi diger ¢alismalarda Moon ve Taheri de ¢alismamiza benzer sekilde
tedavi sonrasi klonus skorunda istatistiksel anlamliliga ulasmayan azalma
saptamiglardir (74, 88). Literatiirde inme sonrasi spastisite {izerine ESWT’nin
etkisinin incelendigi calismalara bakildiginda spastisitenin klinik degerlendirmesinde
bizim g¢alismamiz disinda Tardieu Skalasimin kullanildigi simirli sayida calisma
bulunmaktadir. Bu ¢aligmalardan ikisinde Tardieu Skalasi’nin iki bileseni ayr1 olarak
incelenmemis, Tardieu verisi olarak hizli eklem hareket agikligi sirasinda hissedilen
yakalama agisi verilmistir (75, 81). Wu'nun fokal radyal dalgalart karsilastirdigi
calismasinda ise her iki ESWT grubunda da tedavi sonrasi Tardieu agilarinda azalma
olmus, Tardieu Y skorlar1 yani spastisite derecesi hakkinda ise bilgi verilmemistir

(86).
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Aktif ESWT ile eklem hareket agikliginda (EHA) tedaviden hemen sonra ve
4. hafta kontrolde baslangica gore anlamli artis saptanmis, benzer artis diger
gruplarda saptanmamustir. Ancak gruplararasi analizde fark goriilmemistir. Eklem
hareket aciklifindaki degisimin degerlendirildigi diger c¢alismalara bakildiginda
sonuglar bizim galismamiz ile benzerdir. Radinmehr 1 seans r ESWT’den hemen
sonra ayak bilegi EHA’da anlamli artig saptamis ancak uzun ddnem sonuca
bakilmamistir (78). Santamato ve Manganotti 1 seans ESWT’den hemen sonra ve 1.
ayda, tedavi edilen ekstremite EHA’da anlamli artis saptamustir (9, 82). Ancak
Manganotti 12. ay takipteki artigt anlamli bulmamigtir. Troncati benzer sekilde 2
seans f ESWT sonrasi ist ekstremite EHA’da 6. ayda da devam eden anlamli artig
saptamistir (83). Moon ise bizim g¢alismamizin aksine aktif f ESWT sonrasi ayak
bilegi EHA’da istatistiksel olarak anlamli artis saptamamustir (74). Ancak bu
caligmalarin higbirisi kontrol grubu igermemektedir. Wu ise, radyal ve fokal
dalgalarin etkisini karsilastirdigi ¢calismasinda radyal dalgalarin EHA’y1 arttirmada
daha iistiin oldugunu belirtmistir (86). ESWT’nin kas ve yumusak dokular iizerine
direk etki ile sagladigi intrinsik sertlikte azalma ve uzayabilirlikte artig pasif eklem
hareket agikliginda iyilesmeyi saglamis olabilir. Ek olarak sok dalgalar1 yeni damar
olusumu ve biiyiime faktori saliniminini arttirarak da kasin boyunda uzama sagliyor
olabilir (86). ESWT ile EHA’da artis olmas1 ESWT nin antispastik etkisinde en ¢ok
tizerinde durulan teori olan direk etki ile sertlikte azalma sagladigi hipotezini de

kanaitlar niteliktedir.

Brunnstrom motor evreleme skorlari her 3 grupta da artis gOstermistir.
Brunnstrom motor evrelemenin tedavi sonras1 degerlendirildigi kisith sayida ¢alisma
bulunmaktadir. Marinelli, tek doz ESWT sonras1 hem aktif hem de sham grubunda
motor evreleme skorunda degisim saptamamistir. Ancak bu calismada bizim
calismamizin aksine hastalara konvansiyonel rehabilitasyon verilmemistir (80). Bu
veriler 15183iInda ESWT’nin motor evreleme skorlar1 iizerine daha etkin oldugunu
sOylemek miimkiin olmamakla beraber genis hasta gruplar ile yapilacak ileri

calismalara ihtiya¢ vardir.

