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OZET

Omurilik Yaralanmasi1 (OY) sonrasi en biiylik kayip, Kkisinin hareket
fonksiyonunun kaybi olmakla birlikte, yaralanma sonrast meydana gelen ve pek cok
fonksiyonu etkileyen komplikasyonlardan birisi de agridir.

Agri, OY sonrast hastalarin biliylik bir c¢ogunlugunda degisik derecelerde
goriilebilen ve her hastada degisik etkiler yapabilen tedavisi en zor problemlerden
biridir.

Bizim ¢alismamizin amaci; OY’li hastalarda ndropatik agri ve ndropatik
olmayan agr1 sikligini tespit etmek, bu hastalarda, klinik ve demografik parametreler,
fonksiyonel durum, agri, depresyon ve anksiyete ile yasam kalitesi arasindaki iliskiyi
incelemektir.

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
servisinde yatarak tedavi goren ve rehabilitasyon polikliniginde takip edilen OY’l1 84
hasta degerlendirilmeye alindi. Hastalarin detayli genel fizik muayenesi, norolojik
muayenesi, agr1 sorgulamasi yapildi. Ayrica ¢alismaya alinan hastalarin depresyon,
anksiyete diizeyleri ve yasam kalitesi degerlendirildi.

Hastalarin demografik 6zellikleri, yaralanma tarihi, etyolojisi, hastalik siireleri,
komplikasyonlar1 kaydedildi. Hastalarin norolojik seviyesi igin 2013 ASIA skalasi
kullanildi. Hastalarin duyu ve motor seviyeleri kaydedildi. Hastalarin spastisitesi
Modifiye Ashworth skalasi, fonksiyonel ambulasyon seviyesi Walking Index Spinal
Cord Injury (WISCI), Fonksiyonel Ambulasyon Skalasi (FAS) ve fonksiyonel
bagimsizlik diizeyleri Spinal Cord Independence Measure (SCIM) 3 ile degerlendirildi.
Hastalarin yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla SF-36, depresyon-anksiyete
diizeyini ve siddettini degerlendirmek igin Beck Depresyon ve Anksiyete Olgegi
kullanildi. Noropatik agri, yorgunluk, parestezi diizeyi ve siddeti i¢in VAS ve LANSS
sklas1 kullanildi.

Calismaya alman hastalarin %41,7’sinde ndropatik agr1 mevcut iken. %58.3
hastada noropatik agr1 yoktu. Noropatik agrili grup ile ndropatik agrisiz grup arasinda
yas, cinsiyet ve medeni durum acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0.05). Iki grup karsilastirildiginda, egitim seviyeleri arasinda anlamli fark yoktu
(p>0.05).



Noropatik agrili ve agrisiz gruptaki hastalar arasinda; median hastalik siiresi ve
etyolojik faktorler (travmatik, nontravmatik) agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi (p>0.05).

Gruplar karsilastirildiginda  noérolojik — seviye, kompletlik durumu ve
komplikasyon varlig1 agisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Her iki grup BECK depresyon, anksiyete skoru, VAS agri, yorgunluk, parastezi
skorlar1 ve SF -36 skorunun tim parametreleri agisindan karsilastirildiginda noropatik
agrili grupta; VAS agri, yorgunluk ve parastezi skorlari daha yiksek saptandi ve bu
sonug istatiksel olarak anlamliydi. Her iki grup asinda Beck depresyon ve anksiyete
skorlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Noropatik Agrili grupta
SF-36’nin canlilik, viicut agrisi, emosyonel durum ve total skor alt parametreleri daha
diisiik bulundu, bu sonug istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05).

Hastalarin fonksiyonel ambulasyon seviyeleri (WISCI) ve SCIM 3 skorlari
karsilastirildiginda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Tiim hastalarin LANSS skoru ile VAS agri, VAS yorgunluk, VAS parastezi ve
BECK anksiyete skorlar1 arasinda pozitif yonde anlamli diizeyde korelasyon mevcut
iken; SF 36 canlilik, emosyonel durum, viicut agrisi, sosyal fonksiyonlar, mental saglik
ve total arasinda negatif yonde anlamli diizeyde korelasyon mevcut idi (p<0.05). TUm
hastalarin LANSS skoru ile yas, cinsiyet, hastalik siiresi, ABS skalasi, komplikasyon
varhigi ve BECK depresyon skoru agisindan korelasyon saptanmadi (p>0.05).

Sonug olarak; noropatik agr1 OY sonrasi sik goriilen, hastalarin yagam kalitesini
ve psikolojik durumunu etkileyen 6nemli bir komplikasyondur.

Anahtar kelimeler: Omurilik Yaralanmasi, Noropatk Agri, Depresyon,

Anksiyete, Yasam Kalitesi



SUMMARY

Although the greatest loss is motional functional loss after Spinal Cord Injury
(SCI), pain is one of the complications which occurs after the injury and effect several
functions.

Pain is one of the most difficult problems which has seen among the majority of
the patients in different degrees after SCI.

The purpose of our study is to detect the frequency of neuropatic and non-
neuropathic pain among the SCI patients, to examine the relationship of the pain,
functional status, the clinical and demographical properties in these patients and the
effects of these parameters on quality of life, depression and anxiety.

84 patients have been evaluated who have treated at Dicle University Hospital
Physical Therapy and Rehabilitatiton inpatient clinics and followed at rehabilitation
Policlinics. Detailed general physical examination, neurologic examination and pain
questionaire of the patients have been performed. In addition; depression, anxiety and
quality of life questioned.

Demographic properties, date of injuries, etiology, the period of the disease and
the complications have been recorded. 2013 ASIA scale has been used for the
neurologic level of the patients. Spasticity of the patients have been assessed by
Modified Ashworth Scale, the functional ambulation levels of the patients have been
assesed by Walking Index Spinal Cord Injury (WISCI), Functional Amulation Scale
(FAS) and the functional independency levels of the patients have been assessed by
Spinal Cord Independence Measure (SCIM) 3 scale. SF-36 has been used to evaluate
the quality life of the patients while Beck Depression and Anxiety Scale have been used
to evaluate the level and the intensity of the depression and anxiety. VAS and LANSS
have been used for the level and the intensity of the neuropatic pain.

While the 41,7 % (n=35) of the patients those were included in the study have
neuropatic pain, in the 58,3 % (n=49) of the patients neuropatic pain haven’t been
detected. When the two groups who have neuropathic pain and who have no pain
compared significant differences couldn’t be found according to their age, sex and
marital status between these two groups. Also there haven’t been significant differences

in educatioanl level when these two groups have compared.



There have not detected any significant differences in terms of median disease
period and etiologic factors (as traumatic, non-traumatic) between two groups (p>0.05).

There haven’t been any significant difference statistically in terms of neurologic
level, status of completeness and the existence of complications when these two groups
have been compared (p>0.05).

When the VAS pain, VAS fatigue, VAS parasteshia, BECK depression, BECK
anxiety score and the all parametres of the SF-36 scores have been compared between
these two groups while VAS pain, VAS fatigue, VAS parasteshia scores are higher in
the group which has neuropathic pain and these differences were statistically
meaningful at level of significance (p<0.005), there were no statistically significiant
differences according to BECK depression and BECK anxiety score between two
groups (p>0.05). SF-36 paramaters vitality, bodily pains, emotional status, total scores
have been found lower in neuropathic pain group and this result was statistically
meaningful (p<0.005).

When the Functional Ambulation Levels ( WISCI ) and SCIM 3 scores of the
patients have been compared there haven’t found any significant differences statistically
between the two groups.

In all patients there have been a positive correlation between the LANSS and
VAS pain, fatigue, parasthesia socres and negative correlation between vitality, bodily
pain, emotional status, social functions, mental health, total score of SF 36 paramaters
(p<0.005). There was no correlation between LANSS and age, gender, marital status,
AIS scale, existence of complications and BEC depression score (p>0.005).

Consequently, Neuropatic Pain is an important complication which has occured
frequently after SCI and effects the quality of life and psychological status of the
patients.

Key words: Spinal Cord Injury, Neuropathic pain, Depression, Anxiety, Quality
of Life



GIRIS VE AMAC

Omurilik yaralanmast (OY), kisinin ve yakin c¢evresinin yasamani aniden
dramatik bir sekilde degistiren agir bir norolojik tablodur. Yaralanmadan sonra agir bir
norolojik ve tibbi sorun ortaya ¢ikar (1).

OY sonrast en biiyilk kayip kisinin hareket fonksiyonunun kaybi olmakla
birlikte, yaralanma sonrast meydana gelen ve pek c¢ok fonksiyonu etkileyen
komplikasyonlardan biri de noropatik agridir. Yaralanmadan hemen sonra ya da aylar
ve yillar igerisinde etyolojileri ve klinik tablolar1 farkli c¢esitli tipte agrilar ortaya
cikabilmektedir. Ancak bu olgularda goriilen agri tiplerinin siniflamasi ve prevalansi
konusunda arastirmacilar arasinda fikir birligi bulunmamaktadir (1). Ozellikle noropatik
agri, hastanin fonksiyonel ve kondisyonel kapasitesini sinirlayan, yasam kalitesini
olumsuz yonde etkileyen bir sorun olarak karsimiza ¢cikmaktadir.

OY’l1 hastalarda kronik agr1 % 11-94 oraninda olduk¢a yaygin goriilmektedir.
OY’li  hastalardaki agr1i  kabaca nosiseptif ve noropatik agri  seklinde
smiflandirilmaktadir. Kronik agrilarin yaklasik % 30’u noropatik karakterdedir (2-6).

Noropatik agr1 periferik veya santral sinir sistemi hasarimi takiben olusan
anormal agri hissi olarak tanimlanabilir (7). Herhangi bir periferik agrili uyaran
olmamasina ragmen periferik veya santral sinir sisteminin disfonksiyonundan
kaynaklanir (7-8).

Noropatik agri, duygudurum degisiklikleri, depresyon, anksiyete ve uyku
bozuklugu yapabilir ve bu bozukluklar agrinin algilanmasinda farkliliklar gosterebilir.
Uyku bozuklugu ve depresyon giinliik yasam aktivitelerine katilimi etkileyebilir ve
mobilite kaybinin Gtesinde kisinin rehabilitasyona katilim ve ise donme kapasitesini
azalatarak disabiliteye neden olur (6).

OY’da agn ve zayif fiziksel, psikolojik ve sosyal islevsellik arasinda giicli
iliskiyi gostermek i¢in ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir (6).

Bizim c¢aligmamizin amaci; OY’li hastalarda noropatik agrt ve noropatik
olmayan agri sikligini tespit etmek ve noropatik agr ile klinik ve demografik
parametreler, fonksiyonel durum, depresyon, anksiyete ve yasam kalitesi arasindaki

iligkiyi incelemektir.
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GENEL BILGILER

Spinal Kord Yaralanmasinin Tarihcesi, Temel Esaslar: ve Epidemiyolojisi

Omurilik yaralanmasi ile ilgili ilk kayitlar neredeyse 5000 yil Oncesine
dayanmaktadir. ilk dikkate deger belge Edwin Smith Cerraahi Papiriis kaydidir.
Milattan 6nce 2500-3000 yillar1 arasinda yazildigi tahmin edilen bu belgede, tetraplejik
hastalar ayrintili tasvir edilmis ve ‘tedavi edilemeyen bir hastalik’ olarak tanimlanmistir
9).

OY hastalarin yasam siirelerinin uzatilmasi ic¢in yapilacak ¢ok fazla bir sey
olmadig1 ongoriisii, 1900’14 yillarin erken donemlerinde gecgerli olan bir diisiinceydi.
Birinci Diinya Savasi’nda OY hastalarinda mortalite % 95 idi ve ancak %]1’inden daha
az1 yaralanmadan sonra 20 yillik bir yasam siirecini tamamlayabiliyordu. Ikinci Diinya
Savagi sirasinda Avrupa’da OY sayisiin gerek askeri gerek sivil popilasyonda
dramatik oranda artmasi bu konuya 6zel ilgi gosterilmesine neden oldu.

Ozellikle Almanya’da ve Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde belli bash
hastanelerde ‘peripheral nerve centers’ olarak bilinen iiniteler kuruldu. Bu tnitelerde
OY hastalarina gosterilen 6zel ilgi ve saglanan firsatlar ile onceki yillara ait olumsuz
prognostik diisenceler degismeye ve tedavi stratejileri gelistirilmeye baslandi (10).
Buralarda elde edilen deneyimler 1siginda 1940°I1 yillarda Ingiltere’de ¢ok sayida
spesifik OY hastalarina yonelik iiniteler agilmaya baglandi. 1960’11 yillara gelindiginde
OY’na bagli mortalite oran1 artik % 35 olarak kaydediliyordu.

Son 50 yil i¢cinde OY hastalarinin yasam siiresi ve beklentisi, sosyal yasama
entegrasyonu ve yasam kalitesi acisindan biiyiik gelismeler saglanmistir. Stiphesiz bu
acidan en biiyiik katki bazi {ilkelerde bu hastalar i¢in 6zellesmis merkezlerin kurulmasi,
sosyal ve tibbi derneklerin, fonlarin kurulmasina, bazi iilkelerde bu hastaliga 6zgii tip
uzmanlik alanlarinin olusturulmasina ve bu alana spesifik dergilerin yaymlanmaya
baglamasina baglidir (11).

Stoke Mandeville Hastanesi Spinal Kord Unitesi doktorlarmndan Guttmann ve
ark. OY hastalarinda bas1 yaralarindan kaginilmasma yonelik diizenli pozisyon
degisikligi ve {iiriner sistem kaynakli sepsislerden korunmak i¢in intermittant iiriner
kateter uygulama stratejilerini gelistirdiler. Tiim bu stratejilerle OY hastalarinin yasam

stirelerindeki dramatik iyilesme onlarin sosyal yasama yeniden katilimlarinin ve yasam
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strelerinin arttirilmasina yonelik ¢alismalara baslanmasmin yolunu agti. Paralitik
hastalarin yasamlarini kolaylastiracak alan ve esya diizenlemeleri, teknik ilerlemelere
paralel olarak yardimci cihaz gelistirme ¢abalar1 bagladi.

Guttman ve ark. OY hastalarmin sportif faaliyetlere 6zendirilmesinin hem
fiziksel hem psikoloji rehabilitasyonu hizlandirdigini, sosyal entegrasyonu
kolaylastirdigini tespit etmiglerdir (12).

OY hem bireysel hem de toplumsal boyutlari olan ve birgok fiziksel, psikososyal
ve ekonomik sorunlar1 beraberinde getiren ciddi bir klinik tablodur. OY, travma ya da
travma dist pek ¢ok nedene bagli olarak gelisen spinal kordun veya spinal korddan
¢ikan sinir koklerinin spinal kanal igindeki hasarlanmasidir (13).

Travmatik OY insidanst ABD’de milyonda 40 olarak tahmin edilmektedir (14).
ABD’de prevalans 2000’11 yillarin baginda 250.000, 2007 yilinda 255.702, 2010 y1l1 igin
asag1 yukar1 265.000 olarak hesaplanmistir (15-17).

Tiirkiye’de travmatik omurilik yaralanmalarinin insidans ve prevalansini
gosteren saglikli kurumsal bir veri bulunmamaktadir. Bu acidan iilekmizde dikkat ¢ceken
tek toplum bazli ¢alisma 1992 yilinda Dr. Karacan ve ark. tarafindan yapilan ve 49 ili
kapsayan bir epidemiyolojik ¢alisma olup buna gore yillik OY inisdanst milyonda 12.7
olarak bildirilmistir (18).

OY daha ¢ok geng-eriskin popiilasyonda gorulmektedir. Ancak ortalama
goriilme yas1 ABD’de giderek artmaktadir. Yaralanma esnasinda ortalama yas 31,8 olup
hastalarin yaklasik %59’u 30 yas altindadir. OY’s1 olan hastalarin yaklasik %60°1
calisan kisilerdir. Kadin erkek orani 1:4’tiir (19-20). Tilrkiye epidemiyolojik ¢alisma
verilerine gore E/K oram1 2.5:1, yaralanma sirasinda ortalama yas ise 35 yas civarindadir
(18).

Etiyolojik nedenler arasinda goriilme sikligina gore, trafik kazalari (%42-51) ,
diismeler (%24-27, siddet olaylar1 (%15), spor ve eglence aktiviteleri (%7-16)’dir (21-
22). Tiirkiye’de 2000 yilinda yayinlanan epidemiyolojik verilere gore, trafik kazalari
(%48,8), diismeler (%36,5), bigaklanma (%3,3), atesli silah yaralanmalar1 (%1,9) ve
suya dalis (%]1,2) olarak bildirilmistir. Hastalarin %32,2’si tetraplejik, %67,8’1
paraplejiktir. Bunlar1 %21,5’le inkomplet parapleji, %18,6 ile komplet tetrapleji, %0,7
ile defisiti olmayan hasta grubu takip etmektedir (23).
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ABD’de 45 yasindan Once motorlu tasit yaralanmalart ilk sirayr alirken bu
yastan sonra diismelere bagli OY orani artar ve 65 yasindan sonra daha 6nemli hale
gelmeye baslar. Bu agidan yash popiilasyon, maruz kaldiklar1 servikal spinal stenoz ve
osteoporoz nedeniyle daha fazla risk altindadirlar.

Diger bir¢ok 6nemli yaralanma OY’sina eslik edebilir ve spinal yaralanmalarin
golgesinde ihmal edilebilir. En sik goriilen, omurga dis1 kemik kiriklari, biling kaybi ve
pnomotorakstir. Yaralanmanin etiyolojisi ¢ogu zaman eslik eden hasarin tiiriini de
belirler. Ornegin, pndmotoraks daha ¢ok atesli ve kesici delici alet yaralanmalarma eslik
eder.

Travmatik OY daha ¢ok servikal lezyonlara yol acar (yaklasik %50). Bunu
torasik ve daha sonra lumbosakral lezyonlar izler. C5 en sik goriilen hasar seviyesidir,
bunu sirasiyla C4,C6,T12 ve L1 seviyeleri izler (24). NSCISC verilerine gore OY
sonrasi inkomplet tetrapleji % 34, komplet parapleji %23, inkomplet parapleji %18,5 ve
komplet tetrapleji %18,3 oraninda gelismektedir (25). Pediatrik OY oransal olarak daha
cok paraplejiye yol agmakta ve komplet vakalar daha sik gériilmektedir.

OY hastalar genellikle gen¢ yasta olduklarindan (%52,5), bat1 diinyas1 dikkate
alindiginda, yaralanma esnasinda biiylik kisminin bekar oldugu sdylenebilir; ancak evli
olanlarda, yaralanmadan sonraki ilk 3 yil i¢erisinde bosanma orani1 normal popiilasyona
gore 1.5-2.5 kat fazladir. Bes yildan sonra oran normal popiilasyonla aymidir.
Yaralanmadan sonra evlenmelerde de bu gergek degismemektedir. Yaralamadan sonra
bosanma erkeklerin ruhsal durumunda belirgin olumsuz etki gosterirken, kadinlarda
erkeklere gore durumu daha kolay kabullenme s0z konusudur (26-29). Bati
toplumundan elde edinilen bu bilgilerin daha konservatif toplumlarda ve Ulkemizde
benzer oldugunu soylemek, elimizde yeterli veri olmasa da zordur. Giinliik pratigimizde
gOrdiglimiiz tablo, tam tersine, genellikle yarali esi daha fazla sahiplenme tarzindadir
ancak daha sonrasi i¢in, evliligin ne oranda siirdiiriildiigii konusunda elimizde yeterli
veri yoktur.

OY’l1 hastalarin yarisindan fazalasinin (%57.4) yaralanma doneminde mesleki
bir faaliyete sahip olduklari fakat yaralanmadan sonra ancak %25’inin herhangi bir is
sahasinda kalabildikleri bildirilmistir. Stiphesiz OY’I1 hastalar1 lezyon seviyesi ne kadar

yukarida ve ciddi ise gelir getirici bir faaliyette bulunabilme sanslart o diizeyde
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azalmaktadir. Yaralanma sonrasit 10. yil itibar1 ile paraplejik hastalarin %32’si,
tetraplejik hastalarin ise ancak %24’ is bulabilmektedir (25).

