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1. GIRIS VE AMAG

Kompleks Bodlgesel Agri Sendromu (KBAS) agrili bir olay veya
immobilizasyon sonucu gelisen devamli agri, allodini, hiperaljezi, 6dem, deri
kan akiminda degisiklikler, anormal sudomotor aktivite, motor semptomlar

veya trofik degisikliklerin géruldagu bir klinik tablodur (1).

Etkilenen ekstremitedeki agrn, gugsuzlik ve sensoriyel degisiklikler
fonksiyonel vyetersizlikle sonuglanir. Hastalarin gunlik yasam aktiviteleri

etkilenir ve is glicu kaybi olusur (2).

Fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalari KBAS tedavisinin temel
tasi olmakla birlikte fizik tedavi ajanlarinin etkinliklerini klinik parametrelerle
degerlendiren az sayida ¢ift kor randomize c¢alisma vardir (3-6). Bu
calismalarda analjezik akim, terapotik ultrason (US), yuzeyel isitici ajanlar ve
egzersiz programinin hastalarin semptomlari ve eklem hareketleri Uzerine
etkileri degerlendirilmis, tedaviye eklenmelerinin faydali oldugu belirtilmistir.
Ayrica tedavide sempatolitik amacli kullanilan terapdtik US ile ganglion
blokajinin etkinligi ve uygulama dozu Uzerine goérus birligine varilamamigtir.
US uygulamasinin dusuk veya yuksek dozda etkin oldugu bildirilen yayinlara
karsilik US tedavisinin etkinliginin disik oldugunu bildiren yayinlar da vardir
(3-9).

Sempatik sistemin hastalikta 6nemli bir rol oynadiginin saptanmasi ile
elektrofizyolojik olarak tespit edilebilen sempatik deri yanitlarindan (SDY)
hastaligin tani ve takibinde yararlanilabilecegi dusunulmuagtir. Ancak elde
edilen elektrofizyolojik bulgulardaki geligkiler SDY’nin éneminin azalmasina
neden olmustur. KBAS'da SDY’de anormallik tespit edilebilmektedir fakat
tedavi ile SDY’deki degisiklikleri inceleyen yeterli sayida calisma bulunma-
maktadir (10-12).



Bu calismanin amaci stellar ganglion uGzerine farkli dozlarda
uygulanan terapoétik US tedavisinin klinik iyilesme ve SDY Uzerine etkilerini
degerlendirmek; terapdtik US’nin hangi dozda daha etkili oldugunu

saptamakitir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kompleks Bolgesel Agri Sendromu
2.1.1. Tarihge ve isimlendirme

KBAS’In tarihte ilk olarak tanimlanmasi 17. yuzyila dayanmaktadir.
ingiltere Krali IX. Charles’in (st ekstremitesinden kan alma islemi sonrasi
olugsan inatgi agri ve kontraktir, kralin cerrahi Ambroise Pare tarafindan

tanimlanmigtir (13).

Claude Bernard ve norolog arkadasglari, 18. ylzyilin ortalarinda ilk kez

sempatik sinir sistemi ve agri arasindaki iliskiden bahsetmislerdir (1).

Bernard’in dgrencisi Noroloji’'nin en énemli isimlerinden biri olan Silas
Weir Mitchell ve arkadaslari Morehouse ile Keen, 1864 yilinda Amerikan Sivil
Savagl sirasinda KBAS’In semptom kompleksinin ilk tanimlamalarini
yapmislardir (13,14). Mitchell savas esnasinda sinir yaralanmasi gorulen
askerlerin ekstremitelerindeki yanici agriyr tanimlamak icin kozalji [yunanca:
kausos (sicak) + algos (agri)] terimini kullanmig, santral ve periferik
mekanizmalari tartismis ve medulla spinaliste refleks yollardan bahsetmistir
(14).

Paul Sudeck 20. yuzyilin baslarinda direkt radyografinin kesfinden
yaklagik 5 yil sonra sinir yaralanmasi olmadan gelisen distal kemik
kiriklarinda agri, terleme ve motor fonksiyonlarda kisithlik semptomlarinin
ortaya ciktigini saptamistir (15). Ayrica ilk kez radyografilerde gorulen
benekli osteoporoz tablosunu lokalize kemik atrofisi olarak tanimlamigtir. Bu
nedenle birgcok Avrupa uUlkesinde yillarca hastalik Sudeck atrofisi olarak
aniimistir (13,14). Sudeck ayni zamanda inflamatuvar suregten bahseden ilk

arastirmacidir (14).



Bir sonraki donum noktasi 1916 yilinda Unlu damar cerrahi Fransiz
Rene Leriche ile olmugtur. Leriche kozaljik ekstremitenin iskemik ekstremite-
ye benzedigini ve sempatektominin iskemik ekstremitenin tedavisinde
kullanilabileceg@ini ileri surmis ve hastaigin artmis sempatik aktivite
nedeniyle ortaya ¢iktigini belirtmistir (13,16). Ayni yil igerisinde bir hastanin
etkilenen ekstremitesinin periarteriyel sinir dokusunu ¢ikardigini ve sonugta
agrida azalma sagladigini bildirmistir. Leriche’den sonra kozaljinin ortaya
¢cilkmasinda en onemli faktérin sempatik sinir sistemi oldugu sonucuna
varilimis ve yillarca sempatik mekanizmalar Gzerinde arastirmalar yapilarak

sempatik ¢ikisi azaltmaya yonelik tedaviler aranmistir (14).

Kozalji teriminin  kullaniimaya baslanmasindan yillar sonra
arastirmacilar major sinir yaralanmasi olmayan bazi hastalarda Kklinik
tablonun daha hafif seyrettigini fark etmisler ve terminolojiye minor kozalji,
algodistrofi ve refleks sempatik distrofi gibi tanimlamalari eklemiglerdir (14).
Evans 1946 yilinda sempatik sinir sisteminin patofizyolojik roline yer vererek
Refleks Sempatik Distrofi (RSD) terimini kullanmistir (15). Evans, travma
sonucu afferent sinir liflerindeki aktivitenin spinal korda sempatik
efferentlerde refleks bir uyarinin meydana gelmesini sagladigini ve bunun
etkilenen ekstremitede distrofik degisikliklerin olusmasina neden oldugunu
ileri surmustir. Ayrica spinal kordtaki bu santral degisikliklerin yayilarak

beyini de etkileyebilecegi teorisini geligtirmistir (14).

Bonica 1953 yilinda hastaligin farkh evrelerden olustugunu ‘The
Management of Pain’ isimli kitabinda bildirmis fakat bu géris daha sonra

kabul gérmemigtir (13).

Roberts 1986 yilinda sempatik sinir sisteminin bloke edilmesi ile
hastallk semptomlarinda remisyon saglanmasi sempatik kokenli agri
‘Sympathetically Maintained Pain’ (SMP) seklinde tanimlama yapmistir.
Roberts sempatik sinir sisteminin hastaligin en 6nemli etkeni oldugunu ve
RSD veya SMP tanisi icin sempatolizis ile analjezik yanit alinmasinin klinik

taninin dogrulanmasinda sart oldugunu ileri sirmustar (13).



Sempatik blokajlara ragmen semptomlarin halen devam ettigi olgularin
olmasi nedeniyle Campbell ve arkadaslari ‘Sympathetically Independent
Pain’ (SIP) terimini kullanmiglardir (13,14).

Uluslararasi Agri Calisma Birligi-International Association for the Study
of Pain (IASP) blinyesinde kurulan ¢alisma grubu, 1994 yilinda Orlando’da,
kullaniilmakta olan RSD teriminin yetersiz oldugunu bildirmistir. RSD ve
kozalji bulgularini kapsayan yeni terim, CRPS (Complex Regional Pain
Syndrome) yani KBAS (Kompleks Bolgesel Agri Sendromu) olarak kabul
edilmigtir. Sinir yaralanmasi olmayan olgular KBAS tip 1 ve sinir yaralanmali
olgular da KBAS tip 2 olarak siniflandirilmigtir (1,17).

Mevcut KBAS tani kriterlerinin sensitivite ve spesifitesini arttirmak
amaclyla Budapeste’de 2003 yilinda gergeklestirilen toplantida Harden ve
Bruehl tarafindan modifiye KBAS tani kriterleri sunulmustur. Ancak bu

kriterler halen IASP komitesi tarafindan onaylanmamistir (17).

2.1.2. Epidemiyoloji

KBAS’In epidemiyolojik verileri azdir. Bu durum hastaligin prevelan-
sinin dusuk olmasi ve konu ile ilgili yeterli c¢alismanin olmamasi ile
aciklanabilir (18). KBAS tum irk ve cografi bolgelerde gorulebilmektedir (19).
Hastalik insidansi yilda 5.46-26.2/100000 kisi, prevelansi ise 20.57/100000
olarak bildiriimektedir (20,21). Distal radius frakturlerinden sonra insidansi
%7-37, diz protez operasyonu sonrasi %0.7-21 ve inme sonrasi %1.6- 48.8
olarak verilmektedir (22,23). Hastallk kadinlarda daha fazla goérulir ve
kadin:erkek orani 5:1’ dir (18,24). Yas araligi hakkinda dedisen veriler
olmasina ragmen hastalik genellikle 35-55 yas arasindaki beyaz irki daha
fazla etkilemektedir (18,20). Cocuklarda daha nadir rastlanmaktadir ve
ortalama gorulme vyasi 12.5 olarak bildiriimistir (25). Erigkinlerde Ust
ekstremite alt ekstremiteden 2 kat daha fazla tutulmasina ragmen g¢ocuklarda
alt ekstremiteler daha fazla etkilenir (25,26). KBAS tip 1, KBAS tip 2’den
daha siktir (27).



2.1.3. Etiyoloji

Hastalarin baylk ¢ogunlugunda gecirilmis bir travma veya operasyon
Oykusu bulunmaktadir. Hastalarin yaklasik yarisi ekstremite travmasi tarifler
(14). Kiriklar travma ile iliskili olarak en sik gorulen etiyolojik faktordur (27).
Distal radius kirigi en sik KBAS olusumuna neden olan kirik tipi olarak
belirtiimektedir (28). Bunu yumusak doku yaralanmalari (strain, sprain),
ezilme yaralanmalari ve c¢ikiklar izler (2). Prospektif bir ¢alismada distal
radius kirigi sonrasinda KBAS gelisme orani %38 olarak bulunmustur (29).
Travma sonrasi ekstremiteye uygulanan immobilizasyon da KBAS igin
predispozan faktorlerdendir (14). Cerrahi sonrasi KBAS gelisme orani % 16.4
olarak bildiriimektedir (30). En ylksek riski ortopedik operasyonlar
olusturmaktadir. Artroskopik diz cerrahisi sonrasi %?2.3-4, karpal tunel
ameliyatlari sonrasi %2.1-5, diz cerrahisi sonrasi %13.6, diz artroplastisi
sonras! %0.8-13, dupuytren kontraktlrl cerrahisi sonrasi %4.5-40 oraninda
goralur (30). Tendon yaralanmalari, mastektomi, osteotomi, artrodezler,
amputasyon, kalga artroplastisi gibi cerrahi prosedurler de etiyolojik faktorler
arasindadir (31). Santral sinir sistemi hastaliklari da KBAS’a neden olabilir.
inme sonrasi siklik %1.5-61dir (14). Uzun sureli antiepileptik ve anti-
tuberkiloz ilaglarin kullaniminin da risk olusturduguna dair yayinlar olsa da
bunlar tam olarak kanittanamamistir (28). Tetikleyici olabilecek diger
nedenler arasinda yanik, elektrik yaralanmalari, tuzak noéropatiler, herpes
zoster enfeksiyonu, kokain kullanimi, ailevi akdeniz atesi, kanserler, hemofili,
amyotrofik lateral sklerozis, enjeksiyonlar sayilabilir (13). Hastalarin %5’inde
etiyolojik faktor bulunamamasi nedeniyle son donemde KBAS’nin genetik
faktorlerle iligkisi ve ailevi formu olabileceg@i 6ne surtlmustir (32). Tablo 1’de

KBAS’a neden olan etiyolojik faktorler 6zetlenmektedir.



Tablo 1. KBAS’a neden olan etiyolojik faktorler

1. Travma (fraktirler, yumusak doku yaralanmalari, ezilme yaralanmalari,
dislokasyonlar)

2. Cerrahi girisimler (ortopedik cerrahi, mastektomi, dis ¢ekimi)

3. Santral sinir sistemi hastaliklari (inme, multipl skleroz, spinal kord
yaralanmasi, beyin tumoru, beyin yaralanmalari)

4. llaglar (antiepileptik, anti-tliberkiloz ilaglar)

5. Kardiyopulmoner hastaliklar (miyokard infarktisli sonrasi, kardiyak
operasyon sonrasl, akciger hastaliklarr)

6. Diger (yanik, elektrik yaralanmalari, tuzak noropatiler, herpes zoster
enfeksiyonu, kokain kullanimi, ailevi akdeniz atesi, kanserler, hemofili,
amyotrofik lateral sklerozis, intramuskuler veya intraven6z enjeksiyonlar)

7. Idiopatik

2.1.4. Fizyopatoloji

KBAS'Iin olusumu birbiriyle baglantili, muhtemel 2 patofizyolojik streci
icermektedir. Birincisi, etkilenen tarafta gortilen yumusak doku ve periferik
sinir sistemi degisiklikleri ve ikincisi ise santral sinir sistemindeki refleks ve

noronal yolaklardaki degisikliklerdir (33).
2.1.4.1. Sempatik Sinir Sistemi Anormallikleri

KBAS’'da sempatik sinir sistemi disfonksiyonu bulgular olan
vazomotor instabilite ve trofik degisiklikler gorilmektedir (33). Fizyolojik
kosullarda sempatik ve afferent nosiseptif sistem arasinda baglanti yoktur.
Sempatik pleksusun uyariimasi ile afferent néronlarda herhangi bir
aktivasyon olusmaz. Ancak patofizyolojik durumlarda bu durum dramatik
olarak degisir (15). Sempatik néronlardaki aktivite ile agri olugsmasi sempatik

kokenli agr (sympathetically maintained pain)(SMP) olarak tanimlanmaktadir



(34). SMP etkilenen ekstremitede stellar ganglion bloklari ile azaltilabilir ve
noradrenalin enjeksiyonlari ile geri dondurulebilir (33). Sempatik aktivitenin
artisi spontan agri ve mekanik allodiniyi koétulegtirir (33). Semptomatik
ekstremitede sempatektomi sonrasi deriye adrenerjik agonistlerin

enjeksiyonu ile agri provoke edilebilmektedir (15).

Sempatik sinir sisteminin etkilenim mekanizmalari halen net olarak
bilinmemektedir. Adrenerjik supersensitivite mekanizmayi kismen aciklayabil-
mektedir (27). Semptomatik ekstremitenin vaskiler olmayan epidermal
dokularinda a-1 adrenoreseptorler artis gosterir. Parsiyel sinir yaralanmalari
sonrasi somatik aksonlardan a-1 adrenoreseptor Uretimi baglar. KBAS
hastalarinda kutandz vaskuler yapilarin noradrenaline olan cevabi artar.
Bdylece adrenerjik supersensitivite olusur ve bu postganglionik sempatik
terminallerden salinan, dolasan noradrenalin ve katekolaminlere yanitin
artmasina neden olur (33). Adrenerjik supersentivite ile vazokonstriksiyon,
doku inflamasyonunda artis ve inflamatuvar suregte nosiseptif mediatorlerin
uretimi gergeklesir (35). Alfa-1 adrenerjik aktivite sinir bluylime faktoru
sekresyonunu artirir.  Sinir buyUme faktdorl nosiseptif afferentlerin
uyarilmasini saglayarak bu bolgedeki mast hucreleri, makrofaj ve sempatik
noronlardan nosiseptif mediatorlerin salinimi artirir (36). Artan a-2 adrenerjik
aktivite de prostaglandin E salinimini saglayarak nosiseptif aferentlerin

uyarilabilirligini artirir (34).
2.1.4.2. Santral Sinir Sistemi

Onceleri KBAS'In patofizyolojisinin merkezinde sempatik sinir sistemi
ile ilgili etkilenimin oldugu dugunulse de arttk hastaidin santral
mekanizmalarla da onemli Ol¢ide iligkili oldugu gosterilmistir (27,34).
Etkilenen ekstremite kaslarindaki gligsuzlugun agri, 6dem ile iligkili olmadigi
ve bunun santral motor néron uyarilarinin anormalliginin bir sonucu oldugu
dusundlmektedir (35). Bunun yaninda hastalarin bazilari, ciddi motor
disfonksiyona neden olan ihmal sendromuna benzer semptomlar gosterirler

(37). Santral degisiklikler nedeniyle hastalarin bircogunda fizyolojik tremorda



artis saptanmaktadir (35). Ust ekstremite kinematik analizlerinde, pariyetal
kortekse ulasan gorsel ve duyusal uyarilarinin etkilenmesi nedeniyle KBAS
hastalarinda motor defisit goraldugua belirlenmistir (15). Yapilan hayvan
deneylerinde distal ekstremitedeki spontan agri ve hiperaljezinin santral ve
periferik sensitizasyon sonucu ortaya c¢iktigi bildiriimektedir (15,38). Mekanik
hiperaljezili hastalarda taktil uyaranin yanlig lokalize edilmesi de santral

mekanizmay! destekleyen bulgular arasindadir (39).

Ayni zamanda periferik sinir yaralanmalari sonrasi santral inen
inhibitor yolaklarin etkilerinde de azalma gorulmektedir. Sinir hasarini takiben
hem yaralanma olan hem de olmayan duyusal aferentler spontan olarak
uyari gonderebilmektedir. Nosiseptif C liflerinden dorsal koklere dogru olan
bu uzamis uyarilar nedeniyle zararsiz uyarilara bile anormal cevaplar
meydana gelebilir. Bu da sonugcta A liflerinin uyarilarina gereginden fazla bir

yanita ve allodiniye neden olacaktir (33).
2.1.4.3. Norojenik inflamasyon

KBAS hastalarinda, inflamasyon bulgulari olan agri ve édemin yani
sira trofik degisikler ve mekanik hiperaljezi gortlmesi arastiricilarin bu sireci
norojenik inflamasyon olarak tanimlamasina neden olmustur. Primer
aferentlerin  uyariimasi  oOzellikle C liflerinden olmak Uzere sinir
sonlanimlarindan kalsitonin gen iligkili peptid (CGRP) ve substance P (SP)
salinimina neden olur (27). Bu ndropeptidlerin salinimi vazodilatasyon,
plazma ekstravazasyonunda artis ve diger inflamatuvar yollarin aktivasyonu
ile  sonuglanir (40). KBAS'da primer aferentlerin uyarilabilirligi ve
noropeptidlerin salinimi gosterilmistir (27). Hastaligin akut fazindaki 6dem,
trofik degisiklikler, artan cilt i1sisi bu yolla acgiklanabilmektedir. Ayrica bu
noropeptidler sadece periferde degil primer aferentlerin  santral
sonlanimlarindan da salinmaktadir (33). Yaralanma sonrasi spinal kordun
arka boynuzunda SP reseptoru sayisi artar ve SP santral agri iletimi ile ilgili

ndéronlarin sensitizasyonuna neden olur. Boylece agri kroniklesir (36).
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2.1.4.4. immiinolojik Mekanizmalar

KBAS'da immun sistemin de etkilendigi yakin zamanda ortaya
konulmustur. KBAS hastalarinda proinflamatuvar sitokinlerde artis (TUmor
nekrozis faktor, interlokin-2 ve interldkin-8), antiinflamatuvar sitokinlerde
(Interldkin-4, interl6kin-10, transforming growth faktér-B) azalma saptanmistir
(41). Tumodr nekrozis faktdor a’nin mekanik hiperaljeziye ve otonomik
bulgulara yol actigi dusunilmektedir (36,41). Anti-TUmor nekrozis faktor
(Anti-TNF) tedavilerin KBAS'nin gelecekteki tedavilerinden biri olacagi

yonunde bulgular mevcuttur (42).
2.1.4.5. Serbest Radikaller

Travma sonrasi iskemi ve reperfluzyon nedeniyle inflamatuvar sireg
tetiklenir ve serbest oksijen radikalleri ortaya c¢ikar. KBAS' de serbest
radikallerin roll oldugu gosterilmistir (43). Ayni zamanda serbest radikallere
yonelik dimetilsulfoksit (DMSQO) ve N-asetil sistein (NAC) tedavilerinin KBAS
tedavisinde etkili oldugu bildiriimektedir (43).