Hastalarin fonksiyonelligi lizerine ESWT’nin etkisi incelendiginde, her 3
grupta da hastalarmn Barthel Indekslerinde artis saptanmistir. Ancak literatiirde

Spastisite ilizerine ESWT’nin etkisinin incelendigi c¢aligmalarin az bir kisminda
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fonksiyonellik degerlendirilmistir. Bae ¢aligmasinda aktif ESWT ve kontrol
grubunda Barthel skorlarinda bazale gore 1. hafta ve 4. haftada degisim
saptamamistir. Ancak bizim c¢alismamizdan farkli olarak bu caligmada hastalara
konvansiyonel rehabilitasyon verilmemistir. Troncati 10 inmeli hasta ile kontrolsiiz
yaptig1 ¢aligmasinda ESWT’den hemen sonra iist ekstremite Fugl-Meyer skorlarinda
anlamli iyilesme saptamistir (83). Moon’un ¢alismasinda ise Fugl-Meyer skorlarinda
iyilesme olmakla beraber istatistiksel anlamliliga ulasmamistir (74). Kontrol grubu
olmadan yapilan bu iki ¢alismada da bizim ¢alismamizdan farkli olarak hastalara ek
egzersiz programi uygulanmamistir. Calismamizda her ii¢ grup da konvansiyonel
rehabilitasyon programina devam etmis ve sonugta Barthel indeksinde kisa donemde
anlamli bulunmayan artis 4. haftada anlamli hale gelmistir. Giinlik yasam
aktivitelerindeki fiziksel bagimsizli§i sorgulayan ve 10 sorudan olusan Barthel
indeksinde sorular iist ekstremite fonksiyonlarini ve mesane-barsak kontroliinii de
icermektedir. Bu nedenle bizim ¢alismamizda ESWT’nin hastalarin Barthel indeksi

skorlar1 lizerine etkisi saptanamamuis olabilir.

6 metre yiirlime zamaninda aktif ve kontrol grubunda azalma saptanmis, sham
grubunda ise degisim gozlenmemistir. Gruplararasi karsilagtirmada ise anlamli
farklilik saptanmamigtir.  Ancak c¢alismamizda analiz baslangigta yiirliyemeyen
hastalar ¢ikarilarak yetersiz hasta sayisi ile yapilmistir. Serebral palsi’de ESWT’ nin
yurime hizlarinda artis sagladigi bazi ¢alismalarda gosterilmistir (89). Wu’nun
calismasinda ise inme sonrasi ne f ESWT ne de r ESWT 10 metre yiiriime zamaninda
degisim saglamamis ve yorum olarak inme sonrasi hastalarin kas kuvvetlerinin ve
denge- koordinasyonlarinin yiirime hizlar {izerine spastisiteden daha etkili oldugu
goriisii sunulmustur (86). Marinelli ise MS’de spastisite tizerine rTESWT etkisini
degerlendirdigi ¢aligmasinda, 10 metre yiliriime zamaninda degisim saptamamus,
hastalarin herhangi bir fizyoterapi yontemi almamalar1 nedeniyle yiiriime zamaninin
degismedigini, yiirime zamani gibi fonksiyonellik iizerine gelisim bekledigimiz
durumlarda fizyoterapinin rehabilitasyon programinda mutlaka olmasi gerektigini
belirtmistir 80). Calismamizda tiim hastalarin konvansiyonel program almasi aktif ve
kontrol grubunda yiirlime zamaninda iyilesme saglamis, sham grupta ise sadece 7
hasta ile analiz yapilabilmesi nedeniyle degisim saptanmamis olabilir. Sawan ise

2017 yilinda alt ekstremite plantar fleksor spastisitesi iizerine f ESWT nin etkisini

