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OZET

Fibromiyalji ~ Sendromu  (FMS), hassas nokta olarak  adlandirilan
tendinomiiskiiloskletal bolgelerde agr1 ile karakterize ve beraberinde yorgunluk, uyku
bozuklugu, irritabl kolon sendromu gibi kas-iskelet sistemi dis1 klinik semptomlar1 da
iceren bir sendromdur. FMS kadinlarda erkeklerden 9-10 kat daha sik goriilmektedir.
Fibromiyalji fizyopatolojisine iligkin teoriler 6nceleri kas kaynakli patolojileri vurgularken
giinimiizde agrinin merkezi islenme bozukluguna yonelmistir. FMS’nun incelendigi
norofizyolojik ¢alismalardan alinan sonuglarla hastalarin periferal agr1 sensitizasyonundan
ziyade santral sinir sistemi hipersensivitesi yasadiklar1 ortaya konulmustur. Bu
hipersensivite santral sinir sisteminin inhibitor islevlerinde bir azalmanin sonucunda ortaya
¢ikabilir. Bu ¢alismanin amaci; fibromiyalji sendromu tanis1 almis hastalarda kantitatif
elektroensefalografi (KEEG) degisikliklerini saptamak ve hastalarda TENS ve akupunktur
uygulanmasinin agri kontroliindeki roliinii arastirmak ve KEEG iizerinde yarattigi

degisiklikleri ortaya koymaktir.

42 fibromiyaljili hasta ve 21 saglikli goniilli ¢alismaya dahil edildi. Fibromiyalji
tanist alan hastalarda agrinin siddeti ve karakteri Kisa Form Mc Gill Agri Anketi ile ve
hassas noktalarin agri esik degerleri algometre ile saptandi. Depresyon diizeyi Beck
depresyon anketi ile degerlendirildi. Hastalik siddeti ve yasam kalitesi Fibromiyalji Etki
Anketi ile degerlendirildi. TENS ve akupunktur grubuna alinan hastalarin EEG ¢ekimi
oncesinde o giinkii agri ve yorgunluk durumlart gorsel analog skala (VAS) ile
degerlendirildi. TENS ve akupunktur uygulamas1 sonrasi agr1 diizeyindeki degisim VAS
ile tekrar sorgulandi. Hastalar TENS ve akupunktur uygulanmak tizere 21 kisilik iki gruba
rastgele alindi. Akupunktur ve TENS grubunda ilk 6nce 10 dk siire ile EEG kaydi alindi
sonra 20 dk TENS ya da akupunktur uygulamasi yapildi ve uygulama sonrasi tekrar 10 dk
EEG kayd1 alindi.

Calismamizda TENS ve akupunktur grubunu olusturan FMS’lu hastalarin KEEG
bulgular1 temel olarak benzerdir. Fibromiyaljili hasta grubunun KEEG bulgular1 kontrol
grubu ile karsilastirildiginda diisiik ve orta frekansli dalgalarin giiclinde azalma mevcuttu.
Calismamizda TENS ve akupunktur uygulamasi ile FMS’lu hastalarin tedavi sonrasi agri
skorlarinda azalma mevcuttu. TENS grubunda tedavi sonrasi sol anterior ve sag posterior

bolgede alfa giiciinde artis, sag posterior bolgede teta giiciinde artis saptandi. Delta ve beta



giiclinde fark goriilmedi. Akupunktur grubunda tedavi uygulamasi sonrasi sag ve sol
posterior bolgede alfa giiciinde artis, sag posterior bolgede teta giiciinde artis, sag ve sol
posterior bolgede beta giiciinde artis saptanmistir. Alfa dalgalar teorik olarak inhibitor
noronlarin aktivitesini yansitir. Alfa giiclindeki artis akupunktur ve TENS uygulamasinin

inhibitor noronlari aktive etmesine bagli olabilir.

