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Amagc: Calismadaki amacimiz servikal miyofasiyal agr1 sendromlu hastalarda iskemik
kompresyon uygulamasi ve germe egzersizlerine ek olarak uygulanan aurikiiler vagus
stimiilasyonunun agri, tetik nokta hassasiyeti, kavrama kuvveti, yasam kalitesi ve
otonomik fonksiyonlara olan etkisini degerlendirmektir.

Yontem: Calismaya boyun agrist yakinmasi olan, Travell ve Simons MAS tani ve
kriterlerine uygun, trapez kasi ilizerinde palpe edilebilen en az bir aktif tetik noktasi ve
gergin bandi olan, 20-60 yas arasi, 60 hasta dahil edildi. Kisiler vagus stimiilasyon
grubu ve kontrol grubu olacak sekilde randomize olarak ikiye ayrildi. Her gruba 30 kisi
dahil edildi. Kontrol grubuna 10 seans haftada 5 giin tetik nokta iskemik kompresyon
uygulamas1 ve germe egzersizleri yaptirildi. Vagus stimiilasyon grubuna ise 10 seans
haftada 5 giin iskemik kompresyon uygulamasi ve germe egzersizlerine ek olarak 30
dakika siire ile aurikiiler vagus sinir stimiilasyonu uygulandi. Katilimcilarin agr1 siddeti
Viziel Analog Skala(VAS), kas hassasiyeti(algometre), kavrama kuvveti(jamar
dinamometresi), yasam Kkalitesi Kisa Form-36 (SF-36) ve otonomik fonksiyonu
Kompozit Otonomik Semptom Skala-31(Compass-31) ile ilk seansin 6ncesinde ve 10
seans tedavi sonrasinda Ol¢iildii.

Bulgular: Tedavi oncesi iki grubun olgiim degerlerine bakildiginda, iki grup VAS,
algometre ve jamar Olglimleri bakimindan istatistiksel olarak benzerdi(Z=0.779,
p=0.436; t=0.926, p=0.359; t=0.274, p=0.785). Compass-31 oOl¢egine bakildiginda,
sadece gastrointestinal 6lctimleri agisindan anlamli farklilik vardi (Z=2.207, p=0.027).
SF-36 dlgegi bakimindan karsilastirildiginda ise, enerji/canlilik/vitalite ve ruhsal saglik
Olctim ortalamalar1 agisindan anlamli farklilik vardi (sirayla; t=2.313, p=0.025; t=3.062,
p=0.004). Gruplar kendi i¢inde tedavi dncesi ve sonrasi karsilastirildiginda iki gruptada
VAS, algometre ve jamar Ol¢iimlerinin ortalamalari, uygulama sonrasinda anlaml
iyilesme gosterdi. Compass-31 dlgegine baktigimizda tedavi sonrasi vagus stimiilasyon
grubunda ortostatik intolerans, gastrointestinal ve pupilomotor alt 6lceklerinde,
istatistiksel olarak anlamli iyilesme vardi (sirayla; Z=3.061, p=0.002; Z=3.062,
p=0.002; Z=3.429, p=0.001) . Kontrol grubunda ise sekretomotor, gastrointestinal ve



pupilomotor alt Olceklerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi(Z=2.270,
p=0.038; Z=2.847, p=0.004; t=4.474, p<0.001). SF-36 Olgegine baktigimizda kontrol
grubu biitiin parametrelerde anlamli farklilik gosterirken (Z=2.124, p=0.034; Z=2.701,
p=0.007; Z=2.373, p=0.018; Z=3.508, p<0.001), vagus stimilasyon grubu fiziksel
fonksiyon, fiziksel rol giicliigii, sosyal islevsellik ve agr alt olgeklerinde istatistiksel
olarak anlamlhiydi. (sirayla; Z=2.600, p=0.009; Z=1.930, p=0.054; Z=2.530, p=0.011;
Z=3.109, p=0.002).

Tedavi sonrasi, gruplar arasinda karsilastirma yapildiginda vagus stimiilasyon
uygulamasinin gastrointestinal alt O6l¢egi ve enerji/canlilik/vitalite disindaki diger
parametre skorlarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamastir.

Tartisma: Calismamizda vagus stimiilasyon uygulamasi, servikal miyofasiyal agri
sendromlu hastalarda gastrointestinal bulgular ve enerji/canlilik/vitalite parametresi
disinda kontrol grubuna ek bir iistiinliik saglamamaistir. Vagus stimiilasyonunun servikal
miyofasiyal agr1 sendromlu hastalarda tek basina etkisinin incelendigi daha uzun takipli
calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Miyofasiyal Agri Sendromu, Vagus Siniri, Otonom Sinir Sistemi,
Aurikiler Vagus Stimulasyon
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Objective: The aim of this study was to evaluate the effect of auricular vagus
stimulation in addition to ischemic compression and stretching exercises on pain, trigger
point sensitivity, grip strength, quality of life and autonomic functions in patients with
cervical myofascial pain syndrome.

Methods: Sixty patients between the ages of 20 and 60, who had at least one active
trigger point and taut band that can be palpated on the trapezium muscle, according to
the diagnosis and criteria of Travell and Simons MAS, were included in the study. The
subjects were randomly divided into two groups as vagus stimulation group and control
group. Each group included 30 people. The control group received 10 sessions of trigger
point ischemic compression and stretching exercises 5 days a week. In the vagus
stimulation group, auricular vagus nerve stimulation was applied for 30 minutes in
addition to ischemic compression and stretching exercises for 10 sessions 5 days a
week. Pain severity of the participants was assessed by Visual Analogue Scale (VAS),
muscle sensitivity (algometer), grip strenght (jamar dynamometer), quality of life Short
Form-36 (SF-36) and autonomic function Composite Autonomic Symptom Scale-31
(Compass-31) before first treatment and after the tenth treatment.

Results: When the measurement values of the two groups were examined before
treatment, the two groups were statistically similar in terms of VAS, algometer and
jamar measurements (Z=0.779, p=0.436; t=0.926, p=0.359; t=0.274, p=0.785). When
the Compass 31 scale was examined, there was a significant difference only in terms of
gastrointestinal measurements.(Z=2.207, p=0.027). When SF-36 scale was compared,
there was a significant difference in terms of energy / agility / vitality and mean of
mental health measurement. (in order; t=2.313, p=0.025; t=3.062, p=0.004). When the
groups were compared before and after treatment, the mean VAS, algometry and jamar
measurements of the two groups showed significant improvement after the application.
In the Compass 31 scale, there was a statistically significant improvement in orthostatic
intolerance, gastrointestinal and pupilomotor subscales in the vagus stimulation group
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after treatment. (in order; Z=3.061, p=0.002; Z=3.062, p=0.002; Z=3.429, p=0.001). In
the control group, there were statistically significant differences in the secretomotor,
gastrointestinal and pupilomotor subscales.

(Z=2.270, p=0.038; Z=2.847, p=0.004; t=4.474, p<0.001). The SF 36 scale showed a
significant difference in all parameters, (Z=2.124, p=0.034; Z=2.701, p=0.007;
Z=2.373, p=0.018; Z=3.508, p<0.001), while the vagus stimulation group was
statistically significant in physical function, physical role difficulty, social functioning
and pain subscales. (sirayla; Z=2.600, p=0.009; Z=1.930, p=0.054; Z=2.530, p=0.011;
Z=3.109, p=0.002). When compared between the groups, no statistically significant
difference was found between vagus stimulation and gastrointestinal subscale and other
parameter scores except energy / agility / vitality.

Discussion: In our study, vagus stimulation did not provide additional advantage to the
control group except gastrointestinal findings and energy / agility / vitality parameters
in patients with cervical myofascial pain syndrome. Further follow-up studies are
needed to investigate the effect of vagus stimulation alone in patients with cervical
myofascial pain syndrome.

Keywords: Myofascial Pain Syndrome, Vagus Nerve, Autonomic Nervous System,
Auricular Vagus Stimulation
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1. GIRIS

Miyofasiyal agr1 sendromu (MAS), kaslar, tendonlar, ligamentler ve fasyalardaki taut
bantlarda olusan tetik noktalarin (TN) neden oldugu agrili bir sendromdur. Bolgesel
miyofasiyal agr1 klinisyenler tarafindan tendinopati ve entesopatinin uygun olmadigi
durumlarda yumusak dokunun agrisini tanimlar (Cummings ve Baldry 2007). Toplumda
goriilme siklig1 yiizde 12 olan MAS’1n en gok 30-50 yaslar arasinda ve kadinlarda erkek
cinsiyete gore 2 kat daha fazla goriildiigi belirtilmistir. Bu agrili sendroma kas spazmi,
hassasiyet, hareket kisitliligi, tutukluk, yorgunluk ve otonomik disfonksiyonlardan hepsi
veya bir kac1 eslik edebilir (Lavelle ve digerleri 2007).

Tetik noktalar yiiksek irritabilite, parmak basincina duyarlilik ve karakteristik agriya
neden olan belli noktalardir. Fizik muayene sirasinda palpasyonla bulunan gergin
bantlar, bolgesel kas seyirmesi, sicrama reaksiyonu ve 6zellikle yansiyan agr1 varligi bu
sendromdaki ayirici tanilardir. Tetik noktalar aktif ve latent olarak ikiye ayrilir. Aktif
tetik noktalar herhangi bir faktore bagli olmaksizin agri olustururken, latent tetik
noktalar fizik muayenedeki palpasyonla agri olusturur. Bu tetik noktalar dolagimin
bozuldugu ve beslenmenin azaldig1 noktalar olarak kabul edilmektedir. Kan dolasiminin
ve beslenmenin bozuldugu noktalarda zamanla kas spazmi artar. Bu sendroma otonomik
fenomenler, yorgunluk, anksiyete eslik eder (Kadi ve digerleri 1998).

Miyofasiyal agr1 sorunu kas-iskelet sisteminin en sik karsilagilan kronik sorunlarindan
biridir. Kadinlarda ve geng popllasyonda goriilme sikligi daha fazladir (Lin ve digerleri
2012). MAS’a neden olabilecek birgok faktor vardir. Kasa kontrolsiiz yuklenme ile
olusan akut yaralanmalar veya kimdulatif mikrotravmalarin sebep oldugu kronik
zedelenme, yorgunluk, kaygi ve stres en onemli nedenler arasinda sayilmaktadir. Ayrica
boyundaki kronik radikilopati de buna neden olabilir (Erdine 2003). Kisinin yasam
kalitesini diistirdigii ve sik goriilen bir problem oldugu igin tedavisi yorucu olabilen zor
bir durumdur. Sik karsilasilan bu problemde agr1 ve hassasiyetin azalip, kisinin iyilik
halini ortaya ¢ikarmak onemlidir bu yiizden farkli tedavi yontemleri ve bu yontemlerin
etkinligi aragtirilmalidir.

Miyofasiyal agri sendromunda amag; agriy1 olusturan tetik noktalar1 inaktive etmek,

kaslardaki gerginligi azaltip esnek dokular elde etmek, bu kaslar1 dogru postiirle



kullanabilmek ve kisinin giinlilk yasam aktivitelerini sorunsuz olarak yerine getirmesini
saglayabilmektir.

MAS tedavisinde medikal ve konservatif tedaviler kullanilmakla birlikte, tetik nokta
inaktivasyonu saglayip agrida azalma amaglanir. Soguk ve sicak paket uygulamalari,
sprey ve germe, iskemik kompresyon, ultrason, terapotik masaj, transkutandz elektriksel
sinir stimllasyonu, lokal anestetik ile tetik nokta enjeksiyonu, kuru igneleme, botulinum
toksin enjeksiyonu, germe egzersizleri, biofeedback en sik kullanilan yontemlerdir.
Ancak bu yontemlerin yaninda stresin azaltilmasi, psikolojik faktdrlerin arastirilmasi bu
semptomlarin gerilemesinde 6nemlidir (Hong 2006).

Kas ve fasyadaki tetik noktalarin patofizyolojisi tam olarak bilinmesede degisik
hipotezler sunulmustur. Bunlar; afferent sinirlerin kimyasal etkileri, periferal ve santral
sensitizasyon, tetik noktalardaki biyokimyasal degisiklikler gibi bir¢ok hipotez
siralanmaktadir (Srbely 2010, Scott ve digerleri 2009). Son zamanlarda daha ¢ok kabul
goren, Simons (2008) tarafindan tanimlanan entegre tetik nokta hipotezidir. Bu hipotez,
sarkomer kontraktiriine neden olup kas liflerinde enerji krizi igeren olaylar1 kapsar.
Buna gore motor son plaklardaki anormal depolarizasyonla surekli kontraksiyon,
duyusal ve otonomik refleks ark ile iliskili olup, santral sensitizasyonla devam eder.
Boylece lokalize ATP enerji krizini artirir (Malanga ve Cruz Colon 2010).

Aktif tetik noktalardaki gibi uzun sure devam eden bu nosiseptif girdiler, merkezi sinir
sistemi boyunca fonksiyonel ve yapisal degisikliklerin meydana geldigi bir durum olan
merkezi duyarliliga yol agabilir (Shah ve digerleri 2015, Mense ve Gerwin 2010,
Latremoliere ve Woolf 2009).

Kraniyal sinir olan vagusun uyarimi otonomik olarak etki edecegi i¢in hastalarda agri
algisin1 azaltip sendromda genel bir iyilesme hali saglayabilir. Yapilmis hayvan
caligmalarinda vagus sinirin yaygin merkezi baglantilar1 araciligiyla uyguladig
inhibitoér etkinin Otesinde, nosiseptorler iizerinde de periferal bir etki olabilecegi
gosterilmistir (Chakravarthy ve digerleri 2015). Bu diisiincelere dayanarak, aurikiler
vagus sinir uyarimi miyofasiyal agri sendromunda ek bir tedavi yontemi olabilir. VSS,
motorik ve nonmotorik distonik semptomlarin ve ayn1 zamanda sempahovagal dengenin
olusumunda yer alan beyin boélgelerini etkileyen beyine afferent girisleri modiile
edebilir (Kampusch ve digerleri 2015). Vagusun uyarilmasi ile analjezik etkinin ortaya

cikmasini saglayan durumun, merkezi veya periferik sistemden hangisinin araciligi ile



gerceklestiginin ortaya konulmasi igin daha fazla galismaya ihtiyag vardir. Bu konuyla
ilgili yapilmis ¢alisma olduk¢a azdir (Chakravarthy ve digerleri 2015). Hayat
kalitesinde diisiis, is giiciinde kayiplara yol agan bu sendromda hastaya en uygun ve
etkin tedavi yontemini sunmak hem tedavi masraflarin1 azaltacak hemde hastaya zaman
kazandiracaktir. Bu ¢alisma, servikal miyofasiyal agr1 sendromlu hastalarda aurikdler
vagus stimilasyonunun etkinligi hakkinda bilgi edinmek i¢in yapilmistir.

Calismamiza ait hipotezler sunlardir;

Hipotez 1. Servikal miyofasiyal agr1 sendromlu kisilere uygulanan aurikiiler vagus sinir
stimulasyonu agr1 siddetini ve kas hassasiyetini azaltir.

Hipotez 2. Servikal miyofasiyal agr1 sendromlu kisilere uygulanan aurikiiler vagus sinir
stimiilasyonu agr1y1 azaltarak kavrama kuvvetinde artis saglar.

Hipotez 3. Servikal miyofasiyal agr1 sendromlu kisilere uygulanan aurikiler vagus sinir

stimiilasyonu yasam kalitesinde ve otonomik semptomlarda diizelme saglar.



2. GENEL BILGILER

2.1 TARIHCE

Ik olarak Ingiliz nérolog William Richard Gowers tarafindan 1904 yilinda ‘fibrozit’
terimi kullanilmigtir, ancak bir siire sonra yerini ‘miyalji’ terimine birakmistir.1909
yilinda Kanadali hekim William Osler kaslarda bulunan afferent sinirlerin noraljisine
bagli kas agrilarinin ortaya ¢iktigini sdylemistir. Michael Gutstein, MAS ile ilgili
yayimladigi makalelerinde romatizmal miyalji, idiopatik miyalji ve eklem dis1
romatizma gibi farkli tanimlamalar kullanip, patofizyolojisini o bolgede yer alan kan
damarlarinin bolgesel vazokonstriiksiyonu ile birlikte etkinlesen sempatik sinirlerin
varlig1 seklinde agiklamistir. Miyofasiyal tetik nokta agri sendromu 1942 yilinda Janet
Graeme Travell tarafindan tanimlanmis olup, 1983 yilindan beri Janet G. Travell ve
David G. Simons’in bilimsel veri ve katkilariyla klinik varlik olarak kabul edilmistir

(Cummings ve Baldry 2007).

2.2 EPIDEMIiYOLOJi

Miyofasiyal agr1 sendromu, en sik agr1 ve fonksiyon bozuklugu yaratan agrilar arasinda
gosterilmektedir ancak Tiirkiye’deki insidans ve prevelans ¢aligmalar1 hentiiz yetersizdir.
Kas-iskelet problemleriyle basvuran hastalarin yiizde 30-50’si MAS tanis1 almaktadir.
Tetik noktalar her iki cinsiyette goriilebilmekle birlikte insidans kadinlarda daha
yuksektir. Agrilarin daha ¢ok menstriiel dongiiniin ikinci yarisinda artmasi ise; bu
sendromda hormonal faktorlerinde agriyla iliskisi oldugunu gostermektedir (Aydin ve
digerleri 2000, Han ve Harrison 1997).

Sola’nin, yaptig1 calismada 1000 fiziksel aktivitede bulunan hastada ytzde 32 aktif tetik
nokta saptamis ve bunun prevelansimi 598 kadinda yiizde 36, 402 erkekte yuzde 26
olarak bulmustur. Yapilan bu arastirmaya gore 30 ile 49 yaslar arasinda miyofasiyal agr1
sendromu sikayeti artmaktadir. Aktif olarak daha agir islerde ¢alisan bireylerde sedanter
olarak calisan bireylere gore MAS daha az goriiliir. Nedeninin agir aktivitelerde bulunan

kisilerin tetik nokta olusumuna karsi koruyucu bir etki mekanizmasi olusturdugunu



diistinmiislerdir (Han ve Harrison 1997, Travell ve Simons 1992, Cooper ve digerleri
1986).

Miyofasiyal agri sendromunun prevelansi literatiirde farkli sekillerde gosterilmektedir.
Baska yapilan bir ¢alismada ise kronik bas ve boyun agrilariyla doktora bagvuran 296
hastadan 164°Unde miyofasiyal tetik noktalar tespit edilmistir (Fricton ve digerleri
1985). Tetik noktalardan yansiyan agrilar gesitli bolgelerde goriiliip kisiler tizerinde
farklilik gosterebilir ancak 214 kadin, 103 erkek hastada yapilan bagka bir calismada ise
bas, boyun ve omuzda diger noktalardan daha fazla tetik nokta olusabildigi gozlenmistir
(Aydin ve digerleri 2000). Sekil 2.1’de miyofasiyal tetik noktalarin lokalizasyonlari
gosterilmektedir.

Sekil 2.1 : Miyofasiyal tetik noktalarin sik rastlanan lokalizasyonlar:
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Kaynak : https://www.tapatalk.com/groups/innerconnections/fibromyalgia-newsletter- t14953.html
[erigim tarihi 23 Haziran 2019].
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2.3 ETiYOLOJi

Miyofasiyal agri sendromunun etiyolojisi tam olarak anlasilamamak ile birlikte bircok
neden ortaya konmustur. Bunlar lokal ve sistemik nedenler olup kas dokusuna ani
yuklenmeler, kronik mikrotravmalar, genetik yatkinlik, stres, yorgunluk, inflamasyon,
kaygi olarak siralanabilir (Simons ve digerleri 1999).

MAS’1 arttiran lokal olaylar; kisinin giin igindeki oturma, yatma, uyku, ¢alisma postiirii
esnasindaki kassal stresleri ve anatomik degisiklikleri igerir. Posturdeki anormallikler
kisinin yapisal problemlerinden ve farkliliklarindan olabilecegi gibi giin ig¢indeki
pozisyonundan ve mesleginden de kaynaklanabilir. Ornegin, bankacilarda veya uzun
stire ayn1 pozisyonda kalan kisilerde ve siirekli ev isi yapan ev hanimlarinda MAS
goriilme sikligi daha fazladir (Majlesi ve Unalan 2010, Srbely 2010).