Ozetle; KBAS'ye neden olan mekanizmalar hala tam olarak
aydinlatilamamigtir. Bu durum yeterli kantitatif veri olmamasinda kaynaklan-
maktadir (44). KBAS'da sempatik, somatomotor ve somatosensoériyel
sistemler sendroma katkida bulunmaktadirlar. Noérojenik inflamasyon, travma
ile iligkili sitokin salinimi, santral sinir sistemi ve sempatik sistemin plastisitesi
ile immuanolojik mekanizmalar sorumlu tutulmaktadir (36,40). Sempatik
sistemin arttk KBAS patofizyolojisinde santral bir rol oynamadigi
disunilmektedir (45). ligili ekstremitenin korteksteki bolgesinde mekanik
hiperaljezinin derecesi ile iligkili kigllme olmasi (46) ve mekanik hiperaljezili
olgularda taktil uyaranin yanlis lokalizasyonu (47) santral mekanizmayi

destekleyen bulgulardir.
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2.1.5. Klinik

KBAS duyusal, motor ve trofik, otonomik semptom ve bulgularin bir
arada bulundugu bir Kklinik tablodur (Sekil 1). Semptomlarin statik olmadigdi ve

zaman i¢inde degisebilecedi akilda tutulmalidir (27).
2.1.5.1. Duyusal Semptom ve Bulgular

istirahat agrisi ve hiperaljezi en sik gérilen semptomlardir (48).
Parestezi ve uyusukluk hissi daha az siklikla goralur (38). Agri genellikle
siddetli, yanici karakterde ve devamlidir. Ekstremitenin distalinden baglar ve
proksimale yayilir. Geceleri ve genellikle soduk havalarda koétulesir (49).
Agrisiz seyreden KBAS vakalari da bildirilmektedir (50,51). KBAS’lu
hastalarda agrili olmasina ragmen, tutulan ekstremitenin ‘vicuda yabanci
imis gibi’ algllanmasi ve ihmal edilmesi nadir degildir (37,52). Beyin
goruntilemesi ile yapilan c¢alismalarda KBAS’da etkilenen ekstremitenin
kortikal haritasinda bozulma oldugu saptanmistir (39). Zaman icinde agri
gectikce ilgili ekstremitenin korteksteki reprezentasyonunun duzelmesi, agri
varliginin  kortikal organizasyonun bozulmasindan sorumlu oldugunu
dusundurmektedir. KBAS'da goérulen agri disindaki duyusal semptom ve
bulgularin, agrinin  primer somatosensoriyel kortekste olusturdugu

degisiklikler sonucunda olugtugu bildiriimigtir (53-55).
2.1.5.2. Motor Bozukluklar

Akut dénemde koruyucu tarzda ve agriya sekonder, kronik donemde
fibrozis ve kontraktirlere sekonder olarak kas gugsuzlugu goérulir. Tremor,
distoni, miyoklonus ve piramidal bulgu olmaksizin artmis tendon refleksleri

saptanabilir (56).
2.1.5.3. Trofik Degisiklikler

Olgularin %50’sinde gorulir. Akut donemde artmis killanma, tirnak

uzamasi (artt semptomlar), kronik donemde azalmis kil ve tirnak uzamasi,
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deride atrofi (eksi semptomlar), ciddi olgularda kaslarda fibrozis ve
kontraktir, palmar veya plantar fibrozis ve hiperkeratozis gorulebilir
(38,57,58).

2.1.5.4. Otonomik Bozukluklar

Hastalarin %80’inde tutulan ekstremitenin distalinde 6dem goruldr.
Odem, fiziksel yiiklenme, agrili uyaran, cevresel ve lokal isi degisiklikleri ve
hidrostatik basingla agreve olur. ligili ekstremite ilk aylarda kirmizi ve sicak,
kronik donemlerde soluk ve soguktur. Isi farki statik degildir, dakikalar i¢inde
degisir (59)

2.1.6. Radyoloji

Olgularin %40’inda konvansiyonel grafilerde olaydan 4-8 hafta sonra
gorilen benekli osteoporoz s6z konusudur (60). Benekli osteoporoz KBAS
icin spesifik degildir. immobilizasyon ve tirotoksikoz sonucu da ortaya
cikabilmektedir (Sekil 1) (19).

KBAS tanisinin dogrulanmasi ve desteklenmesinde Teknisyum-99m’lu
uc¢ fazh kemik sintigrafisi 6nemli bir tanisal tekniktir. Ayrica artritin, kemik
lezyonlarinin veya Paget hastaligi gibi metabolik kemik hastaliklarinin
diglanmasinda da dnemlidir (61). Mineralizasyon fazinda artmis radyoaktif
madde tutulumu, artmig kemik metabolizmasinin bir gostergesidir. Geg
dénemde (>20 hafta) sensitivite ve spesifitesi diser (27). Ug fazhi kemik
sintigrafisinin KBAS tedavisini takipte bir degeri yoktur fakat prognostik degeri
vardir. Akut fazda belirgin hiperfiksasyon olmasi, prognozun iyi olacagini
gOsterir (61,62).

Bazen manyetik rezonans (MR) goriintileme etkilenen ekstremitedeki
diger hastaliklari ekarte etmede ve gebelik gibi radyolojik incelemelerin
kontrendike oldugu durumlarda kullanilabilir (31,60). MR goérUntileme ile
periartikller kemik iligi 6demi, yumusak doku sigligi ve eklem eflizyonu
gorulebilir (31).
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Infrared termometri, infrared termografi, sudomotor akson refleks testi,

ter testi, lazer doppler flowmetri tani amaciyla kullanilan diger testlerdir (25).

2.1.7. Laboratuvar Bulgulari

KBAS igin 6zgul bir tanisal laboratuvar testi yoktur. Hastalikta tam kan
sayimi, romatoid faktér, C-reaktif protein, eritrosit sedimentasyon hizi ve kan

biyokimyasi normaldir.

Sekil 1. Konvansiyonel goruntulemede benekli osteoporoz

2.1.8. Tani
Gunumuzde KBAS tanisi anamnez ve fizik muayene ile konulur.

Uluslararast Agri Grubunun (IASP) konsensus raporuna gore KBAS

tani kriterleri asagidaki gibidir (55):

= Olayl baslatan sinir yaralanmasiz (KBAS tip 1) veya sinir

yaralanmali (KBAS tip 2) agrili bir olay veya immobilizasyon
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= Herhangi bir baglatici olayla orantisiz, sinir innervasyon alani ile
kisith olmayan devamli agri, allodini veya hiperaljezi

=  Agrih bolgede, 6zellikle etkilenen ekstremitenin distalinde 6dem,
deri kan akiminda degisiklikler, anormal sudomotor aktivite
bulgulari, motor semptomlar veya trofik degisiklikler

= Agn ve disfonksiyonun siddetinden sorumlu bagska olaylar

dislanmalidir.
2.1.9. Ayirici Tani

Hastaligin semptomatolojisinin gesitlilik gostermesi nedeniyle bir¢ok
hastalik ile karigtirlmasi mimkindir. Oncelikle néropatik agri yapan
hastaliklar diglanmahdir (15). Ekstremitede agri, vaskuler degisiklikler gibi
bulgular saptanan inflamatuvar ve enfektif hastaliklar ekarte edilmelidir
(15,63). Kronik arteriyel yetmezlik, raynaud hastaligi, tromboembolizm,
selltlit, osteomiyelit, septik artrit, fraktlrler, romatoid artrit, kristal artropatiler,
reiter sendromu, skleroderma, dupuytren kontraktlrd, tendinit, osteonekroz

ayirici tanida g6z énunde bulundurulmasi gerekli diger hastaliklardir (19,64).
2.1.10. Korunma

KBAS gelisimini engelleyecek kesin bir yaklasim yoktur (28). Cerrahi
teknigin iyi olmasi, sinir kompresyonunun énlenmesi, vendz staz ve iskemi
reperfUzyonun onlenmesi Oncelikli yaklasim olmaldir (45). Kalsitonin,
karnitin, kortikosteroidler, ketanserin, vitamin C ve mannitol, KBAS gelisimini
onlemek amaciyla operasyon dncesi uygulanmistir (30). Ancak bu ilaglardan
sadece vitamin C ile ilgili randomize kontrolli ¢alisma bulunmaktadir (50,65).
Proflaktik C vitamini (500 mg/gin, 50 gun) uygulanmasinin KBAS insidansini
azalttig belirtiimektedir (65,66). Ayrica kisa donem kortikosteroid tedavisi (30

mg/gun), intravenoz (iv) Klonidin ve bifosfonatlar da dnerilmistir (45).
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2.1.11. Tedavi

KBAS tedavisinde psikolojik tedavi, agri tedavisi ve rehabilitasyonun
birlikte kullanildigi fonksiyonel bir restorasyon programi onerilmektedir (67).
Fonksiyonel restorasyon, etkilenen ekstremitenin normallesme sirecini
kolaylastiran girisimsel olan ve olmayan degisik yaklasimlari iceren bir
algoritmadan olusur. Bu algoritmada her basamakta birka¢ hafta kalin-
malidir. ilerleme olmuyorsa daha agresif tedaviler denenmelidir. Hasta
yavasga, muntazam olarak, tam bir fonksiyonel restorasyon yonunde
desteklenerek ilerletilir (Sekil 2) (68).

Oral ve topikal ilaglar, egitim

Fizik tedavi ve Rehabilitasyon Girisimsel agn

kontrolii

Psikolojik tedavi

Kontrast banyolar
Desensitizasyon
Mazikge aktif harekete basla

*Eksen 1 bozuklugu arastir.
*Agriyla basetme teknikleri
*Biyofeedback/gevseme

Minimal invaziv
Sempatik sinir

*Kognitif-davranissal tedavi lzometrikler bloklar
Germeler WV rejyonal
Odemkontroli blaklar
TENS

Sek. MFA tani ve tedavisi ‘

Daha invaziv
Pleksus kateterleri
Morostimilasyon
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4

Stresyiikleme
izotonik gliclendirme
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Postiiral normalizasyon
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*Psikoterapinin
siklik
JSyogunlugunu
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Mesleki rehabilitasyon Motor korteks
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/ lyiyanit \

W
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W
[ Rei'a:ﬂs |
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Sekil 2. KBAS tedavi algoritmasi
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2.1.11.1. Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Uygulamalari
2.1.11.1.1. Rehabilitasyon Uygulamalari

Rehabilitasyon KBAS tedavisinin temel tasidir ve fonksiyonel
restorasyonun kazanilmasinda ¢ok buylk 6neme sahiptir (69,70). Hastalara
oncelikle eklem hareket acikhgr (EHA) ve fleksibiliteyi artirmak amaciyla hafif
egzersizler yaptirlmahdir.  Egzersizler hastanin toleransina  gore
dizenlenmelidir. Agresif yaklagimlar yorgunluk, agri ve strese neden olarak
inflamasyonu tetikleyebilir. Ayrica agri nedeniyle ekstremitenin inaktif
tutulmasi sempatik sinir istemini uyararak vazokonstriksiyona neden olur ve

sikayetler artar (9).

Yeterli analjezi ile desteklenen izometrik egzersizler, EHA egzersizleri,
nazik aktif asistif veya aktif EHA egzersizleri, kademeli motor imgeleme
programi, desensitizasyon, stres ylkleme, ergonomi, mesleki rehabilitasyon,

ev ve igyeri modifikasyonlari temel yaklasimlardir (22,69).

Kademeli motor imgeleme programi kortikal premotor ve motor agin
kademeli aktivasyonunu sagladigi dusundlen bir grup egzersizi igerir.
Kademeli motor imgeleme programinin etki mekanizmalari net degildir.
Etkilenen ekstremiteye dikkatin aktariimasini sagladigi bildiriimektedir.
Hastalar ilk olarak el lateralitesini tanimaya yonelik hazirlanan programa
alinir. Burada bir bilgisayar programi araciligi ile hastaya rastgele secilen, sol
veya sag elin goruldugu fotograflar gosterilir. Hastadan fotografin hangi ele
ait oldugunu tanimlamasi igin bilgisayarin mouse tuslarina (sag ya da sol
tusuna) miimkiin olan en kisa siirede basmasi istenir. islem 2 hafta boyunca
gunde 3 kez tekrarlanir. Sonunda bilgisayar programindan hastanin
performansi hesaplanir. ikinci asama hayali el hareketleri programidir.
Hastaya rastgele 28 tane etkilenen el fotografi gosterilerek hastadan kendi
elini fotografta gosterilen pozisyona ve daha sonra istirahat pozisyonuna
getirdigini hayal etmesi istenir. islem her fotograf icin 2 kez ve giinde 2 tekrar
seklinde uygulanir. Program araciligiyla hastanin igslemi tamamlama suresi

kaydedilir. Uglinci asama ayna egzersizlerini kapsar. Hasta her iki elini,
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etkilenen eli aynanin arkasinda kalacak sekilde, ortadan dik yerlestirilen bir
ayna ile ayrilmis 2 boslugu olan kutunun igerisine koyar. Hastaya elin temel
hareketlerini iceren 20 adet fotograf gosterilerek fotograftaki hareketleri
ginde 5 kez her iki eliyle yapmasi istenir. Bu programla ndropatik agri
skalasinda 25 puan azalma, sislikte azalma, dizabilitede azalma saptanmistir
(71,72).

KBAS hastalarinda fantom agrilar veya hemiplejiden sonra goérulene
benzer kortikal anormallikler gelisir. Etkilenen ekstremitenin primer
somatosensoryal korteksteki kortikal reprezantasyonu kugullr. Tedavide
semptomatik ve fonksiyonel iyilesme sagladigi bilinen, etkilenen
ekstremiteyle ilgili kortikal agi aktive etmek hedeflenmektedir. Etkilenen
ekstremitenin kortikal agini aktive eden ayna ile gorsel feedback egzersizleri
yapilir. Boylece ekstremiteyi hareket ettirmeden kortikal agi aktive etmek
mumkundur hipotezi ortaya atiimistir. Tek basina yapilan bu egzersizlerin
sonuglari basarisiz bulunmustur. Kronik KBAS’da ekstremitenin hareket
ettirilmesiyle dayanilmaz agrilar oldugu icin ayna tedavisi etkili degildir (73-
75).

2.1.11.1.2. Fizik Tedavi Uygulamalari
2.1.11.1.2.1. Terapotik Ultrason

US ylksek frekansli ses dalgasidir. Ses dalgalarinin yansima, kirilma,
yayllma ve yayildigi ortam tarafindan absorbe edilme oOzellikleri vardir. US
enerjisi dokularda akustik empedans nedeniyle emilerek Is1 enerjisine
donusur (76). US cihazlarinda piezoelektrik olay denilen bir elektriksel
etkilesimden yararlanilir. Bazi kristaller, rneg@in kuvarts kristali, Gzerine gelen
yuksek frekansli akimin etkisi ile titresir ve bu titresimin etkisiyle ¢ok yuksek
frekansli ses dalgalari agiga c¢ikarir. US cihazlarinda yuksek frekansl akim
kaynagindan ¢ikan akim bu kristale ulasir ve baslgl kaplayan metal értiden
digartya US enerjisi yayilir. Doku igerisine ilerleyen US dalgalari biyolojik
etkiler gosterir (77).
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Canli dokularda US’nin en 6nemli etkisi 1sinmadir (78). Dokularda
Isinma 2 sekilde ortaya cikar. Birincisi US enerjisinin dokularda emilerek
Islya déntsmesidir. Ikincisi ise birbirlerine komsu dokularin temas ettikleri
yuzeylerinde sikisma ve genlesme hareketi olusturarak mikromasaj etkisi
yapmasi, bdlgesel kanlanmay arttirmasidir (77). Sinir dokusu US enerijisini
kaslardan daha fazla emerek isinir. Bdylece analjezik ve spazm giderici etki
ortaya c¢ikar (79). Ayrica sempatik lifler Gzerine inhibe edici etkisi vardir.

Sempatik ganglionlar Gzerine uygulandiginda sempatik aktiviteyi azaltir (5,6).

Uygulama hasta oturur veya yatar durumda iken US bagligi ile deri
arasinda hi¢ bosluk kalmayacak sekilde yapilmalidir. Bogluk kalmamasi igin
0zel pomadlardan faydalanilir. Baglik hafif bir basingla, yavas yavas daireler
gizerek tedavi alani Uzerinde dolastiriir. Akut durumlarda dusik ¢ikis gucu
ve kisa sureli; kronik olgularda daha yuksek ¢ikis gucl ve daha uzun sireli
uygulama yapilir. Yeni olgularda 0.5-1watt/cm® lik dozlarda 2-3 dakika,
kronik olgularda 1.5-2.5watt/cm? ile 3-6 dakika yeterlidir (77,80).

US birgok kas iskelet sistemi hastaliginin tedavisinde kullaniimaktadir
(81). Ancak KBAS tedavisinde etkinligi tartismalidir (9). Genel olarak fizik
tedavi uygulamalari arasina eklenmesinin faydali olacagi bildiriimektedir (4-
6,8). KBAS’da, US tedavisi sempatik sinir sistemini inhibe etmek amaciyla
stellar ganglion Uzerine uygulanir. Burada amag¢ ganglion blokaji benzeri bir
etki olusturmaktir (77). Uygulama genel olarak US basligi yedinci vertebra
transvers cikintisi hizasinda sternoklavikuler eklemin lateralinin 3-4 cm
yukarisina konularak 3 watt/cm? dozunda, kesikli olarak 5 dk siireyle yapilir
(Sekil 3) (3). Ancak US’nin uygulama dozu Uzerine kesin bir fikir birligi yoktur.
Doz olarak 0.5 watt/cm? veya 1 watt/cm? uygulama da kullanilabilmektedir
(5,6,8).

2.1.11.1.2.2. Transkutan Elektrik Sinir Stimulasyonu (TENS)

TENS deri Uzerine vyerlegtirilen ylzeysel elektrodlar araciligi ile
uygulanan, analjezik amacli kullanilan elektrik akimidir. Bu uygulama ile A

alfa, beta ve gama lifleri gibi kalin ¢apli dokunma ve derin duyuyu tasiyan
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lifler segici olarak uyarilarak omurilik dizeyinde agri duyusunu tasiyan liflere
kargl gecisin kapatilmasi saglanir. Ayrica nosiseptorlerin inhibisyonu,
endojen opiyatlarin saliniminin artinimasi gibi etkileri de vardir (82).
Konvansiyonel TENS, akupunktur benzeri TENS, kisa yogun TENS, patlayici
TENS, modile TENS seklinde 5 tip uygulama yontemi vardir (83). En sik
kullanilan konvansiyonel TENS’dir. Konvansiyonel TENS her tarlG agri icin
kullanilirsa da, en ¢ok postoperatif agri veya akut agrida tercih edilmektedir.
Uyari motor esigin altinda olup kas kontraksiyonu veya fasikilasyon olmadan
parestezi olusur. Aralikh 30’ar dakikalik uygulamalar genellikle analjezi igin
yeterli olmaktadir. KBAS tedavisinde etkinligini degerlendiren ¢ift kor
randomize c¢aligmalar olmamasina ragmen analjezi yoninden tedavinin bir
parcasi olarak kabul edilir (64,84).

