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OZET

Bu ¢alismanin amaci, gecikmis kas agrisinda (GKA) ndrodinamik mobilizasyonun (NM) kas
hasar1 ve inflamasyon biyobelirtegleri ile agri, basing agr1 esigi, normal eklem hareketi (NEH),
kas kuvveti ve fonksiyonel durum iizerine etkilerini arastirmaktir. Calisma kapsaminda, 32
saglikli sedanter erkek goniillii randomize edilerek NM (n=16) ve plasebo NM (n=16) grubu
olarak ikiye ayrildi. Bireylerin baslangi¢ degerlendirmeleri yapildiktan sonra ii¢ hafta boyunca
haftada ii¢ giin, giinde {i¢ set ve on tekrar olacak sekilde femoral sinir NM ve plasebo NM
teknikleri uygulandi. Uygulamalarin bitiminden ii¢ giin sonra ikinci degerlendirmeler yapilarak
ara vermeden kuadriseps femoris (KF) kasina yonelik GKA olusturma protokoliine gegildi.
Bireylerde GKA olusmasi i¢in dominant alt ekstremitede izokinetik dinamometre ile 30 set 10
tekrarli eksantrik diz ekstansiyonu (35°- 95° fleksiyon agilarinda, 30°/sn hizda) yapildi. GKA
protokoliiniin hemen ardindan ve 24, 48, 72. saatlerde baslangi¢ degerlendirmeleri tekrarlandi.
Degerlendirmeler sirasinda kandaki kas hasar1 (serum kreatin kinaz (KK), laktat dehidrogenaz
(LDH), miyoglobin, aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz) ve inflamasyon
(interlokin-6 (IL-6), interlokin-10, interlokin-1 beta, tiimor nekréz faktor-alfa ve C reaktif
protein) biyobelirtegleri ile, agr (istirahat ve aktivite), basing agr1 esigi, NEH, kas kuvveti (KF,
hamstring eksantrik/konsentrik) ve performans (tek ayak si¢grama, dikey sigrama)
parametrelerine bakildi. Gruba gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman) iki grup arasinda IL-
6 diizeyi (n%0,162), aktivite agr1 siddetleri (n2:0,165-0,110), basing agr1 esikleri (n%:0,219-
0,162), aktif diz fleksiyon NEH (n%:0,097) ve tek ayak one sigrama mesafesinde (n%:0,156)
degisen diizeylerde etki biyiikiigii ile istatistiksel olarak anlamli farkliliklar tespit edildi
(p<0,05). Serum KK, LDH, miyoglobin, AST, IL-6, IL-10, IL1-B, TNF-a, agr siddeti ve KF
eksantrik kas kuvveti seviyelerinde NM grubundaki bireylerin toparlanma hizinin daha yiiksek
oldugu goriildii. Bu sonuglar dogrultusunda NM tekniginin GKA sonucu ortaya c¢ikan
semptomlarin azaltilmasinda ve kontrol edilmesinde koruyucu tedavi yoOntemi olarak
uygulanabilecegi diisiiniilmektedir.

Bilim Kodu : 1024
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ABSTRACT

The aim of this study was to investigate the effects of neurodynamic mobilization (NM)
technique on muscle damage and inflammation biomarkers, and pain, pressure pain threshold,
range of motion (ROM), muscle strength, and functional status in delayed onset muscle soreness
(DOMS). In the study, 32 healthy sedentary male volunteers were randomly divided into two
groups as NM (n = 16) and placebo-NM (n = 16). After the initial evaluation of the individuals,
femoral nerve NM and placebo NM techniques were administered three sets a day with ten
repetitions for three days a week for three weeks. Three days after the end of the applications,
the second evaluations were made and the DOMS creation protocol for the quadriceps femoris
(QF) muscle was initiated. In order to trigger DOMS in individuals, 30 sets and 10 repetitions
of eccentric knee extension (35°-95° flexion angles, 30°/sec speed) were performed on the
dominant lower extremity with an isokinetic dynamometer. Baseline evaluations were repeated
immediately after the DOMS protocol, and at hours 24, 48, and 72. During evaluations, muscle
damage (serum creatine kinase (CK), lactate dehydrogenase (LDH), myoglobin, aspartate
aminotransferase (AST), and alanine aminotransferase) and inflammation (interleukin-6 (IL-6),
interleukin-10, interleukin-1 beta, tumor necrosis factor-alpha, and C reactive protein)
biomarkers, pain (rest and activity), pressure pain threshold, ROM, muscle strength (QF,
hamstring eccentric/concentric) and performance (one-leg jump, vertical jJump) parameters were
measured. In the interaction of time by the group (group * time), in IL-6 level (n? 0.162), activity
pain intensity (n? 0.165-0.110), pressure pain thresholds (n?: 0.219-0.162), active knee flexion
NEH (n* 0.097), and one leg forward jump distance (n* 0.156), statistically significant
differences were detected with varying effect size levels (p <0.05). No statistically significant
difference was found between all muscle damage and inflammatory biomarkers (other than IL-
6) and the severity of resting pain, passive knee flexion and active/passive knee hyperextension,
ROM, all muscle strength values, and vertical jump height (p> 0.05). Individuals in the NM
group had higher recovery rates at serum CC, LDH, myoglobin, AST, IL-6, IL-10, IL1-p, TNF-
a, pain intensity, and QF eccentric muscle strength levels. Based on these results, it is considered
that the NM technique can be applied as a preventive treatment method in reducing and
controlling the symptoms caused by DOMS.
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1. GIRiS

Gecikmis kas agrist (GKA), ¢ogunlukla yogun eksantrik tiirde alisilmamis egzersizler
sonrasi, hareket ve/veya palpasyon ile ortaya ¢ikan ve 24-48 saatte zirveye ulasan agri,
hassasiyet ve ddeme ¢k olarak eklem hareket acikligi, kuvvet ve performansta azalma ile
karakterize bir Klinik tablodur [1]. Ortaya ¢ikan yakinmalar herhangi bir tedavi
uygulanmadiginda genellikle 57 giin sonra ortadan kalkabilir [1, 2]. Ancak tedavi
edilmeyen GKA vyaralanma riskini arttirarak giinliik yasam, is, sportif aktiviteler ve
toplumsal hayati olumsuz etkileyebilir [3]. GKA sonucu olusan semptomlar ¢ok belirgin
olmasina ragmen altta yatan mekanizma tam olarak aydmlatilamamistir. GKA
mekanizmasini agiklamak i¢in laktik asit, kas spazmi, konnektif doku hasari, kas hasari,
inflamasyon, enzim akis ve sinirlerin mikro hasar1 gibi ¢esitli teoriler 6ne siiriilmiistiir.
Ancak, genel fikir birligi tek bir teorinin GKA’y1 tam olarak agiklayamayacagi yoniindedir

ve One siirlilen mekanizmalar varsayimsal olmaya devam etmektedir [1].

GKA’da semptomlar1 azaltmak ve kas fonksiyonunu onceki haline getirmek igin gesitli
tedavi yontemleri kullanilmaktadir. Tedavi segenekleri arasinda ilag tedavisi, fizyoterapi ve
rehabilitasyon ve koruyucu tedavi yontemleri bulunmaktadir [4]. Ilag tedavisi steroid
olmayan anti-inflamatuar ilaglar ve oral analjezikleri igerirken [5, 6], yiizeyel sicak ve soguk
uygulamalari [7, 8], masaj [9], germe [10], transkuteneal elektriksel sinir stimiilasyonu [11],
ultrason [12], enterferansiyel akim [13] ve gesitli egzersiz tedavileri de [14] fizyoterapi ve
rehabilitasyon uygulamalari iginde yer alir. Tim bu tedaviler GKA sonrasi olusan
semptomlar1 ortadan kaldirmaya yoneliktir. Literatiirde GKA olusmasin1 ve dolayis: ile
semptomlarin ortaya ¢ikmasmi onlemeye yonelik koruyucu tedavi uygulamalar1 termal
ajanlar [15], 1sinma ve soguma egzersizleri [16], vibrasyon uygulamalar1 [17, 18], statik
germe [19, 20], proprioseptif noromuskiiler fasilitasyon teknikleri [20], masaj [17, 21],
tekrarli eksantrik egzersizler [22, 23] ve antioksidan kullanimlaridir [24, 25]. Ancak etkisi

kesin olarak kanitlanmig koruyucu bir tedavi yontemi bulunmamaktadir [1, 4].

Son yillarda GKA’da semptomlari tedavi etmek amaciyla Norodinamik Mobilizasyon (NM)
teknikleride kullanilmaktadir [1, 26, 27]. NM teknigi ile sinirin kendisini ya da ¢evreleyen
dokular1 mobilize ederek sinir sisteminin i¢ ve c¢evre homeostasisini restore etmek
amaglanmaktadir [28]. NM, kaydirma (sliding) ve germe (tension) olarak iki sekilde

uygulanir [29, 30]. Kaydirma teknigi siklikla agrili ve akut durumlarda kullanilan ve sinirin



bulundugu yatak igerisindeki boyuna paralel gergeklestirilen kaydirma hareketlerini kapsar
[31]. Germe teknigi ise bir veya bircok eklemin hareketi ile sinir yatagi ve cevresinde
bulunan dokularin uzatilmasi ve gerilmesi islemidir [32]. Bu teknikler sirasinda ortaya ¢ikan
mekanik (ndral kayma, uzama, germe ve basing degisiklikleri) ve fizyolojik (aksonal

transport ve sinir i¢i kan akiminin arttirilmasi) etkilerin iyilesmeyi tetikledigi gosterilmistir
[33, 34].

Bu calismada, GKA’da semptomlarin ortaya ¢ikmasini ve dolayisi ile GKA’y1 dnlemenin
bir yolunun olup olmadig1 sorusundan yola ¢ikilmis ve literatiirde optimal koruyucu tedavi
yontemlerinin tanimli olmamasi1 nedeniyle bu alandaki incelemeler derinlestirilmistir.
Literatirde NM tekniginin GKA {izerindeki iyilestirici rolii gosterilmigsken [26, 27],
koruyucu amagla uygulanan NM’nin GKA semptomlari tizerindeki etkinliginin belirsiz
oldugu gorilmiistiir. NM‘nin fizyolojik ve mekanik etki mekanizmalarindan [31, 35, 36]
faydalanarak hem sinirin elastikiyetini arttirarak mekanosensitivitesini azaltmak hemde

plastisite ve 0grenmeyi tetikleyerek GKA ’ya kars1 koruyucu etki olusturmak hedeflenmistir.

Bu c¢alismanin amaci, GKA 6ncesinde uygulanan NM tekniginin kas hasar1 ve inflamasyon
biyobelirtegleri ile agri, basing agr1 esigi, normal eklem hareketi, kas kuvveti ve fonksiyonel

durum iizerine etkilerini aragtirmakdir.

Calismanin hipotezleri:

Hi: GKA oOncesinde uygulanan norodinamik mobilizasyon tekniginin kas hasari

biyobelirtegleri iizerine koruyucu etkisi vardir.

H2: GKA oOncesinde uygulanan noérodinamik mobilizasyon tekniginin inflamasyon

biyobelirtegleri lizerine koruyucu etkisi vardir.

Hs: GKA oncesinde uygulanan nérodinamik mobilizasyon tekniginin agr1 iizerine koruyucu

etkisi vardir.

H4: GKA oOncesinde uygulanan ndrodinamik mobilizasyon tekniginin basing agri esigi

iizerine koruyucu etkisi vardir.



Hs: GKA o6ncesinde uygulanan noérodinamik mobilizasyon tekniginin normal eklem

hareketi iizerine koruyucu etkisi vardir.

Hs: GKA Oncesinde uygulanan nérodinamik mobilizasyon tekniginin kas kuvveti iizerine

koruyucu etkisi vardir.

H7: GKA o6ncesinde uygulanan nérodinamik mobilizasyon tekniginin fonksiyonel durum

iizerine koruyucu etkisi vardir.






2. GENEL BIiLGILER

2.1. Gecikmis Kas Agrisi

GKA, egzersiz kaynakli kas hasar1 sonucu olusan viicutta gegici olarak metabolitlerin ve
doku hasarinin yan triinlerinin biriktigi klinik bir tablodur [1, 37]. GKA, kismi (II. derece)
veya tam (III. derece) kas yirtilmasini igermeyen, birinci derece kas gerilmesi ve/veya mikro
yirtik olarak diistiniilebilir [1]. Bu 6zelliginden dolay1 GKA, tip 1 gerilme yaralanmasi olarak
smiflandirilir [1, 38]. Semptomlar1 agri, palpasyon ve/veya harekete karsi hassasiyet ve
odeme ek olarak eklem hareket agiklig1, kuvvet ve performansta azalmadir [1]. Ortaya ¢ikan
agr1 ve hassasiyet genellikle kasin distal boliimiinde (kas-tendon kavsaginda) baslar, 24-48

saatte belirgin hale gelir ve 24-72. saatler arasinda ise en yiiksek degerlerine ulasir [39, 40].

Kas liflerinin kas tendon kavsagindan hemen 6nce oblik diizen gostermesi bu bolgeyi gerilim
kuvvetlerine ve dolayisi ile egzersiz kaynakli kas hasarina karsi savunmasiz hale getirir [1].
Boylece kas tendon kavsagindaki kas liflerinin kontraktil elemanlart mikroskobik hasara
ugrar. Sonucta, kas hasarina ugrayan dokuda ortaya ¢ikan inflamasyon ve 6dem bu bdlgede
yiiksek miktarda bulunan agr1 reseptorlerini uyaranlara kars1 hassaslagtirarak zincirleme bir
sekilde GKA semptomlarnin ¢ikmasina neden olur [1, 38]. Boylece kasa bir uyari
geldiginde ya da bolge hareket etti§inde reseptorler kolayca aktive olarak agri ortaya cikar.
Olusan agr1 néromiiskiiler kapasitenin iyilestirilmesiyle 5-7 giin i¢inde kademeli olarak

ortadan kaybolur [39, 40].

Agr ve hassasiyet egzersizin yogunlugu ve siddeti ile iliskilidir [2]. GKA’nin siddetli
yiiklenmelerde [22], kasilma hizinin yiiksek oldugu durumlarda [41], kas gerginliginin fazla
oldugu agilarda yapilan egzersizlerde [42] ve kisinin sedanter olmasi durumunda [43] daha
siddetli seyrettigi gosterilmistir. GKA’da olusan kas hasarinin hafif oldugu diistiniilmesine
ragmen sportif performansi koétiilestiren, giinliik yasam aktivitelerini kisitlayan bir durumdur
[44, 45]. Izometrik ve konsantrik egzersizlerle olusabilecegi gibi yokus asag1 kosma, direngli
bisiklet ¢evirme, izokinetik ve basamak egzersizleri gibi eksantrik kasilmalari iceren

aktiviteler onemli 6l¢iide daha biiyiik kas hasarlarina neden olmaktadir [1, 46].



2.2. Gecikmis Kas Agris1 Mekanizmalari

GKA, yogun tiirde yapilan egzersizleri takiben ¢ok yaygin bir semptom olarak karsimiza
cikmaktadir [1]. Fakat neden egzersiz sirasinda veya egzersizden hemen sonra degilde
gecikmeli bir sekilde ortaya ¢iktigi, bununla birlikte neden konsantrik kasilmalardan ¢ok
eksantrik kasilmalarin GKA’y1 tetikledigi tam olarak aydinlatilamamistir [1, 47]. Yapilan
bir¢ok calismada histolojik, ultrayapisal ve biyokimyasal bulgulara dayanarak GKA
mekanizmasini anlayabilmek i¢in ¢esitli teoriler 6ne striilmiistiir. Bunlar; laktik asit, kas
spazmi, konnektif doku hasari, kas hasari, inflamasyon, enzim akis ve sinirlerin mikro hasar

teorileridir [1, 38, 47-49].

2.2.1. Laktik asit teorisi

Laktik asit, kas metabolizmasinin bir yan {liriiniidiir ve birikimi, kas hasar1, rahatsizlik ve agr1
ile baglantilidir [1]. Laktik asit teorisi ise egzersiz bittikten sonra laktik asidin iiretilmeye
devam ederek GKA’ya neden oldugu varsayimina dayanmaktadir [14, 38]. Fakat, konsantrik
kas kasilmalar sirasinda aciga ¢ikan yiiksek yogunluklu laktik asitin GKA’ya neden
olmamasi ve eksantrik egzersizlerin diger egzersiz tiirlerine gore daha diisiik enerji
gereksinimi icerip daha az laktat tiretimi gergeklestirme durumlart GKA ile uyusmamaktadir
[48]. Bu yiizden, bu teori genis Ol¢iide reddedilmektedir. Sonucta, laktik asidin yogun
egzersizler sonrast yorgunlukla iligkili akut agriya neden olabilecegi fakat egzersiz sonrasi

1. ve 2. glinlerde hissedilen GKA’ya baglanamayacagi bildirilmektedir [50].

2.2.2. Kas spazmi teorisi

Eksantrik egzersizlerden sonra artmis istirahat kas aktivitesi seviyesinin tespit edilmesi, kas
spazmi teorisinin gelistirilmesine neden olmustur [51]. Istirahat sirasinda artan kas
aktivasyonu motor iinitelerin tonik lokalize kas spazmina girmesine neden olur. Kas spazmi
sonucu lokal kan damarlari kompresyona ugrayarak iskemiye girer ve ardindan agri
maddeleri birikim gosterir [1, 52]. Agri maddelerinin birikmesi sinir uglarinin daha fazla
uyartlip iskemik durumun uzatilmasi ve daha fazla kas spazmina neden olur [1]. Bdylece
kas spazmi-agr1 kisir dogiisii baslar ve agriyla ilgili sinir sonlanmalarinin daha ¢ok
uyarilmasi, daha fazla refleks kas spazmi ve uzamis iskemiye bu durumda GKA’ya neden

olur [1, 48]. Bununla birlikte, uni- ve bi-polar yiizey elektromyografisi kullanilarak yapilan



caligmalar, kas spazmu teorisi ile ilgili olarak kesin bulgular1 gosterirken [51], bunun aksine
egzersiz Oncesi ve sonrast EMG aktivitesi arasinda degisiklik tespit etmeyen ¢alismalarda
mevcuttur [53, 54]. Sonug olarak, bu teori her ne kadar GKA’y1 agiklasada tartismali

yonleride bulunmaktadir.

2.2.3. Konnektif doku hasari teorisi

Konnektif doku, kas liflerinin etrafin1 saran ve destekleyen bir yapidir. Kaslar tip I (yavas
kasilan) ve tip II (hizli kasilan) olarak 2 cesit lif tipinden olusur. Tip I lifler tip II liflere
oranla daha dayanikli oldugu i¢in herhangi bir gerilim sonucunda tip II liflerin hasarla
karsilasma oranlar1 daha yiiksektir [55]. Konnektif doku teorisi ise GKA’nin kasin elastik
komponentlerinin asir1 yliklenmesinden kaynaklandigini savunmaktadir [1]. Yogun tiirde
yapilan eksantrik egzersizler kas liflerinde yiiksek gerilim kuvveti olusturur. Bu durum, kas
tendon kavsagi, konnektif doku ve kas lifi etrafindaki yapisal proteinlerde dagilma meydana
getirir. Konnektif dokuda meydana gelen bu zedelenme kas agrist veya hassasiyete sebep
olarak GKA’ya neden olur [1, 14]. Yapilan ¢alismalar, GKA’nin kollajen dokuda bulunan
hydroxyproline ve hydroxylysine gibi aminoasit miktarlarini arttirarak 48.saatte maksimum
diizeye ¢ikarttig1 ve bununda GKA zirve zamaniyla uyumlu oldugunu gostermistir [1, 52].
Bu aminoasitlerin varliginin asir1 kullamim veya gerilme hasarindan kaynakli kollajen
bozulmasmin bir sonucu olabilecegi diisliniilmekle beraber artisa yol acan spesifik

mekanizma belirsizligini korumaktadir [1, 52].

2.2.4. Kas hasari teorisi

Kas hasari teorisi ilk kez Hough (1902) tarafindan 6ne siiriilmiistiir [56]. Bu teori, eksantrik
egzersiz sonrasinda gerilim altindaki kasin uzamasiyla birlikte 6zellikle Z bantlarinda
bulunan myofibrillerin bozulmasi ile karakterizedir [1, 56]. Bu hasar ve yapisal
elemanlardaki mekanik bozulma, 6zellikle en dar ve en zayif Z ¢izgisine sahip olan tip II
lifler arasinda artis gosterir. Sonugta kas bag dokusunda, arteriyoller, kapillerler ve kas-
tendon kavsak bolgesinde yer alan nosiseptorler uyarilir ve agr1 hissine yol agarak GKA
olusumu tetiklenir [1]. Bu teori egzersiz sonrasi kandaki kas spesifik proteinlerinin varligi
ile desteklenmistir. Normal dinlenme kosullarinda 100 IU/L olan serum keratin kinaz (KK)
diizeyi eksantrik egzersizleri takiben 24—-48 saat sonra Z bandinda olusan bozulma ile kas

hiicre membranlarinin gegirgenligindeki artisa bagli olarak 40.000 IU/L’ ye kadar



yiikselebilir. Bu deger yapilan egzersizin 6zelligine bagli olarak 3—7 giin arasinda zirveye
ulasir ve 7-14 giin i¢inde normal diizeyine geri doner [57]. Bununla birlikte, serum KK
diizeyinin egzersizden ne siire sonra ylikseldigi konusunda fikir birligi yoktur ve bu enzim
diizeyinde 5. giine kadar artmanin devam edebilecegi belirtilmektedir. Sonug¢ olarak, kas

hasar1 teorisi GKA’ nin baglangici igin kismen agiklayici olarak kabul edilmektedir [1].
2.2.5. Inflamasyon teorisi

Inflamasyon teorisi, tekrarli eksantrik kas kasilmalarmin ardindan cevap olarak 6dem
olusumu ve inflamatuar hiicre infiltrasyonunun goériilmesi durumuna dayanmaktadir [58].
Proteolitik enzimler, kas liflerinin yapisinda bulunur ve yaralanma sonrasi hiicrelerin lipid
ve protein yapilarinin bozulmasina neden olur. Kas hasar1 sonras1 bradikinin, histamin ve
prostaglandin birikimine ek olarak hasar goérmiis kas liflerinin ve bag dokusunun lipid ve
protein yapisinin bozulmasi, monosit ve notrofilleri yaralanma bélgesine ¢eker [59]. Bu
durumu, eksantrik egzersizi takiben vaskiiler gecirgenligin artmasiyla kas igine protein
bakimindan zengin bir stvinin akmasi takip eder [60]. Sonugta, ozmotik basing artar ve grup
[1I-IV duyusal noronlar aktive olarak GKA olusur [61]. Fakat yapilan ¢alismalar, 6dem
seviyesinin maksimum seviyede oldugu zaman araliginin, kas agrisinin maksimum oldugu
zaman aralig ile uyustugunu ama ayni uyumun inflamatuar hiicre infiltrasyonu icin gegerli
olmadigini belirtmektedir [62]. Bu durum, bazi aragtirmacilarin bu mekanizmay1 basit olarak
Doku S1visi Teorisi olarak adlandirmasina neden olmustur [14]. Sonug olarak inflamasyonun

tek bagina GKA’dan sorumlu mekanizma olup olmadig: tartismahidir [38, 52].
2.2.6. Enzim akis teorisi

Bu teori, normalde sarkoplazmik retikulumda depolanmasi gereken kalsiyumun kas hasari
sonucu olusan sarkolemmal hasar1 takiben yarali kaslarda biriktigi varsayimina
dayanmaktadir [14, 38]. Biriken bu anormal kalsiyumun mitokondriyal seviyede hiicresel
solunumun inhibe edilmesine yol agtig1 diisiinlilmektedir. Olusan bu durum, kalsiyumun
sarkoplazmik retikuluma aktif olarak geri tasinmasi igin gerekli olan adenozin trifosfat
(ATP) rejenerasyonunun yavaslamasina neden olmaktadir [1]. Ek olarak, kalsiyum
birikiminin proteazlar1 ve fosfolipazlar1 aktive ettigi, bodylece lokotrienlerin ve
prostaglandinlerin {iretilmesiyle sarkolemmada daha fazla yaralanmaya neden oldugu

diistintilmektedir [38, 63]. Tiim bunlarin bir sonucu olarak, zayiflamis Z ¢izgilerindeki kas



proteini dejenerasyonunun artmasi ve agridan sorumlu sinir uglariin kimyasal stimiilasyon

ile uyarilarak GKA’ya neden oldugu bu teorinin varsaymmidir [1, 38].

2.2.7. Sinirlerin mikro hasari teorisi

Son yillarda Sonkodi ve ark. tarafindan sinirlerin mikro hasari teorisi ortaya atilmis ve bu
teoriye “istege bagl tetiklenen kompresyon ile olusan akut aksonopati” adi verilmisdir [49].
Normal sartlarda kas igciginin dis kapsiilii diizlestirilmis perindral hiicrelerden olusur ve
periaksiyal boslukta sivi ile doludur. Kas igciginin afferent ve efferent sinirlerinin
perindryumu dis kapsiille devamlilik gosterir ve kan-beyin bariyeri gibi segici bir bariyer
olarak gorev goriir [64]. Bu teoriye gore eksantrik egzersizler, kas govdesini asir1 derecede
uzatarak kas i¢i sivinin depolandig alani daraltir. Kasilma oncesi durumuna gore daha az
yer kaplayan sivi myelinsiz durumda olan motor (alfa/gama motor noéronlar) ve duyu (tip
icindeki sinir uglarini bulunduklart yere hapseder ve eksantrik kasilmalar tekrarladikea sinir

terminallerinde mikro yaralanmalar olusarak GKA’ya yol agabilir [49].

Ekstrafusal kas liflen Intrafusal kas flen

Kas igi sivi

Sinir sonlanmalan

Dinlenme Eksantrik kasiima Tekrarh eksantrik kasilmalar

Sekil 2.1. Sinirlerin mikro hasar1 teorisi

2.2.8. Diger teoriler

Arastirmacilar arasindaki genel fikir birligi tek bir teorinin GKA’nin baglangicin
aciklayamayacagi yoniindedir. Bu nedenle bazi arastirmacilar GKA olayimi agiklamak igin

yukarida agiklanan teorileri biitiinlestiren 6zgiin olay dizileri 6nermislerdir [44, 48].
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GKA'nin kas ve bag dokusu hasar1 ve/veya miiteakip inflamatuar yanitlarla iligkili oldugu
genel olarak kabul edilmektedir [1]. Ozetle GKA’nin olus mekanizmasi asagidada

aciklandig1 gibi birbirini izleyen olaylar zinciri seklindedir (Sekil 2.2).

Diger kasilma tiirlerine gore eksantrik kasilmalar sirasinda daha az sayida motor iinitenin
gorev almasi ve distan uygulanan yiikiin, kasin yiike karsi aktif olarak direng gosterme
yetenegini asarak kasi uzamaya zorlamasi kas igi aktif gerilimin artmasina neden olur [65].
Artan gerilim, kas gevsemesi sirasinda capraz koprilerin ayrilmasi i¢in daha biiylik bir
kuvvete gereksinim dogurur [37]. Buna bagli olarak, aktif motor iinite basina diisen gerilim
artar ve aktif kas lifleri ile kasilmayan yapilara daha biiyliik mekanik stres uygulanir [66].
Artan mekanik stres asir1 gerilmis sarkomerlerin organizasyonunu bozarak sarkolemmanin
zarar gormesine, transvers tiibiil dilatasyonuna, sarkoplazmik retikulumun dagilarak

+25

serbestlenen Ca*™*’un azalmasina ve sonugta uyarilma-kasilma mekanizmasinin bozulmasina
neden olur [67]. Boylece gii¢ ve performans kaybi olusarak ilk mekanik hasar gergeklesir ve
hemen ardindan pro-inflamatuar sitokinlerin serbestlenmesi ile ikincil hasar olusumu
tetiklenir [68]. ikincil hasar durumu, ilk hasara immiin sistemin cevabi olarak meydana gelir.
Lokositler, doku yeniden yapilanma icin sinyal vermeden Once hasarli alandan hasar
olusacak alana fagositoz yoluyla hareket ederler [69]. Bu inflamatuar yanit, 6dem ve agri
gibi semptomlarin goériilmesine neden olurken [70], nétrofiller ve makrofajlar tarafindan
salinan reaktif oksijen tiirleri yakinlardaki saglikli miyositlerin kasilabilir proteinlerinin ve
membranlarinin peroksidasyonuna neden olarak kuvvet ve performans kaybinda kiiciikte
olsa rol oynarlar. Ayrica bradikinin ve sinir bilylime faktdriiniin saliniminin artmasinin
mekanik wuyarilara karst hiperaljezi gelisimini tetikleyerek GKA’da rol oynadigi
belirtilmektedir [48]. Sonug olarak, birincil ve ikincil hasar durumu agri nosiseptorlerinin
(grup HI-IV afferentler) uyarilarini, inflamasyon ve nekroz semptomlarini tetikleyerek

GKA’ya neden olur [70].
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Eksantrik kas kasiimasi

BIiRINCIL HASAR
- Yapisal degisiklikler (kas hasar)

Oksidatif stres  + ‘

Sekil 2.2. GKA olusma mekanizmasi

2.3. Gecikmis Kas Agris1 Bulgulari

Sitokinler

v

iKiNCiL HASAR

- inflamasyon cevabi {N&trofil, makrofaj)

|

‘ Sinir biiyiime faktéri ‘

Bradikinin, prostaglandin ¢ ‘

‘ Tip -1V afferentlerin hassasiyeti f ‘

L J

Kas ici basing T

2.3.1. Kas hasar ve inflamasyon biyobelirtecleri

GKA’da olusan kas hasarininin tespit edilmesinde serum KK, laktat dehidrogenaz (LDH),

miyoglobin, aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT) olusan

inflamasyonun belirlenmesinde ise interlokin-6 (IL-6), interlokin-10 (IL-10), interlokin-1
beta (IL-1 B), timor nekroz faktor-alfa (TNF-a) ve C reaktif protein (CRP) analizleri

kullanilmaktadir.

Serum kreatin kinaz

Serum KK, kas kontraksiyonu sirasinda ATP’yi uygun seviyede tutmakla goérevli kas ici

enzimdir [71]. Ayrica kas hasarinin en dnemli belirteci olarak egzersiz sonrasi artig gosteren

ve gegerliligi en fazla kabul edilen proteindir [72, 73]. Serum KK’nin en aktif oldugu yer

iskelet kasidir ve egzersize bagli kas hasar1 oldugunda plazma ve serumdaki aktivitesi artar
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[74]. Serum KK seviyesinin artist kas hiicresini saran zarm yirtildigini veya gecirgenliginin
arttigin1 gosterir. Egzersizden sonra artan serum KK’nin pik zaman egzersizin tiiriine,
siddetine ve siiresine bagli olarak degismektedir. Genel olarak serum KK seviyesinin
egzersizi takiben 2-12 saat arasinda yiikselmeye basladigi, 24 saat sonra en yiiksek

seviyesine ulasarak 48 saat devam ettigi soylenebilir [75, 76].

Laktat dehidrogenaz

Kas hasarim1 degerlendirmede kullanilan bir diger enzim de LDH dir. LDH laktik asit ve
piriivik asidin birbirlerine dontigiimiinii iki yonlii olarak kataliz eden hiicre igerisine
yerlesmis bir enzimdir. LDH, kalp, eritrositler, bobrekler, mide, beyin ve iskelet kasinda
yogun olarak goriliir [77, 78]. Alisilmadik tiirde yogun egzersizler sonrasi artig gosterir.
Egzersiz sonrasinda ortaya cikan kas hasarinda, LDH seviyesi, ilk 6 saatte yiikselmeye
baslayarak zirve seviyesine 24-48. saatlerde ulasir ve egzersizden onceki seviyesine de 72

saat sonra doner [77].

Miyoglobin

Miyoglobin, kalp ve iskelet kasinda yer alan diisiik molekiillii bir proteindir ve oksijenin
depolanmasini ve kas hiicresindeki mitokondriye tasinmasini saglar [79, 80]. Iskelet kasinda
ti¢ farkli izoformda miyoglobin bulunur ve agir egzersizlerden sonra olusan kas hasari
nedeni ile protein yapilarinin bozulmasi sonucu salinimi artar [81]. Kas hasarini takiben
miyoglobin seviyesi 2 saat iginde artarak, 6-9 saatte en yiiksek degere ulasir ve 24-36 saatte

normale déner [80].

Karaciger enzimleri (aminotransferazlar)

Karacigere 6zgii olan ve karaciger hasarini belirlemek icin siklikla kullanilan bu enzimlerin
genel adi aminotransferazlardir ve ALT, AST, Alkalen Fosfataz, Gama Glutamil
Transpeptidaz’dan olusur. ALT ve 6zellikle AST, iskelet ve kalp kasinda, Gama Glutamil
Transpeptidaz bobreklerde, Alkalen Fosfataz kemikler ve bagirsak epitel hiicrelerinde
sentezlenmektedir [82]. ALT ve AST diizeyindeki artislar viicuttaki hiicre hasariin diizeyi
ile orantilidir ve bu nedenle, hasarin ilerlemesi veya iyilesme siirecinin takibinde 6nemli olan
biyokimyasal belirteglerdir [83]. ALT ve AST seviyeleri kalp ve karaciger hastaliklari ile

travmatik kas ve sicak carpmasi durumlarinda artis gosterir. Bu enzimlerin serum
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diizeylerindeki artig, aminotransferazlardan zengin dokulardaki hasar veya bu enzimlerin
seruma sizmasina yol acan membran gegirgenligi degisiklikleri ile ilgilidir [84]. Agir
egzersizlerde egzersizin siiresi ve siddetine bagli olarak AST ve ALT enzim diizeylerinde

yiikselme goriilmektedir [82, 85].

Interlokin-6

IL-6 hem pro- hem de anti-inflamatuar 6zelliklere sahip, inflamatuar yanitta ana diizenleyici
rol alan bir sitokindir [86]. IL-6 salimimi enfeksiyon, doku hasari, travma, ameliyat,
neoplastik biiyiime veya immiinolojik hastaliklar nedeniyle homeostazda meydana gelen
lokal veya sistemik bozukluklara kars1 organizmanin verdigi 6nemli sistemik reaksiyondur
[87]. Enfeksiy6z inflamasyonun erken fazinda IL-6 monositler ve makrofajlar tarafindan
sentezlenirken yanik veya travmatik hasar gibi enfeksiydz olmayan inflamasyonlarda,
hasarlanan veya oOlen hiicrelerden yayilan sinyaller tarafindan sentezlenir [88]. Agir
egzersizden sonra kas myofibrillerinde miktar1 artan IL-6'nin kas dejenerasyon siirecinde
aktif rol aldig1 disiiniilmektedir [89]. Ayrica IL-6'nin agir egzersizi takiben olusan akut
inflamasyonun hassas bir gostergesi olduguna dair kanitlarda vardir [89, 90]. Yapilan
caligmalarda IL-6 seviyesinin egzersizden yaklasik sekiz saat sonra zirve noktasina ulastigi

24. saatden itibaren ise normal degerlerine geri dondiigii gosterilmistir [89-92].