Yasam Siiresi

Omurilik yaralanmali hastalarda yasam siiresi elli yil Oncesi ile kiyaslandigi
zaman ginlmuzde bu siire belirgin sekilde artmistir, ancak hala normal popiilasyona
gore diisiiktiir. Son 30 y1l iginde bile, yaralanmadan sonraki ilk 2 yilda mortalite orani
%40 iyilesme gostermistir. OY’sindan sonra mortalite igin prediktif faktorler, erkek
cinsiyet, ileri yas, solunum cihazina bagimli kalma, siddet eylemlerine bagli yaralanma,
yiiksek yaralanma seviyesi (6zellikle C4 ve istii), komplet lezyonlar, 6ziirlii yasama
kotu adaptasyon, kotl sosyal entegrasyon ve zayif ekonomik durumdur.

Komplet norolojik yaralanmalar dikkate alindiginda, yasam siiresi yaralanma
seviyesi ne kadar yiiksek ise o oranda azalmaktadir. Yiiksek seviyeli yaralanmalarda,
yaralanma derecesi kotiilestik¢e mortalite oran1 artarken, diistik seviyeli yaralanmalarda
bu iliskiyi kurmak gigctiir. Paraplejik hastalarda ASIA (American Spinal Cord
Association) Oziirliiliik Skalasi’nin (AIS) A, B, C olusu ile mortalite oranlar arasinda
anlaml fark yoktur (29).

Olum Sebebi

OY’dan sonra olusan mortalitenin en biiyiik sebebi, 6zellikle pndmoni olmak
Uzere, solunum sistemi ile iligkili rahatsizliklardir. Kalp hastaliklari ikinci sirada yer
alirken septisemi (6zellikle bas1 yaralari, iiriner ve respiratuvar sistem kaynakli olanlar)
ve kanser diger sik goriilen 6liim nedenleridir. Kanserin en sik goriildiigii yerler akciger,
mesane, prostat, kolon ve rektumdur (30).

Pnomoniye bagli dliimler en ¢ok tetraplejiklerde goriiliirken, kalp hastaligi,
septisemi ve intiharlar paraplejik hastalarda en sik goriilen mortalite nedenleridir.
Inkomplet yaralanmali hastalar arasinda (ASIA D) kalp hastaliklari en fazla 6lim
nedenidir (%24) ve pndmoniye bagli olanlar % 11 ile ikinci siradadir (30). Otuz yil 6nce
genitolriner enfeksiyonlar en fazla 6lim nedeni iken, gunimizde bu oran belirgin
sekilde azalmis olup muhtemelen iirolojik bakim konusunda elde edilen gelismelere ve
olusturulan bakim stratejilerine baglhdir.

OMURILIK ANATOMISI

Vertebral kanal i¢inde yer alan omurilik motor bilgiyi beyinden perifere, duysal
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bilgiyi periferden beyine ileten, bdylece beyin ve viicudun diger parcalari arasinda
baglant1 kuran bir iletim yoludur. Vertebralarin ardisik siralanmalari sonucu olusmus
olan vertebral kanal i¢inde yer alir. Vertebral kanal icinde omurilik yanisira koruyucu
membranlar (spinal meninks), damarlar, konnektif ve yagli dokular yer alir. Omurilik;
vertebralar, vertebralari baglayan ligaman ile kaslar, spinal meninksler ve beyin
omurilik sivisi tarafindan korunur (31).

Omurilik, medulla oblangatanin devamidir. Oksipital kemikteki foramen
magnumdan baslayarak Lomber (L1) vertebra alt seviyesinde sonlanir. Bundan dolay1
omurilik ile ayn1 numaral1 vertebra segmenti esit seviyede degildir. Ancak bu sonlanma
T12 ile Ls arasinda herhangi bir seviyede olabilir (31). Omurilik, ortalama 40-50 cm
uzunlugundadir ve vertebral kanalin 2/3 kismini iggal eder. Omuriligin torasik kismi en
uzun, sakral boliimii ise en kisa segmentidir.

Medulla spinalisten 31 ¢ift sinir ¢ikar ve her birinin dorsal (posterior ) ve ventral
(anterior) kokleri vardir. Medulla spinalisin sinir ¢iftleri 8 servikal, 12 torasik, 5 lomber,
5 sakral, 1 koksigeal seklinde siniflandirthir. C7 vertebra Ty kord duzeyindedir. Tio
vertebra T12 kord diizeyindedir. L1 vertebra S; kord duzeyindedir. Kabaca silindirik
sekilde olmasina ragmen, brakiyal pleksus ve lumbosakral pleksusun olustugu
bolgelerde servikal (Cs-Ts arasinda) ve lomber (T1o-L2 arasinda) genislemeler mevcuttur
(31) .

Sakral kord segmentlerinin bulundugu omuriligin genislemis alt ucuna Konus
Medullaris denir. Lomber ve sakral sinir koklerini iceren atkuyruguna benzer kisim ise
Kauda Equina olarak adlandirilir.

Omurilik piamater, araknoid membran ve dura mater adli kiliflar ile sarilidir.
Enine kesitte omuriligin ortasinda kelebek seklinde genellikle noronal hiicrelerden
olusan gri cevher, etrafinda néronal yolaklardan olusan beyaz cevher gortiliir.

OMURILIK YARALANMASINDA NOROLOJIK VE FONKSIYONEL
SINIFLANDIRMA

Omurilik yaralanmasi, bireyin mobilite, kendine bakim, mesane ve bagirsak
bakiminda ciddi fonksiyonel yetersizlige neden olan, hastanin yasamini tamamen
degistiren bir klinlk durumdur. OY’nin  smiflandirilmast  hastalarin  klinik

degerlendirilmesinde, izleminde ve klinik arastirmalarda standardizasyonu saglar.
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Etyolojik Sitmflandirma

Omurilik yaralanmasi, etiyolojik olarak travmatik ve travmatik olmayan OY
olarak ikiye ayrilir.

Travmatik Omurilik Yaralanmalar

Dinyada travmatik OY’nin en sik nedeni motorlu tasit kazalaridir (32).
Ulkemizde en sik nedenler trafik kazalar1 ve diismelerdir (18,33-36). Bunlar1 cografi
bolgelere gore siralamasi degismek ilizere atesli silah yaralanmalari, kesici delici alet
yaralanmalar1 ve dalis yaralanmalari izler. Travmatik OY hastanin yas1 gozoniine
alindiginda bimodal dagilim gosterir. Ilk pik geng eriskin ve adelosanlarda gorultirken,
ikinci pik yash popiilasyonda goriiliir (37). Kirk bes yas lizerindeki hastalarda en sik
goriilen travmatik OY nedeni olgularin % 77’sinden sorumlusu olan diismelerdir (38).

Travmatik Olmayan Omurilik Yaralanmasi

Travmatik olmayan OY lezyonlar1 travmatik olan spinal kord lezyonlarindan
daha fazla siklikta goriilmekte ve yasla giiglii derecede korelasyon gostermektedirler
(39). Multipl skleroz ve dejeneratif santral sinir sistemi hastaliklar1 hari¢ tutuldugunda
Pott absesi, vaskiiler hastaliklar, spinal stenoz ve inflamatuvar hastaliklar sik goriilen
travmatik olmayan OY nedenlerindendir (40-43).

Transverse miyelit spinal kordun inflamatuvar bir hastaligidir. Kadinlarda
erkeklere gore 4 kat daha siktir. Ikinci ve dordiincii dekatlarda pik yapar. Olgularin
yaklasik % 50’sinde torakal omurga etkilenmektedir. Bel agrisi, genellikle alt
ekstremitelerde gii¢siizlilk, anormal duyu hissi, noérojenik bagirsak ve mesane
semptomlar1 gibi semptomlar saatler ve haftalar i¢inde ilerler. Baz1 hastalar minor veya
reziduel problem olmadan iyilegse de ¢ogu hastada rezidiiel yetersizlikler kalic1 olur.
Hizli ilerleyen semptomlar, bel agrist ve spinal sok varligi kotii prognoz gostergeleridir
(44).

Spinal epidural abse, kotl prognozlu, bazen 6lime neden olabilen ve nadir
gorilen bir klinik tablodur. Immun yetersizlikte (6rnegin; AIDS) ve diyabette daha sik
goriiliir. Primer olgularin ¢ogunda enfeksiyon kaynagi bulunamaz.

Spinal arterlerin trombus veya embolisi durumunda, vaskulit veya diyabet gibi
diger vaskiiler hastaliklarda veya torakoabdominal aort anevrizmasi onariminda spinal

kord iskemi ve enfarkti olabilir.
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Spinal kord timorleri primer veya metastatik, intradural veya ekstradural
olabilir. Cogunlugu metastatiktir ve % 95 ekstraduraldir. Spinal metastazlarin % 70’i
torakal omurgada gorullir. Supin pozisyonda ve geceleri siddetlenen agr1 vardir. Kas
giigsiizliigli, duyu kaybi, mesane ve bagirsak degisikleri spinal kord tutulumunu isaret
eder. Sekonder tliimorlerin temel kaynagi metastatik akciger, meme ve prostat
kanserleridir (44). Vaskuler timorlerin % 94’tinde, disiik dereceli ndroepitelyal
timorlerin % 61’inde ve malign tiimdrlerin % 53’iinde iyi bir fonksiyonel sonug
beklenebilir (44).

Travmatik olmayan OY’li hastalarin travmatik tip yaralanmasi olanlara gore
daha yaglh olduklari, daha ¢ok kadin hastalardan olustugu, paraplejinin ve inkomplet
yaralanmalarin daha sik goriildiigi bildirilmistir (45). Norolojik yetersizlik travmatik
olgulara gore daha az siddetli olmakta, rehabilitasyon siirecinde sekonder medikal
komplikasyonlar daha az gorulmektedir. Non-travmatik OY’li hastalarda tani ile
rehabilitasyona baslama zamani arasindaki siire travmatik gruba goére daha uzun
olmakla beraber norolojik ve fonksiyonel sonug agisindan iki grup arasinda anlamli fark
gosterilememistir (46).

Norolojik ve Fonksiyonel Siniflandirma

Omurilik yarlanmali hastalarin degerlendirme ve izleminde standart metodlar
uygulanmasinin, klinisyenler arasinda dogru iletisimi saglamak agisindan gerekli
oldugu yaklasik 35 yil 6nce ifade edilmistir (47).

Tetrapleji: Spinal kanal igindeki ndral elemanlarda hasar sonucu spinal kordun
servikal segmentlerindeki motor ve/veya duysal fonksiyonun kaybolmasi veya azalmasi
anlamindadir. Tetrapleji kollarda, viicutta, bacaklarda, mesane, barsak ve cinsel
fonksiyonlarda bozukluga yol acar. Bu terim, brakial pleksus lezyonlarini ve noral kanal
disindaki periferik sinir lezyonlarini igermez (48-50).

Parapleji: Spinal kordun torasik, lomber veya sakral segmentlerinin spinal
kanal i¢indeki hasar1 sonucu motor ve/veya duysal fonksiyon bozuklugu anlamindadir.
Paraplejide kollarin fonksiyonu korunmustur. Ancak lezyona gore gévde, bacaklar veya
pelvik organlar tutulmus olabilir. Konus Medullaris ve Kauda Ekina lezyonlar1 da bu
terimin igine girer. Bu terim lumbosakral pleksus ile noéral kanal disindaki lezyonlari

icermez (19).
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Kuadriparezi ve paraparezi: Bu terimler inkomplet lezyonlar1 belirsiz olarak
tanimladiklarindan, kullanilmalari karisikliga yol agabilir.

Norolojik seviye: Viicudun her iki tarafinda normal motor ve duyusal
fonksiyona sahip olan en kaudal seviyedir. Anahtar kasi olmayan segmentlerde (C4 ve
Uzerini iceren ylksek servikal seviyeler, T12-L1 torakal seviyeler, S2-S5 sakral
seviyeler) hem motor, hem norolojik seviye duyusal seviye ile belirlenir.

Motor seviye: Kendisinin (zerindeki anahtar kaslarin normal olarak (5/5)
derecelendirildigi, en azindan 3/5 degerindeki en kaudal anahtar kasin ait oldugu
seviyedir.

Duyusal seviye: Viicudun her iki tarafinda igne ve hafif dokunma duyusunun
normal oldugu en kaudal seviyedir.

Kemik seviyesi: Radyolojik incelemede en fazla hasara ugramis Vvertebra
seviyesidir.

Inkomplet lezyon: En alt sakral segmenti icermek iizere norolojik seviyenin
altinda motor ve/veya duysal fonksiyonun korundugu durumlarda lezyon inkomplet
olarak tanimlanir. Sakral duyu, anal duyu anlamindadir. Motor fonksiyon parmakla
muayenede eksternal anal sfinkterin kasilabilmesidir.

Komplet lezyon: En alt sakral segmentte duysal ve motor fonksiyonun
yoklugudur.

Parsiyel korunmus alan: Bu terim sadece komplet yaralanmalarda
kullanilmalidir. Norolojik seviyenin altinda kismen inerve dermatom ve/veya
miyotomlar1 ifade eder (48).

ASIA Bozukluk Skalasi

Amerikan Spinal Kord Yaralanmart Dernegi (ASIA), 1982 yilinda Spinal Kord
Yaralanmarinin Norolojik Siniflandirmasimin Uluslararast Standartlari’n1 yaymlamistir
(51). Bu dokiiman OY’sinda noéroljik seviyeleri ve inlomplet yaralanmadaki hasarin
derecesini daha keskin bir bicimde tanimlama gereksinimi sonucunda gelistirilmistir.
ASIA standartlari, norolojik degerlendirme sirasinda muayene edilmesi gereken anahtar
kaslara ve anahtar duyusal noktalara odaklanir. Ust ekstremiteden secilmis bes tane ve
alt ekstremiteden secilmis bes tane olmak tizere toplam on tane anahtar kas mevcuttur.

Her bir kas C5’ten T1’e ve L2’den S1’e dek tek bir miyotomu temsil eder. Bu kaslar
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hasta supin pozisyonda ve spinal kolon minimal hareket edecek sekilde test edilebilecek
kaslardan secilmistir. Benzer bicimde anahtar duysal noktalar da C2’den S4-5’e her biri
bir duyu dermatomu temsil edecek sekilde segilmislerdir. ASIA OY’nin ndérolojik
siniflandirmasinda standart bir form gelistirmistir. 2013’te son gilincellemesi yapilan
ASIA Bozukluk Skalasi tablo-1’de gosterilmistir (52).

Tablo 1: ASIA Bozukluk Skalasi (52)

ABS Scale SKY Tamm

A Komplet Sakral segmentlerde (S4,5) motor ve

duyusal fonksiyon korunmamustir.

B Duyusal Inkomplet | Norolojik seviyenin altinda motor
fonksiyon yoktur, duyusal fonksiyon
(hafif dokunma, igne duygusu veya
derin anal basing —-DAB-) S4-S5
segmentlere kadar uzanir ve vicut her

iki yarisinda motor seviyenin ii¢ seviye

altinda motor fonksiyon
korunmamustir.
Cc Motor inkomplet Norolojik seviyenin altinda motor

korunmustur  ve  tek  ndrolojik
yaralanma seviyesi altindaki anahtar
kaslarin yarisindan fazlasi 3’ten az (0-

2) kas derecesine sahiptir.

D Motor Inkomplet Norolojik seviyenin altinda motor
korunmustur ve norolojik seviye
altinda anahtar kas fonksiyonlarim en

az yaris1 >3 kas derecesine sahiptir

E Normal ISNCSCI ile degerlendirilen duyu ve
motor fonksiyon tim segmentlerde
normal olarak degerlendirildi ve
hastada dncede defisit mevcut ise ABS
derecesi E’dir. Baslangigta OY

olmayan kisi bir ABS derecesi almaz.
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Not: B ve C arasinda ayirim yapmak icin seviye altinda motor fonksiyon
degerlendirilmesinde her iki taraftaki motor seviye kullanilir, ABS C ve D ayiriminda
ise (giiciin sadece ii¢ ve lizerinde oldugu anahtar kas fonksiyonu oranina dayanarak)
norolojik yaralanma seviyesi kullanilir.

Bir kisinin C veya D derecesi almasi, yani motor inkomplet olmasi igin, ya
istemli anal sfinkter kasilmasi veya viicut o tarafinda motor seviyenin 3 seviyeden fazla
altinda motor fonksiyon korunmasi ile birlikte sakral duyusal korunma olmalidir. Bu
uluslararasi standartlar bugiin i¢in motor inkomplet durumun belirlenmesinde (ABS B
veya C) motor seviyenin 3 seviyeden fazla altinda anahtar kas disinda kas
fonksiyonunun kullanimina izin verir.

Motor Muayene

Motor muayene icin medulla spinalisin ancak belli seviye ve segmentleri test
edilebilir. Ekstremitelerde ya da apendikiiler iskeletteki kaslar kullanilir. Muayene hasta
supine pozisyonda iken yapilmahdir. Kas giicii degerlendirilmesi C5 ile baslanmali ve
aynt test viicudun diger yarisi icin yenilenmelidir. Anahtar kaslarin glicinun

Olciilmesinde kullanilan alt1 degerli skala tablo-2’de verilmistir.
Tablo 2: Motor Indeks (19)

Grade Tanim

0 Tam paralizi

1 Palpabl veya go6zle gorilebilen kontraksiyon

2 Aktif hareket, EHA, yercekimi elimine edilmis

3 Aktif hareket, tam EHA, yercekimine karst

4 Aktif hareket, tam EHA, yercekimine karsi ve biraz direng saglanmis

5 Aktif hareket, tam EHA, yergekimine karsi ve normal direng
saglanmig
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Hafif Dokunma Degerlendirilmesi

Bir parca pamuk kullanilir. Hastanin gozleri kapali iken pamuk hafice mesafe bir
santimetreyi gecmeyecek sekilde cilt iizerinde gezdirilir. Yapilacak islem kisaca
anlatildiktan sonra yanagma pamuk ile dokunulur ve ne zaman nereye dokunuldugu
sorulur. Muayenede her bir anahtar duyu noktasi test edilir. Noktalarin duyusu ayirt
edilemiyorsa, hastaya yanagina dokunuldugundaki his ile karsilagtirmasi istenir (tablo-
3), (52).

Tablo 3: Hafif Dokunma duyusunun puanlanmasi

0 Yok Hasta dogru ve giivenilir bir
sekilde dokunma duyusunu tarif

edemiyor.

1 Bozulmus Hasta  dogru  bir  sekilde
dokunuldugunu ifade ediyor
fakat yanaga dokunuldugundan
farkli  oldugunu  vurguluyor

(daha fazla, daha az gibi)

2 Normal Hasta  dogru  bir  sekilde
dokunuldugunu ifade ediyor ve
yanak ile ayni oldugunu ifade

ediyor.

TE Test edilemeyen Herhangi bir nedenle tam olarak

degerlendirilemeiyor.

Keskin/Kiint Ayirimi

Standart bir ¢engelli igne kullanilir. Igne acilip diiz hale getirilir. Sivri ug ile
keskin, yuvarlak ug ile kiint duyu testleri yapilir. Yapilacak olan islem kisaca hastaya
anlatildiktan sonra, muayene eden kisi hastanm yiiziine dokunur. Islem, hastanin
gormesi engellendikten sonra yapilir. Muayene sirasinda her anahtar duyu noktasi test
edilir. Her dokunusta hastaya dokunlup dokunulmadigi sorulmalidir. Hissettiginin
keskin ya da kiint olup olmadiginin belirtilmesi istenmelidir. Bir¢ok dokunustan sonra
muayene eden kisi hastanin muayene edilen noktalar1 keskin/kiint duyularini ayirt edip

edemedigine karar vermelidir. Keskin ve kiint uglarin dokunuslar1 diizensiz araliklarla
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ve degistirilerek yapilmalidir. Bdylece hastanin 6nceden dogru tahmin etme durumu en
aza indirgenir. Hastaya iki noktadaki (yuz ve test edilen nokta) keskin duyunun ayni
olup olmadigi sorulur. Her noktanin testi yapildiktan sonra derecelendirme kaydedilir
(tablo-4), (52).