Sekil 3. US ile stellar gangliona blokaj uygulamasi
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2.1.11.1.2.3. Diger Fizik Tedavi Yontemleri

Fluidoterapi gibi ylzeyel isitici ajanlar, kontrast banyo, hidroterapi
uygulamalari mevcut kas spazmini azaltmak, eklem hareket acikhigini

artirmak, 6demi azaltmak amaciyla kullaniimaktadir (19,63,85).
2.1.11.2. Farmakoterapi

KBAS tedavisinde birgok ilacin faydali etkileri yayinlanmis olsa da, bu
ilaclarla yapilmis cift kor, randomize kontrolli c¢alisma sayisi azdir. KBAS
tedavisinde genel olarak hastanin durumuna goére akilci polifarmasi yani
bilincli ve bilgili bir ilag secimi yapiimalidir. Ornegin asiri derecede depresif ve
anksiyeteli bir hastada trisiklik antidepressan ilaglarin, dizestezi 6n planda ise

Gabapentin’in tercih edilmesi gibi.
2.1.11.2.1. Anti-inflamatuvar ilaglar

KBAS’nun akut fazinda abartili bir lokal inflamatuvar yanit s6z
konusudur. Bu nedenle non steroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAIi), steroidler

ve serbest oksijen radikali temizleyiciler ile tedaviler denenmigtir.

NSAII inflamasyon ve hiperaljeziyi ortaya gikaran prostaglandinleri ve
siklooksijenazlari inhibe ederler ve bodylece spinal nosiseptif islemde blokaj
olustururlar. Ayrica NSAil'ler gesitli inflamasyonla giden néropatik agrili
durumlarda (Herpes Zoster, diabetik polinéropati gibi) faydali bulunmuslardir.
KBAS'de NSAI'nin etkisi kesin degildir. Yapilan tek bir ¢alismada etkisiz

bulunmuslardir. Bu konuda daha fazla aragtirmaya gereksinim vardir (86).

Sistemik steroidler KBAS'de etkili oldugu birinci derecede kanit
dizeyinde gosterilmis ilaglardir. Hemiplejide goérilen KBAS tip 1'de de
etkinligi gosterilmigtir. Oral olarak 12 hafta boyunca 30 mg/gin, veya 2 hafta
boyunca 30 mg/gun ikinci hafta igcinde kademeli olarak kesilme seklinde,

semalari kullaniimaktadir. Sistemik steroidler inflamatuvar mediator yapimini
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azaltir, omurilik arka boynuzundaki Substans P miktarini azaltir ve néropeptid
yikimini arttirirlar (87,88).

Serbest oksijen radikali temizleyicilerinin reaktif O, radikallerinin
konsantrasyonunu azaltarak KBAS inflamasyonunda rolleri oldugu hipotezi
s6z konusudur. Dimetilsulfoksit (%50) kremin ginde 4 kez uygulanmasi
hipoksi ile iligkili serbest oksijen radikallerinin azaltimasinda etkili
bulunmustur (89). N-asetilsistein (600 mg tablet) ve C vitamini de bu amacla
kullaniimaktadir (86).

2.1.11.2.2. Opioidler

Opiodlerin KBAS tedavisinde kullanimi tartismahidir. Genellikle fizik
tedavi ve fonksiyonel restorasyon programina alinan hastalarda hizli analjezi
amaciyla tercih edilirler (25). Ancak opioidler konusunda yapilmis tek gift kor
randomize plasebo kontrolli ¢alismada opioidlerin 8 gunlUk bir tedaviden
sonra plasebodan farkli olmadigi goruimustar (90). Bu ilaglar KBAS
tedavisinde etkisizdirler ve uzun sure kullanildiklarinda allodiniyi arttirabilirler
(86,90).

2.1.11.2.3. Topikal Anestezikler

KBAS tedavisindeki rolleri minimaldir ve bu konuda yapilmis ¢ok az
sayida kontrollii calisma vardir. intravendz lidokain ile 16 hastada yapilan bir
calismada plaseboya gore allodiniyi azaltmada Ustin bulunsa da bunu 3
mg/kg maksimum dozda ve kisa sureli saglayabilmigtir. Kirk mg
metilprednizolon ve 10ml  %Z2'lik lidokain karisimi  semptomlarin

azaltilmasinda plasebodan ustun bulunmamistir (91,92).
2.1.11.2.4. Antidepressanlar

KBAS tedavisinde antidepressanlarla ilgili yapilmis randomize
kontrolli ¢alisma yoktur. Mevcut verilerin kanit duzeyi 4’dur. Néropatik agrida

geleneksel tedavi secenekleridir. YUz noéropatik agrii hastanin 30'u
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antidepresan tedavi ile agrida %50 azalma saglamistir. Trisiklik
antidepresanlar (imipramin, Amitriptilin) kismi etkilidir (93,94). Seratonin geri
alim inhibitorleri fazla etkili bulunmamigtir (95). Venlafaxine ve Mirtazepin

umut vaat etmektedir.
2.1.11.2.5. Antikonviilzanlar

Gabapentin’in KBAS’daki etkisini arastiran tek cift koér, randomize,
plasebo kontrolli calismada 58 KBAS tip 1 hasta ilaci 600-2400 mg/gun
dozda kullanmig, Gabapentin agri Uzerine hafif derecede etkili, allodini
Uzerine etkisiz, duyusal defisit Uzerine etkili bulunmustur (96). KBAS tip 1’li
22 hasta ile yapilan prospektif, kontrolsiz bir ¢calismada Gabapentin’in akut
donemde agri Uzerine etkili oldugunu, agri disindaki semptomlara etkisiz

oldugu saptanmigtir (97).
2.1.11.2.6. Bifosfonatlar

Yeni jenerasyon bifosfonatlar; Alendronat (oral veya iV), Klodronat
(IV), Pamidronat (V) kemik rezorpsiyonunu inhibe ederler. Omurilik ve/veya
serebral dizeyde ndromodulasyon yaparlar. Spinal kordta sinyal iletimini
saglayan GTPazlarin ekspresyonunu saglayan farnezil difosfat sentazi
inhibe ederler. Bu suretle sinaptik iletimi yavaslatarak noéropatik agriyi
keserler (98,99).

2.1.11.2.7. Salmon Kalsitonin

KBAS tedavisinde en ¢ok ¢alisilan ilaglardandir. Kalsitonin ile yapiimis
az sayida kontrolli ¢alismanin degerlendirildigi bir metaanalizde 100-300
iU/giin dozunda agri Uzerine etkin oldugu sonucuna varilmigtir (100).

Bununla birlikte agri tzerine etkili olmadigini da bildirilmistir (101).
2.1.11.2.8. Klonidin

Bir alfa adrenerjik agonist olan Klonidin KBAS tedavisinde etkin

bulunmamistir (87).
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2.1.11.2.9. Nifedipin

Kalsiyum kanal blokoradur. Ginde 60 mg’a kadar cikilan dozlarda

kullanildigi iki kontrolsuz ¢alismada etkili bulunmustur (102,103).
2.1.11.3. Sempatik Ganglion Blokajlari

Lokal anesteziklerle yapilir. Fluroskopik yontemle veya tomografi
esliginde stellat ganglion veya lomber sempatik ganglion Uzerine enjeksiyon
yapilir. Sempatik blokajin uzun vadede plaseboya Ustln olup olmadigi birgok
calismaya konu olmustur. Randomize kontrollii ¢alismalarda iV fentolamin,
fenilefrin, rezerpin, droperidol ve ketanserinin plasebodan daha etkin
olmadigi saptanmistir (100,104). Dahasi, sempatik blokajdan sonra
semptomlarda artis rapor edilmigtir. Etkili gorlinen tek ila¢ en azindan

korunma amagcli olarak Klonidin’dir (105).
2.1.11.4. Omurilik Tedavileri

Omuriligin dorsal boynuzunu hedef alan tedaviler ketamin ve omurilik
stimilasyonudur. Opioide direngli olgularda dusik doz ketamin
uygulamasinin yapildigi 37 plasebo kontrolli ¢alismanin degerlendirildigi
derlemede orta dereceli bir etki gozlenmistir (48). Ylksek dozlarda daha etkili
olmakla birlikte sizofreni benzeri davranislar ve basdénmesi, hallsinasyonlar
gibi ciddi yan etkiler gorilmesi nedeniyle verilememektedir. IV ketamin
gelecek vaat etmektedir ve yan etkilere ragmen c¢ift kor randomize kontrolll

calismalara gereksinim vardir (106).

Omurilik stimulasyonu tedavisinde kiuguk bir laminektomi araligindan
epidural araliga elektrodlar yerlestirilir, pulse generatdéri de deri altina
yerlestirilir. Elektrodlar aracihdi ile inen ve ¢ikan dorsal kolon lifleri ve/veya
dorsal kok lifleri agrili bolgede parestezi olusturacak sekilde uyarilir. Omurilik
stimilasyonunun KBAS tip 1’de etkili ve pahali olmayan bir tedavi oldugu
bildirilmektedir (107).
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2.1.11.5. Deneysel Tedaviler

Motor korteks ve derin beyin stimilasyonu KBAS'da etkili bulunmakla

birlikte sadece ¢ok deneyimli merkezlerde uygulanmasi dnerilmektedir (108).
2.2. Otonom Sinir Sistemi
2.2.1. Otonom Sinir Sistemi Anatomi ve Fizyolojisi

Otonom sinir sistemi (OSS) kalp kasini, duz kaslari ve ekzokrin bezleri
inerve eden efferent bir sistemdir; ancak bu sistemin organlardan gelen
duyulari tagiyan afferent kismi da vardir. istek disi ¢calisan OSS’nin merkezi
hipotalamus’tur. OSS, sempatik ve parasempatik olmak Uzere 2 kisimda

incelenir (109).

OSS’nin somatik sinir sisteminden bazi farklari vardir. Bunlardan biri,
somatik motor sistemin baglattigi hareketlerin genellikle istemli olmasi, buna
karsihik OSS’nin istem disi calismasidir. Diger bir fark, iki sistemin anatomik
lokalizasyon ve hedef organa ulagsma seklinin birbirinden farkli olmasidir
(110). Somatik motor noéronlar, santral sinir sistemi icerisinde medulla
spinalis’in 6n kolonunda veya kranial sinirlerin motor nikleuslarinda bulunur;
bu ndronlara ait aksonlar direkt olarak ilgili kaslari inerve eder. OSS’de ise
beyin sapinda ve medulla spinalis’in Torakal 1 (T1)-Lomber 3 (L3) segment
leri ile S2-S4 segmentlerinde presinaptik noéronlar yer alir (111). Presinaptik
néronlarin aksonlari hedef organa ulasmadan 6nce, santral sinir sisteminin
disinda bulunan otonomik ganglionlardaki (prevertabral, paravertebral, organ
duvarindaki terminal ganglionlar, kranial ganglionlar) postsinaptik néronlar ile
sinaps yapar. Postsinaptik néronlarin aksonlari ise hedef organi innerve eder
(109).

OSS’nin sempatik ve parasempatik kisimlari arasinda anatomik ve
fonksiyonel agidan farkliliklar vardir. Sempatik sinir sistemine ait presinaptik
sempatik néronlar, medulla spinalis’in T1-L3 segmentleri arasindaki nukleus

intermediolateralis’te yeralir. Parasempatik sinir sistemine ait presinaptik
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parasempatik noronlar ise beyin sapindaki bazi kranial sinir ¢ekirdekleri ile
medulla spinalis’in S2-S4 segmentlerindeki parasempatik sakral nukleus’da
bulunur (110).

Fonksiyonel agidan, sempatik ve parasempatik sistemlerin organlar
Uzerine etkileri birbirine terstir. Ornegdin parasempatik sistem gastrointestinal
sistemin c¢alismasini hizlandirir, kalp atim hizini ve solunum sayisini
yavaslatir, periferik damarlarda vazodilatasyona yol agar; sempatik sistem ise
bunun tersine gastrointestinal sistemin ¢alismasini yavaslatir, kalp atim hizini
ve solunum sayisini hizlandirir, periferik damarlarda vazokonstriksiyona

sebep olur (111).

Parasempatik sistemde, hem presinaptik néron ile postsinaptik néron
arasindaki sinapsta, hem de postsinaptik néron ile hedef organ arasinda
aciga cikan norotransmitter madde asetilkolin’dir (111). Sempatik sistemde
de presinaptik ndéron ile postsinaptik ndéron arasindaki sinapsta
nérotransmitter madde asetilkolin’dir; ancak postsinaptik néron ile hedef
organ arasinda aciga ¢ikan noérotransmitter madde noradrenalin’dir. Ter
bezleri sempatik sistem tarafindan inerve edilmelerine karsin, genel kuraldan
farkli olarak, postsinaptik noron ile hedef organ arasinda aciga c¢ikan

norotransmitter madde asetilkolindir (109).

Sempatik ve parasempatik sinir sistemlerinde, bir presinaptik lif birden
fazla postsinaptik néron ile sinaps yapar. Ancak sempatik sinir sisteminde bir
presinaptik lif, yaklasik olarak on kadar postsinaptik ndron ile sinaps
yaparken, parasempatik sinir sistemin bir presinaptik lif, yaklasik olarak ¢
postsinaptik noéron ile sinaps yapar. Bu nedenle sempatik sistemin

aktivasyonu vicutta daha yaygin bir yanita neden olur (111).

Sempatik sinir sistemi ile ilgili servikal bolgede G¢ adet ganglion vardir.
Alt servikal ganglion T1 ile birleserek ganglion cervicothoracicum’u (ganglion
stellatum)(stellar ganglion) olusturur (111). Servikal sempatik ganglionlardan
ctkan postganglionik lifler kranial yapilarin, boyun ve Ust ekstremitenin, yuz

ve gozun sempatik inervasyonunu sadglarlar. Bu sinirlerin harabiyeti Horner
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sendromuna neden olurken, uyariimasi ile deri damarlarinda vazokonstrik-

siyon ve ter bezi salgilarinda artis meydana getirir (112).

Torakal bodlgede oniki adet sempatik ganglion vardir. Trunkus
sempatikusa ulasan bazi lifler hi¢bir gangliona ugramadan i¢ organlarin
inervasyonunu saglarlar. Bu sinirlere nervus splanknikus denir. Esas olarak
T5 ile T12’den kaynaklanan bu sinirler ¢dlyak ve hipogastrik pleksusu
olusturur, organlara giden bu ganglionlar prevertabral ganglion olarak

isimlendirilir (111).
2.2.2. Ter Bezleri ve innervasyonu

insanda apokrin ve ekrin olmak Uzere iki tir ter bezi bulunur (113).
Apokrin bezlerin bedende dagilimi lokaldir. Aksilla ve mons pubis gibi 6zel
yerlerde bulunurlar. Bunlar puberte'den 6nce fonksiyonel dedgildirler. Aktif
hale gelmeleri icin seks hormonlarinin artmasi gerekir. Apokrin ter bezlerinin
insanlarda filogenetik evrimden kalan yapilar oldugu dusunulmektedir (114).
Cunkl apokrin bezler sinir sisteminin direkt kontroli altinda dedildirler.
Dolagimdaki adrenalin hormonu ile uyarilirlar. Bunlarin elektrodermal aktivite

(EDA) olusmasinda énemli bir roll olmadigi ileri stralir (112).

Ekrin bezler ise tum bedende yaygin bir sekilde dagimislardir. Bu
bezler bedenin termoregulasyonunda rol alirlar. Fonksiyonlari agisindan ekrin
ter bezleri, el ve ayakta bulunanlar ve genel beden ylUzeyinde bulunanlar
olmak Uzere ikiye ayrilirlar. El ve ayakta yer alan ter bezleri surekli olarak ter
salgilarlar. Ter salgilama, 6zellikle mental ve emosyonel uyarimlarla artar ve
sicaga kargi yanitlari ¢ok zayiftir. Genel beden yuzeyinde yer alan ter bezleri

ise oncelikle sicaga karsi ter salgilarlar (113,114).

Ekrin ter bezlerinin sekresyonu sempatik sinir sisteminden
kaynaklanan uyarilar ile aktive edilir (113). Noroefektor bileskedeki
norotransmitter’i asetilkolin’dir. Efferent ter lifleri, hipotalamustaki preoptik ter
merkezinden koken alirlar ve ipsilateral olarak asagiya ilerleyerek medulla

spinalis’deki intermediolateral hucrelerle sinaps yaparlar. Preganglionik lifler
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anterior kokten ¢ikarak gangliona ulagir. Postganglionik miyelinsiz sempatik
C tipi lifler sempatik gangliondan c¢ikarak major periferik sinirler icinden ter
bezlerine ulasirlar (Sekil 5) (109). T2-9 arasi segmentler Ust ekstremite, T1-4
arasi segmentler yuz ve goéz kapaginin, T4-12 arasi segmentler gévdenin,
T10-L3 arasi segmentlerde alt ekstremite derisinin inervasyonuna katilirlar
(112).

2.3. Sempatik Deri Yanitlan

Sempatik Deri Yanitlann (SDY), cilt resistansindaki dedisikligi
kullanarak sempatik sudomotor liflerin fonksiyonunun degerlendiriimesinde
kullanilan elektrofizyolojik bir yontemdir (115). Noninvaziv ve kolay
uygulanabilen bir test olan SDY, internal ve eksternal uyarana karsi

uyandirilan, multisinaptik sempatik bir reflekstir (116).

SDY refleks arkinin afferent yolu, genis miyelinli grup Il duyusal deri
lifleri, isitme ve optik sinirlerden olusur (10). Efferent yolu ise kisa
pregangliyonik myelinli B lifleri ve uzun myelinsiz postgangliyonik C lifleri ile
tasinmakta ve ter bezlerinde sonlanmaktadir (117). Refleks arkin santral
bolumu halen net anlasilabilmis degildir. Hipotalamus, frontal lobun mediyal
ve bazal bolumleri, temporal lobun medial kismi arasindaki polisinaptik
baglantilarin santral merkezi olusturdugu duasunulmektedir (117). SDY’nin
santral ve periferik sinir sisteminde sempatik sudomotor akisi temsil ettigi ileri
surdlmigse de bugune dek anormal SDY ile otonomik disfonksiyon arasinda

tam bir iligki kurulamamigtir.

SDY is1 ve termoregulasyon ile iligkili oldugu igin, inceleme yapilacak
EMG odasinin isisi uygun olmalidir (118). Oda isisi 22-24°C’den fazla
olmalidir. Birgok laboratuvar deri isisini 32-36°C’nin Uzerinde tutar (113,118).
Uygulama oOncesi hastanin oda isisina adapte olabilmesi igin 5-20 dakika
sureyle odada bekletilmesi onerilmektedir (117,118). Kayitlama deride, kilsiz
bdlgeden yapilmali ve referans elektrod ise deride killar olabilen bir bolime
konmalidir. Rutinde en sik el ve ayaklar kullanilir. Disk elektrodlar, elde aktif

olarak avug igine, referans olarak elin sirtina, ya da on kol anterior ylzeyine
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konur. Ayak icin ise aktif elektrod ayak tabaninin medial kismina, referans
elektrod ayagin dorsal yuzeyine yapistirilir (117). Topraklama elektrodlari
elde bilege, ayakta ise ayak bilegi hizasina sarilir. Analiz zamani 5 veya 10
saniye olmalidir. Kaydedici sistemin alt frekans limiti 0,1-2 Hz ve ust limit

100-2000 Hz'ye ayarlanmalidir. Amplifikasyon duruma gore degistirilir (112).