Sonu¢ olarak FMS’lu hastalarda istirahat EEG’sinde diisikk ve orta frekansl
dalgalarin giicleri azalmigtir. TENS ve akupunktur uygulamasi ile hastalarin agrilarinda

azalma ve KEEG’de inhibitor aktivitede artis saptanmustir.

Anahtar kelimeler: Fibromiyalji, kantitatif EEG, TENS, akupunktur



ABSTRACT

Fibromyalgia syndrome (FMS) is a syndrome characterized by pain on tendino-
musculosceletal regions, also referred to as “tender spots”. Non-musculoskeletal symptoms
like fatigue, sleep disorder, and irritable colon syndrome may also be present. Women are
affected 9-10 times more than men. Theories regarding the physiopathology of
fibromyalgia used to focus on mainly muscle tissue derived processes; however, recent
studies reveal some concerns about central integration of pain. The results of
neurophysiological studies demonstrate that, instead of peripheral pain sensitization,
patients suffer from central nervous system hypersensitivity. This kind of hypersensitivity
may derive from a decrease in central inhibitory functions. In this work, we aim to
investigate the changes in quantitative electroencephalography (qEEG) in FMS patients.
We also aimed to determine the role of TENS and acupuncture interventions on pain
control, and their effect on qEEG.

42 fibromyalgia patients, and 21 healthy volunteers were included in the study. The
severity and character of the pain in patients was evaluated using Short McGill Pain
Questionnaire, and pain thresholds of tender spots were measured by algometer.
Depression level of patients was established with Beck depression scale. Fibromyalgia
Impact Questionnaire was used to evaluate the disease severity and quality of life. The pain
and tiredness status of patients in TENS and acupuncture group was measured using visual
analog scale (VAS), prior to EEG. After TENS and acupuncture interventions, a new VAS
evaluation was run to determine the change in pain levels. Patients were randomly grouped
into either TENS, or acupuncture groups (n=21 in each group). Briefly, a 10 minutes EEG
record was taken from each patient, followed by a 20 minutes session of either TENS, or

acupuncture. Following the intervention, another EEG record of 10 minutes was granted.

FMS patients in TENS and acupuncture groups had similar gEEG findings. When
qEEG findings of FMS patients were compared to control subjects’, there was a decrease
in the power of low and mid frequency waves. For FMS patients, better pain scores were
achieved after TENS or acupuncture. In TENS group, an increase in alpha power on the
left anterior and the right posterior regions, as well as in theta power on the right posterior
region were observed following the treatment. No differences in delta, or beta power were

revealed. In acupuncture group, an increase in alpha power on the right and left posterior



regions, an increase in theta power on the right posterior region, and an increase in beta
power on the right and left posterior regions were observed. Theoretically, alpha waves
reflect the activity of inhibitory neurons. The observed increase in alpha power may be the

consequence of inhibitory neuron activation of TENS, or acupuncture.
In conclusion, in FMS patients resting EEGs, there is a decrease in low and mid
frequency waves. TENS, and acupuncture treatment interventions led to a decrease in pain

and an increase in inhibitory activity on qEEG.

Keywords: Fibromyalgia, quantitative EEG, TENS, acupuncture
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1. GIRIS VE AMAC

FMS, kronik yaygin kas-iskelet agris1 ile karakterize multisistemik bir hastaliktir (1).
FMS’lu hastalarda yaygin agrinin yan1 sira goriilen yorgunluk, uyku bozuklugu, tutukluk,
depresyon, anksiyete ve bilissel disfonksiyon gibi komorbiditeler yasam kalitesini olumsuz
yonde etkilemekte, kisinin yasamla basa ¢ikma yetenegini azaltmakta ve gevresi ile olan
iletisimini bozmaktadir (2). Bu nedenlerle, FMS giiniimiizde verimliligi azaltarak is giicii
kaybma ve yliksek tedavi maliyetlerine neden olan, ayrica dikkat dagiiklifina ve
motivasyon bozukluguna yol agarak is kalitesini diisiiren onemli bir saglik sorunu haline
gelmigtir. FMS prevalanst %0,5-5,8 arasinda bildirilmekle birlikte, egitim diizeyi ve
sosyoekonomik diizey diistiikge prevalans artmaktadir (2,3,4). FMS’nun goriilme sikligi
yasla birlikte artmaktadir ve en sik 40-60 yas arasinda goriilmektedir. FMS kadinlarda
erkeklerden 9-10 kat daha sik goriilmektedir (5).

Etyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte genetik egilim, baz1 enfeksiyonlar, fiziksel ve
duygulanimsal travmalarin fibromiyaljinin gelismesinde rolii oldugu ileri siiriilmektedir.
Fibromiyalji fizyopatolojisine iligkin teoriler 6nceleri kas kaynakli patolojileri vurgularken
giinimiizde agrinin merkezi islenme bozukluguna yonelmistir (6). FMS’nun incelendigi
norofizyolojik calismalardan almman sonuglarla FMS hastalarinin  periferal agr
sensitizasyonundan ziyade santral sinir sistemi hipersensivitesi yasadiklart ortaya
konulmustur. Bu hipersensivite santral sinir sisteminin inhibitor islevlerinde bir azalmanin
sonucunda ortaya cikabilir. Bugiine kadar yapilan bazi calismalarda fibromiyalji
hastalarinda bazi spesifik EEG degisikliklerinin ve islevsel anormalliklerin bulundugu

rapor edilmigtir.

Kronik bir agr1 bozuklugu olan FMS’nun tedavisi olduk¢azordur ve giiniimiizde az sayida
etkili tedavi yontemi bulunmaktadir. Literatiirde tedavi yontemlerinin etkinligi ve EEG
degisikliklerini aragtiran bir¢ok ¢aligma vardir. Bizim ¢alismamizin amacida fibromiyalji
sendromunda EEG degisikliklerini saptamak ve TENS ve akupunktur ile saglanan agri

kontroliiniin bu degisiklikler lizerine etkilerini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. FIBROMIiYALJi SENDROMU

FMS, hassas nokta olarak adlandirilan tendinomiiskiiloskletal bdlgelerde agr1 ile
karakterize ve beraberinde yorgunluk, uyku bozuklugu, irritabl kolon sendromu gibi kas-

iskelet sistemi dis1 klinik semptomlar1 da i¢eren bir sendromdur (7).

2.1.1. Tarihge

FMS semptomlar1 ilk olarak 1800’li yillarda taninmaya baslanmistir. 1850°de Froriep,
bazi hastalarin kaslarinin basinca hassas oldugunu ve bu hastalarda lokal ve sistemik
enfeksiyon bulgularina rastlanilmadigini, bununla birlikte yorgunluk ve uyku

diizensizliginin ise sik goriildiiglini bildirmistir (8).

1904°de Sir William Gowers, kas agrilar1 ve kas romatizmalarmin fibréz dokudaki
inflamasyondan kaynaklandigii ileri siirmiig, bu diisiince Stockman’in fibréz dokuda
0dematoz degisiklikler gordiigiinii bildirmesiyle kabul gormiistiir (18,19). Boylece Gowers
fibrositis terimi kullanmis ve bir patolojik temele dayandigi diisiincesiyle, bu terim
kullanim kazanmistir (9). 1972°de Smythe FMS’nun tanimini yaparken bu hastaliga her
yerde yaygin rastlandigina dikkati ¢ekmistir. 1975’te Moldofsky FMS’nun etyololojik
onemine dikkati cekerek, anormal uyku paternlerini gostermistir (10). 1990 yilinda
Amerikan Romatizma Birligi (ACR) tarafindan hastalik icin smiflandirma kriterleri

tanimlanmistir (11).