MAS’nu arttiran sistemik olaylar; mineral eksikligi (cogunlukla kalsiyum, potasyum,
magnezyum), vitamin eksikligi (B3-B6-B12-folik asit), anemi, metabolik ve hormonal
bozukluklarin  (hipotroidi, hipoglisemi,  6strojen  yetmezligi) etkisi oldugu
diisiniilmektedir. Ayrica kronik enfeksiyonlar bu hastaligi tetikleyici olabilir (Travell
ve Simons 1992).

MAS olan kisilerde uyku dizeni, stres ve anksiyetede onemli rol oynamaktadir.
Ozellikle kisilik olarak titiz, hassas, mikemmeliyetgi olan kisilerde kaslarin
gevseyememesi ile tetik noktalarin olusumu artabilir. Artan kaygi ve stresle sempatik
sinir aktivasyonuna bagli kaslardaki gerilim artar ve nosiseptorler daha duyarli olup agri
olusturur. Stres ile birlikte Ozellikle cene ve buna bagli olarak boyun kaslarinda
hassasiyetin arttigi bildirilmistir (Vedolin ve digerleri 2009). Miyofasiyal agri
sendromunda sempatik sinir sistemininde i¢inde bulundugu santral hiperaljezi; agr1 ve
otonomik semptomlarin nedeni olabilir (Ozden 2012).

Arteriyel dolagimin azaldig1 bolgelerde, damarlarda daralmanin oldugu kaslarda tetik
nokta olusumu gozlenebilir (Cummings ve Baldry 2007).

I¢ organlara bagl agrilar belli cilt ve kas bdlgesine yanstyabilir, bunun sonucunda
agrinin yayildig1 bolgedeki kaslarda bulunan tetik noktalar aktiflesebilir (Cummings ve
Baldry 2007).



2.4 FiZYOPATOLOJI

Miyofasiyal tetik noktalarin tanimlanmasi i¢in patolojik bir test bulunmamaktadir.
Kaslarda bulunan tetik noktalarin olusumu i¢in bazi teoriler bulunmaktadir.
Fibromiyalji tanis1 almis kisilerden alinan kas biyopsisine bakilan bir ¢aligmada agrili
kaslarda degismis yiiksek enerji fosfat seviyelerinin olabilecegini gosterilmistir
(Bengtsson ve digerleri 1986).

Miyofasiyal tetik noktalarin patofizyolojisi hala tam aydinlatilamamistir. Tetik
noktalarin dagilimi ve agri yayilim paternine bakildiginda akupunktur noktalari ile
yiizde 71 oraninda korele oldugu goriilmiistiir (Ozden 2012).

Tetik noktalarin olusum mekanizmasi tartismalidir ancak baslica kabul edilen hipotezler

vardir. Bu hipotezler birlestiginde uygun bir agiklama saglar (Huguenin 2004).

2.4.1 Enerji Krizi Teorisi

Kasta artan talep ile birlikte (artmis sinirsel uyar1 girdisi) , mikro veya makro travmaya
maruz kalmakla, artmis kalsiyum salinimina ve sarkomerin uzun siireli kasili kalmasina
bagli olarak kasin kisalmasina yol ac¢tigi one siiriiliir. Kastaki uzun siireli kisalmayla
dolasim bozulur ve azalan oksijen kaynagiyla hiicrelerin aktif olarak gevsemesi i¢in
yeterli ATP uretilemez (Huguenin 2004). Bu durum inflamatuar, vazoaktif ve agri
olusturacak maddelerin salinimini1 baslatir. Bu maddelerin salinimi ile otonomik ve
duyusal liflerde sensitizasyon baglar. Bu sensitizasyon ile asetilkolin Gretimi artarak bir
kisir dongii olusur. Ozetle bu teoride, uzayan kas kontraksiyonuna bagl salinan
algojenik maddelerin baslattig1 sensitizasyon sonucu TN’larin agrist agiklanir (Vazquez-

Delgado ve digerleri 2009).

2.4.2 Motor Son Plak Hipotezi

Enerji krizi hipotezi motor son plak hipoteziyle birlikte ortaya ¢ikmistir. Motor son
plak; motor sinirlerin kas hiicresiyle sinaps yaptig1 bolgelerdir ve bu bolgelerde igne
EMG c¢alismalarinda tetik noktalara 6zgu elektrik aktivitesi bulunmustur. Bu boélgeler

agirlikli olarak motor ug¢ plaka bdlgesinde bulunur (Simons 2002, Travell ve Simons



2001). EMG’de gorilen ug plak gardltusinin ndron terminalinde asetilkolin salim
hizin1 arttirdigr disiindlir (Hubbard ve Berkoff 1993). Motor ug plaktaki bu aktivite kas
kasilmasi i¢in yeterli degildir ancak aksiyon potansiyelleri kas hiicresinin zarinda az bir
mesafede yayilmasma neden olur bu da birka¢ kontraktil elemente etki eder ve bir

miktar kas kisalmasindan sorumlu olabilir (Simons 1996).

2.4.3 Radikulopatik Hipotez

Gunn(1997) miyofasiyal agrinin muskulosketeal sistemdeki noropatik agriyi
acikladigini belirtmistir. Bu ndropatik durumlarin genellikle segmental sinirlerlerin
dallarinda bulundugunu saptamistir. Eger noral yaralanma, sinir basist ve kismi
denervasyon patolojinin kokeni ise; kasta gorulen duyusal, motor ve otonomik
degisiklikler buna bagli acgiklanir. Bu hipotez, miyofasiyal agrinin sik olarak
intervertebral boslukta ve bunun sonucunda ortaya c¢ikan paraspinal kas spazmi
olusturmasiyla sinir kokiinde sikisma, agilanma ve vertebral disk dejenerasyonu ile ilgili
oldugunu One siirmektedir. Bu daha sonra sinir kokiiniin dagilimindaki yapilar
hassaslastirir, distalde kas spazmina neden olur. Radikulopatik teori sadece tetik nokta
olusumunu agiklamak i¢in kullanilmaz, ayn1 zamanda tendinopati ve entesopati gibi
durumlari da agiklar (Gunn 1997).

Miyofasiyal agr1 sendromu tedavi edilemez ise merkezi sinir sisteminin pargasi olan
spinal kordun duyu sinirleri stirekli agrili uyarilar olusturur buna bagli olusan irritasyon
nosiseptorlerde norotransmitterlerin salinmasina neden olur. Buna spinal segmental

sensitizasyon denir (Huguenin 2004).

2.5 YANSIYAN AGRI MODELLERI

Tetik noktalardan yayilan agri, duyarliligi artmis olan grup Il ve IV kas afferentleri
tarafindan beyine getirilir ve burada yanlis yorumlanip yansiyan agri olusturur. Tetik
noktalardan daha uzak bdlgelerde otonomik olaylarin goriildiigii alana ise referans bolge
denir (Borg-Stein ve Simons 2002). Yansiyan agrinin olusumunda dort farkl

mekanizma ortaya konulmustur.



a) Konverjans Projeksiyon Teorisi: Spinal kord icerisinde bir ndron hem visseral hemde
cilt ve kas dokusundan uyar1 alabildiginden, beyin bu uyarilarin visseral veya somatik
oldugunu algilayamayip somatik oldugunu diisiiniir ve buna goére yorumlar. Tetik
noktalardan orjin alip yayilan ve diger somatik alanlarda da etkisini gOsteren bu
yansiyan agrinin nedeni ayni spinotalamik yoldan iletilmesidir (Borg-Stein ve Simons
2002).

b) Konverjans Fasilitasyon Teorisi: Yaralanmis bolgenin derisinden somatik olarak
gelen afferent uyarilar beyinde bulunan ancak spinal duzeyde bulunmayan ndronlar
tarafindan algilanamaz ise spinotalamik yol aracilig ile visseral olarak uyarilir (Borg-
Stein ve Simons 2002).

c) Primer afferent nosiseptorlerde periferik dallanma: Bir sinirin biflrkasyonu ile
viicudun farkli bolgelerine dagildiginda yansiyan agri olusturabilir. Beyin bir bolgeden
gelen mesaji ayni sinirin diger dallarindan geliyormus gibi yorumlar (Borg-Stein ve
Simons 2002).

d) Sempatik sinir sistemi aktivitesi: Sempatik sinir sisteminin uyarmmi ile kan
damarlarinda vazokonstriksiyon olusur. Kan damarlarindaki bu daralma duyusal

noronlarin beslenmesini bozarak agri olusturur (Borg-Stein ve Simons 2002).

2.6 HISTOLOJI

Yapilan c¢aligmalarda gergin bant ve tetik noktalarin yapisinda spesifik olmayan
metabolik, fibrositik, distrofik degisiklikler ve inflamasyon bulgularina rastlanmistir

(Bartels ve Danneskiold-Samsoe 1986).

2.7 KLINIiK OZELLIiKLER

Miyofasiyal agri sendromunda tani hastanin ayrintili hikayesi ve fizik muayene ile
konulur. Hasta hikayesinde hastanin kas aktivitesi ve agri olusumunu tetikleyen
mekanik veya stres gibi faktorlerin sorgulanmasi énemlidir. Taninin konmasinda gergin

bant ve tetik noktalarin varliginin 6nemi buyuktir (Demir ve Calis 2004).



2.7.1 Klinik Belirtiler

Agri: Miyofasiyal agri en 6nemli yakinmalardan biridir. Agr1 aniden olusabildigi gibi
yavas yavas da olusabilir. Aniden olusan agrilarda hastalar genellikle nedenini hatirlar
ve nasil olustugunu tahmin edip detayli bir bi¢cimde bilgi verebilirler. Agrinin siiresi,
lokalizasyonu, tipi, siddeti sorgulanmalidir. Yavas¢a olusan agrilarda ise kronik bir
yuklenme, zorlanma s6z konusudur. Miyofasiyal agr1 psikojenik stres sirasinda veya
sonrasinda, i¢ organlarla baglantili hastaliklarda ve viral enfeksiyonlarla da gelisebilir.
Agn ile birlikte paresteziler goriilebilir (Travell ve Simons 1992). Agrinin niteligi
onemlidir. Genelde kint, bolgesel, siz1 tarzinda yorgunluk olusturan bir agr1 hissedilir.
Siddetli oldugu zaman hastalarin yasam kalitesini ciddi oranda etkiler. Agr siirekli veya
aralikli olabilir. Tetik nokta palpe edildiginde ortaya ¢ikan agri palpe edilen noktada
yogun hissedilebildigi gibi belli yansima alanindada hissedilebilinir. Tetik noktanin
hassasiyeti ile agr1 yayilimi1 baglantilidir. Olusan bu agrilar kesici, simsek ¢akar tarzda
da gorulebilir. Genellikle kaslarin belli yansima agri paternleri vardir bdylece tetik
noktanin hangi kas igerisinde yer aldigi bulunabilmektedir (Travell ve Simons 1992).

Sekil 2.2°de sik karsilasilan tetik nokta ve yansima alanlar1 gosterilmistir.
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Sekil 2.2: Bas ve boyun bolgesindeki tetik nokta ve yansima alanlari
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Kaynak: https://www.raynersmale.com/blog/2014/10/2/cloward-sign-neck-pain

[erisim tarihi 1 Agustos 2019]
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Eklem Hareket Kisitliligi: Tetik noktanin bulundugu kasta olusan spazm ve gergin bant
hareket kisitliligina neden olur. Kasi kisalmis pozisyonun tersine, uzun pozisyonuna
getirmeye calisirken agr1 agiga ¢ikar. Bu kisitlilik ve tutukluk daha ¢ok sabah
saatlerinde goralir (Fricton 1994).

Kas Giigsiizligii: Hastalar belli hareketlerde giigsiizliikten yakinirlar. Tetik noktanin
bulundugu kaslarda kisalma meydana gelir ve kas atrofisinde degisiklik yaratmadan kas
gucine etki ederler. Hareket esnasinda olusacak agrili kontraksiyondan kasi korumak
amaci ile santral inhibisyon buna neden olur. Hastalar hareket esnasinda olusacak bu
eksikligi baska kaslartyla kompanse ederler (Travell ve Simons 1992).

Uyku Bozuklugu: Uyku pozisyonu tetik noktalar1 aktive edebilir. Agr1 ile uyanma, sik
sik pozisyon degistirme derin uykuya dalmayi zorlastirir (Travell ve Simons 1992).
Depresyon: Her kronik agrida olabilecegi gibi miyofasiyal agrida depresyonu
tetikleyebilir. Depresyon agri esigini diislirerek agrinin daha siddetli algilanmasina
neden olur ve tedaviye olan uyumu azaltir (Travell ve Simons 1992).

Otonomik ve Motor Disfonksiyonlar: Otonom sinir sisteminin stres durumuna karsi
verdigi cevabin bozulmasi ile kaslarda kasilma, sertlik, sislik olabildigi gibi kollar ve
bacaklarda uyusma, yanmalar goriilebilir (Ozden 2015). Miyofasyal agr1 sendromunda
lokal olarak kastaki kan akiminda azalma ve sempatik aktivite artigt gosterilmistir
(Hallman ve Lyskov 2012). Terlemede artis, tiikiirik salgisinda ve gozyasi salgisinda
artig, tetik noktanin oldugu yerde kizariklik, agrili ekstremitede 1s1 farki ortaya c¢ikar.
Hastada eklem pozisyon hissi degisebilir ve vertigo olusabilir (Majlesi ve Unalan 2010,
Vazquez-Delgado ve digerleri 2009, Cummings ve Baldry 2007, Lavelle ve digerleri
2007).

2.7.2 Klinik Bulgular

2.7.2.1 Tetik noktalar

Yumusak dokudaki gergin bantlarda bulunan basing ile agri ve seyirme yanit1 ortaya
¢ikaran 2-5 mm ¢apindaki kii¢iik hassas noktalardir. Tetik noktalar eklem kapstlunde,
baglarda, tendonlarda, deride ortaya ¢ikabilir ve limitasyon yaratabilir (Han ve Harrison
1997). Trapez kast tetik noktalarin en sik goriildiigii kas olarak bilinmekte ve genellikle

toplam 6 tetik nokta bulunmaktadir. Birinci tetik nokta viicutta miyofasiyal tetik
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noktalarin en sik goriilenidir. Boyun posterolateralinden mastoid ¢ikintiya dogru giden
boyun agrilarinin énemli bir parcasidir. ikinci tetik nokta ise kasmn iist lateralinde yer
alir. Agn lokalizasyonu birinci tetik noktanin arkasimma dogrudur. Skapulanin hemen
tizerinde lokalize edilebilir. Ugiincii tetik nokta skapulanin i¢ kenarinda trapezin alt
liflerinde yer alir. Supraskapular bolgede yaygin ve derinde hissedilen bir agr1 olarak
tanimlanir. Dordiincii tetik nokta trapez alt liflerinde yer alir. Agr1 yayilimi skapulanin
i¢ kenar1 boyunca yanici tarzdadir. Besinci tetik nokta trapezin orta liflerinde yer alir.
C7-T1 spindz ¢ikintilar ile miyofasiyal tetik nokta arasinda yiizeyel ve yanici karakterde
bir agri yayilimi gosterir. Trapezin altinci tetik noktasi ise akromiyonun yaninda
supraspinatusun lateralinde yer alir (Ozden 2012). Sekil 2.3’de tetik nokta kompleksi

gOsterilmistir.
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Sekil 2.3: Tetik nokta kompleksi
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Kaynak: Simons, D., Travell, J. ve Simons, L., 1999. Travell & Simons myofascial pain and dysfunction.

1st ed. Baltimore, MD: Williams & Wilkins.

Travell ve Simons, tetik noktalara 6zel kriterler olusturmuslardir:

I.  Gergin bant olarak tanimlanan agrili kasi palpe ederken hissedilen sert alanin

olmasi

ii.  Gergin bantin i¢inde asir1 hassas noktalarin olmast

iii.  Gergin bant icinde yer alan hassas noktaya uygulanan basing ile ortaya ¢ikan

agr1, parestezi gibi durumlarin olusmasi

iv.  Gergin bant iizerine uygulanan pincer palpasyonla lokal seyirme yanitinin

alinmas1 (Hubbard ve Berkoff 1993).

Tetik noktalar aktif, latent, merkezi, aksesuar, anahtar ve uydu tetik noktalar seklinde

siiflandirilir.
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Aktif Tetik Nokta: Kisinin agri yakinmasindan birincil olarak sorumlu olan tetik
noktadir. Hem aktivite hem dinlenme esnasinda spontan agri olusturur. Cogunlukla
hassastirlar ve yansiyan agriya yol acgarlar. Palpasyona karsi verilen tepki sigrama ile
sonuglanir. Kas elastikiyeti ve giicinde azalmaya neden olurlar (Rachlin ve Rachlin
2002).

Latent Tetik Nokta: Spontan olarak agri olusturmayan ancak palpasyon ve igne ile
uyarildiginda agr1 olusturan tetik noktalardir. Aktif tetik noktalar gibi kasta gerilme,
gucsuzlik ve elastikiyet kaybina neden olurlar. Aktif tetik noktalar miyofasiyal agri
sendromu tanis1 almis kisilerde bulunur ancak latent tetik noktalar saglikli kisilerde de
bulunabilir. Latent tetik noktalar 6énceden olusmus travmalarla yillarca latent halde
kalabildigi gibi tetikleyici bir faktorle aktif halede gelebilir (Uyar 2000).

Merkezi Tetik Nokta: Iskelet kasmin fibrillerinin tam orta noktasinda bulunan motor
son plaktaki tetik noktadir. Bu bolgede enerji krizi olugsmasin1 saglayan nosiseptorleri
uyarir ve kasta gerilim olusur. Bu noktalar genelde aktif tetik noktalardir (Travell ve
Simons 1992).

Aksesuar Tetik Nokta: Kaslarin kemik ve tendonla birlestigi noktalarda goriiliir.
Genellikle merkezi tetik noktanin olusturdugu gerilime ikincil olarak gelisir.
Entesopatiyle beraber olabilir (Travell ve Simons 1992).

Anahtar ve Uydu Tetik Nokta: Yansiyan agrinin olustugu bolgedeki kasta ortaya ¢ikan
tetik noktaya uydu tetik nokta denir. Uydu tetik noktanin olusmasina asil neden olan
primer tetik noktaya ise anahtar tetik nokta denir. Kronik agrilar bir kastan digerine
gecen uydu tetik noktalar sayesinde ortaya c¢ikabilir. Anahtar tetik noktalarin inaktivite

olmasi ile bu noktalarda kendiliginden diizelebilir (Travell ve Simons 1992).

2.7.2.2 Gergin bantlar

Tetik noktalarin i¢inde bulundugu kisalmis, tonusu artmig sert kas lifleridir. Deri ve
subkuten dokunun bu kas liflerine dik bir sekilde kaydirilarak palpe edilmesiyle tespit
edilir. Miyofasiyal agrinin objektif bir bulgusudur. Gergin bant palpe edilirken normal
liflerin arasinda sert bir sekilde kolayca hissedilebilir (Aydin ve digerleri 2000). Sekil
2.4’de gergin bant palpasyonu gosterilmistir.
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Sekil 2.4: Gergin bant

Kaynak: Simons, D., Travell, J. ve Simons, L., 1999. Travell & Simons

myofascial pain and dysfunction. 1st ed. Baltimore, MD: Williams & Wilkins.