79



degerlendirdigi placebo kontrollii calismasinda bizim ¢alismamiza benzer sekilde her
iki gruba da fizyoterapi programi uygulamis ancak ¢alismamizdan farkli olarak aktif
grupta sham grubuna goére 10 metre yiirime zamaninda daha anlamli iyilesme
saptamistir. Ancak bu ¢alismada uygulanan ESWT nin dozu ve sikligi hakkinda bilgi
verilmemistir (90). Bu a¢idan ¢alismamiz ile bu ¢alisma arasinda bir karsilastirma
yapilamamaktadir. Sonug olarak caligmamizda ESWT nin yiirime zamani {izerine
art1 bir etkisi saptanamamis olmakla beraber analiz yetersiz hasta sayisi ile
yapilmistir ve inmede ESWT’nin yiiriime hizlar1 {izerine etkisini inceleyen daha

genis hasta sayilari ile yapilacak ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Calismamizda spastisitenin klinik 6l¢timlerinde anlamli azalma sadece aktif
grupta saglanirken, kasin elastik Ozelliklerinin ve intrinsik yapisinin incelendigi
elastografi strain indeks Ol¢iimlerinde tiim gruplarda azalma olmasi, konvansiyonel
rehabilitasyon yontemlerinin klinik olarak her zaman saptanamasa da kas sertliginde
azalma sagladigini gostermektedir. Literatiirde spastisite tizerine ESWT nin etkisinin
elastografi ile degerlendirildigi tek calisma 2017 yilina aittir. 10 serebral palsili
vakada ihtiya¢ duyulan ekstremiteye yalnizca botulinum toksin tip A enjeksiyonu ile
botulinum toksin tip A enjeksiyonu ile birlikte verilen ESWT nin spastisite iizerine
etkisinin hem klinik hem de elastografik olarak karsilastirildigi bu calismada,
kombine tedavi verilen grupta hem MAS skorlarinda hem de elastografide diger
gruba gore anlamli iyilesme oldugu bildirilmistir. Kiiglik bir hasta grubu ile
kontrolsiiz yapilan bu pilot ¢alismada sonu¢ olarak, botulinum toksin tip A’nin
noromuskuler bileske lizerine olan noral etkisine ek olarak ESWT’ nin kasin reolojik
komponentleri iizerine olan direk etkisi birlestiginde hem klinik hem de elastografik
olarak daha anlamli iyilesme olabilecegi yorumu yapilmistir (91). Bizim
calismamizda ise, elastografik olarak her 1ii¢c grupta da kasin elastik
komponentlerinde diizelme goriilmiis ancak gruplararasi karsilagtirmada fark
saptanmamistir. Calismamizda tiim hastalar tedavi boyunca konvansiyonel
rehabilitasyon programi aldigi ic¢in, bu tedavi programlarina bagl olarak
elastografide kasin elastik oOzelliklerinde degisimler saptandigi diistiniilmektedir.
Literatiirde inme sonrasi spastisitede ESWT’nin etkisinin elastografi ile
degerlendirildigi bir ¢aligmaya ise rastlanmamistir. Calismamiz bu alanda yapilmis

ilk calismadir.
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Calismamizda sadece 2 hastada ilk ESWT seansinda analjezi gerektirmeyen
hafif agr1 olmustur. Bunun disinda herhangi bir yan etki gézlenmemistir. Bu alanda
yapilan diger ¢alismalarda ESWT sonrasi bildirilen yan etkilere bakildiginda, 2013
yilinda Kim ve ark. subskapular spastisiteye yonelik ESWT’nin etkinligini
inceledikleri ¢aligmalarinda birka¢ hastada agri ile birlikte bir hastada uygulama
alaninda kisa silirede kendiliginden gecen petesi gelistigini bildirmistir (76).
Santamato’nun alt ekstremite plantar fleksor spastisinde ESWT etkisini inceledigi
2014 yilina ait ¢aligmasinda ise 5 hastada uygulama alaninda hafif agri, 2 hastada alt
ekstremitede birka¢ giin i¢inde kendiliginden azalan kuvvetsizlik olmustur (82).
Sohn’un ¢alismasinda yine birka¢ hastada hafif agri bildirilmistir (3). Yan etki
nedeniyle tedavinin devam edilemedigi tek ¢alisma olan Bae’nin ¢alismasinda, aktif
ESWT verilen grupta bir hastanin agr1 nedeniyle tedaviye devam etmek istemedigi
ve ¢alismadan ¢ikarildigi bildirilmistir (75). Bazi ¢alismalarda ESWT ile ilgili yan
etki gozlenmedigi bildirilirken (9, 74, 78, 80, 84), bazilarinda yan etki izlemi ile ilgili
bilgi verilmemistir (73, 83). Bu veriler 1s18inda, ESWT’nin giivenli ve noninvaziv bir
tedavi segenegi olarak inme sonrasi spastisite tedavisinde kullanilabilecegi