2.1.2. Epidemiyoloji

FMS bir¢ok iilkede yaygin olarak rastlanilan bir klinik antitedir. Poliklinige basvuran
hastalarda romatoloji kliniklerinde %20, dahiliye kliniklerinde %6, aile hekimligi
kliniklerinde %2 gozlenmistir (10).



Toplumda prevalansi yiizde 1 ile 5 arasinda degismektedir. Tiim etnik gruplarda, her yas
ve cinsiyette goriilebilmekle birlikte hastalarin %85-90’1m1 40-60 yas grubu kadinlar
olusturmaktadir (12,13). FMS kadinlarda erkeklerden 9-10 kat daha sik goriilmektedir (5).
Amerika Birlesik Devletleri’'nde %2 (kadinlarda %3.4, erkeklerde %0,5), Kanada’da %3,3
(kadinlarda %4,9 erkeklerde %1,6) oraninda saptanmistir. Prevalans yasla artmaktadir. En
dramatik artis 5.-6. dekatlardadir ve bu yas grubunda goriilme siklig1 %7,5-10’dur. Toplum
caligmalarinda, egitim ve sosyoekonomik diizeyi diisiik olanlarda daha sik FMS gelistigi
bildirilmektedir (14).

2.1.3. Etyopatogenez

FMS’nda etyoloji belirlenememistir. Hastalikta rol oynayabilecegi diisiiniilen baz1 yapisal,
kassal, biyokimyasal, norohormonal, santral sinir sistemi, immunolojik, psikolojik ve

cevresel (15-20) faktorlere ait kanitlar bulunmustur.

2.1.3.1. Genetik Yatkinhk

Genetik yatkinlik hipotezi kanitlanmamis olmakla birlikte, baz1 ¢alismalar FMS’nda
genetik bir temelin oldugunu diisiindiirmektedir. FMS’lu hastalarin birinci derece
akrabalarinda, romatoid artritli hastalarin yakinlarina gore, 8,5 kat daha fazla FMS goriiliir
(21). FMS tedavisinde kullanilan bazi antidepresan ilaglarin semptomlar1 azaltmasi ve bazi
calismalarda serum serotonin diizeylerinde diislikliikk saptanmasi nedeni ile serotonin ve
katekolamin yolaklari ile iligkili genlerin etyopatogenezde etkili olabilecegi diistiniilmiistiir
(22, 23).

2.1.3.2. Dopaminerjik Yolaklar

FMS’nda dopaminerjik agr1 yolaklar1 ile ilgili bazi etyopatogenetik hipotezler de
tartisilmaktadir. Akut stres sonrasi analjezi gelistigi bilinirken, rat ¢alismalarinda kronik
stresin bu etkiyi ortadan kaldirdigi, hatta aksine hiperaljeziye yol agtigi, kronik stresin

nukleus accumbenste dopamini azaltarak hiperaljeziye neden oldugu gosterilmistir (24).



2.1.3.3. Uyku Bozuklugu

FMS hastalarinin EEG’lerinde uyku esnasinda anormal paternlerin oldugu ilk olarak
Moldofsky ve arkadaslar tarafindan gosterilmistir (25). Bu anormal patern, alfa EEG non-
REM anomalisi olarak isimlendirilir. FMS’nda uyku bozukluklar1 yaygin bir sekilde
gozlenmektedir. Bu bozukluklar, EEG bulgulariyla gosterilmistir. Normal bir kiside,
EEG’de uykuya geciste trasede genel bir yavaslama ve amplitiidde azalma gozlenir. Eger
gerginlik ve anksiyete varsa, EEG’de diisiik ampliitiidlii hizli aktivite ortaya g¢ikar.Bu
hastalarda uykuya geciste, bioelektrik aktivitenin amplitiidii artar ve o zamana kadar
goriilmeyen alfa dalgalart meydana ¢ikar. Normal bir sekilde uykuya gecilince, trasede
hizli ve yavas aktivite birbiri i¢ine karigir. Bunu uyku igcikleri izler. Uyku igciklerinin
oldugu donem, tam uyku donemidir. Biyoelektrik 6zellikleri farkliliklar gdsteren iki uyku

tiirli vardir (26).