2.7.2.3 Lokal seyirme yaniti

Gergin bant igerisindeki tetik noktanin basingli palpasyonla kaydirilmast veya igne
yardimi ile tetik nokta igerisine girilmesiyle olusan istemsiz, lokalize ve kisa siireli
olarak ortaya ¢ikan gergin bant ¢evresindeki kasilmalardir. YUlzeyel kaslarda daha iyi
gorulebilir (Aydin ve digerleri 2000, Han ve Harrison 1997, Hong 1994, Travell ve
Simons 1992). Yapilan galismalarda merkezi sinir sisteminin biyiik rol oynadigi
belirtilmistir (Hong 1994).
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2.7.2.4 Sigrama tepkisi

Aktif tetik nokta tizerine belli bir basing uygulandiginda istemsiz refleks benzeri bir
hareketle hastada sigrama cevabi olusur. Uygulanan basing tetik noktanin hassasiyetini
gOsterir. Hastada yiiz burusturma hareketi ve siddetli agr1 duyusu ortaya ¢ikar. Bu
davranigsal cevap miyofasiyal agrinin karakteristik bir 0zelligidir (Travell ve Simons
1992).

2.7.3 Tam Kriterleri

MAS tanisinda Travell ve Simons tarafindan tanimlanmis kriterler bulunmaktadir. Bu
kriterlerden major olanlarin tiimii, min6r kriterlerden ise en az bir tanesinin kiside
gozleniyor olmasi gerekir.

Major Kriterler

a) Bolgesel agn sikayeti

b) Tetik noktadan belirli bir alana yansiyan agr1 ve duyusal degisiklikler

c) El ve parmak yardimu ile erisilebilen kaslarda gergin bantlarin varligi

d) Gergin bant boyunca bir noktada hissedilen asir1 duyarlilik

e) Olgiilebilen hareket agikliginin azalmasi

Minor Kriterler

a) Tetik noktanin basingh palpasyonu ile agr1 ve duyusal sikayetin gorilmesi

b) Tetik noktanin palpasyon veya igne uygulamasi ile seyirme yaniti ortaya ¢ikarmasi

€) Duyarli noktanin enjeksiyonu ve kasin gerilmesiyle agrinin azalmasi (Uyar 2000,

Travel ve Simons 1999).

2.7.4 Laboratuar Bulgular:

MAS tanisina spesifik bir laboratuar testi veya goriintiileme yontemi bulunmamaktadir.
Bu laboratuar testleri daha ¢ok ayirici tanida kullanilmaktadir. Sikayetleri arttiran ve bu
sikayetlere eslik eden (vitamin eksiklikleri, hipotiroidi) problemlerin belirlenmesine
yardimc1 olur. Gorilintilleme yontemleri ise agrilara neden olabilecek altta yatan

mekanik nedenlerin belirlenmesine yardimci olur. Yumusak dokunun goriintiilendigi
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yontemlerde ise tetik noktalar igin anlamli bulgulara rastlanmamistir (Travell ve Simons
1992).

Sola ve Williams tetik noktanin bulundugu kii¢iik bir boélgede deri tizerinde ohmmeter
ile yapilan oSl¢limlerinde deri rezistansinda azalma bulmuslardir (Travell ve Simons
1992).

Friction ve arkadaslarinin igne EMG ile yaptigi ¢alismada tetik nokta igeren gergin
bantlarda normal kas bantlarina gore artmis motor tnite elektriksel aktivitesi

saptamiglardir (Fricton ve digerleri 1985).

2.7.5 Ayiricl Tam

MAS bir santral sensitivite sendromudur ve baska santral sensitivite problemleri ile sik
karisabilir. Bu sensitivite problemleri; kronik yorgunluk sendromu, irritabl bagirsak
sendromu, gerilim tipi bas agrisi, migren, temporamandibular eklem disfonksiyonu,
fibromiyalji, huzursuz bacak sendromu, primer dismenore, ¢oklu kimyasal sensitivitesi,
interstisyel sistit, postravmatik stres bozuklugudur (Yunus 2007). MAS, birincil olan
patolojik bulguya eslik edebildigi gibi patoloji olmadan da benzer semptomlari
meydana getirebilir. Bennett tetik noktalarin fibromiyalji sendromunda santral
sensitizasyonu baglatan veya siirdiiren periferik agri iireticileri oldugunu soylemistir.
Ayrica  diskopati, eklem disfonksiyonu, tenosinovit, radikilopati, tendinit,
hipermobilite, tuzak noropati, pelvik agri, iirolojik sendromlar, kompleks rejyonel agri
sendromu, omuz agrisi, epikondilit, bel ve boyun agrisi, sakroileit gibi pek ¢ok agrili
durum ile iligkili olabilir (Ozden 2012). Yumusak dokuda agri, hassasiyet miyofasiyal
agr1 sendromunun karakteristik 6zelligidir (Simons ve digerleri 1999).

MAS siklikla fibromiyalji ile karistirilabilir. Ancak fibromiyalji sendromu,2011 yilinda
Amerikan Romatoloji Koleji (ACR) tarafindan 2010 kriterlerini diizenlemis; semptom
skalas1 6l¢eginde degisiklikler yapmus, ilk kriterlerin belirlenmesinde kullanilan yaygin
agr1 indeksi verilerinin degistirilen semptom skalast Olcegine eklenmesiyle 0-31
arasinda degisen fibromiyaji semptom 06lgegi olusturmustur. FMS semptom 6l¢eginin
skorunun 13’den biiyiik olmasi FMS tanis1 i¢in yeterlidir (Wolfe ve digerleri 2011).
Bunun disinda Bennett ve arkadaslar tarafindan 2013 yilinda agr1 lokalizasyon skoru ve

semptom etki sorgulamasini i¢eren alternatif tani kriterleri gelistirilmistir. Bu Kriterlere
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gore semptom ve agri1 yerlesimi en az son 3 ay devam edip, agr1 yerlesim skoru 17 veya
17 den blyUk ise, semptom etki sorgulamasi skoru 21 veya 21 den buytk ise FMS tanisi
konulabilmektedir. Ayrica bagka agr1 yaratan bir hastalik yada semptom varligi taniyi
dislamamaktadir (Bennett ve digerleri 2014).

2.8 TEDAVI

Miyofasiyal agr1 sendromunda 6ncelikli amag tetik nokta inaktivitesini saglayip agr1 ve
kas spazmini azaltmaktir. Bir diger amag¢ ise tetik nokta olusumuna neden olan
fizyolojik ve psikososyal faktorlerin en aza indirilmesidir. Hastanin agri ile basa
cikmasint saglamaktir. Tetikleme noktasinin ndral dongiisiinii norofizyolojik veya
fiziksel olarak kiran mekanik, termal ve kimyasal tedaviler, agrinin azalmasi ve kasin
asirt yliklenmesinin gegici olarak ¢oziilmesiyle sonuglanabilir. Ancak tedavi, tetik
noktalarin yeniden olusmasini 6nlemek, tetik nokta olusumunu baslatan, tetik noktay1
devam ettiren ve kronik agr1 sebebi olan tiim faktorleri kontrol altinda tutmay1 kapsar

(Wheeler 2004).

2.8.1 Tedavi Modaliteleri

Genel olarak modaliteler; elektroterapi modaliteleri (transkutan6z elektriksel sinir
stimilasyonu), akupunktur, enjeksiyonlar, termal modaliteler (hotpack, ultrason,
infraruj), manuel tedaviler, egzersiz ve hasta egitimini igerir. Uygulamada,
fizyoterapistler, klinik muayene bulgularina dayanarak her hastanin tedavi ihtiyacini

gidermek icin bir takim tedavi kombinasyonlari kullanirlar (Wright ve Sluka 2001).

2.8.1.1 Transkutan0z elektriksel sinir stimtlasyonu

Kas iskelet sistemi rahatsizliklarinda transkutandz elektriksel sinir stimuilasyonu
(TENS) uygulamas: farkli teoriler ile agriy1 azaltmak i¢in kullanilir. Birinci olarak kap1
kontrol mekanizmasi ile duyusal A beta liflerini yiksek frekans stimulasyonu ile uyarir.
Bu stimiilasyonun uyarilari ile beyine giden yolu kapatir. ikinci olarak duyusal sinirlerin

uyarilmasi1 beta endorfin ve enkefalinlerin salinimina neden olur, bdylece agrinin
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algilanmas1 azalir. Uglincii olarak TENS lokal vazodilatasyon meydana getirerek
dolagimi arttirir boylece agri olusturan maddelerin uzaklagsmasini saglar. Dordiincii teori
olarak ise TENS’in akupunktur noktalarini uyarip agriy1r azalttigi savunulmaktadir.
TENS, genellikle gegici, bazen de uzun siireli agrida azalmayi1 saglayan bir tedavi
uygulamasidir (Akyiiz 2001).

Kronik agrilarda rahatlama saglamak igin farkli frekanslarda ve yogunluklarda
kullanilabilir. Graff-Redford ve arkadaslar1 (1989), torakal, boyun veya bas bolgesinde
tetik nokta ile iliskili kronik agril1 kisilerde 100 Hz, 2 Hz ve kontrol TENS kullaniminm
arastirmiglardir. Diisiik frekans ve kontrol TENS'in agr1 {izerinde etkisi yoktur, yiiksek
frekans ise belirgin olarak agri hafiflemesi ile sonuglanmistir. Ancak bu modalitelerin
hicbiri agr1 basing esiginde herhangi bir degisiklikle sonu¢lanmamistir. Bu sonucun
merkezi agr1 duyarliliginin modiilasyonuna bagl olarak gerceklestigi 6ne suriilmiistiir

(Huguenin 2004).

2.8.1.2 Ultrason

Noninvaziv yontemlerden biri olan ultrason, termal ve biyofiziksel etkileri nedeniyle sik
kullanilan bir fizik tedavi uygulamasidir. Ultrasonun en onemli bilinen etkisi derin
dokularda 1s1 olusturmasidir. Ultrason kullanimi ile agri, kas spazmi, eklem sertliginde
azalma ve lokal kan akiminda artis olur. Ancak dokulara 1s1 ile birlikte germe
egzersizleri ve buna uygun agirhk uygulanirsa uzama daha kalict olabilmektedir
(Kisaoglu ve digerleri 2000).

Literatiir taramasinda, omuz ve boyun miyofasiyal agrili kisilerde tetik noktalarin
tedavisi igin ultrason kullanimi {izerine bir tespit bulunmaktadir. Terap6tik ultrasonun
etkisi Gam ve arkadaglar1 (1998) tarafindan bir ¢alismayla arastirilmistir. Birinci gruba
ultrason, masaj ve egzersiz (A), ikinci gruba sahte ultrason, masaj ve egzersiz (B),
uctincu gruba kontrol grubu (C) olarak uygulanmis ve tedavi gruplart (A ve B) ile
kontrol grubu (C) arasinda endekste anlamli bir azalma bulunmustur. Fakat grup A ve B
arasinda fark bulunmamistir. Her iki tedavi grubunda yer alan kisilerin tetik noktalarinin
sayisinda ve hassasiyetinde onemli gelismeler gosterilmistir ancak ultrasonun ek bir
avantaj saglamadigi gorulmistiir. Bu calismadaki bulgular diger ¢alismalara aykiri

bulunmustur ancak bir agiklama yapilmamistir (Huguenin 2004).
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2.8.1.3 Lazer

Lazer uygulamasinin agri kesici, antienflamatuvar ve yara iyilestirici etkileri oldugu 6ne
strtlmektedir. Baz1 ¢alismalar tetik noktalarda lazer uygulamas: icin fayda gostersede
bu tim arastirmalarda bdyle olmamustir. Olavi ve arkadaslar1 (1989), kizilotesi lazeri tist
ekstremite aktif tetik noktalarina sahip 18 hasta tizerinde yapilan ¢ift kor bir ¢aligmada
arastirmis ve aninda agri esiginde belirgin bir azalma ve aktif lazer grubunda tedaviden
15 dakika sonra daha bulyuk bir azalma bulmuslardir. Snyder-Mackler ve arkadaslari
(1986), rutin fizyoterapi ile birlikte ¢ift kor olarak helyum-neon lazer kullanmistir.
Buna bagli olaraklazer ile tetik nokta bolgelerine gore cilt direncinde 6nemli bir artis
bulmuslardir. Ancak bu oOnerilen iligkiyi dogrulayacak kadar veri bulamamislardir.
Waylonis ve arkadaslar1 (1988), agri tizerinde yaptigi ¢alismada helyum-neon lazer ile
plasebo tedavisi arasinda herhangi bir fark bulamamislardir. Thorsen ve arkadaslari
(1992), boyun ve omuz agrisinda diisiik seviye lazeri kullanmislar ve subjektif iyilesme
bulgularinin plasebo grubunda daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. Buna bagl olarak
kas agrisinin tedavisinde lazer uygulamasi yararina dair tam anlamiyla bir kanit

bulunmamaktadir (Huguenin 2004).

2.8.1.4 YduUzeyel 1s1 uygulamalari

Tetik noktanin inaktivasyonunu saglayip o bolgede dolasimi arttirmak amaciyla
kullanilir. Ismin fizyolojik etkisiyle beraber dolasim hizlanir, metabolitler uzaklastirilir.
Tetik noktanin olusturdugu kas spazmini gevsetmek i¢in tetik nokta {izerine veya kas

boyunca uygulanir (Srbely 2010, Hou ve digerleri 2002).

2.8.1.5 Germe ve sprey

Travell ve Simons (1983), bu yontemin tetik noktalarda agriy1r azaltip hareket
kisithiligini iyilestirdigi igin en etkili yontem oldugunu ileri siirmiiglerdir. Bu yontemde
deriye 30 derece agiyla sogutucu sprey olarak adlandirilan florimetan gazi piiskiirtiiliir.
Florimetan ciltte tepki olusturmayan, zehirli ve patlayict olmayan, etilkloridden daha

giivenli sogutucu bir maddedir. Ciltte ani soguma ve 1s1 diisiisii ile birlikte spinal germe
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refleksi ve agr1 duyusu bloke olur. Germe ile kullanilip aktif ve pasif eklem hareket
acikligini arttirmak, kasin boyunu uzatmak i¢in kullanilir (Travell ve Simons 1992).

2.8.1.6 Iskemik kompresyon

Shiatsu, miyoterapi, akupresor diye bilinen iskemik kompresyon etkili ancak agrili bir
yontemdir. Tetik noktalarin sebeplerinden biri lokal iskemi oldugu igin bu bolgelerde
kan akimi artmadik¢a c¢apraz kopriler kirilmayacak, kalsiyum sarkoplazmik
retikulumlar tarafindan geri emilemeyecektir. Bunun igin en etkili yontemlerden biri
iskemik kompresyondur. iskemik kompresyonda agrili olan tetik noktaya dik olarak bas
parmak ile derin bir kompresyon uygulanir. Kompresyon siiresi 20 saniye olmakla
birlikte, agr1 hissi ortadan kalkacak kadar da olabilir. Daha sonra kompresyon ortadan
kalktiginda once iskemik beyaz bir alan gorulecektir. Daha sonra bu alanin hizla
kizardigi, kan akimmin oraya yoneldigi farkedilecektir. Bu bolgeye kan akiminin
hizlanmasinin nedeni olusturulan basing farkidir. Hanten ve arkadaslari, germe
egzersizleri sonrasi iskemik kompresyonu igeren ev programinin, aktif hareket

egzersizinden istiin oldugunu séylemislerdir (Muscolino 2009, Davies 2001).

2.8.1.7 Egzersiz

Miyofasiyal agr1 i¢in germe egzersizleri tedavinin temelini olusturur. Bu tedavi, agr ile
iligkili kas gerginligini ve kisalmasini giderir ve normal aktivitenin diizelmesine izin
verir. Mevcut hareket aciklifi boyunca yavas, slirekli germe en etkili yaklasimdir.
Miyofasiyal tetik noktalarda Ozellikle aktif tetik nokta icin guclendirici egzersiz
kontrendikedir. EMG ¢aligsmalari, aktif tetik noktaya sahip olan kaslarin diger kaslardan
daha hizli ve siddetli bir sekilde yoruldugunu ve daha yavas toparlandigini gostermistir.
Miyofasiyal agr1 igin rehabilitasyonda erken ddonem icgerisinde yapilan guclendirme
egzersizleri, kasta asir1 yiiklemeye neden olup, agri ortaya cikarabilir. Hastalar aktif
kalmali, ancak gunlik aktivitelerine yumusak ve hafif bir sekilde devam etmelidirler.
Bir hareket agriya neden oldugunda hasta bu noktada durmali ve kas gerginligini

gidermeye yardimci olmak icin hareketi biraz daha uzatmay1 yavasga arastirmalidir. Bu
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konudaki klinik deneyim kaslar1 kisalmis pozisyonda birakmanin tetik noktalar
siddetlendirdigini gostermektedir (Borg-Stein ve Simons 2002).

MAS da kullanilan germe egzersizleri ile birlikte iyilesmenin basladigi durumlarda,
azalan agriy1 korumak icin aerobik egzersizler hastalara Onerilmektedir. Aerobik
egzersizler ile kan dolagimi artar, tekrarlayan kasilma ve gevsemelerle birlikte gergin
bantlarin olusumunun o©nlendigi diisiiniilmektedir. Anderson ve arkadaslar1(2010),
trapez kasinda tetik noktasi olan kadin hastalar tizerinde yaptiklar1 kol ergometresi
caligmasinda omuz kaslarinda artan kan akimi ile birlikte TN agrilarinda azalma
gozlemlemislerdir (Thompson 2012).

Agrilar azaldiktan ve gectikten sonra tedavi programina giiclendirme egzersizleri dahil
edilebilir. Egzersizler kisiye 6zgii olup tekrar ve sayisi kasa dinlenme periyodlari
verecek sekilde diizenmelidir. Son yapilan bir caligmaya gore giinde 2 dakika diisiik
yogunlukta yapilan direngli egzersiz sonrast omuz ve boyunda yer alan kas agrisinda

iyilesmeler bildirilmistir (Thompson 2012).

2.8.1.8 Masaj

Masaj tedavisi mekanik, refleks ve psikolojik etkisiyle kaslar1 gevsetir, dolasimini
arttirir ve spazmi azaltmaya yardimei olur (Atchison ve digerleri 1996).

Miyofasiyal agrida masajin etkinligi ile ilgili yapilan ¢aligmalar yetersizdir. Gamet ve
arkadaglarinin yaptig1 bir c¢aligmada germe egzersizleri ile birlikte yapilan masaj
uygulamasinin kontrol grubuna oranla daha iyi sonug verdigi gosterilmistir. Hernandez-
Reif ve arkadaslariin yaptig1 bir calismada ise 76 kronik bel agrili kiside semptomlari
azalttig1, serotonin ve dopamin diizeylerini arttirdigr goriilmistiir ancak agrinin

etiyolojisi tam olarak belirlenememistir (Borg-Stein ve Simons 2002).
2.8.1.9 Miyofasiyal gevsetme
Miyofasiyal komplekste olusan yapisikliklar1 ve gerginligi azaltmak amaciyla diisiik

siddette uzun siire yapilan germelerdir. Kas ve fasyadaki gerginlik azaltilip damar ve

sinir yapilarmin iizerindeki basing azalmaktadir (Ajimsha ve digerleri 2012).

23



2.8.1.10 Akupunktur

Artan calismalar akupunkturun fibromiyalji ve miyofasiyal agridaki kullanimini
desteklemektedir. Agriy1 ve fonksiyonu iyilestirdigini, sabah tutukluguna iyi geldigini
gostermislerdir. Tedavilere ek olarak alternatif olarak yararli olabilecegi sonucuna

vartlmistir (Borg-Stein ve Simons 2002).

2.8.1.11 Tetik nokta enjeksiyonlari

Tetik nokta enjeksiyonlar1 etkili tedavi yontemlerinden biridir. Anestezik ilaglar,
steroid, botulinum toksin, serum fizyolojik gibi maddelerle yapildig1 gibi kuru igne
olarak da uygulanabilmektedir. Agri spazm agr1 dongiisiiyle olusan kronik fibroz skar
olusumunu onleme amagh sik kullanilmaktadir. Lokal olarak uygulanan maddelerin
tetik noktay1 etkisiz hale getirdigi ¢esitli mekanizmalarla agiklanmaktadir. Bunlar; kas
liflerinin ve sinir uglarinin mekanik olarak bozulmaya ugramasi, hiicre dist potasyumun
artmasiyla olusan sinir liflerinin depolarizasyonu, agriy1 devam ettiren mekanizmada
kesinti olusmasi, o bolgede olusan nosiseptif maddelerin seyreltilmesi ve anestezik
madde ile olusan vazodilatasyon etkisiyle metabolitlerin uzaklagmasi agrinin azalmasini
saglar (Han ve Harrison 1997).