sOylenebilir.

Calismamizin bazi kisithiliklar1 mevcuttur. Oncelikle ESWT seans sayis1 ve
enerji yogunlugu bu alanda yapilmis 6nceki ¢alismalar gozoniinde bulundurularak
belirlenmis ve tedavi tek protokolde verilmistir. Bu nedenle seans sayist ya da tedavi
yogunlugunu arttirmanin degerlendirme parametreleri iizerine nasil etki edecegi
bilinmemektedir. Benzer sekilde literatiirde de farkli protokollerin karsilastirildigi
calisma bulunmamaktadir. Uygun tedavi sayisi ve yogunlugunu igeren tedavi
protokollerini olusturmak i¢in, birgok hasta grubuna cesitli protokoller uygulamak ve
etkilerini karsilastirmak icin ek calismalar gerekmektedir. ikinci olarak ¢alismamizda
ESWT ’nin uzun dénem sonuglarina bakilmamistir. ESWT nin 4. haftada devam eden
etkisinin uzun dénemde de devam edip etmedigi bilinmemektedir. Uciincii olarak,
calismamiza dahil edilen hastalarin inme siireleri arasinda farklilik bulunmaktadir.
Hastalarda inme baslangicindan sonraki siirenin tedavi etkinligini degistirebilecegi
gdz Oniine alindiginda, hasta gruplarinin hastaligin siiresine gore boliindiigi ve
tedavi etkilerinin karsilastirildigr yeni calismalar yapilmalidir. Calismamizda gii¢

analizi primer sonu¢ degiskenimiz olan MAS’a goére hesaplanmis ve hasta sayisi
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buna gore almmistir. Bu nedenle grupi¢i degisimlerin anlamli oldugu ancak
gruplararasit anlamli fark saptanmayan diger degerlendirme parametreleri daha biiyiik
hasta gruplan ile yapilacak c¢alismalarda anlamli ¢ikabilir. Son olarak, gerilim
elastografi teknigi ile yapilan strain indeks Ol¢limlerinde, tim degerlendirme
zamanlarinda heterojen yapida bulunan kasin ayni bolgesinden tek 6l¢iim alinmustir.
fleri dénemdeki ¢alismalarda kasin farkli bolgelerinden alinan dlgiimlerin ortalamasi

hesaplanabilir ya da diger elastografi teknikleri ile dlgtimler yapilabilir.

Calismamiz bilgimiz dahilinde r ESWT’nin inme sonrasi alt ekstremite
plantar fleksor spastisitesi iizerine etkisinin degerlendirildigi ilk randomize placebo-
kontrollii ¢aligmadir. Calismamizda spastisitenin klinik degerlendirilmesinde hem
MAS hem de spastisitenin hiza bagimli yoniiniin degerlendirilebilmesi igin Tardieu
skalas1 kullanilmistir. Diger yandan, ESWT sonrasi spastik kaslarin intrinsik ve
elastik yapilarinin degerlendirilebilmesi amaciyla elastografinin kullanildigi ¢alisma
literatiirde bulunmamaktadir. Calismamiz bu alanda yapilmis ilk ¢aligmadir.
Calismamizda benzer calismalar ile kiyaslandiginda ¢alismaya dahil edilen hasta
sayist yeterlidir ve ¢alisma Oncesi hesaplanan gii¢ analizine gére alinmasi1 gereken
hasta sayisina ulagilmigtir. Randomize, tek kor, placebo kontrollii olarak yaptigimiz
bu calisma bu alanlar goézoniinde bulunduruldugunda ¢ok sayida kuvvetli 6zellige