1- Sakin (non-REM) uyku

2- Aktif (REM) uyku

Normal bir kisi, uykuya dalinca, 60-90 dakika siireli non-REM uyku dénemine girer. Sonra
REM ve non-REM uyku donemleri birbirini izler. FMS’lu hastalarda, 10-12 siklus/sn’lik
alfa dalgalar1 ile bozulan, non-REM uyku EEG paterni mevcuttur. Normal kisilerde, kronik
insomnili ve distimili hastalarda alfa uyku EEG anomalisi, hon-REM uykusunun sadece
%25 kadarin1 kapsar. FMS’lu hastalarda ise bu oran %60°tan fazladir (27).

2.1.3.4. Noroendokrin Bozukluklar

FMS’nda ndéroendokrin sistemin roliiniin arastirilmas1 kapsaminda, serotonin ve substans P
seviyeleri ile ilgili g¢aligmalar yapilmistir (28,29). Serotonin, dinlendirici uykunun
saglanmasi ve agrili stimulusun algilanmasinda rol oynayan bir noérotransmitterdir (28).
FMS’lu hastalarda serotonin ve prekiirsorii olan triptofan mekanizmalar1 anormaldir.
Saglikli kontroller ile karsilastirildiginda, serum serotonin konsantrasyonlari azalmis,
plateletlerde serotonin reuptake reseptorlerinin sayist artmistir. Agr1 siddeti ve subjektif
sabah agris1 ile serum serbest triptofan diizeyi arasinda ters korelasyon vardir (28,30).

Esansiyel bir aminoasit olan triptofan kan-beyin bariyerinden beyine gider ve enzimle



katalizlenen oksidatif ve dekarboksilatif basamaklardan gegerek, beyin sapindaki raphe
niikleus gibi serotoninerjik niikleuslar tarafindan tutulur. Serotoninin olas1 kaynagi beyin
sapindaki raphe niikleus’ tur ve beynin diger bolgelerine aksonlarla yayilir. Raphe
niikleusun stimiilasyonu uykuya neden olur ve biitiin beyinde serotonin yogunlugunu
arttirir. Baz1 bolgelerin elektrokoterizasyonu tiim beyinde 5-hidroksitriptamin’de azalmaya
ve insomniye neden olur. Triptofan, triptofan dekarboksilaz enziminin katalizasyonuyla,
oksidatif dekarboksilasyona ugrar ve 5-hidroksitriptamin (5-HT, Serotonin)’e doniisiir. 5-
HT, monoaminoksidaz ~(MAQO) tarafindan metabolize olarak  inaktif 5-
hidroksiindolasetikasite doner ve elimine olur. Oksidatif basamak paraklorofenilalanin
tarafindan inhibe edilerek triptofanin serotonine doniisiimii engellenebilir. Serotonin
iiretimi paraklorofenilalanin tarafindan inhibe edildiginde, bu durum yavas dalgali uykuda
azalma ve somatik semptomlarda artma ile FMS’lu hastalardakine benzer bir tablo ortaya
¢ikmaktadir. Paraklorofenilalanin’in etkilerinin engellenmesi ve serotoninin etkisi yoluyla
bu semptomlarin azaltilmasi serotoninin etkinligini gostermektedir. Diyetlerine triptofan
eklenen hastalarda plazma triptofan diizeyinde artma ve semptomlarin siddetinde azalma
goriilmiistir. MAO  inhibitorleri ve trisiklik antidepresanlar ise, serotoninin
inaktivasyonunu inhibe ederler. Trombositlerde, membran yiizeyinde serotonin gerialim
bolgeleri vardir. FMS’lu hastalarda, kontrollerle karsilagtirildiginda trombositlerdeki
serotonin gerialim reseptorlerinin yogunlugundaki artis, serum serotonin diizeyindeki
azalma, serotonin yetmezligi varsayimimi desteklemektedir (26,28,30). FMS’nda
homeostatik regiilasyonda bilinmeyen bir defekt nedeniyle serotoninin plazma diizeyi
diisiiktiir ve bu periferal trombositlerdeki gerialim boélgelerini arttirmaktadir. Ayrica
periferal trombositlerde ve olasilikla 6teki farkli hiicrelerde, serotonin gerialim bélgelerinin
yogunlugu normalden fazladir, bu kronik olarak serotoninin plazma diizeyini azaltmaktadir
(28). Serotonin, hipotalamus-hipofiz-adrenal (HPA) aksinin sirkadyen fluktuasyonunu
etkiler. Cesitli ¢aligmalar serotonin ve serotonin agonistlerinin pituiter-adrenal sistemi
stimiile ettigini, hipotalamustan kortikotropinrelasing hormon (CRH) salinimini stimiile
ettigini, HPA aksi aktivitesinin serotonin diizeyleri ve serotonin reseptorleri yogunluguyla
paralel oldugunu gostermistir (30). Kas-iskelet sistemi agrisi, anksiyete, uykusuzluk,
psododepresyon, barsakla iliskili yakinmalar, dizesteziler, hipotiroidizm, iklimle iligkili
alevlenmeler ve hatta immiin hiicrelerin disfonksiyonunun serotonin eksikligine bagh
oldugu bildirilmektedir (26,28). Doku restorasyonunda yavas dalgali uykunun 6nemli rolii
vardir. Yavas dalgali uyku boyunca, hiicre i¢ine aminoasit alimi, protein sentezi, hiicre