Tablo 4: igne duyusunun puanlanmasi

0 Yok Hasta keskin ve kiint dokunma

duyularini ayirt edememistir

1 Bozulmus Hasta cengelli ignenin kiint ve
sivri uglarini ayirt etmistir fakat
yuzundeki duyu ile test edilen
nokta arasindaki duyuda fark (az
veya ¢ok hissetme) oldugunu

belirtmistir.

2 Normal Hasta cengelli ignenin kiint ve
sivri uclarini ayirt etmistir ve test
edielen nokta ile referans nokta
(yliiz) arasinda fark olmadigini

sOylemistir.

TE Test edilemeyen Herhangi bir nedenle tam olarak

degerlendirilemeiyor.

Derin Anal Duyu

Anal bolgede keskin/kiint ayirimi yapamayan ve hafif dokunma duyusu olmayan
hastalar derin anal duyu yonunden dikkatli muayene edilmelidir (132). 2011 yilinda
yapilan revizyonda derin anal duyu terimi ‘derin anal basing’ (DAB) ile degistirilmistir.
Derin anal basinca, isaret parmagi anorektal duvara bastirilarak bakilir. Alternatif
olarak, icerideki isaret parmagi ile disaridaki basparmak arasinda aniis sikistirilarak
muayene edilir. Derin anal basing ‘evet’ (var) veya ‘hayir’ (yok) seklinde
degerlendirilir. Muayene sirasinda anal bolgede tekrarlanabilen basing duyusunun

olmasi duysal inkomplet lezyonu gosterir (52).
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KLINIK SENDROMLAR

Santral Kord Sendromu: Hemen hemen sadece servikal bdlgede meydana
gelen, sakral duyunun korundugu, bacaklardan ¢ok kollarda motor kusur ile karakterize
bir lezyondur. Duyu kayb1 degisken olabilir ama sakral duyu korunmustur. Kollarin
daha cok etkilenmesi kortikospinal yolda ust ekstremite liflerinin daha medialde
olmasina baglidir. Spinal kordun direkt mekanik kompresyon altinda kaldigi durumlarda
gelisebilir. Travmatik olmayan olgularin ¢ogu servikal spondilozisle iligkilidir (48,49).

Brown Sequard Sendromu: Kesici alet yaralanmalarinda, vertebra lateral Kitle
kiriklarinda goriiliir. Klasik hemiseksiyon nispeten nadirdir. Ipsilateral tarafta motor ve
propriyoseptif, karsi tarafta 1s1 ve igne batirma duyusunda bozukluk meydana getiren bir
lezyondur. Hafif olgularda sfinkter defekti olmayabilir. Akut bir travmadan hemen
sonra gelisebildigi gibi, bilateral inkomplet lezyonda tedrici iyilesme ile yaralanmadan
birkag gun sonra kendini belli edebilir (48).

Anterior Kord Sendromu: Kordun anterior kisminda major yaralanma varken,
arka kolonlar nispeten korunmustur. Vertebranin 6ne dislokasyonu ya da disk ve
vertebranin arkaya protriizyonu sonucu omuriligin anterior boluminde kompresyon
olusur. Lezyon seviyesinin altinda propriosepsiyon etkilenmez, ancak degisik
derecelerde motor ve duysal bozukluklar olusur. Hastalarin ¢ogu komplet motor
paralizisi olan ASIA B hastalaridir (48).

Konus Medullaris Sendromu: Anatomik olarak, lomber segmentler Ti2
vertebral korpusu karsisindayken, sakral kord segmentleri Li vertebra korpusu
karsisindadir ve spinal kord Li-» disk araliginda sonlanir. T11.12 Ve T12-L1 b0lgesi torasik
segmentlere gore daha hareketli olduklar1 i¢in bu bdlgede yaralanmalar ve konus
medullaris lezyonlar siktir. Arefleksik mesane, barsak ve flask alt ekstremitelere sebep
olur. Kronik evrede hafif kas atrofisi, spastisite veya ekstansor plantar yanitlarla birlikte
refleks hiperaktivite izler. Duyusal bulgular degiskendir. Bazi olgularda bir miktar
perianal duyunun korunmus olmasi s6z konusudur (48, 49).

Kauda Ekina Sendromu: Li.»> disk araligi veya daha altindaki lezyonlar kauda
ekina liflerini tutar. inkomplet olgularda duyu korunurken motor korunma olmayabilir.
Kauda ekina sendromlarinda prognoz daha iyidir. En tehlikeli kauda ekina sendromu La-

5 ve Ls-S; akut santral disk herniasyonu ile iliskilidir. Arefleksik mesane, barsak ve
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flask alt ekstremitelere neden olur (Alt ekstremitelerde refleks kaybiyla karakterize)
(48).

Posterior Kord Sendromu: Vertebra posterior elementlerinin frakturleri ile
birlikte hiperekstansiyon travmalarinda goriiliir. Posterior kolonda kontiizyon olur.
Hastanin spinotalamik fonksiyonlari (agr1, 1s1 duyusu ve giicii) korunur. Propriosepsiyon
kayb1 ve ataksi vardir (48).

Serviko-meduller Sendrom: Ust servikal kord ve beyin sapimi etkileyen
lezyonlarda gorulur. Kaudal yonde Cas’e kadar ilerleyebilir. Ayirt edici 6zelligi, yiizde
duyu kayb1 olmasi ve kollardaki zayifligin bacaklardan daha fazla olmasidir. Perioral
duyu kaybi lezyonun medulla ve iist servikalde oldugunu gosterirken; alin kulak ve
¢eneyi igeren duyu kaybi lezyonun Cz.4 seviyesinde oldugunu gosterir (48,49).

OMURILIK YARALANMA SEVIYESINE GORE BEKLENEN
FONKSIYONEL DURUM

C2-3: Yapay solunum cihazlarina ve frenik sinir stimiilatorlerine gereksinim
vardir. Giinliik yagam aktivitelerinde (GYA) tam bagimlilik vardir.

C4: Solunum i¢in cihaz gereksinimi yok, oksilirme i¢in yardim gerekebilir. Dil,
cene veya pnomotik kontrolll tekerlekli sandalye, GY A’da tam bagiml:.

C5: Ozel diizenlenmis arag ve gereclerle GYA’y1 yapabilir. EIl kontrollii motorlu
tekerlekli sandalye kullanabilir.

C6: El kavrama fonksiyonu gelistirilebilir (El bilek ekstansiyonu var, tenodezis
etkisiyle). Ozel diizenlenmis tekerlekli sandalye ve &6zel diizenlenmis el kumandali
araba kullanabilir.

C7: Yataktan sandalyeye transferlerde bagimsizdir. Mesane ve barsak bakimini
yapabilir. Tekerlekli sandalye kullaniminda, rampa inis ¢ikis disinda bagimsizdir.

C8-T1: Hasta GYA, transferlerinde, tekerlekli sandalye kullaniminda, barsak
bakimi ve Uriner kateterizasyon uygulamada bagimsizdir.

T2-10: Terapotik ambulasyon (egzersiz amagli).

T11-L2: Uzun bacak yiiriime cihazi ve koltuk degnegi ile ev ic¢i fonksiyonel
ambulasyon miimkiindiir. Ev disinda tekerlekli sandalye gereksinimi vardir.

L3-S3: Kisa bacak yiirtime cihazi ve 6n kol degnegi ile toplum i¢i ambulasyon
(53).
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OMURILIK YARALANMASI SONRASINDA GELIiSEN
KOMPLIKASYONLAR

OY’l1 hastalarda yasam beklentisi giderck artsa da halen saglikli popilasyona
gore distiktiir. Tibbi hizmetler ve gelirin 1yl olmasi, kisinin topluma katilmasi yasam
beklentisini uzatir (54). Mortalite oran1 yaralanma sonrasit ilk bir yilda ve komplet
hastalarda daha ytksektir (55). Mortaliteyi etkileyen diger faktorler yas, erkek cinsiyet,
siddetle iliskili etyoloji, daha yiiksek seviye ve solunum cihazi gerekliligidir (56). En
stk mortalite nedeni % 22’yle solunum sistemi hastaliklaridir; diger nedenler azalan
siklila kalp krizi, enfektif veya parazitik hastaliklari, hipertansif ve iskemik kalp
hastaliklar1 ve neoplazmlar, pulmoner emboli, genitoiiriner sistem hastaliklari, intihar
ve digerleridir (21). Giderek artan ilk yardim imkanlar1 ve hasta bakiminin iyilesmesi
spinal kord yaralanmali hastalarin yasama sansimi arttirmaktadir. Hayatta kalan spinal
kord yaralanmali hastalar arttik¢a, OY sonrasi gelisen komplikasyonlarin dnlenmesi ve
tedavisi de daha biiyik O©Onem kazanmaktadir. OY sonrasi gelisebilecek
komplikasyonlar:

Norojenik mesane:

Akut omurilik yaralanma seviyesinin altinda ndral aktivitenin azaldig1 veya
olmadigi, flask paralizinin oldugu ve refleks aktivitenin kayboldugu déneme spinal sok
donemi denir. Spinal sok dénemi ortalama 2-12 hafta devam eder. Bu doinemde mesane
i¢i basincin diisiik olmas1 beklenir. Spinal sok doneminde mesane disfonksiyonunun tipi
golgelenir. Spinal sok doneminde mesane arefleksik ve akontraktildir. Bu donemde
kateterizasyon uygulanmazsa dolma tagma inkontinansi ortaya ¢ikar (57,62).

Omurilik yaralanmasi sonrasi gelisen mesane disfonksiyonu iki baslik altinda
incelenir:

1- Suprasakral lezyonlar

2- Sakral lezyonlar

Suprasakral Lezyonlar

En sik goriilen lezyon tipidir (58). T10 Uzerindeki lezyonlarda inen spinal
yollardaki hasarlanma sonucu ponstaki kontrol merkezi ile baglinti kesilir, sakral refleks
ark uzerindeki inhibisyon ortadan kalkar (59-60). Detriisor sfinkter dissinerjisi (DSD)
ile birlikte detriisérde hiperrefleks kontraksiyonlar (detriisor hiperefleksi, detriisér
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overaktivite) goriiliir. Ayn1 zamanda T6 iizerindeki lezyonlarda i¢ sfinkter
dissinerjisinin bu tabloya siklikla eslik ettigi bildirilmistir (58, 61).

Sakral Lezyonlar

Sakral kord (S2-4) 6n boynuz hiicreleri veya ‘cauda equina’daki lezyonlar
genellikle kompliyansi artmis kasilamayan (arefleks) mesane ile sonuglanir (58). Fakat
parsiyel yaralanmali hastalarda azalmis mesane kompliyansi eslik edebilir ve mesane
dolumu ile mesane i¢i basingta ilerleyici artis ile sonuglanir (58). Dis sfinkter ise
detrlisor kadar etkilenmeyebilir (63). Bu durum (arefleks detriisor, saglam dis sfinkter)
mesanenin asir1 distansiyonu ve dekompanzasyonuna neden olabilir.

Pek ¢ok farkli sekilde ndropatik mesane siiflamasi yapilmistir. Amag, her tip
iseme disfonksiyonuna uygulanabilcek ideal bir simiflama sistemi gelistirmektir. ilk
baslangicta lezyonun anatomik lokalizasyonu, komplet-inkomplet yaralanma dikkate
alinmigken, tirodinamik tetkikler gelistik¢e, bu iirodinamik degerlendirmelere dayanan
fonksiyonel ~smiflamalar gelistirilmistir. International Continence Society’nin

siiflamasi bunlardan biridir (tablo-5).

Tablo-5:international Continence Society’nin Uriner fonksiyondaki siniflamasi (64)

Mesane Infravezikal cikis
Overaktif Hiperaktif
Normoaktif Normoaktif
Hipoaktif Hipoaktif

Overaktif detriisor / Normoaktif sfinkter:

Inkomplet suprasakral spinal kord yaralanmasindan sonra detriisorde siklikla
inhibe edilemeyen kontraksiyonlar olusur ve sfinkterler genellikle koordinedir.
Sfinkterde detriisor kontraksiyonlarina eslik eden elektriksel aktivite yoktur. Bu durum,
pons bolgesinden sakral bolgeye kadar olan yollarin korunmasiyla olusmaktadir.

Boylelikle iseme refleksi saglam kalmakta ve ancak isemenin istemli kontrolii
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kaybolabilmektedir. Iseme kontrolii ve idrar hissi, hastalar arasinda degisiklikler
gosterir. Bazi1 hastalar farkinda olmadan idrar kacirirlarken, bazilari idrarlarin
hissederler ama kacirmayr engelleyemezler. Bazi hastalar ise istemsiz detriisor
kontraksiyonlarinit hissederler ve sfinkteri istemli olarak kontrakte ederek detriisor
kontraksiyonlarini inhibe ederler (63).

Overaktif detrisor / Overaktif sfinkter:

Pons ile sakral iseme merkezi arasindaki spinal yollarin lezyonu sonucu
detriisorde inhibe edilemeyen kontraksiyonlar ve dis sfinkterde dissinerji goriliir.
Sfinkterde detriisor kontraksiyonlarina eslik eden elektriksel aktivite vardir. Bu
hastalarin ¢ogunda inkontinans vardir. Yiiksek intravezikal basinca karsi, fazla miktarda
rezidiiel idrar kalir. Overaktif detriisor ve dis sfinkter dissinerjisi olan hastalarin
sistometrograminda istemsiz detriisor kontraksiyonlar1 ve bunlarla senkron olarak dig
sfinkterde elektiksel aktivite artis1 goriiliir. Te-T12 Sempatik ¢ikis tizerindeki spinal kord
lezyonlarinda overaktif detriisorle birlikte i¢ sfinkter dissinerjisine rastlanir. i¢ sfinkter
artmis sempatik etki altindadir (62, 63).

Akontraktil Detrtisor / Normoaktif Sfinkter:

Sakral spinal kord lezyonlar1 veya daha periferik norolojik lezyonlara bagh
olarak gelisir. Bu hastalar Crede manevrasiyla, mesanelerini fazla rezidiel idrar
kalmadan bosaltabilirler. Klinik olarak inkontinans goriiliir. Iseme aralarinda
inkontinans vardir. Sistometride akontraktil mesane saptanir.

Akontraktil detrusor / overaktif sfinkter:

Yine sakral spinal kord lezyonlarinda goriiliir. Bu hastalarda idrar retansiyonu
saptanir. Sistometride arefleks mesane vardir. idrar yapma gayreti esnasinda, dis
sfinkterlerin elektiksel aktivitesi artar. Bu gergek vezikosfinkter dissinerjisi degildir,
cuinkl gergek bir detriisér kontraksiyonu yoktur (63).

OY’lilarda nérojenik mesaneye bagli tiriner sistem enfeksiyonlari, mesane tasi,
vezikotireteral refli ve mesane kanseri gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir.
OY’lilarda norojenik mesane ve buna bagli komplikasyonlar en 6nemli mortalite ve
morbidite nedenlerindendir. Hasta siiratle daimi sondadan kurtarilmali, temiz aralikli

kateterizasyona gecilmelidir (62,63).
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Basi yarasi:

Basinca bagli gelisen iskemik doku hasaridir. Kan dolasiminda yetersizlik,
elastikiyet azalmasi, uzun siire hareketsiz kalma, beslenme ve duyuda bozulma basi
yarast olusumunda etkili faktorlerdir. OY olan kisilerde bas1 yarasi gelisme insidansi
%25-66 arasinda olup, siklikla sakrum, trokanter, iskiyum ve topuklarda gelisir. Enfekte
olduklar1 zaman sepsis ve 6liim nedeni olabilirler (65,48).

Basi yaralar1 4 derecede siniflanabilir:

1. derece: Basicin kaldirilmasi ile 30 dakikada dizelmeyen eritemdir. Deride
renk degisikligi, 1s1 artigi, 6dem, endurasyon ya da sertlik bigciminde olabilir. Epidermis
saglamdir. Gerekli 6nlemlerin alinmasiyla geri donebilir.

2. derece: Epidermis olasilikla dermisi igine alan kismi kalinlikta deri
yitirilmesidir. Eritemli bl olarak gdzlenebilir, yuzeyseldir.

3. derece: Dermisten derialti dokuya uzanan tam kalinlikta doku yitimidir.

4. derece: Derialt1 dokudan fasya ve kas dahil, kemik ya da ekleme uzanan derin
doku yikimidir (66).

Akciger Problemleri:

Atelektazi, pndmoni, respiratuar yetmezlik en sik goriilen problemlerdir. Bitin
akut tetrapleji ve Te’nin tizerindeki lezyonlarda respiratuar gligliikler ortaya ¢ikar. Ca
spontan solunumun korunmasi i¢in gereken en list seviyedir (48).

Spastisite:

Omurilik yaralanmasinda spinal soku takiben gelisen spastisite, artmis derin
tendon refleksleri ve istemsiz kas spazmlar1 ile karakterizedir. Desandan inhibitor
etkilerin kayb1 ve spinal korddaki alfa motor ndronlarda hipereksitabilite ile iligkilidir.
Giinlik yasam aktivitelerini etkileyip etkilemedigi ve agriyla birlikte olup olmadigi
arastirilmalidir (65,48).

Kardiyak Problemler:

Ozellikle tetraplejik hastalarda otonomik cevapta bozulma olur. Lezyon seviyesi
Te lizerinde olan hastalarda ortostatik hipotansiyonla ilgili bas agrisi, bas donmesi veya
bulant1 olabilir. Lezyon seviyesinin altinda sempatik aktivitede azalma, ventz gollenme,
istirahat kan basinci diistikliigi, refleks bradikardi ve kan basinct diurnal varyasyonunun

kaybi ile sonuglanir (48).
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Yiksek parapleji ve tetraplejide ciddi koroner iskemiye ragmen, anjinal
semptomlar fark edilmeyebilir (67).

Derin Ven Trombozu (DVT) ve Pulmoner Emboli (PE):

Omurilik yaralanmasi sonrasinda DVT ve gelisebilecek PE yasami tehdit eder.
Insidansin kullanilan tan1 yontemine bagl olarak degistigi ve %40-100 arasinda oldugu
bildirilmistir. Ulkemizde doppler ultrason ve venografi ile yapilan arastirmalarda DVT
%353 oraninda saptanmistir. DVT riski vendz staz ve hiperkoagiilabilite ile iliskilidir
(48,68,69).

Gastrointestinal Problemler:

Spinal kord yaralanmasi sonrasinda oOliimlerin %10’u akut intraabdominal
olaylara baghdir (70). Bu donemde ileus, fekal impakt ve (st gastrointestinal kanama
riski belirginlesir (71). Omurilik yaralanmali hastalarda klasik semptomlar siliklesir
veya kaybolur. Anoreksi, bulanti, vital bulgularda veya spastisitede degisiklik, omuz
agris1 gibi yanstyan agrilar ve otonomik disrefleksi abdominal patolojinin bulgulari
olabilir. Abdominal duvarin denerve olmasi spesifik keskin agr1 ve agri1 lokalizasyonunu
engeller (70).

Otonomik dengesizlik, travmatik organ yaralanmasi, hizli kilo kaybi,
hiperkalsemi, yatar pozisyonda olmak ve narkotik ila¢ kullanimina bagli olarak
gastrointestinal komplikasyon riski yiiksektir. Sempatik aktivite azalmasi ile vagal
parasempatik aktivite yulkselir ve asit, safra, pankreatik sekresyonlar artar. En sik
karsilagilan problemler ileus, gastrik bosalma problemleri ve konstipasyondur. Ust
gastrointestinal kanama, pankreatit, akut kolesistit ve apandisit de ilk aylarda sik
goriilen komplikasyonlardir. Kronik dénemde safra kesesi tagi goriilme sikligi %30’lara
cikar (70).