sahiptir.
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6. SONUCLAR

Radyal ESWT alt ekstremite plantar fleksor spastisitesinde tedaviden hemen
sonra ve kisa donemde etkili bir tedavi yontemidir. ESWT uygulamasi kolay,
hastalar tarafindan iyi tolere edilen, giivenli ve f ESWT’ye gore ucuz bir yontemdir
ve inme sonrasi geligsen spastisite tedavisinde tedavinin temel tasi olan konvansiyonel

rehabilitasyon yontemlerine ek olarak tedaviye eklenebilir.

ESWT’nin inme sonrasi spastisite tedavisinde en etkili tedavi protokiiliiniin
belirlenmesi, etkinin uzun doénem sonuc¢larinin incelenmesi ve olast etki

mekanizmalariin ortaya konabilmesi i¢in yeni ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Kasin elastik 6zelliklerinin ve intrinsik yapisinin incelendigi elastografi strain
indeks oOlgtimleri, spastisitede klinik olarak belirlenemeyen diizeydeki azalmalarin
saptanmasini saglayabilir. Bu ¢aligma inme sonrasi spastisitede ESWT nin etkisinin
elastografi ile incelendigi ilk calismadir ve bu alanda yapilacak yeni c¢aligsmalara

ornek teskil edebilir.
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OZET

Inme sonras gelisen ayak bilegi plantar fleksér spastisitesinde ekstrakorporeal

sok dalga tedavisinin (ESWT) etkisinin degerlendirilmesi

Amag: Radyal ESWT’ nin inme sonrasi alt ekstremite ayak bilegi plantar
fleksor kas spastisitesi iizerine etkisini ve bu etkinin kasin fibroelastik 6zellikleri ile

olan iliskisini ortaya koymak.

Gerec-Yontem: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali’na inme rehabilitasyonu amaci ile yatirilan ve
etkilenen taraf alt ekstremite plantar fleksor kaslarinda Modifiye Ashworth Skalasi‘na
(MAS) gore > 1 spastisitesi olan 47 inmeli hasta ¢alismaya dahil edildi. Tek kor
randomize kontrollii olarak planlanan bu ¢alismada hastalar ESWT, sham ESWT ve
kontrol grubu olmak iizere 3 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 4 seans ESWT, sham ESWT
grubuna ise ek olarak haftada 2 seans olmak iizere toplam 4 seans sham ESWT
verildi. Calismanin primer sonlanim noktast ESWT ile hastalarin spastisite
siddetinde azalma, sekonder sonlanim noktast ise ESWT ile kasmn elastik
komponentlerinde diizelmenin saglanmasi olarak belirlendi. Hastalar tedavi 6ncesi,
tedavi bitiminden hemen sonra ve tedaviden 4 hafta sonra MAS, Tardieu Skalasi,
Brunnstrom Motor Evrelemesi, Klonus Skoru, ayak bilegi eklem hareket agikligi
ol¢iimii, 6 metre yiiriime zamani ve Barthel Indeksi ile degerlendirildi. Hastalarm alt
ekstremite plantar fleksor kaslarinin elastik 6zellikleri Ultrason elastografi ile tedavi
oncesi, 4 seansmn bitiminden hemen sonra ve tedavi bitiminden 4 hafta sonra

degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin tamami tedaviyi tamamladi.
Higbir hastada ciddi bir yan etki gézlenmedi. MAS ve Tardieu X skorlarinda ESWT
grubunda, sham ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda, tedavi sonrasi 4. haftada da
devam eden azalma saptandi. Eklem hareket agikliginda artis yalnizca ESWT
grubunda saptandi. Bu etkinin 4. haftada da devam ettigi goriildi. Brunnstrom alt

ekstremite motor evreleme ve Barthel indeksinde ise tiim gruplarda iyilesme
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saptand1. Elastografi doku sertligi 6l¢iimlerinde her ii¢ grupta da tedavi sonrasinda ve
4. haftada baglangic degerine gore azalma saptandi, azalmanin her ii¢ grupta da

tedavi oncesi ile 4. hafta kontrolii arasinda anlamli oldugu goriildi.