boliinmesi gibi anabolik fonksiyonlar ve ¢ocuklarda biiylime hiz1 artar. Gece yavas dalgali



uyku siiresince kortizoliin katabolik etkisi (glukoneogenez) azalir. Birgok hayvan
caligmasinda, beynin serotonerjik aktivitesiyle agri arasinda ters iligki oldugu gosterilmistir
(31). Agn transmisyonunda rol oynayan substans P diizeyleri ile ilgili g¢alismalar
mevcuttur. Artmis substans P diizeyleri {iziintli, gerginlik, yogunlasma zorlugu, agr1 ve
bellek bozukluguyla baglantilidir. Substans P’ nin etki mekanizmasi belirsizdir. Kuramsal
olarak egzersizle, endorfinler ve opioid peptidlerle diizeyi artmakta, aksonal diizeyde
salinimimin inhibe edilmesiyle de agri duyarliligi diizenlenebilmektedir (31). FMS’lu
hastalarda beyin omirilik sivisinda (BOS) substans P diizeyleri normal kontrollerden 3 kat
daha yiiksektir, ama muayenede hassas noktalarin bulunmasi ile arasindaki baglanti
zayiftir. Semptomlarin timiinii agiklamak i¢in baska anormallikler de bulunmalidir

(28,32).

2.1.3.5. Otonom Sinir Sistemi Disfonksiyonu

FMS’lu hastalarda otonom sinir sistemi disfonksiyonu gozlenmektedir. Tilt masasi testinde
ortostatik hipotansiyon ve agrida artis gézlenmis, ayrica supin pozisyonda istirahat kalp

hizinda artis ve kalp hiz1 degiskenliginde azalma saptanmistir (33).

2.1.3.6. Immiin Sistem Degisiklikleri

FMS’nun immiin sistem ile iligkili bir hastalik olabilecegine dair gegerli kanit yoktur.
FMS’nun sitokinlerle iliskili olabilecegi, ilk olarak interlokin-2 (IL-2) tedavisi alan kanser
hastalarinda FMS’na benzer semptomlarin ortaya ¢ikmasi sonucu Wallace ve arkadaslari
(40), tarafindan One siiriilmiis, sitokinlerin bazi fizyolojik etkileri FMS’nun semptomlari ile
iliskilendirilmistir. Bu sitokinlerden bazilari; ILB-1, TNF-a, iL-1 Ra, IFN-y, IL-2, IL-6, IL-
8, IL-10 olarak belirtilmistir (34).