SDY'larint uyarmak ic¢in ¢ok degisik uyarimlar kullanilabilir. Ancak
bunlar icinde en pratigi, kol ve bacagin buyuk mikst sinirlerinden birini
uyarmaktir. 0,2-0,5 msn sdreli 10-30 mA siddetinde soklar kullanilir (113).
Mediyan, peroneal, sural ve supraorbital sinirler bipolar yuzeyel elektrik
soklarla uyartilir. Verilen elektrik soklar hastanin kabul edebilecegi ve agrili
olmayan soklar olmahdir (112). Stimilasyon dizenli, monoton ve ardigik
sekilde verilmemelidir. Bu durum SDY’inda habitlasyona (alisma) yol agar
(119). Duzensiz araliklarla ve beklenmedik sekilde verilirse habituasyona
engel olunur. Dakikada 1 civarinda, dizensiz uyarilarin yanisira, bazan
habitlasyonu engellemek icin ardi ardina farkl yerlerden farkli sinirler de
uyarilabilir (117,120). Eger yeterli olarak net yanitlar alinamiyorsa bu kez
spontan EDA'lerin gidisine bakmali ve bu sirada Valsalva manevrasi
(inspirium'da tutma) veya akustik uyarimlar (guglu el ¢irpma veya klik) ya da
guclu el ve yumruk sikma (elektrod olmayan yanda) denenmelidir (112,117).
SDY yutma hareketi ile de el ve ayak derisinden elde edilebilir. Belirli bir
kayitlama kosulunda en az 5-10 SDY kayitlanmali, bunlarin ya ortalamasi
alinmali ya da seri iginde en kisa latansli ve en buyuk amplitidli yanittan

Olcim yapilmalidir (12).

SDY latansi, stimulus artefaktinin baslangicindan SDY'nin baslangi¢
noktasina kadar olcultr. En yuksek amplitidii olan SDY'nin tepeden tepeye
amplitidu olgaltr. Amplitad olcimu ile teorik olarak, spontan olarak aktive
olabilen ter bezi yogunlugu degerlendirilmis olur (117). Bununla beraber ter
bezleri ile epidermal deri komponentleri arasindaki karsilikh iletisim
sanildigindan daha karigiktir.  SDY’nin  amplitidini  tam  olarak
degerlendirmek gugtir. En buylk boylu SDY’1 élgiim olarak alinabilecedi gibi
5 yanitin ortalamasi da kullanilabilir (Sekil 4) (112).
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SDY’nin degigkenliginin fazla olusu klinik ve fizyolojik kullanimlarinda
sinirlamalara yol a¢mistir. Bir gin iginde yapilan olgumlerde SDY
amplitudanun el icin % 42 ve ayak icin % 35 oraninda degiskenlik gosterdigi
kanittanmigtir. Hatta ginden giine amplitiid degiskenlik orani ¢ok daha fazla
bulunmustur. Bu nedenlerle ancak SDY’nin mutlak yoklugu anormalligin
kesin bir belirtisi olabilir (112).

Sekil 4. Ornek SDY 8lctimii

Kesin olmamakla beraber, SDY latansi yas ile artar. SDY
amplitudunde de, yasa bagl bir azalma oldugu bildirilmistir (112,113). Hatta
60 yasin Uzerindeki normal bireylerin % 50'sinde alt ekstremitede ve
%73’Unde elde SDY kayidi alinamayacagi bildiriimektedir (113). Tablo 2’'de
bazi c¢alismalarda elde edilen SDY amplitid ve latans degerleri

gosterilmektedir (117).

2.3.1. Otonomik Fonksiyon Bozuklugu Olan Hastaliklarda

Sempatik Deri Yanitlarinin Kullanimi

Klinik uygulamalarda SDY periferik néropatili hastalardaki otonomik
disfonksiyonu degerlendirmede siklikla kullaniimaktadir (117). Uremik ve
diyabetik nefropatili hastalarda ince myelinsiz liflerin hasarinin tespiti icin
SDY’dan yararlanilabilir (117).
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SDY’nin anormal oldugu diger hastaliklar arasinda skleroderma,
sjogren sendromu, psoriazis, Behget hastaligi, romatoid artrit sayilabilir
(117).

KBAS’'da SDY kayitlari kullanimi nadir degildir. Genel olarak
amplitidde azalma ve latansta uzama saptanmakta ise de SDY’nin
alinamadidini veya normal oldugunu bildiren yayinlar da bulunmaktadir (10,
12,38,117,121).

Tablo 2. SDY normal degerleri (117)

Ust ekstremite Alt ekstremite

Hasta sayis! Ortalama £ SD Ortalama £ SD
Latans (sn)  Amplitid (pv) Latans (sn)  Amplitdd (uv)
40 1.39+0.10 912.8+6055 2.00+0.16 480.2+283.8
50 1.45+0.23 678 + 553 2.02+0.23 268 + 247
100 1.47 £0.16 449 + 429 1.92 +0.21 147 + 122
30 1.50 £ 0.08 310+ 180 2.05+0.10 140 + 80
30 1.52+0.13 479 + 105 2.07 £0.16 101 £ 40
30 1.36 £ 0.11 730 + 630 1.97 £0.20 430 £ 390
45 1.34+0.10 228.1 £103.3 - -
50 1.42 +0.11 563 + 424 - -
35 1.24 +0.16 914 + 372 1.88 £ 0.20 441 + 214
32 1.48 +0.80 444 + 167 2.06 £ 0.93 203 £ 87.4
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calismaya 2008-2010 yillari arasinda Suleyman Demirel
Universitesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali poliklinige basvuran,
ust ekstremite KBAS tip 1 tanisi almis 40 hasta ile yas ve cinsiyet uyumlu 45
saglikh kontrol alindi. KBAS tip 1 tanisi IASP konsensus raporuna gore
konuldu (55)(Ek-1).

Periferik veya santral sinir lezyonu, diyabetes mellitusu, ileri derecede
kalp yetmezligi, ciddi hipertansiyonu, kardiyak ileti bozuklugu, kronik
obstriktif akciger hastaligi, kronik alkolizmi, romatolojik bir hastalgi,
malignite veya tiroid hastaligl olan ve/veya antikolinerjik ya da antihipertansif

ilag kullanan hastalar ¢alismaya dahil edilmediler.

Hasta ve kontrollerin yas, cinsiyet, egitim durumu ve meslekleri
kaydedildi. Egitim seviyeleri okuryazar degil, ilkokul, ilkdgretim, lise,
universite mezunu olarak siniflandirildi. Okur yazar olmayanlar ve ilkokul

mezunu olanlar egitimsiz olarak kabul edildi (122).

KBAS’a neden olan vyaralanma tipi, soguk intoleransi, tirnak
degisiklikleri, killanma artigi, el derisinde rahatsiz edici his varligi, sabah
tutuklugu, his bozuklugu, dokunmaya karsi hassasiyet, terleme, renk
degisikligi, ani elektrik carpmasi hissi, hava sartlar ile iligski, elde isi

degisikligi, kullanim sonrasinda gelisen agri varligi sorgulanip kaydedildi.

Hastalarin fizik muayeneleri yapildi. Viicut kitle indeksleri (VKI) kg/m?
formdld ile hesaplandl. Tam kan, biyokimya, C reaktif protein ve
sedimentasyon degerleri kaydedildi ve etkilenen bdlgenin direkt radyografileri
cektirildi. Tedavi Oncesi tum hastalara bilgi verilerek katiim igin onaylari

alindi.
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Hastalar tedavi dncesinde cift kor ve randomize olarak 3 gruba ayrildi.
TUdm gruplara standart olarak konvansiyonel TENS, fluidoterapi, kontrast
banyo ve egzersiz programi verildi. Gruplara randomizasyon uygulanarak
sonuca gore stellar ganglion (izerine 0,5 watt/cm?, 3watt/cm?® veya plasebo
kesikli US tedavisi eklendi. Randomizasyon islemi ¢alisma sorumlusu diginda
bir bagka hekim tarafindan (H.B) yapildi. US igleminin dozajini randomize
edebilmek igin 3 ayri renkte 15’er adet, toplam 45 kart hazirlandi. Tedaviye
baslamadan dnce hastalardan bir kart segmesi istendi. Segilen kartin rengine
gore uygulanacak US dozaji belirlendi ve kaydedildi. Randomizasyon islemi
hakkinda calisma bitimine kadar g¢alisma sorumlusuna ve hastalara bilgi

verilmedi.

Hastalarin Parasetamol (maksimum doz: 4g/gun), 500mg/gin C
vitamini, Gabapentin (maksimum doz: 3600mg/gun) ve Prednisolone (30

mg/gun-2 hafta, ikinci 2 hafta i¢cinde kesilerek) almalarina izin verildi.

Konvansiyonel TENS uygulamalari Enraf Nonius marka Endomed
582ID modeli cihaz ile etkilen taraf ekstremitedeki agrilh bolgeye, 20 dakika
(dk) sureyle 100 hertz (hz) frekansta, amplitidi motor esik altinda kalacak

dlzeyde, gunde bir kez yapildi (3).

Fluidoterapi uygulamalari Hixson Tn 37343 marka FLU115 DE model

fluidoterapi cihazi ile gunde bir kez 20 dakika olarak uygulandi.

Kontrast banyo uygulamalari paslanmaz c¢elikten yapilmig, yere
monteli sicak ve soguk su girigleri icin musluklari ve kuvetleri olan Ewac
marka cihaz kullanilarak uygulandi. Etkilenen (st ekstremite 4 dakika 38°C
sicak suya daha sonra 1 dakika 4°C soguk suya konularak toplam 20 dakika

sureyle kontrast banyo uygulamasi yapildi (3).

Stellar gangliona US uygulamalari Enraf Nonius marka Sonopuls 590
model ultrason cihazi ile, etkilenen tarafta 1cm®lik ultrason bashg
kullanilarak, 0,5 watt/cm?, 3watt/cm? dozunda veya plasebo olacak sekilde,

5dk. sureyle kesikli olarak uygulandi. Stellar ganglion anatomik olarak karotid
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arter ve internal juguler venin arkasinda, longus kolli kasinin énunde yer
aldigi igin ultrason bashgi, yedinci vertebranin transvers progesi hizasinda,
sternoklavikuler eklemin lateralinin 3-4 cm yukarisina konularak uygulandi
(24). Plasebo uygulama, cihaz kapali iken diger uygulamalar ile ayni teknikte

yapildi.

El bilegi ve parmaklara tim hareket duzlemlerinde aktif, aktif asistif ve
pasif EHA egzersizleri, agr sinirinda germe egzersizleri, progresif direncli
egzersizler 15 tekrar 2 set olacak sekilde gunde 1 kez yapildi (9). Aynali kutu
egzersizleri etkilenen ekstremite aynali kutu iginde kalacak sekilde 30 dk
boyunca uygulandi. Hastalardan her iki el bileklerine aktif fleksiyon,
ekstansiyon, ulnar ve radiyal deviasyon, supinasyon, pronasyon yapmasil,
her iki el parmaklarini da aktif fleksiyon, ekstansiyon, oppozisyona getirmesi

istendi. Uygulamaya 30 dk suresince devam edildi (123).

Spontan agri tedavi dncesi ve sonrasinda viziel analog skala (VAS)
ile degerlendirildi. 10 cm’lik yatay diz bir ¢izgi Uzerinde hastalara 0 sayisinin
hi¢c agri olmadigi, 10 sayisinin ise dayanilamayacak kadar siddetli agri
oldugu anlamina geldigi aciklandi ve istirahat sirasindaki agrilarinin siddetini

numaralandirarak bu skala Gzerinde isaretlemeleri istendi (124).

Duyu muayenesi Semmes Weinstein monofilaman kiti (Touch Test TM
Sensory Evaluator, 20 Piece Full Kit NC12775, North Coast Medical Supply,
Morgan Hill, CA, USA) kullanilarak yapildi. Her parmagin palmar yuzu 0.07 g
guc olusturan 2,83 filaman ile degerlendiriimeye baslandi. Bu uyarana yanit
alinmasi normal cilt duyusu olarak kabul edildi. Yanit alinamamasi
durumunda bir sonraki filaman uygulandi ve hissedilen dizeye kadar devam
edildi. 2,83 uzerindeki degerler hipoestezi olarak kabul edildi (125). Tim
uygulamalar egitimli bir doktor tarafindan yapildi (A.A).

El gonyometrisi ile hastalarin her iki el parmak pulpa-distal kivrim arasi

mesafesi olgulerek kaydedildi (126).
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El kavrama gugleri Jamar marka hidrolik el dinamometresi (Sammons
Preston, Inc., Bollingbrook,IL) ile “kg“ biriminde degerlendirildi. Kavrama ve
tutma gucu olgimlerinde Amerikan El Fizyoterapistleri Birligi’'nin standart test
pozisyonlari kullanildi (127). Tum olgumler hasta oturur pozisyonda, omuz
adduksiyonda ve nétral rotasyonda, dirsek 90° fleksiyonda, &n kol nétral
pozisyonda, el bilegi 0°-30° dorsifleksiyon ve 0°-15° ulnar fleksiyonda iken
yapildi. Hastalardan maksimal derecede istemli kavrama yapmalari istendi.
Olgumler 3 kez yapilarak ortalama deger hesaplandi. Olgiimler sirasinda,
OlcimU degerlendiren kisi tarafindan Jamar dinamometresi alt ve Ust
kisimlarindan kavranarak, aletin agirhginin 6lcim degerlerini etkilememesi

saglandi.

El tutma gucl élgimd manuel pinchmetre ( Jamar Sammons Preston,
Inc. Bolingbrook, IL 60440-4989) ile tutma gucu “kg” biriminde degerlendirildi.
Hastalar oturur pozisyonda omuz adduksiyonda ve nétral rotasyonda, dirsek
90° fleksiyonda, 6n kol nétral pozisyonda iken, hastalardan sirasiyla tutmanin
uc¢ temel tipi olan parmak ucuyla tutma, lateral tutma ve U¢ nokta tutma
pozisyonlarinda maksimal tutma yapmasi istenerek, tutma gugleri kaydedildi.

Her pozisyon igin U¢ kez 6lguim yapilarak ortalama deger hesaplandi.

Lateral tutma kuvveti de@erlendirilirken hastaya pinchmetrenin Ust
kismini bagparmaginin ucu ile alt kismini isaret parmaginin radial tarafi ile
tutmas dgretildi. Ug nokta tutma kuvveti degerlendirilirken hastaya aletin st
kismini isaret ve orta parmaginin ucu ile alt kismini bagparmaginin ucu ile
tutmasi ogretildi. Parmak ucu ile tutma kuvveti degerlendirilirken; hastaya
aletin Ust kismini isaret parmaginin ucu ile alt kismini bagparmagin ucu ile

tutmasi ogretildi. Tum ol¢umler ayni hekim tarafindan yapildi (A.A.) (128).

ince el koordinasyon ve becerisi Grooved pegboard testi ile
degerlendirildi. Olgiimler Sammons Preston marka Model 32025 Grooved
Pegboard ile yapildi. Grooved pegboard 10x10 cm metal ylzey Uzerinde
yatay 5 sira, dikey 5 sira olmak uUzere toplam 25 ¢ivi yuvasindan

olusmaktadir. Hastalardan standart dlgcim ydntemine gore 25 ¢iviyi yuvadan
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yapabildigi kadar hizli bir sekilde alip yuvalara yerlestirmesi, siralamayi sag
el ile soldan saga dogru, sol el ile sagdan sola dodru yapmasi istendi. 25
giviyi yerlestirme slresi ve toplama suresine bakildi. Sure saniye olarak
kaydedildi (129).

Ust Ekstremite Fonksiyonel Yetersizliginin degerlendiriimesi amaciyla
Disability of the Arm, Shoulder and Hand (DASH) skalasinin tlirkge versiyonu
olan Kol, Omuz ve EIl Dizabilitesi Anketi kullanildi (130). Bu skala Ust
ekstremite dizabilite ve semptomlarini degerlendiren ve ust ekstremite
fonksiyonlarinin dlgimunde kullanilan en kolay ve en gegerli dlgut olarak
kabul edilmektedir (131). DASH skalasinin ana bdlimUu hastanin bir dnceki
hafta icerisindeki saglik durumunu degerlendiren 30 maddeden olusur. Bu
maddeler; kol, omuz ve el problemi nedeniyle hastanin degisik fiziksel
aktiviteleri gerceklestirirken yasadigi zorluklari derecelendirme (21 madde);
agri, aktivite iligkili agri, gugsuzluk, tutukluk, his durumunun degerlendiriimesi
(5 madde) ve sosyal aktivite, is, uyku, kisilik (4 madde) degerlendiriimesini
icerir. Her madde 5 cevap igerir. Toplam puanlama ile DASH skoru

hesaplanir (132).

Hastalarin yagsam kaliteleri tedavi 6ncesi ve sonrasinda Kisa Form-36
Yasam Kalitesi Olgegi'nin (SF-36) tiirkge versiyonu (133) ile degerlendirildi.
SF-36 yasam Kkalitesini 6lgmede kullanilan en yaygin jenerik Olgutlerden
biridir. Bu Olgek fiziksel fonksiyon, rol kisitlamalari (fiziksel ve emosyonel
sorunlara bagli), sosyal fonksiyon, mental saglik, vitalite (enerji), agr ve
saghgin genel olarak algilanmasi gibi saghgin 8 boyutunu 36 madde ile
incelemektedir (134).

Sempatik deri yaniti élgimleri hastanin ilk degerlendiriimesi ve tedavi
sonrasi etkilenen taraf ekstremitesinden yapildi. Kontrol grubunun ise her iki
ekstremitesinden olgumler alindi. Kayitlar Cadwell Sierra Wedge marka 2
kanalli EMG cihazi ile saat 15.00-17.00 arasinda, 22—-24°C sicaklikta sakin
ve aydinlik bir odada hasta yatar pozisyonda iken yapildi. Olgim éncesinde

hastalarin vital bulgularinin normal olmasina dikkat edildi. Hastalar 10 dk
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dinlendirildikten sonra oOlcim vyapildi. Cilt rezistansini duslrmek igin
hastalarin el ve bilekleri alkol ile silindikten sonra aktif elektrod 3. metakarpal
kemigin palmar yuzune, referans elektrod ise dorsal yuzine yerlestirildi.
iletimi artirmak igin elektrodlarin altina jel siriildi ve elektrodlar flaster ile
cilde sabitlendi. Toprak elektrod ayni taraf 6n kol bolgesine konuldu. Uyarilar
kargi taraf el bilegi median sinir Gzerinden 0.2 milisaniye sureyle aralarinda
en az 30 sn olacak sekilde 15-30 mA araliginda olacak sekilde 5 kez verildi.
Elde edilen latans ve amplitid degerlerinin uygun olanlarinin ortalamasi
alinarak kaydedildi (10,12,115).

Calismanin istatistiksel analizleri Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) 15.0 programi kullanilarak yapildi. Gruplar arasindaki
cinsiyet, egitim duzeyi, yaralanma tipi, tutulan ekstremite, meslek dagilimi
kargilastirlmasi  ki-kare testi; yas, VKi, VAS, SF-36, DASH skoru
kargilastirlmasi  parametrik  Student’'s t-test kullanilarak ve diger
degerlendirme parametreleri sag ve sol ekstremite Uzerinden Mann-Whitney
U nonparametrik testi kullanilarak yapildi. Tedavi gruplarinin yas, VKIi,
tedaviye baslama zamani agisindan degerlendiriimesi nonparametrik Kruskal
Wallis testi ile yapildi. Degerlendirme parametrelerinin tedavi gruplari
arasindaki istatistiksel farkini degerlendirmek i¢in nonparametrik Kruskal
Wallis testi; grup ici degisimlerin farkini degerlendirmek igin ise
nonparametrik Wilcoxon testi kullanildi. Tedavi gruplari arasindaki farkin post
hoc kargilasgtirimasi Mann Whitney U testi kullanilarak yapildi. Post hoc
analizlerde p degerinin 0.017’den, diger analizlerde 0.05'ten kiguk olmasi
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Sonuglar ortalama * standart sapma
(SS) olarak belirtildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 17’si (%42.5) erkek ve 23’0 (%57.5) kadin olmak Uzere
toplam 40 hasta alindi. Hasta grubunun yas ortalamasi 45.17 + 13.44 (22-69)
yil idi. Kontrol grubu 20’si (%44.4) erkek ve 25’i (%55.6) kadin toplam 45
kisiden olusmaktaydi. Kontrollerin yas ortalamasi 45.82 + 13.54 (22-69) yIl
idi. Ortalama yas ve cinsiyet agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu (p>0.05).