Heterotopik Ossifikasyon (HO):

Eklem c¢evresinde ossifikasyon gelisimi ile karakterizedir ve siklikla biiyiik
eklemlerin fleksér yiizlerinde olur. Insidans %16-53 arasindadir. En sik kalca, diz, omuz
ve dirsekler etkilenir. Beraberinde kafa travmasi, yanik gibi nedenler olmadig: siirece
HO sadece paralize bolgede rapor edilmistir. Siklikla yaralanmadan sonraki 1 ile 4 ay

arasinda geligir (48).
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Metabolik Sorunlar ve Endokrin Degisiklikler:

OY sonrasi ilk haftada hiperkalsiiiri gelisir ve 6 ay ya da daha uzun siirebilir.
Hiperkalsemi ¢ocuk ve geng eriskinlerde daha sik gozlenir. 3 ay kadar erken donemde
kemikler osteoporotik hale gelerek uzun kemik kiriklar1 goriilebilir (70). Kemik kaybi
norolojik defisiti olan bolgelerde belirgindir. Maksimal kemik kaybi olustuktan sonra
denge saglanir. Trabekiiler kemigin yogun oldugu bélgelerde kayip daha hizli olur. ilk
18 ayda {ist tibiada %50, femurda %20 kayip vardir. Yiik tasimaya devam eden omurga
ise genellikle korunur.

Kronik OY’da kirik %4 olarak rapor edilmistir, ancak birgok kirik sessiz
seyretmektedir. Fraktiir egzersiz veya transfer esnasinda olusabilir. Major fraktiirler
distal femur ve proksimal tibiadadir.

OY olan hastalarda paratiroid hormon ve vitamin D dizeylerinin belirgin olarak
baskilandig1 gosterilmistir. Bu baskilanmanin 6 ay i¢inde normale dondiigi
bildirilmektedir (71,72).

Otonomik Disrefleksi :

Yaralanma seviyesi Te lizerinde olan hastalarda spinal sok donemi bittikten
sonra kontrol edilemeyen hiperrefleksi ile birlikte otonomik disrefleksi gelisebilir.
Tetraplejiklerde goriilme oran1 % 83’tlir. Genellikle yaralanmadan birka¢ ay sonra
ortaya ¢ikar ve 3 yil sonra insidansi geriler. Te Uzerinden kdken alan inen inhibitor
impulslar, lezyon seviyesinde bloke olduklart igin, Te-L2’den gelen splanknik sinirlerin
olusturdugu ana sempatik yoldan ¢ikan sempatik desarjlar karsiliksiz  kalir.
Hipertansiyon, nazal konjesyon, piloereksiyon, tasikardi sonrasinda bradikardi, ates
basmasi, yiizde kizarma ile kendini gosterir (73).

Aktive edici olaylar; gergin mesane, dolu bagirsaklar, abdominal veya pelvik
patoloji, ekstremite yaralanmasi, hatta basit bir kalca germe bile olabilir, nedenin
tanimlanamadig1 da olabilir. Cabuk miidahale edilmelidir, mortalite ile sonuglanabilir
(73).

Ust Ekstremite Asir1 Kullanimi:

Spinal kord yaralanmali hastalar tekerlekli sandalye kullanirken, transferlerde
kendini kaldirirken, ambulasyonda {ist ekstremiteye fazlasiyla yiiklenirler. Bu kisilerin

mobilite ve kendilerine bagimsizliklarini saglayan tist ekstremiteleridir.
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Bagta karpal tiinel sendromu olmak {izere, iist ekstremitede kompresyon
noropatileri gelisebilir ve genellikle de paraplejiklerde gorulir (70).

Posttravmatik Sirengomiyeli:

Sirenks, omurilik i¢inde sivi ile dolu kavitedir. Progresif posttravmatik kistik
miyelopati olarak da adlandirilir. Yaralanma sonrasi 2 ay-25 yil arasinda baslayabilir.
Semptomlar1 segmental veya radikiiler agr1, ge¢ motor ve duysal kayip artmis spastisite
ve hiperhidrozistir. Sirenks genellikle yukar1 dogru genisleyerek duyu diizeyinin yukar1
citkmasia sebep olur. Beyin sapina kadar ilerleyen kistlerde Horner sendromu ve
solunum yetmezligi gelisebilir (70).

Cinsel Sorunlar ve infertilite:

Insanda cinsel fonksiyon, spinal kordun refleks fonksiyonu ve supraspinal
baglantilarin (hormonal, psikolojik faktorler) koordine calismasi ile olusur. Ozellikle
erkeklerde cinsel fonksiyon Onemli Olclide bozulurken, kadinlar daha az
etkilenmektedir.

Cinsellik kisinin kendine olan saygisi, kisisel imaji, iligkileri ve motivasyonu
acisindan Onemlidir. Son 20 yilda OY rehabilitasyon programlarinin cinsel islev
bozukluklarini1 da kapsamasi1 gerektigi kanisina varilmistir. Erkeklerde erektil
disfonksiyon tedavisinde oral sildenafil, penil vakum, papaverin, fentolamin gibi
yontemler kullanilabilir (74). Hastanin anne baba olabilme olasiligi hakkinda
bilgilendirilmesi 6nemlidir. OY sonrasi erkek infertilitesinin zayif ejekiilasyon veya
anejekilasyon ile semen kalitesinde bozulma olmak tizere iki 6nemli nedeni vardir.
Ejekiilasyon ger¢ceklesemiyorsa, vibratuar uyari ile semen elde edilebilir, ancak Ts
seviyesi lizerinde otonomik disrefleksi riski vardir. Bu yontemler disinda vasa deferens
aspirasyonu ya da testikuler biyopsi ile semen elde edilebilir (74).

Psikolojik Sorunlar, Uyum Sireci:

Beklenmedik bir sekilde OY ile karsilasan hasta ve yakinlarinin giinliik
aktivitelerinde, yasam hedeflerinde ani ve 6nemli degisiklikler olur.

Kishi ve arkadaslar1 OY gegiren Kisilerin %22’sinde major, %8’inde minor
depresyon saptadiklarini bildirmislerdir. Travmadan 3 ay sonra hastalarin yarisinda
depresyonun diizeldigi, diizelmeyenlerde ise sosyal destegin yeterli olmadigi ileri

striilmektedir. Ayrica depresyonun geg¢misteki psikiyatrik hastalik ve depresyon ile
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dogrudan iliskili oldugunu belirtmislerdir 75).

Erken donemde yapilan ¢alismalarda OY 11 hastalarda anksiyete sikliginin genel
popiilasyonla benzer oldugu saptanmistir (76, 77). Hancock ve ark. OY’dan sonraki ilk
bir yillik donemde depresyon ve anksiyete sikligini arastirmis ve OY’li hastalarda
dizeyi ortalama hafif olmak Uzere kontrol grubuna goére depresyon ve anksiyete
sikligin1 anlamli oranda daha yiiksek bulmuslardir (78).

Hedef saptamalar1 yapildiktan sonra uyum siirecinde kisinin ¢evresinde ev
yasamu ve isle ilgili ¢esitli diizenlemelerin yapilmasi gerekir (70).

Depresyon

Kronik bir hastalig1 veya fiziksel sakatligi olan hastalarda depresyon gorulme
sikligi genel popiilasyona gore daha yiiksektir. Depresyon hafif Gzlintiiden intihar ve
psikotik hezeyanlara kadar degisebilir. Boyle durumlarda ortaya ¢ikan depresyonun
derecesi sakatligin ne oldugundan ziyade ondan istirap duyan hastanin kisiligi ve ona
verdigi anlam ile kendini gdsterir.

Depresyon ciddi ve aci veren bir rahatsizliktir. Depresyon pek c¢ok sekilde
kendini gosterebilir. Daha hafif sekillerinde hastalar sessiz, inhibe, mutsuz, cesareti
kirllmig ve cevreleri ile ilgisizdirler. Daha siddetli durumlarda ilgileri smirlanmais,
konusma azalmis, mahzun ve umutsuzdurlar. Diistinme ve diislincelerini belli bir konu
lizerinde yogunlastirma yeteneginde azalma, dikkat ve hafiza bozulmasi gosterirler.
Hemen her giin bitkinlik ve enerji kayb1 vardir. Uykusuzluk ve 6zellikle erken uyanma
seklinde uyku bozuklugu yaygindir.

Depresyon, sakatliga bagli olarak istiinliigiin kaybiyla ortaya cikar. Kayiptan
dolay1 bir taraftan aglayip sizlayarak kederli bir tablo gelistiren hasta, diger taraftan
benlik saygisinin diigmesi veya kaybi ile kendini isr yaramaz, degersiz ve kiiglik goriir.
Benlik saygimizin ¢ogu sosyal basarilardan kaynaklanmaktadir. Gelismeyle birlikte
yiirimeyi, konusmayi, mesanemizi ve bagirsaklarimizi kontrol etmeyi, kendi kendimize
giyinmeyi, yikanmay1 ve bircok aktiviteyi yapmay1 Ogreniriz. Fiziksel sakatlik, bu
becerilerin ¢ogunu etkileyip bozabilir. Kis ¢ocuksu, caresiz bir duruma diiser; sonucta
benlik duygusunun kayboldugu bir depresyon tablosu ortaya ¢ikar.

Hafif depresyon, ¢ogu zaman rehabilitasyon siirecini etkilemez ve 6nemli bir

tedavi gerektirmez. Daha agir depresyondaki hastalar genellikle inhibe bir aktivite
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ortaya koyarlar. Rehabilitasyon siireci iyi gitmedigi i¢in boyle vakalarda depresyonun
taninmasi kolaydir. Destekleyici tedavi gereklidir (79).

Anksiyete Bozukluklari

Fiziksel sakathigi olan her hasta farkli derecelerde olmak Uzere anksiyete
durumlarin1 yasar. Anksiyete, korkunun esdegeri bir duygudur. Kisi bunu sanki kotii
birsey olacakmis gibi, nedeni belirsiz bir endise olarak algilar. Cok hafif tedirginlik ve
gergilik duygusundan, panik derecesine varan yogunluga kadar degisebilir. Bu durum
otonom sinir sistemini uyararak; kan basindcinda yiikselme, kalp atiminda hizlanma,
kaslarda tonus artis1, killarda diklesme, g6z bebeklerinde genisleme, agiz kurumasi,
yiizde solukluk, el ayalarinda terleme, sik idrara ¢ikma, sik diskilama, kusma ve 6glirme
egilimleri gibi fizyolojik belirtileri ortaya ¢ikarir. Bu belirtiler nedeni bilinmeyen bir
tehlike karsisinda dogal savunma amaciyla sempatik sinir sisteminin kamciladigini
gOstermektedir.

Anksiyete ¢ogu zaman sinsi bir tedirginlik ve gerginlik diizeyindedir. Sikinti,
biling dis1 niteliktedir ve benligin bilin¢ dis1 savunma mekanizmalarini uyarir. Bu uyari
kendini semptomlar olarak ortaya koyar. Uzun siireli sikintilar psikosomatik hastaliklara
ve hipokondriyazise yol agabilir.

Sakatlig1 olan cogu hastada rehabilitasyonu 6nemli sekilde engelleyen anksiyete
tablolar1 ortaya c¢ikmaktadir. Bdoyle hastalar destege, anlayisli bir ortama ve
rehabilitasyon siirecine iyi cevap verirler. Bazi hastalarda motor, algisal veya kognitif
performans ya dagimik ya da rijit ve inhibe oldugu i¢in anksiyete tablosu rehabilitasyonu
engelllemektedir.

Yasam Kalitesi

[nsanin halen yapabildigi ve yapmay: arzuladigi aktiviteler arasinda algilanan
farka gosterilen duygusal ve kisisel yanit olarak tanimlanabilir (80).

Yasam kalitesi dendiginde, saglikl kisiler i¢in de s6z konusu olan bir¢ok faktor
tanimin icine girer. Yiiksek ve diizenli bir gelir, yasanilan ¢evrenin kalitesi, egitim
diizeyi ve Ozgiir yasam, saglikli kisilerde yasam kalitesini yakindan ilgilendiren ve
etkileyen faktorlerdir. Bu faktorler hastalik durumunda da yasam kalitesini yakindan
ilgilendirir. Ancak, rehabilitasyonda yasam kalitesinden s6z ederken ‘saglik ile ilgili

yasam kalitesi’ terimi tercih edilmelidir (48, 80).
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Campbell’e gore yasam kalitesi terimi Amerikan sozliigline 2. Diinya savagindan
sonra, Lyndon Johnson’un ‘biiyiik toplum programi’ sirasinda girdi. Basit bir hayattan
ziyade ‘iyi hayat’ olarak izah edildi. Bugiline kadar da yasam kalitesi saglikta ve sosyal
politikada 6nemli bir odak haline geldi (81).

Iki tip saglik yasam kalitesi (SYK) 6l¢egi mevcuttur. Jenerik dlgekler, SYK nin
tim Onemli boyutlarint Slgerler ve genis hasta gruplarina uygulanabilirler. Toplumda
veya hasta gruplarinda oOzirlilik dagilimi Olgiilmek isteniyorsa jenerik o6lcekler
secilmelidir.

Ozel 6lgeklerse 6zel bir hastalia veya saglikla iliskili fonksiyon gibi SYK nin
bir boliimiine yoneliktir. Bu 6lgekler hassastir ve kiiciik degisiklikleri kolay saptarlar.
Duruma spesifik 6zel Olcekleri kullanmada en ©nemli problem bunlarin genel
populasyonda kullanmanin miimkiin olmamasidir. Daha kapsamli bilgi edinmek i¢in
jenerik ve hastaliga 6zel 6lgekler birlikte kullanilmalidir (82).

Yasam kalitesinin degerlendirilmesinde amag, kisi ve toplumlarin sagligin1 daha
iyi degerlendirmek ve saglik hizmetlerinin yarar ve zararlarini ortaya koymaktir. Yasam
kalitesi lizerine baslica 3 faktoriin etkili oldugu goriilebilir:

1. Hastanin ve ailesinin kisisel arzu ve beklentileri,

2. Hastanin isteginin ger¢eklesmesinde yeteneklerini sinirlayan durumlar,

3. Hastanin kisitlamalar karsisindaki tepkileri.

Yasam kalitesini  degerlendirilmesinde  kullanilan  yontemler; fiziksel,
fonksiyonel, psikolojik ve sosyal saglik olmak {izere en az 4 boyut icerir. Goriilmektedir
ki yasam Kkalitesi 6l¢iim yontemleri DSO tarafindan sadece hastaligin yoklugunu degil;
tam fiziksel, mental ve sosyal iyilik hali olarak tanimlanan sagligin patoloji, oziirliiliik,
engellilik gibi tiim boyutlarin1 degerlendirir (80).

OY Sonrasi Noropatik Agr

OY’nin en 6nemli sonucu fonksiyon kaybi olarak biliniyor ise de hastanin
optimal aktivite duzeyini kazanmasinda en 6nemli etken agridir (83).

OY’da goriilen spesifik agri; nosiseptif ve noropatik agri olarak iki farkli
bi¢cimde goriliir. OY sonrasi noropatik agri lezyon seviyesinin Ustlinde, lezyon seviyesi
ile ayn1 veya lezyon seviyesinin altinda olabilir. Lezyon seviyesinin iistiindeki néropatik

agrida kompresif noropatiler veya kompleks bolgesel agr1 sendromu ( KBAS), lezyon
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seviyesindeki noropatik agrida sinir kok basisi, siringomiyeli, OY iskemi veya travmasi,
lezyon seviyesinin altindaki ndropatik agrida OY iskemi veya travmasi sebep olarak
akla gelmelidir. Genelde, hasar seviyesinin altinda anestezi hissedilen bolgelerde ve
bilateral olur (84). Bir¢ok bakimdan baska bir neden ile olusmus néropatik agrilar ile
ayni klinik 6zelliklere sahiptir. Tipik bir sekilde hasta, birka¢ tiir ndropatik agri
yakinmasini birlikte yasamaktadir.

Hastalarin ¢cogunda kalitesi degiskenlik gosterse de, siiregen bir agr1 yakinmasi
vardir ve tipik olarak ‘yanict’, ‘sizlayici’, ‘act veren’ agri olarak tanimlanir. Siddeti
spontan olarak degisebilir ise de soguk ile veya fiziksel aktivite ile artmasi tipiktir.
Birgok hasta saniyelerden dakikalara kadar uzayan paroksismal agridan yakinir. Bunun
siklig1 giinde birkac defa ile haftada bir iki defaya kadar degisebilir. Cogu kez ‘yogun’,
‘keskin’, ‘carpma’ tanimlamalari ile tarif edilmektedir. Hasta ayn1 zamanda tipik olarak
uyarilma ile agridan da yakinir. Zaman igerisinde agrili durum gittikce kotiileserek agril
alan genisleyebilir ve siddetinde yogunlasma olabilir. Tedavide multidisipliner yaklagim
oldukga 6nemlidir (85). Noropatik agrinin medikal tedavisinde farmakolojik ajanlarin
etkinligi tatmin edici olmakla beraber yan etkileri kullanimlarini kisitlamaktadir.
Farmakolojik tedaviler, fizik tedavi modaliteleri, kognitif davranigsal ve psikolojik
tedavilerin ve sosyal destegin saglanmasi da yaklasimin pargalari olmalidir. Medikal
tedavide, ilk sirada pregabalin, gabapentin ve trisiklik antidepresan (TCA), 2. sirada
seratonin noradrenalin reaptake inhibitdr (SNRI)’leri ve 3. sirada tramadol, opiyat ve
lamotrijin ve gerektiginde cerrahi girisim 6nerilmektedir (6, 86, 87).

AGRI

OY sonras1 agr1 6nemli ve yaygin bir problemdir. Agr1 (pain) latince "poena"
(ceza, intikam, iskence) kelimesinden kaynaklanan, tanimi olduk¢a gii¢ bir kavramdir.

Uluslararast Agr1 Calisma Grubu (International Association for the Study of
Pain=IASP)’na gore agr1; “Var olan veya olasi doku hasarina eslik eden veya bu hasar
ile tamimlanabilen, hosa gitmeyen duysal ve emosyonel deneyim ve bir korunma

mekanizmasi” olarak tanimlanmaktadir (88,89).
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AGRI SINIFLAMASI

1. Norofizyolojik Mekanizmaya Gore

a. Nosiseptif Agn

Nosiseptorler, sinir sistemi disindaki tiim doku ve organlarda bulunan
reseptorlerdir. Nosiseptorlerce algilanan uyarilar ileti lifleri ile omurilige, oradan da
talamusa iletilir ve serebral korteks tarafindan agri olarak algilanir. Nosiseptif agr1 da,
somatik ve visseral agr1 olarak iki alt gruba ayrilir. Bu ikisi arasindaki temel farklilik
somatik agrinin duyusal liflerle, visseral agrinin ise sempatik liflerle tasimasidir.
Somatik agr1 daha yogun ve aci vericidir; visseral agr1 ise yaygin ve zor tarif edilebilen
bir agr1 oldugundan degerlendirilmesi daha giictiir (89,90).

b. Noropatik Agr

Noropatik agri, norolojik bir yapt veya islevin degismesiyle ortaya cikar.
Noropatik agrinin nosiseptif agridan en belirgin farki, nosiseptif uyarinin stirekli
olmasidir. Sorunu baslatan fonksiyon bozuklugudur ve sinir mekanik olarak duyarli hale
geldikten sonra ektopik bir uyar1 yayar. Bilyiik ve kiiclik lifler arasinda capraz bir
iletisim olusur. Bu arada merkezi islevlerde bir hasar ortaya ¢ikar (89,90).

Santral noropatik agri: Merkezi sinir sisteminde talamik agri, inme sonrasi
agr1, OY sonrast agr1 gibi agriya yol agan bir lezyon vardir. Bu agr1 sendromlari tedavisi
en zor olan durumlardir (89,90).

Periferik noropatik agri: Periferik sinir sisteminde postherpetik nevralji ve
diyabette goriilen agrili noropatilerdir (89,90).

c. Psikojenik Agri

Psikojenik agr1 tanisin1 koymadan 6nce, somatik patoloji net bir sekilde ekarte
edilmelidir. Tan1 koyarken tanisal sinir blogu yaninda DSM-IV klasifikasyonundaki
agrinin belirgin bir faktér oldugu psikolojik ve psikiyatrik durumlar da gbz Oniine
alinmalidir (89,90).