Enjeksiyon uygulamasinin yapilmamasi gereken durumlar ise hastanin antikoagiilasyon
tedavisi olmast ve kanamasmin olmasi, uygulanan maddeye karsi alerjisinin olmasi,
lokal-sistemik enfeksiyon varligi ve uygulama yapilacak bolgenin dinlenemeyecegi

durumlardir (Hong 1994).

2.8.1.12 Biofeedback

Biofeedback hastanin gereksiz kas kontraksiyonlarini ve gerimini fark etmesi ve
bununla nasil basa ¢ikacagini 6grenmesi icin uygulanabilir. Tek basina yeterli olmayip
diger tedavilere destek olarak kullanilabilir (Travell ve Simons 1992).

Kronik miyofasiyal agri sendromlu kisilerde biofeedback ile genel relaksasyon
saglanabilir. Bu hastalarda EMG biofeedbackten yararlanilabilir. Genellikle servikal,

bas ve temporal kaslarda kullanilsada tiim viicut kaslarini gevsetmek igin kullanilabilir.
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EMG biofeedback ile yapilmis bir ¢alismada miyofasiyal agri sendromunda agr1 siiresi
ve yogunlugunda kontrol grubuna gore belirgin azalma oldugu bildirilmistir (Dalen ve

digerleri 1986).

2.8.1.13 Farmakolojik tedavi

Medikal tedavi hastada agri ve kas spazmimi azaltmak, uykuyu diizenlemek,
antiinflamatuar etki saglamak i¢in tedavinin bir pargasi olarak kullanilir. Ayrica kronik
agrili kigilerde anksiyete ve depresyonun giderilmesi amaciyla kullanilmaktadir.
Hastanin durumuna goére parasetamol, miyorelaksanlar, nonsteroid antiinflamatuarlar,
non-opioid analjezikler, opioidler, trisiklik antidepresanlar kullanilabilir (Borg-Stein ve
Simons 2002).

2.8.1.14 Postural, mekaniksel ve ergonomik modifikasyonlar

MAS tedavisinde klinik olarak postiir ve ergonomik yanliglarin duzeltilmesi ile ilgili
oneriler bulunmakla birlikte, bu uygulamay1 destekleyen ¢ok az veri bulunmaktadir.
Literatirde, agir yiik kaldiran ve calisma esnasinda uzun slre istenmeyen, yanlis
posturde kalan kisilerin yaralanmalarin daha sik goriildigiinii destekleyen veriler
bulunmaktadir. Postiiral hatalarin ~ diizeltilmesi asir1  kullanima bagli  olusan
bozukluklarda tedavinin ayrilamaz bir par¢asidir. Buna ragmen postiir egitiminin uzun

donem etkinligini gosteren ¢alismalar yetersizdir (Borg-Stein ve Simons 2002).

2.8.1.15 Stresin azaltilmasi

Biligsel ve davranigsal tedaviler, meditasyon, gevseme egitimi ve biofeedback igeren
stres azaltma teknikleri kronik agri rehabilitasyonunda kullanilabilir. Gorsel EMG
biofeedback kas gevsemesini gostermesi bakimindan MAS da Onerilebilir.
Elektromiyografik biofeedback ve meditasyon bazli stres azaltma programlari
fibromiyaljide faydali gibi goriinmektedir (Borg-Stein ve Simons 2002).

Miyofasiyal agrida ise bu tekniklerin etkinligine yOnelik ¢alismalar ¢ok azdir (Crockett
ve digerleri 1986).
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2.8.1.16 Hastahga katkida bulunan faktorler

Miyofasiyal agri olusumunu destekleyen faktorler mekanik, psikolojik, metabolik ve
beslenme ile ilgilidir.

Mekanik faktorler; Kisinin kotii postiiriine bagl olusan fiziksel stresler, bacak boyu
esitsizligi, kifoz artisi, skolyoz, eklem hipermobiliteleri ve yapisal anomalilerdir. Bu
faktorler miyofasiyal tetik nokta olusumunu arttirir.

Hormonal ve metabolik faktorler; Hipoglisemi, hiperirisemi, hipotiroidi, anemi gibi
hastaliklar tetik nokta ve kas agrilarina neden olabilir.

Beslenme ile ilgili faktorler; Besinlerin eksik veya yetersiz alimi1 B6, B1, B12 vitamini,
kalsiyum, potasyum, magnezyum, folik asit, C vitamini, D vitamini, demir, cinko
eksikligi yaratabilir. Bu maddelerin eksik olmasina bagli olarak kaslarda tetik nokta
olusabilir ve kas agrilar1 goriilebilir. Miyofasiyal agrisi olan hastalar sadece eksik olan
besinlerin verilmesi ile tedaviye daha iyi yanit verebilirler.

Psikolojik faktorler; Psikolojik stres tetik noktay1 aktive edebilir. Tetik noktanin EMG
aktivitesinde emosyonel stres cevabiyla artis oldugu gosterilmistir. Tetik nokta
icermeyen kaslarda ise EMG normaldir. Agn ile ilgili korku, kétl deneyim, anksiyete
ve uyku bozukluklart kronik agri olusumuna sebep olabilir.

Kronik viral enfeksiyon, norolojik bozukluklar ve romatolojik hastaliklar tetik nokta
olusumuna katkida bulunabilmektedir (Dommerholt ve digerleri 2006, Travell ve
Simons 1999).

2.9 OTONOM SINiR SISTEMi

Sempatik, parasempatik ve enterik sistemden olusan otonom sinir sistemi kalp hizi, kan
basinci, solunum, sindirim, cinsel uyarim dahil buttn fizyolojik stregleri istemsiz olarak
kontrol eden sistemdir (Sternini 1997).

Dis ortamda bulunan tehlike, saldiri, panik gibi durumlar varliginda “savas veya kag”
cevabina neden olan sempatik sinir sistemi; bedeni rahatlatan, biiylime ve gelisimi
saglayan, stresi azaltan, daha ¢ok igsel 6zellikler iceren “dinlen ve sindir” seklinde
belirtilen parasempatik sinir sistemidir. Bunun disinda ise bagirsaklarda bulunan®

enterik sinir sistemi” olarak isimlendirilen tigiincii bir boliim bulunmaktadir. Aslinda
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parasempatik sinir sisteminin bir pargasi olan enterik sinir sistemi bazi arastirmacilar
tarafindan ikinci beyin olarak bahsedilmektedir. Enterik sinir sistemi merkezi sinir
sistemiyle biitiin baglantilar1 kesilse bile ¢ogu fonksiyonunu kendi basina devam
ettirebilmektedir (Ozden 2015).

Sempatik sinir sisteminin kontrol ettigi baz1 olaylar sdyledir;

Soguk bir giinde disarida yiiriiyiis yapildiginda yanaklar beyazlasir ve solar bunun
nedeni sempatik uyarimla olusan damarlardaki vazokonstriksiyondur.

Yogun bir trafikte toplantiya ge¢ kaldigini diisiindiigiinde avug iglerinin terledigi
goriiliir bunun nedeni sempatik aktiviteyle ter bezlerinin uyarilmasidir.

Karsidan karsiya gegerken bir aracin hizla gelmesi ve ezilme durumuyla karsilasma
halinde kalp atislarinin hizlanmasi, tiiylerin diken diken olmasi m.arrector pili ve kalbe
ulasan sempatik emirler yoluyla gerceklesir (Ozden 2015).

Parasempatik sistemin kontroliindeki olaylar ise,

Gece dinlenmek i¢in karanlik bir odaya gecip yataga uzandiginda kalp atiglar1 yavaslar.
Bu uyar1 n.vagus yoluyla kalbe iletilir.

Yemekten sonra gastrik intestinal salgilar ve peristalsizm artar. Bu bdlgeye uyartyi
n.vagus getirir.

Sindirim bittiginde peristaltik dalgalarla kolona ve rektuma gelen igerik i¢ anal
sfinkterin gevsemesiyle defekasyona izin verir. Uyarilar n.vagus ve nn.splanchnici
pelvici ile saglanir (Yildirim 2003).

Sempatik ve parasempatik sinir sistemi, afferent-efferent lifleriyle santral sinir sistemine
girip ¢ikarlar. Medulla spinalis ve beyin sapinda otonom reflekslere aracilik eden ara
noronlarla baglanti kurarlar. Genel olarak, sempatik sinir sistemi ve parasempatik sinir
sistemi motor yollari, iki néronlu bir seriden olusur: Merkezi sinir sisteminde bir hiicre
govdesine sahip bir preganglionik noron ve periferdeki hedef dokuda bir hicre
govdesine sahip bir postganglionik ndron igerir. Enterik sinir sistemi, sinir sisteminin
geri kalanindan bagimsiz olarak calisabilen ve sindirim iglemlerinin diizenlenmesinden
sorumlu olan sistemdir. Emosyonel davramis ve gudilerin kontrol merkezi olan
hipotalamus otonom sinir sisteminin beyindeki merkezi ve limbik sistemin bir
parcasidir. Hipotalamus haricinde beyinde otonom sinir sistemini kontrol eden veya

hipotalamusla direk baglantilar1 olan bagka merkezler de bulunmaktadir (Sternini 1997).
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Otonom sinir sistemi; Beyinde frontal lob, hipotalamus, amigdoloid ¢ekirdek ve limbik
sistem tarafindan kontrol edilir (Akylz ve Leblebiciler 2012). Sekil 2.5’de limbik

sistem, Sekil 2.6’da hipotalamusun kontrol ettigi fonksiyonlar gosterilmistir.

Sekil 2.5: Limbik sistem

Hypothalamus

Pituitary
gland

Amygdala Hippocampus

Kaynak: https://ekstrembilgi.com/genel/limbik-sistem/ [erisim tarihi 23 Haziran 2019]
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Sekil 2.6: Hipotalamusun kontrol ettigi fonksiyonlar

Kan basinci Susama Ureme

Titreme Viicut su dengesi Scluma

Gz bebeginin capi Kalp hizi Terleme

Acikma hissi Iseme Hormonal kontrol
Doyma hissi Digkilama Siit salgilama
Ofke, kizginlik Viicut sicaklhiginin ayarlanmasi

Kaynak:Ozden, A., V., 2015. Bazen her sey sinirsel, [stanbul: Agate Yayinevi.

Dis ve i¢ diinyadaki degisiklikler ve emosyonel faktorler biiyiik oranda hipotalamustan
inen lifler ile otonomik aktiviteyi etkiler. Otonom sinir sistemi ndrotransmitterler
yoluyla etkisini gosterir. Asetilkolin ve noradrenalin otonom sinir sisteminde bulunan
baglica norotransmitterlerdir. Sempatik sinir sistemi ve parasempatik sinir sisteminin
presinaptik néronlari, nérotransmitter olarak asetilkolin kullanir. Postsinaptik sempatik
noronlar genellikle efektdr transmiter olarak hedef dokulara etki etmek icin norepinefrin
uretirken, postsinaptik parasempatik ndronlar boyunca ACh kullanir. Enterik noronlar
icin ise ACh, azot oksit ve serotonin gibi birka¢ ana norotransmiteri kullandiklar
bilinmektedir (McConalogue ve Furness 1994).

Sempatik sinir sisteminin etkinlestirilmesi genel olarak artan aktivite ve dikkat
durumunu igerir: “savas veya kag¢”’tepkisi. Bu siirecte kan basinci ve kalp atis hizi artar,
glikojenoliz ortaya ¢ikar, gastrointestinal peristalsizm kesilir. Parasempatik sinir sistemi
ise  “dinlenme ve hazmetme” siireclerini tesvik ederek kalp hizi ve kan basincini
diigiiriir, gastrointestinal peristalsizm ile sindirim yeniden baglar (Sternini 1997).

Sekil 2.7’ de sempatik ve parasempatik sinir sisteminin fizyolojik etkileri gdsterilmistir.
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Sekil 2.7: Sempatik ve parasempatik sinir sisteminin fizyolojik etkileri

Sempatik stimiilasyon Parasempatik stimiilasyon

Goz Pupilla: Mydriasis Myozis
M. ciliaris: Gevseme (uzak gbrme) Kasilma (yakin gérme)

M. tarsalis sup & inf.: Kasilma -—

Gl. Lacrimalis: Vasokonstriksiyon Vasodilatasyon, sekresyon
Gl.Salivarie Miikoz sekresyon Serdz sekresyon
Ter bezleri Sekresyon -
Yag bezleri Sekresyon -
Kalp Anm sayisinda artma Anm sayisinda azalma
Kasilma gliciinde artma Kasilma gliclinde azalma
Kardiak output’da artma Kardiak outputta azalma
Koroner arterler Vazodilatasyon Vazokonstriiksiyon

Sistemik damarlar  iskelet kasi: Vazodilatasyon -

Deri: Vazokonstriiksiyon Vazodilatasyon
Organlar: Vazokonstriiksiyon Vazodilatasyon
Solunum Sistemi Bronslar: Genisleme Daralma

Gl. Bronchiales: Sekresyonda azalma  Sekresyonda artma

|Gl Sistem Peristaltizm: Azalma Artma
Sfinkterler: Daralma Genisleme
Kan akimi: Vazokonstriiksiyon Vazodilatasyon
Sindirim bezleri: - Sekresyonda artma
Il(araciger: Glikojenoliz, glukoneogenez Glikojenez

Kaynak:Akylz, G., Leblebiciler, M.,2012.0tonom sinir sistemi anatomisi ve degerlendirilmesi, TUrk Fiz
T1ip Rehab Dergisi;Ozel Say1 1:1-5.

2.9.1 Sempatik Sinir Sistemi

Sempatik noronlar, omuriligin intermediolateral kolonlarinda veya lateral boynuzunda
bulunan hiicre govdelerine sahip, katabolik aktivitelerin harekete gegmesini saglayan
sinirlerdir. Sempatik sinir sisteminde pregangliyonik néronlar postganliyonik
noronlardan daha kisa olup TI1-L2 segmentinden koken alir ve transmitteri

asetilkolindir, postgangliyonik noronlarin transmitteri ise noradrenalindir. Bu yuzden
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sempatik sinir sistemine ayni zamanda adrenerjik sistem adi verilir. Pregangliyonik
noronlar T1-L2 segmentlerinde spinal gri cevherin intermediyolateral hiicre kolonunda
yer alir. Postgangliyonik néronlar vertebral kolonun iki yanina siralanmistir.
Pregangliyonik noéronlarin aksonlar1 6n kokten gecerek ramus kommunikans albus
aracilig ile paravertebral sempatik gangliyona girer.

Pregangliyonik lifler; Ust gangliyon, alt gangliyon, aym1 segmentte bulunan
paravertebral gangliyon ya da postgangliyonik ndéronda sinaps yapabilir. Colyak,
hipogastrik, mezenterik pleksus, pelvik ve karin i¢i organlarin diiz kaslarini, bez ve
damarlarin1 innerve edebilir. Bunlarin disinda adrenal medulla innervasyonu
saglayabilir (Akylz ve Leblebiciler 2012). Sekil 2.8’de sempatik sinir sisteminin

bolimleri gosterilmektedir.
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Sekil 2.8: Sempatik sinir sistemi bolumleri
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Kaynak:https://docplayer.net/21155655-The-autonomic-nervous-system.htmil
[erisim tarihi 20 Haziran 2019].

2.9.2 Parasempatik Sinir Sistemi

Parasempatik sistem, anabolik aktivitelerle viicut icin gereken enerjinin Uretilmesi ve bu
enerjinin depolanmasini saglayan sistemdir. Bununla birlikte diger organlarin bazal
dizeyde g¢alismasini saglar. Parasempatik sistemin presinaptik noéronlart kafa
ciftlerinden olan 3, 7, 9 ve 10. kraniyal sinirlerde ve sakral 2-4 segmentlerde bulunur.
Toraks ve abdomende bulunan organlara giden pregangliyonik parasempatik lifler

vagusun iginde seyreder. Pelvis boslugundaki organlara giden sakral parasempatik lifler
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ise pelvis sinirinin yapisina katilir. Parasempatik gangliyonlar bas bolgesi ile pelvis
icerisinde yer alan organlarin yakininda bulundugundan kraniyosakral sistem adini alir.
Kraniyal sinirlerden ¢ikan lifler gozde iris ve siliyer kaslara, gézyasi ve tiikiirik
bezlerine, farinks, 6zofagus, gastrointestinal traktusun diiz kaslarina ve bezlerine, kalbe,
karacigere ve safra kesesine gider. S2-S4 seviyesinden ¢ikan lifler ise, distal kolonu,
rektumu, mesaneyi ve cinsel organlar1 innerve eder. Parasempatik gangliyonlar; hedef
organ icindeki pleksus veya yakininda bulunan gangliyonlardir. Parasempatik sinir
sisteminde, presinaptik noron ile postsinaptik néron arasinda ve postsinaptik néronla
hedef organ arasinda sinapsta agiga ¢ikan noérotransmitter asetilkolindir (Snell 1997).

Sekil 2.9°da parasempatik sinir sisteminin boliimleri gosterilmistir.

Sekil 2.9: Parasempatik sinir sistemi bolimleri

Constricts pupils

Stimulates flow
of saliva

Constricts bronchi

Slows heartbeat

Stimulates peristalsis

and secretion

Stumulates bile
release

Kaynak:https://docplayer.net/21155655-The-autonomic-nervous-system.html
[erisim tarihi 20 Haziran2019].

Vagus (10. kraniyal sinir), parasempatik sinir sisteminin yaklasik yiizde 75'ini olusturur.
Sigmoid kolon ve rektuma inen sakral parasempatik liflerle birlikte, torasik ve

abdominal i¢ organlarin ¢oguna parasempatik girdi saglar. Vagus siniri, glossofarangeal
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(9.kraniyal sinir) ve aksesuar(11l.kraniyal sinir) sinir ile birlikte beyin sapini
retroolivaris olugundan, kafa tabanini ise jugular bosluktan terk eder. Jugular boslukta
gangliyon superior ve bunun hemen altinda gangliyon inferior bulunur. Gangliyon
superiordan ayrilan sinir dali, beyin zarlarmmin kafa c¢ukurunun arkasinda kalan
boliimiinden duyu alir. Ayrica vagusun tek deri siniri olan aurikiler (Arnold siniri)
kulak kepgesinin arka yiizii, dis kulak yolunun arka boliimii ve kulak zarinin buraya
komsu olan boliimiinden duyu alir. Vagus boyun ve gogiisten gegip karin bosluguna
dogru ilerler. Kardiyovaskiiler sistem, solunum sistemi, gastrointestinal, immun ve
hormonal sistemlerde yer alir. Vagus ve merkezi baglantilari, viicuttan “duygulari”
birlestiren ve organlara metabolik homeostaz saglayan ‘“bilingsiz i¢ beyin” olarak
hizmet eder (Gokge ve digerleri 2018).

Parasempatik sistemin uyarilmasi ile birlikte pupilla ve siliyer kaslarda daralma, kalp
kasinin kasilma kuvvetinde ve hizinda azalma, sekresyon uyarimi, koroner damarlarda
genisleme, akciger bronslarinda daralma, bagirsak peristaltizminde artma, mesane
detriisor kasinda kontraksiyon ve trigonda relaksasyon gorilur (Guyton ve Hall 2013).
Vagus uyarimi, vicudumuza ACh salgisiyla sakinlesmeyi soyler. Daha gii¢lii vagus
yanit1 olan bireylerin herhangi bir stres, yaralanma veya hastalik durumu sonucu daha

hizli iyilesmesi mimkiindir (http://mentalfloss.com/article/65710/9-nervy-facts-about-

vagus-nerve).