Ortalama VKIi degerleri hasta grubunda 27.53 + 4.74 kg/m?, kontrol
grubunda 27.56 + 5.05 kg/m? idi. Gruplar arasinda VKI ortalamasi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Hastalarin 23’0 (%57.5) egitimsiz, 5'i (%12.5) ilkdgretim, 9'u lise
(%22.5), 3'U (%7.5) Universite mezunu idi. Kontrol grubundaki kisilerin 25’i
(%55.6) egitimsiz, 5'i (%11.1) ilkdgretim, 11'i (%24.4) lise ve 4'U (%8.9)
Universite mezunu idi. Gruplar arasinda egitim durumu agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Hasta grubunda 18 (%45) ev hanimi, 10 (%25) is¢i, 7 (%17.5) emekli, 3
(%7.5) memur, 1 (%2.5) serbest meslek ile ugrasan ve 1 (%2.5) 6grenci
bulunmaktaydi. Kontrollerin 18’i (%40) ev hanimi, 7’si (%15.6) isgi, 7’si
(%15.6) emekli, 7’si (%15.6) memur, 4’0 (%8.9) ddrenci ve 2’si (%4.4) ciftci

idi. Gruplar arasinda meslek dagilimi agisindan anlamli fark yoktu (p>0.05).

Hasta grubunda 38 (%95) hastanin dominant eli sag, 2 (%5) hastanin
sol idi. Kontrol grubunda ise 39 (%86.7) kisinin dominant eli sag, 6 (%13.3)
kisinin ise sol idi. Dominant el dagilimi acgisindan gruplar arasi anlamli
farklilik yoktu (p>0.05). Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri tablo

3’de gorulmektedir.

Basglatici faktor olarak hastalarin 17’sinde (%42.5) distal radius fraktra,
10’unda (%25) tendon yaralanmasi, 5’'inde (%12.5) konttzyon, 4’tinde (%10)
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karpal tinel operasyonu, 2’sinde (%5) dirsek fraktiurl, 1’inde (%2.5) humerus
fraktirt ve 1’inde de (%2.5) el parmak fraktiri oykuslu mevcuttu. KBAS

hastalarinda baglatici faktorler tablo 4’de gosterilmektedir.

Hastalarin 23’Gnun (%67.5) sag ve 17’sinin (%32.5) sol eli etkilenmisti.
Yaralanma veya operasyon zamani ile KBAS gelisimi arasindaki stre 72.52
+ 33.50 (15-162) gun idi.

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun demografik verilerinin karsilastiriimasi

Hasta grubu Kontrol grubu P

(n=40) (n=45)
Yas (yil) 4517 £+ 13.44 4582 + 13.54 0.82
Cinsiyet

23/17 25/20 0.85
(kadin/erkek)
VKIi (kg/ m?) 27.53+4.74 27.56 + 5.05 0.97
Egitim (Egitimsiz/
ilkogretim/ lise/ 23/5/9/3 25/5/11/4 0.99
Universite)
Dominant el

38/2 42/3 0.18

(sag/sol)
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Tablo 4. KBAS hastalarinda baslatici faktorler

Baslatici faktor Hasta sayisi %
Distal radius frakttru 17 42.5
El tendon yaralanmasi 10 25
Kontlzyon 5 12.5
Karpal tinel sendromu operasyonu 4 10
Dirsek frakturu 2 5
Humerus frakturd 1 2.5
El parmak fraktlri 1 2.5

Hastalarin 38'inde elde renk degisikligi, 35’inde sabah tutuklugu,
30’unda killanma artisi, 29’unda terleme, 23’Unde elde tuhaf-rahatsiz edici
his, 22’sinde hava sartlari ile iligki ve soguk intoleransi, 19’'unda dokunmaya
kargi hassasiyet ve elde his bozuklugu, 18’'inde elde 1s1 degisikligi, 9'unda ani

elektrik carpma hissi ve 1’'inde tirnak degisikligi vardi.

Hasta grubunun ortalama VAS skoru 3.62 * 1.35 (2-8), kontrol
grubunun ise 0.08 + 0.28 (0-1) idi. Hastalarda ortalama VAS skoru kontrollere

goOre anlaml dizeyde yuUksekti (p<0.001).

Hasta grubunun ortalama DASH skoru 80.50 + 18.10 ve kontrol
grubunun 26.49 * 2.20 idi. Hastalarin SF-36 skalasinin tUm parametreleri
kontrol grubuna goére anlamli dusuktd (p<0.001). Hasta grubu ile kontrol
grubunun ortalama VAS skoru, ortalama DASH skoru ve SF-36

parametrelerinin degisimi tablo 5’de gdsterilmektedir.
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Tablo 5. Hasta grubu ile kontrol grubunun ortalama VAS, DASH skoru ve SF-

36 parametrelerinin karsilastiriimasi

Hasta grubu

Kontrol grubu

(n=40) (n=45) i
VAS skoru 3.62+1.35 0.08 £ 0.28 < 0.001
DASH skoru 80.50 + 18.10 26.49 +2.20 < 0.001
Fiziksel Fonksiyon 58.12 £ 16.85 90.88 £9.12 < 0.001
Fiziksel Rol Gigligu 9.62 + 21.49 96.66 + 10.11 < 0.001
Agri 32.47 £ 22.15 95.51 + 7.66 < 0.001
Genel Saglik 58.75 + 20.08 77.62 +11.39 < 0.001
Vitalite 59.37 + 23.04 82.11+7.11 < 0.001
Sosyal Fonksiyon 62.57 + 22.60 99.46 + 2.50 < 0.001
Emosyonel Rol Giglugu 13.32 £ 23.68 96.33 + 10.48 < 0.001
Mental Saglk 61.20 + 21.87 84.08 + 7.21 < 0.001

Sag ekstremitesi tutulan hastalarda pulpa-distal kivriim mesafesi 1.23 +

1.45 cm iken sol ekstremitesi tutulanlarda 3.40 + 2.07 cm idi ve kontrollere

gore artmisti (p<0.001).

Hasta grubunun tutulan ekstremitelerinde elin kaba kavrama, lateral

kavrama, parmak ucu, U¢ nokta kuvvetleri kontrol grubuna goére anlamli

dlzeyde dusuk saptandi (p<0.001).
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Tutulan ekstremiteye gore hasta grubu ile kontrol grubunun volimetrik
Olcumleri, pulpa-distal kivrim mesafesi dlcimleri, el kavrama ve tutma

kuvvetleri tablo 6 ve tablo 7' de karsilastiriimistir.

Tablo 6. Sag ekstremitesi tutulan hastalar ile kontrol grubunun pulpa-distal

kivrim mesafesi, el kavrama ve tutma kuvvetleri degerlerinin karsilastiriimasi

KBAS (sag) Kontrol (sag)
(n=23) (n=45) P
Pulpa-distal kivrim mesafesi (cm) 1.23+£1.45 0.00 £ 0.00 < 0.001
Kaba kavrama (kg) 10.30 £ 7.29 36.15+11.23 < 0.001
Lateral kavrama (kg) 5.38 £2.32 9.55 +1.95 < 0.001
Parmak ucu tutma (kg) 3.03+1.74 6.0+£1.2 < 0.001
Ug nokta tutma (kg) 3.65+2.09 7.42 +1.53 < 0.001

Tablo 7. Sol ekstremitesi tutulan hastalar ile kontrol grubunun pulpa-distal

kivrim mesafesi, el kavrama ve tutma kuvvetleri degerlerinin karsilastiriimasi

KBAS (sol) Kontrol (sol)
(n=17) (n=45) P
Pulpa-distal kivrim mesafesi (cm) 3.40 £ 2.07 0.00 £ 0.00 < 0.001
Kaba kavrama (kg) 570 £ 6.17 33.17 £ 11.07 < 0.001
Lateral kavrama (kg) 3.62 £ 2.31 8.85+ 1.98 < 0.001
Parmak ucu tutma (kg) 2.27 £1.60 5.56 + 1.29 < 0.001
Ug nokta tutma (kg) 2.77 £ 1.88 7.04 £1.76 < 0.001
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Hasta ve kontroller tutulan ekstremitelerine goére Grooved pegboard testi
skorlari agisindan karsilastirildiginda, hasta grubunda kontrol grubuna goére
pegboard yerlestirme ve toplama zamani anlamli derecede uzamis bulundu
(p<0.05). Tutulan ekstremiteye gore hasta grubu ile kontrol grubunun

Grooved pegboard testi skorlari tablo 8 ve tablo 9’ da karsilastiriimigtir.

Tablo 8. Sag ekstremitesi tutulan hastalar ile kontrol grubunun Grooved

Pegboard testi skorlarinin karsilastirimasi

KBAS (sag) Kontrol (sag) p
Yerlestirme zamani (sn) 151.0 £ 132.12 78.73 £ 28.57 0.003
Toplama zamani (sn) 38.0 £ 23.92 22.88 £4.09 0.002

Tablo 9. Sol ekstremitesi tutulan hastalar ile kontrol grubunun Grooved

Pegboard testi skorlarinin karsilastinimasi

KBAS (sol) Kontrol (sol) p
Yerlestirme zamani (sn) 209.55 £ 143.45 86.00 £ 32.39 < 0.001
Toplama zamani (sn) 35.14 + 11.70 25.04 £5.16 < 0.001

Hasta ve kontroller tutulan ekstremitelerine gore Semmes Weinstein
monofilaman testi degerleri agisindan karsilastirildiginda sag ekstremitesi
tutulan hastalarda bagparmak, isaret parmagi, yuzik parmagi ve kuguk
parmak skorlari kontrollere goére anlamli duzeyde ylksek (p<0.05) iken uzun
parmak skorunda fark tespit edilmemistir (p>0.05). Sol ekstremitesi tutulan
hastalarda tim monofilaman testi degerleri kontrollere gére anlamli diizeyde

yuksek bulunmustur (p<0.05). Tutulan ekstremiteye gore hasta ve kontrol
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grubu monofilaman testi degerlerinin karsilastirilmasi tablo 10 ve tablo 11’'de

gOsterilmektedir.

Hasta ve kontroller tutulan ekstremitelerine gore sempatik deri yaniti
amplitld ve latans degerleri agisindan karsilastirildiginda, sol ekstremitesi
tutulan hastalarda latans degerlerinde kontrollere gbre anlamli dizeyde
kisalma saptanirken (p<0.05) amplitid degerlerinde fark saptanmadi
(p>0.05). Sag ekstremitesi tutulan hastalarda kontrollere gére amplitid ve
latans degderleri agisindan anlamh farklilik tespit edilmedi (p>0.05). Tutulan
ekstremiteye gore hastalar ile kontrol grubunun sempatik deri yaniti
degerlerinin amplittid ve latans degerleri karsilastiriimasi tablo 12 ve tablo 13’

de gosterilmektedir.

Tablo 10. Sag ekstremitesi tutulan hastalar ile kontrol grubunun monofilaman

testi skorlarinin karsilastiriimasi

KBAS (sag) Kontrol (sag) p
Bagparmak 2.94 £ 0.23 2.83+0.00 0.001
isaret parmagi 3.01+0.41 2.83£0.00 0.001
Uzun parmak 2.89+0.21 2.83+0.00 0.063
Yuzuk parmagi 3.02 £ 0.50 2.83+0.00 0.008

Kiguk parmak 3.02 £ 0.50 2.83+0.00 0.008
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Tablo 11. Sol ekstremitesi tutulan hastalar ile kontrol grubunun monofilaman

testi skorlarinin karsilastiriimasi

KBAS (sol) Kontrol (sol) p
Basparmak 3.10 £ 0.66 2.83+0.00 0.001
isaret parmagi 3.10 £ 0.66 2.83+£0.00 < 0.001
Uzun parmak 3.08 £ 0.65 2.83+£0.00 0.001
Yuzuk parmagi 3.16 £ 0.76 2.83+0.00 < 0.001
Kiguk parmak 3.25+0.80 2.83+0.00 < 0.001

Tablo 12. Sag ekstremitesi tutulan hastalar ile kontrol grubunun sempatik deri

yaniti amplitiid ve latans deg@erlerinin karsilastiriimasi

KBAS (sag) Kontrol (sag) p
Amplitid (uv) 890.95 + 529.37 901.89 £ 642.02 0.83
Latans (sn) 1328.68 + 399.67 1510.49 + 223.76 0.16

Tablo 13. Sol ekstremitesi tutulan hastalar ile kontrol grubunun sempatik deri

yaniti amplitiid ve latans deg@erlerinin karsilastiriimasi

KBAS (sol) Kontrol (sol) p

Amplitiid (uv) 757.50 + 408.52 932.97 + 572.16 0.29

Latans (sn) 1399.05 + 225.68 1536.77 £ 214.72 0.008
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Tedavi gruplarina gore hasta dagilimi incelendiginde grup 1’de 6 erkek
ve 7 kadin olmak Uzere 13 (%32.5) hasta, grup 2'de 6 erkek ve 7 kadin
olmak Uzere 13 (%32.5) hasta, grup 3’de 5 erkek ve 9 kadin olmak tzere 14
(%35) hasta bulunuyordu. Yas ortalamasi grup 1'de 44.53 + 12.46 (23-69)
yil, grup 2'de 44.61 + 15.25 (23-69) yil ve grup 3'de 46.28 + 13.49 (22-69) yil
idi. Ortalama yas ve cinsiyet agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu (p>0.05).

Ortalama VKIi degerleri grup 1'de 25.75 + 4.18 kg/m?, grup 2'de 26.78 +
3.81, grup 3'de 29.87 + 5.32 kg/m? idi. Gruplar arasinda vicut kitle indeksi

ortalamasi agisindan anlamli fark yoktu (p>0.05).

Grup 1 ve grup 2’deki hastalarin 7’si (%53.8) egitimsiz, 2’si (%15.4)
ilkogretim, 3’0 lise (%23.1), 1'i (%7.7) Universite mezunu iken grup 3’'deki
hastalarin 9'u (%64.3) egitimsiz, 1’i (%7.1) ilkogretim, 3'U lise (%21.4) ve 1i
(%7.1) Universite mezunu idi. Gruplar arasinda egitim durumu agisindan
anlamli fark yoktu (p>0.05). Hasta gruplarinin demografik 6zellikleri tablo 14’

de gorulmektedir.

Yaralanma veya operasyon zamani ile KBAS gelisimi arasinda gegen
sure grup 1’de 69.76 + 34.59 (38-156) gun, grup 2'de 72.07 + 32.92 (25-161)
gun, grup 3'de 74.64 £ 35.35 (15-162) gun idi. Gruplar arasinda ortalama

sure acisindan agisindan anlamli fark yoktu (p>0.05).

Ug grup arasinda dominant el dagilimi, tutulan ekstremite dagilimi,
yaralanma tipi, tedaviye baslama zamani ve meslek dagilimi agisindan
anlamli farkhlik yoktu (p>0.05).

Ug grup icin tedavi éncesi VAS skoru, SF-36 parametreleri, DASH
skoru, volumetrik 6lgim degerleri, pulpa-distal kiviim mesafesi, el kavrama
ve tutma kuvvetleri, grooved pegboard testi skorlari, monofilaman testi
degerleri, sempatik deri yaniti amplitid ve latans deg@erleri agisindan gruplar
arasi anlaml farklilik yoktu (p>0.05). Gruplarin tedavi 6ncesi degerlendirme

parametrelerinin kargilastiriimasi tablo 15" de gosterilmektedir.
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Tablo 14. Hasta gruplarinin demografik verilerinin karsilastiriimasi

Grup 1 (n=13) Grup 2 (n=13) Grup 3 (n=14)

p
(0,5 watt/cm?) (3 watt/cm?) (Plasebo)

Yas (yil) 4453 + 12.46 4461 + 15.25 46.28 + 13.49 0.97
Cinsiyet

7/6 7/6 5/9 0.81
(kadin/erkek)
VKi (kg/ m?) 25.75+4.18 26.78 + 3.81 29.87 +5.32 0.84
Dominant el (sag/sol) 1211 1211 14/0 0.81

Tutulan ekstremite
(Dominant/ 6/7 5/8 2/12 0.18

nondominant)

Gruplar kendi igerisinde tedavi oncesi ve tedavi sonrasi degisimler
acisindan degerlendirildiginde grup 1'de SF-36 parametrelerinden genel
saglik, vitalite, rol gUgligu degerlerinde anlamli dizelme saptanmadi
(p>0.05). VAS skoru, diger SF-36 parametreleri, DASH skoru, volumetrik
Olcim degerleri, pulpa-distal kivrim mesafesi, el kavrama ve tutma gugleri,
grooved pegboard testi de@erlerinde ise anlamli dizelme tespit edildi
(p<0.05). Grup 2'de tim degerlendirme parametrelerinde anlamli dizelme
tespit edildi (p<0.05). Grup 3’ de SF-36 parametrelerinden genel saglik,
vitalite, sosyal fonksiyon, rol gugliglu degerlerinde anlamli dizelme
saptanmadi (p>0.05). VAS skoru, diger SF-36 parametreleri, DASH skoru,
volumetrik 6lcim degerleri, pulpa-distal kiviim mesafesi, el kavrama ve tutma
gugleri, grooved pegboard testi degerlerinde ise anlamli dizelme tespit edildi
(p<0.05). Gruplardaki tedavi Oncesi ve sonrasi degerlendirme

parametrelerinin degisimi tablo 16, tablo 17 ve tablo 18’ de gdsteriimektedir.
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Tablo 15. Gruplarin tedavi dncesi degerlendirme parametrelerinin degisimi

Grup1 Grup2 Grup3
p
(0,5 watt/cm?) (3 watt/cm?) (plasebo)
VAS 3.84 +1.57 3.15+1.34 3.85+1.09 0.12
Fiziksel fonksiyon 58.84 + 17.69 59.61 + 19.94 56.07 + 13.75 0.62
Fiziksel rol gugligi 1.92 £ 6.93 21.92 + 31.26 5.35 +14.47 0.08
Agn 28.76 £ 19.24 39.84 £ 26.24 29.07 + 20.35 0.44
Genel saglk 58.69 + 20.28 57.92 + 23.69 59.57 + 17.64 0.99
Vitalite 55.0 + 20.61 55.76 + 28.92 66.78 + 18.35 0.42
Sosyal fonksiyon 58.6 £ 23.47 56.76 + 21.33 71.57 + 21.63 0.18
Emosyonel rol guigligu 7.69 + 20.01 23.07 + 28.59 9.50 + 20.38 0.17
Mental saglk 52.92 + 20.85 60.0 + 23.03 70.0 £ 19.76 0.11
DASH 86.60 + 17.51 74.06 + 21.04 80.81 + 14.59 0.17
Pulpa-distal kivrim
) 3.0+2.19 1.96 + 1.86 3.10+2.28 0.31
mesafesi (cm)
Kaba kavrama (kg) 6.30 £ 5.79 11.0+£9.35 4,78 + 3.06 0.16
Lateral kavrama (kg) 415+ 2.47 4.69 +2.80 3.78+2.11 0.80
Parmak ucu tutma (kg) 2.34 £ 1.85 2.80+1.75 242 +1.49 0.70
Ug nokta tutma (kg) 2.84+211 3.46+2.18 2.89+1.70 0.73
Grooved Pegboard testi
199.92 £ 147.43  155.23 £ 128.54 214.57 £ 149.38 0.20
yerlestirme zamani (sn)
Grooved Pegboard testi
37.30 £ 14.03 37.23 £ 23.38 33.85+ 10.63 0.57

toplama zamani (sn)
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Tablo 15 (devam). Gruplarin tedavi 6ncesi degerlendirme parametrelerinin

degisimi
Grup1 Grup2 Grup3
p
(0,5 watt/cm?) (3 watt/cm?) (plasebo)
Monofilaman testi
Basparmak 298 +0.35 2.85+0.80 3.30 £ 0.85 0.15
isaret parmagi 2.95+0.35 2.95+0.37 3.30 £ 0.85 0.18
Uzun parmak 2.95+0.35 2.83 3.25+0.83 >0.05
Yiiziik parmagi 3.15+0.70 2.96 + 0.47 3.23+0.84 0.35
Klglk parmak 3.25+0.77 2.96 + 0.47 3.32+0.86 0.26
Sempatik deri yaniti
Amplitid (pv)  777.93 £ 379.09 863.73 + 553.53 763.80 + 427.82 0.87
Latans (sn)  1372.70 + 369.57 1393.54 + 140.29 1363.28 £ 328.51 0.94
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Tablo 16. Grup 1'deki (0.5 watt/cm® US) tedavi oncesi ve sonrasi
degerlendirme parametrelerinin degisimi
Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi p