2. Siireye gore agrimin siiflandirilmasi:

Akut Agri: Ani olarak doku hasari ile baslayan, neden oldugu lezyon ile
arasinda yer, zaman ve siddet agisindan yakin iligkinin oldugu, yara iyilesmesi siiresince
giderek azalan ve kaybolan bir agn seklidir. Akut agri, bir sendrom bir hastalik degil,
bir semptomdur (90).
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Kronik Agri: lyilesmesi icin beklenen siireden daha uzun siiren agriya kronik
agr1 denir. Kronik agr i¢in siire genellikle ii¢ ila alt1 ay olarak kabul edilir. Kronik
agrida fizyolojik degisikler ile agr1 arasindaki iliski azalarak psikolojik, sosyal ve
cevresel faktorler 6n plana ¢ikar. Kronik agrida tabloya depresyon, anksiyete, sosyal ve
ekonomik problemler de eklenmekte ve hastanin degerlendirilmesi giiglesmektedir (90).

3. Etyolojik simflama

Agrinin  sebebine gore yapilan smiflamadir. Ornegin kansere, sistemik
hastaliklara veya uygulanan tedaviye bagli olarak ortaya ¢ikar (90).

4-Agn Bolgesine gore siniflama

Bolgesel siniflamada hem hasta, hem de hekim agriy1 bas agris1 veya bel agrisi
gibi anatomik olarak siniflar (90).

AGRI MEKANIZMALARI

Normalde agr1, bilinci yerinde olan beyine impulslarin miyelinli A delta ve/veya
myelinsiz C nosiseptif sinir lifleriyle iletilmesi sonucu olusur. Bu afferent liflerin duysal
uclar1 fizyolojik kosullarda yalnizca giiglii ve zararli uyaranlarla aktive olurlar ve beyin
bu yolla gelen uyartyr agr1 olarak algilar. Fakat giigclii ve uzun siireli tekrarlayan
uyaranlar agr1 sistemini etkiler ve siklikla duyarli hale gelmesine yol agar.

1- Periferik mekanizmalar

Nosiseptif siireglerin baslangic noktas1 primer afferent nosiseptorlerdir. Bunlar
mekanik, termal ve kimyasal uyaranlara yanit veren sinir uglaridir. Nosiseptorlerin yanit
Ozelliklerine bagli spinal korda dogru bir yayilim meydana gelir. Agri bilgisinin
yayilimiyla ilgili reseptorler iki sinifta toplanir: A delta mekanotermal ve C polimodal
nosiseptorler. Normal kosullarda bu uyaranlar yiliksek esik degerdeki nosiseptorleri
harekete gegirirler; klinikte ise agrili uyaran uzamis travma ve doku harabiyetine
baghdir.

Doku harabiyeti inflamasyona ve dolayisiyla nosiseptorlerin daha fazla
uyarilmasina yol acar. Agrili uyaran dort asamada iist merkezlere dogru bir yol izler.

Transduksiyon: Bir enerjinin baska bir enerjiye donlismesidir. Sicak bir
uyaranin agrili hale gegebilmesi i¢in belirli bir derecenin iizerine ¢ikmasi gerekir.
Nosiseptorler normal bir 1siya karsi duyarsiz kalirken 1sinin artist ile duyarli hale

gecerler.
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Transmisyon: Nosiseptorlerce algilanan agrinin  daha (st merkezlere
iletilmesidir. Iletimde miyelinli A delta ve miyelinsiz C lifleri etkin rol Ustlenir.
Miyelinli A delta lifleri hizli ileten, sensitizasyona agik, termal ve mekanik uyaranlarla
uyarilan liflerdir. Miyelinsiz C lifleri ise polimodal bir 6zellik gosteren, her tiirli
uyarana karst duyarliligi olan, yavas ileten liflerdir. Diger sinir lifleri de cesitli
bicimlerde agrili uyaranin iletimine katilir.

Modulasyon: Omurilik seviyesinde meydana gelen bir olaydir. Agrili uyaran
spinal kord diizeyinde bir degisime ugramakta ve bu degisim sonucunda daha Ust
merkezlere iletilmektedir.

Persepsiyon: Omurilikten gecen uyarmin ¢esitli ¢ikan yollar araciligiyla st

merkezlere dogru iletilip agrinin algilanmasidir (89), (resim-1).

Resim 1: Agrida periferik mekanizmalar (89)

PERSEPSIYON

Korteks

MODULASYON

Talamokortikal
Projeksiyon

Talanus

TRANSMISYON

TRANSDUKSIYON
Spinotalamik
Traktus Primer

\§
:Eiéagyb
Af ferent

Nosiseptor Noksiyoz
Stimulus

Periferik sensitizasyon: Inflamatuar siiregte bdlgeye gelen hiicrelerce gesitli
intraselliler maddeler salgilanir. Nosiseptif uyaranin kendisi de nérojenik bir
inflamasyon cevabi olusturarak P maddesi, norokinin A, CT-gene related peptide
(CGRP) salgilanmasina yol acar. Boylece siklo-lipooksijenaz yollarindaki inflamatuvar
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mediyatorlerin salinmas1 yiiksek esik degerdeki nosiseptorleri uyararak periferik
sensitizasyonu olusturur. Duyarlanma sonucu diisiik siddetteki mekanik uyaranlar bile
agrili olarak algilanir. Ayni bicimde hasar bolgesinde 1s1 uyaranina karsi yanitta da artis
meydana gelir. Inflamatuvar cevabi durdurmak igin genelde COX inhibitdrleri olan non
steroid anti inflamatuvarlar tercih edilir (89).

Periferik sinir harabiyeti: Sinir harabiyeti sonrasi Nerve growth factor (NGF)
gibi peptidlerde artis meydana gelir. NGF, sensorial uyaranlara karsi hassasiyetin
artisinda rol oynar.

Sempatik sinir sistemi: Sinir harabiyetinde kiguk bir travma bile sempatik
aktivitede bozukluga yol agabilir. Bu da kompleks bolgesel agri sendromuna yol agabilir
(89).

2. Santral mekanizmalar

Arka boynuz, primer afferentlerin sonlandigi merkezdir. Primer afferent
nosiseptorler genellikle Lamina I, II ve V’te sonlanirlar. Burada arka boynuzdaki ikinci
sira noronlartyla baglant1 kurarlar. iki tip ikinci sira arka boynuz néronu vardir. Birinci
tip noronlar nosiseptif spesifik, ya da yiiksek esik degerde, ikinci tip ise wide dynamic
range (WDR) noronlar olarak adlandirilir. Nosiseptif spesifik noronlar yiizeyel
laminalarda yer alir ve Ozellikle agrili uyaranlara yanit verirler. WDR noronlar ise
genellikle daha derinde yer alir ve hem agrili hem de agrisiz uyaranlara yanit verirler;
Ancak asir1 hassas hale gelebilirler. Belirli bir néron miktariin aktivitesi esik degerini
astig1 takdirde agrisiz olan dokunma uyaranlari da agrili olarak algilanir ve allodini
gelisir. Arka boynuzdaki agr siirecinde norotransmitterler ve néromodiilatorler yer alir.
Ozellikle glutamat-aspartat gibi eksitator aminoasitler ile N-metil-D aspartik asit
(NMDA) ve nonNMDA reseptdrleri igerir. Primer afferentlerden saliverilen P maddesi,
norokinin A ve CGRP gibi peptidler ise nosisepsiyonda gorevlidir. Nosiseptif
modiilasyonda rol alan diger reseptorler opioid (mi ve kappa), GABA (gama amino
btirik asit), SHT (serotonin) ve adenozindir (89).

Santral sensitizasyon

Travmadan sonra normalde agrisiz olan mekanik uyaranlara kars1 hassasiyet
(allodini) meydana gelebilir. Primer hiperaljezinin aksine 1s1 uyaraniin esik degerinde

bir degisiklik yoktur. Bu degisikliklerin travma sonrasi spinal kord arka boynuzunda
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meydana gelen olaylara bagli oldugu ve bunun da santral sensitizasyon olarak
tanimlanmas1 gerekir. Bu degisiklikler agri1 sirasinda merkezi sinir sisteminin esnek bir
yapida oldugunu diislindiiriir. C liflerini uyaracak seviyede bir agrili uyaranin sadece
arka boynuz noronlarini degil, uyaran boyunca biitiin noronal aktiviteyi de ilerleyici bir
bicimde arttirdigi gosterilmistir. Burada bilinmesi gereken spinal kord ndronal
aktivitesinde wind up olayidir ve NMDA reseptorlerinin aktivasyonuna baglidir. Wind
up ile noronlar diger inputlara karsi daha duyarli hale gelir ve santral sensitizasyonun
o6nemli bir komponentidir. Ama santral sensitizasyonda arka boynuzda meydana gelen
baska degisiklikler de vardir. Birincisi; algilama alaninda ortaya ¢ikan genisleme ile
spinal néron sadece kendi alaninda degil diger bdlgelerde de etkili olur. Ikincisi; cevaba
kars1 siddet ve siirede uzama varken sonuncu esik degerde diisme meydana gelmesidir.
Biitiin bu olaylar postoperatif agri gibi akut agri durumlarinda ve kronik agr
degisiminde rol alir (89).

Spinal Duizeyde Modulasyon

Agrili uyaran arka boynuzda da ¢esitli modiilasyonlara ugrar. Arka boynuza
ulasan afferent uyarilar cesitli inhibitér mekanizmalar1 harekete gegirirler ve bdylece
diger giren uyaranlarin etkisini azaltmaya calisirlar. Inhibisyon ayni sekilde lokal
inhibitor interndronlar ve inen yollarla da artirilmaya ¢alisilir. Arka boynuza gelen agrili
uyaranlar pre ve postsinaptik bolgelerde yer alan opioid, alfaadreno, y-amino butirik asit
(GABA) ve glisin reseptorleri tarafindan endojen ve eksojen ajanlar aracilifiyla
modiilasyona ugrarlar (89).

AGRI DEGERLENDIRME YONTEMLERININ SINIFLANDIRILMASI

Agrist olan hastalarin degerlendirilmesinde 6nemli noktalar anamnez ve fizik
muayenedir. Bunlar1 desteklemek i¢in bazi tanisal testleri istenebilir (91).

1-Tek boyutlu bireysel agri degerlendirme yontemleri

a-Gorsel Analog Skala (Visual Analogue Scale-VAS)

b-S6zel Tarif Skalalari(Verbal Descriptor Scale-VDS)

c-Sayisal Degerlendirme Skalalari (Numerical Rating Scale)

d-Yiiz Ifadesi Skalas1 (Face Scale-FS)

e-Dermatomal Agr1 Cizimi
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2-Cok Boyutlu Bireysel Agr1 Degerlendirme Yontemleri

a- McGill Agr1 Anketi (McGill Pain Questionnaire —MPQ)

b-LANSS Agr1 Anketi (Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs)

c-Darmouth Agr1 Anketi (Darmouth Pain Questionnaire DPQ)

d-Hatirlatict Agr1 Degerlendirme Kart1 (Memorial pain assestment card-MPAC)

e-Karsit Yontem Karsilastirilmasi (Cross-Modality Matching-CMM)

3-Objektif Kriterli Agr1 Derecelendirme Yontemleri

a-Davranissal Olciimler

b-Fizyolojik Olgtimler

c-Norofarmakolojik Olgtimler

d-Nérolojik Olguimler

NOROPATIK AGRI

Noropatik agri ‘somatosensoriel sistemi dogrudan etkileyen bir lezyon veya
hastalik sonucu ortay ¢ikan agri’ olarak tanimlanmaktadir (92). Norojenik agri, ¢evresel
veya santral sinir sisteminin ’gecici’ bozukluklarindan veya lezyonlarindan kaynaklanan
agrilar igerirken, noropatik agri ‘gegici bozukluklari’ icermez ve bu nedenle
doniistimsiiz, uzun siireli durumlari isaret eder (93). Otonom sinir sistemi de noropatik
agrida yaygin olarak rol oynamaktadir ve bu agrilar kompleks rejyonel agr1 sendromu

olarak adlandirilmaktadir(94).
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IASP NOROPATIK AGRI TERIMLERI

Agrn terimi

Tanim

Allodini
Hiperaljezi
Hiperpati
Parestezi
Disestezi
Anestezi
NOropati
Noralji

Kozalji

Nosiseptor

Agril1 olmayan bir stimulusun neden oldugu agr1
Agrili stimulusa artmis cevap
Uyariya anormal agrili cevap ile karakterize agrili sendrom
Spontan veya uyarilma ile olusan anormal duyu
Spontan veya hos olmayan anormal duyu
Agril1 stimulus ile agrinin yoklugu
Bir sinirdeki patolojik veya fonksiyon bozuklugu
Bir sinir veya sinirlerin bozuklugundaki agri

Travmatik bir sinir lezyonundan sonra devam eden yanici
agri

Agrili veya potansiyel olarak agrili stimulusa karsi asiri
duyarl spesifik reseptorler

Noksiydz stimulus Normal dokuda hasar olusturacak stimulus

Santral agr

SSS disfonksiyonu veya lezyonuna bagli olan agr1

NOROPATIK AGRI NEDENLERI

Noropatik agr1 smiflandirilmasinda geleneksel yaklasim altta yatan sebebe

goredir ve noropatik agr1 yaygin olarak sinir sisteminin lokalizasyonu temel alinarak

santral, periferal ve mikst olmak tizere ii¢ gruba ayrilir (95).
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Tablo 6: Noropatik Agri Nedenleri

I-Periferik Nedenler

A-Lokal

-Tuzak néropatileri
-Postherpetik nevralji
-Diabetik monondropati
-iskemik néropati
-Poliarteritis nodosa

-Posttravmatik nevralji

B-Diffliz

-Diabetes mellitus

-Amiloid

-Plazmositom

-Duysal herediter néropatiler

-AIDS néropatisi
-B Vitamini yetmezligi

-Toksik ndropatiler

I11-Santral Nedenler

-Pleksus yaralanmalar1
-Spinal kord traktus
lezyonlar1 (travma, tiimér,
siringomiyeli)

-Orta beyin-pons
lezyonlart

-Talamik lezyonlar (tumér,
inme)

-Kortikal lezyonlar

111- Mikst Tip

- K ompleks bolgesel agri
sendromu (KBAS)
FRadikiiler agr
-Postmastektomi agrisi
-Posttorakotomi agrist

FFantom agris1

NOROPATIK AGRI TANISI

Duyu testinde konvansiyonel klinik muayene, pamuk, iplik ya da fir¢a ile
uygulanan dokunma, igne batirma ile yapilan mekanik uyar1 ve sicak-soguk testidir.
Muayene sirasinda cilt 1sis1 mutlaka ol¢iilmelidir. Cilt 1s1sindaki degisiklikler agriya

bagli disotonomiyi gosterebilir. Odem, renk degisikligi, terleme bozuklugu, deri atrofisi,
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tirnaklardaki degisiklikler sempatik kaynakli agr1 degerlendirmesinde mutlaka muayene
edilmelidir. Disotonomi bulgular1 sempatik kokenli ve sempatik kokenli olmayan
agrilarda da gozlenebilir. LANSS (Leeds Assesment of Neuropathic Symptoms and
Signs) agr Olcegi, néropatik agr1 ile nosiseptif agrinin ayirici tanisinda, yatak basinda
uygulanabilecek basit ancak yararli bir testtir (97,98,99). Agri siddeti igin VAS (Visual
Analog Scale) kullanilmaktadir. PAIN DETECT, Neuropathic Pain Scale (NPS) ve ID-
Pain, Douler Neuropathic 4 Question (DN4) , Northwick Park Neck Pain Questionnaire
(NPQ) degelendirmede kullanilan diger testlerdir (96).

Yatak basinda uygulanan degerlendirme yontemleri yetersiz kaldiginda
Quantitative Sensory Testing; kantitatif duysal test (QST) uygulanmalidir. Dikkatli bir
muayene ile sensoryal bozukluklarin dagilimi tespit edilebilir. Istirahat halindeyken
sinir veya kok hasarma bagli agri her zaman ortaya c¢ikmayabileceginden agriyi
tetikleyici manevralar yapilmalidir. Ozel testler arasinda, motor sinir ileti incelemeleri
(sinir ileti hizlarmin 6l¢iimii, BKAP —Birlesik Kas Aksiyon Potansiyeli- amplittdlerinin
Ol¢iimii) ve daha klasik bir yontem olan elektromiyografi (EMG) sayilabilir. Kalin
miyelinli duysal liflerin sinir ileti hiz1 ve aksiyon potansiyel amplitiduntn dlgiilmesi ve
son yillarda gelistirilen tek duysal liflerden dogan ektopik impulslarin varligini saptayan
mikrondrografi ¢ok dnemli tan1 yontemleridir. Son yillarda yapilan calismalarda deri
biyopsisinin onemi vurgulanmakta ve 6zel boyama islemleriyle, miyelinsiz ve ince

miyelinli periferik sinir liflerinin tetkiki 6nerilmektedir (99).
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GEREC VE YONTEM

Bu calismanin amact; OY 1 hastalarda noropatik agr1 ve ndropatik olmayan agri
sikligimi tespit etmek, bu hastalarda, klinik ve demografik parametreler, fonksiyonel
durum, agr1, depresyon, anksiyete ve yasam kalitesi arasindaki iliskiyi incelemektir.

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
servisinde yatarak tedavi goren ve Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon poliklinigine
bagvuran OY tanili, ¢alisma kriterlerimize uygun hastalar degerlendirilmeye alindi.
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik

Kurulundan c¢alismayla ilgili etik onay alind.

Omurilik Yaralanmah hastalari icin Calismaya Alinma Kriterleri:
1. 16 — 70 yas aras1 olmak.

2. En az alt1 aydir Omurilik Yaralanmasi tanis1 almis olmak.
Calismaya Alinmama Kiriterleri:

1. Iletisim problemi olan ve/veya konusamayan hastalar.

2. Mental Retarde hastalar.

3. Malignite tanisi olan hastalar.

4. Aktif enfeksiyon tablosu mevcut olan hastalar.

5. Dejeneratif ve inflamatuar eklem hastaliklar1 tanis1 olmak.

6. Modifiye aschworth skalasina gore evre 3 ve Uzerinde spastisite tespit
edilmesi.

7. DM, Hipotiroidi, Hipertiroidi, tuzak noropatisi gibi néropatik agr1 yapabilecek
hastalik dykusu olmak.

8. SSS hastalig, psikiyatrik tan1 ve tedavisi olan hastalar.

9. Noropatik agr1 sebebi olabilecek ilag kullanim dykiisii

(Calismaya alinmak istenen tiim hastalar ¢alismaya dahil olmay1 kabul etti ve
hastalardan ¢alismaya katilmay1 kabul ettiklerine dair onam alindi. Hastalarin ndrolojik
muayenesi ve sistemik muayenesi yapilarak, hastalar 2013 ASIA skalasina gore
smiflandirildi.  Hastalarin ~ spastisiteleri  Modifiye Aschworth skalasina  goére

degerlendirildi. Hastalarin ve sorgulama formu yiizyiize goriismelerle dolduruldu. 84
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omurilik yaralanmali hasta ¢aligmaya dahil edilerek muayeneleri yapildi ve sorgulama
formlar1 dolduruldu.

Sorgulama formlar1 daha 6nce yapilmis ¢alismalar incelenerek ve bizim spinal
kord yaralanmali hastalarda 6grenmeyi istedigimiz konular gz 6niinde bulundurularak

olusturuldu.
SORGULAMA FORMU

U¢ kisimdan olusturuldu:

1-Temel Bilgiler: Kisilerin ad, soyad, cinsiyet (erkek ve kadin), yas, medeni
durum (evli, bekar, bosanmis, diger), etiyoloji (trafik kazasi, yiiksekten diisme, suya
atlama, silahla yaralanma, enfeksiyon, timar, transverse miyelit, iyatrojenik, diger), kag
yil 6nce omurilik yaralanmasi oldugu, olay sonrasinda isine veya egitimine devam edip
edemedigi, bakimina yardim eden kisi olup olmadigi, varsa kim oldugu, kiminle birlikte
yasadigl, omurilik yaralanmasi gelistikten sonra medeni halinde degisiklik olup
olmadigi, idrar bosaltma sekli (temiz aralikli kateterizasyon, daimi sonda, normal,
manevra), defekasyon sekli (kontinan, inkontinan) is ve gelir durumu (var,
yok),kullandig1 yardimci cihazlar, agrinin siiresi, agrinin karakteri, agrinin giin igindeki
dagilimi, agrinin pozisyon ile iligkisi, ilag kullanim Oykiisli, basi yarasi, DVT,
heterotropik ossifikasyon, otonomik disrefleksi dykiisu sorgulandi. Hastalarin bagimsiz
yuriime, normal idrar yapabilme, normal defekasyon yapabilme, normal cinsel hayata
sahip olabilme ve ¢alisip para kazanabilme gibi durumlar1 kendilerine gore Onem
sirasina gore siralamalari istendi.