2.9.3 Otonom Sinir Sistem Disfonksiyonlar: ve Degerlendirmesi

Merkezi sinir sisteminin 6nemli bir bolimi olan otonom sinir sisteminin yapisal
olmayan islev bozuklugu ya da yetmezligi otonomik disfonksiyon olarak tanimlanir
(Ozden 2015, Kesken ve Zorlu 1992). Otonom sinir sisteminde bir hasar yaratmaksizin
fonksiyon ve isleyisindeki bozukluklar disfonksiyonu gosterir. Bu durum ise bazi
durumlardan kaynaklanir. Sempatik sinir sistemi aktivitesi azalmis, normal seyrinde
veya artmis sekilde olabilir, parasempatik sinir sistemi aktivitesi normal, azalmis ya da
artmis olabilir. GUn igerisinde bu iki sistem bir uyum ve ahenk icerisinde calisir ancak
bu uyumun bozulmasi ile otonomik disfonksiyon ve bununla birlikte bir takim

rahatsizlar ortaya ¢ikar. Tehlike aninda sempatik sinir aktivitesinin artmasi ve tehlike
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gectikten sonra bunun devam etmesi viicutta hasarlanmalara ve dis ortama karsi olan
alginin bozulmasma yol acar (Ozden 2015).

Otonom disfonksiyonun tanimlanmasi i¢in hastanin ayrintili dykiisiiniin alinmasi ve
klinik muayenesinin yapilmasi gerekmektedir. Otonom sinir sisteminde ortostatik
hipotansiyon, vazomotor degisiklikler, gastroparezi, diyare, norojenik mesane, pupil
islev bozuklugu ve cinsel islev bozukluklar1 gibi bulgular gorilmektedir (Akyuz ve
Leblebiciler 2012).

Otonomik bozukluga karar vermek i¢in kardiyak otonom islev testleri, pupillografi,
biyopsi alinmis dokuda amiloid birikimine bakilmasi, plazma katekolamin 6l¢uimi
yapilmasi, giin igerisindeki kortizol dl¢iimii gibi testler yapilir. Parasempatik sistemdeki
isleyis bozuklugu i¢in; Kalp hiz1 degiskenligi, r-r aralik degiskenligi, valsalva testinden
yararlanilir. Sempatik sistem icin ise; kantitatif sudomotor akson refleks testi,
termoregiilatuvar ter testi, istirahat aninda ter ¢ikisi, eletermografi ve infraruj
termometre, sempatik deri yanit1 ve pupil islevinin degerlendirilmesi yapilir (Akyiiz ve
Leblebiciler 2012).

2.9.4 Vagus Sinir Stimulasyonu

Vagus sinir uyarimi (VSS), herhangi bir yol ile vagus sinirini uyarmak igin
kullanilabilir. 1880 yilinda yapilan bir gézlemde manuel olarak boyuna uygulanan
masajin karotid arteri baskilamasi ve buna bagli olarak epilepsi nobetlerinde azalma
oldugu goriilmiistiir. Nobetlerdeki bu azalmanin vagusun uyarimina bagli oldugu
distintilmiistir. VSS ile yapilan ¢alismalar kediler ve maymunlar (zerinde beynin
elektriksel aktivitesini degistirdigini gostermistir (Zabara 1992).

Invaziv olarak uygulanan vagus sinir uyarimi ilaca yeterli cevab1 vermeyen epilepside
onaylanmuis bir tedavidir. Vagus sinirinin cerrahi bir teknik ile uygulanmasi yan etki ve
komplikasyonlarida beraberinde getirir. Bu komplikasyonlar arasinda elektrot
kirtlmalari, yara enfeksiyonlari, gecici vokal kord palsisi, dispne, Kkarotis arter
yaralanmasi, juguler ven yaralanmasi, gogiis agrisi, Oksuruk, test stimiilasyonu altindaki
kardiyak aritmi bulunmaktadir (Ellrich 2011).

Vagus sinir uyarimi 1997 yilinda, 12 yasindan biiyiik ergenlerde ve eriskinlerde parsiyel

baslangigli ndbetler icin yardimer bir tedavi yéntemi olarak ABD Gida ve Ilag Idaresi
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(FDA) tarafindan onaylanmistir (Helmers ve digerleri 2011). Kalp yetmezligi, obezite,
migren, alzheimer, inflamasyon, kronik agr1 ve tinnitus dahil olmak iizere ¢ok gesitli
durumlar icin tedavi edici etkisi bulunmaktadir (Clancy ve digerleri 2014).

Insan viicudunda kulagin, afferent vagus sinir dagilimmin bulundugu tek yer oldugu
gosterilmistir (Peuker ve Filler 2002). Boylece kulakta afferent sinir liflerinin dogrudan
uyarilmasi, cerrahi girisim olmaksizin benzer bir etki yaratabilir. Non-invaziv vagus
sinir uyarimi insan fizyolojisini etkileyip, invaziv vagus uyarim yontemine gore basit ve
ucuz bir alternatif olabilir (He ve digerleri 2012). Sekil 2.10’da vagusun duyusal dalinin
dis kulaktaki dagilimi, Sekil 2.11°de transkutan vagus uyariminin beyin sapini etkileme

mekanizmasi gosterilmistir.

Sekil 2.10: Vagus afferent dalimin dis kulakta dagilimi

Trigeminal sinirin
aurikiiler temporal siniri

Vagusun aurikiiler dah

Servikal pleksusun
biiyiik aurikiiler siniri

Kaynak:https://aliveyselozden.blogspot.com/2017 [erigim tarihi 19 Nisan 2019]

Kulakta tragusun non-invaziv olarak uyarilmasinin parasempatik sistemde aktivasyonu

arttirdigr ve sempatik aktiviteyi azalttig1 farkli denekler iizerinde gosterilmistir. Bu
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tragus uyarmminin, otonomik aktivitenin tehlikeye attigt bazi bozukluklarda

uygulanabilir bir tedavi olabilecegini gosterir (Deuchars ve digerleri 2017).

Sekil 2.11: Transkutan vagus uyariminin beyin sapini etkileme
mekanizmasi

Brainstem Mechanisms of Transcutaneous
Vagus Nerve Stimulation

Kaynak: Ellrich, J., 2011. Transcutaneous vagus nerve stimulation,
Eur Neurological Rev.,6(4):254-256.
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3. MATERYAL VE METOT

3.1 CALISMANIN YAPILDIGI YER

Bu calisma, Istanbul Memorial Hizmet Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Unitesinde gergeklestirilmistir. Calismanin yapilabilmesi i¢in Bahgesehir Universitesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 04.04.2018 tarihinde ve 2018-07/01 sayili karar
ile onay alinmistir (EK 1).

3.2 CALISMANIN SURESI
Calisma Haziran 2018-Nisan 2019 tarihleri arasinda yapilmistir.
3.3 KATILIMCILAR

Calismaya boyun agris1 yakinmasi olan, Travell ve Simons MAS tan1 ve kriterlerine
uygun, trapez kasi iizerinde palpe edilebilen en az bir aktif tetik noktas1 ve gergin bandi
olan, okuma yazma bilen, 20-60 yas arasi, 60 hasta dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilme kriterleri
I.  20-60 yas aras1 olmak
ii.  Calismaya katilmaya goniillii olmak
iii.  Kisinin boyun agris1 yakinmasi olmast
iv.  Doktor tarafindan MAS tanisi almis olmak
v.  Okuma ve yazma bilmek
vi.  Trapez kas1 Uzerinde palpe edilebilen en az bir aktif tetik nokta bulunmasi
Calismaya dahil edilmeme kriterleri
i.  Servikal disk hernisi tanisi almis olanlar
ii.  Radikiilopati tanis1 almig olanlar
iii.  Myelopatisi olan bireyler
iv.  Timdral olusum ve enfeksiyonu olanlar
v.  Omurga anomalisi bulunan kisiler

vi.  Kooperasyon problemi olan kisiler
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vii.  Spazmolitik ve analjezik ilag kullanan bireyler

viii.  Gebelik durumu olan kisiler ¢alisma dis1 birakilmistir.

3.4 CALISMA PLANI

Hasta muayeneleri, Memorial Hizmet Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon hekimi
tarafindan gergeklestirilmistir. Calismaya katilan tiim olgulardan arastirmaya katilmay1
kabul ettiklerine dair bilgilendirilmis yazili onam formu alinmistir (EK 2). Calismaya
60 kisi dahil edilmistir. Arastirmanin randomizasyonu; Tek ve ¢ift sayilarin bulundugu
kapali zarf yontemiyle yapilmistir. Kisiler vagus stimulasyon grubu ve kontrol grubu
olacak sekilde randomize olarak ikiye ayrilmistir. Her gruba 30 kisi dahil edilmistir.
Vagus stimulasyon grubunda 27, kontrol grubunda 26 Thasta c¢alismayi
tamamlayabilmistir. Kontrol grubuna 10 seans haftada 5 gin tetik nokta iskemik
kompresyon uygulamasi ve germe egzersizleri yaptirilmistir. Vagus stimiilasyon
grubuna ise 10 seans haftada 5 gun iskemik kompresyon uygulamasi ve germe
egzersizlerine ek olarak 30 dakika slre ile aurikiler vagus sinir stimilasyonu
uygulanmistir. Tiim katilimeilarin degerlendirmeleri ilk seansin Oncesinde yapilmis

olup, ayni degerlendirme parametrelerine 10 seans tedavi sonrasinda tekrar bakilmistir.

3.5 DEGERLENDIRMELER

3.5.1 Demografik Veriler

Caligmaya dahil edilen katilimcilarin ad, soyad, yas, cinsiyet, boy, kilo, egitim durumu,

meslek, medeni durum ve 6l¢iim verileri diizenlenen bir form ile degerlendirilmis ve

kaydedilmistir (EK 3).
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3.5.2 Agri Degerlendirmesi

Gruplarin agr1 degerlendirmesinde Viziiel Analog Skala(VAS) kullanilmistir. Bu skala,
objektif olarak belirlenmesi gii¢ olan agr1 duyusunun degerini hastanin sayisal bir deger
olarak kendisinin belirlemesine olanak saglar. 100 mm’lik bir seridin iki ucuna
degerlendirilecek parametrenin iki u¢ tanim1 yazilir ve hastadan bu serit Uzerinde kendi
durumuna uygun olan yere bir cizik ya da nokta koyarak veya eliyle isaret ederek
belirtmesi istenir. Agri i¢in bir uca ‘Hi¢ agrim yok.’, diger uca ‘Dayanilmaz agrim var.’
yazilir ve hasta kendi durumunu bu ¢izgi lizerinde isaretler. Hi¢ agrim yok yazili yerden
hastanin isaretledigi yere kadar olan mesafenin uzunlugu hastanin agrisin1 belirtir.
Testin yazili olmamasi hemen her hastada kullanilabilme kolaylig1 saglamaktadir.
Testin kisa siire araliklar1 ile tekrar1 sonrasi verilen cevaplarda anlamli fark
bulunmamasi, gegerliliginin kanitlanmig ve tiim diinya literatiiriinde kabul gérmiis bir
test olmasi sebebiyle agr1 degerlendirilmesinde tercih edilmistir (Downie ve digerleri

1978, Clarke 1964, Freyd 1923). Kullanilan temsili 6l¢ek sekil 3.1°de gosterilmistir.

Sekil 3.1 : VizUel analog skala

Hig agrnim yok Dayanilmaz agrim var

I |

3.5.3 Algometre ile Kas Hassasiyeti Olgiimii

Hastalarin nicel olarak agr1 esiginin Ol¢limii, gecerlilik ve gilivenilirligi diger
calismalarda da kabul edilen basingli agri1 algometresi ile Olciilerek kaydedilmistir
(Pontinen 1998). Vakalarin agr1 esigi olgtimleri Algometer Commander Jtech Medical
801-478 USA marka dijital algometre kullanilarak yapilmistir. Trapez kasinin st
liflerinde yer alan gergin bantlar palpasyonla bulunup, burada yer alan agrili tetik
noktalar isaretlendi. Algometre bu noktalara 90° lik a¢1 ile yerlestirildi ve Olgimler

yapildi. Agri esigi Ol¢iimleri 3’er kez tekrarlanmis ve aritmetik ortalamasi alinmustir.
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Olgulardan agriy1 ilk hissettikleri anda haber vermeleri istenmis ve cihazin
gostergesindeki deger okunarak agri esigi kaydedilmistir. Her {li¢ 6l¢imde de aralarda

30 saniye dinlenme periyodu verilmistir.

3.5.4 Kavrama Kuvveti Degerlendirmesi

Vakalarin kavrama kuvveti 6lcimé Jamar hidrolik dinamometresi kullanilarak
yapilmistir. Olgiim, hasta oturur pozisyonda iken kavramanin kuvvetli oldugu dirsek
90° fleksiyonda, 6n kol nétral ve kol gévde yanina bitisik olacak sekilde yapilmistir
(Dorf ve digerleri 2007). Hastadan dinamometreyi kavrayarak biitlin kuvveti ile stkmasi
istenmistir, Olctimler 3 kez tekrarlanarak aritmetik ortalamalari alinmistir. Bu kuvvet
Olclimii sonuglar1 kilogram cinsinden kaydedilmistir. Kullanilan Jamar dinamometresi

ve uygulama bigcimi Sekil 3.2’de gosterilmistir.

Sekil 3.2 : Kavrama kuvveti 6lcimu
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3.5.5 Otonomik Fonksiyonlarin Sorgulanmasi

Otonomik Semptom Profili (ASP), otonom bozuklugu olan hastalarin semptomlarinin
ciddiyetini, dagilimin1 ve otonom fonksiyonel kapasitesini kapsamli bir sekilde
degerlendirmek icin tasarlanmis bir ankettir. Test 169 sorudan olusup, 11 otonomik
fonksiyon alanin1 degerlendirmektedir. Kompozit Otonomik Semptom Skoru
(COMPASS) ise ASP’den tiiretilmis olup segilmis 84 soruyla otonomik fonksiyonlar
sorgular. Yillar iginde COMPASS’1in puanlama algoritmasindaki karigikliklar, belirsiz
ve tutarsiz puanlar elde edilmesine neden olmustur. Bu testin puanlama algoritmasinin
karmasik olmasi ve bilgisayar analizi gerektirmesi nedeni ile 405 saglikli bireyde daha
pratik olabilecek COMPASS-31 gelistirilmistir. ASP ve COMPASS igerisinden
otonomik fonksiyonu degerlendirmek amaciyla se¢ilmis 31 soru 6 alan igerisinde
toplanmigtir. Belirlenen sorular ile agirlikli bir toplam puanin hesaplanmasina izin
vermek icin, biitlin alanlara tek tek maksimum ham puan belirlenmistir ve her bir alana,
otonomik basarisizligi yansitmak igin alanlarin 6nemine dair mevcut algiya dayanarak
bir agirlik faktorti belirlenmistir; maksimum agirlikli puan 0 -100 arasindadir. (Sletten
ve digerleri 2012).

COMPASS-31, Treister ve arkadaslarinin (2015) yaptig1 bir calismada kullanilan diger
otonomik testlerle benzer sonuglar ortaya koymustur. COMPASS-31 in gegerlilik ve
giivenilirlik ¢aligmasi heniiz yapilmamustir.

Olgularin otonomik fonksiyonlart COMPASS-31 ile degerlendirilmistir. Glvenilirlik
gegerlilik ¢alismasi yapilmamis olan COMPASS-31 testi Tiirk¢e’ye g¢evrilmis, basit
Evet/Hayir sorularinda Evet icin 1, Hayir icin 0 puan verilmistir. Ozel bolgesel
semptomlara iligkin sorular veya 6zel durumlardaki semptomlar bulunmuyorsa 0 puan,
varsa her bolge ve durum i¢in 1 puan verilmistir. Semptomlarin sikligr ile ilgili sorular
icin; hi¢ yoksa veya nadiren goriiliiyorsa 0 puan, bazen ise 1 puan, siklikla ve ¢cogu
zaman goriliyorsa 2 puan, hemen hemen her zaman veya surekli goriliyorsa 3 puan
verilmistir. Semptomlarin siddeti hakkindaki sorularda; hafif semptomlar i¢in 1 puan,
orta semptomlar icin 2 puan ve siddetli semptomlar i¢in 3 puan olarak
degerlendirilmistir. Semptomlarin siireci degerlendirilirken ‘Semptomlarim biraz daha
tyiye gidiyor’, ‘Cok daha iyiye gidiyor’, ‘Tamamen iyilestim’ ve ‘Bu tiir sikayetlerim
yok’ cevaplari i¢in 0 puan, ‘Degisiklik yok’ cevabi i¢in 1 puan, ‘Biraz daha kotiiye
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gidiyor’ cevabi i¢in 2 puan ve ‘Cok daha kdtiiye gidiyor’ cevabi igin 3 puan verilmistir.
Vicut fonksiyonlarindaki degisimler i¢in verilmis olan puanlarin hesaplamasi, bireysel
sorulara bagl olarak yapilmistir. Ornegin, son bir yil i¢indeki, yemek yerken doyma
siirelerinin sorgulanmasinda, ‘Her zamankinden ¢ok daha erken doyuyorum’ cevabi icin
2 puan ve ‘Her zamankinden biraz daha erken doyuyorum’ cevabi i¢in 1 puan
verilmistir. Ote yandan son bes yil icerisindeki terleme degisiklikleri sorgulandiginda
‘Normalde oldugundan ¢ok daha fazla terliyorum’ ve ‘Normalde oldugundan daha az
terliyorum’ cevaplar1 i¢in 1 puan, ‘Normalde oldugundan ¢ok daha az terliyorum’
cevabi i¢in 2 puan verilmistir (Yilmaz 2015). Olgular, puanlama sisteminde yer alan
agirhik faktoriindeki karmagsiklik ve hesaplamadaki zorluklar nedeniyle maksimum ham
puanlarina gore olan degerlendirilmistir. YUksek puan otonomik basarisizligi ifade eder
(EK5).

3.5.6 Yasam Kalitesinin Sorgulanmasi

Hastalarin yasam kalitesinin sorgulanmasinda Short Form-36 (SF-36) anketi
kullanilmistir. SF-36, yasam kalitesinin sorgulanmasinda en yaygin kullanilan ve
gecerliligi kanitlanmis formlardan biridir. Rand Corporation tarafindan 1992 yilinda
anket olarak gelistirilmis ve kullanima sunulmustur (Ware ve Sherbourne 1992).
Anketin ilk hali, 1990’da baslanan ¢alismalarda 149 madde olarak diistintilmiis ve yirmi
iki bini askin birey iizerinde yapilan caligmalar ile faktdr analizi gerceklestirilmistir.
Once 20 maddesi olan SF-20 hazirlanmistir. Ancak psikometrik kapsaminmn ve
ozelliklerinin artirilmasi diistintilerek 36 maddeye ¢ikarilmis ve daha kapsamli olan SF-
36 olusturulmustur (Aksungur 2009, Aksu 2000). Bu o6lgegin Tiirkge gegerlilik ve
giivenilirlik ¢aligmasi Kogyigit ve arkadagslar tarafindan yapilmistir. Herhangi bir yas,
tedavi grubu veya hastalifa 0zgii olmamasi ve genel saglik kavramini igermesi bu
formun tercih edilme sebeplerindendir (Kogyigit ve digerleri 1999).

SF-36, kisisel degerlendirme yapmak i¢in uygun olmakla beraber bilgisayar ortaminda
veya bir saglik personeli ile yliz ylize ya da telefon goriismesi ile on dort yas ve
tizerindeki kisilere uygulanabilmektedir. Bu ¢alismada SF-36 formu yiiz yilize yapilmis
ve kaydedilmistir.
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Olgek, yukarida anlatildigi ve adindan anlasildigi gibi 36 maddeden olusmaktadir.
Bunlar kisideki 8 boyutun 6l¢iimiinii saglamaktadir. Fiziksel fonksiyon i¢in 10 maddesi,
sosyal fonksiyon i¢in 2 maddesi, fiziksel sorunlardan kaynakli rol kisitliliklari igin 4
maddesi, emosyonel sorunlar kaynakli rol kisitliklar1 i¢in 3 maddesi, mental saglik i¢in
5 maddesi, enerji/vitalite icin 4 maddesi, agr1 i¢in 2 maddesi ve sagligin genel
algilanmasi i¢in 5 maddesi bulunur. Ek olarak son 12 aydaki saglikta degisim algisini
iceren bir maddesi de bulunmaktadir ancak bu madde oOlgiimde kullanilmamaktadir.
Bunun disindaki tiim form maddeleri son dort haftayr géz oniine alarak degerlendirme
yapmaktadir (Kogoglu 2006, Kogyigit ve digerleri 1999).