VAS 3.84 +1.57 1.23 +1.92 0.001
Fiziksel fonksiyon 58.84 £ 17.69 71.92 £ 15.75 0.003
Fiziksel rol gligligu 1.92 +6.93 21.15 + 33.61 0.03
Agni 28.76 £ 19.24 56.84 + 23.52 0.001
Genel saglik 58.69 + 20.28 64.07 £ 17.75 0.39
Vitalite 55.0 £ 20.61 62.30 + 19.75 0.20
Sosyal fonksiyon 58.6 £ 23.47 75.0 £ 23.43 0.049
Emosyonel rol guc¢ligu 7.69 £ 20.01 35.84 £ 37.22 0.02
Mental saglk 52.92 + 20.85 61.23 + 14.08 0.051
DASH 86.60 + 17.51 59.63 + 23.18 0.001
Pulpa-distal kivrim mesafesi (cm) 3.0+2.19 111+ 1.78 0.002
Kaba kavrama (kg) 6.30 £ 5.79 13.38 £ 6.83 0.002
Lateral kavrama (kg) 415+ 2.47 5.92 +2.47 0.001
Parmak ucu tutma (kg) 2.34 £ 1.85 4.0+1.55 0.002
Ug nokta tutma (kg) 2.84 £ 2.1 469+1.76 0.001
Grooved Pegboard testi

yerlestirme zamant (sn) 199.92 + 147.43 124.0 £ 65.41 0.002
Grooved Peghoard test 37.30 + 14.03 29.0£9.95 0.001

toplama zamani (sn)
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Tablo 17. Grup 2'deki (3 watt/cm? US) tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlendirme

parametrelerinin degisimi

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi p

VAS 3.15+1.34 0.23+0.43 0.001
Fiziksel fonksiyon 59.61 £ 19.94 85.38 £ 12.82 0.002
Fiziksel rol gligligu 21.92 + 31.26 59.61 + 36.13 0.006
Agri 39.84 + 26.24 73.38 + 16.80 0.004
Genel saglik 57.92 + 23.69 70.69 + 18.38 0.005
Vitalite 55.76 + 28.92 76.53 + 22.76 0.01
Sosyal fonksiyon 56.76 + 21.33 84.76 + 11.72 0.002
Emosyonel rol guc¢ligu 23.07 £ 28.59 84.69 £ 29.18 0.002
Mental saglik 60.0 £ 23.03 75.69 £ 21.69 0.01
DASH 74.06 + 21.04 39.96 + 14.43 0.001
Pulpa-distal kivrim mesafesi (cm) 1.96 + 1.86 0.26 + 0.59 0.008
Kaba kavrama (kg) 11.0+9.35 21.38 £ 10.80 0.001
Lateral kavrama (kg) 4.69 +2.80 6.53 £ 2.29 0.001
Parmak ucu tutma (kg) 2.80+1.75 4.30 + 1.53 0.001
Ug nokta tutma (kg) 3.46 £2.18 4,80 +1.89 0.001
Grooved Pegboard testi

yerlestirme zamant (sn) 155.23 + 128.54 94.76 + 48.97 0.002
Grooved Pegboard test 37.23 +23.38 2715+ 12.84 0.003

toplama zamani (sn)
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Tablo 18. Grup 3’deki (plasebo US) tedavi dncesi ve sonrasi dederlendirme

parametrelerinin degisimi

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi p

VAS 3.85+1.09 0.28 £ 0.46 0.001
Fiziksel fonksiyon 56.07 £ 13.75 73.57 £ 12.62 0.001
Fiziksel rol gligligu 5.35 +14.47 37.50 + 44.66 0.04
Agri 29.07 £ 20.35 72.57 + 14.47 0.001
Genel saglk 59.57 + 17.64 63.21 + 18.06 0.07
Vitalite 66.78 + 18.35 71.78 £22.32 0.17
Sosyal fonksiyon 71.57 + 21.63 84.0 £ 21.10 0.07
Emosyonel rol gugligu 9.50 + 20.38 50.0 £ 48.49 0.01
Mental saglik 70.0 £ 19.76 74.57 + 18.67 0.17
DASH 80.81 + 14.59 45.69 + 21.85 0.001
Pulpa-distal kivrim mesafesi (cm) 3.10+2.28 1.03 + 1.57 0.003
Kaba kavrama (kg) 4,78 + 3.06 12.0 £ 5.69 0.001
Lateral kavrama (kg) 3.78 £ 2.11 5.35+2.32 0.001
Parmak ucu tutma (kg) 242 +1.49 3.67 £ 1.64 0.001
Ug nokta tutma (kg) 2.89+1.70 4,28 +1.84 0.001
Grooved Pegboard testi

yerlestimme zamani (sn) 214.57 + 149.38 142.14 + 90.20 0.001
Grooved Peghoard test 33.85 + 10.63 28.14 + 8.82 0.001

toplama zamani (sn)
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Tedavi gruplari sempatik deri yaniti amplitid ve latans degerleri
acisindan karsilastirildiginda her 3 grupta da tedavi 6ncesi ve sonrasi
degerler agisindan anlamli degisiklik saptanmamistir (p>0.05). Gruplarin
sempatik deri yaniti degerlerinin tedavi dncesi ve sonrasi degisimi tablo 19’

da gosterilmektedir.

Tablo 19. Gruplarin sempatik deri yaniti amplitid ve latans degerlerinin tedavi

Oncesi ve sonrasi degisimi

Tedavi dncesi Tedavi sonrasi p
Grup 1 (0,5 watt/cm?)
Amplitid (uv) 777.93 £ 379.09 749.62 + 449.62 0.86
Latans (sn) 1372.70 £ 369.57 1423.19 + 236.79 0.70
Grup 2 (3 watt/cm?)
Amplitid (pv) 863.73 + 553.53 798.97 + 409.16 0.97
Latans (sn) 1393.54 + 140.29 1468.32 + 146.08 0.07
Grup 3 (plasebo)
Amplitid (uv) 763.80 + 427.82 755.40 * 444.09 0.92
Latans (sn) 1363.28 + 328.51 1438.86 + 262.62 0.43

Gruplarin tedavi sonrasi degerleri karsilastirildiginda emosyonel rol
gucligu, mental saglik parametrelerinde ve DASH skoru ile el kaba kuvvet
Olciminde anlaml farkhlik saptandi (p<0.05). Diger parametrelerde gruplar
arasi farklilik tespit edilmedi (p>0.05). Gruplar arasi tedavi sonrasi degerlerin

karsilastiriimasi tablo 20’ de gdsterilmektedir.
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Tablo 20. Gruplarin tedavi sonrasi degerlendirme parametrelerinin degisimi

Grup1 Grup2 Grup3
(0,5 watt/cm?) (3 watt/cm?) (plasebo) ’

VAS 1.23 +1.92 0.23+0.43 0.28 £ 0.46 0.26
Fiziksel fonksiyon 71.92 +15.75 85.38 + 12.82 73.57 £ 12.62 0.052
Fiziksel rol gligligu 21.15 £ 33.61 59.61 + 36.13 37.50 + 44.66 0.053
Agri 56.84 + 23.52 73.38 + 16.80 72.57 + 14.47 0.13
Genel saglik 64.07 £ 17.75 70.69 + 18.38 63.21 + 18.06 0.45
Vitalite 62.30 + 19.75 76.53 + 22.76 71.78 £ 22.32 0.10
Sosyal fonksiyon 75.0 £23.43 84.76 + 11.72 84.0 £21.10 0.43
Emosyonel rol giigligu 35.84 + 37.22 84.69 + 29.18 50.0 + 48.49 0.016
Mental saglk 61.23 + 14.08 75.69 + 21.69 74.57 + 18.67 0.029
DASH 59.63 + 23.18 39.96 + 14.43 4569 + 21.85 0.036
Pulpa-distal kivrim 111+ 1.78 0.26 £ 0.59 1.03 £1.57 0.47
mesafesi (cm)

Kaba kavrama (kg) 13.38 £ 6.83 21.38 £ 10.80 12.0 £ 5.69 0.039
Lateral kavrama (kg) 5.92 +2.47 6.53 £ 2.29 5.35+2.32 0.48
Parmak ucu tutma (kg) 4.0+1.55 4.30 + 1.53 3.67 £ 1.64 0.65
Ug nokta tutma (kg) 4.69+1.76 4.80 +1.89 4.28 +1.84 0.83
Grooved Pegboard testi 124.0 £ 65.41 94.76 + 48.97 142.14 £ 90.20 0.12
yerlestirme zamani (sn)

Grooved Pegboard testi 29.0£9.95 27.15+£12.84 28.14 £ 8.82 0.47

toplama zamani (sn)
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Tablo 20 (devam). Gruplarin tedavi sonrasi degerlendirme parametrelerinin

degisimi
Grup1 Grup2 Grup3
p
(0,5 watt/cm?) (3 watt/cm?) (plasebo)
SDY amplittd (pv) 749.62 + 449.62 798.97 + 409.16 755.40 + 444.09 0.89
SDY latans (sn) 1423.19 + 236.79 1468.32 + 146.08 1438.86 + 262.62 0.63

Farklihk tespit edilen parametlerin hangi gruptan kaynaklandidi tespit
etmek amaciyla yapilan post hoc analizlerde grup 1 ve grup 2 ‘nin grup 3’e
(plasebo grubu) Ustlnlagu saptanmadi (p>0.017). Grup 1 ve grup 2’nin

plasebo grubu karsilastirmalari tablo 21 ve tablo 22’ de gdsterilmektedir.

Tablo 21. Tedavi sonrasi Grup 1 ve Grup 3’Un post hoc analizi

Grup 1 Grup 3
p
(0,5 watt/cm?) (plasebo)
Emosyonel rol guc¢ligu 35.84 £ 37.22 50.0 £ 48.49 0.50
Mental saglk 61.23 + 14.08 74.57 + 18.67 0.041
DASH 59.63 + 23.18 45.69 + 21.85 0.08

Kaba kavrama 13.38 £+ 6.83 12.0 £ 5.69 0.52




Tablo 22. Tedavi sonrasi Grup 2 ve Grup 3’Un post hoc analizi
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Grup 2 Grup 3
(3 watt/cm?) (plasebo) P
Emosyonel rol gugligu 84.69 + 29.18 50.0 £ 48.49 0.071
Mental saglk 75.69 + 21.69 74.57 + 18.67 0.82
DASH 39.96 + 14.43 45.69 + 21.85 0.49
Kaba kavrama 21.38 £ 10.80 12.0 £ 5.69 0.02
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4.1. Sonuglar

1.

Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yas, VKI, egitim durumu,

meslek dagilimi, dominant el dagilimi agisindan fark yoktu (p>0.05).

. Hasta grubunun ortalama VAS skoru kontrollere goére yuksekti

(p<0.001).

Hastalarin ortalama DASH skoru kontrollere goére yuksekti
(p<0.001).

Hastalarin SF-36 skalasinin tum parametreleri kontrol grubuna gore
dusikti (p<0.001).

Hastalarin tutulan ekstremitelerinde pulpa-distal kiviim mesafesi

kontrollere gore artmisti (p<0.001).

Hasta grubunun tutulan ekstremitelerinde el kavrama ve tutma

gugleri kontrol grubuna goére dusuk saptandi (p<0.001).

Hasta grubunun tutulan ekstremitelerinde (sad/sol) kontrol grubuna
gore pegboard yerlestirme ve toplama zamani uzamis bulundu
(p<0.05).

Sag ekstremitesi tutulan hastalarda bagparmak, isaret parmagi,
yuzik parmagr ve kuglik parmak monofilaman testi skorlari
kontrollere gore ylksek (p<0.05) iken uzun parmak skorunda fark
tespit edilmedi (p>0.05). Sol ekstremitesi tutulan hastalarda tim
monofilaman testi degerleri kontrollere goére yiksek bulundu
(p<0.05).

Sol ekstremitesi tutulan hastalarda sempatik deri yaniti latans
degerleri kontrollere gore kisalmis saptanirken (p<0.05) amplitid
degerlerinde fark saptanmadi (p>0.05). Sag ekstremitesi tutulan
hastalarda kontrollere gére amplitid ve latans degerleri agisindan
farklilik tespit edilmedi (p>0.05).
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10.Tedavi gruplari birbirleriyle karsilastirildiinda yas, VKI, egitim

durumu, meslek dagilimi, dominant el dagilimi, tutulan ekstremite

dagihmi, yaralanma tipi, tedaviye baslama zamani agisindan gruplar

arasinda fark yoktu (p>0.05).

11.Tedavi gruplarinin tedavi 6ncesi VAS skoru, SF-36 parametreleri,

DASH skoru, pulpa-distal kivrim mesafesi, el kavrama ve tutma

kuvvetleri, grooved pegboard testi skorlari, monofilaman testi

degerleri, sempatik deri yaniti amplitid ve latans degerleri agisindan

karsilastiriidiginda 3 grup arasinda farkhlik yoktu (p>0.05).

12.Tedavi gruplar kendi igerisinde tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi

klinik degisimler agisindan degerlendirildiginde:

Grup 1'de SF-36 parametrelerinden genel saglik, vitalite, rol
gucligu degerlerinde dizelme saptanmadi (p>0.05). VAS skoru,
diger SF-36 parametreleri, DASH skoru, pulpa-distal kivrim
mesafesi, el kavrama ve tutma gugleri, grooved pegboard testi
degerlerinde ise duzelme tespit edildi (p<0.05).

Grup 2’de tum deg@erlendirme parametrelerinde dizelme tespit
edildi (p<0.05).

Grup 3'de SF-36 parametrelerinden genel saglik, vitalite, sosyal
fonksiyon, rol gugliglu degerlerinde dluzelme saptanmadi
(p>0.05). VAS skoru, diger SF-36 parametreleri, DASH skoru,
pulpa-distal kivriim mesafesi, el kavrama ve tutma gugleri,
grooved pegboard testi degerlerinde ise duzelme tespit edildi
(p<0.05).

Sempatik deri yaniti amplitid ve latans degerlerinde 3 grupta da

degisiklik saptanmadi (p>0.05).

13. Tedavi gruplarinin tedavi sonrasi degerleri karsilastirildiginda

emosyonel rol gugligu, mental saglik parametrelerinde ve DASH

skoru ile el kaba kuvvet dlgimunde farklilik saptandi (p<0.05). Diger

parametrelerde gruplar arasi farklilik tespit edilmedi (p>0.05).
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14. Farklihk tespit edilen parametlerin hangi gruptan kaynaklandigi
tespit etmek amaciyla yapilan post hoc analizlerde grup 1 (0,5
watt/cm?) ve grup 2 ‘nin (3 watt/cm?) grup 3’e (plasebo grubu) (is-

tunligu saptanmadi (p>0.017).
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5. TARTISMA VE SONUC

Calismamiz KBAS tedavisinde terapotik US ile stellar ganglion
blokajinin farkh dozlarda uygulanmasinin sonuglarini klinik parametrelerle
degerlendiren ilk randomize ¢ift kor plasebo kontrolli c¢alismadir.
Calismamizda da saptadigimiz gibi KBAS hastalarinin tedavisinde fizik
tedavi ajanlari (TENS, fluidoterapi, kontrast banyo uygulamasi) ve egzersiz
programlarinin kullaniimasi ile iyi fonksiyonel sonuglar elde edilmektedir (3-
7). Stellar ganglion blokajinin fizik tedavi programina eklenmesinin ek bir

yarar saglamadigini saptadik.