Calismaya alinan hastalarda enfeksiyon ekartasyonu amaciyla Tam Kan, Sedim,
CRP( C-Reactive Protein), Tam idrar tetkiki (TIT) ¢alisildi. OY It hastalarda idrar yolu
enfeksiyonunun agriyi arttirabilecek bir faktor olmasindan dolay: 6zellikle idrar yolu
enfeksiyonu (IYE) tanisina yonelik tetkikler calisildi.

2-Agr1, Fonksiyonel durum ve Mobilizasyon:
Calismaya alinan hastalarin agr1 karakterlerinin degerlendirilmesi icin LANSS (Leeds
Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs) skalasi kullanildi. LANSS, yatak
basinda uygulanabilen, kisa siireli, anket verilerinin analizine dayanan ¢ok boyutlu bir

olgektir. Ozellikle noropatik agri ile nosiseptif agrinin ayrimini yapmakta oldukca
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faydalidir. Ilk kez M. Bennett (98) tarafindan gelistirilip kullanilmistir. Uygulama
stiresinin kisalig1 ve degerlendirme kolayligi avantajidir. LANSS agri skalasinin Tirkge
gecerlilik ve giivenilirligi Yiicel A ve ark. (101) tarafindan 2004 yilinda yapilmustir.

LANSS toplam 7 maddeden olugsmaktadir. Bunlardan 5’1 agr1 semptomlarmin
sorgulayan sorular1 icerir. Diger 2’si ise allodini ve igne duyusu testini igeren duysal
muayeneye yoneliktir. Sorulara cevaplar evet — hayir seklindedir. Skala 0-24 arasinda
skorlanir ve 12 ve {stii puan noropatik agriyr diistindurirken, <12 puan noéropatik
olmayan agr1 olarak degerlendirilmistir. (98).

Agrinin siddetini 6lgmek amaciyla, VAS (Visual Analog Scale) kullanildi.
Hastalara VAS agri, VAS yorgunluk ve VAS parestezi ayr1 olarak degerlendirildi. VAS;
kolay anlasilabilen, tekrarlanabilen, kisa siirede yapilabilen ve uygulama kolaylig1 olan
pratik bir testtir. Sayisal olarak o6l¢iilmeyen degerleri sayisal hale cevirmek igin
kullanilir. 10 em’lik bir ¢izginin iki u¢ noktasina degerlendirmek istenen parametrenin
iki u¢ tanimi yazilir ve hastadan kendi durumunun bu ¢izgide nereye uygun oldugunu
belirlemesi istenir. (0: agrim yok, 10: olabilecek en siddetli agr1 veya hayal edilebilen en
siddetli agr1 seklinde) (102).

Walking Index for Spinal Cord Injury (WISCI); OY’li hastalarda yiiriimeyi
degerlendirmek amaciyla kullanilan ve fonksiyonel ambulasyonu 0-20 puan arasinda iyi
bir sekilde degerlendiren bir skaladir. Hastalarin ambulasyon durumuna gore, 0
(ambulasyon yok)- 20 (bagimsiz ambule) arasinda derecelendirilir (103).

Hastalarin fonksiyonel bagimsizlik diizeyleri Spinal Cord Independence
Measure 3 (SCIM 3) skoru ile degerlendirildi. OY’lilarda giinlik yasam aktivitesi
performansini belirlemek ve degisimlere hassas degerlendirmeler yapmak tizere Carz ve
ark. (105) tarafindan 1997°de gelistirilmistir. Kullanim1 giderek artmaktadir (105, 104).
Bu 6lgek iki kez degistirilmis ve en son sekline SCIM-III ad:1 verilmistir. Ug alt skalada
(kendine bakim, solunum, sfinkter ve mobilite), 19 madde 0-100 arasinda puanlanir
(105,106). 0-20 puan tam bagimli, 21-61 puan ileri derecede bagiml, 62-90 puan orta
derecede bagimli, 91-99 puan hafif derecede bagimli, 100 puan tam bagimsiz olarak
degerlendirildi. SCIM III; Tiirkce gecerlilik ve gilivenilirlik ¢aligmalart 2015 yilinda
Unalan ve ark. tarafindan yapilmistir (107). Ozet olarak, SCIM III omurilik yaralanmali

hastalarda oOziirliilik icin en hassas, gecerli, gilivenilir, fonksiyonel degerlendirme
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olgegidir (106,108, 109).

3-Depresyon, Anksiyete, Yasam Kalitesi:

Hastalarin depresyon diizeyini ve siddettini degerlendirmek i¢in Beck
Depresyon Indeksi (BDI) kullanildi. BDI; 1967 yilinda Beck tarafindan gelistirilmistir.
Toplam olarak 21 sorudan olusur. Bu 6lgekte, hastalardan kendilerine en uygun olan
climleyi segmeleri istenir. Her madde 4 climleden olusur. Bu climleler, nétral durumdan
(0 puan), en agir duruma (3 puan) gore siralanan anket seklindedir. En yliksek puan
63’tlir. 0-13 puan arasi depresyon yok, 14-24 puan arasi orta derecede depresyon, 25
puanin iizeri ciddi depresyon olarak degerlendirilir (110). Ulkemizde yapilan
calismalarda 6lgegin gegerli ve giivenilir oldugu bildirilmistir (111).

Beck Anksiyete Olgegi (BAO); bireyin yasadigi anksiyete belirtilerinin sikligin
degerlendirir. Yirmi bir maddeden olusan, 0-3 arasi puanlanan bir kendini
degerlendirme oOlcegidir. Hastaya sorulan sorularla sikintt duygusunun onu son bir
haftadir ne kadar rahatsiz ettigi sorgulanir. BAO’nin gegerlilik ve giivenilirlik calismast
Ulusoy ve ark. tarafindan yapilmustir (112). 8- 15 puan ‘hafif diizeyde anksiyete’, 16-25
puan ‘orta diizeyde anksiyete’, 26-63 puan ‘siddetli diizeyde anksiyete’ seklinde
smiflandirilmistir (113).

Calismaya alman hastalarin yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla SF-36
(Short Form 36) formu dolduruldu. SF-36; klinik arastirmalarda saglik durumunu
belirlemek ve tibbi bakimin sonucunu monitérize etmek igin artan oranda kullanilmaya
baslamistir. Medical Outcome Study’nin uzun formlarindan ¢ikarilan 36 maddelik 8
skaladan olusur. Olgiit 14 yas ve iizerinde telefon, posta veya yiiz yiize goriismelerle
doldurulabilir. 36 maddeden olusur. Bu 36 madde saglikla ilgili 8 ayr1 boyutu kapsar. 4
boyutta fiziksel saglik, 4 boyutta mental saglik olmak tizere 2 6zel boyutta toplanabilir.
Her boyut i¢cin maddelerin skorlar1 kodlanmakta ve toplanmaktadir. Sifirdan (en koti
saglik) 100’e (en 1y1 saglik durumu) kadar puanli bir 6l¢ek haline doniistiiriilmektedir.
SF-36; Tirkce gecerlilik ve giivenilirlik ¢aligmalar1 1999 yilinda Kogyigit ve ark. (115)
tarafindan yapilmigtir. Yapilan ¢aligmalarda SF-36’nin giivenilirligi olduk¢a yiiksek
olarak belirlenmistir. SF-36 genel populasyonlar igin gelistirilmistir. Klinikte ve

arastirmalarda genis ¢esitlilik gosterir (114-116).
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ISTATIKSEL ANALIZ

Istatistiksel ~ degerlendirmede ~ ‘SPSS for Windows 21’ paket programi
kullanildi. Tanimlayici istatistiklere ek olarak gruplar arasi karsilagtirmada Student-T
testi ve non-parametrik testlerden Mann Whitney-U ve Ki kare testi kullanilirken,
korelasyonlar icin Spearman ve Pearson korelasyon testi kullanildi. Sonuglarin

degerlendirilmesinde p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya %66,7’si (n=56) erkek, %33,3’si (n=28) kadin olmak {izere toplam 84
hasta dahil edildi.

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamast 36,76+ 14,4 (16-70) yil, hastalik
stiresi median 30 (6-480) ay idi. Hastalarin % 63,1 (n=53) evli, %36,9 (n=31) evli
degildi (tablo-7).

Tablo 7: Hastalarin demografik ozellikleri

Yas Ortalamas1 (Y1l) £ SS 36,76+ 14,4 (16-70)
Cinsiyet (E/K) 56/28

Medeni Durum (Evli/Dul/Bekar) 53/31

Hastalik Siiresi (Ay) Median 30 (6-480)

Tiim grubun egitim seviyesi degerlendirildiginde %20,2 (n=17) kisi okur-yazar
degil, %26,2 (n=22) ilkokul mezunu, %16,7 (n=14) ortaokul, %34,5 (n=29) lise, %2.,4
(n=2) hasta ise lisans mezunu idi.

Hastalarin is durumlarina bakildiginda OY 06ncesi hastalarin % 53.5 (n=45)’i
aktif calismaktaydi. OY sonrasi ise hastalarin %7,1 (n=6)’i aktif olarak ¢alismakta iken
%92,9 (n=78)’1 ise her hangi bir iste ¢alismiyordu. 5 hasta agr1 nedeniyle, 68 hasta islev
kayb1 nedeniyle calismadigini belirtti. 10 hasta ise olay Oncesi ve sonrasinda bir iste
caligmadigini belirtti. (Not: Burada ev hanimi ve o6grenciler calisiyor olarak kabul

edilmistir.) (sekil-1)
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Sekil-1:Hastalarin OY oncesi ve sonrasi calisma durumu
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Hastalarin %66,7 (n=56) i travmatik OY yaralanmali iken %33,3 (n=28) hasta
non travmatik yaralanmali idi.

OY’nin etiyolojik faktorleri incelendiginde; en sik faktor olarak yiiksekten
diisme % 33,3 (n=28) saptanirken, ikinci sirada trafik kazas1 %19,7 (n=14), ucinci
sirada spinal tm %13,1 (n=11) gelmektedir (Sekil 2).

Sekil 2: Hastalarin etyolojilerine gore dagilimi.
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hastalarin etyolojilerine gore
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Calismaya katilan tiim hastalar ASIA smiflamasina gore degerlendirildiginde;
%29,8 (n=25)’i komplet OY, %70,2 (n=59) inkomplet OY iken, %13,1 (n=11) hasta
tetraplejik, %86,9 (n=3) hasta paraplejik idi. Hastalar ndrolojik seviyelerine gore
simiflandirildiginda; C1-C4 seviyesi (yuksek tetrapleji) % 4,8 (n=4), C5-C8 seviyesi
(diisiik tetrapleji) % 8,3 (n=7), T1-T6 seviyesi (yuksek parapleji) % 8,3 (n=7), diisiik
parapleji seviyesi % 78,6 (n=66) olarak tespit edildi.

Hastalara genel komplikasyon agisindan bakildiginda; %31 (n=26) hastada
spastisite, %14,3 (n=12) hastada basi yarasi, %1,19 (n=1) hastada DVT mevcuttu.
Higbir hastamizda heterotropik ossifikasyon ve otonomik disrefleksi saptanmadi.

Calismaya katilan hastalar defekasyon tipi agisindan incelendiginde; hastalarin
%54,8 (n=46)’i kontinan iken, % 45,2 (n=38)’si inkontinan olarak tespit edildi.
Hastalarin % 58,3 (n=49)’li kabizlik problemi yasadigini belirtti. Hastalar miksiyon tipi
acisindan degerlendirildiginde, hastalarin % 41,7 (n=35)’si normal, % 35,7 (n=30)’si
temiz aralikli katater (TAK), % 16,7 (n=14)’si foley sonda, % 3,6 (n=3)’s1 manevra, %
2,4 (n=2)’1 bezli miksiyon tipi olarak degerlendirildi (sekil-3).
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Sekil-3: Hastalarin deefakasyon ve miksiyon sekilleri

defekasyon tipi

miksiyon tipi

50
45

40
35

30
25

20
15

10

kontinan inkontinan

40
35 A

«A“Ib

30 ~
25 A
20
15 -
10 -
5
0 - .
N
<

> X
v

N A
Kc}e <&

I-
:d
S

T -_|
Q“b

Calismaya katilan hastalarin LANSS, VAS, WISCI, SCIM 3, SF-36 ve BECK

DEPRESYON, BECK ANKSIYETE skorlar tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8: Hastalarin ortalama LANSS, VAS, WISCI, SCIM 3, BDO, BAO ve SF-36

ortalama degerleri

ORTALAMA DEGER

LANSS 10,70+4,65

[VAS Agri 5,91+2,36

VAS Yorgunluk 6,68+2,38

VAS Parestezi 6,61+2,55

WISCI 11,42+7,49

SCIM 3 65,95+25,98

BECK Depresyon 20,26+11,26

BECK Anksiyete 15,98+9,91

Total SF-36 40,54+21,35

LANSS degerlendirmesine gore ¢alismaya alinan hastalarin %41,7 (n=35)’inde

noropatik agri mevcut iken %58,3 (n=49) hastada ndropatik agri yoktu (Sekil 4).
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Sekil 4: Noropatik agrili ve agrisiz hastlarin oranlarn
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Calismaya alinan hastalarda agrinin karakteri sorgulandiginda; hastalarin %39,3
(n=33)’ti agriy1 ‘yanici’ olarak ve % 29,8 (n=25) hasta karincalanma olarak tarif
etmekte idi. Agr1 karakterleri Sekil’5 te gosterilmistir.

Sekil 5: Noropatik Agr1 karakteri

Norpatik Agrinin Karakteri
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9 8 8
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yanicl ignelenme karincalanma  keskin zonklayia diger

Calismaya alinan hastalarda agrinin pozisyonla iliskisi sorgulandiginda; %53,6 (
n=45) hasta pozisyonla agr1 arasinda iliski tariflerken , %46,4 ( n=39) hasta pozisyonla
agr1 arasinda herhangi bir iliski tariflemedi.

Calismaya alinan hastalar % 54,8 (n=46)’1 agrilarinin siirekli oldugunu ve gun
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icinde degismedigini ifade ettiler. Agr1 siddetinin giin iginde degistigini de ifade eden
hastalarin; %19 (n=16 )’u gece uyurken, %10,7 (n=9)’si 6gleden sonra, %8,3 (N=7)"i
sabah, %7,1 (n=6)i ise Ozellikle aksam saatlerinde daha fazla agr1 hissettigini belirtti
(sekil-6).

Sekil 6: Giin icindeki agr1 dagilimi

Giin i¢cindeki Agri Dagilimi

46
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sabah Ogleden sonra aksam gece surekli

Noropatik agri bulunan grubun ortalama yas1 38,85+13,3 iken agrisiz grupta
ortalama yas 35,26+15,09 idi. Agril1 grupta hastalarin %74,3°1 (n=26) erkek, %25,7’si
(n=9) kadin iken, agrisiz grubun % 61,2’si (30) erkek, %38,8’1 (19) kadin idi. Agrili
grupta % 71,4 ( n= 25 ) hasta evli , %28,6 ( n=10) hasta bekar iken, agrisiz grupta
%357,1 ( n= 28 ) hasta evli, %42,9 ( n=21) hasta bekar idi. Noropatik agrili grup ile
agrisiz grup arasinda yas, cinsiyet ve medeni durum agisindan istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark saptanmadi ( p>0.05), (tablo 9).
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Tablo 9: Noropatik agrili ve agrisiz hastalarin demografik verileri

Agrih Grup(n=35)  |AgrisizGrup(n=49) P
Yas (Yil) 38,85+13.3 35,26+15,09 0.81
Cinsiyet (E/K) 26/9 30/19 0.247
Medeni Hal 25/10 28/21 0.054
(Evli/Bekar)

iki grup karsilastirldiginda, egitim seviyeleri arasinda anlamli fark saptanmadi
(p>0.05). iki grubun egitim durumlari tablo-10’te verilmistir.

Tablo 10: Noropatik agrili ve agrisiz grubun egitim seviyeleri

Noropatik agrihi  grup[NOropatik agrisiz  grup

(n=35) n=49) P
Okuryazar degil 6 11
[lkogretim 19 17 >0.05
Lise 10 19
Universite 0 2

Noropatik agrili gruptaki hastalarin median hastalik siiresi 24 ay (6-480 ay),
agrisiz grubun median hastalik suresi 16 ay (6-480 ay) idi ve iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Norolojik seviye ve etyolojik faktorler (travmatik, nontravmatik olarak)
acisindan da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Noropatik agrili OY’l1 hastalar ASIA siniflamasina gore degerlendirildiginde
%34,3 (n=12) komplet OY, %65,7 (n=23) inkomplet OY iken; agrisiz grupta %26,5
(n=13) komplet OY, %73,5 (n=36) inkomplet OY idi. Agrili grupta %11,4 (n=4) hasta
tetrapleji iken, % 88,6 (n=31) hasta paraplejikti. Noropatik agrisiz grupta ise % 14,3 (
n=7) hasta tetrapleji iken, %85,7 (n=42) hasta paraplejikti (tablo 10). Gruplar
karsilastirildiginda norolojik seviye, kompletlik durumu agisindan istatiksel olarak

anlamli bir fark yoktu (p>0.05), (tablo-11).
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Tablo 11: Ortalama hastalik siiresi, norolojik seviye ve etyolojik faktor

oranlar

Noropatik agrih  GrupNoropatik Agrisiz Grup

n=35) n=49) P
Hastalik siiresi (ay) Median 24 (6-480) Median 16 (6-480) 0.233
Etyoloji P4/11 32/17 0.817
(travmatik/nontravmatik)
Norolojik seviye 31/4 12/7 0.756
(parapleji / tetrapleji)
Komplet/inkomplet 12/23 13/36 0.476

Noropatik agrili grup norolojik seviyesine gore degerlendirildiginde, C1-C4
seviyesi % 5,7 (n=2), C5-C8 seviyesi % 5,7 (n=2), T1-T6 seviyesi % 11,4 (n=4), T7 ve
alt1 seviye % 77,1 (n=27) olarak tespit edildi. Noropatik agrisiz grupta , C1-C4 seviyesi
% 4,1 (n=2), C5-C8 seviyesi % 10,2 (n=5), T1-T6 seviyesi % 6,1 (n=3), T7 ve alt1
seviye % 79,6 (n=39) olarak tespit edildi. Gruplar karsilastirildiginda norolojik seviye
acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05), (tablo-12).

Tablo-12:Noropatik agrih ve noropatik agrisiz hastalarin nérolojik

seviyelerine gore dagilim

Noropatik agrii  grupNoéropatik agrisiz  grup
Norolojik Seviye  {n=35) (n=49) P
C1-C4 2 2
C5-C8 2 5
T1-T6 4 3 0.847
T7ve alt1 27 39

Komplikasyon agisindan bakildiginda; noropatik agrili grupta %22,9 (n=8)’inde
spastiste, %20 (n=7)’sinde bas1 yarast mevcut iken, agrisiz grupta %36,7 (n=18)’sinde
spastisite, %10,2 (n=5)’sinde basi yaras1 mevcuttu. Her iki grup arasinda spastisite ve

basi yarasi varligi agisindan anlamli fark bulunamadi (p>0.05), (tablo-13).
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Tablo-13: Noropatik agrih ve noropatik agrisiz hastalarin komplikasyon

acisindan dagilim

Noropatik agrih  grup[Néropatik agrisiz  grup
Komplikasyon {n=35) (n=49) P
Spastisite 8 18 0.233
Basi yarasi 7 3) 0.224

Noropatik agrili grup defekasyon tipi agisindan degerlendirildiginde % 48,6
(n=17) hasta kontinan, % 51,4 (n=18) hasta inkontinan ve % 60 (n=21) hastada kabizlik
mevcut idi. Noropatik agrili olmayan grupta % 59,2 (n=29) hasta kontinan, % 40,8
(n=20) hasta inkontinan ve % 57,1 (n=28) hastada kabizlik mevcut idi. Her iki grup
arasinda defekasyon tipi ve kabizlik varligi acisindan istatiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05).