Interlokin-10

IL-10, TNF-a., IL-1, IL-6 ve IL-1 B gibi proinflamatuar sitokinleri baskilamada gorev alan
bir anti-inflamatuar sitokindir [69]. Eksantrik egzersizden sonra 24-72. saatlerde 1L-10'da

anlamli bir artis oldugu gosterilmistir [93, 94].

Interlokin-1 beta

IL-1B, stres kosullari altinda makrofajlar, monositler ve mikroglia [95] gibi bagisiklik
hiicreleri tarafindan iiretilen ve salgilanan proinflamatuar bir sitokindir. IL-1B’nin
inflamasyonun akut fazinda salgilanmasinin artti1 ayrica; antijenlerin temizlenmesine ve
dokunun iyilesmesine katkida bulunan lenfosit, ndtrofil, monosit ve diger hiicrelerin akigini
kolaylastirdig1 gosterilmistir [96]. Bununla birlikte agir egzersizlerden sonra dolasimdaki
IL-1PB seviyesinin ilk birkag saatte yiikselerek birkag¢ giin siirebilen anabolik ve katabolik

slireclere aracilik ettigi bilinmektedir [97].
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Tumor nekroz faktor-alfa

TNF, calismalarda siklikla kullanilan bir merkezi proinflamatuar sitokindir [98]. ilk olarak
1984 yilinda bulunan bu stokinin makrofaj (TNF- ) ve T hiicrelerinden (TNF-a) salinan iki
tirti vardir [99]. TNF-a, gesitli otoimmiin ve inflamatuar hastaliklara eslik eden reseptorleri
ile inflamatuar cevaplarda kilit rol oynar [100]. Bununla birlikte, TNF-a. konsantrasyonunu
etkileyebilecek bir fizyolojik stres tiiriide egzersizdir [96, 101]. Calismalar akut ve kronik

egzersize verilen TNF-o yanitinin farkli sekillerde olabilecegini gostermektedir [102].

C reaktif protein

CRP, inflamasyonun genel olarak kabul edilen bir baska belirtecidir ve viicutta IL-6'nin
yiiksek plazma seviyelerine yanit olarak karaciger tarafindan sentezlenir [103]. CRP seviyesi
akut miyokard infarktiisii, stres, travma, enfeksiyon, inflamasyon, cerrahi sonrasi veya
neoplastik proliferasyonda ciddi artig gosterir [104]. Egzersiz sonrasi ortaya ¢ikan kas hasari
ve inflamasyonda CRP’de yiikselme 6-8 saat iginde baglar ve 24-48 saat iginde en list
diizeylere ulagir [105]. Fakat, yapilan ¢alismalar CRP seviyesinin egzersiz ile artig gosterip
gostermeyecegi hakkinda ¢eliskili bilgiler vermektedir [106-108]. Bu sonuglar, agir
egzersizler sonrasi plazma CRP yanitinin etkilerini tam olarak anlamak i¢in daha fazla

arastirmaya ihtiya¢ oldugunu gostermektedir.

2.3.2. Kas agris1 ve hassasiyet

Egzersiz kaynakli kas hasart sonucu ortaya c¢ikan akut kas agrisinin mekanizmasi
bilinmesine ragmen GKA nedeniyle olusan agri ve hassasiyetin etiyolojisi tam olarak
aydimlatilamamistir [38]. Kabul goren teori, GKA’da kas ve bag dokularindaki hasara bagl
gelisen inflamasyonunun histamin, bradikinin ve prostaglandin E gibi zararli kimyasallar ile
mekanoreseptorleri uyarip hareketlere karsi hassaslastirarak agriya neden oldugudur [73,
109]. Ortaya ¢ikan bu agr1 ve hassasiyet kasin distal kismindaki kas-tendon kavsaginda ve
kas govdesi boyunca goriiliir. Bu durum egzersizi takiben 8—72 saat i¢inde ortaya ¢ikar ve
2448 saatte zirve yaparak 5-10 giin i¢inde kaybolur [110, 111]. GKA’da agrida artma,
basing agri esiginde ise azalma oldugu ve agrinin gorsel analog skala (GAS), kas

hassasiyetinin ise basing agri esigi ile degerlendirildigi bilinmektedir [111].
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2.3.3. Eklem hareket acikh@inda azalma

Konnektif dokunun kas liflerine paralel uzanmasi ve kas tendon kavsaginda meydana gelen
o0demin GKA sonrasi normal eklem hareketinin (NEH) azalmasinda etkili oldugu
bildirilmektedir [1, 112]. Yapilan ¢aligmalar eksantrik egzersiz sonrasi, NEH’in azaldigini

bunun 10 giin sonra bile normale donmedigini gostermistir [1, 52].

2.3.4. Kas kuvvetinde azalma

Yapilan egzersiz ¢esidine gore kas kuvvetinde bir miktar azalma meydana gelebilir.
Eksantrik egzersizler sonrasi meydana gelen azalma ilk 48 saatte en yiiksek degere ulasirken
5-10 giin i¢inde normale donebilir. Konsantrik egzersizler sonras1 bu azalma birkag saatte
normale doner ve bu azalmanin metabolik veya noéral yorgunlugun sonucunda olustugu
diistinilmektedir [113]. Kas hasar1 olusturan eksantrik kasilma igerikli yokus asagi kosma
egzersizinden hemen sonra %10-30 oraninda kas kuvvetinde azalma meydana gelirken
yiiksek direncli egzersizler daha biiyiik oranda kuvvet kaybi (%50-65) olusturur ve iyilesme
periyodu da daha uzun siirer [73, 114] Ayrica yapilan ¢alismalar daha uzun pozisyondan

basglayarak kasilan kaslarin daha fazla kuvvet kaybina ugradigini géstermektedir [73, 90].

2.3.5. Performansta azalma

GKA semptomlarindan olan kas agris1 ve hassasiyetin yan sira kas fonksiyonu ve eklem
mekaniginde meydana gelen degisiklikler performans kayiplarina neden olur [115]. Bu
degisimler yapilan egzersizin tiirli, siddeti ve kisinin fiziksel yapisi ile karakterizedir.
Performansta meydana gelen azalma 6zellikle sporcularda yarigmalar sirasinda 6nemli
kayiplara ve yaralanma risklerine neden olmaktadir [1]. Performans kaybmimn geri
kazanilmasi, agr1 veya NEH in geri doniisii kadar kolay olmamaktadir [116]. Ayrica, kas ve
tendonlardaki propriyoseptif sensorlerin bozulmasina neden olan yorgunlugun performans

azalmasina neden olabilecegi de belirtilmektedir [117].

2.4. Gecikmis Kas Agrisinin Tedavisi

GKA’da gegici olarak metabolitler ve doku hasarinin yan iriinleri iretilir [37]. Bu
metabolitler, kasilan kasta verimsiz kan akisina ve oksijen eksikligine neden olarak cesitli

semptomlara neden olurlar [1]. GKA dogal yollarla iyilesse de semptomlarin yogunlugunu
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ve iyilesme zamaninmi kisaltmak bireyin giinliik yasam ve sportif aktivitelere doniisiinii
erkene ¢ekmek agisindan faydalidir [118]. Literatirde, GKA’nin semptomlarini 6nlemek
veya azaltmak ve bdylece iyilesmeyi hizlandirmak amaciyla kulanilan tedavi yontemleri
ila¢ tedavisi, koruyucu tedavi, fizyoterapi ve diger tedaviler olarak 4 grupta toplanabilir [3,
119].

2.4.1. Tlag tedavisi

Streroid olmayan anti-inflamatuar ilaglar (SOAII) ¢esitli kas yaralanmalarinda rutin olarak
kullanilmaktadir. GKA nedeniyle olusan inflamasyona bagli agriy1 azaltmak icin anti-
inflamatuar veya analjezik ilaclarin fayda sagladig: diisiiniilmektedir. Fakat bazi ¢alismalar
SOAII'lerin kas hasarinin onarilma kapasitesini diisiirdiigiinii ve SOAII'leri kullanarak
inflamasyonun inhibe edilmesinin kas rejenerasyonu tizerinde olumsuz etkileri olabilecegini
gostermektedir [118, 120].

2.4.2. Koruyucu tedavi

Koruyucu tedavi yontemleri ilag, fizyoterapi ve besin destegi olarak 3 grupta toplanabilir.
Bu yontemler genel olarak; farmakolojik ajanlar, eksantrik egzersiz antrenmanlari, germe,
kryoterapi, 1sinma, masaj, besin takviyeleri, L-karnitin, antioksidan vitaminler ve dalli
zincirli amino asitlerdir [1, 4, 14, 58, 109, 121-123].

Yogun egzersiz sonrasi ortaya ¢ikan kas hasari, E ve C vitamini, beta karoten gibi diyetle
alinan antioksidan destekleri ile kismen onlenmesine ragmen etkinlikleri tartismalidir [119,

124].

GKA’y1 6nledigi bilinen yontemlerden biri diizenli olarak yapilan egzersizdir. Eksantrik kas
hareketlerini iceren bir aktivitenin tekrarli olarak kullanilmas:1 ile kas hasar

azaltilabilmektedir [119].

Kaslarin viskoelastik 6zelliklerinin 1s1ya bagli olmasindan yola ¢ikilarak, egzersiz 6ncesi
1sinma programlarinin GKA’y1 6nleyebilecegi ifade edilmesine ragmen bu konuda yapilan

bir ¢aligma tartismali sonuglar vermektedir [1, 19].
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Koruyucu oldugu diisiiniilen diger bir tedavi yontemide germedir. Bazi ¢alismalarda
eksantrik egzersizden oOnce yapilan germenin koruyucu oldugu gosterilirken, bazi
caligmalarda 6zellikle serum KK diizeyi ve kuvvet parametrelerine germenin etkisinin

olmadig bildirilmektedir [1, 19, 109, 123].

Sonug olarak, bu ¢aligmalar semptomlari hafifletmede kesin bilgiler vermemektedir [24, 44].
GKA semptomlar1 ortaya ¢ikmadan Once uygulanan ve etkisi kesin olarak kanitlanmig

koruyucu bir tedavi yontemi bulunmamaktadir [109].

2.4.3. Fizyoterapi

GKA’da uygulanan fizyoterapi yontemleri germe, masaj, kompresyon, immobilizasyon,

sicaklik ajanlari, elektroterapi uygulamalar1 ve egzersizdir [1, 5, 14, 58, 125, 126].

Germe egzersizleri

Germe egzersizlerinin esnekligi artirarak yaralanma riskini azaltmak gibi oOzellikleri
mevcuttur [1]. Literatirde GKA’da germe egzersizleri ile ilgili geliskili sonuglar olmasina
ragmen semptomlar1 azaltmak veya kontrol altinda tutabilmek amaciyla egzersiz oncesi ve
sonrasi germe egzersizleri uygulanmaktadir [109]. GKA sonrasinda yapilan tekrarli statik
germenin kas-tendon kavsaginda gerginligi azalttigi fakat dokuda 6dem birikimine sebep
oldugu bildirilmektedir [109, 127]. Ayrica balistik germenin GKA olusumunu
tetikleyebilecegi belirtilmektedir [1, 128]. Diger bir yandan McGlynn ve arkadaslari [129]
statik germenin kaslarin elektromiyografik aktivitelerini, GKA olusumunu ve kas spazmini

azalttigin1 savunmaktadir.

Klasik masaj

Masaj, GKA’da etkinligi arastirilan en eski tedavi yontemlerinden biridir. Hem spor sonrasi
hem de rehabilitasyon kapsaminda iyilesmeyi gelistirmek i¢in siklikla kullanilan bir
yontemdir [130]. Klasik masajin, skar dokusunu yumusama, adezyonlar1 agma, Kkas
gerilimini azaltma, mikro dolagimi arttirma, 6demi azaltarak kan laktatin1 uzaklastirma ve
GKA’y1 azaltma gibi fonksiyonlarinin oldugu disiiniilmektedir [131, 132]. Masajin GKA
iizerine etkilerini ii¢ ana teoride toplamak miimkiindiir. Birincisi, parasempatik sinir sistemi

aktivitesinin modiilasyonu, ikincisi, kas hasar1 biyobelirte¢lerinin (serum KK, LDH) hizl
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bir sekilde temizlenmesini saglamak ic¢in kanda ve lenfatik akistaki artis, ligiinciisii ise
psikofizyolojik yanitin agriy1 azaltmadaki roliidiir [118, 133]. Fakat, yapilan ¢alismalar
masajin, egzersiz sonrast gi¢ kaybinin Onlenmesinde veya iyilesme oraninda yarari
olmadig1, agr1 ve hassasiyet yogunlugunu azaltmada etkili oldugu ve GKA hissi {izerine

etkisinin ¢eligkili oldugunu belirtmektedir [9, 62, 131, 133, 134].

Sonugta, klasik masajin eksantrik egzersizden 48 saat once uygulandiginda koruyucu
etkisinin olabilecegi diisiiniilse de [123, 135] egzersize bagli gelisen kas hasarini 6nleme ya

da semptomlar1 azaltma agisindan yeterli bilimsel kanit bulunmamaktadir [109].

Kompresyon

GKA’nin tedavisinde kullanilan tedavi yontemlerinden biride kompresyondur.
Kompresyonun ozmotik basinca etki ederek sis olan alani azaltabilecegi, 6demin
azalmasiyla kemotaksisin derecesini hafifletebilecegi ve sonugta inflamatuar yanit1 ve agri
deneyimini de azaltabilecegi bildirilmistir [136]. Fakat, GKA’y1 6nleme ve tedavisinde
kompresyonun etkisi tartismalidir. Genel olarak kompresyon giysilerinin kas hasarinin
iyilesmesinde etkili oldugu, fakat performansi arttirmada kisith etkisi oldugu
belirtilmektedir [118]. Diger taraftan uygulamanin zamani, siiresi, basincindaki farkliliklar,

egzersiz sekli ve fiziksel uygunluk diizeyi bu ¢eliskili bulgulara neden olmaktadir [45].

Immobilizasyon

Immobilizasyonun, kas iskelet sistemi rahatsizliklarinda hasarli bolgede graniilasyon
dokusunun olusumunu hizlandirarak iyilesmeyi tetikledigi bilinmektedir [1]. Bu
ozelliginden dolay1 yogun eksantrik egzersizler sonucu olusan kas hasarinda da erken
donemde immobilizasyon Onerilmektedir. Yapilan ¢aligmalar immobilizasyonun kas lifi
rejenerasyonunu kolaylastirmak, gerilim kuvvetinde ve izometrik kuvvette artis saglamak,
O0dem ve kas fonksiyonu iizerinde olumlu sonuglara sahip olmak gibi etkilerinin oldugunu
gostermektedir [137, 138]. Fakat GKA tedavisinde iyilesmeyi arttirmak i¢in immobilizasyon

kullanimin1 destekleyen kanitlar yetersizdir [1].
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Termal ajanlar

GKA tedavisinde kullanilan termal ajanlar soguk uygulama, kontrast banyo, girdap banyosu

ve sicak uygulamalardan olugsmaktadir [118, 132, 139].

Soguk tedavisi uygulanmasi kolay, maliyetsiz olmast nedeni ile GKA’da sik¢a kullanilan
yontemlerdendir [11]. Soguk deride, subkutaneal dokuda, intramuskuler yapida ve eklem
1sisinda degisiklikler meydana getirir. Doku 1s1sinin azalmasi yiizeyel deri reseptorlerini
uyararak, sempatik adrenerjik lifler araciligryla lokal arteriyol ve veniillerde konstriiksiyona
neden olur. Boylece 6dem ve membran gegirgenligi azalarak, metabolizma yavaslar [1].
Soguk uygulamasinin egzersiz sonrasinda kandaki serum KK ve CRP konsantrasyonunu
etkilemedigi ancak, IL-6 konsantrasyonunu derecede azalttigi belirtilmektedir [132].
Kullanilan soguk uygulamanin ¢gesidi, GKA sonrasi uygulama zamani (0-24. saat), 1s1 araligi,

uygulama sayis1 gibi faktorler soguk uygulamanin etkisini degisken kilmaktadir [8, 132].

Kontrast banyo sicak ve soguk suya daldirmadan olusan daldirma yontemidir. Kontrast
banyo ile degismeli olarak periferal vazodilatasyon ve vazokonstruksiyon (pumping action)
olusur. Bu sayede 6dem azalir, laktat atilimi1 ve kan akisi artar ve agr1 hissi azalir [140].
Kontrast banyonun yorucu egzersizlerden sonra kullaniminin pasif iyilesme ve dinlenmeden
daha istiin oldugu, kandaki serum KK konsantrasyonunu azalttigi fakat algilanan

yorgunlugu etkilemedigi belirtilmektedir [131, 132].

Girdap banyosu dokular1 1sitmak veya sogutmak amactyla kullanilmaktadir. Onerilen su
sicaklik dereceleri 12,8°C — 18,3°C veya 35,0°C — 43,3°C’dir. Bu uygulamanin, inflamatuar
slirece bagh olusan semptomlar1 azaltmak amaciyla kullanilabilecegi belirtilmektedir [7,
118]. Kuligowski ve arkadaslarinin [7] GKA tedavisinde girdap banyosunu diger soguk
uygulamalarla karsilagtirildiklart ¢aligmalarinda soguk girdap banyosunun algilanan agri
diizeyi, maksimum izometrik kas kasilmasi ve NEH agisindan daha olumlu etkilere sahip
oldugu bulunmustur. Heiss ve arkadaslari ise su sicakligindaki farkliliklarin, 6nceki egzersiz
yiiklerin, daldirma derinliginin, uygulama siiresi ve bireyler arasi farkliliklarin degisken

sonuglara yol agabilecegini belirtmislerdir [118].

GKA’da sicak uygulama yontemleri hala tartigmalidir. Bunun nedeni GKA sonucu goriilen

akut inflamatuar fazin sicaklik ile beraber daha da tetikleneceginin tehlikeli goriilmesidir
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[118]. Yogun egzersizlerden sonra ilk tedavi hedefi kas hasari nedeni ile olusan inflamatuar
cevabi azaltmaktir ve bunun i¢in ilk se¢enek soguk uygulamadir [45]. Fakat inflamatuar
cevaptan sonra ge¢ sathalarda veya kas yaralanmasi olmaksizin iyilesmede, lokal veya tiim
viicut sicak uygulamasi rejenerasyonu desteklemek ve doku iyilesmesini gelistirebilmek icin
kullanilabilir [118]. GKA semptomlarini azaltmada sicak uygulama igin genel bir Oneri

yoktur ve sicak terapisinin en etkili uygulama zamaninin arastirilmasi gerekmektedir [141].

Elektrofiziksel uyqulamalar

GKA’da kullanilan elektrofiziksel uygulamalar vibrasyon, terapdtik —ultrason,
ekstrakorporeal sok dalga terapisi (ESWT), transkutanoz elektrik sinir stimulasyonu (TENS)
ve enterferansiyel akimdir [109, 118, 142, 143].

Vibrasyonun propriyoseptif fonksiyonelligi ve kas giiciinii arttirdigi, agriyr azalttigi,
iyilesmeye neden olan hormonal tepkileri arttirdigi gosterilmistir. Fakat, GKA
semptomlarini azaltma ve kontrol etmedeki rolii tam olarak gosterilememistir. Bu konu ile

ilgili ¢esitli popiilasyonlarda daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir [18, 144, 145].

GKA tedavisinde ultrasonun etkileri tartismalidir. Ultrasonun kan akis1 ve doku 1sisinda artis
saglayarak inflamatuar cevaplar1 destekledigi diisiiniilmektedir. Baz1 ¢aligmalarda ultrason
tedavisinin agr1 algisi, aktif dirsek fleksiyon acist veya kas giicii lizerinde dnemli etkiler
gostermedigi tespit edilmisken [146], baz1 c¢aligmalarda semptomlarda artis oldugu
gorilmistir [1, 118].

ESWT’nin orta donem iyilesmede yararli etkileri olan bir secenek olabilecegi ifade
edilmekle beraber GKA’nin erken evrelerindeki etkisi heniiz tam olarak gdsterilememistir

[118, 147].

TENS, GKA’nin tedavisinde agriy1 azaltmak ve fonksiyonel bozukluklari diizeltmek
amaciyla siklikla kullanilan elektroterapi yontemlerinden biridir [11, 148, 149]. Yapilan
caligmalar diisiik ve yiliksek frekansli TENS uygulamalarinin GKA’da sadece sistemik
etkilerinin olabilecegini, ancak diger semptomlar {izerinde bir etkisinin olmadigim

gostermistir [148]. Yapilan diger ¢alismalar ise TENS uygulamasinin soguk ile birlikte
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uygulanmasinin daha etkili oldugu fakat kanita dayali daha fazla g¢aligmaya ihtiyag
duyuldugu belirtilmistir [11].

Enterferansiyel akimin agr1 tedavisindeki esas etki mekanizmas1 Melzack ve Wall’in kap1
kontrol teorisine dayandirilmaktadir [150]. Bu yontem GKA’da inflamasyon, agr1 ve 6demi
azaltmak amaciyla kullanilmakla beraber enterferansiyel akim tedavisi ile ilgili geliskili
sonuglar bulunmaktadir. Bazi caligmalar, enterferansiyel akim uygulamasmin agrinin
azaltilmasinda etkili oldugunu gosterirken [13, 151] bazi ¢alismalar ise [109] GKA’da
enterferansiyel akimin agri, eklem hareket agikligi, kas kuvveti ve fizyolojik parametreler

tizerinde etkili olmadigini belirtmektedir.

Egzersiz

Egzersiz, GKA semptomlarin1 azaltmada en 6nemli tedavilerden biridir. GKA sonrasi
terapOtik egzersizin etkilerini inceleyen c¢alismalarda, farkli egzersiz protokolleri
uygulanmistir. Bu protokoller 8—10 dk siireyle kolun ergometre ile ¢alistirilmasi [122], 25
submaksimal eksantrik egzersiz uygulamasi [152], yokus asagi kosmay1 igeren tek tekrarlt
eksantrik egzersiz ve 3-6 hafta sonra tekrarlanan egzersizlerden olusmaktadir [153]. Fakat
egzersiz ile elde edilen agridaki rahatlama gecicidir ve egzersiz sona erdikten sonra,
semptomlar hizli bir sekilde geri donmektedir. Egzersiz sirasinda yagsanan agr1 azalmasinin;
kastaki adezyonlarin ¢oziilmesi, atik iirlinlerin atilimi1 ve endorfin salinimindaki artistan
kaynaklandig: belirtilmektedir. Bu etkilere bagli olarak, GKA’ya bagl hassasiyeti azaltan
analjezik etki ortaya ¢ikmaktadir [131]. Fakat egzersizin GKA agris1 iizerinde etkili oldugu,
algilanan yorgunluk iizerinde ise etkisi olmadigi belirtilmekle beraber diger tedavi tiirlerine

gore iistliin olmadigi da ifade edilmektedir [132].

Ozetle, egzersizin toparlanmay1 arttirdigina dair kanitlar yeterli degildir. GKA gelisimi
lizerine egzersizin terapotik etkilerini degerlendiren calismalarin sonuglart geliskilidir.
Ortaya cikan bu celiski egzersiz protokolleri, yapilan egzersizin tiirii, egzersiz zamani ve

yogunlugu gibi farkliliklardan kaynaklanabilir [1, 45, 118, 131].

2.4.4. Diger tedaviler

Hiperbarik oksijen terapisi, akupunktur, kinezyolojik bantlama, foam rolling ve flossing
GKA tedavisinde kullanilan diger tedavi yontemlerindendir [1, 118, 139, 154].
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Hiperbarik oksijen tedavisi, oksijenin plazmada c¢oziilerek hasarli dokuya tasinmasin
saglayarak kan akiminda ve kas kuvvettinde artis meydana getirir [155]. GKA ile ilgili
yapilan caligmalar, hiperbarik oksijen tedavisinin GKA sonrasi agri, hassasiyet, 6dem,
izometrik kuvvet, kasin enine kesit alan1 ve serum KK diizeyleri tizerinde herhangi bir

etkisinin olmadigini gostermistir [156, 157].

Akupunktur son yillarda agrinin hafifletilmesinde siklikla kullanilan eski Cin tibbina ait
yontemdir. Literatiirde, akupunkturun kas agrisi lizerine etkisinin ¢eligkili oldugu
belirtilmektedir [158, 159]. GKA mekanizmasi lokal diizeyde kas {initesi ve inervasyonuyla
sinirlidir. Bu nedenle akupunktura gore daha bdolgesel temelli olan kuru ignelemenin

kullanilmasi 6nerilmistir [109, 160].

Kinezyolojik bantlamanin kan ve lenf dolagiminin arttirilmasi 6zelligi ile agr1 kontroliinde
etkili oldugu belirtilmektedir [3]. Kinezyolojik bantlama GKA sonrasi kas agrisini
azaltmada, kas giicii ve performansi arttirmada etkili bulunmustur fakat uygulama yontemi
ile ilgili fikir birligi olmadig1 i¢in kesme metodu, banttaki gerim miktari ve uygulama teknigi
calismalarda farklilik gostermektedir [154, 161].

Son yillarda foam rolling self miyofasiyal gevseme teknigi olarak popiiler bir iyilesme
uygulamas1 olarak kullanilmaktadir. Foam rolling uyulamasinin agriy1 azaltmada etkili
oldugu goriilsede kesin yararlar1 rapor edilmemistir. Altinda yatan fizyolojik mekanizmalar

ve potansiyel riskleri heniiz net degildir [45, 118, 162].

Flossing, eklemlerin veya dokularin sikica sartlmasi i¢in elastik bantlarin kullanildigi ve kan
akisinin kisa siireli azalmasina yol acan yeni bir tedavi yontemidir. Yapilan ¢aligmalarda
GKA semptomlar1 ve performans iizerine etkisi g¢eliskili olmakla beraber etkinligi ve

mekanizmasi heniiz kanitlanmamistir [118, 163, 164].

2.5. Norodinamik Mobilizasyon

Noéral dokuya mekanik tedavi uygulama diisiincesi yeni degildir. Ik olarak 1978 yilinda
Breig ve arkadaglar1 tarafindan ortaya atilan bu yontem daha sonra mobilite ve sinir iletimi
icin sinir sisteminin fiziksel yeterliligini belirlemek amaciyla Butler tarafindan ‘Noral

Gerilim Testi’ olarak tanimlanmistir [29]. Daha karmasik olan ‘Norodinamik’ terimi ise sinir
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sisteminin mekanik tedavisinde fizyoloji, patofizyoloji ve patomekanikleri agiklamayi

kolaylastirmak i¢in Shaclock ve arkadaglari tarafindan gelistirilmistir [28, 29, 165].

Norodinamik; sinir sisteminin morfoloji, biyomekani ve fizyolojisi arasindaki baglantilarin
tamamini ifade eden bir terimdir [165-167]. N6ral mobilizasyon teknikleri ise noral doku ve
noral sistemi saran yapilarin mobilizasyonunu saglayan, manuel tekniklerin biitiintidiir
[168]. Periferik sinirlerin mekanik ve norofizyolojik biitiinliigiinii degerlendirmek ve

gelistirmek i¢in giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir [28].

Periferik sinirlere yonelik uygulanan NM, aksonal tasinmayi arttirmak, sinir iletimini
iyilestirmek [169, 170] ve sinir i¢inde var olan basinci azaltmak, boylece sinire daha iyi kan
akis1 saglamak i¢in tercih edilmektedir. Artan kan akisi ile yarali sinirin yenilenmesi ve
iyilesmesi saglanarak sinir ve ¢evre dokular arasindaki dinamik dengenin restore edilmesi
ve fonksiyonelligin gelistirilmesi amaglanir [168, 171]. NM ile ayrica eklem fleksibilitesinin
geri kazanimi, agrida azalma, noral dokunun kanlanmasini gelistirme, néral dokudaki 6demi
azaltma, aksonal transferi saglama, sempatik tonusu azaltma ve anormal ndéromekanik

fonksiyonlarin diizenlenmesi hedeflenir [29, 31, 165, 168, 171, 172].

NM tekniginin ndropatik agr1 ve gesitli agr1 sendromlar1 olan hastalarin yasam kalitesini
iyilestirmede etkili oldugu yapilan ¢alismalar ile gosterilmistir [168, 171, 173-176]. Sadece
hastalarda degil saglikli bireylerde de NM tekniginin performansi, NEH, esnekligi, basing
agri1 esigini arttirdig1 yapilan ¢aligmalar ile gosterilmistir [26, 30, 177-182].

Bununla birlikte mevcut nérodinamik arastirmalar, tedavi stireleri ile ilgili ¢ok cesitlilik
gostermektedir ve tedavi dozaji hakkinda belli bir standardizasyon yoktur [183-190].
Bilindigi kadar1 ile, farkli tedavi siirelerini karsilagtiran yaymlanmis higbir calisma
bulunmamaktadir. Tedavi dozaj1 siklikla hastalarin yanitlarina veya klinik tecriibelere gore

sekillendirilmektedir [184, 186, 187, 189, 191].

2.5.1. Norodinamik mobilizasyon uygulama cesitleri

NM teknikleri, birden ¢ok eklem hareketi ve pozisyonunu kullanarak noéral yapilara yonelik
uygulanan bir manuel tedavi seklidir ve proksimal-distal segmentlerin kombine hareketleri

ile segmentlerin tekrarl hareketlerini igerir [166]. Germe (sinir uglarmin zit yonde yer
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degistirmesi) ve kaydirma (sinir uglarinin ayni yonde yer degistirmesi) olarak iki sekilde

uygulanabilir [31, 192, 193].

Germe teknigi

Germe teknigi siniri her iki ugtan uzun veya kisa amplitiidli hareketler ile uzatmay1 amaclar
[30, 31, 166, 193] (Sekil 2.3). Bu teknik sirasinda sinir biitiinliigii tehlikeye atilabilecegi ve
zarar gorebilecegi i¢in gerginligin sinirin elastik sinirinin 6tesine gegmemesi ve uzun siire
devam etmemesi Onerilmektedir [165, 166]. Bu teknige Ornek olarak servikal omurgalar
ekstansiyon, dizler fleksiyon pozisyonunda otururken, ayni anda basin fleksiyona dizin ise

ekstansiyona alinarak bu pozisyonda belirli bir siire tutulmasi verilebilir [178].
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Sekil 2.3. Sinir germe teknigi

Kaydirma teknigi

Kaydirma teknigi, Siniri sinir yatagi boyunca iizerinde biiyiik bir gerilim olusturmadan
hareket ettirmeyi amaglar [29, 31, 165, 174, 192, 193]. Bu teknik, siniri bir ucundan
uzatirken diger ucundan serbest birakan bir hareket kombinasyonunu igerir (Sekil 2.4). Bu
hareket kombinasyonu, sinirin gerilim hatt1 boyunca gerilimin uygulandigi kanalin sonuna
dogru kaymasina izin verir [166]. Bdylece sinirde uzama veya gerginlik gibi manevralar
olmadan sadece yatagi boyunca kaymasi saglanir [31]. Kaydirma teknigi tek uglu veya iki
uclu olarak iki grupta kategorize edilmistir [178]. Tek uglu kaydirma teknigi, sinirin bir ucu
sabitken diger ucunda ayni yonde ileri-geri hareketlerin gerceklesmesidir. Servikal
omurgalar notral veya ekstansiyonda ve oturma pozisyonunda iken diz fleksiyon-
ekstansiyonu hareketinin yapilmasi siyatik sinir tek u¢lu kaydirma teknigine 6rnek olarak

verilebilir [166]. Iki uglu kaydirma teknigi ise sinirin iki ucunda aym yénde ileri-geri
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hareketini kapsamaktadir. Bu teknige 6rnek olarak oturma pozisyonunda iken es zamanl
olarak diz ekstansiyonu ile birlikte servikal ekstansiyon hareketlerinin yapilmasi verilebilir
[166]. Kullanilan eklem hareketlerinin kombinasyonuna bagli olarak bu iki teknik
cesitlendirilebilir [28, 166].
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Sekil 2.4. Sinir kaydirma teknigi

Kaydirma ve germe teknikleri arasindaki farkliliklar

Yapilan kadavra [31] ve labaratuar ¢aligmalar1 [193] kaydirma tekniginde germe teknigine
oranla sinir hareketinin daha fazla ortaya ¢iktigini gostermistir. Buna karsilik kadavra
caligmalar1 germe tekniginde sinirdeki gerginlik miktarinin daha fazla oldugunu gostermistir
[193]. Daha fazla sinir hareketliligi sagladigi i¢in kaydirma tekniginin ozellikle agrili
durumlarda kullanim1 6nerilmektedir [31, 166]. Sinirde meydana gelen asir1 germe miktari
nedeniyle germe teknigi, kaydirmaya kiyasla potansiyel olarak daha provokatiftir [31, 192].
Buradan hareketle belirgin semptomlari olan (artmis mekanosensitivite, hassasiyet, agr1 vb.)
hastalar i¢in germe tekniginden ziyade kaydirma tekniginin kullanilmasi daha uygundur
[31]. Teoriler, germe yonteminin gerilim yiiklerine yanit olarak bir sinirin viskoelastik
islevinin gii¢lendirilmesi i¢in kullanilabilecegini ne siirmektedir, ancak bunu destekleyecek

yeterli kanit bulunmamaktadir [179, 194].

Sonug olarak, kaydirma tekniginde sinire olabildigince az gerilim vererek mobilize etmek
amaglanir. Siklikla agrili ve akut durumlar i¢in kullanimi idealdir ve hasar durumunda
hassasiyeti azaltarak fonksiyonelligi restore eder bdylece yaralanmanin iyilesmesini
kolaylastirir [31]. Germe tekniginde ise sinir yatagi ve cevresinde bulunan dokularin

uzatilmasi ve gerilmesi amaglanir. Daha ¢ok kronik durumlarda veya saglikli sinirler i¢in
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kullanim1 uygundur [31]. Bu teknik ile intranéral basinci azaltarak sinir i¢i ddem ve dolagimi
diizenlemek bunun sonucunda da lokal inflamatuar iriinlerin salinimi1 ve dagiliminin

arttirtlmas1 hedeflenir [31, 191].