KBAS tedavisinde fizik tedavi uygulamalarinin klinik parametreler
Uzerindeki etkisi degerlendiren randomize ¢ift kor plasebo kontrolli ¢alisma
sayisi azdir (3-7,135). Calismalar degerlendirildiginde bu c¢alismalarin
metodolojilerinin ¢ok farkl oldugu gortulmektedir. Farkli fizik tedavi yontemleri
farkli degerlendirme parametreleri ile uygulanmis ve degisik sonuglar elde
edilmistir. Ornegin Oerlamans ve ark. (135) 1 yildan daha kisa slreli KBAS
tanisi almis 135 hasta uzerinde fizik tedavi (TENS, egzersiz programi) ile i
ugras! tedavisi (ekstremiteyi agrisiz fonksiyonel durumda pozisyonlama, taktil
ve proprioseptif egitim) uygulamalarini karsilastirdiklari randomize kontrolll
calismada hastalari 3 gruba ayirmislardir. Birinci gruba fizik tedavi
uygulamalari, 2.gruba is ugrasi tedavisi ve 3. gruba, kontrol grubu olarak,
sosyal hizmet uzmani tarafindan bilgilendirme vermiglerdir. Degerlendirme
Olcutleri olarak VAS ve eklem hareket acikligi o6lcima, fonksiyon
degerlendirme 6l¢edi (GEPI) kullaniimigtir. Sonugta fizik tedavinin ve daha az
oranda ig ugrag! tedavisinin hastalarinin agrisinin azaltilmasinda etkili oldugu
bildirilmistir. Sigan ve ark. (6) KBAS tanili 40 hasta Uzerinde yaptigi
calismalarinda hastalari 2 gruba ayrilarak 1. gruba hotpack, masaj ve EHA
egzersizleri ile agri sinirinda germe egzersizleri; 2.gruba ise ilk gruba
uygulanan tedaviye ek olarak 0.5 watt/cm? dozunda 20 giin kesikli olarak US

ile ganglion blokaji uygulamiglardir. Her 2 grupta da VAS skorunda anlamli
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dizelme saptanirken ek olarak ganglion blokaji uygulanan grupta dizelmenin
daha fazla oldugu saptanmistir. Tedaviye ganglion blokaji eklenmesi ile
agrinin daha cok azaldigi belirtilmistir. Portwood ve ark. (8) periferik sinir
lizerine 0.5 watt/cm® dozunda uyguladiklari US ile blokaj yéntemiyle alt
ekstremitelerinde KBAS olan hastalarin tedavi sonrasinda Ozellikle agri
sikayeti olmak Uzerinde semptomlarinda azalma saptandigini bildirmiglerdir.
Hizmetli ve ark. (5) 39 Ust ekstremite KBAS hastasi Uzerinde US ya da lokal
anestezi ile stellar ganglion blokaji ve fizik tedavinin hastalarin agri, semptom
ve EHA Uzerine etkisini arastirdiklari galismada randomize olarak 3 ayri grup
olusturmusglardir. Birinci gruba parafin banyosu ve egzersiz, 2.gruba parafin
banyosu, egzersiz ve US ile stellar ganglion blokaji, 3. gruba da parafin
banyosu, egzersiz ve lokal anestezi ile stellar ganglion blokaji uygulamis
lardir. US ile ganglion blokaji kesikli olarak 1watt/cm? dozunda 5 dakika ve 10
gun sureyle uygulanmigtir. Lokal anestezi ile blokaj ise prilokain ile tek sefer
yapilmistir. Hastalar tedavi oncesi ve sonrasi degerlendirildiginde ganglion
blokaji yapilan gruplardaki dizelme daha anlamli bulunarak invaziv bir
yontem olan lokal anestezi ile stellar ganglion blokaji yerine US kullaniminin
daha uygun olacagi bildiriimistir. Kogoglu ve ark. (4) 26 Ust ekstremite KBAS
hastasinda US ile stellar ganglion blokajinin etkisini arastirmiglardir.
Hastalari 2 gruba ayirarak 1. gruba parafin banyosu, egzersiz, US ile
ganglion blokaji; 2. gruba ise parafin ve egzersiz uygulamiglar. US ile
ganglion blokaji kesikli olarak 5 dakika siireyle 1watt/cm? dozunda yapilmis.
Hastalar agri, semptomlar, eklem hareket agikligi ydoninden tedavi dncesi ve
sonras! degerlendiriimis. Sonucta stellar ganglion blokaji uygulanan grupta
klinik bulgulardaki dizelmenin US ile ganglion blokaji uygulanan grup lehine
oldugu ve kesikli US ile stellar ganglion blokajinin KBAS tedavisinde basarili
olarak kullanilabilece@i bildirilmistir. Kemmer ve ark. (136) 6 aydan uzun
suredir KBAS tanisi ile izlenen ve daha dnce fizik tedavi programi, sempatik
blok (radyofrekans, kimyasal noroliz, operasyon ile), medikal tedavi
uygulanmis 54 hasta (33 hasta Ust, 21 hastada alt ekstemite tutulumu)
Uzerinde egzersiz uygulamalarinin agri, allodini, fonksiyonel durum, EHA,

kuvvet Gzerine etkisini incelemiglerdir. TUm hastalara 6 ay boyunca haftada 2
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kez etkilenen ekstremitede fonksiyon, kuvvet ve mobiliteyi artirmaya yonelik
egzersiz programi vermiglerdir. 12 ay sonunda hastalarda agri, EHA, kuvvet
ve fonksiyon yonunden gelisme saptansa da istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Lee ve ark.’nin (137) 8-17 yas arasi addlans alt ekstremite
KBAS tanisi olan 28 hasta Uzerinde, fizik tedavi ve bilissel-davranissal
tedavinin agri ve fonksiyonel durumuma etkisini arastirdiklari prospektif
randomize tek kor calismada hastalari 2 gruba ayirarak degerlendirmislerdir.
ilk gruba 6 hafta boyunca haftada 1 saat, 2. gruba ise 6 hafta boyunca
haftada 3 saat tedavi uygulamislar. Tum tedaviler hastalarin klinik durumuna
gore Ozellegtirilmigtir. Fizik tedavi programi TENS, taktil desentisizasyon,
progresif agirlik aktarimi, masaj ve kontrast banyo olarak; bilissel davranissal
tedavi programi ise gevseme teknikleri, solunum teknikleri, biofeedback
olarak duzenlenmis. Hastalar kisa (10 hafta) ve uzun dénem (6-12 ay)
periyodlarda VAS ve fonksiyonel durum (Cocuklar icin saglik anketi)
acisindan degerlendirilmis. Sonugta her iki grupta da tedavi sonunda ve uzun
donemde anlamli iyilesme saptanmis. Hazneci ve ark. (3) 30 KBAS hastasini
randomize olarak 2 ayri gruba ayirmislar ve 1.gruba TENS, kontrast banyo
ve egzersiz programi; 2.gruba ise stellar ganglion (izerine 3 watt/cm?
dozunda 5 dk sureyle kesikli US, kontrast banyo ve egzersiz programi
uygulamislardir. Ug haftalik tedavi sonrasi hastalari agri, EHA élglimi, el
kavrama gucu ve édem degisimi agisindan degerlendirmigler. Sonugta KBAS
tedavisinde fizik tedavi programina US ile sempatik ganglion blokaji veya
TENS eklenmesinin yararl olacagini bildirmiglerdir. Hepguler ve ark. (7) 20
KBAS hastasini randomize olarak 2 ayri gruba ayirmiglar ve 1.gruba
manyetik alan tedavisi, TENS ve egzersiz; 2.gruba ise kontrast banyo, TENS,
egzersiz programi tedavilerini vermislerdir. Her 2 grupta da agn, eklem
hareket acikligi, renk degisikligi yonunden anlamli dizelme saptamislar

ancak gruplar arasi fark tespit etmemislerdir.

Calismalarda kullanilan fizik tedavi yontemleri cgesitlilik gdstermekle
birlikte ylUzeyel 1sitici ajan (hotpack/fluidoterapi), TENS, kontrast banyo,
stellar ganglion blokaji, egzersiz programi uygulamalari calismamizda

uyguladigimiz yontemler agisindan benzerdir. Ancak ¢alismalarda kullanilan
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degerlendirme parametreleri EHA &lcimd, 6dem degerlendirmesi ve
semptomatoloji ile sinirli kalmaktadir. Bu agidan ince el becerileri, duyusal
problemler, el kavrama kuvvetleri ve gunlik yasam aktivitelerinin birlikte

degerlendiriimesi ¢alismamizin énemli bir 6zelligidir.

Tedavi sonrasi klinik parametrelerin degisimini degerlendirdigimizde
calismamizda tum tedavi gruplarinda tedavi sonrasi VAS skorlarinda anlamli
azalma saptadik. Bulgularimiz VAS skorunun azalmasi agisindan literatur
verileri ile uyumludur. Fizik tedavi uygulamalarinin hastalarinin agri
sikayetinin  azaltimasinda etkili oldugunu  dusunmekteyiz.  Ancak
calismamizda plasebo US ile stellar gangliona blokaj uyguladigimiz grupta
da anlamli bulgular elde etmemiz nedeniyle US ile ganglion blokajinin agrinin

azalmasi acgisindan ek bir katkisi olmadigini saptadik.

Hastalarimizin  etkilenen ekstremitelerinde pulpa-distal  kivrim
mesafelerinde, el kavrama kuvvetlerinde, grooved pegboard testi skorlarinda,
fonksiyon degerlendirmelerinde her 3 grupta da anlamli dizelme saptadik.
Verilerimiz mevcut literattrle uyumludur. Hastalarin agrilarinin azaltilmasi ve
egzersiz programi ile de ge¢ dénem bulgulari olan kontraktir ve eklem
hareket acikliginda kisittanmanin 6nlenmesi ile daha iyi fonksiyonel durum
kazanmalarinda fizik tedavi programinin etkili oldugunu dusunmekteyiz.
Hastalarimizin erken tani almalari da klinik durumu olumlu etkilemigstir. Ancak
plasebo US ile stellar ganglion blokaji uyguladigimiz grupta da benzer olumlu
sonuglar elde etmemiz nedeniyle US ile stellar ganglion blokaj
uygulanmasinin Hizmetli ve ark. (5) ile Kogoglu ve ark.’nin (4) ¢aligsmalarinda

bildirdiklerinden farkli olarak tedaviye ek fayda saglamadigini saptadik.

KBAS hastalarinda semptomatoloji degiskenlik gostermekte ise de
agri ve hiperaljezi en sik gorulen semptomlardir (48).Hastalarimizin da ilk
degerlendirmelerinde saptanan en sik sikayet agri idi. Agri duzeyini tespit
etmek icin kullandigimiz VAS skoru ortalamasi 3.6 idi ve kontrollere gore
anlamli duzeyde yuksekti. Veldman ve ark. (138) 829 hastayi prospektif

olarak degerlendirdikleri calismalarinda hastalarin %93’Unde agri sikayeti
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saptamislardir. Galer ve ark. (139) KBAS tanisi alan hastalarin tani anindaki
ilk semptomlarini degerlendirdikleri bir ¢galismada hastalarin tamaminin agri
sikayeti oldugunu ve klinik gidis suresince hastalarinin yaklasik %42’sinde
agri siddetinin degismedigini saptamislardir. Perez ve ark. (124) KBAS tanili
66 hastay! ilk vizitlerinde agri agisindan VAS ile degerlendirmigler ve
ortalama VAS skorunu 6.5 olarak saptamiglardir. KBAS tanisin dislanmasi
icin kesin olarak agrinin olmamasi gerektigini bildirmisler. Hastaligin tani
kriterleri g6z 6nune alindiginda KBAS tanisi igin agri en énemli bulgulardan
biridir. Ancak agrisiz seyreden KBAS olgu sunumlari da bildiriimektedir.
Eisenberg ve ark. (140) semptomatolojiyi degerlendirdik-leri bir ¢alismada
KBAS kriterlerini karsilayan 100 hastanin 5’inin kliniginin agrisiz seyrettigini
bildirmigler ve agrinin hastaligin KBAS olarak tanimlanmasinda kesin bir
kriter olmadigini vurgulamislardir. Eisenberg ve ark.’nin ¢alismasindan farkli
olarak agrisiz seyreden KBAS hastamiz yoktu. Hastalarimizin agri agisindan

degerlendirmeleri mevcut literatur verileriyle uyumlu bulunmustur.

Agri KBAS hastalarinda gunlik yasam aktivitelerini ve fonksiyonu
etkileyen en onemli faktorlerden biridir (141). Hastalarimizin Gst ekstremite
dizabilite skorlarini ve SF-36 anketi ile saptadigimiz fiziksel fonksiyon, fiziksel
rol guglagl, genel saglik, vitalite, sosyal fonksiyon, emosyonel rol guglugu,
mental saglik skorlarini kontrollere gore etkilenmis olarak saptadik. Literatur
tarama sonuglarimiza goére c¢alismamiz erken donemde tedavi almamis
KBAS hastalarinda dizabiliteyi SF-36 ve DASH anketi ile birlikte
degerlendiren ilk c¢alismadir. Ge¢ dénem bulgularin goéruldigu ve tedavi
almis hastalarda ise dizabilitenin sdrdigu ve hastalarin gunlik yasam
aktivitelerinde kisithliklarin devam ettigini bildiren yayinlar bulunmaktadir.
Savas ve ark.| (141) tedavi almig 30 KBAS tanili hastayi ortalama 18 ay
sonra tekrar de@erlendirerek semptomatolojinin hastalarin gunlik yasam
aktiviteleri Uzerine etkisini arastirmislardir. Hastalarda Ozellikle agr
sikayetinin devam ettigini, DASH ve SF-36 parametreleri ile degerlendirdikleri
gunlik yasam aktivitelerinde etkilenmenin stirdiginu saptamislardir. Kemler
ve ark. (142) 6 aydan uzun slredir KBAS tanisiyla izlenen hastalar Uzerinde

yaptiklari galismada Nottingham Saglik Anketi, EuroQol 5D ve Sickness
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Impact Profile ile degerlendirdikleri hastalarinin aktivite sirasinda agri, uyku,
enerji sorunlarindan yakindigini ve ev igleri, c¢alisma hayati, Kisisel
bakimlarinda etkilenme oldugunu saptanmigtir. Kiralp ve ark. (2)
calismalarinda rehabilitasyon programi alan 106 KBAS hastasinin 13’Gndn
calismaya hayatina geri donemediklerini ve vyetersizlik yasadigi
bildirmislerdir. Geertzen ve ark. (143) 3 ile 9 yil 6nce Ust ekstremite KBAS
tanisi alan 65 hastanin dizabilitesini degerlendirmisler ve hastalarinin
%62’sinin  gunlik  yasam  aktivitelerinde  kisittanma  yasadiklarini
saptamislardir. Galer ve ark. (139) 31 KBAS hastasinin retrospektif olarak
degerlendirdikleri calismalarinda hastalarinin %80’inin KBAS’a bagli uyku
sorunlari yasadigini ve tUm hastalarin %45’inden fazlasinin yasam kalitesinin
bozuldugunu bildirmiglerdir. Tan ve ark. (144) ortalama 12 yil dnce KBAS
tanisi alan addlesan donem 42 KBAS hastasinin retrospektif sonuglarini
yayinladigl ¢alismalarinda mental ve emosyonel fonksiyon haricindeki tim
SF-36 parametrelerinin  kontrollere godre etkilendigini  belirtmiglerdir.
Calismamizdaki bulgular KBAS hastalarinda dizabilitenin énemli bir problem
oldugu ve hastalarin gunlik yasam aktivitelerinde ciddi dizeyde etkilenmeye

neden oldugunu belirten literatur bulgulari ile uyumlu bulunmustur.

Hastalarimizin tutulan ekstremitelerinde el parmak eklem hareket
acikliklarinda kisittanma mevcuttu. Perez ve ark. (124) etkilenen ekstremite
ile saglam ekstremite arasindaki goniyometrik eklem hareket acikligi
Olcumleri arasi farkin %15 Uzerinde olmasinin KBAS hastaligi icin ylksek
sensitivite ve spesitifiteye sahip oldugunu saptamiglardir. Hastalarimizda
ayrica el kavrama kuvvetlerinde de azalma saptadik. Veldman ve ark. (138)
erken donemde KBAS hastalarda motor inkoordinasyon ve zayiflik oldugunu
bildirmislerdir. Erken donemlerde kas kuvvetinde zayifligin agri sonucu veya
santral motor néron uyarilarinin anormalliginin bir sonucu da olabilecedi
belirtiimigtir (27,35). Hastalarimizin erken dénem hastalar olmasi ve tim
hastalarda agri sikayetinin mevcut olmasi bunu destekler niteliktedir. Kontrol
grubuna goére tim hastalarimizda Grooved pegboard testi skorlarinin
istatistiksel olarak anlami dlizeyde uzamanin olmasi da santral

mekanizmalarinin etkisini gostermektedir. Maihéfner ve ark. (56) 10 KBAS
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hastasi ve 12 saglikli kontrolle kinematik analiz ve fonksiyonel géruntileme
kullanarak yaptiklari ¢alismada hastalarda kontrol grubuna goére motor
disfonksiyon, uzanma ve kavrama yeteneklerinde etkilenme oldugunu
saptamislar ve bu bulgulara santral sinir sistemindeki adaptif degisikliklerin
neden oldugunu belirtmislerdir. Bulgularimiz bu ybénuyle de santral
mekanizmalari  desteklemektedir. Hastalarimizda Semmes Weinstein
monofilaman testi ile yaptigimiz degerlendirmede kontrol grubuna goére
mekanik hipoestezi oldugunu saptadik. Kemler ve ark. (145) 50 KBAS
hastasi Uzerinde yaptiklari galismada mekanik hipoestezi ve allodini en
yaygin gorulen duyusal semptomlar olarak tespit etmistir. Veldman ve ark.
(138) 829 KBAS hastasi Uzerinde yaptigi ¢alismada %70 hastada, Birklein
ve ark. (146) 145 hastanin %36’sinda ekstremite distalinde eldiven tarzi
dagihim gosteren hipoestezi oldugunu bildirmiglerdir. Maihdfner ve ark. (39)
24 KBAS hastasl Uzerinde agri ve taktil lokalizasyon arasindaki iliskiyi
degerlendirdikleri ¢alismalarinda agrinin kortikal dizeyde reorganizasyona
neden oldugu ve buna bagl olarak duyusal bozukluklarin gelistigi, taktil
duyularin  bozuldugu ve bu duyusal bozukluklara bagli fonksiyonel
bozukluklarin ortaya c¢iktigi belirtiimistir. Hastalarimizda literatirle uyumlu
olarak tespit ettigimiz sensoriyel defisitlerin santral reorganizasyona bagli

oldugunu digunmekteyiz.

KBAS hastalarinda SDY kayitlarini  degerlendirdigimizde sol
ekstremitesi tutulan hastalarda kontrollere gore latans degerinde kisalma
saptarken sag ekstremitesi tutulan hastalarda ise amplitid ve latans
degerlerinde anlamli farkhlik tespit etmedik. Drory ve ark’in (11) KBAS tanisi
alan 12 hasta uzerinde SDY kayitlarini inceledikleri ¢calismalarinda 4 hastada
etkilenen ekstremitede amplitid degeri elde edilememis ve 5 hastada
amplitid degerleri normal sinirlarda, 3 hastada dusuk tespit edilmigtir.
Sonugta tutulan ekstremitede SDY kayitlarindan amplitid degerlerinin
azalmasinin veya yoklugunun KBAS tanisinda kullanilabilecegi belirtilmistir.
Ancak calismaya alinan hastalarin hem sayisinin az olmasi hem de
semptom surelerinin birbirinden ¢ok farkli olmasi bu galismanin zayif yonleri

olarak belirtilebilir. SDY 1sI ve termoregulasyon ile iligkili oldugu igin, inceleme



66

yapilacak EMG odasinin 1sisi uygun olmahdir (118). Arastirmacilar ayrica
Olcum yaptiklar ekstremiteler arasi 1si farkini 6nlemek agisindan lokal 1sitma
uygulamiglardir. Biz kendi laboratuvarimizda oda isisini sabit tutarak
hastalarin oda Isisina adapte olmasini bekleyerek Isi farkini ortadan
kaldirmaya caligtik. Clinchot ve ark. (10) 4 KBAS hastasinda SDY amplitid
ve latans degerlerini kaydettikleri calismalarinda hastalarin tutulan ekstremite
amplitud degerlerini normal ekstremitelerine gére anlamli dizeyde yuksek ve
tutulan ekstremitelerinde latans degerlerini normal ekstremitelerine gore kisa
oldugunu tespit etmislerdir. Sonugta SDY kayidinin KBAS hastalarda
sempatik disfonksiyon degerlendiriimesi agisindan kullanilabilecek basit bir
yontem oldugu belirtiimigtir. Aisen ve ark.’nin (147) 7 tetraplejik KBAS hastasi
ve kontrol grubu olarak alinan 7 tetraplejik hasta Uzerinde yaptiklari
calismada KBAS tanisi alan hastalarda kontrollere gbére SDY amplitid
degerlerinin belirgin yiksek oldugu ve SDY kayidinin KBAS hastalarinda
sempatik aktivite ile klinik parametreler yonunden bilgi verebilecek non
invaziv bir teknik oldugu belirtilmistir. Rommel ve ark. (148) 24 KBAS hastasi
ve 20 saglikli kontrol Gzerinde yaptiklari ¢alismada klinik olarak hafif duzeyde
KBAS hastalarinda amplitid ve latans deg@erlerinin normal oldugu, ciddi
olgularda ise amplitid degerlerinin azaldigi tespit edilmistir. Sonugta SDY
kayidinin KBAS hastalarinda sudomotor disfonksiyon yonunden bilgiler
verebilecegi belirtiimigtir. Calismamizda sol ekstremitesi tutulan hastalarda
latansda anlamli kisalma tespit ettik. Amplitid degerleri ve sag ekstremite
latans degerleri kontrol grubuna goére farklik gdstermiyordu. Literatlrdeki
verilerde desteklendigi gibi KBAS hastalarinda SDY kayitlarinin hastaligin
tanisi ya da tedavi surecinde yanitin degerlendiriimesi Uzerine varilmis bir
konsensus yoktur. Clinchot, Aisen ve Rommel’'in galismalarinda belirtikleri
gibi genel olarak amplitudde artmanin ve latansda kisalmanin oldugu ancak
SDY kayitlarinda kontrollere gore degisiklik olmadigi ya da kayitlarin
alinamadidi da belirtiimektedir. Bu agidan bakildiginda hastalarimizin blyuk
cogunlugunda SDY kayitlarinin kontrollere goére farklik gdstermedigi sol

ekstremitesi tutulan 17 hastanin latans degerlerinde kontrol grubuna goére
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kisalma oldugu tespit ettik. Bulgularimiz bu ydnlyle mevcut literaturler

uyumludur.