Sonu¢: Radyal ESWT inme sonrasi alt ekstremite plantar fleksor
spastisitesinde tedaviden hemen sonra ve kisa donemde etkili olan, uygulanmasi
kolay, iyi tolere edilen, giivenli bir tedavi yontemidir. ESWT, konvansiyonel tedavi

yontemlerine ek olarak spastisite tedavisinde kullanilabilir.

Anahtar sézciikler: inme, spastisite, ESWT, Elastografi
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SUMMARY

The Effect of Extracorporeal Shock Wave Therapy on the Spasticity of Ankle

Plantar Flexor Muscles in Poststroke Patients

Objective: To evaluate the effectiveness of radial ESWT in lower extremity
plantar flexor spasticity in stroke patients and to reveal the relationship of this effect

with the fibroelastic components of the muscle.

Material-Method: Forty —seven stroke patients with ankle plantar flexor
spasticity more than grade 1 according to the Modified Ashworth Scale (MAS) who
were hospitalized for inpatient rehabilitation at the Ankara University Faculty of
Medicine, Department of PMR were enrolled to study. This study was planned as a
single-blind, randomized controlled trial. Participants were randomly allocated to
three groups; the ESWT group, the sham ESWT group and the control group. All
patients received conventional rehabilitation. The ESWT group received
conventional rehabilitation plus radial ESWT (rESWT) and the sham ESWT group
received conventional rehabilitation plus sham ESWT two sessions per week for two
weeks (total 4 sessions). The primary endpoint of the study was to determine a
decrease in spasticity grade after ESWT whereas the secondary endpoint was to
provide improvement of the fibroelastic properties of the spastic muscles. All
patients assessed with MAS, Tardieu Scale, Brunnstrom motor recovery stage,
Clonus Score, ankle range of motion measurement of affected side, 6 meter walk
time test, and with Barthel Index at baseline, immediately after the last ESWT
session and 4 weeks after the last ESWT session. The elastic properties of the plantar
flexor muscles were evaluated by Ultrason elastography before treatment,

immediately after the last ESWT session and 4 weeks after the last ESWT session.

Results: All patients had completed the treatment. No serious adverse event
was observed in any patient. MAS and Tardieu X scores showed a continued
decrease in ESWT group compared to sham and control group at 4 weeks after
treatment. Ankle range of motion measurement showed a continued increase at 4
weeks after treatment only in ESWT group. Brunnstrom motor recovery stage and

Barthel Index showed an increase in all group. Elastography tissue stiffness
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measurements showed a decrease in all three groups after treatment and at the 4%
week compared to baseline, and the decrease was significant between pre-treatment

and 4™ week control in all three groups.

Conclusion: Radial ESWT is a safe, well tolerated and easy applied
treatment method that is effective immediately and in the short term after the
treatment of plantar flexor spasticity of lower extremity in patients with stroke. In
addition to conventional rehabilitation methods, ESWT can be used in spasticity

treatment.

Key Words: Stroke, spasticity, ESWT, Elastography
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Ek-1: Hasta Takip Formu

Ad-Soyad

Yas/Cinsiyet

Medeni hali

Egitim

Meslek

Adres/Telefon

Olay tarihi

Yatis tarihi

Cikis tarihi

Ozgegmis

Ek hastaliklar/Ameliyatlar

Tarih:

Protokol no:

Kullandig: ilaglar

Etkilenen viicut yarisi

FiZiK MUAYENE:

Biling,oryantasyon-kooperasyon

Konusma

Duyu muayenesi
Brunnstrom Motor Evrelemesi

Ust ekstremite

El

Alt ekstremite
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Klinik Degerlendirmeler