2.5.2. Norodinamik mobilizasyonun mekanik ve fizyolojik etkileri

Viskoelastik yapilart nedeniyle periferik sinirler, kaslarda oldugu gibi hareket edebilme ve
esneme Ozelliklerine sahiptir. Sahip olunan bu 6zellikler sayesinde mekanik olaylara maruz
kaldiklarinda adaptasyonlarini iist seviyelere ¢ikarabilirler [171]. Sinirlerin adaptasyon
gelistirebilme yeteneklerini arttirmak, ndral fonksiyonlarini korumak ve iyilestirmek igin
terapoOtik amagli nérodinamik teknikler en ¢ok kullanilan manuel tedavi yontemlerindendir
[184, 187]. Bu yontemin temel amaci noral dokunun i¢ basincini diigiirerek nérodinamik
dengeyi diizenlemek ve sinir yapida plastisiteyi tetikleyerek adaptasyonu saglayabilmektir

[29, 179].

NM’nin mekanik ve fizyolojik etkileri i¢in temel olarak iki mekanizmadan bahsedilmektedir
[29, 31]. Bunlardan ilki sinir dokusunun tekrarli hareketleri sonucu ortaya ¢ikan pompalama
(pumping) ve sagma (milking) etkileridir [31]. Millesi ve ark. pompalama ve sagma etkisinin
sinir i¢i ve ¢evre konnektif dokularda aksoplazmik akisi arttirip lokal inflamatuar tirtinlerin
yayilimini kolaylastirdigin tespit etmislerdir [31, 34]. Ikinci etki mekanizmasi ise NM’nin
glial hiicrelerin aktivasyonunu arttirmasi sonucu olusur [36]. Glial hiicrelerin alt tipleri olan
mikroglialar ve astrositler, immiin sistem ile santral sinir sistemi arasindaki iletigimi
saglayan ve inflamatuar mekanizmalarin gelisiminde gorev alan temel hiicrelerdir [195,
196]. Bu hiicreler santral sinir sisteminin ‘kalict immiin sistem hiicreleri’ olarak da
adlandirilir. Saglikli donemde ve heniiz ortada hasar yokken bazal diizeyde steril bir
inflamasyon olusturarak; beyinde sinaptik plastisite gelisimini uyarirlar [195]. Gelisen bu
plastisite ve 6grenme ile olusabilecek olasi hasarlara kars1 merkezi sinir sisteminin uyanik
tutulmas1 amaglanir [195]. NM’nin sinirleri uyararak glial hiicrelerin plastisite 6zelligini

ortaya ¢ikardigi boylece iyilesmeye katki sundugu diisiiniilmektedir [36, 197].

Sonug olarak NM ndral esnekligi gelistirir, sinir sisteminin dinamik duyarliligin1 azaltir ve
kan akigini arttirarak agriyr dindirir; ortaya ¢ikan gelismis sinirsel hareketliligi ve
hafifletilmis agr1 NEH ini arttirarak dinamik uyum ve diren¢ olmaksizin viicut hareketlerine

yardimet1 olur [165, 179].
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2.5.3. Norodinamik mobilizasyon ve gecikmis kas agrisi

Yaptigimiz ¢alismada GKA olusma mekanizmalarindan biri olan “sinirlerin mikro hasar
teorisi’nden yola ¢ikarak NM tekniginin GKA iizerindeki koruyucu etkileri
sorgulanmaktadir. Mikro hasar teorisi tekrarli eksantrik kasilmalar1 takiben artan kas igi
basincin duyusal ve motor sinirler {izerinde kompresyon kuvveti olusturarak GKA’y1
tetikledigini belirtmektedir (Bkz. Sekil 2.1) [49]. Buna gore, sinirler mikro hasara
ugramadan once uygulanan NM’nin sinirlerin elastikiyet, donanim, plastisite ve 6grenme
kabiliyetlerini arttiracagini boylece GKA sonrasi olusan kas hasari ve inflamasyona bagh
gelisen semptomlarin (agr1 siddetinde artma, basing agr1 esiginde diisme, eklem hareket
acikliginda azalma, kuvvet kaybi, performansda azalma ve biyokimyasal parametrelerdeki

degisim) azaltilacagi veya kontrol altinda tutulacagi diisiincesindeyiz.

Bildigimiz kadariyla literatiirde GKA ve NM arasindaki iligkiyi inceleyen ¢aligmalar [26,
27] GKA sonrast semptomlari azaltmaya yonelikken NM’nin GKA semptomlar iizerine
koruyucu etkKisini arastiran bir ¢aligma bulunmamaktadir. NM ‘nin fizyolojik ve mekanik etki
mekanizmalarindan [31, 35, 36] faydalanarak hem sinirin elastikiyetini arttirarak
mekanosensitivitesini azaltmak hemde plastisite ve 6grenmeyi tetikleyerek GKA’ya karsi

koruyucu etki olusturmak hedeflenmistir.

Bu amagla, GKA oOncesinde uygulanan NM tekniginin kas hasar1 ve inflamasyon
biyobelirtegleri ile agr1, basing agr1 esigi, normal eklem hareketi, kas kuvveti ve fonksiyonel

durum iizerine etkileri arastirilmak istenmistir.
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3. MATERYAL VE METOT

GKA’da NM tekniginin kas hasar1 ve inflamasyon biyobelirtegleri ile agr1, basing agr1 esigi,
normal eklem hareketi, kas kuvveti ve fonksiyonel durum iizerine etkisinin arastiriimasi
amaciyla yapilan prospektif, tek—kor, randomize plasebo kontrollii klinik ¢alisma i¢in, Gazi
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan gerekli izin ve onay alindi (Tarih:

09.12.2019, Karar No: 270) (EK-1).

3.1. Bireyler

Calismaya baslangicta 44 erkek birey davet edildi. Dahil edilme kriterlerini karsilamayan 2
birey ¢alismadan ¢ikarildiktan sonra 42 birey blok randomizasyon yontemi ile NM (n:21) ve
plasebo NM (n:21) olarak iki gruba ayrildi. Tedavi sirasinda meydana gelen aksakliklar
nedeni ile 5 birey dislanarak geriye kalan 37 birey ile ¢alisma tamamlandi. Fakat ¢alismadan
elde edilen veriler 3 bireyde GKA olusmadigini ve 2 bireyde kan numunelerinin yetersiz
oldugunu gosterdi. Bunun sonucunda 5 bireyde disland1 ve galisma 32 birey (NM (n:16) ve
plasebo NM (n:16)) ile tamamland: (Sekil 3.1).
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Calismava davet edilen birevler (n:44)

» | Dahil edilme kriterlerini karsilamayanlar;
* Alt ekstremite yaralanma hikayesi bulunanlar (n: 2)

¥
Randomize edilenler (n:42)

N\

Nérodinamik Mobilizasyon Plasebo Nérodinamik
grubu (n:21) Mobilizasvon grubu (n:21)

Calisma sirasinda cikanlanlar;
¢ Koronaviriis pandemisi nedeni 1le devam edemevenler (n- 4)

—
# Degerlendirmeler sirasinda dis tedavisine baslayan (n: 1)
Nérodimmamik Mobilizasyon Plasebo Nérodinamik
grubu (n:17) Mobilizasyon grubu (n:20)

GEA olugmadig: icin calismadan ¢ikarilanlar;

* Nérodinamik Mobilizasyon grubunda (n: 1)
— ® Plasebo Nérodinamik Mobilizasyon grubunda (n: 2)
Yetersiz kan numunesi bulunanlar;

* Plasebo Nirodinamik Mobilizasyon grubunda (n: 2)

Norodinamik Mobilizasyon Plasebo Nirodinamik
grubu (n:16) Mobilizasyon grubu (n:16)

Sekil 3.1. Calisma akis diyagrami

Calismava dahil edilme kriterleri

e 20-32 yas araliginda bulunmak,
e (Calismaya katilmay1 kabul etmek (EK-2),
e Erkek cinsiyet olmak,

e Saglikli sedanter (diizensiz fiziksel aktivite veya fiziksel aktivitenin olmadigi yasam
tarz1) olmak [198].
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Calisma disi birakilma kriterleri

e (Calisma sonuglaria gére GKA olusmayanlar,

e Norolojik ve/veya algilama problemi olanlar,

e Herhangi bir sistemik hastalig1 olanlar,

e Diz fleksiyon yada ekstansiyon hareketlerinin herhangi birinde limitasyon bulunanlar,

e Alt ekstremite agrisi, yaralanma veya cerrahi hikayesi bulunanlar,

e Degerlendirmelerden en az 12 saat dncesine kadar antiinflamatuar ve/veya analjezik ilag
kullananlar,

e Sigara ve/veya alkol kullananlar [199].

3.2. Yontem

Calismaya davet edilen bireylerin demografik bilgileri sorgulanarak kaydedildi. Dahil
edilme kriterlerini karsilayan bireylere Random Allocation Software 2.0.0 programi ile tek
blok diizeninde randomizasyon uygulandi. Bireyler NM ve plasebo NM olarak iki gruba
ayrildi. Olgiimlerin etkilenmemesi igin, bireylere degerlendirmelerin basladig: andan tedavi
bitimine kadar, herhangi bir analjezik, anti-inflamatuar ila¢ ve kafein igeren besin
almamalari, GKA olusturulan bolgeye herhangi bir uygulama yapmamalar1 (hareket,
sicaklik veya buz uygulamasi gibi) sdylendi. Biitiin uygulama ve 6l¢iimlerin her birey igin
gliniin ayn1 saatinde, ayn1 arastirmaci tarafindan ve dominant alt ekstremiteye yapilmasina
dikkat edilerek calisma asagida belirtildigi sekilde ve alti asamada gergeklestirildi (Sekil
3.2).

1. Asama: Ilk degerlendirmeler yapilarak biyokimyasal analizler igin kan &rnegi alind.
Ardindan, ¢aligma grubuna femoral sinir NM teknigi, kontrol grubuna ise femoral sinir
plasebo NM teknigi 3 hafta boyunca uygulandi. Ugiincii haftanin sonunda NM nin akut
etkisini elimine etmek i¢in 3 giin beklenildi.

2. Asama: Ilk degerlendirmeler ikinci kez tekrarlamip biyokimyasal analizler igin kan
ornegi alindi. Ardindan ayni1 giin iginde GKA olusturma protokolii uygulandi.

3. Asama: GKA olusturma protokoliinii takiben hi¢ ara vermeden ilk degerlendirmeler
ticlincii kez tekrarland1 ve kan 6rnegi alindi.

4. Asama: GKA olusturma protokoliinden 24 saat sonra ilk degerlendirmeler dordiincii kez

tekrarland1 ve kan 6rnegi alindi.
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5. Asama: GKA olusturma protokoliinden 48 saat sonra degerlendirmeler besinci kez
tekrarlandi ve kan 6rnegi alindi.
6. Asama: GKA olusturma protokoliinden 72 saat sonra degerlendirmeler altinci kez

tekrarlandi, kan 6rnegi alind1 ve ¢aligma tamamlanda.

NM grubu (n:16) Plasebo NM grubu (n:16)

3 hafta uygulama

Ayni glin icerisinde m

M-

@ {NM/Plasebo NM)
: +
S
3 giin ara
v
v
v

4.6lctim {GKA protokoliinden 24 saat sonra)

5.6l¢lim (GKA protokoliinden 48 saat sonra)

6.6l¢lim (GKA protokoliinden 72 saat sonra)

Sekil 3.2. Calisma asamalar1
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3.3. Degerlendirmede Kullanilan Parametreler

Bireylerden alinan veriler 6ncelikle Olgu Rapor Formuna kaydedildi (EK-3). Calismaya
dahil olan bireylere agr1, basing agri esigi, NEH, kas kuvveti ve performans testleri 6lgtimleri

ayni sira ile uygulandi. Ardindan biyokimyasal analizler i¢in kan alimi yapildu.

3.3.1. Demografik bilgiler

Calismanin baslangicinda bireylerin yas, boy, kilo ve viicut kitle indeksi (VKI) gibi
demografik bilgileri sdzel olarak belirlendi. Dominant alt ekstremite bireyin oniine birakilan

topa hangi ayagi ile vurduguna bakilarak belirlendi.

3.3.2. Fiziksel aktivite diizeyinin belirlenmesi

Fiziksel aktivite diizeyi yetiskin bireylerin fiziksel aktivite diizeylerini tespit etmek amaciyla
gelistiren Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi kisa formu (UFAA) ile degerlendirildi (EK-
4). Bu anket ile son 7 giinde kag giin ve ne kadar siireyle siddetli ve orta seviye fiziksel
aktivite ile yiiriylis yapildigi son soruda ise giin icinde hareketsiz harcanan zaman
sorgulandi. Fiziksel aktivite diizeyinin belirlenmesi i¢in metabolik esdeger (MET) yontemi
kullanildi. Toplam fiziksel aktivite skoru; yiirlime, orta siddetli ve siddetli aktivite
toplamiyla belirlendi. Fiziksel aktivite seviyesi 600 MET-dk/hafta’nin alt1 diisiik diizey, 600-
3000 MET-dk/hafta orta diizey ve 3000 MET-dk/hafta yiiksek diizey olarak kabul edildi
[200, 201]. UFAA anketinin Tiirkge gecerlik ve gilivenirlik ¢alismasi yapilmistir [200].

3.3.3. Biyokimyasal analizler

Bireylerin dominant kol antekubital venlerinden 5 ml (jelli-sar1 kapakli) ve 2 ml (etilen
diamin tetra asetik asit igeren-mor kapakli) olmak tizere toplamda 7 ml kan 6rnegi alindi.
Alinan kan ornekleri dakikada 3500 devirde 10 dakika santrifiij edilerek tiipiin iist tarafinda
kalan serum toplandi ve 1.5 mL hacmindeki ependorf tiiplere 500-1000 uL olacak sekilde

dagitildi. Daha sonra bu 6rnekler analiz edilecegi giine kadar -80°C’de saklandi.
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Oto analizor dl¢clim yontemi

Serum KK, LDH, miyoglobin, AST, ALT ve CRP 6l¢iimleri Beckman Coulter marka Au680
model biyokimya otoanalizoriinde Beckman Coulter marka kitleri, miyoglobin diizeyleri ise
Roche Cobas marka 6000 model oto analizoriinde Elecsys marka kitler ile Gazi Universitesi

Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvarinda ¢aligildu.

Oto analizoriin ¢aligma prensibi asagidaki gibidir;

Numuneler reaktif icinde 6zel olarak bir manyetik bilyenin bulundugu test kabina birakilir
ve kap cihaz tarafindan ara sira sallanarak 37°C sicaklikta bekletilir. inkiibasyondan sonra
test kab1 dikey eksende yiiksek hizda dondiiriiliir ve sonugta kap i¢inde bulunan sivilar kabin
disina ¢ikarilir. Bir dizi yikama isleminden sonra bilyeye tam olarak tutunmamis olan
maddeler bilyeden ve test kabinin i¢inden ¢ikarilarak kemiliimiinesans madde test kabina
eklenir. Bunun sonucunda 1sima ortaya ¢ikar ve bu 1sima yiiksek hassayetli bir foton sayici

ile okunarak degerler elde edilir.

Enzim bagli immunosorbent analiz 6l¢ciim yontemi

Serum &rneklerindeki IL-6, 1L-10, IL-1B ve TNF-o diizeyleri kat1 faz sandvig ELISA
yontemiyle Human 1L-6 Elisa Kit (USCN, Lot: L201013952), Human IL-10 Elisa Kit
(USCN, Lot: L201013958), Human IL-1p Elisa Kit (USCN, Lot: L201013957) ve Human
TNF-a Elisa Kit (USCN, Lot: 201013962) kullanilarak firetici firmanin yonergeleri

dogrultusunda uzman personel tarafindan 6l¢iildii.

Kitlerin genel ¢aligma prensibi asagidaki gibidir;

ELISA kit plateleri 96’lik mikrokuyucuk icermektedir. Mikrokuyucuklar 6rnek ya da
standartlar1 baglayan immobilize human sitokin antikorlar1 ile kaplidir. Standartlar ve
ornekler hazirlanarak plate duvarina pipetlenir ve 6rnekte bulunan hedef sitokin immobilize
antikor tarafindan baglanir. Plate yikanir ve biotin-konjuge anti human sitokin antikoru
kuyucuklara eklenir ve ilk antikora baglanan human sitokinleri tarafindan tutulur. Sonra
inkiibasyona birakilir ve inkiibasyon sonunda yikama yapilarak baglanmamis biyotin-
konjuge antikorlar uzaklastirilir. HRP-konjuge streptavidin kuyucuklara pipetlenir bununda

biotin-konjuge antikorlara baglanmas:t gerekir. Ardindan tekrar yikama yapilarak
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baglanmayanlar uzaklastirilir. Streptavidin-HRP ile reaktif olacak substrat soliisyonu
kuyucuklara eklenir ve 6l¢iilecek sitokin i¢in renk olugmasi saglanir. Renkli iiriin 6rnek ya
da standart i¢inde bulunan sitokin yogunluguna gore olusur. Daha sonra stop soliisyonu
eklenerek renk olusumu tamamlanir ve absorbans 450 nm’de ol¢iiliir. Standatlara gore
cizilmis kalibrasyon grafiginden yararlanilarak orneklerdeki IL-6, 1L-10, IL-1B ve TNF-a
konsantrasyonlari1 (pg/mL) hesaplanir.

3.3.4. Istirahat ve aktivite sirasinda hissedilen agr1 siddeti

Bireylerin istirahat ve aktivite (10 basamak merdiven inme-¢ikma) sirasindaki agr1 siddetleri
GAS ile belirlendi. Bireye “0”degerinin “agr1 yok”, “100” degerinin ise “en siddetli agr1”
ifade ettigi belirtildi. Bireylerden hissettikleri agr1 siddetini skala iizerinde X isareti ile
isaretlemeleri istendi. Isaret konulan nokta mesafesi cetvel ile dlciilerek milimetre cinsinden

kaydedildi (Sekil 3.3) [71].

0 mm 100 mm

Agn yok En siddetl: agn

Sekil 3.3. Gorsel analog skalasi
3.3.5. Basing agr esigi

Basing agr1 esigi dijital algometre (Lafayette Instruments, Lafayette, Indiana) ile olgiildii.
Referans Ol¢lim (muskulotendindz bolge i¢in patella list kdsesinin 5 cm lizerinden, kas
gbvdesi i¢in patella {ist kosesi ile spina iliaka anterior superior arasi mesafenin orta noktast)
noktalar: belirlendikten sonra; cihazin 1 cm ¢apindaki sert kauguk ucu referans noktalara
yerlestirildi, giderek artan basing ile bastirild1 ve bireyden agr1 veya rahatsizlik hissettigi
anda “evet” demesi istendi. Referans dlglimler her bir bolge i¢in ikiser defa 30 sn arayla
yapildi. Elde edilen degerler N/cm? cinsinden kaydedilerek ortalamasi alindi [3, 202]. Bu
yontemin gegerlik ve giivenirlik caligmasi Antonaci ve arkadaslari tarafindan

gerceklestirilmigtir (ICC: 0.84) [202] (Resim 3.1).
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Resim 3.1. Basing agr1 esigi ol¢limi
3.3.6. Eklem hareket acikhig:

Bireylerin diz eklemi fleksiyon ve hiperekstansiyon hareket genisligi Baseline dijital
gonyometre (number: 12-1057) ile aktif ve pasif olarak 6l¢iildii. Tiim Sl¢limler muayene
yataginda yapildi. Diz eklem fleksiyon hareketi hastadan yiiziistii pozisyonda iken dizini
biikebildigi kadar biikmesi (Resim 3.2) ve diz hiperekstansiyon hareketi ise sirtiistii
pozisyonda iken dizini asagiya dogru bastirmasi (Resim 3.3) istenerek tibia istiine
yerlestirilen dijital gonyometre ile 6lgiildii. Olgiimler aktif ve pasif olarak iki tekrarl yapilip
sonuglarin ortalamasi alindi ve derece cinsinden kaydedildi [203]. NEH o&lgiimlerinde

kullanilacak yontemin gecerli ve giivenilir oldugu daha Once yapilan ¢alisma ile

gosterilmistir (ICC: 0.98) [204].

Resim 3.2. Diz eklemi fleksiyon hareket agiklig1 6l¢timii
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Resim 3.3. Diz eklemi hiperekstansiyon hareket agikligi 6l¢timii
3.3.7. Kas kuvveti

Calismaya dahil edilen bireylerin kuadriseps femoris (KF) ve hamstring kas kuvveti
izokinetik dinamometre (Cybex Humac Norm Testing and Rehabilitation System, CSMI,
USA) ile eksantrik ve konsantrik fazlarda élgiildi (ICC: 0,90) [205, 206]. Kuvvet dlgtimleri
yapilmadan once cihaz icin ongorillen kalibrasyon islemi yapildi. Olgiim 6ncesi
dinamometrenin rotasyon ekseni ve diz ekleminin anatomik ekseni dogru dl¢lim igin ayni
hizada ayarlandi. Test esnasinda olusabilecek kompansatuar mekanizmalarin engellenmesi
amaciyla bireyler omuz, bel ve uyluktan sabitlendi ve kalga eklemi 90° fleksiyon
pozisyonuna yerlestirildi. Zirve tork degerleri, dominant taraf diz eklemi 35-95° arasi
fleksiyon, ekstansiyon hareketi olusturacak ve agisal hizlar1 30°/sn olacak sekilde ayarlandi
[90, 207, 208]. Daha sonra bireylerin 1sinmalari ve teste adaptasyonlarini saglamak amaciyla
test oncesi ayn1 hiz ve agida 3 defa deneme yaptirildi ve 30 saniyelik dinlenme siiresinin
ardindan teste geg¢ildi. Bireylerden 30°/sn’deki agisal hizda bes maksimum tekrar yapmalari
istendi en yliksek degerler dinamometre tarafindan zirve tork degeri olarak kaydedildi. Tiim
test siiresi boyunca maksimum kontraksiyon ortaya ¢ikmasi i¢in bireyler sozlii uyaranlarla
cesaretlendirildi ve kalan tekrar sayilar1 hakkinda bilgilendirildi [209]. Bireylerin ¢evresel
faktorlerden etkilenmemeleri i¢in aydinlatilmis, ferah ve sessiz test ortami olusturulmaya

caligildi (Resim 3.4).
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Resim 3.4. Izokinetik kas kuvvet dlctimii

3.3.8. Performans testleri

Performans testlerinde bireylerin tek ayak 6ne sigrama ve dikey sigrama mesafeleri 6l¢iildii.
Tek ayak 6ne sigrama testi i¢in bir mezura yere sabitlendi. Bireyden dominant taraf lizerinde
eller govde yaninda iken ayak bagparmak ucu mezuranin sifir degerine gelecek sekilde
durmasi, sigrayabildigi kadar uzaga sigramasi ve ayni ayakla yere inmesi sOylendi. Test
oncesinde bir kez deneme yapildi. Testler arasinda 30 saniye dinlenme siiresi verilerek {i¢
kez tekrarlandi ve ortalamasi alindi. Sigrama mesafesi cm cinsinden kaydedildi (1CC:0.99)
[210, 211] (Resim 3.5).

Resim 3.5. Tek ayak 6ne sigrama testi
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Dikey sigrama testinde ise bireylerden dominant taraflari duvara gelecek sekilde yan
durmalar1 ve ellerini yukar1 dogru uzatmalari istendi. Orta parmagin mezura iizerinde geldigi
nokta isaretlendi. Daha sonra diger diz fleksiyonu korurken dominant taraf iizerinde diz ve
kalca fleksiyonu ile hizlanmasi ve sigrayabildigi kadar yukari sigramasi istendi ve orta
parmagin mezura iizerinde geldigi yer igaretlendi. Test dncesinde bir kez deneme yapildi.
Testler arasinda 30 saniye dinlenme siiresi verilerek ii¢ kez tekrarlandi ve ortalamasi alindi.

Sigrama mesafesi cm cinsinden kaydedildi (ICC:0.90) [212, 213] (Resim 3.6).

r

Resim 3.6. Dikey sigrama testi

3.4. Norodinamik Mobilizasyon Teknigi

Femoral sinir NM ve plasebo NM teknikleri bu konuda uluslararasi gegerli sertifikaya sahip

egitimli bir fizyoterapist tarafindan uygulandi (EK-5).

3.4.1. Femoral sinir NM teknigi

Birey dominant olmayan bacak altta kalacak sekilde yan yatirildi. Bireyden eliyle alttaki
dizini kavrayarak kendine ¢ekmesi ve ayni anda basini da ekstansiyona getirmesi istendi. Bu
pozisyonda iken uygulayici bir eliyle pelvisten stabilize ederken diger eliyle listte kalan ve
fleksiyondaki dizin altindan kavrayarak kalgaya tam ekstansiyon yaptirdi. Bu pozisyonda 3
saniye beklendikten sonra baslangi¢ pozisyonuna geri doniildii. Bir sonraki tekrar i¢in de 3
saniye beklendi. Bu islem 10 tekrardan olusan {i¢ set halinde haftada 3 giin ve 3 hafta
boyunca uygulandi. Setler arasinda 2 dakika dinlenme siiresi verildi [214] (Resim 3.7).
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Resim 3.7. Femoral sinir NM teknigi uygulanirken hastanin pozisyonu ve teknigin
uygulanigi

3.4.2. Femoral sinir plasebo NM teknigi

Bireyden dominant olmayan bacak altta kalacak sekilde yan yatarken alttaki dizi ve bagini
orta hatta tutmasi istendi. Uygulayici bir eliyle pelvisi stabilize ederken diger eliyle tistteki
bacagin altindan kavrayarak diz tam ekstansiyon ve kalca notral pozisyonda iken hafifge
kalca eklemine abduksiyon yaptirdi. 3 saniye beklendi ve baslangi¢ pozisyonuna geri
doniildii. Boylece herhangi bir germe, ¢ekme veya NM yoOntemi icermeyen plasebo NM
uygulamasinin bir tekrar1 tamamlanmis oldu. Baslangic pozisyonunda da 3 saniye
bekledikten sonra diger tekrara gecildi. Bu islem 10 tekrardan olusan ii¢ set halinde haftada
3 giin ve 3 hafta boyunca uygulandi. Setler arasinda 2 dakika dinlenme siiresi verildi (Resim
3.8).
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Resim 3.8. Femoral sinir plasebo NM teknigi uygulanirken hastanin pozisyonu ve teknigin
uygulanigi

3.5. Gecikmis Kas Agris1 Olusturma Protokolii

GKA olusturmak igin izokinetik dinamometre (Cybex Humac Norm Testing and
Rehabilitation System, CSMI, USA) kullanildi. Bireyler govdeleri 80° fleksiyonda olacak
sekilde izokinetik dinamometreye oturtuldu. Sirtlar1 desteklenerek pelvisleri bir kemer
yardimu ile sabitlendi. Dinamometrenin donme merkezi, dominant taraf diz eklemi merkezi
ile ayn1 hizaya yerlestirildi. Diren¢ pedi ayak bilegi ekleminin iist kismina baglandi.
Bireylerden test sirasinda cihazin koltuk yanlarinda bulunan tutamaglar1 tutmalari istendi.
Diz fleksiyonu hareket aralig1 35°- 95°, hiz 30°/sn olacak sekilde ayarlandi. Bireyden 1sinma
amagh 10 tekrarli submaksimal eksantrik diz ekstansiyonu yapmalari istendi. Ardindan
GKA olusturmak i¢in ayni pozisyon ve agisal hizda 10 tekrarli 30 set maksimal eksantrik
diz ekstansiyonu yaptirildi. Setler arasinda 20 saniye dinlenme verilerek, protokol ortalama
30 dakikada tamamlandi. Test siiresince bireye, izokinetik dinamometrenin kaldirag kolu
yukar1 kalkarken (kuvvet gerekmeyen, pasif mod) dizini uzatmasi, kaldira¢ kolu asagi
inerken ise maksimum diizeyde direng (eksantrik mod) gostermesi talimati verildi.
Maksimum performans alabilmek igin birey sozel olarak tesvik edildi ayrica cihaz
ekranindan gorsel feed-back saglandi [214]. Bireyin asirt agr1 hissetmesi veya zorlanmasi

nedeniyle birakmak istemesi durumunda protokol sonlandirildi [90, 208]. Her bir set i¢in
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zirve tork degeri belirlenip 30 setin ortalamasi alindi ve GKA protokolii sirasindaki ortalama

zirve tork degeri elde edildi (Resim 3.9).

Resim 3.9. Gecikmis kas agrisi olusturma protokolii

3.5.1. Algilanan zorluk diizeyi 6l¢iimii

GKA olusturma protokoliiniin sonunda kisinin agr1 veya algilanan zorluk derecesini
degerlendirmek i¢in Modifiye Borg Skalas1 kullanildi. Eksantrik diz ekstansiyonu sirasinda
agr1 veya zorlanma seviyesini 0 ile 10 arasinda puanlamasi istendi. Bu skalada, en yiiksek
seviye 10, en diisiik seviye ise 0’dir. Sayilar arttikca, egzersizde algilanan zorluk derecesinin

arttigin1 gosterir [214] (Sekil 3.4).
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Sekil 3.4. Modifiye borg skalasi
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Degerlendirme ve tedavi sirasinda ¢ekilen fotograflar bireylerin izni alinarak kullanilmistir.

Fotograf cekme ve kullanma izin beyannamesi ekte yer almaktadir (EK-6).
3.6. Istatistiksel Analiz

Hasta ve kontrol grubundan elde edilen verilerin analizi, ‘‘Statistical Package for Social
Sciences’” (SPSS) Versiyon 22.0 (SPSS inc. Chicago, II, ABD) programi kullanilarak
yapildi. Sayisal olglimlii degiskenlerin dagiliminin normale uygun olup olmadigi Shapiro-
Wilk testi ve uygun grafiksel yontemler ile arastirildi. Normal dagilim gdsteren sayisal
degiskenlerin tanimlayici istatistikleri ortalama ve standart sapma (X = SS) ile belirtildi. Yas,
boy uzunlugu, viicut agirligi, VKI ve UFAA verilerindeki gruplar arasi fark Student t testi
ile tespit edildi. Normal dagilim gostermeyen verilerin (Miyoglobin, Interlokin-6, C reaktif
protein ve diz hiperekstansiyon NEH) normal dagilimini ve istatistiksel biitiinliigii saglamak
amaciyla logaritmik transformasyon yontemi kullanildi [96, 215]. Gruplarin kas hasar1 ve
inflamasyon biyobelirtecleri ile agri, basing agri esigi, NEH, kas kuvveti ve fonksiyonel
durum dlgtimlerindeki degisimler incelenirken tekrarl 6lgiimlerde ANOVA testi uygulandi.
Sferisite varsayiminin saglanmadigi durumlarda Greenhouse-Geisser diizeltmesi kullanildi.
Etki biiyiikliigii almis oldugu degere gore 0,01< 11?<0,06 “diisiik diizeyde etki”, 0,06<
1%<0,14 “orta diizeyde etki” ve 2 >0,14 “genis diizeyde etki” var seklinde yorumlandi [216].
[statistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

Calisma sonras1 drneklem biiyiikliigiine karar vermek i¢in post-hoc gii¢ analizi, 32 birey
iizerinde G*Power 3.1 programi kullanilarak yapildi. Gruplarin GAS puanlari arasindaki
fark temel alinarak yapilan post-hoc gii¢ analizinde 0,47 etki biyiikligii ve 0,05 hata
payinda, ¢alismanin giicii %85 olarak bulundu. Sonugta, NM (n:16) ve plasebo NM (n=16)

gruplarma alinan 6rneklemin yeterli olduguna karar verildi.
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4. BULGULAR
4.1. Bireylerin Tamimlayic1 Ozellikleri

Bu c¢alismaya 32 sedanter erkek birey dahil edildi. Calismaya alinan tiim bireylerin yas
ortalamasinin 25,28 + 4,27 yil, boy uzunlugu ortalamasinin 176,31 + 5,87 cm, viicut agirlig
ortalamasinin 72,33 + 10,62 kg, VKI ortalamasimnn ise 23,30 + 3,20 kg/m? oldugu belirlendi.
Tiim bireylerin sadece 3’ii sol dominantlar1 kapsarken kalan 29 bireyin sag dominant oldugu
goriildii. Gruplar arasinda yas, boy, viicut agirhgi, VKI, UFAA ve dominant taraf agisindan
istatistiksel fark bulunmadi (p>0,05) (Cizelge 4.1).