Olgegin degerlendirilmesi her bir boliim igin farklilik gostermektedir. Olgegin dordiincii
ve besinci sorusu Evet / Hayir, diger sorulari likert tipi (3,5 ve 6’11) derecelendirme ile
degerlendirilmektedir. Olgegin 1., 6., 7., 8., 9d, 9¢, 9h, 11b, 11d, maddelerinin puani
ters ¢evrilerek hesaplanmaktadir. SF-36 yasam kalitesi 6lgeginde total puan hesaplamasi
s0z konusu degildir. Alt 6l¢ekler sagligi 0-100 puan arasinda degerlendirir ve 0 puan

‘kotii saglik’ durumunu, 100 puan ‘iyi saglhk’ durumunu gostermektedir(EK 4).

3.6 CALISMADA KULLANILAN TEDAVi YONTEMLERI

Calismada yer alan kisiler vagus stimilasyon grubu ve kontrol grubu olarak ikiye
ayrilmistir. Kontrol grubunda yer alan kisilere tetik nokta iskemik kompresyon
uygulamasi ve self germe egzersizleri yapilmistir. Vagus stimilasyon grubunda bulunan
hastalara ise, iskemik kompresyon ve germe egzersizlerine ek olarak aurikuler vagus

sinir stimiilasyonu uygulanmistir.

a) Iskemik Kompresyon Teknigi ve Uygulamasi

Literatirde miyotedavi, shiatsu, acupressure, parmak basinci olarak bilinen iskemik
kompresyon; invaziv olmayan, etkili, fakat agrili bir yontemdir. Genellikle kemik
yapilar iizerinde palpe edilebilen tetik noktanin {izerine bas parmakla belirli bir stre
sabit bir basing uygulanir. Agr1 hafiflemeye bagladiginda ayni diizeydeki agriy1
koruyacak sekilde basing giderek arttirilir (Chandola ve Chakraborty 2009).
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Iskemik kompresyon ile tetik nokta iizerine basing uygulanarak aktivasyonun
geriledigine inanilmaktadir (Yalgin ve Yildizlar 2012). Uygulamanin etki
mekanizmasinda kan akimini daha ¢ok artirmak i¢in kompresyon ile kan akimi kesilip,
sonrasinda hizli gelen akim giiciiyle dokudaki atiklarin temizlendigi ve iyilesmenin
hizlandig1 diistiniilmektedir (Montafiez-Aguilera ve digerleri 2010).

Miyofasiyal tetik noktalara yapilan iskemik kompresyonun, dolagimi arttirmaya bagl
olarak kas-iskelet sistemi agrisinin rahatlamasini sagladigi ve kronik agriyi
siddetlendiren sempatik aktiviteyi azalttig1 bildirilmistir (Morikawa ve digerleri 2017).
Trapez Ust liflerinde aktif tetik noktasi bulunan olgularin en hassas tetik noktasi
palpasyon ile belirlendi. Belirlenen bu tetik noktaya her seans ilerleyici iskemik
kompresyon uygulamasi en az 20 sn sire ile 10 tekrar yapildi. Uygulamanin yapilist
Sekil 3.3’de gosterilmistir.

Sekil 3.3 : Iskemik kompresyon uygulamasi

b) Germe Egzersizleri Uygulamasi
Miyofasiyal agr1 sendromu tedavisinde germe teknigi en sik kullanilan yontemlerden
biridir. Uygulamanin terapotik amaci; tetik noktalarin {izerindeki agriyr azaltarak

relaksasyon saglamak ve kaslar1 normal uzunluguna getirerek hem aktif, hem pasif
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eklem hareket agikligini artirmaktir (Sola ve Bonica 1990). Pasif germe, fazla duyarli
olan tetik noktalarda tolere edilebilen nadir egzersizlerden oldugu ve uzun siireli bir
rahatlama saglamasindan Otilirii tedavi programina eklenmistir. Uygulanan germe
teknikleri, spazmli kas boyunca sarkomer uzunlugunu artirip esitleyerek etki eder.
Boylece agri-spazm kisir dongiiniin kirilmasi saglanmis olur (Berker 1997). Germe
yapilirken kullanilan kuvvetin miktar1 ve siiresine dnem verilmistir. Fazla yapilan agrili
germelerin tetik nokta aktivasyonunu artirdigi ve doku yaralanmalarina neden
olabilecegi bilinmektedir. Calismaya katilan olgulara 6nce germenin nasil yapilacagi
gosterilmis  olup, daha sonra hastalar germelerini self germe olarak
gerceklestirmiglerdir. Yapilan germeler her seans 10 tekrarli olarak yapilmis, son
noktada tutma siiresi 20 sn olarak belirlenmistir. Uygulanan self germe hareketleri Sekil
3.4, 3.5 ve 3.6’daki gibidir.

Sekil 3.4 : Lateral fleksiyon germe
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Sekil 3.5 : Ust trapez germe
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Sekil 3.6 : Boyun ekstansorleri germe

c) Aurikiler Vagus Sinir Stimilasyonu

Aurikiler VSS veya karotisten vagus sinirini uyaran non-invaziv transkutandz cihazlar
epilepsi, agri, bas agrist ve digerlerinin tedavisi i¢in klinik deneylerden gegcmektedir.
Vagus sinir stimiilasyonu epilepsi, depresyon, kronik agri, iltihap, bas agris1 gibi bircok
alanda uygulama yelpazesine sahiptir. Bu uygulamanin, sinir sistemi, bagisiklik sistemi,
otonomik, endokrin, kardiyorespiratuar ve gastrointestinal sistemlerde genis bir
modiilator etki spektrumu ortaya ¢ikardigi bilinmektedir. Kulakta tragusun i¢ kismu,
cocha ve dis kulak yolunu innerve eden vagusun elektriksel yolla uyarimi viicuttaki
otonom sinir sisteminin diizenlenmesine, artmis aktif sempatik sinir aktivitesi
uyariminin diizenlenmesine ve buna bagli stres kaynakli rahatsizliklarin azalmasina yol
agmaktadir (Yuan ve Silberstein 2016b-c).

Calismada uygulanan aurikiiler vagus sinir uyarimi, dig kulak icerisine yerlestirilen 6zel
tiretilmis kulak biiytikliigline gore boyutu segilebilen bir kulaklik ve buna bagli akimin
verildigi TENS cihazindan olusan vagustim cihazidir. Cihaza takilan kulakligin elektrik

akimini iyi iletmesi i¢in iletken jel kulakligin hasta ile temas edecek metal kismina
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strdlir ve tragusun i¢ dis yiizeyine ve konkaya denk gelecek sekilde yerlestirilir.
Kulakliga baglanan TENS cihazinin; frekanst 10 Hz, atim siiresi 500 mikrosaniyeden az
olacak sekilde, modiille TENS modunda ve bifazik asimetrik dalga formunda
ayarlanmigtir. Akim siddeti kisilerin duyusal esigine goOre sorgulanarak agilmistir.

Vagustim cihazi, kulaga yerlesimi ve uygulanis bi¢imi Sekil 3.7, 3.8, 3.9°da

gosterilmistir.

Sekil 3.7 : Vagustim cihaz
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Sekil 3.8 : Kulakhigin yerlesimi

Sekil 3.9 : Aurikuler vagus sinir stimiilasyonunun uygulanisi
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3.7 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calisma kapsaminda elde edilen cinsiyet, egitim durumu, meslek gibi degiskenlerin
gosteriminde say1 (n) ve ylizde degerleri verildi.

Cinsiyet ve spor yapma degiskenlerinin, gruplar bazinda karsilastirilmasinda ki-kare
testi kullanildu.

Calismada yer alan degiskenlerin normal dagilima uygunluk gosterip gostermedigi
Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gostermedigi belirlenen
degiskenlerin tanimlayici istatistiklerinin gosteriminde ortanca (Ceyreklikler Arasi
Genislik — CAG, Interquartile Range - IQR), normal dagilim gésteren degiskenlerde ise
ortalama+SS (Standart Sapma) degerleri verildi.

Uygulama oncesi ve sonrasit ol¢lim degerlerinin karsilastirilmasinda normal dagilim
gosteren degiskenler icin t testi, normal dagilmayan degiskenler i¢in Wilcoxon-Signed
Rank testi sonucu verildi.

Tedavi Oncesi ve sonrasi, vagus ve kontrol grubunun karsilastirilmasinda normal
dagilim gosteren degiskenler icin t testi, normal dagilmayan degiskenler icin Mann
Whitney U testi sonucu verildi.

Istatistiksel analizler ve hesaplamalar i¢in IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM Corp.
Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM
Corp.) ve MS-Excel 2007 programlar1 kullamldi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05
olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilme kriterlerine uygun olan 60 hasta ile baglanmistir. Ancak 53 kisi
tamamlayabilmis ve analize dahil edilmistir. Calismanin diyagrami Sekil 4.1’deki
gibidir.

Sekil 4.1: Calismanin akis diyagrami

Calisma Kriterlerine
Uygun Hasta
(n=60)
A
Randomizasyon
(n=60)
Grup 1 Grup 2
Vagus Stimulasyon Grubu Kontrol Grubu
n=30 n=30
VSS + iskemik kompresyon iskemik kompresyon
Kulak ici hassasiyet nedeni ile
calismaya devam edememe (n = 2) Ek tedaviye gecis (n = 3)
Gebelik stiphesi nedeniyle ayrilma Seanslara diizenli gelmeme (n = 1)
(n=1)
Analiz (n = 27) Analiz (n = 26)
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Bireylerin demografik 06zellikleri; calismaya katilan bireylerin yas ortalamasi
36.81+10.34°tii. Vagus stimilasyon grubunda bulunan bireylerin yas ortalamasi
38.15+9.95, kontrol grubunda bulunan bireylerin yas ortalamas1 35.42+10.74’tii. Vagus
stimilasyon ve kontrol grubu bireylerinin yas ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik
yoktu (t=0.959, p=0.342).

Bireylerin boy ortalamasi 1.68+0.09 metre ve kilo ortalamas1 69.60+16.65 kg’d1. Vagus
stimilasyon grubunda bulunan bireylerin boy ortalamasi 1.68+0.11 metre, kontrol
grubunda bulunan bireylerin boy ortalamasi 1.67+0.08 metre idi. Vagus stimilasyon ve
kontrol grubu bireylerinin boy ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik yoktu (t=0.071,
p=0.943). Vagus stimiilasyon grubunda bulunan bireylerin kilo ortalamasi 70.30£15.16
kg, kontrol grubunda bulunan bireylerin kilo ortalamasi 68.88+18.33 kg’di. Vagus
stimilasyon ve kontrol grubu bireylerinin kilo ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik

yoktu (t=0.306, p=0.761).

Tablo 4.1 : Bireyler icin belirtilen degiskenlere ait tanimlayic istatistikler (n=53)

n (%) n (%)
. Kadin 34 (64.2) _ Evli 24 (45.3)

Cinsiyet Medeni Hal -

Erkek 19 (35.8) Bekar 29 (54.7)

[kokul 7(13.2) Eslik Eden Var 28 (52.8)

Ortaokul 3(5.7) Hastalik Yok 25 (47.2)
Egitim Lise 14 (26.4) Yapiyor 9(17.0)
durumu A Spor

Universite 25 (47.2) Yapmiyor 44 (83.0)

I\_(uksek 4(75)

isans

Bireylerin agr stirelerinin ortancast 6.00 (CAG=9.75) aydi. Tiim bireylerin ytlizde 35.8’1
(n=19) erkek, ylizde 64.2°si (n=34) kadind1 (Tablo 4.1). Bireylerin yiizde 13.2°si (n=7)
ilkokul mezunu, ylizde 5.7°si (n=3) ortaokul, yiizde 26.4’ii (n=14) lise, ylizde 47.2’s1
(n=25) liniversite ve yiizde 7.5’1 (n=4) yliksek lisans mezunuydu. Caligsmaya katilan 24
birey (ylizde 45.3) evli, 29 birey (ylizde 54.7) bekardi. Bireylerin yiizde 52.8’1 (n=28)
eslik eden bir hastalifi oldugunu, yizde 47.2°st (n=25) eslik eden bir

hastaligibulunmadigini ifade etmistir. Bireylerin yilizde 17’sinin (n=9) spor aktivitesinin
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oldugu, yiizde 83.0’tinlin (n=44) ise herhangi bir spor aktivitesinin olmadig1 tespit
edildi.

Tablo 4.2 : iki grubun cinsiyet ve spor yapma durumlarimin Karsilastirilmasi

Vagus Kontrol 2
n(%) n(%) X b
Cinsiyet
Erkek 10 (52.6) 9 (47.4)
0.034 0.854
Kadin 17 (50.0) 17 (50.0)
Spor Yapma
Yapiyor 4(44.4 5(55.6
pry (44.4) (55.6) _ 0 706>
Yapmiyor 23 (52.3) 21 (47.7)

*Fisher’s Exact testi sonucu verilmistir.

Erkeklerin yizde 52.6’s1 (n=10) vagus stimiilasyon grubu, yiizde 47.4°0 (n=9) kontrol
grubu katilimcisidir. Kadinlarin ise yiizde 50.0’si (n=17) vagus stimilasyon grubu,
yiizde 50.0’si (n=17) kontrol grubu katilimcisidir. Kadin ve erkeklerin, gruplar bazinda
dagilimlar1 anlaml farklilik gostermemektedir (x*2=0.034, p=0.854). Benzer sekilde,
spor yapan bireylerin yizde 44.4°0 (n=4) vagus stimulasyon grubu, yiizde 55.6’s1
(n=5) kontrol grubu katilimcisidir. Spor yapmayan bireylerin, ylizde 52.3’li (n=23)
vagus stimiilasyon, yiizde 47.7’si (n=21) ise kontrol grubu katilimcisidir (Tablo 4.2).
Spor yapan ve yapmayan bireylerin, gruplar bazinda dagilimlarinin benzer oldugu tespit

edilmistir (p=0.728).
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Tablo 4.3 : Tedavi 6ncesi vagus ve kontrol grubunun, VAS, algometre ve jamar

bakimindan karsilastirilmasi

Vagus Kontrol
OrtalamaxSS | OrtalamaxSS t 7
Ortanca Ortanca ' P
(CAG) (GAG)
VAS 6.00 (1.00) 6.00 (1.00) 0.779 0.436
Algometre (kg/cm?) 6.82+2.57 7.48+2.63 0.926* 0.359
Jamar (kg) 23.32+8.56 24.00+9.67 0.274* 0.785

*Independent-t testi sonucu verilmistir.

Tedavi oncesi iki grubun 6lglim degerlerine baktigimizda, vagus stimiilasyon ve kontrol

grubu arasinda, VAS o0l¢iim degerlerinin ortancalar1 bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik olmadigi tespit edildi (Z=0.779, p=0.436). Yine, algometre ve jamar

Ol¢iimlerinin ortalamalar1 agisindan, vagus stimiilasyon ve kontrol grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig: belirlenmistir (sirayla; t=0.926, p=0.359;

t=0.274, p=0.785) (Tablo 4.3).
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Tablo 4.4 : Tedavi 6ncesi vagus ve kontrol grubunun Compass-31 oélcegi
bakimindan karsilastirilmasi

Vagus Kontrol
OrtalamazSS | OrtalamatSS t 7
Ortanca Ortanca ' P

_ (CAG) (CAG)
g_tfg)ta“k Intolerans 3.00 (3.00) 100(4.25) | 1634 | 0102
Vazomotor (0-6) 0.00 (0.00) 0.00 (2.25) 1.010 0.313
Sekretomotor (0-7) 1.00 (3.00) 2.00 (3.00) 0.684 0.494
Gastrointestinal (0-28) 8.00 (4.00) 4.50 (5.25) 2.207 0.027
Mesane (0-9) 1.00 (3.00) 0.00 (1.25) 1.116 0.264
Pupilomotor (0-15) 5.59+2.69 5.04+2.57 0.766* 0.447

*Independent-t testi sonucu verilmistir.

Tedavi 6ncesi icin Compass-31 dlgegine baktigimizda, ortostatik intolerans, vazomotor,
sekretomotor ve mesane 6l¢iim degerlerinin ortancalari agisindan, vagus stimiilasyon ve
kontrol grubu arasinda anlamli bir farklilik olmadig: tespit edildi (sirayla; p=0.102;
p=0.313; p=0.494; p=0.264) (Tablo 4.4). Benzer sekilde, vagus stimiilasyon ve kontrol
grubu arasinda pupilomotor Ol¢lim ortalamalar1 agisindan anlamli  farklilik
yoktu(p=0.447).

Vagus stimiilasyon grubu ve kontrol grubu arasinda, gastrointestinal 6l¢iim ortancalari

acisindan anlamli farklilik vardi (Z=2.207, p=0.027).
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Tablo 4.5 : Tedavi o6ncesi vagus ve kontrol grubunun SF 36 6l¢egi bakimindan

karsilastirilmasi
Vagus Kontrol
OrtalamazSS | OrtalamazSS t 7

Ortanca Ortanca ' P

(CAG) (CAG)
Fiziksel Fonksiyon 80.00 (25.00) 90.00 (21.25) | 1.875 0.061
Fiziksel Rol Giigliigi | 25.00 (75.00) 25.00 (50.00) | 0.604 | 0.546
S RE 100.00 (100.00) | 66.67 (66.67) | 0.650 | 0.515
Giicligi
Enerji/Canlilik/Vitalite 42.22+17.12 53.65+18.84 2.313* 0.025
Ruhsal Saglik 56.29+£13.76 68.46+15.15 | 3.062* 0.004
Sosyal Islevsellik 75.00 (37.50) 62.50 (37.50) | 0.207 0.836
Genel Saglik Algist 49.81+17.62 51.15+23.38 0.236* 0.814
Agr 47.50 (32.50) 47.50 (22.50) | 0.207* 0.836

*Independent-t testi sonucu verilmistir.

Tedavi Oncesi icin SF- 36 olgegine baktigimizda, vagus stimiilasyon ve kontrol grubu
arasinda, fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giicliigli, emosyonel rol gii¢liigii ve sosyal
islevsellik ol¢iim ortancalar1 agisindan anlamli bir farklilik olmadigi tespit edildi

(p>0.05) (Tablo 4.5). Benzer sekilde, genel saglik algis1 ve agr1 6l¢lim ortalamalari

acisindan vagus ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

Vagus stimiilasyon ve kontrol grubu arasinda, enerji/canlilik/vitalite ve ruhsal saglik

Ol¢lim ortalamalar1 agisindan anlamli farklilik vardi (sirayla; t=2.313, p=0.025; t=3.062,

p=0.004).
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Tablo 4.6 : Vagus grubunda VAS, algometre ve jamarin uygulama oncesi ve
sonrasi karsilastirilmasi (n=27)

Once Sonra
OrtalamazSS | OrtalamaxSS t 7
Ortanca Ortanca ' P
(CAG) (GAG)
VAS 6.00 (1.00) 4.00 (2.00) 4.615 <0.001
Algometre (kg/cm?) 6.82+2.57 10.04+2.95 9.278* <0.001
Jamar (kg) 23.32+8.56 25.39+8.27 5.540* <0.001

*Paired-t testi sonucu verilmistir.

Vagus stimiilasyon grubunda, uygulama oncesi VAS 0l¢iim degerlerininin ortancasi
6.00 (CAG=1.00), uygulama sonrasi dl¢iim degerlerinin ortancasi 4.00 (CAG=2.00)
olarak belirlendi (Tablo 4.6). Uygulama Oncesi ve sonrasi, VAS 6l¢iim ortancalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu tespit edildi (Z=4.615, p<0.001).

Yine benzer sekilde algometre ve jamar dlglimlerinin ortalamalari, uygulama dncesinde

ve sonrasinda anlamli farklilik gosterdi (sirayla; t=9.278, p<0.001; t=5.540, p<0.001).