Tedavi gruplarinin SDY kayitlarini inceledigimizde tum gruplarda
tedavi 6ncesi amplitid ve latans deg@erleri arasinda anlamli bir farklilk yoktu.
Tedavi dncesi ve sonrasi dederlerde 0.5 watt/cm?, 3 watt/cm? dozunda ve
plasebo stellar ganglion blokaji uygulanan gruplar arasinda amplitid ve
latans degerlerinde anlamli bir farkhlik olusmadigini tespit ettik. Bolel ve
ark.’nin (12) SDY’nin KBAS tani ve tedavi ile takipte 6nemini degerlendirmek
icin yaptiklari galismalarinda 30 olgu incelenmigtir. Olgular randomize olarak
2 gruba ayrilarak 1. gruba medikal tedavi, hotpack/coldpack, whirl-pool,
TENS ve egzersiz programi; 2. gruba da ek olarak stellar ganglion blokaji
uygulanmis. Ancak stellar ganglion blokaji ¢alismamizdan farkli olarak
diadinamik akimla yapilmis. Hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi SDY
amplitud ve latans degerleri ¢galismamizda kullandigimiz ayni teknikle kayit
edilmis. Bolel ve ark. hastalarin etkilenen ekstremitelerinden yapilan
Olcumlerde amplitid degerlerinin normal ekstremiteye gore arttigini, latans
degerlerinin ise kisaldigini tespit etmislerdir. Bu bulgular ¢alismamizda elde
ettigimiz bulgularla benzerdir. Tedavi Oncesi ve sonrasi hastalarin
degerlendirmelerinde ise amplitidlerdeki azalma ile latans surelerinde
uzamanin stellar ganglion blokaji uygulanan grupta anlamli oldugu bu
nedenle SDY odlcumunin KBAS tanisinda ve sempatik blokajin etkisini
degerlendirmede kullanilabilecek basit, non invaziv bir ydntem oldugu
bildirilmistir. Calismamizda her 3 grupta da tedavi ile amplitid degerlerinde
azalma ve latans surelerinde uzama tespit etmis olsak da bu Bolel ve ark.’nin
calismalarinda saptadiklarindan farkli olarak istatistiksel bir anlamlilik
gOstermemigstir. Sonuglardaki farkliiklar SDY o&l¢imlerinin bir¢ok duyusal
uyaridan ve cevresel faktorlerden etkilenmesi, ayni kiside tekrarlayan
Olcimlerde habitasyona bagli 6lgim degisikliklerinin  gorilmesi, tedavi

protollerindeki farklliklar nedeniyle olmus olabilir.

Sonu¢ olarak KBAS'da stellar ganglion blokajinin fizik tedavi

programina eklenmesinin ek bir yarar saglamadigi gorulmektedir. SDY
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kayitlarinin gevresel ve kisisel faktdrlerden etkilenmesi nedeniyle hala KBAS
tanisi ve tedavinin takibinde kullanimi uygun bir yontem degildir. KBAS
tedavisinde fizik tedavi ajanlarinin kullanildidi ve tedavi ile SDY’nin
degdisiminin izlendigi daha genis hasta sayilariyla yapilacak randomize

kontrollli ¢alismalara ihtiyag vardir.
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OZET

Kompleks Bolgesel Agri Sendromlu Hastalarda Dusgiik ve Yuksek Dozda
Uygulanan Terapotik Ultrason Tedavisinin Klinik iyilesme ve Sempatik

Disfonksiyon Uzerine Etkisinin Arastiriimasi

Bu calismanin amaci KBAS hastalarinda farkl dozlarda uygulanan terapotik
US tedavisinin klinik iyilesme ve SDY’nin Uzerine etkilerini dederlendirmek; terapotik
US’nin hangi dozda daha etkili oldugunu saptamaktir.

Calismaya Ust ekstremite KBAS tip 1 tanisi almig 40 hasta ile 45 kontrol
alindi. Hastalar ¢ift kér ve randomize olarak ¢ gruba ayrildi. Her gruba TENS,
fluidoterapi, kontrast banyo, egzersiz programi ve randomizasyon sonuca gore
stellar ganglion lizerine 0,5 watt/cm?, 3watt/cm? veya plasebo kesikli US tedavisi
verildi. Agri degerlendiriimesi VAS ile, duyu muayenesi monofilaman testi ile yapildi.
El pulpa-distal kiviim mesafesi ve el kavrama kuvvetleri 6lgiildii. ince el becerisi
Grooved pegboard testi ile degerlendirildi. Fonksiyonel yetersizlik DASH, yasam
kalitesi SF-36 anketi ile degerlendirildi. SDY Ol¢cumleri latans ve amplitud degerleri
alinarak kaydedildi.

Kontrollere gére VAS skoru ile DASH skoru yuksek (p<0.001, p<0.001), SF-
36 tim parametreleri disik (p<0.001), el parmak pulpa-distal kivrim mesafesi
uzamis (p<0.001), el kavrama ve tutma gulgcleri dusik (p<0.001), pegboard
yerlestirme ve toplama zamani uzamis bulundu (p<0.05). Hastalarin tutulan
ekstremitelerinde monofilaman testi degerleri ylksek saptandi (p<0.05). Tedavi
gruplan kendi igerisinde tedavi dncesi ve sonrasi karsilastinldiginda degerlendirme
parametrelerinde dizelme saptanirken (p<0.05), SDY amplitid ve latans
degerlerinde degisiklik tespit edilmedi (p>0.05). Tedavi sonrasi degerlerin post hoc
analizlerinde gruplarin plaseboya Ustunligi saptanmadi (p>0.017).

KBAS hastalarinda stellar gangliona terapétik US uygulanmasi hastalarin
klinik iyilesmesi ve SDY’na etkisi agisindan plasebodan farkl bulunmamistir. Digsuk
doz ve ylksek doz terapdtik US uygulamalari arasinda etkinlik agisindan fark
saptanmamistir.

Anahtar kelimeler: Fonksiyonel vyetersizlik, kompleks bdlgesel agrn
sendromu, sempatik deri yanitlari, terapétik ultrason, yasam kalitesi
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SUMMARY

Investigation of Effect of Therapeutic Ultrasound Treatment Applied at
Low and High Dose on Clinical Improvement and Sympathetic

Dysfunction in Patients with Complex Regional Pain Syndrome

The aim of this study is to evaluate the effect of therapeutic US treatment
applied at different doses on clinical improvement and SSR; to determine which
dose is more effective as applying therapeutic US treatment in CRPS patients.

Forty patients diagnosed as upper extremity CPRS type 1 and 45 control
were participated in this study. Patients were divided as double blind and randomly
into the three groups. To each group TENS, fluidoterapi, contrast bath, exercise
program and according to the randomization results 0,5 watt/cm? 3 watt/cm? or
placebo pulse US treatment on stellate ganglion was given. Pain was assessed with
VAS, sensory examination was performed with monofilament test. Finger pulp-distal
crease distance and hand grip strength were measured. Manual dexterity was
tested with Grooved Pegboard Test. Functional disability was tested with DASH and
quality of life was measured by using SF-36. SSR measurements were recorded
by taking latency and amplitude values.

VAS and DASH scores high (p<0.001, p<0.001), SF-36 all parameters were
low (p<0.001), finger pulp-distal crease distance was prolonged (p<0.001), grip and
pinch strengths were low (p<0.001), and pegboard placement and collection time
was found prolonged (p<0.05) compared to controls. Monofilament testing values of
patients affected extremities were found higher (p<0.05). While improvement was
detected in assessment parameters within treatment groups before and after
treatment (p<0.05), no changes were detected in SSR amplitude and latency values
(p>0.05). Post hoc analysis of values after treatment, superiority of placebo has not
been detected in the groups (p>0.017).

Therapeutic US applicitation on stellate ganglion in CRPS patients were
detected no difference than placebo in terms of clinical improvement and efficacy in
SSR. No difference has been detected between low and high dose therapeutic US
applicitation in terms of efficacy.

Key words: Complex regional pain syndrome, functional disability, quality of
life, sympathetic skin responses, therapeutic ultrasound
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EKLER

EK - 1. Uluslararasi Agri Grubunun (IASP) konsensus raporuna

gore KBAS tani kriterleri:

= Olayl baglatan sinir yaralanmasiz (KBAS tip 1) veya sinir
yaralanmali (KBAS tip 2) agrili bir olay veya immobilizasyon

= Herhangi bir baglatici olayla orantisiz, sinir innervasyon alani ile
kisith olmayan devamli agri, allodini veya hiperaljezi

=  Agrih bolgede, 6zellikle etkilenen ekstremitenin distalinde 6dem,
deri kan akiminda degisiklikler, anormal sudomotor aktivite
bulgulari, motor semptomlar veya trofik degisiklikler

= Agn ve disfonksiyonun siddetinden sorumlu baska olaylar

dislanmalidir.
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EK-2. SF-36 FORMU (YASAM KALITESi OLGEGI)

1. Genel olarak saghginiz icin asagidakilerden hangisini séyleyebilirsiniz?

a) Mikemmel b) Cokiyi
c) lyi d) Orta
e) Kotu
2. Biryil éncesiile karsilastinldiginda, simdi genel olarak saghginizi nasil degerlendirirsiniz?
a) Biryl dncesine gbre ¢cok daha iyi b) Biryil dncesine gore biraz daha iyi
c) Biryil édncesiile hemen hemen ayni d) Bir yil dncesine gore biraz daha kétl

e) Biryl éncesine gdre cok daha kétl
3. Asadidaki maddeler giin boyunca yaphginiz etkinlilderle ilgilidir.
Saghginiz, simdi bu etkinlikleri kisitliyor mu? Kisithyorsa ne kadar?
A. Kosmak, agir kaldirmak, agir sporlara kahimak gibi agir etkinlikler
1) Evet, oldukga kisithyor 2) Evet, biraz kisithyor
3) Hayir, hic kisitlamiyor
B. Bir masay! cekmek, elektrik sipirgesini itmek ve agir olmayan sporlan yapmak gibi orta
dereceli etkinlikler
1) Evet, oldukca kisitlyor 2) Evet, biraz kisithyor
3) Hayur, hic kisitlamiyor
C. Ginlik algveriste alinanlan kaldirma veya tasima
1) Evet, oldukca kisitliyor 2) Evet, biraz kisithyor
3) Hayur, hi¢ kisitlamiyor
D. Merdivenle ¢ok sayida kat ¢cikma
1) Evet, oldukga kisitlyor 2) Evet, biraz kisithyor
3}  Hayir, hi¢ kisitlamiyor
E. Merdivenle bir kat ¢ikma
1) Evet, oldukga kisithyor 2) Evet, biraz kisitlyor
3) Hayir, hi¢ kisitlamiyor
F. Egilme veya diz ¢c6kme
1) Evet, oldukga kisithyor 2) Evet, biraz kisithyor
3) Hayr, hi¢ kisitlamiyor
G. Bir iki kilometre yiriime
1} Evet, oldukca kisithyor 2) Evet, biraz kisithyor
3) Hayrr, hi¢ kisitlamiyor
H. Birkag sokak dteye yirime
1) Eveft, oldukca kisithyor 2) Evet, biraz kisithyor
3) Hayir, hig kisitlamiyor
i. Birsokak dteye yirime
1) Evet, oldukca kisithyor 2) Evet, biraz kisithyor
3) Hayir, hi¢ kistlamiyor
J.  Kendi kendine banyo yapma veya giyinme
1) Evet, oldukga kisithyor
3) Hauir, hi¢ kisitlamiyor

N

) Evet, biraz kisithyor

>

Son 4 hafta boyunca bedensel saghginizin sonucu olarak, isiniz veya diger ginlik
etkinliklerinizde, asagidaki sorunlardan biriyle karsilastiniz mi?
A. s veya diger efkinlikler icin hazirladiginiz zamani azalttiniz mi2

1) Evet 2) Hayr
B. Hedeflediginizden daha azini mi basardiniz?
1) Evet 2) Hayr
C. s veya diger efkinliklerinizde kisitlanma oldu mu?
1) Evet 2) Hayrr

D. s veya diger etkinlikleri yaparken glclik cekiiniz mi2 (6megdin daha fazla caba gerektirmesi)

1) Evet 2) Hayr
5. Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlannizin (6rnegin ¢ékkinlik veya kaygi) sonucu olarak
isiniz veya diger ginlik etkinliklerinizle ilgili asagidaki serunlarla karsilashiniz mi?
A. s veya diger etkinlikler icin harcadiginiz zamani azalttiniz mi2

1) Evet 2) Hayr

B. Hedeflediginizden daha azini mi basardiniz?
1) Evet 2) Hayirr

C. lsinizi veya diger etkinliklerinizi her zamanki kadar dikkatli yapamiyor muydunuz?
1) Evet 2) Hayr

4. Son 4 hafta boyunca bedensel saghginiz veya duygusal sorunlanniz, aileniz, arkadas veya
komsularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?
a) Hic etkilemedi b) Biraz etkiledi
c) Orla derecede etkiledi d) Oldukca etkiledi
e) Asn etkiledi
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7. Son 4 hafta boyunca ne kadar agriniz oldu?
a) Hig b) Cok hafif c) Hafif
d) Orta e) Siddetli f)  Cok siddetli
8. Son 4 hafta boyunca agnniz, normal isinizi (hem ev iglerinizi hem ev disi isinizi distininiz) ne
kadar etkiledi?
a) Hig etkilemedi b) Biraz etkiledi
c) Orta derecede etkiledi d) Olduk¢a etkiledi
e) Agin etkiledi
9. Asadidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissetiginizle ilgilidir.
Her sorv icin sizin duygulannizin en iyi karsilayan yaniti, son 4 haftadaki sikhgini
gozéniine alarak, seginiz.
A. Kendinizi yasam dolu hissetiniz mi?
a) Herzaman b) Coguzaman c) Oldukca
d) Bazen e) Nadiren f)  Higbir zaman
B. Cok sinirli bir insan oldunuz mu?
a) Herzaman b) Coguzaman c) Oldukga
d) Bazen e) Nadiren f)  Hicbir zaman
C. Sizi higbir seyin neselendiremeyecegi kadar kendinizi {izgiin hissettiniz mi?
a) Herzaman b) Cogu zaman c) Oldukga
d) Bozen e) Nadiren f)  Higkir zaman
D. Kendinizi sakin ve uyumlu hisseltiniz mi?
a) Herzaman b) Cogu zaman c) Oldukca
d) Bazen e) Nadiren f)  Higbir zaman
E. Kendinizi enerjik hissettiniz mi?
a) Herzaman b) Cogduzaman c) Oldukga
d) Bazen e) Nadiren f)  Higbir zaman
F. Kendinizi kederli ve hizinli hissettiniz mi?
a) Herzaman b] Coguzaman c) Oldukca
d) Bazen e) Nadiren f)  Higbir zaman
G. Kendinizi tUkenmis hissettiniz mi?
a) Herzaman b) Coduzaman c) Oldukga
d) Bazen e) Nadiren f)  Higbir zaman
H. Kendinizi mutlu hissettiniz mi?
a) Herzaman b) Coguzaman c) Oldukca
d) Bazen e) Nadiren f)  Higbir zaman
i.  Kendinizi yorgun hissettiniz mi?
a) Her zaman b) Coguzaman c) CQldukga
d) Bazen e) Nadiren f)  Highkir zaman
10. Son 4 hafta boyunca bedensel saghgimz veya duygusal sorunlariniz sosyal etkinliklerinizi
(arkadas veya akrabalarinizi ziyaret etmek gibi) ne siklikta etkiledi?
a) Herzaman b) Coguzaman c) Oldukga
d) Bazen e) Nadiren f)  Hicbir zaman
11. Asagidaki her bir ifade sizin icin ne kadar dogru veya yanlishr? Her bir ifade icin en uygun
olanini isaretleyiniz.
A. Diger insanlardan biraz daha kolay hastalaniyor gibiyim
a) Kesinlikle dogru b) Cogunlukla dogru c) Bilmiyorum
d) Cogunlukla yanlis e) Kesinlikle yanlis
B. Tanidigim diger insanlar kadar saglikliyim
a) Kesinlikle dogru b) Cocgunlukla dogru c) Bilmiyorum
d) Coguniukla yanlis e) Kesinlikle yanls
C. Saghgimin kdtlye gidecedini dbstindyorum
a) Kesinlikle dogru b) Cogunlukla dogru c} Bilmiyorum
d) Cogunlukla yanls e) Kesinlikle yanlis
D. Saghgim mUkemmel
a) Kesinlikle dogru b) Codunlukia dogru c) Bilmiyorum
d) Cogunlukla yanhs e) Kesinlikle yanlig
Degerlendirme
Fiziksel Fonksiyon:
Fiziksel Rol Gicligu
Agdn:
Genel Saglhk:
Vitalite:
Sosyal Fonksiyon:
Emosyonel Rol Gicligi:
Mental Saghk
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EK - 3. DASH (KOL, OMUZ VE EL SORUNLARI) ANKETI

Zorluk hafif orta asiri hig

Yok derecede zorluk  derecede zorluk  zorluk yapamama
1-S1kt kapatilmig yada yeni bir kavanozu agmak i| 2 3 4 5

3-Anahtan gevirmek 1 2 3 4 5

5-Zor agilan bir kapiy: iterek ag:a 1 2 3 4 5

7-Agir ev igleri yapmak 1 2 3 4 5

(duvar silmek, yer silmek,tamirat yapmak vs. )

'9-Yatak yapmak 1 2 3 4 5

11-Agrr bir cismi tagimak (4.5 kg’den fazla.) 1 2 3 4 5

13-Saglart yikamak veya kurulamak, 1 2 3 4 5

15-Kazak giymek 1 2 3 4 5

17-Az caba gerektiren eglendirici isler
( iskambil oynamak, orgii 6rmek vs.) 1 2 3 4 5

19-Kolunuzu serbstg hareket ettirdiginiz 1 2 3 4 5
eglendirici igler (suda tas kaydirmak, meyve taslama,
¢elik gomak oynama )

21-Cinsel faaliyetler 1 7 3 4 5
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Hig engel yok Az engel Orta derecede Bir hayli Agint
22-Son hafta siiresince kol omuz yada el sorununuz
aile arkadaglar, komgular veya gruplarla normal 1 2 3 4 5
sosyal etkinliklerinize ne dlgiide engel oldu
Hig kisitlanmig Hafif Orta Cok  Bedensel etkinlik
Hissetmiyorum derecede kisith  derecede kasith ~ kisithi yapamiyorum
23-Son hafta stiresince kol omuz yada el sorununuz 1 2 3 4 5

nedeniyle isinizde yada diger giinliik etkinliklerde

kisitlandiniz mi?

25-Herhangi belirli bir isi yaptigimzda
el,omuz ya da kol agrniz 1 P 3 4 5

-

27-El,omuz yada kolunuzdaki giicsiiz 1 2 3 4 5

Zorluk hafif derecede  orta derecede asirt O kadar zorluk

Yok zorluk zorluk zorluk var ki
uyuyamiyorum
29-Gegen hafta iginde el, omuz yada kol agriniz
nedeniyle uyumada ne kadar zorlandiniz 1 2 3 4 5

Kesinlikle Katilmiyorum — Ne katiliyorum  Katiiyorum  Kesinlikle

Kattlmiyorum ne katilmiyorum katilryyorum

30-Kol, omuz veya el problemimden dolay:
kendimi daha az yeterli, daha az yararh 1 2 3 4 5

hissediyor veya kendime daha az giiveniyorum.