Cizelge 4.1. Gruplarin demografik 6zellikleri

NM Plasebo NM
Fiziksel 6zellikler (n=16) (n=16) thy? p
X +SS X £ SS
Yas (yil) 25,00 + 4,09 25,56 + 4,55 t: 0,368 0,716
Boy (cm) 175,69 + 6,04 176,94 £ 5,81 t: 0,596 0,555
Viicut agirhig: (kg) 70,69 + 9,92 73,98 £ 11,34 t: 0,874 0,389
VKI (kg/m?) 22,85+ 2,43 23,75+ 3,86 t: 0,790 0,436
UFAA (MET dk/hafta) 1382,50 + 168,31 1357,50 £ 122,23 t: 0,481 0,634
Dominant taraf (Sag/Sol) 16/0 13/3 ¥2: 3,310 0,226

t: Independent Samples T testi, ¥2: Ki- kare testi.
4.2. Bireylerin ik Degerlendirme Sonuclar

Ik degerlendirmede kas hasar1 (serum KK, LDH, Miyoglobin, AST, ALT) ve inflamasyon
(IL-6, IL-10, IL-1 B, TNF-a, CRP) biyobelirtegleri ile agr1 (istirahat ve aktivite agri
siddetleri), basing agr1 esigi (muskulotendindz bolge, kas govdesi), NEH (aktif/pasif diz
fleksiyonu, aktif/pasif diz hiperekstansiyonu), kas kuvveti (KF konsantrik/eksantrik,
hamstring konsantrik/eksantrik) ve performans olgiimleri (tek ayak one sigrama, dikey

sicrama) iki grup arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0,05) (Cizelge 4.2).
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Cizelge 4.2. Bireylerin ilk degerlendirme sonuglarinin karsilastiriimasi

NM Plasebo NM
Degerlendirmeler (n=16) (n=16) t p
X £SS X £SS
Kas hasari biyobelirtegleri
Serum kreatin kinaz (U/L) 144,94 + 81,67 111,01 +35,05 1,524 0,138
Serum laktat dehidrogenaz (U/L) 149,75 +16,29 148,63 +17,19 0,190 0,851
Serum miyoglobin (ng/ml) 32,56 + 14,86 26,12 £3,96 1,421 0,166
Aspartat aminotransferaz (U/L) 21,51 +£4,13 19,85 +£3,43 1,234 0,227
Alanin aminotransferaz (U/L) 12,00 +4,96 13,00 +5,17 0,562 0,578
Inflamasyon biyobelirtegleri
Interlokin-6 (pg/ml) 140,33 +57,19 152,63 +6,97 1,385 0,176
Interlokin -10 (pg/ml) 70,52 +51,92 102,71 +51,02 1,770 0,087
Interlokin -1 (pg/ml) 128,22 +£76,96 198,32 £114,66 2,030 0,051
Timor nekroz faktor-alfa (pg/ml) 129,74 £94,71 177,41 +£124,71 1,217 0,233
C reaktif protein (mg/dL) 1,49 £0,90 1,39 £0,78 0,075 0,941
Agr
Istirahat sirasdaki agr1 siddeti (mm) 0,0+0,0 0,0+£0,0 - 1,000
Merdiven ¢ikma sirasindaki agri siddeti (mm) 0,0+£0,0 0,0+0,0 - 1,000
Merdiven inme sirasindaki agri siddeti (mm) 0,0+0,0 0,0+0,0 - 1,000
Basing agr1 esigi
KF muskulotendindz basing agr1 esigi (N/cm?) 111,64 +£9,50 119,90 + 15,21 1,845 0,075
KF kas gdvdesi basing agr1 esigi (N/cm?) 93,13+ 12,17 106,19 +32,34 1,512 0,141
Normal eklem hareketi
Aktif diz fleksiyonu NEH (°) 126,75+ 5,70 127,28 + 5,00 0,264 0,794
Pasif diz fleksiyonu NEH (°) 131,75+5,38 130,87 £ 5,27 0,464 0,646
Aktif diz hiperekstansiyonu NEH (°) -0,62+ 1,32 -0,09 + 1,62 1,008 0,321
Pasif diz hiperekstansiyonu NEH (°) 1,41+ 1,25 1,04 £ 2,03 0,618 0,541
Kas kuvveti
KF eksantrik kas kuvveti (N-m) 225,63 +31,64 216,06 + 35,99 0,801 0,429
KF konsantrik kas kuvveti (N-m) 211,37 £ 41,16 200,31 + 49,27 0,689 0,496
Hamstring eksantrik kas kuvveti (N-m) 112,19 + 25,92 98,56 + 22,01 1,603 0,119
Hamstring konsantrik kas kuvveti (N-m) 110,69 +27,02 100,75 + 27,40 1,033 0,310
Performans
Tek ayak One sigrama (cm) 95,75 +22,20 107,33 £17,82 1,628 0,114
Dikey si¢grama (cm) 18,81 + 6,63 19,02+ 7,21 0,085 0,933

t: Independent Samples T testi
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4.3. GKA Protokolii Performans ve Yorgunluk Parametreleri

GKA olustururken uygulanan izokinetik egzersiz protokolii sirasinda ulasilan zirve tork ve
yorgunluk degerleri karsilastirildiginda her iki degerlendirmede de iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,05) (Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3. GKA protokolii sirasindaki performans ve yorgunluk parametrelerinin

karsilastirilmasi
NM Plasebo NM
Degerlendirmeler (n=16) (n=16) t p
X£SS X+ SS
Ortalama zirve tork (N-m) 108,81 + 14,65 100,53 + 18,62 1,340 0,190
Modifiye borg skalasi (0-10) 8,71+ 0,47 8,66 + 0,59 0,333 0,741

t: Independent Samples T testi
4.4. Kas Hasar1 Biyobelirteclerinin Grup Ici ve Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi
4.4.1. Serum kreatin kinaz

Cizelge 4.4.’e gore NM ve plasebo NM gruplarindaki bireylerin serum KK diizeylerinde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (F1,30=1,11; p>0,05;
n%0,036), fakat grup ayrimi yapmaksizin zamanin temel etkisinin anlaml1 oldugu goriildii
(F5,150=33,44; p<0,05; 112:0,527). Yapilan ikili karsilastirmalarda NM grubunda 1-2, 1-6,
2-6, 3-5 ve 3-6. dl¢timler benzer (p>0,05), 1-3, 1-4, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 4-5, 4-6 ve 5-6.
olgtimler istatistiksel olarak farkli bulundu (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel
olarak benzer olan ikili karsilagtirmalarin; 1-2, 1-3, 2-3, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6 ve 5-6.
Ol¢iimler (p>0,05), farkli olan ikili karsilastirmalarin; 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5 ve 2-6. dlglimler
oldugu goriildii (p<0,05). Ayrica, serum KK diizeylerinde gruba gére zamanin etkilesiminde
(grup*zaman) iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (F5,150=1,75;
p>0,05; n%:0,055).
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Cizelge 4.4. Serum kreatin kinaz diizeylerinin grup i¢i ve gruplar arasinda karsilastiriimasi

Serum kreatin (n’\i'\lﬂﬁ) Pla(s:P;JGI;IM Grup Zaman Grup*zaman
H - - _ 2 _ 2 _ 2
kinaz (U/L) X+ SS X +5SS F-p (1) F-p (1) F-p (n)
1. lgim 144,94 + 81,87 111,01 + 35,04 ¥
2. 6lgtim 119,11 + 49,07 117,25 £ 42,02

3. 6lglim 253,15+ 175,18 ¥t 186,37 + 84,44 %2t 1,110,300 3344 —0.001" 1,75-0,128

4. 5lgim 366,22 £ 196,207 294,46 + 108,28 V2 (0,036) (0,527) (0,055)
5. dlgiim 227,64 £10523¢ 205,53 + 96,052
6. lgiim 173,04 + 88,55 190,64 + 84,24

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6l¢iimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n* etki
blytkligi; *: p<0.05
X, Y, z, t: Stitundaki ayni harfler anlamli fark olmadigimi gostermektedir.
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Sekil 4.1. NM ve plasebo NM gruplarinda serum KK diizeylerinin degisimi

NM uygulama Oncesi (1.6l¢im) ve sonrast (2.6l¢tim) serum KK seviyeleri
karsilastirildiginda, iki gruptada anlamli fark goriillmedi (p>0,05). Fakat degerler GKA
protokoliinden hemen sonra (3.6lglim) artis gostererek 24. saatde (4.6l¢im) en yiiksek
seviyeye ¢ikti. GKA 6ncesi (2. 6l¢iim) ve zirve noktasi (4.6l¢lim) degerler kiyaslandiginda
serum KK seviyesindeki bu artis miktarinin iki gruptada gergeklestigi (NM: ~%208, plasebo
NM: ~%151) ve istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0,05). Degerlerin zirve
yaptig1 nokta ile son dl¢iim verileri (6.61¢tim) karsilastirildiginda ise her iki gruptada azalma
oldugu (NM: ~%52, plasebo NM: ~%35), buna ragmen sadece NM grubundaki azalmanin

istatistiksel olarak anlamli fark olusturdugu tespit edildi (p<0,05). Serum KK seviyesinin,
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plasebo NM grubuna kiyasla NM grubunda daha fazla arttigi, ancak zirve noktasindan
baslangi¢ seviyesine doniisteki azalmanin NM grubunda daha hizli seyrettigi goriildii.
Sonugta, NM tekniginin serum KK seviyesinin baslangi¢ degerlerine doniis hizin1 plasebo

uygulamasina gore arttirdigi bulundu (Sekil 4.1) (Bkz. Cizelge 4.4).
4.4.2. Serum laktat dehidrogenaz

Gruplar arasinda serum LDH diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmazken (F1,30=0,001; p>0,05; n%:0,001), grup ayrimi yapmaksizin zamanin temel
etkisinin anlamli oldugu gériildii (F5,150=11,19; p<0,05; n%0,272). Bu kapsamda, NM
grubunda benzer olan ikili karsilastirmalarin; 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 4-5
ve 5-6. (p>0,05), farkl olan ikili karsilastirmalarin; 2-3, 3-5, 3-6 ve 4-6. 6lgtimler oldugu
belirlendi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel olarak benzer olan ikili
karsilagtirmalarin; 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-6, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6 ve 5-6. (p>0,05),
farkli olan karsilastirmalarin ise 2-3, 2-5 ve 3-2. olgtimler oldugu saptandi (p<0,05). Son
olarak, serum LDH diizeylerinde gruba gore zamanin etkilesiminin (grup*zaman) iki grup
arasinda istatistiksel olarak benzer oldugu saptandi (F5,150=1,01; p>0,05; n210,034)
(Cizelge 4.5).

Cizelge 4.5. Serum laktat dehidrogenaz diizeylerinin grup i¢i ve gruplar arasinda

karsilagtirilmasi
Serum laktat NM Plasebo NM
. _ - Grup Zaman Grup*zaman
dehidrogenaz (n=16) (n=16) F-p () F-p (7)) E-p (7))
(UIL) X+SS X +SS P pn pn
1. 8lgiim 149,75 £ 4,19 *¥2 148,63 £4,19 %Y
2. 6lgim 145,94 + 4,69 ** 140,94 + 4,64 *
3. 6l¢iim 182,31 +11,41Y 175,75+ 11,417 0,001 -0,978 11.19 - 0.001* 1,01 -0,357
4. 5lgim 173,00+ 1034 %Y 164,63 + 10,34 Y (0,001) 0.272) (0,034)
5. 6l¢iim 153,00 £ 5,21 *2 163,19 £5,21Y
6. 6l¢iim 148,13 +7,88 ¢ 157,63 £ 7,88 XY

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6l¢timler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n*: etki
biiytikligi; *: p<0.05
X, Y, z: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigini géstermektedir.
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Sekil 4.2. NM ve plasebo NM gruplarinda serum laktat dehidrogenaz diizeylerinin degisimi

Serum LDH diizeylerinin NM uygulama Oncesi (1.6l¢lim) ve sonrast (2.6l¢iim)
karsilastirilmasinda iki gruptada istatistiksel olarak farklilik goriilmedi (p>0,05). Fakat,
degerler iki gruptada GKA protokoliinden hemen sonra (3.6l¢iim) zirveye ulast1. Ikinci
Olciim ve zirve noktasi degerleri (3.6l¢iim) kiyaslandiginda degerlerin iki gruptada esit
oranda (~%25) ve istatistiksel olarak anlamli sekilde arttig1 belirlendi (p<0,05). Degerlerin
zirve yaptigi nokta (3.6l¢lim) ile son dl¢iim verileri (6.6l¢tim) karsilastirildiginda ise iki
gruptada azalma (NM: ~%19, plasebo NM: ~%10) olmasina ragmen sadece NM grubunda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0,05). Serum LDH seviyesinin iki gruptada
esit oranda arttig1, ancak zirve noktasindan baslangi¢ seviyesine doniisteki azalmanin NM
grubunda daha hizli gergeklestigi goriildii. Sonug olarak, serum LDH degerlerinin baslangig
seviyesine doniis hizinin NM grubunda daha yiiksek oldugu tespit edildi (Sekil 4.2) (Bkz.
Cizelge 4.5).

4.4.3. Serum miyoglobin

Cizelge 4.6.”ya gore Serum miyoglobin diizeylerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
olmadig1 (F1,30=2,26; p>0,05; 12:0,070) fakat grup ayrimi yapmaksizin zamanin temel
etkisinin anlamli oldugu gériildii (F5,150=37,16; p<0,05; n%:0,553). NM grubunda benzer
olan ikili karsilagtirmalarin; 1-2, 1-5, 1-6, 2-6, 3-4 ve 5-6. ol¢timler (p>0,05), farkl olan ikili
karsilastirmalarin ise; 1-3, 1-4, 2-3, 2-4, 2-5, 3-5, 3-6, 4-5 ve 4-6. 6lgtimler oldugu belirlendi
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(p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel olarak benzer olan ikili karsilastirmalar; 1-
2,1-5, 2-5, 2-6, 3-4, 4-5, 4-6 ve 5-6. dlgtimler iken (p>0,05), farkli olan ikili karsilagtirmalar;
1-3, 1-4, 1-6, 2-3, 2-4, 3-5 ve 3-6. ol¢iimlerdi (p<0,05). Serum miyoglobin diizeylerinin

gruba gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman) ise iki grup degerleri istatistiksel olarak

benzer bulundu (F5,150=1,01; p>0,05; n2:0,034).

Cizelge 4.6. Serum miyoglobin diizeylerinin grup i¢i ve gruplar arasinda karsilagtirtlmasi

Serum NM Plasebo NM

. . _ ~ Grup Zaman Grup*zaman
miyoglobin (n=16) (n=16) F-p () F-p () F-p (19)

(ng/ml) XSS X +SS

1. 6l¢iim 32,56 + 14,86 ** 26,12 £3,96 %

2. O0lglim 31,50 £9,39% 30,54 +£8,19 %t

3. ol¢iim 96,37 +47,67Y 71,19 £49,52Y 2,26 - 0,143 3716 — 0.001* 1,01-0,371

4. lgim 68,27 +42,79Y 50,70 £23,67v2L  (0,070) (0,553) (0,034)

5. 6lglim 54,91 +33,55°2 42,20 £ 23,69 x2t

6. 6lglim 41,99 +19,50 2 41,16 + 18,88t

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6l¢iimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n* etki
biyiikliigi; *: p<0.05
X, Y, z, t: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigini gostermektedir.
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Sekil 4.3. NM ve plasebo NM gruplarinda serum miyoglobin diizeylerinin degisimi

Sekil 4.3 incelendiginde, NM uygulama o6ncesi (1.0l¢lim) ve sonrasi (2.0l¢lim) Serum

miyoglobin diizeyleri iki gruptada istatistiksel olarak farklilik gostermedi (p>0,05). GKA

protokolii ile birlikte artis gosteren degerler iki gruptada GKA protokoliinden hemen sonra
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(3.6l¢iim) zirveye ulasti. ikinci dlgiim ve zirve noktasi (3.6l¢iim) degerleri kiyaslandiginda
serum miyoglobin diizeylerinin iki gruptada istatistiksel olarak anlamli sekilde arttigr (NM:
~%206, plasebo NM: ~%134) belirlendi (p<0,05). Degerlerin zirve noktasi (3.6l¢tim) ile son
ol¢tim verileri (6.6l¢im) karsilastirildiginda ise iki gruptada istatistiksel olarak anlamli
azalma (NM: ~%57, plasebo NM: ~%42) oldugu goriildi (p<0,05). Serum miyoglobin
seviyesi, plasebo NM grubuna kiyasla NM grubunda daha fazla artis gosterdi. Fakat zirve
noktasindan baglangi¢ seviyesine doniisteki azalmanin NM grubunda daha hizli seyrettigi

bulundu (Bkz. Cizelge 4.6).
4.4.4. Aspartat aminotransferaz

NM ve plasebo NM gruplarindaki bireylerin AST diizeylerinde gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmazken (F1,30=1,62; p>0,05; 1%:0,051), zamanin temel etkisinin
anlamli oldugu gériildii (F5,150=11,43; p<0,05; 1%:0,229). NM grubunda istatistiksel olarak
fark bulunmayan ikili karsilastirmalar; 1-2, 1-3, 1-5, 1-6, 2-3, 2-5, 2-6, 3-4, 3-5, 3-6 ve 5-6.
ol¢timler iken (p>0,05), fark bulunan karsilastirmalar; 1-4, 2-4, 4-5 ve 4-6. Ol¢timlerdi
(p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel olarak benzer olan karsilastirmalar; 1-2, 1-
3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6 ve 5-6. dl¢iimler (p>0,05), farkli
olan karsilastirma; 2-4. 6l¢tim olarak bulundu (p<0,05). Son olarak, AST diizeylerinde gruba
gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark

saptanmad (F5,150=0,88; p>0,05; 11%:0,028) (Cizelge 4.7).

Cizelge 4.7. Aspartat aminotransferaz diizeylerinin grup i¢i ve gruplar arasinda

karsilagtirilmasi

_Aspartat '\iM PIaseE)O NM Grup Zaman Grup*zaman

aminotransferaz (n=16) (n=16) F-p (1) F-p () F-p (1)
(UIL) X £SS X +SS pin PN pin

1. 8lgtim 21,51 +4,13* 19,85 +£3,43 %Y

2. dleiim 19,93 + 3,50 X 20,13 +5,17

3. 6lgtim 28,23 +15,43 % 21,41 +£596*Y 1,62-0,213  11,43-0,001" 0,88 — 0,443

4. 8lgtim 35,28 £ 18,91 30,41 +£7,63Y (0,051) (0,229) (0,028)

5. dlgiim 26,23 + 10,03 * 23,75 + 9,82 %

6. 6lgiim 23,37+£724* 23,03+£7,96 %Y

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6lglimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n?: etki
biyiikliigi; *: p<0.05
X, Y, z: Sttundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigini gostermektedir.
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Zaman

Sekil 4.4. NM ve plasebo NM gruplarinda Aspartat aminotransferaz diizeylerinin degisimi

AST diizeylerinin NM uygulama 6ncesi (1.6l¢lim) ve sonrasi (2.6l¢iim) karsilastiriimasinda
iki gruptada istatistiksel olarak farklilik bulunmadi (p>0,05). AST diizeyi GKA protokoliinii
takiben iki gruptada artarak (NM: ~%75, plasebo NM: ~%51) 24. saatde (4.6lgim) en
yiiksek seviyeye c¢ikti. Bu artis iki gruptada istatistiksel olarak anlamli farklilik yaratti
(p<0,05). Zirve noktas1 (3.6lglim) ile son 6l¢iim degerleri (6.6lgtim) karsilastirildiginda ise
AST diizeyinin iki gruptada azaldigi (NM: ~%34, plasebo NM: ~%23) fakat bu azalmanin
sadece NM grubunda istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p<0,05). AST seviyesi,
plasebo NM grubunda daha az artis gosterdi, ancak zirve noktasindan baslangi¢ seviyesine
doniisteki azalma NM grubunda daha hizli seyretti. Sonucta, AST seviyesinin baslangig
degerlerine doniis hizinda NM tekniginin daha etkili oldugu bulundu (Sekil 4.4) (Bkz.
Cizelge 4.7).

4.45. Alanin aminotransferaz

Cizelge 4.8.¢ gore ALT seviyesi agisindan; gruplar arasinda (F1,30=0,48; p>0,05;
n%0,016), grup ayrimi yapmaksizin zamanm temel etkisinde (F5,150=1,97; p>0,05;
n2:0,062) ve gruba gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman) (F5,150=0,90; p>0,05;
n%0,029) istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi.
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Cizelge 4.8. Alanin aminotransferaz diizeylerinin grup i¢i ve gruplar arasinda
karsilastirilmasi
. Alanin '\iM PIaseE)o NM Grup Zaman Grup*zaman
aminotransferaz (n=16) (n=16) Fop (112 Eoo (1 E—_
(UML) X +SS X £5SS p (%) p (°) p (%)
1. 6lglim 12,00 £ 4,96 * 13,01 £5,17*
2. 6lglim 13,71£541*% 13,26 £4,54 %
3. 8lgiim 1563+676%  1341+536% 048-0492 1g7_ (195  090-0446
4. dlctim 1501+437%  1322+543%  (0,016) (0,062) (0,029)
5. dlciim 1451+450%  1274+552%
6. 0lglim 12,39 +421 % 12,01 £ 3,53 %

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6l¢iimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n* etki
blytikligi; *: p<0.05
X: Siitundaki ayn1 harf anlamli fark olmadigimni gostermektedir.

Grup
—HNM
- = -Plaseho NM

16,00

15,00

14,00

Alanin aminotransferaz (UJL)

13,00

12,00 &

T T T T T T
1.8lglm 2.8lglm 3.6lglm 4 dlglm 5.4lglm 6.4lglm

Zaman

Sekil 4.5. NM ve plasebo NM gruplarinda Alanin aminotransferaz diizeylerinin degisimi

Sekil 4.5’e gore ALT diizeyleri NM uygulama 6ncesi (1.0l¢lim) ve sonrasi (2.6l¢iim)
degerler agisindan iki gruptada istatistiksel olarak fark gostermedi (p>0,05). ALT diizeyleri
her iki gruptada GKA protokoliinden hemen sonra (3.6l¢lim) zirve noktasina ¢ikt1 fakat bu
artig iki gruptada istatistiksel olarak anlamli fark olusturmadi (p>0,05). Degerlerin zirve
yaptigi nokta (3.61¢iim) ile son lglim verileri (6.61¢iim) karsilastirildiginda ise iki gruptada
istatistiksel olarak anlamli farklilik belirlenmedi (p>0,05). Sonug olarak, ALT seviyesindeki
artts miktar1 ve zirve noktasindan baslangi¢ seviyesine doniis hiz1 iki gruptada benzerlik
gosterdi (Bkz. Cizelge 4.8).



55

4.5. Inflamasyon Biyobelirteclerinin Grup I¢i ve Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi
45.1. interlokin-6

Cizelge 4.9.’a gore NM ve plasebo NM gruplarinda IL-6 seviyesi agisindan sadece 6.
ol¢timde NM grubu lehine istatistiksel olarak fark olmasina ragmen gruplar arasinda anlaml
fark saptanmadi (F1,30=1,82; p<0,05; 1%:0,057). Grup ayrimi yapmaksizin IL-6
seviyelerinde zamanin temel etkisinin anlamli oldugu goriildii (F5,150=17,3; p<0,05;
n%:0,366). NM grubunda istatistiksel olarak benzer olan ikili karsilastirmalar; 1-2, 1-4, 1-5,
1-6, 2-5, 2-6 ve 4-5. 6l¢timler (p>0,05), farkli olan ikili karsilagtirmalar ise; 1-3, 2-3, 2-4, 3-
4, 3-5, 3-6, 4-6, 5-6. dlgimlerdi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel olarak
benzer olan ikili karsilastirmalar; 1-2, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6, 5-
6. olgtimler iken (p>0,05), farkli olan ikili karsilastirmalar ise; 3-1 ve 3-2. dl¢limler olarak
belirlendi (p<0,05). IL-6 seviyelerinde gruba gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman)
gruplar arasinda NM grubu lehine istatistiksel olarak anlamli fark saptand: (F5,150=5,82;
p<0,05). Ayrica, eta-kare degeri incelendiginde NM tekniginin IL-6 seviyesi {izerinde
plasebo uygulamasina gore genis diizeyde etki biiyiikliigline sahip oldugu tespit edildi
(n%:0,162).

Cizelge 4.9. Interldkin-6 diizeylerinin grup igi ve gruplar arasinda karsilastiriimast

Interlokin-6 ’\iM PIaseE)O NM Grup Zaman Grup*zaman
(pg/ml) (n=16) (n=16) F-p () F-p () F-p ()
X +SS X +SS
1. 5l¢iim 140,33 57,1928 152,64 +6,97 %
2. 5lgim 133,00 £59,83 %1 152,06 +6,73%
3. olgim 29653+169,867 210,88 +101,78Y 182-0187 173 (o0 5,82 - 0,001
4. olgtim 17045 64,157 173,85+ 43,48 %Y (0,057) (0.366) (0,162)
5. olgim 148,87 £49.03%7 156,00 + 5,80 %
6. lgim 105,73 +5528¢ 156,73 + 6,95 *

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli lgtimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n?: etki
buytkligi; *: p<0.05

X, Y, z, t: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadiginmi gdstermektedir.

Not: Koyu karakterler iki grup arasinda fark oldugunu gostermektedir.
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Grup
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Zaman

Sekil 4.6. NM ve plasebo NM gruplarinda interlokin-6 diizeylerinin degisimi

Elde edilen NM uygulama o6ncesi (1.6l¢iim) ve sonrast (2.6l¢im) degerlere gore, IL-6
seviyesi iki gruptada istatistiksel olarak anlamli fark gostermedi (p>0,05). Fakat GKA
protokoliinii takiben iki gruptada artarak (NM: ~%121, plasebo NM: ~%38) GKA
protokoliinden hemen sonra (3.6l¢iim) en yiiksek seviyeye yiikseldi. Bu artis iki gruptada
istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturdu (p<0,05). Degerlerin zirve yaptig1 nokta
(3.6lgtim) ile son dlgtim verileri (6.61¢tim) karsilastirildiginda ise iki gruptada azalma (NM:
~%64, plasebo NM: ~%26) oldugu fakat bu azalmanin sadece NM grubunda istatistiksel
anlamlilik gosterdigi tespit edildi (p<0,05). IL-6 seviyesinin, NM grubunda daha fazla
artt1g1, ancak zirve noktasindan baslangic seviyesine doniisteki azalmanin NM grubunda
daha hizli seyrettigi bulundu. Bu sonug, IL-6 seviyesinin baslangi¢ degerlerine doniis hizi
acisindan NM tekniginin daha etkili oldugunu gosterdi (Sekil 4.6) (Bkz. Cizelge 4.9).

4.5.2. interlokin-10

Cizelge 4.10.’da goriilebilecegi gibi NM ve plasebo NM gruplarinda IL-10 seviyesi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (F1,30=6,80; p<0,05;
n2:0,185). NM grubu lehine olan bu fark 4, 5 ve 6. Ol¢limlerin arasindaki farklardan
kaynaklanmaktaydi. Iki gruptaki bireylerin grup ayrimi yapmaksizin IL-10 seviyelerinde
zamanin temel etkisinin anlamli oldugu gériildii (F5,150=31,83; p<0,05; n%0,515). NM
grubunda 1-2, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5, 2-6 ve 5-6. Ol¢timler istatistiksel olarak benzer
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(p>0,05), 1-3, 2-3, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5 ve 4-6. oOlciimler farkliyd: (p<0,05). Plasebo NM
grubunda ise istatistiksel olarak benzer olan ikili karsilastirmalar; 1-2, 1-6, 2-6, 3-4, 3-5 ve
4-5, dl¢timler iken (p>0,05), farkli olan ikili karsilastirmalar ; 1-3, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 3-
6, 4-6 ve 5-6 dlglimler olarak belirlendi (p<0,05). Son olarak, IL-10 seviyelerinde gruba gore

zamanin etkilesiminde (grup*zaman) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmad (F5,150=1,23; p>0,05; n20,039).

Cizelge 4.10. Interlokin-10 diizeylerinin grup i¢i ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

Interlokin -10 '\iM Plasef)o NM Grup Zaman Grup*zaman
(pg/ml) (n=16) (n=16) F-p(m?) F-p (1) F-p ()
X+SS X +SS
1. lgim 70,50 £51,92 %2 102,71 + 51,02 %
2. dlgtim 70,76 £ 49,20 %2 96,07 + 55,87 %
3. olgiim 15085+ 66,09Y  170,39+20,11%2  680-0,014° 313 001" 1,23 - 0,302
4. olcim 10516 60,737 149,20 £ 24,83 (0,185) (0.515) (0,039)
5. olgiim 89,09+ 61,27% 141,61 +26,99 2
6. olgiim 56,83 +54,49 % 100,30 37,49 *

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6l¢iimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n* etki
biiyiikliigi; *: p<0.05

X, Y, z, t: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigimi gostermektedir.

Not: Koyu karakterler iki grup arasinda fark oldugunu gostermektedir.

180,00 Grup

— MM
- ‘Plaseho NM

160,00

140,00

120,00

100,00

Interlékin -10 (pgfml)

50,00

60,00

T T T T T T
1.dlglm  2élgim  3.8lglm 4.6lgim  5.6lgim 6.dlgim

Zaman

Sekil 4.7. NM ve plasebo NM gruplarinda Interlokin-10 diizeylerinin degisimi
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Sekil 4.7 incelendiginde, IL-10 diizeyleri NM uygulama oncesi (1.6l¢lim) ve sonrasinda
(2.6l¢iim) iki gruptada istatistiksel olarak farklilik gostermedi (p>0,05). iki gruptada IL-10
seviyesi GKA protokoliinden hemen sonra (3.8l¢iim) zirveye ¢ikt1. Ikinci dl¢iim ve zirve
noktas1 degerleri (3.6l¢iim) kiyaslandiginda IL-10 diizeyinin iki gruptada istatistiksel olarak
anlamli artis (NM: ~%113, plasebo NM: ~%77) gosterdigi belirlendi (p<0,05). Zirve
(3.6l¢tim) ve son Ol¢iim degerleri (6.6l¢tim) karsilastirildiginda ise IL-10 diizeylerinin iKi
gruptada azalarak (NM: ~%62, plasebo NM: ~%41) istatistiksel fark olusturdugu bulundu
(p<0,05). IL-10 seviyesi, NM grubunda daha fazla artis gosterdi, ancak zirve noktasindan
baslangi¢ seviyesine doniisteki azalma NM grubunda daha hizli seyretti. Sonugta, NM
tekniginin IL-10 seviyesinin baslangi¢ degerlerine doniis hizin1 plasebo uygulamasina gore

arttirdigi bulundu (Bkz. Cizelge 4.10).
45.3. Interlokin-1p

Cizelge 4.11.°e gore iki gruptada IL-1p seviyesi acisindan sadece 3. ve 6. dl¢iimlerde NM
grubu lehine istatistiksel olarak fark saptanmasina ragmen bu fark alti 6l¢iim dikkate
alindiginda gruplar arasinda farkliliga neden olmadi (F1,30=2,88; p>0,05; 1?:0,088). Grup
ayrim1 yapmaksizin IL-1p seviyelerinde zamanin temel etkisinin anlamli oldugu gortildii
(F5,150=29,27; p<0,05; 1%:0,494). NM grubunda 1-2, 1-3, 1-6, 2-3, 2-6 ve 3-6. Slciimler
benzer (p>0,05), 1-4, 1-5, 2-4, 2-5, 3-4, 3-5, 4-5, 4-6 ve 5-6. 6l¢timler farkli olarak belirlendi
(p<0,05). Plasebo NM grubunda ise benzer olan ikili karsilagtirmalarin; 1-2, 1-6, 2-6, 3-4,
3-5, 3-6, 4-5, 4-6 ve 5-6. olgtimler (p>0,05), farkli olan ikili karsilagtirmalarin ise; 1-3, 1-4,
1-5, 2-3, 2-4 ve 2-5. 6l¢iimler oldugu belirlendi (p<0,05). Ayrica, IL-1pB seviyelerinde gruba
gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman) iki grup arasinda istatistiksel olarak benzerlik
bulundu (F5,150=2,33; p>0,05; n%:0,072).
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Cizelge 4.11. Interlokin-1p diizeylerinin grup i¢i ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

Interlkin -1 ’\lM Plase?o NM Grup Zaman Grup*zaman
(po/mi) (=19 (n=19) F-p () F-p () F-p ()
X +SS X +8S P P P
1. dlgiim 128,22 £ 76,96 * 198,32 £+ 114,66 X
2. dlglim 138,37 £103,35 % 207,32 £ 108,56
~olei n X I m )
3. 6l¢lim 176,77 + 143,01 296,81 + 140,83 288-0100 29270001 233 0,085
4. olglim 398,83 +£201,31Y 373,75+ 133,45V (0,088) (0,494) (0,072)
5. 6lglim 277,80 £ 155,907 332,58 £ 150,70Y
6. dlgiim 14420 £110,09 * 239,46 + 144,71 %Y

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6lglimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n?: etki
blytikligi; *: p<0.05

X, Y, z: Sttundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigini gostermektedir.

Not: Koyu karakterler iki grup arasinda fark oldugunu géstermektedir

Grup
= MM
- = -Plaseho MM

400,00

350,00

300,00

250,00

200,00

Interldkin -1 Beta (pg/ml)

150,00

100,00

T T T T T T
1.8lgim  28lgim  3.élgim 4.4lgim  5.6lghm 6.4lglm

Zaman

Sekil 4.8. NM ve plasebo NM gruplarinda interldkin-1p seviyelerinin degisimi

NM uygulama 6ncesi (1.0l¢lim) ve sonrasi (2.6l¢tim) degerler karsilastirildiginda, 1L-1
diizeyleri iki gruptada istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05). Fakat IL-1p diizeyleri
GKA protokoliiniin ardindan artarak 24. saatde (4.6l¢iim) iki gruptada zirveye cikt1. ikinci
ol¢tim ve zirve noktasi (4.6l¢tim) veriler kiyaslandiginda degerlerin iki gruptada istatistiksel
olarak anlaml sekilde arttigi (NM: ~%188, plasebo NM: ~%80) belirlendi (p<0,05). Zirve
noktasi (4.6l¢iim) ile son 6l¢iim degerleri (6.6l¢tim) karsilastirildiginda ise iki gruptada
azalma (NM: ~%64, plasebo NM: ~%36) goriilmesine ragmen sadece NM grubunda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). IL-1p seviyesinin, plasebo NM grubuna

kiyasla NM grubunda daha fazla artti§i, ancak zirve noktasindan baslangic seviyesine
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doniisteki azalmanin NM grubunda daha hizli seyrettigi goriildii. Sonugta, IL-1f seviyesinin
baslangi¢ degerlerine doniis hizinda NM tekniginin daha etkin oldugu bulundu (Sekil 4.8)
(Bkz. Cizelge 4.11).

45.4. Timor nekroz faktor-alfa

TNF-a seviyesi agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamasina (F1,30=1,43;
p>0,05; 11%:0,046) ragmen sadece 6. dl¢iimde ve NM grubu lehine fark tespit edildi (p<0,05).
Grup ayrimi yapmaksizin TNF-a seviyelerinde zamanin temel etkisinin anlamli oldugu
goriildii (F5,150=20,27; p<0,05; :0,403). Bu kapsamda NM grubunda, 1-3, 1-5, 1-6, 2-6,
3-5, 3-6 ve 4-5. dlglimlerin istatistiksel olarak benzer (p>0,05), 1-2, 1-4, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4,
4-6 ve 5-6. 6lgtimlerin farkli oldugu belirlendi (p<0,05). Plasebo NM grubunda 1-2, 1-3, 1-
5, 1-6, 2-3, 2-5, 2-6, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6 ve 5-6. ol¢umler istatistiksel olarak benzer
(p>0,05), 1-4 ve 2-4. olgtimler farkli olarak bulundu (p<0,05). Gruba gére zamanin
etkilesiminde (grup*zaman) ise iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(F5,150=0,74; p<0,05; 11%:0,024).

Cizelge 4.12. Timor nekroz faktor- alfa diizeylerinin grup i¢i ve gruplar arasinda

karsilastirilmasi
Tiimor nekroz NM Plasebo NM
. _ _ Grup Zaman Grup*zaman

faktor-alfa (n=16) (n=16) F-p () F-p () F-p (1)

(pg/ml) XSS XSS

1. 5lgiim 129,74 + 94,71 Xt 177,41 + 124,71 ¥

2. Ol¢iim 112,57 £ 93,89 Y 179,50 + 126,55 X

3. 6lglim 169,96 + 118,91 *t 204,51 + 104,60 *2 1,43-0,241 2027 — 0.001* 0,74 -0,478
4. oletim 29404+21640% 310,28 £ 70,66 % (0,046) (0,403) (0,024)

5. Olglim 241,13 +£221,74 ** 271,46 £ 92,51 *¥2

6. 6lglim 117,46 £102,53 ¥t 199,34 + 118,43 *V?

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6lgtimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n?: etki
buytkligi; *: p<0.05

X, Y, z, t: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigin1 géstermektedir.