Noropatik agrili grup miksiyon tipi agisindan degerlendirildiginde, normal %
37,1 (n=13), TAK % 37,1 (n=13), foley sonda % 20 (n=7), manevra ile % 5,7 (n=2)
miksiyon sekli olarak tespit edildi. Noropatik agrisiz grupta normal % 44,9 (n=22),
TAK % 34,7 (n=17), foley sonda % 14,3 (n=7), manevra ile % 2 (n=1), bezli % 4,1
(n=2) miksiyon sekli olarak tespit edildi. Her iki grup arasinda miksiyon tipi acisindan
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05), (tablo-14).

Tablo-14: Noropatik agrih ve agrisiz grubun defakasyon ve miksiyon

sekline gore dagilim

Noropatik agrih  grupNoropatik agrisiz  grup

(n=35) (n=49) P
Gayta inkontinan 18 20 0.379
Kabizhk 21 28 0.826
Normal miksiyon 13 22
TAK 13 17
Foley sonda 7 7 0.570
Manevra ile miksiyon 2 1
Ped kullanim 0 2
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Her iki grubun ABS’na gore dagilimi tablo 15’de verilmistir.

Tablo 15: Noropatik agrili ve agrisiz gruplarin ASIA skalasina gore dagilimlari

Noropatik  agrih  grup[Noéropatik agrisiz  grup
ABS (n=35) (n=49) P
A 12 13
B 4 4
C 4 3 0.380
D 14 29
E 1 0

Noropatik agrili gruptaki hastalarin tedavilerini sorguladigimizda; %74,3 (n=26)
hasta noropatik agr ile ilgili bir veya birden fazla ilag kombinasyonu kullandigini ifade
ederken, %25,7 (n=9) hasta noropatik agri ile ilgili herhangi bir ilag kullanmiyordu.
Noropatik agr1 olmayan grupta ise % 38,8 (n=19) hasta noropatik agri ile ilgili bir veya
birden fazla ilag kombinasyonu kullandigini ifade ederken, % 61,2 (n=30) noropatik
agri ile ilgili herhangi bir ilag kullanmiyordu (p=0.009).

Noropatik agrili grubun ortalama VAS agr1 skoru ortalama 6,94+2,09 (p=0.001),
VAS yorgunluk skoru ortalama 7,05+2,2 (p=0.027), VAS parestezi skoru ortalama
8,05+1,57 (p=0.000) olarak tespit edildi ve noropatik agrili grubta noropatik agrisiz
gruba goOre ii¢ parametre istatiksel olarak anlamli diizeyde daha yliksek saptandi
(p<0.05).

Hastalarin fonksiyonel ambulasyon seviyeleri WISCI ile degerlendirildi ve
noropatik agrili grupta ortalama WISCI skoru 10,97+7,6 iken diger grupta 11,75+7,47
olarak belirlendi. Istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Hastalarin fonksiyonel bagimsizlik diizeyleri Spinal Cord Independence
Measure 3 (SCIM 3) skoru ile degerlendirildi. SCIM 3 skorunun ortalamasi agrili
hastalarda 63,2+26,3 olarak bulunurken, agrisiz grupta 67,91£25,84°tli ve istatistiksel
olarak anlaml degildi (p>0.05).

Her iki hasta grubu karsilagtirildiginda néropatik agrili grupta ortalama BECK
depresyon skoru 22.28+11.61, noropatik agrisiz grupta 18.81+10.9; noropatik agrili
grupta ortalama BECK anksiyete skoru 18.17+£10.3, nOropatik agrisiz grupta 14.42+9.42
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ve noropatik agrili grupta ortalama SF -36 yasam kalitesi total skoru 33.14+18.7 iken

noropatik agrisiz grupta 45.82+21.73 idi.

Her iki grup karsilagtirildiginda; SF-36

skorunun canlilik, emosyonel durum, viicut agrisi ve total skor alt parametreleri

noropatik agrili grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptandi (tablo-16).

Tablo 16: NOropatik Agrih ve noropatik agrisiz grubun ortalama VAS,

WISCI, SCIM 3, BECK ve SF-36 skorlar:

NOROPATIK AGRILINOROPATIK  AGRISIZ

GRUP (n=35) GRUP (n=49) P
[LANSS Agri1 Skoru 14,97+1,79 7,65%3,52 0.000**
[VAS agn 6,94+2,09 5,18+2,27 0.001**
VAS yorgunluk 7,05+2,2 5,89+2 4 0.027*
VAS parestezi 8,05+1,57 5,59+2,64 0.000**
WISCI 10,97+7,6 11,75+7,47 0.640
SCIM 63,2+26,3 67,91+25,84 0.415
BECK Dep. SKORU 22,28+11,61 18,81+10,90 0.166
BECK Ank. SKORU 18,17+10,30 14,42+9,42 0.088
Fiziksel fonksiyon 3,14+7,08 8,46+16,58 0.078
Fiziksel rol kisithhgi 47,60+48,56 55,10+50,25 0.496
Genel saghk 39,4+19,88 41,774£24,16 0.634
Canlilik 28,38+25,80 40,10+26,48 0.047*
Sosyal fonksiyonlar 37,54+31,08 45,91+35,84 0.269
Emosyonel durum 30,72+40,26 64,34+47,52 0.022*
Mental saghk 50,17+23,28 60,06+26,43 0.080
Viicut Agrisi 28,70+19,46 51,563+24,71 0.000**
SF-36 total skor 33,14+18,70 45,82+21,73 0.007*

*p<0.05, p<0.001**

Caligmaya alinan 84 hastanin LANSS agr skoru ile Klinik parametreler,
komplikasyonlar, VAS, WISCI yiurime skoru, SCIM 3, BECK depresyon skalasi,

BECK anksiyete sklas1 ve SF-36 yasam kalitesi arasindaki iliskiye bakildi.

LANSS agn skoru ile yas ve yaralanma suresi arasinda anlamli korelasyon

saptanmadi.

LANSS agr skoru ile VAS agr1 skoru arasinda (r=0.548, p=0.000**) anlamli

diizeyde pozitif korelasyon saptandi. LANSS agri skoru ile VAS yorgunluk skoru
arasinda (r=0.650, p=0.000**) anlamli diizeyde pozitif korelasyon saptandi. LANSS
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agr1 skoru ile VAS parestezi skoru arasinda (r=0.323, p=0.001**) anlamli diizeyde
pozitif korelasyon saptandi.

LANSS agr skoru ile BECK depresyon skoru arasinda (r=0.187, p=0.087)
sinirl1 diizeyde pozitif korelasyon saptandi fakat istatiksel olarak anlamli degildi.
LANSS agr skoru ile BECK ankiyete skoru arasinda (r=0.323, p=0,003**) anlamli
diizeyde pozitif korelasyon saptandi.

LANSS agr skoru ile SF 36 skorunun alt parametreleri arasinda; sf-36 canlilik
(r=-0.351, p=0.001**), sosyal fonksiyonlar (r=-0.259, p=0.017*), emosyonel durum
(r=-0.286, p=0.008), mental saglik (r=-0.299, p=0.006**), viicut agris1 (r= -0.544,
p=0.000**) ve total skor (r=-0.421, p=0.000**) alt parametreleri arasinda negatif
yonde anlamli bir korelasyon saptandi. LANSS agr1 skoru ile SF-36 fiziksel fonksion,
fiziksel rol kisitliligi, genel saghik alt parametreleri arasinda korelasyon saptanmadi
(tablo-17).

Tablo 17: LANSS Agr Skoru ile klinik parametreler arasindaki korelasyon

PARAMETRELER (n=84) r P

YAS 0.137 0.107
'YARALANMA SURESI 0.61 0.292
VAS Agri 0.548 0.000**
VAS Yorgunluk 0.323 0.001**
VAS Parestezi 0.650 0.000**
\WISCI -0.38 0.365
SCIM -0.63 0.569
BECK Dep. SKORU 0.187 0.087
BECK Ank. SKORU 0.323 0.003**
Fiziksel Fonksiyon -0.148 0.180
Fiziksel Rol Kisitlilig -0.147 0.181
Genel Saglik -0.126 0.252
Canlilik -0.351 0.001**
Sosyal Fonksiyonlar -0.259 0.017*
Emosyonel Durum -0.286 0.008**
Mental Saglik -0.299 0.006**
Viicut Agrisi -0.544 0.000**
SF-36 Total Skor -0.421 0.000**
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Calismaya alinan (LANSS<12) 49 hastanin LANSS agr1 skoru ile klinik
parametreler, komplikasyonlar, VAS, WISCI yurime skoru, SCIM 3, BECK depresyon
skalasi, BECK anksiyete sklas1 ve SF-36 yasam kalitesi arasindaki iliskiye bakildi.

LANSS agr1 skoru ile yas ve yaralanma siiresi arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi.

LANSS agr skoru ile VAS agr1 skoru arasinda (r=0.457, p=0.001**) anlamli
diizeyde pozitif korelasyon saptandi. LANSS agri skoru ile VAS yorgunluk skoru
arasinda (r=0.291, p=0.043*) anlaml diizeyde pozitif korelasyon saptandi. LANSS agr1
skoru ile VAS parestezi skoru arasinda (r=0.774, p=0.000**) anlaml: diizeyde pozitif
korelasyon saptandi.

LANSS agr skoru ile BECK depresyon skoru arasinda (r=0.69, p=0.638)
istatiksel olarak anlaml diizeyde korelasyon saptanmadi. LANSS agri skoru ile BECK
ankiyete skoru arasinda (r=0.322, p=0,024*) anlamli diizeyde pozitif korelasyon
saptandi.

LANSS agr1 skoru ile SF 36 skorunun alt parametreleri arasinda; sosyal
fonksiyonlar (r=-0.348, p=0.014%*), viicut agris1 (r=-0.407, p=0.004*) ve total skor
(r=-0.324, p=0.003*) alt parametreleri arasinda negatif yonde anlamli bir korelasyon
saptandi. LANSS agr skoru ile SF-36 fiziksel fonksiyon, fiziksel rol kisithiligi, genel
saglik, canlilik, emosyonel durum, mental saglik alt parametreleri arasinda korelasyon
saptanmadi (tablo-18).
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Tablo 18: LANSS Agri Skoru (Noropatik agrili olmayan grup) ile klinik parametreler arasindaki

korelasyon

PARAMETRELER

(LANSS <12, n=49) r P
YAS 0.066 0.652
'YARALANMA SURESI 0.148 0.310
VAS Agri 0.457 0.001**
VAS Yorgunluk 0.291 0.043*
VAS Parestezi 0.774 0.000**
\WISCI -0.029 0.241
SCIM -0.047 0.751
BECK Dep. SKORU 0.69 0.638
BECK Ank. SKORU 0.322 0.024*
Fiziksel Fonksiyon -0.323 0.024*
Fiziksel Rol Kisitlilig -0.184 0.206
Genel Saglik -0.164 0.260
Canlilik -0.212 0.144
Sosyal Fonksiyonlar -0.348 0.014*
Emosyonel Durum -0.061 0.679
Mental Saglik -0.246 0.088
Viicut Agrisi -0.407 0.004*
SF-36 Total Skor -0.324 0.023*
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TARTISMA

Omuriligin ¢esitli nedenlerle yaralanmasi beraberinde getirdigi fiziksel,
psikososyal ve ekonomik sorunlar ile hem bireysel hem de toplumsal boyutu olan
onemli bir problemdir. Omurilik yaralanmasi, hastalarda ciddi fiziksel ve duygusal
travmalarla sonuglanmakta, kisinin ilerideki yasamini biiyliik oranda degistirmektedir.
Gelisen tipla, OY sonrasi hastalarin yagam siirelerinin artmasi sonucu, OY gecirenlerde
yasam kalitesi gliniimiizde daha da dnemsenmeye baglanmistir.

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) Ulusal Spinal Kord Yaralanma istatistik
Merkezi (NSCISC) verilerine gore OY ’nin geng eriskin erkeklerde daha sik goriildiigii
bilinmektedir. Ortalama yas 31,8 yil olup, hastalarin %601 30 yas ve altindadir. Siddal
ve arkadaslarinin OY’I1 kronik agrili hastalardaki yaptiklar1 ¢calismada ise ortalama yas
40+16 olarak beirtilmistir (117). ABD verilerine gore, yapilan ¢alismalarda omurilik
yaralanmali hastalarda erkek/kadin orani 4/1 olarak bulunmustur (118-119). ABD’den
alinan baska bir veriye gore ise spinal kord yaralanmalarinin %79,6’smin erkeklerde
goriildiigii  bildirilmistir (120). Lin ve arkadaglar1 spinal kord yaralanmasinda
erkek/kadin oranim1 5.9/1 olarak saptamistir (121). Kuo ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada ise erkek/kadin orani 2.5/1 olarak bulunmustur (122).

Tiirkiye’de yapilan calismalardaki oranlara baktigimizda ise yapilan bir
calismada erkek orani %69, kadin oran1 %31, erkek/kadin orami ise 2,2/1 bulunmustur
(123). Karacan ve arkadaglarnin 581 omurilik yaralanmali hastanin incelendigi
epidemiyolojik ¢alismasinda erkek/kadin orani1 2.5/1, yaralanma sirasinda ortalama yas
ise 35 olarak bildirilmistir (18). Yavuzer ve Dijkers’in Tiirkiye ve ABD’den katilan
spinal kord yaralanmali hastalar {izerinde yaptig1 ¢aligmada, Tiirkiye’den katilan spinal
kord yaralanmal1 66 hastanin %44’{inilin erkek ve %56’siin kadin oldugu bildirilmistir
(124). Bu veriler 1s181inda Tirkiye’deki OY i erkek/kadin oraninin daha diisiik oldugu
sOylenebilir.

Calismamiza katilan 84 hastanin yas ortalamasi1 36,76+14,4 idi ve erkek/kadin
orani 2/1 idi ve sonucumuz Turkiye’deki literatiir verileriyle uyumlu saptandi.

Literatiirde OY’l1 hastalarin medeni hali gézden gecirildiginde; Sipski ve
ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada OY’l1 hastalarin %62 ’sinin bekar oldugunu (125), Tas ve

ark. ise evli hasta oraninin %70 olarak tespit etmislerdir (126). Calismamizda ise %63,1
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hasta evli iken %36,9 hasta evli degildi ve bizim sonuglarimiz iilkemizde yapilan
calismalarla uyumlu bulundu.

Literatiire baktigimizda, travmatik QY etiyolojisinde ilk siray1 trafik kazalari
(motorlu ara¢ kazalar1) (%36-48), ikinci siray1 siddet olaylar1 (% 5-29), 3. siray1
diismeler (% 17-21), 4. siray1 spor ve eglence aktiviteleri (% 7-16) almaktaydi
(127,128,129). Lin ve arkadaslarinin c¢alismasinda OY etyolojisinde trafik kazasi %
45.2, diisme % 21.6, is kazas1 % 13, spor yaralanmalar1 % 4, diger nedenler % 16 olarak
bulunmustur (130).

2000 yilinda yayinlanan Turkiye verilerinde travmatik OY etiyolojisinde trafik
kazas1 (% 48.8), diisme (% 36.5), bigaklanma (% 3.3), atesli silah yaralanmalar1 (% 1.9)
ve suya dalis (% 1.2) olarak bildirilmistir (18). Tiirkiye’de yapilmis baska bir ¢alisma da
OY en sik nedenleri olarak diisme (% 42,6) ve trafik kazalar1 (% 38,5) saptanmistir
(132).

Calismalarda spinal kord yaralanmali hastalarda etyolojik nedenler arasinda
toplumsal ve kiiltiirel 6zelliklere gore farkliliklar oldugu gosterilmektedir, drnegin atesli
silah yaralanmasi Istanbul’da %5 iken (132), Giineydogu Anadolu bolgesinde %29.3
olarak bildirilmistir (48).

Travmatik olmayan OY’smin en sik nedeni olarak Spinal kord tlmorleri
bildirilmektedir (133, 134). McKinley W. ve ark. ABD’de yapmis oldugu bir ¢alismada
OY nedeniyle hastaneye bagvuranlarin % 39’unu travmatik olmayan vakalarin
olusturdugunu ve bunlarinda en sik sebelerinin % 54 oraninda spinal stenoz, % 39
oraninda spinal tiimdrlere bagli oldugu belirtilmistir (135).

Bizim galisgmamizda, literatir ile uyumlu sekilde hastalarin %66,7’si travmatik
spinal kord yaralanmali iken %33,3 hasta non travmatik OY idi. Travmatik omurilik
yaralanmalarinda en sik faktor olarak yiiksekten diisme (%33,3), ikinci sirada trafik
kazas1 (%16,7) izlemekte idi. Ulkemizde yapilan diger calismalarda en sik neden olarak
trafik kazalar1 saptanmisken bizim ¢alismamizda en sik neden olarak yiiksekten diisme
tespit ettik. Bunu bolgemizde 6zellikle erkeklerin insaat is¢isi olarak calismalarina ve
yeterince is giivenligi onlemlerinin alinmamis olmasina bagladik. Travmatik olmayan
OY ise en sik neden olarak spinal tm (%13,1) ve bunu iyatrojenik (%11,9) nedenler
takip etmekteydi.

64



Ulkemizde Palanci ve arkadaslarinin yaptigi bir caligmada spinal kord
yaralanmali hastalarin % 12,6’sinin tetraplejik, %62,4’Unln komplet lezyonlu hastalar
oldugu bildirilmistir (136). Baska bir ¢alismada ise tiim hastalarin %48,5’inin komplet
lezyonlu hastalar oldugu saptanmustir (137). Siddall ve ark. nin yaptig1 bir ¢alismada
ise %38 hasta komplet OY ve %36 hasta tetraplejik olarak bulunmustur (138).

Caligmamiza katilan tiim hastalar ASIA siniflamasina gore degerlendirildiginde
%29,8’i komplet OY, %70,2’si inkomplet OY ve %13,1 hasta tetrapleji iken, %86,9
hasta parapleji idi. Hastalarimizdaki komplet/inkomplet spinal kord yaralanmasi
oranlar1 literatiirle uyumluydu.

Spastisite, OY sonrasi en sik goriilen komplikasyonlardan biri olmakla beraber
ayn1 zamanda potansiyel disabilite nedenidir. Literatiirde yaklasik yarisinin tedavi
gerektirdii %70’lere varan insidans bildirilmis (139,140), Ulkemizde yapilan bir
calismada ise bu oran %41,6 (141) olarak verilmistir. Bizim ¢aligmamizda ise spastisite
siklig1 %31 olarak saptandi. Yapilan galismalarda agri ile spastisite arasinda gii¢lii bir
iliski oldugu goriilmiistiir. Bizim calismamizda spastisite ile noropatik agri arasinda bir
iliski bulunamadi.

OY’nin en 6nemli sonucu fonksiyon kaybi olarak biliniyor ise de hastanin
optimal aktivite diizeyini kazanmasinda en énemli etken agridir. Rose ve arkadaglarinin
Ingiltere’de yaptiklari bir calismada, degerlendirmeye katilanlarin  %11’inin is
gormelerine engel olan nedenin, islev kaybindan ziyade agri1 oldugunu belirtmislerdir
(142). Baska bir ¢aligmada hastalarin ¢ogunlugu agrinin azalmasinin kendileri i¢in
yiiriime yetenegini kazanmaktan daha 6nemli oldugunu belirtmistir (143).

OY sonrasi agrinin prevalansina iligkin bir ¢ok calisma olmasina karsin, agrinin
spesifik tiplerine yonelik prevalans arastirmasi sinirhidir. OY 'na eslik eden spesifik agri
tipleri nosiseptif ve noropatik agri olarak iki farkli agr tipine ayirt edilirler. Bu 6zgiin
agr1 tiplerini tanimlayan bir ¢alismada en yaygin agri kategorisi olarak ilk 6 ayda
hastalarin %40°’1inda nosiseptif agr1 tespit edilirken, hastalarin %36’sinda néropatik tipte
agr1 goriilmektedir (144).