Tablo 4.7 : Vagus grubunda Compass-31 él¢eginin uygulama oncesi ve sonrasi

karsilagtirilmasi (n=27)

Once Sonra
Ortanca Ortanca Z p
(CAG) (CAG)
(Oor_tfg;a“k intolerans | 5 45 (3,00) 200(3.00) | 3061 | 0002
Vazomotor (0-6) 0.00 (0.00) 0.00 (0.00) 0.137 0.891
Sekretomotor (0-7) 1.00 (3.00) 1.00 (2.00) 1.738 0.082
Gastrointestinal (0-28) 8.00 (4.00) 5.00 (4.00) 3.062 0.002
Mesane (0-9) 1.00 (3.00) 0.00 (2.00) 1.897 0.058
Pupilomotor (0-15) 6.00 (5.00) 3.00 (3.00) 3.429 0.001

Mann Whitney U testi sonucu verilmistir.

Vagus stimilasyon grubu i¢cin Compass- 31 6l¢egine baktigimizda, ortostatik intolerans,

gastrointestinal ve pupilomotor alt dl¢eklerinin, uygulama oncesi ve sonrasinda elde
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edilen ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (sirayla; Z=3.061,
p=0.002; Z=3.062, p=0.002; Z=3.429, p=0.001) (Tablo 4.7).

Vazomotor, sekretomotor ve mesane alt dlgeklerinin uygulama Oncesi ve sonrasinda
elde edilen ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig tespit edildi

(swrayla; Z=0.137, p=0.891; Z=1.738, p=0.082; Z=1.897, p=0.058).

Tablo 4.8 : Vagus grubunda SF 36 dl¢eginin uygulama oncesi ve sonrasi
karsilagtirilmasi (n=27)

Anee Sonra
OrtalamazSS OréalamaiSS t,Z p
rtanca
Ortanca (CAG) (CAG)
Fiziksel Fonksiyon 80.00 (25.00) 85.00 (25.00) 2.600 0.009

Fiziksel Rol Giigligii 25.00 (75.00) | 50.00 (50.00) | 1.930 | 0.054

SRS (G 100.00 (100.00) | 100.00 (66.67) | 1.813 | 0.070

Giicligii

Enerji/Canlilik/Vitalite 42.22+17.12 48.33+19.76 | 1.849* | 0.076
Ruhsal Saglik 56.29+13.76 59.70+15.73 | 1.524* | 0.140
Sosyal Islevsellik 75.00 (37.50) 87.50 (37.50) | 2.530 0.011
Genel Saglik Algisi 49.81+17.62 50.93+£16.23 | 0.560* | 0.580
Agn 47.50 (32.50) 67.50 (20.00) | 3.109 0.002

*Paired- t testi sonucu verilmistir.

Vagus stimiilasyon grubunda, SF 36 6lgegine baktigimizda, fiziksel fonksiyon, fiziksel
rol giicliigii, sosyal islevsellik ve agr alt dlgeklerinin, uygulama 6ncesi ve sonrasinda
elde edilen ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliik vardi (sirayla;
Z=2.600, p=0.009; Z=1.930, p=0.054; Z=2.530, p=0.011; Z=3.109, p=0.002) (Tablo
4.8).

Emosyonel rol giicliigii alt 6l¢eginin uygulama Oncesi ve sonrasinda elde edilen
ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu(Z=1.813, p=0.070).
Enerji/canlilik/vitalite, ruhsal saglik ve genel saglik algisi alt dlgeklerinden, uygulama
oncesi ve sonrasinda elde edilen puanlarin ortalamalari arasinda anlamli farklilik

olmadig belirlendi (strayla; t=1.849, p=0.076; t=1.524, p=0.140; t=0.560, p=0.580).
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Tablo 4.9 : Kontrol grubunda VAS, algometre ve jamar 6l¢ctimlerinin uygulama
oncesi ve sonrasi karsilastirilmasi (n=26)

Once Sonra
OrtalamazSS | OrtalamaxSS t 7
Ortanca Ortanca ' P
(CAG) (CAG)
VAS 6.00 (1.00) 4.00 (1.00) 4572 <0.001
Algometre (kg/cm?) 7.48+£2.63 9.09£2.65 7.888* <0.001
Jamar (kg) 24.00+9.67 24.53+9.47 3.341* 0.003

*Paired-t testi sonucu verilmistir.

Kontrol grubunda, uygulama o©ncesi VAS Olglim degerlerininin ortancast 6.00
(CAG=1.00), uygulama sonrasi ortancasi 4.00 (CAG=1.00) olarak tespit edildi (Tablo
4.9). Uygulama oncesi ve sonrasi, VAS 06l¢iim ortancalari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik oldugu tespit edildi(Z=4.572, p<0.001). Yine kontrol grubunda
algometre ve jamar Ol¢limlerinin ortalamalari, uygulama oncesinde ve sonrasinda
anlamli farklilik gosterdi (sirayla; t=7.888, p<0.001; t=3.341, p=0.003). Uygulama
oncesi algometre 6lcim degerlerinin ortalamasi 7.48+2.63 ve jamar 6l¢iim degerlerinin
ortalamasi 24.00+9.67, benzer sekilde uygulama sonrasi algometre dl¢iim degerlerinin
ortalamas1 9.09+2.65 ve jamar Ol¢lim degerlerinin ortalamas1 24.53+9.47 olarak tespit
edildi.

Tablo 4.10 : Kontrol grubunda Compass-31 ol¢eginin uygulama oncesi ve sonrasi
karsilagtirnlmasi (n=26)

Once Sonra
OrtalamaxSS | OrtalamaxSS t 7
Ortanca Ortanca ' P
(CAG) (GAG)

Ortostatik
intolerans(0-10) 1.00 (4.25) 1.00 (4.25) 1.730 0.084
Vazomotor(0-6) 0.00 (2.25) 0.00 (3.00) 0.577 0.564
Sekretomotor(0-7) 2.00 (3.00) 5.00 (2.00) 2.270 0.038
Gastrointestinal (0-28) 4.50 (5.25) 4.00 (5.00) 2.847 0.004
Mesane(0-9) 0.00 (1.25) 0.50 (1.25) 0.577 0.564
Pupilomotor(0-15) 5.04+2.57 4.38+2.26 4.474* <0.001

*Paired-t testi sonucu verilmistir.
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Kontrol grubu i¢in Compass-31 dl¢egine baktigimizda, sekretomotor ve gastrointestinal
alt Olceklerinin uygulama Oncesi ve sonrasinda elde edilen ortancalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (sirayla; Z=2.270, p=0.038; Z=2.847,
p=0.004). Yine, pupilomotor alt 6lgeginin uygulama oncesi ve sonrasinda elde edilen
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu belirlendi (t=4.474,
p<0.001) (Tablo 4.10).

Kontrol grubunda Compass-31 6lgeginin ortostatik intolerans, vazomotor ve mesane alt
Olceklerinin uygulama 6ncesi ve sonrasinda elde edilen ortancalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik olmadigi tespit edildi (sirayla; Z=1.730, p=0.084; Z=0.577,
p=0.564; Z=0.577, p=0.564).

Tablo 4.11 : Kontrol grubunda SF 36 6lceginin uygulama éncesi ve sonrasi
karsilagtirilmasi (n=26)

Once Sonra
OrtalamaxSS | OrtalamaxSS t 7
Ortanca Ortanca ! P
(CAG) (CAG)

Fiziksel Fonksiyon 90.00 (21.25) | 92.50 (16.25) | 2.124 | 0.034
Fiziksel Rol Giigliigii 25.00 (50.00) 62.50 (75.00) 2.701 0.007
SEEITE! G 66.67 (66.67) | 100.00 (33.33) | 2.373 | 0.018
Giicligii
Enerji/Canlilik/Vitalite 53.65+18.84 58.27+17.20 2.150%* 0.041
Ruhsal Saglik 68.46+15.15 74.15+13.58 | 3.335* 0.003
Sosyal 1slevsellik 62.50 (37.50) 81.25 (37.50) 3.508 <0.001
Genel Saglik Algist 51.15+23.38 54.81+23.68 2.774* 0.010
Agr 47.59+16.56 68.94+14.59 9.931* <0.001

*Paired-t testi sonucu verilmistir.

Kontrol grubunda, SF-36 6l¢egine baktigimizda, fiziksel fonksiyon, fiziksel rol gii¢ligii,
emosyonel rol giicligii, sosyal islevsellik alt Olgeklerinin, uygulama Oncesi ve
sonrasinda elde edilen ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi
(sirayla; Z=2.124, p=0.034; Z=2.701, p=0.007; Z=2.373, p=0.018; Z=3.508, p<0.001)
(Tablo 4.11).
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Enerji/canlilik/vitalite, ruhsal saglik ve genel saglik algisi ve agri alt 6lgeklerinden
uygulama Oncesi ve sonrasinda alinan puanlarin ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik
oldugu belirlendi (sirayla; t=2.150, p=0.041; t=3.335, p=0.003; t=2.774, p=0.010,
t=9.931, p<0.001).

Tablo 4.12 : Tedavi sonrasi vagus ve kontrol grubunun, VAS, algometre ve jamar
bakimindan karsilastirilmasi

Vagus Kontrol
OrtalamazSS | OrtalamaxSS t 7
Ortanca Ortanca ! P
(CAG) (CAG)
VAS 4.00 (2.00) 4.00 (1.00) 1.849 0.064
Algometre (kg/cm?) 10.04+2.95 9.09+2.65 1.236* 0.222
Jamar (kg) 25.39+8.27 24 53+9.47 0.357* 0.723

*Independent-t testi sonucu verilmistir.

Tedavi sonrast Ol¢ciim degerlerine baktigimizda, vagus stimiilasyon grubu ve kontrol
grubu arasinda, VAS o0l¢lim degerlerinin ortancalari bakimindan istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik olmadigi belirlendi (Z=1.849, p=0.064). Benzer sekilde, algometre
ve jamar Ol¢limlerinin ortalamalar1 agisindan, vagus stimiilasyon grubu ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 belirlenmistir (sirayla; t=1.236,

p=0.222; t=0.357, p=0.723) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.13 : Tedavi sonrasi vagus ve kontrol grubunun Compass-31 olcegi
bakimindan karsilastirilmasi

Vagus Kontrol
Ortanca Ortanca Z p
(CAG) (CAG)
g_tfg)ta“k intolerans |5 45 (3,00) 100(425) | 0168 | 0.866
Vazomotor (0-6) 0.00 (0.00) 0.00 (3.00) 0.949 0.343
Sekretomotor (0-7) 1.00 (2.00) 0.50 (2.00) 0.575 0.565
Gastrointestinal (0-28) 5.00 (4.00) 4.00 (5.00) 0.018 0.986
Mesane (0-9) 0.00 (2.00) 0.50 (1.25) 0.194 0.846
Pupilomotor (0-15) 3.00 (3.00) 4.50 (3.00) 1.470 0.142

Mann Whitney U testi sonucu verilmistir.

Tedavi sonrasi Compass-31 Olgegine baktigimizda, ortostatik intolerans, vazomotor,
sekretomotor, gastrointestinal, mesane ve pupilomotor 6l¢iim degerlerinin ortancalari
acisindan, vagus stimiilasyon grubu ve kontrol grubu arasinda anlamli bir farklilik
olmadigi tespit edildi (sirayla; p=0.866; p=0.343; p=0.565; p=0.986, p=0.846, p=0.142)
(Tablo 4.13).

Tablo 4.14 : Tedavi sonrasi vagus ve kontrol grubunun SF 36 6l¢egi bakimindan
karsilastirilmasi

Vagus Kontrol
OrtalamazSS | OrtalamatSS t 7
Ortanca Ortanca ’ P
(CAG) (CAG)
Fiziksel Fonksiyon 85.00 (25.00) | 92.50(16.25) | 3.220 | 0.098
Fiziksel Rol Giigliigii 50.00 (50.00) 62.50 (75.00) 0.628 0.530
S EITE! G 100.00 (66.67) | 100.00 (33.33) | 0.307 | 0.759
Giicligii
Enerji/Canlilik/Vitalite 48.33+£19.76 58.29£17.20 1.949* 0.057
Ruhsal Saglik 59.70+15.73 74.15+13.59 | 3.547* 0.001
Sosyal Islevsellik 87.50 (37.50) 81.25 (37.50) 0.175 0.861
Genel Saglik Algisi 50.93+16.23 54.81+23.68 | 0.698* 0.488
Agr 65.46£15.54 68.94+£14.59 0.840* 0.405

*Independent-t testi sonucu verilmistir.

63




Tedavi sonrasi SF-36 oOlgegine baktigimizda, vagus stimiilasyon grubu ve kontrol
grubunda, fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giigliigii, emosyonel rol giicligli ve sosyal
islevsellik ol¢tim ortancalar1 agisindan anlamli bir farklilik olmadigi tespit edildi
(p>0.05) (Tablo 4.14). Benzer sekilde, enerji/canlilik/vitalite, genel saglik algisi ve agri
Ol¢iim ortalamalar1 agisindan vagus ve kontrol grubu arasinda anlaml farklilik yoktu
(p>0.05).

Vagus stimiilasyon grubu ve kontrol grubu arasinda, ruhsal saglik 6l¢iim ortalamalari

acisindan anlamli farklilik vardi (t=3.547, p=0.001).
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5. TARTISMA VE SONUC

Miyofasiyal agr1 sendromu tetik noktalar ile karakterize kompleks bir sendromdur.
Klinik olarak, servikal miyofasiyal agr1 sendromu olan kisilerde yiiksek bir niiks orani
mevcuttur. Hastalarin giinliik aktivitelerini etkileyen semptomlar kas sertlikleri, kas
agrilari, bas agrisi, bas donmesi, bulanti, kusma ve uyku problemleri olabilir (Hou
2002). Miyofasiyal tetik nokta bolgelerinde terleme, vazokonstriksiyon, vazodilatasyon
ve piloereksiyon ile degisen sempatik aktivite de bildirilmistir (Simons ve digerleri
1999).

MAS’ 1n klinik ve etiyolojik 6zellikleri heniiz tam anlami ile kesfedilememistir. Ancak,
kas kaynakli agri, merkezi sensitizasyon icin guclu bir uyarandir ve miyofasiyal agri
odaklar1 hassaslastirilmis bir sinir sisteminin baslatilmasinda ve korunmasimda rol
oynayabilir (Bennett 2007).

Tavsanlar ve insanlarda yapilan c¢alismalarda tetik noktalardaki motor aktivitenin
modile olmasina sempatik aktivasyondaki artisin katki sagladigi gosterilmistir. Ancak,
miyofasiyal tetik noktadaki sempatik-duyusal etkilesim hakkinda lokal ve yansiyan
agriy1 agiklayacak az kanit bulunmaktadir. Otonom sinir sistemi disfonksiyonlarinin
kronik kas iskelet sistemi agrisint devam ettirmede etkili oldugu disiiniilmektedir.
Kronik boyun ve omuz agrist olan hastalarda artmis sempatik aktivitenin tetik noktada
gorilen spontan agriy1 siddetlendirdigi diisiiniilmektedir (Ge ve digerleri 2006). Bu
nedenle, otonom sinir sisteminin anormalliklerinin, miyofasiyal tetik nokta ile iliskili
kronik agrida rol oynadigi diistiniilmektedir (Morikawa ve digerleri 2017).

Vicudun i¢ dengesini saglayan vagus genis bir iletisim ag1 kapsar. Vagus ve merkezi
baglantilari, viicuttan “duygular1” birlestiren ve ¢esitli organlara metabolik homeostatik
diizenleme saglayan “bilingsiz bir i¢ beyin” olarak hizmet eder. Saglikli ve dengeli bir
vicut sisteminde stres ya da agr1 gibi bozulmalar viicudun homeostazini korumak igin
uygun bir sekilde telafi edilebilir, oysa dengesiz bir otonom sistem viicudun bunlara
kars1 dogru tepki vermesine izin vermez. invaziv olmayan transkiitandz cihazlar vagusu
karotid veya aurikiiler yolla uyarip, agr1 ve inflamasyonu modiile edebilir (Yuan ve

digerleri 2016a, Kampusch ve digerleri 2015).
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Son birka¢ yilda vagus sinir stimulasyonu, beyinde fiziksel degisiklik yaratarak tedavi
amacli yontem olarak gelistirilmistir. Hayvan deneylerinden elde edilen norofizyolojik
veriler, insanlarda yapilan baz1 gozlemsel ¢alismalarla desteklenmekte olup, agriyi
module edici bir etki gostermektedir (Busch ve digerleri 2013). Segmental veya lokal
kas agris1 diyebilecegimiz miyofasiyal agri sendromunda kas icerisinde kan akiminda
azalma ve sempatik hiperaktivite gosterilmistir (Ozden 2015).

Calismadaki amag, servikal miyofasiyal agr1 sendromu tanis1 almis 53 hastada iskemik
kompresyon ve germe egzersizlerine ek olarak uygulanan aurikller vagus
stimiilasyonunun agri1, tetik nokta hassasiyeti, kavrama kuvvetine olan etkisini
incelemekti. Ayrica yasam Kkalitesini ve otonomik fonksiyonlar1 degerlendiren SF-36,
COMPASS-31 skalalarinin skorlari iizerine olan etkilerini degerlendirmekti.

Literatiire baktigimizda; miyofasiyal agri sendromunun tedavisi ile ilgili ¢ok calisma
bulunmasina ragmen vagus sinir stimiilasyonunun kullanilmasi ile ilgili herhangi bir
calisma bulunmamaktadir. Miyofasiyal agri sendromunda kas igerisindeki tetik
noktalarda sempatik aktivitenin arttigin1 ve buna baglh agrida artis oldugunu gosteren
caligmalar bulunmaktadir (Ge ve digerleri 2006, Hubbard ve Berkoff 1993). Bu nedenle
calismamizda aurikiler vagus stimilasyon uygulamasi ile sempatik hiperaktivitede
diizenleme saglayarak agrida azalma olup olmayacagini arastirdik.

Hanten ve arkadaslari (2000), boyun ve {lst sirt agrisi olan bireylerde iskemik
kompresyon ve germe egzersizinden olusan bir ev programinin tetik nokta hassasiyetini
ve agr1 yogunlugunu azaltmada etkili oldugu gostermistir.

Randomize kontrollii olarak yapilan bir ¢calismada, kronik miyofasiyal omuz agrili 41
kiside iskemik kompresyon uygulamasimnin semptomlar1 degistirmedeki etkisi
arastirtlmis ve bu uygulamanin miyofasiyal agr1 tedavisinde hastalarin semptomlarini
azaltabilecegi bulunmustur (Hains ve digerleri 2010). Calismamizda kontrol grubuna
uygulanan iskemik kompresyon ve germe uygulamasi literatlire benzer sonuglar
gostermistir. Hastalarin tedavi sonrasi agrilarinda azalma olmustur. Azalan agriya bagh
olarak kavrama kuvvetlerinde de artig gortilmistiir.

Cagnie ve arkadaglari, kronik boyun ve omuz agrisi olan 27 ofis ¢alisaninda iskemik
kompresyon uygulamasinin etkinligi i¢in caligma yapmuslardir. Tedaviyi 4 hafta
boyunca haftada 2 olacak sekilde toplam 8 seans tolere edilebilir basingla 1 dk boyunca

uygulamiglardir. Sonug olarak, tetik noktalarin iskemik kompresyon ile boyun ve omuz
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sikayetlerinde, basing agrisinda belirgin bir iyilesme saglamiglardir (Cagnie ve digerleri
2013).

Miyofasiyal tetik noktalardan kaynaklanan servikojenik basagris1 ve miyofasiyal tetik
noktalarinin elastik davranisini aragtirmak amaciyla 19 denek ile yapilan randomize
kontrollii caligmada 4 seans iskemik kompresyon uygulamasi yapilan grubun sonug
Olgltlerindeki gelismeler iskemik kompresyonun etkili oldugunu gostermektedir (Jafari
ve digerleri 2017).