Not: Koyu karakterler iki grup arasinda fark oldugunu gdstermektedir.
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Sekil 4.9. NM ve plasebo NM gruplarinda Tiimor nekroz faktor- alfa seviyelerinin degisimi

Elde edilen NM uygulamasi oOncesi (1.6lglim) ve sonrasi (2.0l¢lim) degerlerin
karsilagtirilmasina gore, TNF-a seviyesinin NM grubunda (~%13) anlamli sekilde azaldig:
(p>0,05) plasebo NM grubunda ise degismedigi goriildi (p>0,05). GKA protokoliinii
takiben TNF-o diizeyleri iki gruptada artarak (NM: ~%74, plasebo NM: ~%73) GKA
protokoliinden 24 saat sonra (4.6l¢lim) en yiiksek seviyeye cikti. Bu artig iki gruptada
istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturdu (p<0,05). Zirve noktas1 (4.6l¢iim) ile son
Olglim degerleri (6.6l¢lim) karsilastirildiginda TNF-a seviyesinin iki gruptada azalmasina
ragmen (NM: ~%60, plasebo NM: ~%35) sadece NM grubunda istatistiksel olarak anlamli
fark yarattig1 tespit edildi (p<0,05). TNF-a seviyesinin iki gruptada benzer oranda arttigi,
ancak zirve noktasindan baslangi¢ seviyesine doniisteki azalmanin NM grubunda daha hizli
gergeklestigi gorildii. Sonug olarak, baslangic seviyesine donilis hizi agisindan NM

tekniginin daha etkili oldugu tespit edildi (Sekil 4.9) (Bkz. Cizelge 4.12).
4.5.5. C reaktif protein

Iki gruptaki bireylerin CRP diizeylerinde gruplar arasinda (F1,30=0,41; p>0,05; n0,014),
grup ayrimi1 yapmaksizin zamanin temel etkisinde (F5,150=1,10; p>0,05; 1%0,036) ve gruba
gbre zamanin etkilesiminde (grup*zaman) (F5,150=1,25; p>0,05; 12:0,040) istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (Cizelge 4.13)



62

Cizelge 4.13. C reaktif protein diizeylerinin grup igi ve gruplar arasinda karsilastiriimasi

C reaktif protein ’\lM Plase?o NM Grup Zaman Grup*zaman
(mg/dL) (n=16) (n=16) F-p (1) F-p () F-p ()
X +SS X +SS P PN PN
1. dlgim 1,49+ 0,90 * 1,39+0,78 X
2. olgiim 1,31 = 0,86 % 1,16 = 0,60 *
3. olgiim 101+ 1,54% 1,19=0,70 % 041-0552 110 0350 1,250,291
4. 5leim 2.02+ 1,807 181=1.75% (0,014) (0,036) (0,040)
5. olgiim 1,82+ 131" 142+ 1,49%
6. olgiim 1,85+ 1,48 1,58 = 1,67 %

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6lgiimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n* etki

blytkligi; *: p<0.05

X: Siitundaki ayn1 harf anlamli fark olmadigimi gostermektedir.
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Sekil 4.10. NM ve plasebo NM gruplarinda CRP diizeylerinin degisimi

Sekil 4.10.’a gére NM uygulamasi 6ncesi (1.6l¢lim) ve sonrasi (2.6l¢tim) CRP degerleri iKi

gruptada istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05). CRP seviyelerinin iki gruptada GKA

protokoliinii takiben 24. saatde (4.6l¢iim) zirveye ¢iktigi fakat bu artisin higbir grupta

istatistiksel olarak anlamli fark olusturmadig: goriildi (p>0,05). Ardindan her iki gruptada

azalma gosteren degerler 5.0l¢timden itibaren tekrar artisa gecti. Zirve (4.6l¢lim) ve son

ol¢tim degerleri (6.6l¢lim) karsilastirildiginda ise iki gruptada istatistiksel olarak anlamli fark

belirlenmedi (p>0,05). CRP seviyesindeki artis miktar1 ve zirve noktasindan baslangig

seviyesine doniis hiz1 iki gruptada benzer oranda gergeklesti. Sonugta, CRP seviyesinin
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baslangi¢ degerlerine doniis hizinda iki tekniginde benzer etkinlikte oldugu bulundu (Bkz.
Cizelge 4.13).

4.6. Agn Siddetinin Grup Ici ve Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi
4.6.1. Istirahat sirasindaki agr siddeti

NM ve plasebo NM gruplarindaki bireylerin istirahat sirasindaki agr1 siddetlerinde gruplar
arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi (F1,30=1,64; p>0,05; 1?:0,053) fakat grup
ayrimi yapmaksizin zamanin temel etkisinin anlamli oldugu goriildii (F5,150=48,56; p<0,05;
n%:0,618). Bu kapsamda NM grubunda istatistiksel olarak benzer olan karsilastirmalar; 1-2,
3-5 ve 4-5. dlgtimler (p>0,05), farkli olan karsilastirmalar; 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5,
2-6, 3-4, 3-6, 4-6 ve 5-6. 6l¢timlerdi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise 1-2, 3-5, 3-6 ve 4-
5. 6lgtimler benzer (p>0,05), 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 4-6 ve 5-6. dlglimler
farkli olarak belirlendi (p<0,05). Son olarak gruba gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman)
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (F5,150=0,75; p>0,05; n2:0,024)
(Cizelge 4.14)

Cizelge 4.14. NM ve plasebo NM gruplarinda istirahat sirasindaki agr1 siddetinin grup igi
ve gruplar arasinda karsilagtirilmasi

1§tirahat agri (n’\i'\l/ls) Pla(s:ffé;”v' Grup Zaman Grup*zaman
siddeti (mm) X +SS X £ 5SS F-p () F-p () F-p ()

1. 6lgiim 0,0+0,0* 0,0+0,0*

2. Slgiim 0,0+0,0* 0,0+0,0*

3. 8lgiim 10,37 £ 6,59 Y 11,75 + 7,41 ¥2 164-0203 4556 (001" 0,75 - 0,492

4. olgtim 20,19+ 13,86 2 2350+ 14,96 ¢ (0,053) (0.618) (0,024)

5. Slgiim 12,38 +9,02 %2 17,31 + 10,80 %t

6. dlgiim 4,75 +5,641 8,88 £ 6,427

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6lglimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n* etki
biyiikligi; *: p<0.05
X, Y, Z, t: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigim gdstermektedir.
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Sekil 4.11. NM ve plasebo NM gruplarinda istirahat agr1 siddetinin degisimi

Iki gruptada istirahat sirasindaki agr1 siddeti GKA protokolii dncesine (2. dlgiim) gore artis
gostererek 24. saatde (4.6l¢iim) zirve noktasma ulasti. Ikinci 6l¢iim ve zirve (4.6l¢iim)
degerleri kiyaslandiginda istirahat sirasindaki agri siddetindeki artis (NM: ~%20, plasebo
NM: ~%24) iki gruptada istatistiksel olarak anlamli fark olusturdu (p<0,05). Zirve noktasi
(4.6l¢tim) ile son olgtim degerleri (6.6l¢tim) karsilastirildiginda ise istirahat agr1 siddetinin
iki gruptada azalarak (NM: ~%77, plasebo NM: ~%62) istatistiksel olarak anlamli fark
yaratt131 tespit edildi (p<0,05). Istirahat sirasindaki agr1 siddeti, NM grubuna kiyasla plasebo
NM grubunda daha fazla artti. Zirve noktasindan baslangi¢ seviyesine doniisteki azalma
hizinin NM grubunda daha yiiksek oldugu bulundu. Sonugta, baslangi¢ degerlerine doniis
hiz1 agisindan NM tekniginin daha etkili oldugu bulundu (Sekil 4.11) (Bkz. Cizelge 4.14).

4.6.2. Merdiven ¢ikma sirasindaki agr siddeti

Merdiven ¢ikma sirasindaki agr1 siddetlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptand1 (F1,30=16,03; p<0,05; n%:0,348). NM grubu lehine olan bu fark 3, 4, 5 ve 6.
Olglimler arasindaki farklardan kaynaklanmaktaydi (p<0,05). Bireylerin merdiven ¢ikma
sirasindaki agr1 siddetleri Slglimiinde zamanin temel etkisinin anlamli oldugu goriildii
(F5,150=91,81; p<0,05; n%0,752). Gruplarin her ikisinde de istatistiksel olarak benzer olan
kargilastirmalar; 1-2, 3-5, 3-6, 4-5 ve 5-6. oOl¢iimler iken (p>0,05), farkli olan
karsilagtirmalar; 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4 ve 4-6. 6lgtimlerdi (p<0,05). Gruba



65

gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman) ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu (F5,150=5,95; p<0,05). Ek olarak, eta-kare degeri incelendiginde NM
tekniginin merdiven ¢ikma sirasindaki agri siddeti iizerinde plasebo uygulamasina gore

genis diizeyde etki biiyiikliigiine sahip oldugu belirlendi (n%:0,165) (Cizelge 4.15).

Cizelge 4.15. NM ve plasebo NM gruplarinda merdiven ¢ikma sirasindaki agri siddetinin
grup i¢i ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

Merdiven ¢ikma ’\iM PIasePo NM Grup Zaman Grup*zaman
agn siddeti (mm) (n=19) (n=19) F-p (1) F-p () Fp (1)
X+SS X+SS

1. dlgim 0,000 " 0,0=0,0 "

2. Slgim 0,000~ 0,0=0,0 "

3. lgim 15,94 5,707 24509617 1603-0001" gig; ooopr 595 0001"

4. 5lgim 2669+ 14,137 40,56 £ 16,73 ¢ (0,348) (0.752) (0,165)

5. lgim 1856+ 10,882 32,38+ 13,177

6. Slgim 10,88 £ 6,707 25.75 £ 12,067

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli dlgiimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n?: etki
biiyiikliigi; *: p<0.05

X, Y, z: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigini gostermektedir.

Not: Koyu karakterler iki grup arasinda fark oldugunu gostermektedir.

Grup
MM
- ‘Plasebo N

40,00

30,00

20,00

10,00

Merdiven gikma sirasindaki agn siddeti (mm)

00

T T T T T T
lalgim  2élglm  3élglm  46lglm  S8lgom  6.élghm

Sekil 4.12. NM ve plasebo NM gruplarinda merdiven ¢ikma sirasindaki agri siddetlerinin

degisimi

Merdiven ¢ikma sirasindaki agri siddeti degerleri iki gruptada GKA protokoliinden 24 saat

sonra (4.6l¢iim) zirveye cikti. Ikinci 6l¢iim ve zirve noktasi degerleri (4.6l¢iim)
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kiyaslandiginda bu artigin (NM: ~%27, plasebo NM: ~%41) iki gruptada istatistiksel olarak
anlamli fark olusturdugu belirlendi (p<0,05). Degerlerin zirve yaptigi nokta (4.6l¢tim) ile
son dlgtim verileri (6.6l¢tim) karsilastirildiginda ise agr1 siddetinin iki gruptada istatistiksel
olarak anlamli sekilde azaldigi (NM: ~%60, plasebo NM: ~%37) gorildi (p<0,05).
Merdiven ¢ikma sirasindaki agri siddeti, NM grubuna kiyasla plasebo NM grubunda daha
fazla artt1. Zirve noktasindan baslangi¢ seviyesine doniisteki azalma NM grubunda daha hizli
sekilde gerceklesti. Sonug olarak, baslangi¢ degerlerine doniis hiz1 agisindan NM tekniginin
daha avantajli oldugu bulundu (Sekil 4.12) (Bkz. Cizelge 4.15).

4.6.3. Merdiven inme sirasindaki agr siddeti

Cizelge 4.16. incelendiginde, gruplar arasinda merdiven inme sirasindaki agri siddeti
ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (F1,30=11,93; p<0,05; n%0,285).
NM grubu lehine olan bu fark 3, 4, 5 ve 6. Olglimlerin arasindaki farklardan
kaynaklanmaktaydi (p<0,05). Ayrica agr siddetleri ortalamalarinda iki gruptada zamanin
temel etkisinin anlamli oldugu gériildii (F5,150=170,46; p<0,05, %:0,850). Gruplarmn her
ikisinde 1-2, 3-5 ve 4-5. dl¢iimler benzer (p>0,05), 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4,
3-6, 4-6 ve 5-6. ol¢iimler ise farkli olarak belirlendi (p<0,05). Son olarak, gruba gore
zamanin etkilesiminde (grup*zaman) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (F5,150=3,71; p<0,05). Eta-kare degeri incelendiginde bu farkin orta diizeyde etki
biiyiikliigii ile NM grubu lehine oldugu gériildii (n%:0,110).

Cizelge 4.16. NM ve plasebo NM gruplarinda merdiven inme sirasindaki agri siddeti
siddetinin grup i¢i ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

Merdiven inme NM Plasebo NM

*
agri siddeti (n=16) (n=16) FEBrl(Jpz) |:Z_ ar‘r(la?) Grgf) z(arzr;an
(mm) X +SS X +SS pin pin PN
1. olgiim 0,0£0,0 0,0£0,0 %
2. dlgim 0,0£0,0 0,0£0,0 %
3. lgim 3275+ 13,017 4531=1611Y  11,93-002° 17046 0001 3710015
4. olgtim 4810+ 14,367 60,81+ 13,627 (0,285) (0.850) (0,110)
5. Slgtim 36,44 £ 16,45%7 50,38 + 14,44 -2
6. Slgim 21,75+13,28'  343L+13,72°

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6lglimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n?: etki
biyiikliigi; *: p<0.05

X, Y, z, t: Stitundaki ayn1 harfler anlamli1 fark olmadiginmi gdstermektedir.

Not: Koyu karakterler iki grup arasinda fark oldugunu gostermektedir.
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Sekil 4.13. NM ve plasebo NM gruplarinda merdiven inme sirasindaki agr1 siddetlerinin
degisimi

Sekil 4.13 incelendiginde, iki gruptada merdiven inme sirasindaki agr1 siddeti degerlerinin
GKA protokoliinden 24 saat sonra (4.6l¢iim) zirveye ulastig1 tespit edildi. Ikinci dl¢iim ve
zirve noktasi degerleri (4.6l¢tim) kiyaslandiginda iki gruptaki artisinda (NM: ~%48, plasebo
NM: ~%61) istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (p<0,05). Agn siddetinin zirve
yaptigi nokta (4.61¢tim) ile son 6l¢iim degerleri (6.6l¢tim) karsilastirildiginda ise iki gruptada
azalma oldugu (NM: ~%56, plasebo NM: ~%43) ve bu azalmann iki grup i¢inde istatistiksel
olarak anlamli fark yarattig tespit edildi (p<0,05). Merdiven inme sirasindaki agr1 siddeti
plasebo NM grubunda daha fazla artis gosterdi ayrica zirve noktasindan baslangi¢ seviyesine
dontisteki azalmanin NM grubunda daha hizli gergeklestigi goriildii. Sonucta, baslangi¢
degerlerine doniis hiz1 agisindan NM tekniginin daha etkili oldugu bulundu (Sekil 4.13)
(Bkz. Cizelge 4.16).

4.7. Basmg Agr Esiginin Grup I¢i ve Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

4.7.1. Kuadriseps femoris muskulotendinéz bolge basin¢ agr esigi

KF muskulotendindz bolge basing agri esigi ortalamalarinda gruplar arasinda istatistiksel
olarak fark saptand1 (F1,30=7,94; p<0,05; n%:0,223). Bu farkin NM grubu lehine oldugu ve
3, 4, 6. olgtimler arasindaki farklardan kaynaklandig: gortildii. Grup ayrimi yapmaksizin KF

muskulotendindz bolge basing agri esigi 6l¢iimiinde zamanin temel etkisinin anlamli oldugu
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goriildii (F5,150=73,60; p<0,05; n%:0,710). NM grubunda istatistiksel olarak benzer olan
karsilastirmalarin; 1-3, 1-6, 3-6 ve 4-5. 6l¢timler (p>0,05), farkli olan karsilastirmalarin ise;
1-2, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 3-5, 4-6 ve 5-6. ol¢iimler oldugu belirlendi (p<0,05).
Plasebo NM grubunda ise 1-2, 3-5 ve 3-6. 6lgtimler benzer iken (p>0,05), 1-3, 1-4, 1-5, 1-6,
2-3,2-4,2-5, 2-6, 3-4, 4-5, 4-6 ve 5-6. 6l¢timler istatistiksel olarak farkliydi (p<0,05). Gruba
gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman) iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (F5,165=8,40; p<0,05). Ayrica, bu farkin NM grubu lehine ve genis diizeyde etki
biiyiikliigiinde oldugu goriildii (n%:0,291) (Cizelge 4.17).

Cizelge 4.17. NM ve plasebo NM gruplarinda KF muskulotendindz basing agri esigi
siddetinin grup i¢i ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

KF muskulotendindz NM Plasebo NM
- . _ _ Grup Zaman Grup*zaman
basing agr1 esigi (n=16) (n=16) F-p () F-p () F-p (1)
(N/cm?) XSS X+SS
1. 6l¢iim 111,63 +£9,50 * 119,91 £15,21 %
2. olglim 129,34 £ 17,16 Y 118,81 +£ 15,53 *
3. Ol¢iim 110,03 +18,16* 85,94 +22,32 ¥~ 7,94 - 0,008" 73.60 — 0.001* 8,40 — 0,001"
4. olgim 8750 £ 15407 58,69 22,48 (0,223) (0,710) (0,219)
5. Olglim 89,94 £2347°* 74,28 £24,97Y
6. 0lciim 116,03 +18,72 % 95,05 +23,142

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6l¢iimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n* etki

bityiikligii; *: p<0.05

X, Y, z, t: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigimi gostermektedir.
Not: Koyu karakterler iki grup arasinda fark oldugunu gostermektedir.
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Sekil 4.14. NM ve plasebo NM gruplarinda KF muskulotendindz basing agr1 esigi
siddetlerinin degisimi

Elde edilen NM uygulama oncesi (1.6l¢iim) ve sonrasi (2.0l¢iim) degerlere gore KF
muskulotendindz bolge basing agri esiginin NM grubunda (~%16) istatistiksel olarak
anlamli sekilde arttig1 (p<0,05), plasebo NM grubunda ise degismedigi saptandi (p>0,05).
Ayrica degerlerin 1ki gruptada GKA protokoliinden 24 saat sonra (4.6l¢lim) dip noktasina
geriledigi goriildii. Ikinci 6l¢iim ve dip noktasi (4.6l¢iim) degerleri kiyaslandiginda iki
gruptaki azalmaninda (NM: ~%32, plasebo NM: ~%50) istatistiksel olarak anlamli oldugu
belirlendi (p<0,05). Dip noktast (4.6l¢lim) ile son Olglim degerleri (6.6l¢lim)
karsilagtirildiginda ise basing agr1 esiginin iki gruptada istatistiksel olarak anlamli sekilde
arttigit (NM: ~%33, plasebo NM: ~%64) bulundu (p<0,05). KF muskulotendinéz bolge
basing agr1 esigi plasebo NM grubunda daha fazla azalma gosterdi. Fakat dip noktasindan
baslangi¢ seviyesine doniisteki artigin plasebo NM grubunda daha hizli seyrettigi bulundu.
Sonucta, NM tekniginin baslangic degerlerine doniis hizini plasebo uygulamasia gore

arttirmadigr gorildi (Sekil 4.14) (Bkz. Cizelge 4.17).

4.7.2. Kuadriseps femoris kas govdesi basing agr1 esigi

Cizelge 4.18. incelendiginde, KF kas gdvdesi basing agri esigi ortalamalarinda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark olmamasina (F1,30=2,39; p>0,05; n%:0,074) ragmen
3ve 4. dlgtimler arasindaki farkin NM grubu lehine anlamli oldugu bulundu (p<0,05). Ayrica

grup ayrimi yapmaksizin KF kas govdesi basing agri esigi Ol¢limiinde zamanin temel
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etkisinin anlamli oldugu goriildii (F5,150=51,00; p<0,05; n2:0,630). Yapilan karsilagtirmalar
sonucu; NM grubunda istatistiksel olarak benzer o6l¢iimlerin; 1-3, 1-6, 2-6, 3-6 ve 4-5
(p>0,05), farkli ol¢timlerin ise; 1-2, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 3-5, 4-6 ve 5-6. oldugu
belirlendi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel olarak benzer olan
karsilastirmalar; 1-2, 1-6, 2-6, 3-6. 6lglimler iken (p>0,05), farkli olan karsilastirmalar; 1-3,
1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 4-5, 4-6 ve 5-6. olgtimlerdi (p<0,05). Son olarak, gruba gore
zamanin etkilesiminde (grup*zaman) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (F5,150=5,82; p<0,05). Eta-kare degeri incelendiginde bu farkin NM grubu lehine
ve genis diizey etki biiyiikliigiinde oldugu goriildii (n%0,162).

Cizelge 4.18. NM ve plasebo NM gruplarinda KF kas gévdesi basing agri esigi siddetinin
grup ici ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

KF kas govdesi NM Plasebo NM

o e Gru Zaman Grup*zaman

basing agr1 esigi (n=16) (n=16) = (pz) F-p () FE) o)

(N/cm?) X+SS X +SS P PN PN

1. 6lglim 93,13+ 12,17 % 106,19 + 32,34 %

2. dlgiim 120,09 + 15,51Y 105,16 + 30,76 *

3. Olg:um 101,03 + 13,90 s 83,16 + 22,73 t 2,39 - 0,133 51.00-0 001* 5,82 — 0,002

4. dlgiim 73,56 + 12,227 54,84 +£12,60 2 (0,074) (0,630) (0,162)

5. dlgiim 69,69 + 17,47 % 70,53 +17,23Y

6. dlciim 106,88 + 17,95 *¥ 93,53 +28,41 *t

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6lgiimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n?: etki
blyikligi; *: p<0.05

X, Y, z, t: Stitundaki ayni harfler anlamli fark olmadigimi géstermektedir.

Not: Koyu karakterler iki grup arasinda fark oldugunu géstermektedir.
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Sekil 4.15. NM ve plasebo NM gruplarinda kas govdesi basing agri esigi siddetlerinin
degisimi

Kas govdesi basing agri esiginin NM uygulama oncesi (1.6l¢lim) ve sonrast (2.6l¢lim)
karsilagtirilmasinda, sadece NM grubunda (~%29) istatistiksel olarak anlamli artig tespit
edildi (p<0,05). Degerler NM grubunda GKA protokoliinden 48 saat sonra (5.6l¢iim),
plasebo NM grubunda ise GKA protokoliinden 24 saat sonra (4.6l¢lim) en diisiik noktaya
geriledi. Ikinci 6l¢iim ve dip noktasi degerleri kiyaslandiginda bu azalmanm (NM: ~%43,
plasebo NM: ~%48) iki gruptada istatistiksel olarak anlamli fark olusturdugu belirlendi
(p<0,05). Dip noktasi ile son 6lgiim degerleri (6.6lglim) karsilastirildiginda ise basing agri
esigi degerlerinin iki gruptada istatistiksel olarak anlamli sekilde arttigi (NM: ~%54, plasebo
NM: ~%72) tespit edildi (p<0,05). Kas govdesi basing agri esigi plasebo NM grubunda daha
fazla azaldi. Fakat dip noktasindan baslangi¢ seviyesine doniisteki artisin plasebo NM
grubunda daha hizli ilerleme gosterdigi tespit edildi. Sonucta, baslangi¢c degerlerine doniis
hiz1 agisindan NM tekniginin plasebo uygulamasina gore tistlinliigi tespit edilemedi (Sekil
4.15) (Bkz. Cizelge 4.18).

4.8. Eklem Hareket Acikhgimin Grup ici ve Gruplar Arasinda Karsilastiriimasi
4.8.1. Diz eklemi aktif fleksiyon hareket acikhig

Aktif diz fleksiyonu NEH ortalamalart gruplar arasinda farkli olmamasina ragmen

(F1,30=1,62; p>0,05; %:0,051) sadece 2. dl¢iimde ve NM grubu lehine anlamli fark bulundu
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(p<0,05). Grup ayrimi yapmaksizin aktif diz fleksiyonu NEH 6l¢iimiinde zamanin temel
etkisinin anlamli oldugu goriildii (F5,150=30,23; p<0,05; n2:0,502). NM grubunda 1-3, 4-5,
4-6, 5-6. Ol¢timlerin istatistiksel olarak benzer (p>0,05), 1-2, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5,
2-6, 3-4, 3-5 ve 3-6. dlglimlerin ise farkli oldugu saptandi (p<0,05). Plasebo NM grubunda
ise istatistiksel olarak benzer olan ikili karsilastirmalar; 1-2, 1-5, 1-6, 2-6 ve 4-5. Ol¢limler
(p>0,05), farkli olan karsilastirmalar; 1-3, 1-4, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 3-5, 3-6, 4-6 ve 5-6.
Olgtimlerdi (p<0,05). Gruba gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman) gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (F5,150=3,21; p<0,05). Elde edilen eta-kare degeri
incelendiginde bu farkin NM grubu lehine ve orta diizeyde etki biiyiikligiinde oldugu
goriildii (n%0,097) (Cizelge 4.19).

Cizelge 4.19. NM ve plasebo NM gruplarinda aktif diz fleksiyonu NEH ortalamalarinin
grup i¢i ve gruplar arasinda karsilastiriimasi

Aktif diz NM Plasebo NM
. . — Grup Zaman Grup*zaman

fleksiyonu (n=16) (n=16) F-p (1) F-p (1) F-p (1)

NEH (°) X+SS X +SS P P P

1. 6l¢im 126,75+ 5,70 * 127,25+ 5,00 %Y

2. 6lglim 132,13 +6,03Y 127,72 £ 5,27 *

3. 6lglim 123,72+ 8,16 % 120,28 £6,90 1,62 -0,213 3023 - 0.001" 3,21-0,038
4. Slgim 126,97 7,167 123,63+ 7,11° (0,051) (0,502) (0,097)

5. 6l¢lim 127,88 £ 5,752 124,94 + 6,07 ¥*

6. 6lglim 128,63 + 5,60 2 126,81 + 5,33 %

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6l¢iimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n* etki
biyiikliigi; *: p<0.05

X, Y, z, t: Stitundaki ayni harfler anlamli fark olmadigini géstermektedir.

Not: Koyu karakterler iki grup arasinda fark oldugunu gostermektedir.
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Sekil 4.16. NM ve plasebo NM gruplarinda aktif diz fleksiyonu NEH’lerinin degisimi

Elde edilen NM uygulama 6ncesi (1.61¢tim) ve sonrasi (2.6l¢tim) degerlerine gore, aktif diz
fleksiyon NEH acikligit NM grubunda (~%4) anlamli sekilde artt1 (p<0,05), plasebo NM
grubunda ise degismedi (p>0,05). iki gruptada degerler GKA protokoliinden hemen sonra
(3.6l¢iim) en diisiik noktaya geriledi. lkinci 6lciim ve dip noktas: (3.8lciim) verileri
kiyaslandiginda, iki gruptada anlamli sekilde azalma (NM: ~%7, plasebo NM: ~%6) goriildii
(p<0,05). Aktif diz fleksiyonunun en diisiik oldugu nokta (3.6l¢lim) ile son 6l¢iim degerleri
(6.6l¢ciim) karsilastirildiginda ise iki gruptada istatistiksel olarak anlamli artis (NM: ~%4,
plasebo NM: ~%5) oldugu bulundu (p<0,05). Aktif diz fleksiyon NEH agikliginin, plasebo
NM grubuna kiyasla NM grubunda daha fazla azaldigi, ancak dip noktasindan baglangi¢
seviyesine doniisteki artisin plasebo NM grubunda daha hizli seyrettigi goriildii. Sonugta,
baslangi¢ degerlerine doniis hiz1 agisindan NM tekniginin plasebo uygulamasina gore etkili

olmadig1 bulundu (Sekil 4.16) (Bkz. Cizelge 4.19).
4.8.2. Diz eklemi pasif fleksiyon hareket acikhig

Cizelge 4.20.’ye gore pasif diz fleksiyonu NEH ortalamalarinda gruplar arasinda istatistiksel
olarak fark yokken (F1,30=1,46; p>0,05; n2:0,046) zamanin temel etkisinin anlamli oldugu
goriildii (F5,150=10,63; p<0,05; n%0,262). NM grubunda istatistiksel olarak benzer olan
ikili karsilagtirmalarin; 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6 ve 5-6. ol¢iimler
(p>0,05), farkli olan ikili karsilastirmalarin ise 1-2, 2-3 ve 2-6. Ol¢timler oldugu belirlendi
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(p<0,05). Plasebo NM grubunda ise tiim Ol¢timler istatistiksel olarak benzer bulundu

(p>0,05). Son olarak gruba goére zamanin etkilesiminde (grup*zaman) iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (F5,150=1,45; p>0,05; n:0,046).

Cizelge 4.20. NM ve plasebo NM gruplarinda pasif diz fleksiyonu NEH ortalamalarinin

grup ici ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

Pasif diz NM Plasebo NM
. _ — Grup Zaman Grup*zaman

fleksiyonu (n=16) (n=16) F-p (1) F-p (7%) F-p (1)

NEH () X +SS X +SS

1. 6l¢lim 131,75 +£5,39 130,88 +£ 5,27 *

2. 0lglim 134,81 £ 6,07 Y 131,22 +£5,30 %

3. 6l¢lim 12988 +8,56*  128,00+7,29*  146-0237 q15g3_0001" L145-0237

4 5lgim 133,19+ 5,61 129,94 + 5,94 % (0,046) (0.262) (0,046)

5. 6lgtim 133,03 +5,17*¥ 130,34 +5,90 *

6. 6lglim 132,94 +5,08* 130,84 £ 5,53 %

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6lgiimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n?: etki
blytikligi; *: p<0.05
X, y: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigin1 géstermektedir.
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Sekil 4.17. NM ve plasebo NM gruplarinda pasif diz fleksiyonu NEH’inin degisimi

Pasif diz fleksiyon NEH ac¢isinin NM uygulama 6ncesi (1.6l¢iim) ve sonrasi (2.6l¢iim)

karsilastirilmasinda, sadece NM grubunda istatistiksel olarak anlamli artig (~%2) goriiliirken
(p<0,05), plasebo NM grubunda degisiklik tespit edilmedi (p>0,05). GKA protokoliinii
takiben pasif diz fleksiyon agilarinin iki gruptada azalarak (NM: ~%4, plasebo NM: ~%2)
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protokolden hemen sonra (3.6l¢lim) en diisiik seviyeye geriledigi goriildii. Fakat bu azalma
sadece NM grubunda istatistiksel olarak anlamlilik gdsterdi (p<0,05). Dip noktasi (3.6l¢tim)
ve son Olgtim verileri (6.6l¢lim) karsilastirildiginda ise her iki gruptada degerlerin
istatistiksel olarak degisiklik gostermedigi saptandi (p>0,05). Pasif diz fleksiyon NEH
acikligindaki azalma miktart NM grubunda daha fazla gerceklesirken dip noktasindan
baslangi¢ seviyesine doniis hiz1 iki gruptada benzer oranda gergeklesti. Sonugta, Pasif diz
fleksiyon NEH aciklifinin baglangi¢ degerlerine doniis hizinda iki tekniginde benzer
etkinlikte oldugu bulundu (Sekil 4.17) (Bkz. Cizelge 4.20).

4.8.3. Diz eklemi aktif hiperekstansiyon hareket acikhigi

Aktif diz hiperekstansiyon NEH ortalamalarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (F1,30=0,62; p>0,05; n%:0,020). Fakat grup ayrimi yapmaksizin zamanin
temel etkisinin anlaml oldugu gériildii (F5,150=4,13; p<0,05; 1?:0,121). NM grubunda
istatistiksel olarak benzer olan ikili karsilastirmalarin; 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4,
3-5 ve 4-5. dlgiimler (p>0,05), farkli olan karsilastirmalarin; 1-6, 2-6, 3-6, 4-6 ve 5-6.
olgtimler oldugu belirlendi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise tiim ikili karsilagtirmalar
istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05). Ayrica gruplar arasinda zamanin etkilesiminde
(grup*zaman) istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (F5,150=1,86; p>0,05; 1:0,058)
(Cizelge 4.21).

Cizelge 4.21. NM ve plasebo NM gruplarinda aktif diz hiperekstansiyonu NEH
ortalamalarinin grup i¢i ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

Aktif diz NM Plasebo NM

*
hiperekstansiyonu (n=16) (n=16) FEBrL(Jpz) FZ anga?) Gr:i? iarj;a”
NEH (°) X +SS X +SS P P PN

1. 5l¢iim 0,62+1,32% 0,09+ 1,62 %

2. 6lgim 0,671,315 0,16+ 1,56 %

3. 5lgiim 041+ 141%  014+130%  062-0439 4,13 ogo7r 1L86-0136
4. lgim 027+133% 0,04+ 1,50 (0,020) (0.121) (0,058)

5. olgim 0,36+ 1,33%  -0,03+ 1 44"

6. dlgim 0,10+ 1,397 0,04+ 1,61

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6l¢timler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n*: etki

bliytikligi; *: p<0.05

X, y: Siitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigini gostermektedir.
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Sekil 4.18. NM ve plasebo NM gruplarinda aktif diz hiperekstansiyon NEH’lerinin degisimi

NM uygulamasi oncesi (1.6l¢lim) ve sonrasi (2.0l¢lim) degerler karsilastirildiginda, iki
gruptada aktif diz hiperekstansiyonu NEH agilarinda istatistiksel olarak farklilik bulunmadi
(p>0,05). Degerlerin NM grubunda GKA protokoliinden 72 saat sonra (6.6lgtim), plasebo
NM grubunda ise GKA protokoliinden hemen sonra (3.61l¢iim) en diisiik seviyeye geldigi
fakat bu azalmanin iki gruptada istatistiksel olarak anlamli farklilik yaratmadigi tespit edildi
(p>0,05). Aktif diz hiperekstansiyonu NEH agilarindaki azalma miktari iki gruptada benzer,
dip noktasindan baslangi¢ seviyesine doniis hizi ise plasebo NM grubunda daha hizli
gerceklesti. Bu sonuca ragmen, aktif diz hiperekstansiyonu NEH’inin baslangi¢ degerlerine
doniis hizinda iki tekniginde benzer etkinlikte oldugu bulundu (Sekil 4.18) (Bkz. Cizelge
4.21).

4.8.4. Diz eklemi pasif hiperekstansiyon hareket acikhig

Cizelge 4.22. incelendiginde pasif diz hiperekstansiyon NEH ortalamalarinda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken (F1,30=0,11; p>0,05; n20,004)
zamanin temel etkisinin anlamli oldugu goriildii (F5,150=4,65; p<0,05; n2:0,134). NM
grubunda tiim ikili karsilagtirmalar istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05). Plasebo NM
grubunda ise istatistiksel olarak benzer olan ikili karsilastirmalar; 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-
5, 2-6, 3-4, 5-6. ol¢iimler iken (p>0,05), farkli olan karsilastirmalar; 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-5,
3-6, 4-5 ve 4-6 olglimler olarak belirlendi (p<0,05). Son olarak, pasif diz hiperekstansiyon
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NEH degerlerinde gruba gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman) gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (F5,150=2,94; p>0,05; n2:0,089).