Tedavi Oncesi

Tedavi
Sonrasi

4. hafta
Kontrol

Degerlendirme Tarihi:

MAS (etkilenmis taraf alt
1. | ekstremite plantar
fleksor)

2. | Klonus skoru

Alt ekstremite
3. | Brunnstrom motor
degerlendirme

4. | EHA élciimii

5. | 6 metre yiiriime zamani

6. | Barthel 6lcegi

Ultrasound elastografi
(strain indeksi)

8. | Tardieu X/Y skalasi
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Ek-2: Barthel indeksi

1. Beslenme (10)

10 puan: Tam bagimsiz. Yemek yemek icin gerekli aletleri kullanir.

5 puan: Bir miktar yardima ihtiya¢ duyar. Biftek kesme gibi bazi islerde.
0 puan: Yapamaz

2. Yikanma (5)
5 puan: Bagimsizdir
0 puan: Yardima ihtiyaci vardir

3. Kendine bakim (5)

5 Puan: Elini yiiziini yikayabilir, dislerini fir¢alayabilir, tiras olabilir, makyaj
yapabilir.

0 puan: Kisisel bakimda yardima ihtiya¢ duyar.

4. Giyinip soyunma (10)

10 puan: Hasta giyinip soyunabilir. Ayakkab1 baglarini ¢ozebilir, baglayabilir. Korse
veya breys takip ¢ikarma bu maddeye dahil degildir. Hastaya kolaylik saglayacak
elbiseler giydirilmelidir.

5 puan: Hasta bu isler icin yardima gereksinim duyar. Isin en az yarisim kendisi
yapabilmeli ve islem uygun siirede tamamlanmalidir. Sutyen takip c¢ikarma
puanlamaya dahil edilmez

0 puan: Tam bagimhdir

5. Barsak bakim (10)

10 puan: Kontinan (Suppozituar kulanabilir veya gerekirse lavman yapilabilir.
Ornegin, spinal kord yaralanmali olgular)

5 puan: Hasta suppozituar koymak veya lavman yapmak i¢in yardima ihtiya¢ duyar.
0 puan: Inkontinan

6. Mesane bakim (10)

10 puan: Hasta gece ve giindiiz mesanesini kontrol edebilmelidir. Spinal kord
yaralanmas1 olan kataterli hastalar, katater bakimin1 bagimsiz olarak yapabilmeli,
takip cikarabilmelidir.

5 puan: Bazen tuvalete yetisemez veya siirgiiyli bekleyemez; altina kagirir.

0 puan: inkontinan veya kateterli ve kontrol edemez

7. Tuvalet Kullanim (10)

10 Puan: Bagimsiz (oturup kalkma, giyinme, tuvalet kagidini kullanma).
5 Puan: Yardima ihtiya¢ duyar, ancak bazi hareketleri kendi yapabilir.

0 puan: Bagimli
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8. Tekerlekli sandalyeden yataga ve tersine gecis (15)

15 puan: Tam bagimsiz.

10 puan: Gegis sirasinda minimal yardim alir veya yapacagi islerin sirast hatirlatilir.
5 puan: Tek basina yatakta oturma pozisyonuna gegebilir ama ge¢is i¢in yardim
gereklidir.

0 puan: Tamamen yataga bagimli

9. Diizgiin yiizeyde yiiriime(15)
15 puan: Hasta yardimsiz olarak 45 metre yiirliyebilir. Breys, baston, koltuk degnegi,
yiiriite¢ kullanabilir. Breys kullaniyorsa kilitleyip agabilmeli, oturup kalkabilmeli,
mekanik destekleri yardimsiz kullanabilmelidir.
10 puan: Hasta yukardakileri yapmak i¢in yardima veya gdzetime ihtiya¢ duyar.
Fakat 45 metreyi yardimla yliriiyebilir.