Hodgson ve Fryer yaptiklar bir calismada miyofasiyal tetik noktasi olan 37 kiside,
iskemik kompresyon uygulamasinin, iist trapez kasinda bulunan latent tetik noktalar
Uzerindeki basing duyarliligina etkisini algometre kullanarak 6l¢miislerdir. Denekleri
rastgele bir sekilde tedavi(60 saniye boyunca surddrulen iskemik kompresyon
uygulamasi) ve kontrol(sham)  grubuna ayirmiglardir. Sonu¢ olarak iskemik
kompresyon uygulamasinin tetik noktalar igin etkili bir tedavi olabilecegini
gostermislerdir (Hodgson ve Fryer 2006). Buna benzer olarak bizim ¢alismamizda da
kontrol grubunun tetik nokta hassasiyetinde azalma ve agri basing esiginde yiikselme
olmustur.

Fernandez ve arkadaslari, iist trapez kasinda bulunan tetik noktalar nedeniyle boyun
agrist yakinmasi olan kisilerde yaptiklari pilot calismada iskemik kompresyon ve
friksiyon masajimnin aktif ve latent tetik noktalarin basing agri esiginde azalma
sagladigin1  gostermiglerdir ~ (Ferndndez-de-las-Pefias  ve  digerleri ~ 2006).
Iskemik kompresyon teknigi ve pasif germenin Ust trapez kasinda bulunan tetik
noktalarda spontan elektriksel aktivite ve algilanan agrinin azaltilmas: tizerindeki
etkilerini arastiran bir ¢aligmada, st trapez kasinda tetik nokta bulunan 90 katilimci
rastgele U¢ tedavi grubuna ayrilmistir. iskemik kompresyon, pasif germe ve ikisinin
kombinasyonundan olusan bu {i¢ gruba her biri 60 saniyelik U¢ uygulama yapilmig
ardindan 30 saniyelik bir dinlenme siiresi ile takip edilmistir. Pasif germe, 30 saniyelik
dinlenme araliklariyla 45 saniyelik {i¢ uygulama seklinde uygulanmistir. Her bir teknik
kendi i¢inde agr1 algist ve spontan elektrik aktivitesini dnemli Ol¢lide azaltsa da,
iskemik kompresyon ve pasif germe kombinasyonu, sonuclara gore terapétik
uygulamalarin birbirini tamamlayici etkisinden dolay1 daha tistundir (Kostopoulos ve
digerleri 2008).
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Boyun agrisi olan bir olgu sunumunda iskemik kompresyonun tetik nokta tedavisindeki
etkileri i¢in yapilmis bir ¢alismada iskemik kompresyon uygulamasinin tetik noktalari
basariyla tedavi etmek i¢in giivenli ve etkili bir yontem oldugundan bahsedilmistir. Bu
yontemin amaci, yerel kan akisini arttirmaktir. Bu akis ile atik triinler temizlenir,
gerekli oksijen saglanir ve etkilenen dokunun iyilesmesine yardimci olur (Montafiez-
Aguilera ve digerleri 2010).

Parmak disinda yapilan iskemik kompresyon uygulamasmin disinda, tetik nokta
erigsimini kolaylastirmak amaciyla 0zel tasarlanmis, her iki ucunda farkli boyutta bashgi
olan plastik bir cihaz Backnobber 11 ile bir hafta boyunca her giin 30 saniye uygulanan
iskemik kompresyon tedavisinin de, tetik nokta irritabilitesinin azaltilmasinda etkili
oldugu gosterilmistir. (Gulick ve digerleri 2011).

Calismamizda iskemik kompresyon uygulamasi ve germe egzersizlerinin yapildigi
kontrol grubuna bakildiginda literatiirde yer alan bilgileri destekleyen sonuclar
gozlemlenmistir. Hastalar tedavi Oncesi ve sonrasi karsilagtirildiginda iskemik
kompresyon uygulamasinin VAS, algometre ve jamar kavrama kuvveti lciimlerinde
istatistiksel olarak anlaml etkisinin oldugu goriilmiistiir. Uygulanan tedavinin etkisi ile
tetik noktalarda kan dolasimmin artmasina bagli olarak tetik nokta hassasiyetinde
azalma goriilmistlir. Bu tetik noktalardaki agri ve spazmin azalmasi ile kavrama
kuvvetinde artis ger¢eklesmistir. Literatirde servikal miyofasiyal agri sendromuna bagli
kavrama kuvvetinde olusabilecek degisiklikleri jamar dinamometresi ile degerlendiren
herhangi bir calismaya rastlanmamistir. Bu yiizden ¢alismamiz bu konuda ilk olma
ozelligine sahiptir.

Ayrica kontrol grubu igin Compass-31 6l¢egine bakildiginda, uygulama oncesi ve
sonrasinda sekretomotor, gastrointestinal ve pupilomotor alt dlgeklerinin elde edilen
ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli etkisinin oldugu bulunmustur. Kontrol
grubuna uygulanan iskemik kompresyon tedavisi lokal bir yontem oldugu igin
Compass-31 skorlarinda degisiklik yaratmasi beklenmeyen bir sonuctu. Bu sonucun
ortaya ¢ikmasinda gevresel faktorlerin etkisi olabilir. Uygulama yapilan bolge sempatik
sinir lifleri (T1-L2) icermemesine ragmen, boyun bolgesindeki servikal lifler medulla
spinalis de inen ve ¢ikan lifleri etkilemis olabilir. Kontrol grubunda SF-36 skorlarina
bakildiginda tedavi 6ncesi ve sonrasi fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giigliigli, emosyonel

rol gligliigli, sosyal islevsellik, enerji/canlilik/vitalite, ruhsal saglik, genel saglik algisi
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ve agrt alt Olgeklerinin tiimiinde istatistiksel olarak anlamli iyilesmeler gozlenmistir
(p<0.001).

VSS ile ilgili yapilan bir ¢alismada tedaviye direngli servikal distoni sikayeti olan bir 50
yasinda bir kadin hasta 20 ay boyunca perkutan6z vagus sinir stimilasyonu ile tedavi
edilmistir. Distonik semptomlar, otonomik regiilasyonun yani sira hareketlilik, uyku ve
ruh halindeki subjektif bir iyilesme saglanmistir. Cogunlukla etkilenen sol ve sag trapez
kasinin yatar pozisyonda kas tonusu olumlu olarak yaklagik yiizde 96 oraninda
azaltilmistir. Hastanin oturma ve ayakta durma pozisyonlarinda da belirgin bir sekilde
kas tonusunda azalma saglanmistir. Sunulan sonuglara dayanarak perkutantz vagus
stimulasyonu primer servikal distoni, tremor veya parkinson hastaligi gibi diger hareket
bozukluklarinda yeni alternatif, kolay uygulanabilir ve minimal invaziv bir tedavi
olabilir. Aurikuler vagus sinir stimilasyonunun, viicudun otonomik dengesini modiile
ettigi, akut ve kronik agri, epilepsi, major depresyonda etkili bir tedavi oldugu
kanitlanmistir (Kampusch ve digerleri 2015).

Busch ve digerleri (2013) yaptig1 bir ¢alismada non-invaziv sekilde kulak ¢evresinde
uyarilan vagusun agri algis1 Gzerinde etkisinin olup olmadigini saptamak amaciyla 48
saglikli bireyde somatosensor sistemin farkli alt kuvvetini degerlendirmistir. Denekleri
iki gruba ayirmiglardir. Bir gruba transkutantz vagus stimiilasyon uygulamasi, diger
gruba sham vagus stimiilasyon uygulamasi yapilmigtir. Transkutandz vagus
stimilasyonu 250 mikrosaniye, 25Hz ve rektangller dalga formunda 1 saat
uygulanmistir. Calismanin sonucunda mekanik ve basing agrist duyarliliginda azalma,
mekanik agr1 esiginde artma bulunmustur. Vagus sinir uyariminin, diger gruba kiyasla
agr1 derecelendirmelerini 6nemli Ol¢lide azalttigi ve bu esnada da higbir yan etki
gozlenmedigi one siiriilmiistiir. Calismamizda vagus sinir stimiilasyonu yapilan grupta
bu caligmadaki sonuca benzer olarak agri basing esiginde artma istatistiksel olarak
anlamhdir.

Clancy ve arkadaslariin 48 saglikli birey {izerinde yaptigi ¢alismada ise, transkutandz
vagus sinir stimiillasyonunun otonomik fonksiyonlara etkisini arastirmislardir.
Deneklere en az 15 dakika stre ile 200 mikrosaniye ve 30Hz frekans olacak sekilde
uyarim yapmislardir. Buna bagli olarak trankutan6z vagus stimiilasyonu kalp atis hizi
degiskenligini arttirabilir ve sempatik sinir ¢ikisini azaltabilir. Kalp yetmezligi gibi

artmis sempatik sinir aktivitesi ile karakterize edilen durumlarda ek bir tedavi yontemi
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olarak tercih edilebilir (Clancy ve digerleri 2014). Bu ¢alismaya benzer olarak vagus
stimilasyonu uygulanan grupta otonomik fonksiyonlardan ortostatik intolerans,
gastrointestinal sikayetler ve pupilomotor semptomlar iyilesme gostermistir.

Silberstein ve arkadaslari, yaptiklar1 bir ¢alismada kime tipi bas agrisinin akut
tedavisinde invaziv olmayan vagus sinir stimilasyonunun etkilerini incelemislerdir.
Toplam populasyonda, invaziv olmayan VSS ile sham uygulama yapilan gruplar
arasinda yanit oranlarinda 6nemli bir fark gézlenmemistir. Epizodik kiime tipi bas agrisi
olan bireylerde invaziv olmayan VSS tedavisi, hizli (15 dakika iginde) ve siirekli (60
dakikaya kadar) uygulama ile agr kesici 6zelligi de dahil olmak Uzere, sham grubuna
gore anlamli yararlar saglamistir. Toplam populasyonun sonuglarini etkileyen bir sonug
olarak kronik kiime tipi bag agrisi olan hastalarda belirgin etki gézlenmemistir. Glvenli
ve tolere edilebilir oldugu icin, epizodik kiime tipi bas agrisinda avantajli, yeni, akut bir
tedavi secenegini temsil eder (Silberstein ve digerleri 2016).

Tassorelli ve arkadaslar1 (2018), aurali/aurasiz epizodik migrene sahip 248 katilimcinin
bulundugu caligmada 120 kisiye invaziv olmayan VSS, 123 kisiye ise sham VSS
uygulamas: yapmustir. Randomize kontrollli olarak yapilan ¢alismada, epizodik
migrenin akut tedavisinde invaziv olmayan VSS nun agr kesici olarak pratik ve tolere
edilebilir oldugunu séylemislerdir.

Hamer ve Bauer (2019) tarafindan ilaca karsi direngli epilepsisi olan hastalar tizerinde
randomize, ¢ift kor kontrollii 20 haftalik bir ¢alisma yapilmistir. Tedavi bitiminde VSS
uygulanan kisilerde 28 giinde ortalama nobet azalmasi istatistiksel anlamliliga
ulasmadig1 halde, hastalarda nobet sikliginda klinik olarak onemli azalma oldugu
gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda vagus stimiilasyon grubunda tedavi sonrasi yasam
kalitesini degerlendiren SF-36 testinin ¢ogu alt 6l¢eginde klinik anlamda iyilesme var
iken fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giigliigii, sosyal islevsellik parametresinde
istatistiksel olarak anlamli iyilesmeler mevcuttur.

Silberstein ve arkadaslar1 (2016), baska bir calisma olarak invaziv olmayan vagus
stimiilasyonunun kronik migren ataklarin1 6nlemedeki giivenligini ve uygulanabilirligini
degerlendirmislerdir. 59 kisinin katildig1 bu ¢alismada, VSS kronik migrende iyi tolere
edilmis ve bas agrisi yagsanan giinlerde azalma oldugu goriilmiistiir.

Steenbergen ve arkadaslari, invaziv olmayan VSS kullanilarak eylem basamaklandirma

etkinligindeki modiilasyon roliinii degerlendirmislerdir. Sham stimiilasyonuna kiyasla
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VSS uygulamasinin, eylem basamaklamasi sirasinda artan cevap se¢im fonksiyonlarini
arttigin1 ve ard arda iki eylem yapildiginda daha hizli tepkilere yol agtigin1 gostermistir.
Bu bulgular, gaba-ergic ve noradrenerjik sistemin aksiyon basamagindaki
performansinin modiile olmasinda vagusun énemli rolii oldugunu gosterir (Steenbergen
ve digerleri 2015). Calismamizda tedavi Oncesi iki grubun SF-36 degerlerine
bakildiginda enerji/canlilik/vitalite alt Olceginin ortancalarindaki degisim vagus
stimilasyon grubunda klinik anlamda daha fazladir. Buna gére vagus stimiilasyonu
enerji/canlilik/vitalite parametresinde istatistiksel olarak anlamli olmadigi halde klinik
olarak daha fazla iyilesme gostermistir.

Vagusun aurikiler dali ile beyin stimilasyonu yéntemi olan transkutantz VSS, birkag
pilot calismada major depresif bozuklugun tedavisinde de basarili sonuglar gdstermistir.
Yapilan bir ¢calismada, 4 hafta boyunca uygulanan stimiilasyon sonunda tedavi (n = 17)
ve kontrol (n = 21) grubundaki hastalarin beyin aktivitesi Ol¢lilmistiir. Tedavi ve
kontrol grubunun dogrudan karsilastirmasi ile ortaya ¢ikan beyin sinyallerinde belirgin
artls oldugu gosterilmistir. Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi ile uygulama
oncesi ve sonrasi bulunan skorlarda 4 haftalik tedavi sonunda klinik iyilesme anlamli
sekildedir (Fang ve digerleri 2017). Buna benzer olarak ¢alismamizda yer alan vagus
stimilasyon grubunun SF-36 oOlgeginde ruhsal saglik alt Olgegi istatistiksel olarak
anlamli olmasada klinik olarak iyilesme gdstermistir.

VSS araciligi ile saglanan analjezinin kesin mekanizmalar1 hala belirsizdir. Kirchner ve
arkadaglar1 insanlarda yapilan vagus uyarimimin primer nosiseptif afferentlerin
aktivasyonuna etkisini incelemek icin 11 denek ile ¢aligmislardir. Vagus uyariminin,
tonik basinca bagli agriy1 6nemli 6l¢iide azalttigini ve benzer sekilde akson refleks alani
icinde kan akisinda orta dereceli bir azalma oldugunu bulmuslardir. VSS'nun insanlarda
periferik nosiseptor fonksiyonunu etkileyebilecegini 6ne siirmektedirler. Bu analjezik
etkiyi saglamada merkezi veya periferal etkinin hangisinin rolii oldugunu anlamak i¢in
daha ileri ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir (Kirchner ve digerleri 2006).

Yukarida belirtildigi iizere VSS uygulamasi major depresyon, migren, epilepsi gibi
hastaliklar {izerinde etkinligi arastirilmis ve anlamli sonuglar bulunmustur. Ancak
miyofasiyal agr1 sendromunda vagus sinir stimiilasyonunun etkinligini arastiran
caligmalara literatiirde rastlanmamistir. Calismamiz bu konuda ilk olma o6zelligini

tasimaktadir.
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Vagus sinir stimilasyonu uygulanan grup da VAS, algometre ve jamar Ust ekstremite
degerlerinde tedavi sonrasi anlamli iyilesmeler goriilmiistiir. Vagus stimtlasyon grubu
icin Compass-31 oOlgegine baktigimizda, ortostatik intolerans, gastrointestinal ve
pupilomotor alt 6l¢eklerinin, uygulama oncesi ve sonrasinda elde edilen degerlerde
iyilesmeler olmus ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. SF-36 anketinde ise,
biitiin alt 6lgeklerde klinik olarak iyilesme goriildiigii halde sadece fiziksel fonksiyon,
fiziksel rol giicliigii, sosyal islevsellik ve agr1 alt Glgeklerinde, istatistiksel olarak
anlamli farklilik vardir.

Calismamizda 60 kisi degerlendirildi ancak 53 hasta calismay1 tamamlayabildi. iki
gruba ayrilan hastalardan 27’sine aurikuler vagus sinir stimilasyonuyla birlikte iskemik
kompresyon uygulamasi ve germe egzersizleri verirken, kontrol grubuna sadece iskemik
kompresyon ve germe egzersizleri verildi. Gruplar arasi tedavi 6ncesi ve sonrasi iliskiye
baktigimizda, vagus stimiilasyon grubu ve kontrol grubu arasinda, VAS, algometre ve
jamar 6l¢iim degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadigi
ancak vagus stimiilasyon grubundaki algometre degerlerinin klinik olarak daha fazla
iyilesme sagladigr goriilmistiir. Algometre degerlerindeki bu degisimin vagus
stimiilasyon grubunda daha fazla olmasi, vagusun kas tonusunda azalma ve relaksasyon
saglamasiyla olmus olabilir. Vagus stimiilasyon uygulamasi kas tonusunu azaltan bir
tedavi yontemidir (Kampusch ve digerleri 2015). Tonusu daha az ve rahat olan kasin
agr1 basing esigi daha fazla yiikselmis olabilir.

Compass-31 ol¢egine baktigimizda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik yoktur. Ancak gruplarin tedavi Oncesi gastrointestinal sistem ortancalarina
bakildiginda vagus stimiilasyon grubunda tedavi sonrasi klinik iyilesmenin daha fazla
oldugunu gormekteyiz. Istatiksel olarak anlamli olmasada, vagus sinir stimilasyonu
uygulamasi gastrointestinal sistem bulgularini iyilestirir. Miyofasiyal tetik nokta
stimiilasyonu, bagli oldugu nérolojik segment seviyesinde santral sensitizasyon
modulasyonu ile fizyolojik degisikliklere neden olabilir. Yillardir tedavi bigimi olarak
kullanilan akupunktur yontemi, belli noktalar1 stimile ederek agri, mide bulantisi,
immin yanit bozukluklart ve i¢ organlarla baglantili sikayetleri tedavi etmek de
kullanilmigtir (Ozden 2012). Kontrol grubuna uygulanan iskemik kompresyon tedavisi,
periferik ve daha lokal bir tedavi yontemi olmasina ragmen Vvicutta santral etki

gostermis, buna bagli olarak Compass-31 skorlarini etkilemis olabilir.
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SF- 36 olgegine bakildiginda, tedavi sonrasi vagus stimiilasyon grubu ve kontrol grubu
arasinda, ruhsal saglik alt 6lgegi disinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.
Kontrol grubunda SF-36’nin tiim parametreleri istatistiksel olarak anlamli iyilesme
gosterirken, vagus stimiilasyon grubunda sadece fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giicliigii,
sosyal islevsellik ve agri parametrelerinde anlamli degisim goOstermistir. Vagus
stimiilasyon grubunada iskemik kompresyon ve germe uygulamasi yapilmasina ragmen
sadece belirli parametrelerde istatistiksel olarak iyilesme olup, digerlerinde anlaml
olmamas1 santral bir tedavi ile (VSS) daha lokal bir tedavinin birlikte uygulanmasi
sonuglarda farklilik yaratmig olabilir. Yapilan uygulamalarla medulla spinalis icerisinde
inen ve ¢ikan yollar karsilikli aktive etmek sonuglari etkilemis olabilir.

Sonug¢ olarak, iskemik kompresyon ve germe uygulamasi servikal miyofasiyal agri
sendromu tedavisinde etkili bir yontem olarak géze carpmaktadir. Bu literatirde daha
once yapilmis c¢alismalarla uyumludur. Ancak vagus sinir stimdlasyonunun
degerlendirilen parametrelerinde, iskemik kompresyon ve germe egzersizlerine ek
olarak istatistiksel olarak anlamli bir @istiinliigii bulunamamustir.

Gruplarin tedavi Oncesi bazi parametrelerinin benzer olmayisi ve istatistiksel olarak
ayrintilt hesaplamadaki zorluklar, katilimci sayisinin azligi, iki gruba uygulanan tedavi
yontemlerinin  viicutta yarattigi etki mekanizmasinin benzer olmamasi(medulla
spinaliste inen ¢ikan yollarin karsilikli aktive olmasi), zaman kisithilig1 ve vagus sinir
stimilasyonu ile iskemik kompresyonun etkilerinin ayri olarak incelenememesi gibi

limitasyonlardan 6tiirii bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.
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