Cizelge 4.22. NM ve plasebo NM gruplarinda pasif diz hiperekstansiyonu NEH
ortalamalarinin grup ici ve gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Pasif diz NM Plasebo NM

*

hiperekstansiyonu (n=16) (n=16) F_Grl(Jpz) FZ angar;) Grllf Z(a'])]a”

NEH (9) X =SS X =SS PN PN P

1. 8lgiim 1AL £ 1255 1,04+2,03 %7

2. 6lgim 138%1,02% 0,91+ 1,84 %

3. dlgim 143+128*  158+1.88Y 011-0740 ,4c (gog  2:94—0,050

4. Slgim 142+1,14% 1,501,997 (0,004) (0.134) (0,089)

5. olgim 137+1,16°  1,15+1,88°

6. Slgim 128+1,02%  102+1,757

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6lgiimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n?: etki
biiyiikliigi; *: p<0.05
X, Y, z: Stitundaki ayn1 harfler anlamli1 fark olmadigini gostermektedir.
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Sekil 4.19. NM ve plasebo NM gruplarinda pasif diz fleksiyonu NEH ’inin degigimi

Pasif diz hiperekstansiyonu NEH’inin NM uygulama oncesi (1.61¢iim) ve sonrasi (2.6l¢iim)
karsilastirilmasinda, her iki gruptada istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,05).
Her iki gruptada degerlerin GKA protokoliinden hemen sonra (3.6l¢iim) azalarak en diisiik
noktaya ulastig1 fakat sadece plasebo NM grubunda (~%73) istatistiksel olarak anlamli fark
olusturdugu tespit edildi (p<0,05). Degerlerin en diisiik oldugu nokta ile (3.6l¢iim) ile son
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olgtim verileri (6.6l¢tim) karsilastirildiginda ise iki gruptada artis oldugu (NM: ~%10,
plasebo NM: ~%35) fakat bu artisin sadece plasebo NM grubunda istatistiksel olarak anlamli
fark yarattig1 gorildi (p<0,05). Pasif diz hiperekstansiyonu NEH plasebo NM grubunda
daha fazla azaldi. Dip noktasindan baslangi¢ seviyesine doniisteki artis plasebo NM
grubunda daha hizli seyretti. Sonugta, NM tekniginin baslangi¢c degerlerine doniis hizini
plasebo uygulamasina gore arttirmadigi goriildii (Sekil 4.19) (Bkz. Cizelge 4.22).

4.9. Kas Kuvvetinin Grup ici ve Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi
4.9.1. Kuadriseps femoris eksantrik kas kuvveti

KF eksantrik kas kuvveti ortalamalarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmamasina ragmen (F1,30=2,60; p>0,05; n2:0,079) sadece 6. dl¢iimde ve NM grubu
lehine fark bulundu (p<0,05). Ayrica grup ayrimi yapmaksizin KF eksantrik kas kuvveti
Ol¢iimiinde zamanin temel etkisinin anlamli oldugu gorildi (F5,150=77,28; p<0,05;
n2:0,720). NM grubunda benzer olan ikili karsilastirmalarin; 1-2, 1-6 ve 2-6. dlgiimler
(p>0,05), farkli olan ikili karsilastirmalar; 1-3, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6
ve 5-6. olgtimler oldugu belirlendi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel olarak
benzer olan karsilastirmalar; 1-2, 3-5, 3-6 ve 5-6.0l¢timler iken (p>0,05), farkli olan ikili
karsilastirmalar; 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 4-5 ve 4-6. Olgiimler olarak
belirlendi (p<0,05). Son olarak, gruba gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman) iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (F5,150=2,01; p>0,05; 1?:0,063) (
Cizelge 4.23)
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Cizelge 4.23. NM ve plasebo NM gruplarinda KF eksantrik kas kuvveti ortalamalarinin
grup i¢i ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

KF eksantrik NM Plasebo NM
. _ _ Grup Zaman Grup*zaman
kas kuvveti (n=16) (n=16) F-p (1) F-p () F-p ()
(N-m) X +SS X £SS PN P P

1. 6lciim 225,62 £31,64* 216,06 + 35,99 *

2. 6lgiim 229,13 +30,21* 218,75+ 30,30 %

3.6lgim  161,75+34,09Y 153,81+46,62Y 2,60-0119 77,5 gpgo;r 2.01-0113

4 5lgim 14450 +30,73¢ 13394+34747  (0,079) (0.720) (0,063)

5. dlglim 191,56 +44,22" 167,25+33,29Y

6. dlgiim 216,38 +£32,98* 181,06 + 32,62 Y

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6l¢iimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n* etki
blytikligi; *: p<0.05

X, Y, z, t: Stitundaki ayni harfler anlamli fark olmadigimni gostermektedir.

Not: Koyu karakterler iki grup arasinda fark oldugunu gostermektedir.
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Sekil 4.20. NM ve plasebo NM gruplarinda KF eksantrik kas kuvvetinin degisimi

NM uygulama 6ncesi (1.6l¢tim) ve sonrasi (2.61¢iim) degerler incelendiginde, KF eksantrik
kas kuvveti iki gruptada istatistiksel olarak anlamli fark géstermedi (p>0,05). Ardindan KF
eksantrik kas kuvveti iki gruptada anlamli sekilde azalarak (NM: ~%37, plasebo NM: ~%39)
GKA protokoliinden 24 saat sonra (4.0l¢iim) en diisiik seviyeye geriledi. Degerlerin en
diistik oldugu seviye (4.6lgtim) ile son Gl¢tim verileri (6.61¢lim) karsilastirildiginda ise iki
gruptada artma oldugu (NM: ~%50, plasebo NM: ~%35) fakat bu artisin sadece NM
grubunda istatistiksel olarak anlamli fark olusturdugu tespit edildi (p<0,05). KF eksantrik
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kas kuvveti, NM grubuna kiyasla plasebo NM grubunda daha fazla azaldi. Dip noktasindan
baslangi¢ seviyesine doniisteki artisin ise NM grubunda daha hizli seyrettigi bulundu.
Sonugta, NM tekniginin KF eksantrik kas kuvvetinin baslangi¢c degerlerine doniis hizini

plasebo uygulamasina gore arttirdigi tespit edildi (Sekil 4.20) (Bkz. Cizelge 4.23).
4.9.2. Kuadriseps femoris konsantrik kas kuvveti

Cizelge 4.24.”¢ gore KF konsantrik kas kuvveti ortalamalarinda gruplar arasinda istatistiksel
olarak fark saptanmadi (F1,30=2,22; p>0,05; n%0,069) fakat sadece 5. dl¢iimde ve NM
grubu lehine fark bulundu (p<0,05). Grup ayrimi yapmaksizin KF konsantrik kas kuvveti
Ol¢iimiinde zamanin temel etkisinin anlamli oldugu gorildi (F5,150=50,35; p<0,05;
n%:0,627). Bu kapsamda NM grubunda 1-2, 1-5, 1-6, 2-5, 2-6, 3-4, 5-6. ol¢iimler benzer
(p>0,05), 1-3, 1-4, 2-3, 2-4, 3-5, 3-6, 4-5 ve 4-6 olgiimler farkli olarak belirlendi (p<0,05).
Plasebo NM grubunda ise benzer olan ikili karsilastirmalar; 1-2, 1-6, 3-4 ve 3-5.6l¢timler
iken (p>0,05), farkli olan karsilastirmalar; 1-3, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-6, 4-5, 4-6 ve
5-6. 6l¢timlerdi (p<0,05). Ayrica gruba gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman) NM ve
plasebo NM gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (F5,150=1,07;
p>0,05; %:0,034).

Cizelge 4.24. NM ve plasebo NM gruplarinda KF konsantrik kas kuvveti ortalamalarinin
grup ici ve gruplar arasinda karsilastiriimasi

KF konsantrik NM Plasebo NM

*
kas kuvveti (n=16) (n=16) F?H(JpZ) FZ_arrgazl) Grﬁ? z(arzr;an
(N-m) X £SS X +SS PN PN PN
1. dlgim 211384116 200,31 =497 %
2. dlgim 214,88 41,00 20531 47,02
3. lgim 151,00+ 43.747  14044+4829% 222-0147 g3 0001 1,07 — 0,364
4. olgtim 1412541617 1225035312 (0,069) (0.627) (0,034)
5. Slgtim 18581 +3803% 153,63 £ 41,34
6. Slgim 201,00 £37,72% 172,63 +48,497

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6l¢timler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n*: etki
biiytikligi; *: p<0.05

X, Y, z, t: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadiginmi gdstermektedir.

Not: Koyu karakterler iki grup arasinda fark oldugunu gostermektedir.
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Grup
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Sekil 4.21. NM ve plasebo NM gruplarinda KF konsantrik kas kuvvetinin degigsimi

Sekil 4.21.’e gore KF konsantrik kas kuvvetinin NM uygulama oOncesi (1.6l¢lim) ve
sonrasinda (2.6l¢tim) iki gruptada istatistiksel olarak farklilik goriilmedi (p>0,05). Fakat iki
grup degerlerininde GKA protokoliinii takiben istatistiksel olarak anlamli sekilde azalarak
(NM: ~%34, plasebo NM: ~%40) 24. saatde (4.6l¢lim) en diisiik noktaya geriledigi tespit
edildi (p<0,05). KF konsantrik kas kuvvetinin en diisiik seviyesi (4.6l¢lim) ile son 6l¢iim
degerleri (6.6l¢iim) karsilastirildiginda ise iki gruptada istatistiksel olarak anlamli artig (NM:
~%42, plasebo NM: ~%41) oldugu tespit edildi (p<0,05). KF konsantrik kas kuvvetinin,
plasebo NM grubunda daha fazla azaldig1 ve dip noktasindan baglangi¢ seviyesine doniisteki
artigin iki gruptada benzer hizlarda seyrettigi saptandi. Sonugta, NM tekniginin baslangig
degerlerine doniis hizim1 plasebo uygulamasina gore arttirmadigr goriildii (Bkz. Cizelge

4.24).
4.9.3. Hamstring eksantrik kas kuvveti

Cizelge 4.25. incelendiginde hamstring eksantrik kas kuvveti ortalamalarinda gruplar
arasinda istatistiksel olarak fark yokken (F1,30=2,63; p>0,05; 1?:0,081) zamanin temel
etkisinin anlamli oldugu goriildii (F5,150=11,44; p<0,05; n2:0,276). NM grubunda 1-2, 1-3,
1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 4-5, 4-6, 5-6. ol¢timlerin benzer (p>0,05), 3-5 ve 3-6,
olgtimlerin ise istatistiksel olarak farkli oldugu belirlendi (p<0,05). Plasebo NM grubunda
ise istatistiksel olarak benzer olan ikili karsilastirmalarin 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5, 2-
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6, 4-5, 4-6 ve 5-6. dlgtimler (p>0,05), farkli olan ikili karsilastirmalarin 2-3, 3-4, 3-5 ve 3-6

Olgtimler oldugu goriildii (p<0,05). Son olarak gruba gore zamanin etkilesiminde

(grup*zaman) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (F5,150=0,19;
p>0,05; n%:0,007).

Cizelge 4.25. NM ve plasebo NM gruplarinda hamstring eksantrik kas kuvveti

ortalamalarinin grup i¢i ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

Hamstring NM Plasebo NM
- _ - Grup Zaman Grup*zaman
eksantrik kas (n=16) (n=16) F-p (1) F-p () F-p (7))
kuvveti (N-m) X +SS X +SS PN P PN
1. 6lgim 112,19 +£25,93 %Y 98,56 +22,01*¥?
2. 0lgim 114,13 £35,48*Y 101,01 £21,90*¥
3. 6l¢iim 101,41 +£32,87 % 85,50 +30,46 2 2,63 -0,115 11.44 — 0.001* 0,19 -0,914
4. olotim 112,00 £34,29%Y 96,94 + 24,97 X (0,081) (0.276) (0,007)
5. 6l¢iim 119,38 £29,98 ¥ 101,38 + 19,93 Y
6. 6l¢iim 118,81 +£31,05Y 103,81 +£22,47Y

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6l¢iimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n?: etki
biiyiikliigi; *: p<0.05
X, Y, z: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigini gostermektedir.
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100,00
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Hamstring eksentrik kas kuvveti (N-m)
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T T T
28lgim  3.6lgim 4 dlgim

Zaman

T T
5.6lgim 6.8lgim

Sekil 4.22. NM ve plasebo NM gruplarinda hamstring eksantrik kas kuvvetinin degisimi

NM uygulama o6ncesi (1.6l¢iim) ve sonrasit (2.6l¢iim) degerlerin karsilastirilmasina gore,

hamstring eksantrik kas kuvvetinin iki gruptada istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermedigi bulundu (p>0,05). Her iki gruptada GKA protokoliinii takiben degerlerin
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azalarak (NM: ~%11, plasebo NM: ~%16) GKA protokoliinden hemen sonra (3.61¢iim) en
diisiik seviyeye indigi tespit edildi. Ikinci 6lciim ve dip noktast (3.5l¢iim) degerleri
kiyaslandiginda bu azalmanin sadece plasebo NM grubunda istatistiksel olarak anlamli fark
olusturdugu belirlendi (p<0,05). Degerlerin en diisiik oldugu nokta (4.6l¢tim) ile son 6l¢iim
verileri (6.6l¢tim) karsilagtirildiginda ise her iki gruptada istatistiksel olarak anlamli artis
(NM: ~%17, plasebo NM: ~%21) oldugu goriildii (p<0,05). Hamstring eksantrik kas
kuvveti, NM grubuna kiyasla plasebo NM grubunda daha fazla azaldi. Dip noktasindan
baslangi¢ seviyesine doniisteki artisin plasebo NM grubunda daha hizli seyrettigi bulundu.
Sonugta, NM tekniginin hamstring eksantrik kas kuvvetinin baslangi¢ degerlerine doniis

hizin1 plasebo uygulamasina arttirmadigi goriildii (Sekil 4.22) (Bkz. Cizelge 4.25).
4.9.4. Hamstring konsantrik kas kuvveti

Hamstring konsantrik kas kuvveti ortalamalarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmad: (F1,30=1,24; p>0,05; n?:0,040). Fakat grup ayrimi yapmaksizin zamanin temel
etkisinin anlamli oldugu gorildi (F5,150=15,14; p<0,05; n%0,335). Bu kapsamda, NM
grubunda istatistiksel olarak benzer olan ikili karsilastirmalar; 1-2, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5, 2-
6, 4-5 ve 5-6. dlgtimler iken (p>0,05), farkli olan ikili karsilagtirmalar; 1-3, 2-3, 3-4, 3-5, 3-
6 ve 4-6. olgtimler olarak belirlendi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise 1-2, 1-4, 1-5, 1-6,
2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 4-5, 4-6, 5-6. olgtimler benzer (p>0,05), 1-3, 3-5 ve 3-6. 6lgiimler
farkli olarak bulundu (p<0,05). Ayrica, gruba gére zamanin etkilesiminde (grup*zaman)
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (F5,150=0,85; p>0,05; %0,027)
(Cizelge 4.26).
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Cizelge 4.26. NM ve plasebo NM gruplarinda hamstring konsantrik kas kuvveti

ortalamalarinin grup i¢i ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

Hamstring NM Plasebo NM
- - ~ Grup Zaman Grup*zaman
konsantrik kas (n=16) (n=16) F-p (1) F-p (1) F-p (1)
kuvveti (N-m) X +SS X +SS P P P
1. 6lglim 110,69 + 27,02 %Y 100,75 £27,40 *
2. 8l¢im 112,02 £25,05%Y 98,63 + 23,83 XY
3. dlgtim 93,44 + 25,50 2 88,69 +30,55Y 124-0274 1514 _0.001" 0,85-0,481
4. 6lgiim 10838 +30,37% 98,13 26,05 % (0,040) (0,335) (0,027)
5. dlgim 110,56 +29,48*Y 100,75 £24,67 *
6. dlgim 116,63 +30,45Y 103,69 + 28,44 *

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6lgiimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n?: etki
biiyiikliigi; *: p<0.05
X, Y, z: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigin1 géstermektedir.
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T
6.61g0m
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Sekil 4.23. NM ve plasebo NM gruplarinda hamstring konsantrik kas kuvvetinin degisimi

Sekil 4.23.°e gore hamstring konsantrik kas kuvvetinin NM uygulama 6ncesi (1.6l¢lim) ve

sonrasi (2.6l¢lim) karsilagtirilmasinda iki gruptada istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmedi (p>0,05). Fakat degerlerin iki gruptada GKA protokoliinden hemen sonra

(3.6l¢iim) en diisiik noktaya geriledigi tespit edildi. Ikinci 6l¢iim ve dip noktas1 degerleri

(3.6lgtim) kiyaslandiginda iki gruptada azalma oldugu (NM: ~%17, plasebo NM: ~%10)

fakat bu azalmanin sadece NM grubunda istatistiksel olarak anlamli fark yarattigi1 belirlendi

(p<0,05). Degerlerin en diisiik oldugu seviye (3.6l¢iim) ile son olgiim verileri (6.61¢iim)

karsilastirildiginda ise iki gruptada istatistiksel olarak anlamli artig (NM: ~%25, plasebo
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NM: ~%17) oldugu saptandi (p<0,05). Hamstring konsantrik kas kuvveti, plasebo NM
grubuna kiyasla NM grubunda daha fazla azaldi. Fakat dip noktasindan baslangi¢ seviyesine
dontisteki artisin NM grubunda daha hizli seyrettigi tespit edildi. Sonugta, NM tekniginin
baslangi¢ degerlerine doniis hizim1 plasebo uygulamasma gore arttirdign gortldi (Bkz.

Cizelge 4.26).
4.10. Performans Testlerinin Grup I¢i ve Gruplar Arasinda Karsilastiriimasi
4.10.1. Tek ayak one sicrama mesafesi

Cizelge 4.27.’ye gore tek ayak One sigrama mesafesi ortalamalarinda gruplar arasinda
istatistiksel olarak fark saptanmadi (F1,30=0,074; p>0,05; °:0,002) fakat sadece 3. 6l¢iimde
ve NM grubu lehine fark bulundu (p<0,05). Grup ayrimi yapmaksizin tek ayak one sigrama
mesafesinde zamanin temel etkisinin anlamli oldugu gorildi (F5,150=46,62; p<0,05;
n2:0,608). NM grubunda 1-4, 1-5, 1-6, 2-6, 3-4, 3-5 ve 4-5. 5l¢ciimler benzer (p>0,05), 1-2,
1-3, 2-3, 2-4, 2-5, 3-6, 4-6 ve 5-6. ol¢timler ise farkli olarak belirlendi (p<0,05). Plasebo NM
grubunda 1-2, 1-5, 1-6, 2-5, 2-6 ve 4-5. 6lgtimlerin benzer (p>0,05), 1-3, 1-4, 2-3, 2-4, 3-4,
3-5, 3-6, 4-6 ve 5-6. ol¢iimlerin farkli oldugu saptandi (p<0,05). Son olarak gruba gore
zamanin etkilesiminde (grup*zaman) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (F5,150=5,54; p<0,05). Ayrica eta-kare degeri incelendiginde, NM tekniginin tek
ayak One sigrama mesafesi lizerinde plasebo uygulamasina gore genis diizeyde etki

biiyiikliigiine sahip oldugu gériildii (n%:0,156).

Cizelge 4.27. NM ve plasebo NM gruplarinda tek ayak one sigrama ortalamalarinin grup ici
ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

Tek ayak 6ne NM Plasebo NM

*
sigrama mesafesi (n=16) (n=16) FE;rl(Jpz) FZ_ arrga?) Grgf) Z(af)‘a”
(cm) X =£SS X +£SS PN pin PN

1. 6lglim 95,75 £22,20 xt 107,33 £17,82 %t

2. 6lglim 116,23 +£23,16Y 107,04 +£ 17,54 xt

3. 6lglim 78,37 £22,76 61,02 +£23,89Y 0,074 -0,787 46.62 — 0.001* 5,54 — 0,002

4. dlgim 89,00 25232  84,75+27,04° (0,002) (0.,608) (0,156)

5. olglim 91,75 £ 25,52 %= 93,27 £25,76 **

6. dlglim 103,02 + 24,98 ¥ 108,47 £29,20t

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6lglimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n?: etki
biyiikligi; *: p<0.05
X, Y, z, t: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigim gdstermektedir.
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Sekil 4.24. NM ve plasebo NM gruplarinda tek ayak one sigrama mesafelerinin degisimi

NM uygulama 6ncesi (1.6lglim) ve sonrasi (2.61¢tim) degerlere gore, NM grubunda tek ayak
One sigrama mesafesinin istatistiksel olarak anlamli sekilde arttig1 (~%22) (p<0,05), plasebo
NM grubunda ise degismedigi saptandi (p>0,05). iki gruptadaki degerlerinde azalarak (NM:
~%33, plasebo NM: ~%43) GKA protokoliinden hemen sonra (3.6l¢iim) en diisiik seviyeye
geldigi goriildii. ikinci 6l¢iim ve dip noktas1 (3.61¢iim) verileri kiyaslandiginda bu azalmanin
iki gruptada istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (p<0,05). Degerlerin en diisiik
oldugu nokta (3.6l¢tim) ile son 6l¢tim verileri (6.6l¢lim) karsilastirildiginda ise iki gruptada
istatistiksel olarak anlamli artis (NM: ~%32, plasebo NM: ~%77) tespit edildi (p<0,05). Tek
ayak One sigrama mesafesi, NM grubuna kiyasla plasebo NM grubunda daha fazla azaldi.
Dip noktasindan baslangi¢ seviyesine doniisteki artis plasebo NM grubunda daha hizli
seyretti. Sonugta, NM tekniginin tek ayak one sicrama mesafesinin baslangi¢ degerlerine
doniis hizin1 plasebo uygulamasina gore arttirmadigi bulundu (Sekil 4.24) (Bkz. Cizelge
4.27).

4.10.2. Dikey sicrama mesafesi

Dikey sicrama mesafesi ortalamalarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yokken (F1,30=0,24; p>0,05; n%0,008) grup ayrimi yapmaksizin zamanin temel etkisinin
anlamli oldugu gériildii (F5,150=53,58; p<0,05; n%:0,641). Bu kapsamda, NM grubunda 1-
2, 1-5, 1-6, 2-5, 2-6, 4-5 ve 5-6. dlgiimler benzer (p>0,05), 1-3, 1-4, 2-3, 2-4, 3-4, 3-5, 3-6
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ve 4-6. ol¢iimler farkli olarak tespit edildi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel

olarak benzer olan ikili karsilastirmalarin; 1-2, 1-6, 2-6 ve 5-6. 6l¢iimler (p>0,05), farkli olan
ikili karsilastirmalarin; 1-3, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5 ve 4-6. 6l¢iimler oldugu

belirlendi (p<0,05). Son olarak gruba gore zamanin etkilesiminde (grup*zaman) gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (F5,150=0,57; p>0,05; n2:0,019)

(Cizelge 4.28).

Cizelge 4.28. NM ve plasebo NM gruplarinda dikey sigrama ortalamalarinin grup igi ve

gruplar arasinda karsilastirilmasi

Dikey sigrama I\iM PIasePO NM Grup Zaman Grup*zaman
mesafesi (n=16) (n=16) F-p (1) F-p () Fop ()
(cm) X+SS X =SS P P P

1. olgiim 18,81+ 6,63% 19,02+ 6,87 %

2. Slgiim 19,80 £ 5,06 % 19,93 +7,21%

3. Slgim 7.94+7.19° 5985487  024-0626 5355 gop- 0,57 - 0,604
4. 5lgim 1417+6,71'  11,96+8,16° (0,008) (0,641) (0,019)

5. 5lgim 1548+ 74550 14,80+ 721"

6. lgim 18,98+ 4,89%Y 17,54+ 6,58 !

X: Ortalama Deger; SS: Standart Sapma; F: Tekrarli 6lgiimler ANOVA degeri; p: Anlamlilik diizeyi; n?*: etki
biiyiikliigii; *: p<0.05
X, Y, z, t: Stitundaki ayn1 harfler anlamli fark olmadigimni gostermektedir.
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Sekil 4.25. NM ve plasebo NM gruplarinda dikey sigrama mesafesinin degisimi
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Sekil 4.25. incelendiginde, NM uygulama oncesi (1.6l¢iim) ve sonrasi (2.6l¢lim) degerlerine
gore, dikey sigrama mesafesinde her iki gruptada istatistiksel olarak farklilik bulunmadi
(p>0,05). Fakat dikey sicrama mesafesi iki gruptada GKA protokoliinden hemen sonra
(3.6l¢lim) en diisiik noktaya geriledi. Ikinci 6l¢iim ve dip noktasindaki (3.6l¢iim) degerler
kiyaslandiginda dikey sigrama mesafesinde iki gruptada istatistiksel olarak anlamli azalma
(NM: ~%61, plasebo NM: ~%70) goriildii (p<0,05). Son olarak, degerlerin en diisiikk oldugu
nokta (3.6l¢tim) ile son 6l¢tim Vverileri (6.61¢tim) karsilastirildiginda iki gruptada istatistiksel
olarak anlamli artis (NM: ~%138, plasebo NM: ~%190) tespit edildi (p<0,05). Dikey
sigrama mesafesi, NM grubuna kiyasla plasebo NM grubunda daha fazla azaldi. Fakat zirve
noktasindan baslangi¢ seviyesine doniisteki artigin plasebo NM grubunda daha hizli ilerleme
gosterdigi bulundu. Sonugta, NM tekniginin baglangi¢ degerlerine doniis hizin1 plasebo
uygulamasina arttirmadigi gorildii (Sekil 4.25) (Bkz. Cizelge 4.28).
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5. TARTISMA

GKA oncesinde uygulanan NM tekniginin kas hasar1 ve inflamasyon biyobelirtegleri ile agri,
basing agr1 esigi, NEH, kas kuvveti ve fonksiyonel durum {lizerine etkilerini arastirmak
amaciyla yapilan bu ¢alismanin sonucunda, NM tekniginin IL-6 diizeyi, aktivite agr1 siddeti,
basing agr1 esigi, aktif diz fleksiyon NEH ve tek ayak one sigrama mesafesi tizerinde plasebo
uygulamasina gore koruyuculugu tespit edilmistir. Ayrica, serum KK, LDH, miyoglobin
AST, IL-6, IL-10, IL1-B, TNF-a, istirahat ve aktivite agr1 siddetleri, KF eksantrik kas
kuvveti acisindan NM tekniginin hizli bir sekilde baslangi¢c seviyesine ulagsmada yani

toparlanmaya katkida bulundugu i¢in avantaj sagladig: belirlenmistir.

5.1. Gecikmis Kas Agris1 ve Norodinamik Mobilizasyon

NM’nin GKA tedavisinde etkinligini arastiran bazi ¢alismalar yapilmistir [26, 27]. Kim ve
arkadaslari GKA olusturulan biseps braki kasina terapotik ultrason ve median sinir
mobilizasyonu uygulamasi1 yapmislar ve agri, basing agr1 esigi, laktat seviyesi gibi GKA
semptomlarinin NM grubunda daha az ortaya ¢iktigini belirtmislerdir [26]. Romero ve
arkadaslar ise yiiksekten atlama ile olusturulan GKA sonrasinda femoral sinir NM teknigi
uygulamislar ve GKA fizerinde iyilestirici etki kaydetmislerdir [27]. Bu galismalardan elde
edilen sonuclarin hem uygulama tekniklerinin farkliliklari, hemde ¢alisma sayisinin azlig

nedent ile farklilik gosterebilecegini diisiinmekteyiz.

GKA tedavisinde uygulanan NM teknigi germe veya kaydirma olarak iki sekilde
uygulanmistir. Fakat uygulanacak NM tekniginin se¢imi ile ilgili literatiirde bir fikir birligi
bulunmamaktadir. Sinir kaydirma teknigi germe yontemine gore daha agrisiz ve tolere
edilebilir oldugu i¢in hasta ve akut agrili bireylerde tercih edilirken, germe teknigi saglikl
ve kronik agrili bireylerde kullanilmaktadir [31]. Ayrica germe tekniginin basing agr1 esigi,
kas kuvveti, NEH ve performans gibi parametrelerde kaydirma teknigine kiyasla daha etkin
oldugu gosterilmistir [217, 218]. Bu nedenle ¢alismamizda sinir germe tekniginin

uygulanmasi tercih edilmistir.

Fikir birliginin olmadig1 bir diger konu ise NM tedavisinin siiresi ve dozajidir. Bu konuda
karar verirken uygulayicinin tecriibesi ile bireyin klinik durumu goz 6niine alinmaktadir [29,

31, 165]. Bununla beraber, NM’nin iki hafta veya daha fazla siire uygulandigi ¢alismalarda
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yer almaktadir [177, 180, 219]. Bu agidan baktigimizda ¢alismamizda tercih ettigimiz tedavi
stiresi ve dozajimin (3 hafta, haftada 3 seans ve her seansta 10*3 tekrar) saglikli bireyler

iizerinde yapilan ¢alismalar ile uyumlu oldugu sdylenebilir.

5.2. Gecikmis Kas Agrisin1 Etkileyen Faktorler

GKA olusumunu etkileyen en 6nemli faktdr uygulanacak protokoliin tiirii ve siddetidir [1,
38]. GKA izokinetik cihazlarla, eksantrik kas kasilmalarini i¢eren egzersizlerle, yokus asagi
yiiriime, direngli bisiklet cevirme ve yiiksekten atlama gibi protokoller ile deneysel olarak
olusturulabilmektedir [46, 47]. Calismamizda ise GKA olusturmak amaci ile 30 set 10
tekrarlt (30°/s de 35-95 fleksiyon acilarinda) izokinetik test protokolii yontemi
kullanilmigstir. Bu protokoldeki hedef kas grubunun uyguladigimiz NM yontemi ile uyumlu
olarak sadece KF olmasi ve daha once yapilan ¢alismalar [90, 220] ile GKA olusturdugunun

kanitlanmasi ¢alismamiz igin tercih sebebedir.

Calismamizda sonuglar etkileyebilecek diger etmenlerin yas, boy, kilo, VKI ve ¢alismaya
katilan bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri olabilecegi disiiniilmis [1, 221] ve bu
degiskenler c¢alisma Oncesinde gruplar arasinda karsilastirilarak istatistiksel fark
bulunmadig: tespit edilmistir. Boylece ¢alismanin baglangicinda bu etmenlerin kontrol

altinda tutulmas1 amag¢lanmistir.

GKA calismalarinda sonuglar1 etkileyebilecek bir diger faktoriin cinsiyet oldugu
belirtilmistir [222]. Cinsiyetler arasinda farka neden olan etmenlerden birinin hormonal
faktorler oldugu, Gstrojen hormonunun 6zellikle iskelet kasindan kana serum KK ge¢isini
diizenleyerek hiicre membran stabilitesine Onemli katki sagladigi ayrica kadinlarda
menstrual siklusun kas hasarinda koruyucu etkisinin oldugu bildirilmistir [223]. Buna
ragmen High ve arkadaglar1 [19] 31 kadin ve 31 erkek iizerinde yiirlitmiis olduklart bir
calismada GKA’da agr1 yoniinden kadin ve erkekler arasinda farklilik olmadigini
bildirmistir. Benzer sekilde Rinard ve arkadaslar [224] GKA’da hareketle ortaya ¢ikan agri
acisindan, cinsiyetler arasinda fark bulmadiklarin1 belirtmistir. MacIntyre ve arkadaglar
[220] ise 10 kadin ve 12 erkek flizerinde yiiriittiikleri ¢alismada, cinsiyete gore GKA
semptomlarmin farklilik gosterdigini belirtmistir. Sonug¢ olarak cinsiyete gore GKA
semptomlar1 agisindan arastirmacilar arasinda fikir birligi bulunmamaktadir. Calismamiza,

iizerinde fikir birligi bulunmayan cinsiyet farkliliinin ve kadinlardaki hormonal
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degisikliklerin sonuglari etkileyebilecegi diisiiniildiigii i¢in sadece erkek bireyler dahil

edilmistir.

Son olarak GKA’y1 etkileyebilecek bir diger durumun GKA olusturma protokolii sirasinda
bireyin gosterecegi performans oldugu belirtilmistir [1, 225]. Protokol sirasinda bireyin
gercekten kas kuvvetinin tamamini kullanip kullanmadigi 6nem tasimaktadir. Bunu 6lgmek
icin bazt c¢aligmalarda GKA protokolii sirasindaki maksimum oksijen tiiketimi
hesaplanirken, baz1 ¢alismalarda ise 1 maksimum tekrar hesaplanarak her bireyin benzer
performans ortaya ¢ikarmasi hedeflenmistir [109]. Calismamizda kullandigimiz protokolde
bireye gorsel ve isitsel geri bildirim yapilarak tiim kuvvetini ortaya ¢ikarmasi istenmistir.
Bunu objektif bir sekilde tespit etmek i¢in protokol sirasinda ortaya ¢ikan ortalama zirve
tork ve yorgunluk degerleri gruplar arasinda karsilastirilmis ve istatistiksel fark bulunmadigi
tespit edilmistir. Sonug olarak her iki gruptaki bireylerin benzer performans sergiledikleri

gorilmiustir.

5.3. Gecikmis Kas Agrisinin Belirlenmesi

Klinikte deneysel GKA’nin olustugunun belirlenmesinde farkli yontemler kullanilmistir [1,
44]. Deneysel GKA’nin saptanmasinda giivenirligi en yiiksek olan yontem kas biyopsisidir
fakat gerek uygulama zorlugu gerekse maliyeti nedeniyle kullanimi zordur [44]. Bunun
disinda GKA tedavisinde fizik tedavi modalitelerinin etkinliini arastirmak amaciyla
yiriitiilen sistematik bir derleme, GKA’nin olusup olugsmadigini belirlemek i¢in istirahat
agrisi, aktivite ile ortaya ¢ikan agri, NEH ve kas kuvveti olarak 4 parametreye bakilmasini
onermistir [109]. Literatiirde bu parametrelere ek olarak GKA’nin tespit edilmesinde basing
agr1 esigi, cevre Ol¢limii, performans testleri ve biyokimyasal parametreler yer almaktadir
[3, 44, 73, 127, 199, 226]. GKA tespitinde siklikla kullanilan biyokimyasal belirtecler kas
hasart i¢in serum KK, LDH, miyoglobin, AST, ALT ve laktik asit diizeyleri, [44, 80, 226]
inflamasyon i¢in ise CRP, IL-1B, IL-2, 4, 6, 8, 10 ve tiimor nekroz faktor diizeyleridir [227].
Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak deneysel olarak GKA olusturuldugunun
belirlenmesinde kas hasar1 biyobelirteclerinden serum KK, LDH, miyoglobin, AST ve ALT
diizeylerine, inflamasyon belirtecleri olarak IL-6, IL-10, IL-18, TNF-a ve CRP seviyeleri ile
agri, basing agr1 esigi, NEH, kas kuvveti ve performans parametreleri kullanilmistir.