Tekerlekli sandalyeyi kullanabilme (uygunsa) (5)
5 Puan: Hasta ylirliyemez ama tekerlekli sandalyeyi kullanabilir. Hasta kdseleri
donebilir. Yataga, tuvalete yanasabilir.
Tekerlekli sandalyeyi en az 45 metre kullanabilmelidir.
Eger hasta yiirlime boliimiinden puan alirsa, aynca bu bdliimden puan verilmez.
0 puan: Tekerlekli sandalyede oturabilir ancak kullanamaz

10. Merdiven inip ¢ikma (10)

10 puan: Bagimsiz inip ¢ikabilir, ancak destek kullanabilir (trabzan, baston, koltuk
degnegi...)

5 puan: Hasta yukardaki isleri yapmak icin yardima veya gdzetime ihtiyac duyar.

0 puan: Yapamaz

0-20 puan:Tam bagiml

21-61 puan: ileri derecede bagimli

62-90 puan: Orta derecede bagiml

91-99 puan: Hafif derecede bagimli
100 puan: Tam bagimsiz
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Ek-3: Brunnstrom Alt Ekstremite Motor Evrelemesi
Evre 1: Tutulan bacakta hicbir hareket yoktur. Bacak tiimiiyle gevsektir.
Evre 2: Minimal istemli hareket mevcuttur.

Evre 3: Otururken ve ayakta kalga, diz ayak bilegi fleksiyonu istemli olarak

yapilabilir. Spastisite en yiiksek noktadadir.

Evre 4: Otururken ayagimi arakaya koyarak 90 dereceyi asan diz fleksiyonu

yapabilir. Topugu yerden kaldirmadan ayak bilegi dorsifleksiyonu yapabilir.

Evre 5: Ayakta o bacaga agirlik vermeden izole diz fleksiyonu ile beraber kalga
ekstansiyonu, kalca ve diz ekstansiyonu ile izole ayak bilegi dorsifleksiyonu

yapabilir.

Evre 6: Otururken vaya ayakta dururken kalca abduksiyonu, otururken ayak bilegi
inversiyonu ve eversiyonu ile beraber dizin resiprokal ice ve disa rotasyonunu

basarabilir.

Evre 7: Normal motor fonksiyon kazanilmistir.
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Ek-4: Tardieu Skalasi

Partient must remain in u constamt position
throughout the test. Head should be in midline |
or in a constant position each time tested.

X: SPASTICITY ANGLE (THRESHOLD):
The difference Xy; - Xy; i3 the Spasticity Angle
(X, which reflects the velocity-dependence of |
the stretch reflex. The larger the spasticity |
angle the more spastic the muscle. ‘

o Velociry of Stretch 1s indicated for each
muscle and remains the same from one |
test to another, as follows:

Xyi = As slow as possible
Xvs = As fasi as possible

Y: SPASTICITY GRADE: Quality of the
muscle reaction (GAIN):
0 = No resistance throughout passive
movement
I = Slight resistance throughout passive
movement
2 = Clear catch at precise angle.
Interrupting passive movement,

3 = Fatigable clonus (/ess than 10
seconds when maintaining pressure)
occurring at a precise angle,

W [

4 = Unfatigable clonus (more than 10
seconds when maintaining pressure)
occurring at a precise angle

» Caich without release: graded 0 If
Xy = Xy

7 Carch without release: graded
‘unratable’ if Xy)# Xy,

» Catch with “minimal" release; graded 2
if Xy is consistent and consistently
< Xu.

» Catch with "minimal " release: graded
‘unratable’ if Xy; is variable /

TARDIEU
SPASTICITY SCALE

Date;

Patient:

[nvestigator:

| Monitor:

| X=Degree Y=0-4

Position: Supine

Visual Estimate

Indicate X/Y for Left & Right
*Indicate *NR" if not ratable

LEFT RIGHT

Knee

Flexors ‘ Xvi

Xv;

X

| (VI-VY)

Y

inconsistent;
» Forgrades 0 and 1, the Spasticity Angle
= {) by definition

Ankle

Plantar  Xwi

Flexors
Xv

| X
VIV
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