Akut donemde agr1, genellikle travmadan kaynaklanan yumusak doku ve iskelet
sistemi hasart ile iligkilidir. Hastalar uygun olarak tedavi edildikten sonra bu tip agri

duzelmektedir. OY popiilasyonunun %47 ila %96’sinda birkag hafta sonra
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rehabilitasyunu engellemeye ve hayat kalitesini diigtirebilecek siddette noropatik agri
gelisebilmektedir (139). Felix ER ve ark’nin OY sonrasi kronik agriyi
degerlendirdikleri bir ¢alismada hastalar en rahatsiz edici agri olarak Noropatik
Agniyr’yr tariflemisler ve muskuloskeletal agridan daha yogun ve giinliik yasam
aktiviteleri lizerine daha etkili olarak bulmuslardir (145).

Noropatik agri, yaralanmanin oldugu seviyede, seviye listli veya seviye altinda
olmak Uzere ti¢ degisik sekilde goriilebilmektedir. Yaralanmanin altinda gelisen
noropatik agr1 santral kokene baglanirken, yaralanma seviyesinde periferik ve santral
nedenler, seviye tistiinde periferik nedenler sorumlu tutulmustur (85).

Siddall ve arkadaslarinin yaptiklar: galismada OY’deki NA insidans1 %40 olarak
saptanirken (146), biz calismamizda néropatik agr1 sikligini %41,7 olarak bulduk.

Noropatik agrinin  tanimlanmasinda ve izleminde c¢esitli agr1  Olgekleri
kullanilmaktadir. En basit, yaygin ve 6zellikle agrinin siddetini belirlemede kullanilan
VAS (Visual Analog Scale) ve noropatik agri ile nosiseptif agr1 ayiriminda kullanilan
LANSS (Leeds Assesment of Neuropathic Symptoms and Signs) kolay uygulanabilen
hasta bas1 testlerinden biridir. Tiirkiye’de Yiicel ve arkadaslari tarafindan gegerliligi
yapilmistir (147).

Yapilan bir ¢alismada, noéropatik agrili hastalarin yaklasik iicte biri siddetli
agriya sahip olduklarin tariflemislerdir (148,138). Bouhassira ve ark. nin ¢aligmasinda
ise noropatik agrili hastalarin ¢ogunlugu agri yogunlugunu orta ve siddetli olarak
tariflemislerdir (149). Bizim ¢alismamizda ortalama VAS agr1 degeri ortalama (5,91),
LANSS agr1 skoru ortalama 10,70 olarak bulundu ve diger ¢alismalarla uyumlu idi.

Moschini ve ark.’nin yapmis oldugu bir ¢aligmada OY’li hastalarda NA
karakterini sirasiyla yanici, vurucu ve keskin agri olarak tanimlamiglar, Stérmer 901
hastay1 kapsayan calismasinda agr1 ve disestezisi olan % 69 hasta saptamis. Agr1 ve
disestezi yakinmasi olanlar bu durumu ‘yanici’ (%24,4), ‘karincalanma’ (%23),
‘bicaklanir gibi’(%23), ‘sikilmig gibi’ (%21), ‘kramp tarzinda’ (%13.4) seklinde tarif
etmigler (150).

Calismamiza katilan hastalara mevcut agrilarinin karakteri sorgulandiginda, en
stk yanici (%39,3), daha sonra ise sira ile karincalanama, ignelenme ve zonklayici agri

olarak tarif ettiler. Sonucta noropatik agri en sik yanici olarak tanimlanmakta olup,
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bizim sonuglarimiz literatiir ile uyumludur.

Yapilan bir ¢alismada agrinin hareketle arttigini, istirahat ile azaldig:
belirtilmistir (150,151). Baska bir ¢calismada ise hastalarin bir kismi uzun stireli oturma
ve inaktivitenin agriy1 kotiilestirdigini vurgularken, bir kismi ise asir1 viicut hareketleri
ve egzersizin agriyi arttirdigini belirtmislerdir (152).

Bizim g¢aligmamizda hastalarin % 46,4 (n=39)’li pozisyonla agr tariflemezken,
% 35,7 (n=30)’si1 hareketle agrilarinin arttigini, % 17,9 (n=15)’u ise hareketle agrilarinin
azaldigin belirttiler.

Celik ve ark.’nin 2012 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada OY’li hastalar % 42
oraninda agrilarinin siirekli oldugunu, giin i¢inde agr1 dagiliminin degistigini sdyleyen
hastalar ise agrilarinin daha ¢ok gece arttigini ifade ettiler (153). Calismamiza katilan
hastalarda agrinin daha ¢ok siirekli oldugu tespit edilmekle beraber; agrinin giin igindeki
degisimi sorgulandiginda, hastalarin 6zellikle gece daha fazla olmak {izere 6gleden
sonra ve aksama dogru agrilariin arttig1 tespit edildi. Noropatik agrili hastanin tedavisi
planlanirken, agrinin ozellikle giin igindeki arttifi saatler sorgulanmali ve dozaj
uygulamalari1 buna gore diizenlenmelidir.

Nedenleri bilinmemekle birlikte yapilan c¢alismalarda servikal, torasik,
lumbosakral bolge kord hasarlanmalari, ASY’ler ve inkomplet yaralanmalar noropatik
agr1 gelisimini arttiran predispozan faktorler olarak tanimlanmigslardir (100,144,146,
154,155).

Daha 6nce Bouhassira D. ve ark’larinin (156) genel popiilasyonda yaptiklari bir
calismada noropatik karakter tasiyan kronik agrili hastalar, orta (50-64 yas)’ta,
kadinlarda, ¢ift¢i ve is¢ilerde daha sik goriilmiistir. Bununla birlikte ASY ile iligkisine
bakildiginda; daha 6nce yapilan bir ¢alismada OY’daki ndropatik agrinin ASY ile
olusan yaralanmalarda daha sik ve siddetli oldugu vurgulanmstir (157).

Yaptigimiz ¢alismada, yas, cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi, hastalik
sliresi, yaralanma sekli, norolojik seviye, lezyonun komplet olusu ve ¢alisma durumu
ile ndropatik agr1 arasinda herhangi bir iligki bulunmadi. Caligmamizda etyolojik neden
siralamasinda tiim grupta ASY 4. sirada yer alirken, NA grubunda 5. sirada bulundu
fakat etyolji ile noropatik agri siklik ve siddeti ile herhangi bir korelasyon saptanmadi.

WISCI (Walking Index for Spinal Cord Injury), OY sonrasi yiirlime
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kapasitesinin degerlendirilmesi icin gelistirilmis, gerekli cihazlar1 ve fiziksel yardimi
cok iyi olgebilen indekstir (139,158). Hastalarin yiirlime kapasitelerini WISCI ile
degerlendirdik ve ndropatik agrili ve agrisiz gruplar arasinda karsilagtirma yaptigimizda
istatistiksel olarak anlamli fark bulamadik.

OY sonrast ozirliligin 6l¢iilmesinde kullanilan indekslerden biri de SCIM
3’tlr (159). OYlilerde giinliik yasam aktivitesi performansini belirlemek ve degisimlere
hassas degerlendirmeler yapmak iizere Carz ve ark. (105) tarafindan 1997°de
gelistirilmistir. Kullanim1 giderek artmaktadir (105, 104). Bu 6lgek iki kez degistirilmis
ve en son sekline SCIM-III adi verilmistir. Fonksiyonel duzeyleri SICM 3 ile
degerlendirilen hastalarin agrili ve agrisiz grup karsilastirilmasinda istatistiksel olarak
anlamli1 bir fark yoktu.

Bu verilere gore noropatik agrinin, yliriime fonksiyonu ve fonksiyonel
bagimsizlik diizeyi iizerine etkisi olmadigini diistinmekteyiz.

Yapilan bir¢ok c¢alismada, fiziksel faktdrlerden ¢ok psikososyal problemlerin
subjektif agr1 yakinmalarinda belirleyici rolii oldugu belirtilmistir. Aktif ve c¢alisan
hastalarin agr1 sikayetine egilimi daha az iken, depresif kisilerde, anksiyetesi olanlarda

veya siddetli stres yasamis olanlarda agrinin daha fazla oldugu vurgulanmaktadir (135).

OY hastalariin bir boliimii yaralanmayi takiben herhangi bir donemde major
depresyon atagi gegirmektedirler. Yapilan bir calismada DSM 111 kriterlerine gore OY'l1
hastalarda major depresyon orani %5-30 olarak bildirilmistir (160,161). Tan1 almamis
ve tedavi edilmemis depresyonun OY'l1 hastalarda rehabilitasyonunu giiglestirebilecegi
goriisii hakimdir. Bu nedenle OY rehabilitasyonunda etkili olabilmek i¢in hastalarin
psikolojik acidan da degerlendirilmesi gerekmektedir (162).

Kronik agr1 ve depresyon arasinda yakin iliski mevcut olup giderek artan sekilde
agr1 ve depresyonun beraber seyrettigini gosteren kanitlar mevcuttur (163). Bulgular
OY’l1 hastalarda saglikli kisilere gore daha yiiksek oranda depresif mood goriildiigi
saptanmistir (164). Agri ile depresyon arasindaki yakin iligki dolayisiyla OY 11 uzun
donemli duygusal stres goriilmesi ile agr1 arasinda iliski oldugu diistiniilmektedir (163).
OY’l1 hastalarada yasam kalitesi ile ilgili farkli anket formlar1 kullanilarak yapilmis

caligmalarda néropatik agrili ayr1 bir kontrol grubu kullaniimamustir.
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Calismamizda hastalardaki depresyon derecesini belirlemek icin Beck depresyon
Olgegini kullandik. Calismamizda noropatik agrili ve noropatik agri olmayan grupta
Beck depresyon skoru arasindaki istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Depresif bozukluklar, OY’de sik goriilmekle birlikte pek ¢ok uyum gii¢liigliniin
sebebi oldugu ve agn ile arasinda karsilikli bir etkilesim bulundugu diisiiniilmektedir
(165,166). Yapilan bir ¢cok ¢alismada, hastalardaki mevcut bir ¢ok depresif semptom ve
stresin kronik agri ile giiglii iliskili oldugu yoniindedir (167). Depresif hastalarin agri
esigi diisiikk oldugu icin mi, yoksa yogun agri nedeniyle depresif semptomlarin arttigi
hala tartigilmaktadir. Bununla birlikte bizim, ndropatik agrili hastalarda psikiyatrik
komorbiditenin artmig olabilecegini gbz dniinde bulundurmamiz gerekmektedir.

Calismamizdaki noéropatik agrili ve agrisiz hasta gruplarn karsilastirildiginda;
noropatik agrili grupta BECK anksiyete skoru daha yiiksekti fakat iki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Agrn hastalarin giinliik yasam aktivitelerini etkileyen en 6nemli parametrelerden
bir tanesidir.(168,169,170). Werhagen ve ark. yaptiklar1 ¢alismada OY’l1 hastalarin %
70 oraninda agrinin giinliik yasam aktivitelerini ciddi oranda etkiledigini ifade
etmislerdir (169). Baska bir ¢alismada OY’l1 hastalarda agrinin ciddi sikinti nedeni
oldugunu belirtmislerdir. Finnerup ve ark. yaptiklari bir calismada OY’l1 hastalarinin %
27’sinin agriy1 siddetli olarak ifade ettikleri ve hastalarin % 90’dan fazlasinin agrinin
giinlik yasamlarin1 etkilediklerini ifade etmislerdir (171). Ravenscroft ve ark.’nin
yaptiklar1 bir ¢alismada OY 11 hastalarin % 50’sinin agriy1 en kotli medikal tablo olarak

tarif ettikleri ve major issizlik ve depresyon nedeni olarak gordiiklerini belirtmislerdir.

OY’l1 hastalarda agrinin yasam kalitesini negatif yonde etkiledigi belirtilmistir.
Stormer ve ark.’nin yapmis oldugu bir ¢alismada OY 1 hastalarinin % 23 oraninda agr1
ve disestezinin GYA’lerini etkiledigini, % 23 hastanin ise semtomlarinin giinliik
yasamlarin1 etkilemedigini ifade etmislerdir (150). Rintala ve ark. yaptiklari bir
calismada erkek OY’l1 hastalar % 51,9 oraninda kronik agridan etkilendiklerini, ve %

21,17 i agr1 nedeniyle islerini kaybettiklerini ifade etmislerdir (167).

Ravenscroft ve ark.’min yaptiklar1 ¢alismada OY olgularda kronik agrinin,

yasam kalitesini, sosyal hayati ve insan iligkilerini olumsuz yonde etkiledigini
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saptamiglardir (171). Noropatik agr1 hastanin yagam kalitesini onemli 6l¢iide azaltmakla
beraber, hastalarin mevcut olan yetersizlik ve Oziirliilik haliyle basa ¢ikmasimi da

olumsuz yonde etkilemektedir (172). SF-36 viicut agrisi skoru < 42 olan OY’li

hastalarin yasam kalitelerinin anlamli diizeyde daha diisiik oldugu belirtilmektedir

(173).

Calismamizda yasam kalitesini O0lgmek icin SF-36 yasam kalitesi anketini
kullandik. Bizim g¢alismamizda literatiir ile uyumlu olarak ndropatik agrili hastalarin
SF-36 skorlarinin canlilik, emosyonel durum, viicut agrist ve total SF 36 parametreleri

agrisiz gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulduk.

Agrili grupta LANSS agni skoru ile yas, cinsiyet, hastalik siiresi, ABS skalas,
spastisite, basi yarasi, WISCI yirime skoru, SCIM 3 skalas1 ve BECK depresyon
skalas1 arasinda herhangi bir korelasyon bulunamazken, SF-36 canlilik, viicut agrisi,
emosyonel durum, mental saglik, sosyal fonksiyonlar ve total skor alt paramatreleriyle
negatif korelasyon, VAS agri, VAS yorgunluk, VAS parastezi skorlar1 ve BECK
anksiyete skoru arasinda pozitif korelasyon saptadik. Yani bizim ¢alismamiza gore
NA’ll hastalar agriy1, yorgunlugu, parestezi daha siddetli hissetmekte, depresyona
meyilli ve anksiyete dlizeyleri daha ylksek ve yasam kaliteleri daha diisiik olmaktadir.
Sonuglarimiz bu konuda yapilan ¢alismalar paralellik gostermektedir.

Calismamizin en Onemli kisithiliklarindan biri; hastalarimiz biiyliik oranda
noropatik agr1 iligkili ilag kullanmalarindan dolayr ila¢ kullanimin1 dislamadik.
Hastalarimizin noropatik agr ile ilgili ilag kullanmalarindan dolay1 6zellikle noropatik
agrili olmayan gruptaki hastalarda noropatik agri iliskili semptolarin baskilanmig
olabileceginden dolayr daha az hastada ndropatik agri tespit etmemize neden olmus
olabilir. Ayrica noropatik agr1 tedavisinde kullanilan ilaglarin depresyon, anksiyete ve
yasam kalitesi lizerine olumlu etkilerinden dolay1 hastalarimizda bu parametreleri daha
az oranda bozulmus olarak saptamis olabiliriz. Caligmamizdaki hasta sayisinin
arttirtlmasiyla noropatik agrinin duygu durum ve yasam kalitesi iizerine etkilerini daha
ayrintili sorgulama imkan1 dogacagini diistiinmekteyiz.

Sonug olarak; calismamiza katilan 84 hastanin % 41,6’sinda noropatik agri

mevcut iken, %58,4’tinde noropatik agr1 yoktu. Noropatik agrili grup ile agrisiz grup

70



arasinda yas, cinsiyet ve medeni durum, egitim seviyeleri agisindan anlamli fark
bulunmadi. NOropatik agrili grupta anksiyete skoru daha yiiksek olma egilimindeydi
fakat bu fark istatiksel olarak anlamli degildi. Noropatik agrili grupta noropatik agri
olmayan grup ile karsilastirildiginda; VAS agr1, yorgunluk , parastezi skorlar1 néropatik
grupta anlamli sekilde daha yiiksek, SF-36’nin canlilik, viicut agrisi, emosyonel durum,
total skor alt parametreleri ise anlamli diizeyde daha diisiik bulundu.

OY sonrast noropatik agri sik goriilen bir komplikasyon olmakla beraber
hastalarda anksiyete, stres ve disabiliteye neden olan, yasam kalitesini bozan ve
rehabilitasyon siirecini etkileyen onemli bir faktordiir. OY sonrasi hastalarin agri
degerlendirmesi ayrintili bir sekilde yapilip agrinin karakteri belirlenmeli, ndropatik agri

tedavisi multidsipliner olarak uygun ve erken bir sekilde yapilmalidir.

71



SONUC

Calismamizda; OY’li hastalarda noropatik agri sikligini tespit etmek, bu
hastalarda, Klinik ve demografik parametreler, fonksiyonel durum, agri, depresyon,
anksiyete ve yasam kalitesi ile noropatik agr1 arasindaki iligskiyi incelemeyi amagladik.

Calismaya alinan hastalarin %41,6’sinda noropatik agri mevcut iken, %58,4
hastada noropatik agr1 yoktu. Noropatik agrili grup ile agrisiz grup arasinda demografik
Ozellikler, hastalik siddeti, etyolojik nedenler ve komplikasyon varligi arasinda fark
yoktu.

NOropatik agrili gruptaki hastalarin tedavilerini sorguladigimizda %74,3,
noropatik agrili olmayan grupta ise % 38,8 hasta nOropatik agri ile ilgili bir veya birden
fazla ilag kombinasyonu kullaniyordu.

Hastalarin fonksiyonel ambulasyon seviyeleri (WISCI) ve SCIM 3 skorlari
karsilagtirildiginda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Her iki grup arasinda BECK depresyon ve anksiyete skoru, SF-36 skorunun tim
parametreleri karsilastirildiginda agrili grupta anksiyete skoru daha yuksek iken bu
sonug¢ anlaml diizeyde degildi. Noropatik agrili grupta VAS agr1, yorgunluk, parastezi
skorlar1 daha yiiksek; SF-36’nin canlilik, emosyonel durum, viicut agrisi, total skor
parametreleri noropatik agrili daha diisiik bulundu, bu sonuglar istatistiksel olarak
anlamli idi.

Hastalarin LANSS agr1 skalasi ile yas, cinsiyet, hastalik stirelesi, ABS sklasi,
VAS agri, VAS parastezi, VAS yorgunluk, WISCI skoru, SCIM 3 BECK depresyon ve
anksiyete skalasi ve SF-36 yasam kalitesi formunun tum alt karsilagtirildiginda; LANSS
agn skalas1 ile VAS yorgunluk, agri, parestezi ve BECK anksiyete skoru arasinda
pozitif korelasyon saptanirken, SF-36 skorlarmin canliklik, emosyonel durum, vicut
agris1i, mental saglik, sosyal fonksiyonlar, total skor alt parametreleri arasinda negatif
korelasyon saptandi. LANSS agr1 skalasi ile yas, cinsiyet, hastalik siiresi, ABS sklasi,
sapastisite ve basi yarasi varligi, SCIM 3,WISCI skoru, BECK depreyon ,SF-36 genel
saglik ve fiziksel fonksiyonlar alt parametreleri arasinda anlamli bir korelasyon
saptanmadi.

Hastalara agrinin karakteri sorgulandiginda; hastalarin yarisi yanici karekterde

agr1 tariflerken bunu sirayla karincalanma, ignelenme ve zonklama tarzda agr
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izlemekteydi.

Agrili hastalarada agrimin pozisyonla iligskisi sorgulandiginda hastalarin
cogunlugu pozisyonla agr1 arasinda iligski bulundugunu belirttiler.

Hastalar agrilarinin stirekli oldugunu 6zelikle 6gleden sonra ve gece saatlerinde
agr1 siddetinin arttigin1 ifade ettiler.

Bu c¢aligmanin sonucuna gore, OY sonrasi noropatik agr1 sik goriilen bir
komplikasyon olmakla beraber noropatik agrili hastalar agriyi, yorgunlugu, paresteziyi
daha siddetli hissetmekte, depresyona meyilli, anksiyete dlzeyleri daha yiiksek ve
yasam kaliteleri daha diisiik olmaktadir. Bundan dolayidir ki, OY sonrasi hastalarin agri
degerlendirmesi ayrintili bir sekilde yapilip agrinin karakteri belirlenmeli, anksiyete,
depresyon ve yasam kalitesi irdelenerek noropatik agri tedavisi multidsipliner olarak

uygun ve erken bir sekilde yapilmalidir.
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