Calismamizda her iki gruptada GKA protokolii 6ncesi ve sonrasi belirtilen parametreler
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arasinda anlamli derecede fark olmasi kullandigimiz protokoliin literatiirdeki ¢aligmalarla

uyumlu olarak GKA olusturdugunun bir gostergesidir.

5.4. Gecikmis Kas Agris1 Bulgular

5.4.1. Kas hasar biyobelirtecleri

Nosaka ve arkadaglar1 noral adaptasyonun kas lifleri arasindaki is yiikii dagilimini olumlu
yonde diizenledigi ve boylece lif basina diisen stresin azaltildigini 6ne stirmiislerdir. Boylece
GKA ile birlikte olugabilecek kas hasarmin daha diisiik siddette seyredecegi bildirilmistir.
[72] Bu bilgiden yola ¢ikarak, ¢alismamizda koruyucu amagla 3 hafta boyunca uygulanan
NM teknigi ile sinirlerin adaptasyon ve kapasitelerini arttirarak kas hasar1 parametreleri
iizerinde koruyucu etki olusturmak istenmistir. Elde ettigimiz sonuglara gore ii¢ hafta
uygulanan NM tekniginin kas hasari biyobelirte¢lerinin hi¢ birinde olumlu yada olumsuz
degisiklik yaratmadigi fakat GKA sonrasi toparlanma hizinda avantaj sagladigi

bulunmustur.

GKA protokolii sonrasi kaslarda olusan hasar, kasa 6zgii enzimlerin membran yirtiklarindan
kan dolagimina ge¢gmesine sebep olur. Bu gibi durumlarda serum KK, LDH, miyoglobin,
ALT ve AST gibi enzimlerin serumdaki seviyelerinin artig gosterdigi bildirilmistir [1, 38,
225]. Biyobelirteglerin serumdaki seviyelerinde GKA protokoliiniin tipine, yogunluguna ve
stiresine bagli olarak degiskenlik oldugu gosterilmistir [90, 199, 220, 226]. Yapilan
caligmalarda, serum KK diizeyinin yokus asagi kosma ve 60 cm yliksekten atlama
egzersizinden 24-48 saat sonra maksimal eksantrik egzersizden 48-96 saat sonra, yliksek
siddetli eksantrik egzersizden ise 5 giin sonra zirveye ulastigi belirtilmistir [113, 226, 228].
Ek olarak serum KK diizeyinin maksimal izokinetik diz ekstansiyon egzersizini (60°/sn ve
20-90° fleksiyon agilarinda) takiben 24 saat sonra maksimum seviyeye ¢iktigi [229], LDH
ve miyoglobin diizeylerinin ise kas hasarina neden olan egzersizden hemen sonra zirveye
ulastig1 gosterilmistir [78, 80]. Bununla birlikte kasa 6zel enzimler arasinda yer alan AST
enzim seviyesinin GKA protokolii sonras1 24’{incii saatte en yiiksek seviyeye ulastigi, ALT
enzim seviyesinin ise egzersiz sonrast degisiklik gostermedigi rapor edilmistir [230, 231].
Calismamizda her iki gruptada serum KK ve AST diizeylerinin GKA protokoliinden 24 saat

sonra, serum LDH ve miyoglobin seviyelerinin ise GKA protokoliinden hemen sonra zirve
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noktasina ulastig1 tespit edilmistir. ALT diizeyinin ise iki gruptada degisiklik gostermedigi

saptanmistir. Bu yoniiyle calismamizin literatiir ile paralellik gosterdigi diistiniilmiistiir.

Far ve arkadaslarinin koruyucu amacl tiim viicut vibrasyon uyguladiktan sonra izokinetik
sistemle olusturduklar1 GKA’dan sonra serum KK diizeyinin 24. saatde zirve noktasina
ciktig1 ve toparlanma hizinin ¢alisma grubunda daha yiiksek seyrettigi bulunmustur [144].
Koruyucu amagla C vitamini takviyesi uygulananan baska bir calismada ise calisma
grubunda serum KK ve miyoglobin seviyelerindeki toparlanmanin daha hizli gergeklestigi
belirlenmistir [124]. Meamarbashi ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise 10 giin boyunca safran
verilen bireylerde GKA sonrasi serum KK ve LDH seviyelerindeki toparlanmanin plasebo
grubuna gore daha hizli gergeklestigi goriilmiistiir [25]. Makalelerde sayisal degerler
verilmedigi icin artis miktarlar1 yiizde olarak verilememistir. Calismamizda kas hasari
biyobelirteglerin zirve yaptiklari zaman dilimi ile 6l¢iimiin yapildigi son noktadaki (6.61¢iim)
degerler kiyaslandiginda, NM grubunda; serum KK ~%52, serum LDH ~%19, serum
miyoglobin ~%57 ve AST ~%34 azalma gostermistir. Plasebo NM grubunda ise serum KK
~%35, serum LDH ~%10, serum miyoglobin ~%42 ve AST ~%23 azalmistir. ALT
diizeyinin ise iki gruptada degisiklik gostermedigi bulunmustur. Sonugta ALT disindaki tiim
kas hasar1 biyobelirteglerinde toparlanma hizinin NM grubunda daha yiiksek oldugu yani
baslangi¢c degerlerine doniis agisindan NM grubunda yer almanin daha avantajli oldugu
tespit edilmistir. Buna ragmen, NM tekniginin kas hasari biyobelirtegleri tizerinde koruyucu

etki gdstermedigi saptanmistir.

Bu sonuclara bakildiginda uyguladigimiz NM tekniginin noral adaptasyonu arttirdigi ve
kasilma stresini daha fazla sayida kas lifi lizerine dagitarak miyofibriler bozulmay: ve
dolayist ile kas hasar1 parametrelerinin salinimini sinirladigr diistiniilmiistiir. Boylece kas
hasar1 ve hasar sonrasi salinan enzimlerin kasta daha az hasar birakmasi ve toparlanmanin
daha hizli seyretmesi gergeklesmistir. Bununla birlikte bilindigi kadart ile literatiirde saglikli
bireylere yonelik uygulanan NM tekniginin kas hasar1 biyobelirtecleri tizerine olan koruyucu
etkilerini inceleyen c¢alisma olmamasi elde ettigimiz sonuglarin karsilastirilabilirligini
kisitlamigtir.  Bu yoniiyle c¢alismamizin literatliire Onemli Olglide katki sagladig
goriisiindeyiz. NM’nin kas hasar1 belirteclerindeki etkinliginin doku diizeyinde inceleyen

biyopsi veya hayvan ¢alismalarinin konuya agiklik getirecegi kanaatindeyiz.
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5.4.2. inflamasyon biyobelirtecleri

Sitokinler inflamasyon, hiicre biiylimesi ve yaralanmaya karsi sistemik cevabi da i¢ine alan
bagisiklik ve inflamatuar olaylar1 diizenlerler [232]. GKA’da infalamasyonu belirlemek i¢in
degerlendirilen sitokinlerin basinda IL-6, 1L-10, IL1-f ve TNF-a gelmektedir [1, 96]. IL-6
ve IL-10, GKA ile birlikte artis gdsteren 6nemli anti-inflamatuar sitokinler olarak TNF-o ve
IL1-B gibi klasik pro-inflamatuar sitokinlere karsi artis gosterirler [233]. CRP ise bir akut
faz proteinidir ve hem enfeksiyon hem de travma sirasinda karacigerde tretilir. Egzersizle
artis gosteren CRP cevaplari, akut faz proteinlerinin inflamatuar kontroliinde rol

oynamaktadir [234].

Sitokinler, periferik immiin hiicrelerde sentezlenip salindiklar1 gibi merkezi sinir siteminin
immun hiicreleri olan glia hiicrelerinde de (mikroglia ve astrositler) sentez edilip
salinmaktadirlar [235, 236]. Bununla birlikte NM tekniginin sitokinlerin itiretiminden
sorumlu olan glial hiicrelerin aktivasyonunu arttirabilecegi Santana ve arkadaslari tarafindan
yapilan bir derlemede belirtilmistir [36]. Yapilan baska bir ¢alismada ise Zhu ve arkadaglari
NM tekniginin noropatik agrili ratlarda TNF-o ve IL1-B sitokin diizeylerinde azalma
sagladigimi gostermiglerdir [237]. Calismamizda, li¢ hafta boyunca uygulanan NM
tekniginin yukaridaki bilgiler ile uyumlu olarak bazal TNF-a seviyesini ~%13 azalttig1 tespit
edilmistir. Ayrica NM tekniginin diger sitokinlerin bazal seviyelerinde degisiklik

yaratmadig1 fakat toparlanma hiz1 agisindan fayda sagladig: saptanmustir.

GKA protokoliiniin siddetine, tiirline, yogunluguna ve olusan kas hasarina bagl olarak, pro
ve anti inflamatuar sitokinlerin saliniminin arttig1 [96, 233] fakat CRP diizeyinde 6nemli bir
farkin olmadig belirtilmistir [103]. MacIntry ve arkadaslarinin 12 saglikli sedanter {izerinde
yaptiklar1 ve izokinetik GKA protokoli kullandiklari ¢alismada IL-6 aktivitesinin GKA
protokoliinden 6 saat sonra zirveye ulastig1 24.saatde bile GKA 6ncesi degerlerden yiiksek
oldugu goriilmiistiir [90]. Wilborn ve arkadaslarinin ¢alismasinda izokinetik GKA olusturma
protokoliiniin sitokin degerlerinde (IL-10 ~%1,32, IL-1p ~%6.36, IL-6 ~%43 ve TNF-a
~%1.3) artis sagladigi belirlenmistir [238]. Mickleborough ve arkadaslarinin midye yaginin
GKA’daki koruyucu etkilerini arastirdiklar ¢calismada TNF-a seviyesinin ¢alisma grubunda
~%74, plasebo grubunda ise ~%156 artarak GKA protokoliinden 24 saat sonra zirveye
ciktig1 saptanmistir [239]. GKA sonrast CRP diizeyini ¢alisan Rynders ve arkadaslar1 [240]

ise eksantrik egzersiz sonrast CRP diizeyinde bir degisiklik olmadigin1 belirtmislerdir.
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Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak her iki gruptada IL-6 (NM: ~%121, plasebo NM:
~%38) ve IL-10 (NM: ~%113, plasebo NM: ~%77) diizeylerinin GKA protokoliinden
hemen sonra, IL-1p (NM: ~%188, plasebo NM: ~%80) ve TNF-a. (NM: ~%74, plasebo NM:
~%73) seviyelerinin ise GKA protokoliinden 24 saat sonra artarak zirve noktasina ulastigi
fakat CRP diizeyinin degismedigi belirlenmistir. Calismamizdaki artis miktarlarinin literatiir
ile farklilik, zirve noktalarinin ise benzerlik gosterdigi bulunmustur. Artis miktarlarindaki
farkliligin kullanilan egzersiz protokollerinin farkli olmasindan kayanaklandig1 goriilmiistiir.
Ayrica NM grubunda sitokin seviyelerinin daha fazla artig gdstermesinin nedeni olarak bu
gruptaki bireylerin GKA protokolii sirasinda (her ne kadar istatististiksel fark bulunmasada)

daha fazla efor gostermelerine bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Mickleborough ve arkadaslarinin ¢alismasinda TNF-a seviyesinin zirveye ¢iktiktan sonra
calisma grubunda ~%64 plasebo grubunda ise ~%46 azaldig1 bu sonuca gdre toparlanma
hizinin ¢aligma grubunda daha hizli gergeklestigi goriilmistiir [239]. Gergeklestirdigimiz
calismada inflamatuar biyobelirteglerin zirve yaptiklari zaman dilimi ile dl¢timiin yapildig:
son noktadaki (72.saat) degerler kiyaslandiginda, NM grubunda I1L-6 ~%64, 1L-10 ~%62,
IL1-B ~%64, TNF-a ~%60 oraninda azalma gostermistir. Plasebo NM grubunda ise 1L-6
~%26, 1L-10 ~%41, IL1-f ~%36, TNF-o ~%35 oraninda azalmistir. CRP diizeyinde ise
farklilik goriilmemistir. Sonu¢ olarak NM grubunda toparlanma hizi agisindan tiim
sitokinlerin daha hizli sekilde baslangic seviyelerine dondiigii ek olarak NM tekniginin
sadece IL-6 seviyesi agisindan plasebo uygulamasina gore koruyuculugu tespit edilmistir.
Literatiirde diger parametreleri (I1L-6, IL-10, IL-1B) inceleyen koruyucu GKA ¢aligmalarin

bulamamamiz karsilasgtirma yapma imkaninimizi kisitlamistir.

Bulunan bu sonuglar GKA sonucu meydana gelen inflamasyon semptomlarinin (agri,
hassasiyet, NEH, performans azalmasi) NM grubunda plasebo grubuna gore daha az
olmasint agiklamaktadir. Ayrica, NM tekniginin sinir adaptasyonu ve glial hiicre
aktivasyonunu arttirdigininda bir kanit1 olabilir. Gelecekteki ¢alismalarda NM ve sitokinler
arasindaki iliskinin doku diizeyinde ve labaratuar ¢aligsmalar1 ile incelenmesinin bu konuya

aciklik getirecegi inancindayiz.



96

5.4.3. lstirahat ve aktivite sirasindaki agr1 siddetleri

NM tekniginin periventrikiiler gri cevherde opioid reseptorlerinin saliimini arttirdigi ve
bununda endojen opioid iliskili agr1 diizenleyici sistemi uyararak agrida azalma sagladigi
diistiniilmektedir [241]. Nitekim simdiye kadar yapilan ve NM tekniginin cesitli kas-iskelet
hastaligina sahip bireylerde agrida azalma sagladigini gosteren ¢alismalar [30, 32, 242] bu
teoriyi destekler niteliktedir. Fakat bildigimiz kadar1 ile agr1 heniiz ortaya ¢ikmadan
koruyucu amagla uygulanan NM’nin olasi bir agri iizerindeki etkinligini inceleyen
caligmalar literatiirde bulunmamaktadir. Bu agidan bakildiginda c¢alismamiz ilk olma

ozelligindedir.

Onceki galigmalarda GKA olusturulduktan sonra istirahat ve aktivite ile ortaya ¢ikan agri
siddetlerinin arttig1 belirtilmistir [38, 111, 135]. Yapilan g¢alismalarda kas agrisinin
egzersizden birkag¢ saat sonra ortaya ¢iktigi, 24-48 saat sonra en yiiksek degere ulastigi ve
siddetinin egzersiz tipine, siiresine ve dozajina gore degistigi bildirilmistir [3, 199, 243].
Clarkson ve arkadaglar1 [135] ¢alismalarinda eksantrik egzersiz sonrasi kas agrisinin 24
saatte ortaya ¢ikip, 48. saatte en yliksek degere ulastigini belirtmistir. Far ve arkadaslarinin
tim viicut vibrasyonunun koruyucu etkilerini inceledikleri calismada 24.saatdeki diz
fleksiyonu sirasindaki agri siddetinin ¢alisma grubunda %39, kontrol grubunda %87, diz
ekstansiyonu sirasindaki agri siddetinin ¢aligsma grubunda %33, kontrol grubunda %78 artis
gosterdigi tespit edilmistir [144]. Macintyre ve arkadaslar1 [220] ise eksantrik egzersiz
sonras1 kas agrisinin ilk 24 saatte zirve yaptigini rapor etmistir. Calisgmamizda istirahat
sirasindaki agr1 siddeti NM grubunda ~%20, plasebo NM grubunda ~%24 merdiven ¢ikma
sirasindaki agr1 siddeti NM grubunda ~%27, plasebo NM grubunda ~%41 ve merdiven inme
sirasindaki agr1 siddeti ise NM grubunda ~%48, plasebo NM grubunda ~%61 artis
gostererek tiim gruplarda GKA protokoliinden 24. saat sonra (4.6l¢lim) zirveye ¢iktigi
bulunmustur. Ortaya ¢ikan agri siddetlerinin literatiir ile farklilik gostermesinin uygulanan

GKA protokolii ve tedavi seklinin farkliligindan kaynaklandig diistiniilmiistiir.

Agn siddetinin maksimum oldugu seviye ile son dl¢im noktasi kiyaslandiginda Far ve
arkadaslarinin ¢alismasinda diz fleksiyonu sirasindaki agri siddetinin, ¢alisma grubunda
%56, kontrol grubunda %10, diz ekstansiyonu sirasindaki agr1 siddetinin ¢calisma grubunda
%75, kontrol grubunda %12 azalma gosterdigi bulunmustur [144]. Calismamizda ise agri

siddetinin zirve yaptig1 zaman dilimi (24.saat) ile degerlendirmenin yapildig1 son noktadaki
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(72.saat) degerler kiyaslandiginda; agr1 siddetinin NM grubunda istirahatte ~%77, merdiven
¢ikma sirasinda ~%60, merdiven inme sirasinda ~%56, plasebo NM grubunda ise istirahatte
~%62, merdiven ¢ikma sirasinda ~%37, merdiven inme sirasinda ~%43 azaldig
belirlenmistir. Bu sonuglar NM grubunda agr1 siddeti agisindan toparlanma hizinin daha
yikksek oldugunu gostermistir. Ayrica calismamizda kas hasar1 (serum KK) ve pro-
inflamatuar (TNF-a ve IL-1B) biyobelirtegler ile agri siddetinin zirve yaptigt zaman
araliginin ve toparlanma hizinin benzerlik gosterdigi bulunmustur. Bu sonu¢ GKA kaynakli
agrinin kas hasari ve inflamasyon ile iliskili oldugunu bildiren ¢alismalar ile [208, 220, 244]

uyum gostermistir.

GKA kokenli agrinin istirahatte ¢ok az aktivite ve gerilme sirasinda ise daha fazla ortaya
¢iktig1 belirtilmistir [245]. Bunun sebebi olarak, tip 2 duyusal sinir sonlanmalarinin sirasiyla
en az dinlenme, ardindan konsantrik ve en fazla eksantrik kasilmada kompresyona maruz
kalmas1 gosterilmistir [49]. Calismamizda NM tekniginin istirahat sirasindaki agri
siddetinde koruyucu etki gostermeyip merdiven inme (eksantrik kasilma iceren) ve merdiven
cikma (konsantrik kasilma iceren) aktivite agr1 siddetinde farklilik gdstermesinin nedeninin
kasilma ile olusan kompresyonun etkisine bagl gelistigi diisiiniilmiistiir. Ikinci bir neden
olarak ise NM’nin fizyolojik etkilerinden olan sinirin adaptasyon ve kapasitesindeki artistan

kaynaklanabilecegi lizerinde durulmustur.
5.4.4. Basing agn esigi

Yapilan bir hayvan calismasinda NM tekniginin dorsal kok ganglionunda hiperaljezide rol
oynayan sinir biiytime faktorii ve glial fibriler asidik proteinde azalma meydana getirdigi
bildirilmistir [197]. Ayrica saglikli [180] ve hasta bireylerde [246] yapilan ¢alismalar NM
tekniginin devamli ve gecikmis karakterdeki agriy1 tasiyan C liflerini uyardigi bilinen [179]
temporal sumasyonda inhibisyon yarattigini gostermistir. Sonu¢ olarak NM teknigi ile
temporal sumasyonun inhibe edilmesinin basin¢ agr1 esiginde artma sagladigi yapilan

caligmalar ile belirlenmistir [217, 218].

Martins ve arkadaslarinin 48 saglikli goniilliiye siyatik sinir NM uygulamasi yaptiklari
calismada basing agr1 esiginin artig gosterdigi belirtilmistir [217]. Gamelas ve arkadaslari ise
kaydirma ve germe tekniklerini karsilastirdiklar1 caligmalarinda median sinir germe

tekniginin saglikli bireylerde basing agri esigini ~%]18 arttirdigi bulunmustur [218].
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Calismamizda GKA oOncesinde koruyucu amagla uygulanan NM tekniginin plasebo NM
uygulamasina gore KF muskulotendindz bolge basing agri esigini ~%16, KF kas govdesi
basing agr1 esigini ise ~%29 arttirdig tespit edilmistir. Bu durum NM tekniginin plaseboya
kiyasla basing agr1 esiginin daha ¢ok arttirdigini gostermistir. Elde ettigimiz sonuglarin

beklenen bir durum oldugu bununla beraber literatiir ile uyum gosterdigi goriilmiistiir.

GKA sonrasi olusan fonksiyonel bozuklugun yiiksek esikli mekanosensitif nosiseptorlerin
artan uyarilabilirligi ile iliskili oldugu ve basing agr esigi degerlendirmesinin
disfonksiyonun boyutunu 6lgmek i¢in en gecerli mekanik degerlendirme oldugu, bu nedenle
kas hasari riskini gosteren olasi bir belirte¢ olarak diistiniilmesi gerektigi ifade edilmistir
[147]. Bu kapsamda, basing agri esigi GKA olusturuldugunun belirlenmesinde siklikla
kullanilan parametredir [127, 199]. GKA’da agr1 ve hassasiyetin kasin distal kismindaki
muskulotendindz kavsaktan baslayip kas govdesine dogru yayildigi belirtilmistir [1, 38]. Bu
nedenle, alt ekstremite basing agr1 esigi degerlendirmesinde, muskulotendindz bolge ve kas
govdesi referans olarak almmistir [3, 199]. Bu c¢alismada da basing agr1 esigi

degerlendirmesinde belirtilen referans noktalar kullanilmistir.

Yapilan caligmalarda GKA olusturulduktan sonra bireylerin etkilenen ekstremitesinde
basing agr1 esigi degerlerinde azalma oldugu bildirilmistir [21, 127, 144]. Far ve
arkadaglarinin tiim viicut vibrasyonun GKA semptomlar1 iizerine koruyucu etkilerini
inceledikleri caligmada basing agr1 esiginin 24.saatde en diisiik noktaya geldigi ve calisma
grubunda ~%39, kontrol grubunda ~%63 azaldigi tespit edilmistir [144]. Law ve
arkadaslarinin kosu bandinda yokus asagi kosu (13° egimde, 30 dk siire) ile gastroknemius
kasina yonelik olusturduklart GKA’da basing agri esiginin 1sinma egzersizi uygulanan
grupta degisiklik géstermedigi, soguma egzersizi uygulanan grupta ~%30, 1sitnma ve soguma
egzersizleri uygulanan grupta ~%14 ve kontrol grubunda ~%26 azaldig1 goriilmistiir [16].
Calismamizda GKA protokoliinden sonra 6lgiilen basing agr1 esigi degerlerinin literatiir ile
uyumlu olarak iki gruptada azalarak, en diisiik degerine 24. saatde ulastig1 saptanmistir. Bu
azalma KF muskulotendindz bolge basing agri esiginde NM grubunda ~%32, plasebo NM
grubunda ~%50 olarak gerceklesirken KF kas govdesi basing agr1 esiginde NM grubunda
~%43, plasebo NM grubunda ~%48 olarak gerceklesmistir. Buldugumuz bu sonucun

literatiir ile paralellik gosterdigi bulunmustur.
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Basing agr1 esiginin minimum oldugu seviye ile son Ol¢iim noktasi degerleri
kiyaslandiginda; Far ve arkadaslarmmin c¢alismasinda deney grubunda ~%48, kontrol
grubunda ise ~%54 arttis oldugu yani toparlanmanin kontrol grubunda daha hizli
gergeklestigi fakat basing agri esigindeki koruyuculugu agisindan vibrasyon uygulamasinin
etkili oldugu gorilmiistiir [16]. Calismamizda ise muskulotendinoz bolge basing agri
esiginin NM grubunda ~%33, plasebo NM grubunda ~%64 arttig1, kas gévdesi basing agri
esiginin ise NM grubunda ~%54, plasebo NM grubunda ~%72 artis gosterdigi saptanmistir.
Sonugta toparlanma hizi agisindan NM tekniginin avantaj saglamadigi fakat basing agri1 esigi
degerleri lizerinde koruyucu etki gosterdigi tespit edilmistir. Bu veriler GKA sonrasinda NM
tekniginin plaseboya oranla basing agri esiginde daha az azalma saglayarak bireyin daha

yiiksek agr1 siddetlerine dayanabilecegini gostermistir.

Ayrica, basing agr1 esiginin en diisiik oldugu zaman periyodu (24.saat) ile istirahat ve aktivite
agr1 siddetinin zirve yaptigt zaman periyodunun benzer olmasi agrinin subjektif olarak
degerlendirildigi GAS veya objektif olarak degerlendirildigi basing agr1 esiginin birbirleriyle

uyumlu oldugunu gdstermistir.

5.4.5. Normal eklem hareketi

NM tekniginin, kas dokusu iizerinde olusturdugu germe etkisi ile konnektif dokuyu mobilize
ettigi boylece kas-tendon {iinitesindeki sertligi azaltarak NEH ag¢ikligini arttirdigi yapilan
caligmalar ile gosterilmistir [177, 180]. Caballero ve arkadaslarinin 28 saglikli goniillitye bir
hafta boyunca 3 seans olarak uyguladiklar1 kaydirma tekniginin, NEH ve hamstring
esnekligini arttirdigi tespit edilmisdir [177]. Neto ve arkadaslarinin yaptiklart meta analiz
caligsmasinin sonuclarina gore alt ekstremiteye yonelik uygulanan NM tekniklerinin esneklik
ve NEH’i arttirict yonde etkilere sahip olduklari tespit edilmistir [219]. Beneciuk ve
arkadaslar1 saglikli goniilliiler iizerinde 3 hafta boyunca haftada 3 seans ve 10 tekrarl
yaptiklari median sinir NM teknigi uygulamasi sonucunda NM grubunda dirsek ekstansiyon
NEH agikliginin ~%6 arttig1 gortilmiistiir [180]. Calismamizda ise NM tekniginin aktif diz
fleksiyon agisint ~%4, pasif diz fleksiyon agisint ise ~%2 arttirdii saptamigtir.
Hiperekstansiyon NEH ol¢iimlerinde ise NM tekniginin plasebo uygulamasina gore
istiinliik gostermedigi ve bunun femoral sinire uygulanan NM tekniginin izole olarak KF

kasina yonelik olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmiistiir. Sonug¢ olarak g¢alismamizin
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NM’nin NEH iizerinde arttiric etki gdsterdigini tespit eden yukaridaki ¢aligmalar ile uyumlu

oldugu soylenebilir.

Literatiirde GKA sonrast NEH kaybi farkli nedenlere baglanmistir. Jones ve arkadaslari
[247] Kkas lifleri i¢inde paralel uzanan konnektif doku kisalmasinin NEH’de azalmaya neden
oldugunu belirtirken Howell ve arkadaslar1 [248] ise bu azalmaya konnektif doku ve kas-
tendon birleskesi bolgesinde artan sivi birikiminin sebep oldugunu belirtmislerdir. Clarkson
ve arkadaglar1 [110] ise egzersizle olusan kas hasarinin agriya ve kasin aktif olarak
kasilabilme yeteneginde azalmaya yol actig1 i¢in NEH’de azalma oldugunu belirtmislerdir.
Buna karsilik kas hasar1 olusturan egzersiz sonrast NEH’in degismedigini gosteren
caligmalar da mevcuttur [226]. Yukaridaki ¢alismalar dikkate alindiginda GKA sonrasi
etkilenen ekstremitede eklem hareket acikliginin degisip degismedigi ile ilgili ¢aligmalarin

sonuclari arasinda ¢eliski s6z konusudur.

Literatiir incelememiz kadar1 ile GKA 6ncesinde uygulanan NM’nin NEH {izerine etkisini
aragtiran caligmalara rastlanamamistir. Ancak bir kisim c¢alismada bazi fizyoterapi
yontemlerinin NEH {izerindeki koruyucu etkileri caligilmistir [144, 249]. Chen ve
arkadaslarinin statik germe ve proprioseptif noromuskiiler fasilitasyon (PNF) tekniginin
GKA semptomlari iizerine koruyucu etkilerini inceledikleri ¢alismada non-dominant
hamstring kasia yonelik 6 set 10 tekrarli (0-130° fleksiyon acgilarinda, 30°/sn’de) GKA
protokolii uygulanmistir. Sonugta diz fleksiyon NEH acikliginin GKA protokoliinden
48.saat en diislik seviyeye inerek statik germe grubunda ~%35, PNF grubunda ~%9 azaldig1
tespit edilmistir [20]. Caligmamizda da GKA sonrasi her iki grupta da kas hasari, kas
kuvvetinde azalma ve agr ile birlikte NEH ac¢ikligininda etkilendigi goriilmiistiir. Bu
azalmann aktif diz fleksiyon NEH derecesinde NM grubunda ~%?7, plasebo NM grubunda

ise ~%6 oraninda gergeklestigi belirlenmistir.

Toparlanma hizlar karsilagtirildiginda; Hilbert ve arkadaslarinin masajin GKA {izerindeki
etkinligini inceledikleri ¢alismada masaj grubundaki diz fleksiyon NEH’in toparlanma
hizinin ~%13, kontrol grubundaki toparlanma hizinin ise ~%15 oldugu belirlenmistir [9].
Calismamizda toparlanma hizi agisindan veriler karsilastirildiginda NM grubunda ~%#4,
plasebo NM grubunda ~%5 artis goriilmiistiir. Oranlarin farkli ¢tkmasinda uygulanan GKA
protokolii ve tedavi tipinin etkili oldugu diisiintilmiistiir. Ayrica NM uygulamasinin sadece

aktif diz fleksiyon NEH iizerinde koruyucu etki olusturdugu belirlenmistir. Elde edilen
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bulgulara gére, NM uygulamasinin kas dokusu iizerinde olusturdugu germe etkisi ile
konnektif dokuyu mobilize ettigi boylece kas-tendon iinitesindeki sertligi azaltarak NEH’1
arttirdigi, sonugta GKA gibi olas1 hasarlara kars1 NEH’in adaptasyonuna katkida bulundugu

gorilmistiir.

5.4.6. Kas kuvveti

Yapilan bir ¢ok ¢alismada NM tekniginin kas kuvvetinde artis sagladigi goriilmiistiir [30,
174, 250]. Fakat, NM’nin kas kuvvetini arttirmadigini savunan ¢alismalar da bulunmaktadir
[30, 251]. Kas kuvvetindeki artisin, NM tekniginin agriy1 azaltmasindan mi yoksa
aksoplazmik akis1 arttirma 6zelliginden mi kaynaklandigi net olarak bilinmemektedir.
Nitekim Jung ve arkadaslarmin saglikli bireylerde 6 hafta boyunca uyguladiklart NM
tekniginin kas kuvvetini arttirmadigi bildirilmistir [252].

Gergeklestirdigimiz calismada ise, 3 hafta boyunca uygulanan NM tekniginin higbir
ol¢timde KF ve hamstring konsantrik/eksantrik kas kuvvetini arttirmadig: tespit edilmistir.
Bu kapsamda ¢alismamizin NM’nin kas kuvvetinde artis saglamadigini gosteren ¢aligsmalar

ile uyumlu oldugunu sdyleyebiliriz.

GKA protokolii sonras1 ortaya c¢ikan yiiksek kuvvet ve azalmis sarkomer miktar1 kas
liflerinde mikrolezyonlara yol agarak strese neden olmaktadir [1]. Alisilmisin disinda bir
eksantrik egzersizi takiben ekstraselliller matriks ve konnektif doku komponentlerinde
gozlenen morfolojik anormallikler kademeli olarak daha fazla sayida kas lifine yayilir ve
egzersizden 2-3 giin sonra siddetlenir [1, 44]. Bu durum kas hasari; kas kuvvet kaybi ve
maksimum istemli kas aktivasyonunda azalma gibi degisikliklere yol acar. Yapilan
caligmalarda egzersiz sonucu olusan kas hasarinin, kasin mikro yapisinda degisikliklere ve
agriya, dolayisiyla kas kuvvetinde azalmaya neden oldugu belirtilmistir [253]. Ayrica
maksimum istemli Kontraksiyon kaybinin egzersizle tetiklenen kas hasarinin siddetini

gostermede esas role sahip olduguda ifade edilmistir [44, 254].

NM tekniginin GKA 0&ncesinde uygulanarak kas kuvveti degisimlerinin incelendigi
caligmaya rastlanmamistir. Ancak diger bazi fizyoterapi yontemleri ile ilgili benzer
caligmalar yapilmistir. Far ve arkadaglarimin tiim viicut vibrasyonun GKA semptomlari

iizerine koruyucu etkilerini inceledikleri ¢alismada maksimal izometrik kas kuvvetinin
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egzersizden 48 saat sonra en diisiik seviyeye geldigi, ¢alisma grubunda ~%15, kontrol
grubunda ~%56 azaldig1 tespit edilmistir [144]. Chen ve arkadaslarinin statik germe ve PNF
tekniginin GKA semptomlari iizerindeki koruyucu etkilerini inceledikleri ¢alismada GKA
oncesi ve 120. saatdeki degerler karsilastirildiginda; eksantrik hamstring kas kuvvetinin
statik germe grubunda ~%12, PNF grubunda ~%10 ve kontrol grubunda ~%]18 azaldig1
goriilmiistiir [20].Calismamizda KF eksantrik kas kuvvetinin NM grubunda ~%37, plasebo
NM grubunda ~%38 azaldig1, KF konsantrik kas kuvvetinin NM grubunda ~%34 ile plasebo
NM grubunda ~%40 azaldig1 GKA protokoliinden 24 saat sonra en diisiik noktaya ulastig1
saptanmistir. Buldugumuz degerlerin literatlirdeki ¢aligmalardan yiiksek olmasinin sebebi
olarak, uyguladigimiz GKA protokoliiniin daha fazla kas kuvvet kayb1 yaratmasindan dolay1
olabilecegini diislinmekteyiz. Hamstring kas kuvveti degerlerinin ise GKA protokoliinden
hemen sonra en diisiik seviyeye indigi fakat istatistiksel olarak fark olusturmadigi tespit
edilmistir. Uyguladigimiz protokoliiniin sadece KF kasina yonelik olmasinin bu sonucun

ortaya ¢ikmasinda etkili oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda kas kuvveti degerlerinin en diisiik oldugu seviye ve son Ol¢lim noktasi
karsilastirildiginda sadece KF eksantrik kas kuvveti agisindan toparlanma hizinin NM
grubunda daha hizli seyrettigi tespit edilmistir. Ayrica higbir 6lgiimde NM tekniginin
koruyuculugu goriilmemistir. Sonugta KF kasina yonelik uygulanan NM tekniginin kas
kuvvetinde artis saglamamasi ve koruyucu 6zellik gostermemesine ragmen toparlanma hizi
acisindan daha etkili oldugu saptanmistir. Bunun nedeni olarak NM tekniginin kas liflerinde
uzama meydana getirerek liflerde adaptasyon saglamasi ve eksantrik kasilmalar
kolaylastirmas1 gosterilebilir. KF eksantrik kas kuvvetinin toparlanma hizinin daha yiiksek

seyretmesinin bu adaptasyonun bir gostergesi oldugunu diisiinmekteyiz.

5.4.7. Performans

NM tekniginin aksoplazmik akista artis saglayarak sinirin adaptasyon ve kapasitesini
arttirarak fiziksel performansi arttirdigi disiiniilmektedir [165]. Aksoy ve arkadaslarinin 62
saglikli goniilliiyli femoral sinir germe (n:32) ve siyatik sinir germe (n:30) olarak iki gruba
ayirdiklart ¢alismada her iki gruptada dikey ve yatay sigcrama mesafelerinin arttig1 tespit
edilmistir [182]. Calismamizda NM tekniginin plasebo uygulamasina kiyasla tek ayak one

sicrama mesafesini ~%22 arttirirken, dikey sicrama yiiksekligi iizerinde herhangi bir
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etkisinin olmadig1 gosterilmistir. Bu sonuglara bakarak elde ettigimiz sonuglarin literatiir ile

kismen uyumlu oldugunu sdyleyebiliriz.

Kuvvet, NEH, agr1 ve hassasiyet fonksiyonel durumu etkileyen en 6nemli faktorlerdir. GKA
bu faktorleri tetikleyen 6nemli bir klinik tablodur [255, 256]. Bu nedenle GKA, sportif
faaliyetler sirasinda performansta Onemli diislise neden olabilir ve/veya daha fazla
yaralanma riskini artirabilir. GKA ile ilgili yapilan ¢alismalarda farkli performans testleri
kullanilmustir [257, 258]. Bu testlerden, KF performansini1 degerlendirdigi gosterilen tek
ayak one sicrama ve dikey sigrama testleri ¢alismamiz i¢in tercih edilmistir. Diger yandan
GKA’da agr1 ve kas kuvvetindeki azalmalar nedeniyle tek ayak One sigrama ve dikey

sicrama yiiksekliginin azaldig1 yapilan ¢alismalarda bildirilmistir [199, 226, 258, 259].

Farr ve arkadaglarinin masajin GKA {izerine etkilerini inceledikleri ¢aligmalarinda dikey
sicrama mesafesi GKA protokoliinden hemen sonra en diisiik seviyeye gelmistir [260].
Sellwood ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise soguk uygulamanin GKA {izerindeki etkileri
incelenmmis ve tek ayak one sigrama mesafesinin GKA protokoliinden hemen sonra azalma
gosterdigi goriilmiistiir [261]. Calismamizin sonuglarina gore literatiir ile uyumlu olarak tek
ayak One sigrama ve dikey sicrama mesafelerinin GKA protokoliinden hemen sonra en diigiik
seviyeye geldigi goriilmistiir. Literatiir incelememiz kadar1 koruyucu tedavi yontemlerinin
performans iizerindeki koruyucu etkilerini inceleyen calismaya rastlanmamistir. Bununla
birlikte ¢alismamizda iki performans Ol¢limiinde de toparlanma hizi agisindan NM
tekniginin etkili olmadigi fakat NM tekniginin sadece tek ayak One sigrama mesafesi
izerinde koruyucu oldugu tespit edilmistir. Sonugta NM teknigi dikey sigrama ve tek ayak
one sigrama mesafeleri iizerinde farkli etkiler gostermistir. Dikey sicrama sirasinda daha ¢ok
hamstringlerin [262], tek ayak One sigrama sirasinda ise KF kasinin (dolayisi ile femoral

sinirin) daha aktif olmasinin [263] bu sonuglar1 dogurabilecegi diistiniilmiistiir.

Sonug olarak, NM tekniginin maliyetsiz olmasi, ek cihaz gerektirmemesi, kisa bir egitimden
sonra bireyin kendi kendine yapabilmesi, kisa siirmesi ve bilinen her hangi bir yan etkisinin
bulunmamas: dikkate alindiginda diger yoOntemlere gore avantaj saglayabilecegi

diistiniilmektedir.

GKA semptomlarinin 5- 7 giin arasinda ortadan kalktig1 diislintildigiinde dl¢timlerimize 72

saat devam etmemizin ¢alisma i¢in bir limitasyon oldugu diisiiniilmiistiir. Daha uzun dénem
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takip yapilmasi ile uyguladigimiz yontemlerin baglangic degerlerine donmedeki farki daha
net ortaya cikabilirdi. Calismamizda GKA deneysel olarak olusturulmustur. Bu agidan
gergek kosullarda olusan GKA’dan farkliliklar1 olabilecegi agiktir. Gergek kosullarda
yapilan aktivitenin tiirline, siddetine ve sikligina bagli olarak GKA birden fazla kasta ve
farkli oranlarda olusabilmektedir. Bu durum calismanin bir diger limitasyonu olabilecegi
gibi sonuglar yorumlanirken dikkate alinmalidir. GKA olugmayan bireylerin dislanmasi, kas
hasar1 ve inflamasyon biyobelirteclerinin analizinde olabildigince ¢ok parametrenin
kullanilmas1 ve GKA olusturma protokoliinde izokinetik dinamometrenin tercih edilmesi

caligmanin giiclii yonlerindendir.
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6. SONUC VE ONERILER

GKA oncesinde uygulanan NM tekniginin kas hasar1 ve inflamasyon biyobelirtegleri ile agri,
basing agr1 esigi, NEH, kas kuvveti ve fonksiyonel durum {izerine etkilerini arastirmak
amaciyla gerceklestirilen bu c¢alismadan elde edilen klinik ve laboratuar bulgulari

karsilagtirilarak asagidaki sonuglar elde edilmistir:

1. Her iki gruptaki bireylerin yas, boy uzunlugu, viicut agirligi, VKI, fiziksel aktivite
diizeyi ve dominant taraf agisindan benzer 6zelliklere sahip oldugu goriilmiistiir.

2. Calismamizda kullandigimiz egzersiz protokolii GKA semptomlarini ortaya ¢ikarma
acisindan basarili olmustur.

3. Ug hafta boyunca uygulanan femoral sinir NM tekniginin, TNF-a seviyesini ~%13
azalttigi, KF muskulotendindz bolge basing agri esigini ~%16, kas govdesi basing agri
esigini ~%29, aktif diz fleksiyonu NEH degerini ~%4, pasif diz fleksiyonu NEH
degerini ~%?2, tek ayak One sicrama mesafesini ~%?22 arttirdig1 tespit edilmistir. Buna
ragmen NM tekniginin kas hasar1 ve TNF-a disindaki diger inflamatuar biyobelirtecler,
aktif/pasif diz hiperekstansiyon NEH, kas kuvveti (KF eksantrik, KF konsantrik,
hamstring eksantrik ve hamstring konsantrik) ve dikey sigrama mesafesi tizerinde etkili
olmadig1 bulunmustur. Ug hafta uygulanan NM tekniginin TNF-o seviyesi, basing agr1
esigi, NEH, tek ayak One sigrama mesafesini artirmasi femoral sinirde adaptasyon ve
kapasitenin gelistirildigi seklinde yorumlanmistir. Bu nedenle egzersiz veya sportif
aktiviteler dncesinde uygulandiginda bazi inflamatuar belirteglerin seviyesini azaltip
fiziksel fonksiyonlar arttirabileceginden NM tekniginin uygulanmasini 6neriyoruz.

4. GKA oncesinde uygulanan NM tekniginin ALT disindaki Serum KK, LDH, Myoglobin
ve AST degerlerinin zirve noktasindan diislis hizim1 arttirmasina ragmen zirve
noktasindaki seviyelerini diisirmedigi i¢in koruyucu etkisinin olmadigi sonucuna
varilmistir.

5. IL-6’nin zirveveden diislis hiz1 zirveye ¢ikis hizindan daha fazla oldugundan GKA
oncesinde uygulanan NM teknigi IL-6 {izerinde koruyucu etki gostermistir. NM
tekniginin IL-10, IL1-B TNF-a seviyelerinin zirve noktasindan diisiis hizin1 arttirmasina
ragmen zirve noktasindaki seviyesini diisirmedigi i¢in koruyucu etkisinin olmadigina
karar verilmistir. Ancak NM tekniginin inflamatuar belirtecler tizerindeki etkisinin
degisiklik gosterebilecegine kanaat getirildi. Bu nedenle daha kesin sonuglar elde etmek

icin daha fazla ¢aligma yapilmasi gerektigi sonucuna varilmistir.
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10.

GKA oncesinde uygulanan NM tekniginin istirahat agr1 siddetini degistirmemesine
ragmen zirveden diisiis hizin1 artirdigi ve dolayisi ile agrinin daha hizli elimine
edilmesine katkida bulundugu goériilmiistiir. NM tekniginin ayrica aktivite sirasindaki
agr siddetini azalttig1 ve zirve degerden diisiis hizim1 artirdigi icin aktivite sirasinda
hissedilen agrinin eliminasyonunu da hizlandirdigi bulunmustur. Bu nedenle yiiksek
siddetli aktivitelerden veya egzersizlerden 6nce uygulanan NM tekniginin fayda
saglayacagindan kullanimini 6neriyoruz.

GKA oncesinde uygulanan NM tekniginin basing agr1 esigini yiikselterek daha az
hassasiyet olusturabilecegi diistiniilmiistiir.

NM tekniginin GKA 6ncesinde uygulanmasinin diz ekstansiyon NEH’ini etkilemedigi
buna karsilik diz fleksiyon NEH’ini artirmasi nedeniyle bu amacla kullaniminin faydali
olabilecegi kanaatine varilmistir.

GKA oncesi KF kasina uygulanan NM tekniginin KF kas kuvvetini degistirmedigi buna
karsilik dip noktasindan yiikselis hizini arttirma yoniinde etki gosterdigi fakat antagonist
kas grubunda bir etki olusturmadig1 belirlenmistir.

GKA oncesinde uygulanan NM tekniginin dikey sigrama performansini etkilemedigi
bunun aksine tek ayak sigcrama mesafesindeki azalmaya plaseboya oranla daha az etki
ettigi bu nedenle koruyucu etki gosterdigine karar verilmistir. NM tekniginin yogun
fiziksel aktivitelerden sonra tek ayak 6ne sigrama gibi horizontal yonde yapilacak

sicrama aktivitelerinde sonucu etkileyebilecegi i¢in bu durum akilda tutulmalidir.

Yiiksek siddetli eksantrik egzersizlerden 6nce uygulanan NM tekniginin olusabilecek GKA

semptomlarinin siddetini azaltabilecegi, GKA ile benzer inflamasyon ve kas hasari

bulgularina sahip olan dogal yaralanmalardan 6nce periferik sinire yonelik uygulanacak NM

tekniklerinin olast bir yaralanma sonrasi olusan inflamatuar cevabi azaltabilecegi veya

kontrol altinda tutabilecegi, koruyucu fizyoterapi uygulamalar1 kapsaminda olusturulan

rehabilitasyon programlarinda NM teknigine yer verilebilebilecegi diistiniilmiistiir.

Bu sonuglar dogrultusunda ¢alismamizin kabul edilen hipotezlerinin; Hs, Ha, Hs, H7 kabul

edilmeyen hipotezlerinin ise Hi, Hz, He oldugu tespit edilmistir.

Gelecek calismalarda;
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NM tekniginin GKA semptomlari tamamen ortadan kalkincaya kadarki etkileri
arastirilabilir.

Sinir germe ve kaydirma yontemlerinin koruyucu 6zellikleri karsilastirilabilir.

NM tekniginin optimum tedavi siiresi ve dozajini inceleyen ¢aligmalar yapilabilir.
Yiiksek performans beklenen aktivitelerden once uygulanan NM tekniginin GKA
semptomlarina yonelik koruyucu etkileri incelenebilir.

Kas-iskelet yaralanmalar1 bakimindan risk altinda olan bireylere koruyucu amagla
uygulanan NM tekniginin, inflamasyon ve kas hasar1 semptomlar1 tizerindeki etkileri
sorgulanabilir.

NM’nin 6zelikle IL-6 ve TNF-a seviyeleri lizerine olan etkilerini inceleyen ¢aligmalar
planlanabilir.

NM’nin GKA semptomlar1 tlizerindeki etkilerini doku diizeyinde inceleyen ve etki

mekanizmalarini arastiran ¢alismalar yapilabilir.
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Arastirma Projesinin Adi: Gecikmis Kas Agrisinda Norodinamik Mobilizasyon Tekniginin Kas Hasart ve
Inflamasyon Biyomarkerlari ile Agri, Basing Agr1 Esigi, Normal Eklem Hareketi, Kas Kuvveti ve Fonksiyonel
Durum Uzerine Etkisinin Arastiriimasi

Sorumlu Aragtiricinin Adi: Dog. Dr. Selda BASAR

Diger Arastiricilarin Adi: Prof. Dr. Aylin SEPICI DINCEL, Ars. Gor. Ugur SOZLU, Ars.Gor. Esedullah
AKARAS, Uzman Kimyager Rabia SEMSI

Destekleyici (varsa): Gazi Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri (BAP) Koordinatdrliigii (Proje No:
47/2020-02)

“Gecikmis Kas Agrisinda Norodinamik Mobilizasyon Tekniginin Koruyucu Etkisinin Arastirilmast” isimli
¢alismada yer almak {izere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alisma, aragtirma amagli olarak yapilmaktadir
ve katilm goniilliillik esasma dayalidir. Calismaya katilma konusunda karar vermeden Once arastirma
hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz
cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu arastirma Gazi
Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesinden Dog. Dr. Selda BASAR’1n sorumlulugu altindadir.

Calismanin amaci nedir; benden baska kac Kisi bu calismaya katilacak?

Bu arastirma; Gecikmis Kas Agrisinda Norodinamik Mobilizasyon Tekniginin Koruyucu Etkisinin
Aragtirilmas1 amaciyla tek merkezli olarak Gazi Universitesinde planlanmgtir. Caligma 20-32 yas arasindaki,
40 saghkl erkek olgu iizerinde yiiriitiilecektir. Bu caligmaya davet edilmenizin nedeni, saghkl kisilerde
alisilmisin disinda yapilan ve egzersiz sonrasi goriilen gecikmis kas agrisinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan
enflamasyon belirteglerinin (agri1, kas kuvvet ve normal eklem hareket kaybi, 6dem, kandaki biyokimyasal
belirtegler) etkilerini azaltmak i¢in uygulanmasmin yararli olabilecegini diislindiigiimiiz Norodinamik
Mobilizasyonun etkilerini aragtirmaktir.

Bu calismaya katilmali miymm? (Bu boliim aynen korunacaktir)

Bu ¢aligmada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz herhangi
bir zamanda bir neden gdstermeksizin ¢alismay1 birakmakta 6zgiirsiiniiz. Eger katilmak istemez iseniz veya
calismadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan sizin i¢in en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Ayni sekilde
¢alismay1 yiiriiten doktor ¢aligmaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina karar verebilir ve sizi
¢aligma dis1 birakabilir, bu durumda da sizin igin en uygun tedavi segilecektir.

Bu calismaya katilirsam beni ne bekliyor?

Kisisel bilgileriniz, 6zge¢cmisiniz, topa hangi taraf ile vurdugunuz sorularak, boyunuz ve kilonuz olgiilerek
almacaktir. Ardindan viicut fonksiyonlarinizi degerlendirmek igin 6l¢imleriniz yapilacaktir. Bu 6l¢iimlerde
agrimizin varligi sorulacak, varsa istirahat ve aktivite sirasindaki (10 basamak merdiven ¢ikma) agri siddetinizi,
10 cm uzunlugunda bir ¢izgi lizerinde isaretlemeniz istenecektir.

Algiladiginiz zorluk oranini 6lgmek i¢in en yiiksek 10, en diisiik 0 seviyesinden olusan Modifiye Borg Skalasi
kullanilacaktir. 0 ile 10 arasi araliktaki bir say1y1 kendi zorlanma durumunuza gére segmeniz istenecektir.
Agri esiginiz 1 cm? genisliginde sert kaucuk ucu bulunan bir cihaz ile dlciilecektir. Olciimde ilgili cihaz uyluk
kasinizin en siskin yerine ve diz kapaginizin 5 cm istiine giderek artan siddette bastirilacak ve ilk agr
hissettiginiz anda “evet” demeniz istenecektir. Sizin ifadelerinizin oldugu anlarda cihazin gosterdigi basing
miktar1 kaydedilecektir.

Diz ekleminizin hareket miktar1 yiiziikoyun pozisyonda sizden dizinizi biikebildiginiz kadar biikkmeniz ve
sirtiistii pozisyonda iken dizinizi asagiya dogru bastirmaniz istenerek kaval kemiginizin iistiine yerlestirilen
dijital gonyometre ad1 verilen bir cihaz ile dlgiilecek ve kaydedilecektir.

Kas kuvvet degerlendirmeleriniz oturur pozisyonda diz itme ve ¢ekme hareketlerinde bilgisayar kontrolli
izokinetik dinamometre (Cybex Humac Norm Testing and Rehabilitation System, CSMI, USA) kullanilarak
test edilecektir.

Ayakta sag omzunuz duvardan 10 cm uzakta olacak sekilde dik durmaniz ve parmaklarimiz ile duvarda
erisebildiginiz kadar yukari uzanmaniz istenerek uzanabildiginiz maksimum yiikseklik kaydedilecektir.
Ardindan tek ayak {izerinde 3 kez sigrayabildiginiz kadar yukar1 sigramaniz istenecek ve sigrama mesafeniz
mezura ile dlgiilerek kaydedilecektir.
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Ayakta durma pozisyonunda yere yerlestirilen bir isaretin {izerine ayagmizin ucunu getirmeniz istenecektir.
Tek ayak iizerinde durarak 3 defa sicrayabildiginiz kadar ileriye sigramaniz istenecektir. Her bir sigrama
mesafeniz mezura ile dlciilerek kaydedilecektir.

ik degerlendirmenizin hemen ardindan kolunuzdan enjektdr yardimi ile 2 tiip kan almacak ve alinan kanda
enflamasyon ve kas hasarmin gostergeleri olan parametrelerin diizeyi laboratuvar ortaminda belirlenecektir.
Daha sonra 3 hafta boyunca haftada 3 giin ve giinde tek seans her seans 3 set ve her set 10 tekrar olacak sekilde
uyluk kasiniza yonelik Norodinamik Mobilizasyon teknigi uygulanacaktir. Bu uygulama sirasinda sizden
dominant tarafiniz altta kalacak sekilde yan yatarak ellerinizle alttaki dizinizi kavrayarak kendinize ¢ekerken
ayn1 anda basinizi arkaya getirmeniz istenecektir. Bu pozisyonda iken uygulayict bir eliyle kalganizi
sabitlerken diger eliyle diziniz tam biikiiliiyken kalganiz1 arkaya dogru getirerek 2 sn bekletecektir. Ug hafta
sonunda 2 giin ara verilecek ve iki giin boyunca sizden siradan giinliik yasaminiza devam etmeniz istenecektir.
iki giin sonra yukarida agikladigimiz degerlendirmeler ve kan alimi tekrarlanacaktir. Ayni giin i¢inde gecikmis
kas agris1 olusturma protokoliine gegilecek ve bu protokol sirasinda sizden izokinetik cihazinin koltuguna dik
bir sekilde oturmaniz istenecektir. Bu cihaz protokollere uygun sekilde ayarlandiktan sonra toplamda 30 set ve
her set 10 tekrarli olacak sekilde cihazin direncine karsi dizinizi kaldirmaniz istenecektir. Setler arasinda 20
saniye mola verilecek ve bu islem 30 dakikada tamamlanacaktir (Resim 3).

Bu igslemin hemen ardindan, 24, 48 ve 72 saat sonrasinda yukarida agikladigimiz degerlendirmeler ve kan alma
islemi tekrarlanip ¢alisma bitirilecektir.

Bu ¢aligmaya katilirsaniz bilgisayar tarafindan belirlenen 2 farkli tedavi grubundan birinde yer alacaksiniz.
Birinci grupta yer alirsaniz uyluk kasiniza yonelik Norodinamik Mobilizasyon teknigi yukarida agiklandig:
gibi uygulanacaktir. Ikinci grupta yer alirsaniz ilk gruptan farkli olarak basmiz ve kalgamz arkaya
gotiliriilmeden bu islem uygulanacaktir.

Cahismanin riskleri ve rahatsizliklar1 var midir?

Degerlendirmeler sirasinda herhangi bir problem yasamayacaksiniz. Kan alimlari sirasinda igne batmasina
bagli olarak kolunuzda morarma olabilir ve az bir act duyulabilirsiniz. Diisiik bir olasilik da olsa igne batmast
sonrasinda kanamanin uzamasi veya nadiren enfeksiyon riski vardir. Caligmada iki grup bulunacaktir birinci
grupta yer alirsaniz uyluk kasmiza yonelik Norodinamik Mobilizasyon teknigi ikinci grupta yer alirsaniz
plasebo Norodinamik Mobilizasyon teknikleri yukarida belirtildigi sekilde uygulanacaktir. Bu uygulamalar
sirasinda herhangi bir problem yasamayacaksimiz. Her iki grupta da uygulamalardan hemen sonra
gergeklestirilecek gecikmis kas agrist olusturma protokoliinden yaklasik 24 saat sonra bacagmizda agri,
hassasiyet ve kuvvet kaybi hissedeceksiniz. Fakat bu durum gegici olup en fazla 5-7 giin igerisinde tekrar eski
halinize geri doneceksiniz. Arastirmadan dolay1 géreceginiz olasi bir zararda gerekli her tiirlil tibbi girigim
tarafimizdan yapilacaktir; bu konudaki tiim harcamalar da tarafimizdan karsilanacaktir

Caliymada yer almamin yararlari nelerdir?

Kas iskelet sitemi agrilari ve bunun ardindan goriilen enflamasyon toplumun biyiik bir kismini
etkilememektedir. Yaralanma sonucu goriilen enflamasyonun agr1, kas kuvveti ve normal eklem hareket kayb,
6dem ve 1s1 artis1 gibi belirtileri vardir. Bu belirtilerin kisiyi yardima muhtag hale getirdigi, yasam kalitesini
azaltabildigi ve hasarli dokularin tekrarli zorlanmasinin kronik sakatliklara neden olabilecegi belirtilmektedir.
Bu ¢alisma basariya ulasirsa yaralanma olusmadan 6nce uygulanacak Norodinamik Mobilizasyon tekniginin
kisinin sinir ve yumusak doku kapasitesini arttirarak olasi bir yaralanma durumunda daha hizli, bagimsiz ve
agrisiz sekilde iyilesmesi amaglanmaktadir. Boylece kisilerin yaralanma riskleri azaltilmis, ayni zamanda
yasam kaliteleri de arttirilmis olunacaktir

Bu ¢calismaya katilmamin maliyeti nedir? (Bu bé6liim aynen korunacaktir)
Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir ddeme yapilmayacaktir.

Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak? (Bu bdliim aynen korunacaktir)

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmay1 ve istatiksel analizleri yiiritmek i¢in kullanacaktir ancak
kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde, sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi
makamlar inceleyebilir. Caligmanin sonunda, kendi sonuclarinizla ilgili bilgi istemeye hakkiniz vardir. Calisma
sonuglar1 ¢aligma bitiminde tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi icin kime basvurabilirim?
Calisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletisime geginiz.
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ADI : Ugur SOZLU
GOREVI : Arastirma Gorevlisi
TELEFON : 0536 892 19 36

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Gazi Universitesinde Dog. Dr. Selda BASAR tarafindan tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma
ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarild: ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya
“katilimc1” olarak davet edildim.

Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmig degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin
yuriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden gdstermeden arastirmadan ¢ekilebilirim. (Ancak arastirmacilari zor
durumda birakmamak igin arastirmadan ¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim).
Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla aragtirmaci tarafindan arastirma dist da
tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir
o0deme yapilmayacaktir.

Arastirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini biliyorum.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya
¢tkmast halinde, her tiirli tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Do¢.Dr. Selda BASAR’1 0 542
292 65 18 nolu telefondan veya Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
boéliimiinden arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Bu kosullarla séz konusu klinik
aragtirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama olmaksizin, goniilliiliikk icerisinde katilmay1 kabul
ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilimci
Adi, soyadi:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

Goriisme tamigi
Adi, soyadi:
Adres:

Tel:

imza:

Tarih:

Katilimel ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

AYDINLATMA ve KATILIMCININ BEYANI KESINLIKLE BIRBIRLERININ DEVAMI
SEKLINDE OLACAKTIR. AYRI AYRI SAYFALARDA YER ALMAYACAKTIR.




EK-3. Olgu Rapor Formu

1-Genel Bilgiler

Adi-sovads:

Boy vzunlugu (cm):

Meslek:

Spor aliskanhg: Var O/ Yok O
Ozgecmis:

Soy gegmis:

138

OLGU RAPOR FORMU

Tarih: ..../..../ 20...

Cinsiyvet: Erkek O/ Kadmn O Yas (yil):
Vicut agirlig (kg): BMI (kg/m?-
Telefon no:

Tipi/SiiresiFrekansi:

Sigara: Var O/ Yok O Giinde ... __paket / adet
Kafein: Var O / Yok O
Grubu: A Grubu O /B Grubu O

Alkol: Var O/ Yok O
Dominant taraf: Sag O/ Sol O

2-Agr1 Degerlendirmesi

-Agn Siddeti [VAS)

1- Germe Oncesi

0 10
0 10
2- GKA Oncesi

0 10
0 10
3- GKA Sonrasi

0 10
0 10
4- GKA Sonrasi 24. 5aat

0 10
0 10
5- GKA Sonrasi 48. Saat

0 10
0 10
6- GKA Sonrasi 72. 5aat

0 10
0 10

istirahat

Alctivite (10 basamak merdiven cikma)

istirahat

Altivite (10 basamak merdiven cikma)

Istirahat

Altivite (10 basamak merdiven gikma)

istirahat

Alktivite (10 basamak merdiven cikma)

Istirahat

Alctivite (10 basamak merdiven cikma)

istirahat

Alktivite (10 basamak merdiven cikma)
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-Basing Agri Esigi (Newton)

Patella 5cm Kas Govdesi
Sag Sol Sag Sol
1.0lgiim | 2.0Iclim | 1.0lgiim | 2.0lclim |1.0lciim | 2.0lim | 1.0lctim | 2.0I¢iim

1- Germe Oncesi

2- GKA Oncesi

3- GKA Sonrasi

4- GKA Sonras 24. saat
5- GKA Sonrasi 48. saat
6- GKA Sonrasi 72. saat

3- Eklem Hareket Agikhigi (°)

Diz fleksiyonu Diz hiperekstansiyonu
Sag Sol Sag Sol
1.01ciim 2.0lciim 1.00¢iim 2.0lciim 1.01ciim 2.0lciim 1.00¢iim 2.0lciim
A P A P A P A P A P A P A P A P

1- Germe Oncesi

2- GKA Oncesi

3- GKA Sonrasi

4- GKA Sonrasi 24. saat
- GKA Sonrasi 48. saat
G- GKA Sonras) 72. saat

4- Kas Kuvveti (izokinetik dinamometre)

Sag Sol

1- Germe Oncesi

2- GKA Oncesi

3- GKA Sonrasi

4- GKA Sonrasi 24. saat
5- GKA Sonras 48. saat
G- GKA Sonrasi 72. saat

5- Performans Testleri

Dikey sicrama Uzanma Mesafesi Sag: cm  fSol: om

Dikey sigrama (cm- VAS) Tek ayak éne sigrama [cm-VAS)
Sag Sol Sag Sol
1.6lciim | 2.0lzim | 3.00cim | 1.8lcim |2 .Olciirm{3 Olciim| 1.0lzim | 2.0lcom [3.0lctm|1.8lcim| 2.8lcim| 3. Olgim)

1- Germe Oncesi

2- GKA Oncesi

3- GKA Sonrasi

|4- GKA Sonrasi 24, saat
2- GKA Sonrasi 48. saat
6- GKA Sonrasi 72. saat
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6- Biyokimyasal Testler

San Tip Mor Tiip

Germe Oncesi

GKA Oncesi

GEA Sanrasl

GKA Sanrasi 24. saat

GEA Sonrasi 48. saat

(k| =
i A O

GKA Sanrasi 72. saat

7- Algilanan zorluk diizeyi 8lgiimii

MODIFIYE BORG SKALASI

0- yok

0.5- zorlukda fwk edilebiliv diizevde
1- cok hafit

2- hafif

3- orta

4- biraz ciddi

S chdd

6- Sile 7 arasn
7- cok ciddi

8- Tile 9 ;swan
9- cok cok ciddi
10- en giddetli

7- Fiziksel aktivite diizeyi

140
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EK-4. Uluslararas: Fiziksel Aktivite Anketi

ULUSLARARASI FIZIKSEL AKTIVITE ANKETI (KISA FORM)

insanlann ginlik hayatlannin bir parcasi olarak yaptiklan fiziksel aktivite tiplerini bulmayla
ilgileniyoruz. Sorular son 7 gin icerisinde fiziksel olarak harcanan zamanla ilgili olarak sorulacaktir.
Latfen yaptiginiz aktiviteleri disiandn; iste, evde, bir yerden bir yere giderken, bos zamanlarimizda
yaptifiniz spor, egzersiz veya eflence aktiviteleri.

Son 7 glinde yaptifiniz jiddetli aktiviteleri diginian. Siddetli fiziksel aktiviteler zor fiziksel efor
yapildifini ve nefes almanin normalden ok daha fazla oldugu aktiviteleri ifade eder. Sadece herhangi
bir zamanda en az 10 dakika yaptifimiz bu aktiviteleri dUglinan.

(_)Haftada___gin
() 5iddetli fiziksel aktivite vapmadim. -+ { 3.50ruva gidin.)

2. Bu gunlerin birinde siddetli fiziksel aktivite arak genellikle ne kadar zaman harcadimiz ?
(1Ginde __ saat

() Ginde ____ dakika

{3 Bilmiyorum/Emin degilim

Gecen 7 ginde vaptigimz orta dereceli fiziksel aktiviteleri disiniin. Orta dereceli aktivite orta derece
fiziksel gic gerektiren we normalden biraz sik nefes almaya neden olan aktivitelerdir. Yalniz bir seferde en az 10
dakika boyunca yaptiginiz fizksel aktiviteleri dagancn.

(_)Haftada___giin
(1 Orta dereceli fiziksel aktivite vapmadim, - (S.soruva gidin)

4.Bu ginlerin birinde orta dereceli fliziksel aktivite yvaparak genellikle ne kadar raman harcadimz?
(1Ginde _ saat

(O Ginde ___ dakika

) Bilmiyorum/ Emin degilim

Gecen 7 ginde yiriyerek gecirdiginiz zamam diisiinin. Bu isyerinde, evde, bir yerden bir yere ulasim
amacyla veya sadece dinlemme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla yaptigniz yiriyiis olabilir.

5. Gegen 7 glin,bir seferde en az 10 dakika yirGdiginiz giin sayisi kactir?
I:::I Haftada miin
(Cyyoramedime s (Fosoruya gidin)

LI - e 16
) Ginde saat

(Juunde __ dakika
() Bilmiyorurm/ Emin degilim

Lon soru, gogen 7 glinde hafta iginde eturarak gegirdiginiz zamanlarka ilgilidir. i;tn:_, cvwde, pahgirken ya da
dinlenirken ge¢irdiginiz zamanlar dahildir. Bu masamizda, arkadasimzi zivaret ederken, okurken, otururken veya
vatarak televizyon seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlan kapsamaktadir.

7. Gegen 7 glin icerisinde, ginde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
(rGinde ____ saat

()Ginde ___ dakika

() Bilmiyorum/ Emin degilim




EK-5. Norodinamik Mobilizasyon Kurs Katilim Belgesi
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Neuro Orthopaedic Institute Course Certificate

Upur SSzLi

completed the two day course
Mobilisation of the Neuroimmune System
19 - 20 January 2019, Istanbul, Turkey

This course includes lectures on pain sciences, neuroanatomy, neurodynamics, neurcimmunology
and neuropathobiology related to the manual examination of the nervous system
Supervised practical sessions include palpation of the nervous system, active and passive
mobilisation of the nervous system and treatment techniques.

Total 14 hours
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EK-6. Fotograf Cekme ve Kullanma izin Beyannamesi

FOTOGRAF CEKME VE KULLANMA iZiN BEYANNAMESi

“Gecikmis Kas Agrisinda Norodinamik Mobilizasyon Tekniginin Kas Hasart ve Inflamasyon
Biyobelirtegleri ile Agri, Basing Agri Esigi, Normal Eklem Hareketi, Kas Kuvveti ve Fonksiyonel
Durum Uzerine Etkisinin Arastirilmasi” isimli doktora tez galismasina goniillii olarak katildim.
Tezin gereg ve yontemleri kisminda yer alan fotograflarimin iznim dahilinde aragtirmaci Uzm. Fzt.
Ugur SOZLU tarafindan gekildigini ve tez galigmasinda goézler agik olarak iznim dahilinde

kullanildigini ilgili makamlara beyan ederim.

13.08.2020

Esedullah AKARAS

Tel: 0505 S86 39S 3
imz%

Selim Mahmut GUNAY

Tel: OSSS (-(»62 &S 2/

imza: (y"‘b




Kisisel Bilgiler

Soyadi, ad1
Uyrugu

Dogum tarihi ve yeri

Medeni hali
Telefon

e-posta

Egitim Derecesi

Doktora

Yiksek Lisans
Lisans

Lise

Is Deneyimi, Yil
2014-devam ediyor
2013-2014

2013
2012-2013

Yabanca Dili

Ingilizce

Yayinlar

OZGECMIS

: SOZLU, Ugur
:T.C.

: 11/06/1987, Bulanik
: Evli

: 0 (536) 892 1936

: sozluugur@gmail.com

Okul/Program

Gazi Universitesi/ Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon A.B.D.

Gazi Universitesi/ Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon A.B.D.

Dumlupmar Universitesi/ Fizyoterapi ve

Rehabilitasyon Boliimii

Gemlik Celal BAYAR Anadolu Lisesi

Cahstigr Yer

Gazi Universitesi, Ankara

Gaziosmanpasa Universitesi, Tokat
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Ozel Ozlem Ozel Egitim ve Rehabilitasyon

Merkezi
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Mezuniyet Yil

Devam Ediyor
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2008

Gorev

Arastirma Gorevlisi
Arastirma Gorevlisi
Fizyoterapist
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Hobiler

Kitap okuma, ylizme, futbol
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