Bu alanda yapilan bir¢cok calismada kullanilan yontemlerin farkli, hasta sayilarinin yetersiz
olmast ve birbirleri ile g¢elisen sonuglar ¢ikmasi nedeni ile FMS’lu hastalarda
etyopatogenezden sorumlu olabilecek sitokinlerin salinimi ve fonksiyonlari ile iliskili

bozukluktan s6z etmek miimkiin degildir (35).



Ancak baz sitokinlerin agr1 yolaklarinda rol almasi nedeni ile kronik agr1 durumlarinda ve
eslik eden sempatik sistem degisiklikleri nedeni ile sitokin diizeylerinde ve aktivitesinde

farkliliklar saptanabilir.

Fibromiyalji icin etyopatogenetik model: FMS’nun etyolojisi ve patofizyolojik
mekanizmalart tam olarak anlagilamamis olmakla birlikte son yillardaki aragtirmalar

oldukca 6nemli ipuglar1 saglamstir.

Yunus, santral ve periferik baz1 faktorlerin kompleks interaksiyonunun, yiiksek diizeyde
agr1 ve yorgunluk ile karakterize FMS’ndan sorumlu oldugunu ileri stirmiistiir. Yunus’a
gore genetik predispozisyonu olan sahislarin viral enfeksiyon veya diger streslere maruz
kalmalari, HPA aksinda bozukluk gibi nérohormonal disfonksiyona neden olmakta ve bu
durum, spinal veya supraspinal seviyelerde inhibitdr transmitterlerde (6rn: serotonin)
fonksiyonel azalma ve eksitator transmitterlerde (6rn: substans P) ise yiiksek aktivite ile
karakterize aberan santral agri mekanizmasina yol agmaktadir. Diisiik serotonin ve yliksek
substans P diizeyleri bu hastalardaki diisiik agr1 esigini izah edebilir. Yunus’un modelinde,
baska periferik ve santral faktorlerin de FMS’lu hastalardaki agr1 ve diger semptomlara
katkida bulunabilecegi bildirilmistir. Moldofsky’nin tarif ettigi alfa EEG non REM
anomalisi ve psikolojik sikintilar bu santral faktorlerdendir. Periferik faktorler ise,
sempatik aktivitede artig, mekanik stres veya travma ve kas mikrotravmalaridir. Bununla
birlikte Yunus, fibromiyalji gelismesinde santral faktorlerin daha Onemli oldugunu

vurgulamaktadir (36).

FMS’nda goriilen hiperaljezi en 1yi aberan santral agri mekanizmalari, santral sinir sistemi
plastisitesi ve santral sensitizasyon ile agiklanmaktadir (37-39). Santral sensitizasyon
terimi, genis bir spektrumu kapsayan ¢ok degisik faktorlerle stimiilasyon sonucu santral
sinir sisteminde genel bir asir1 reaktivite durumunu ifade etmektedir. Yunus ve

arkadaglarinin tanimlarina gére santral sensitizasyon sendromlari Tablo 2.1.de verilmistir.



Tablo 2.1.Santral sensitizasyon sendromlar1 (40, 41)

Santral Sensitizasyon Sendromlari

Fibromiyalji sendromu

Kronik yorgunluk sendromu

Miyofasiyal agr1 sendromu/bolgesel yumusak doku agr1 sendromu

Post-travmatik stres bozuklugu

Kadin iiretral sendromu/interstisiyel sistit

Premenstriiel sendrom

Primer dismenore

Multipl kimyasal sensitivite sendromu

Periyodik bacak hareketi sendromu

Huzursuz bacak sendromu

Temporomandibiiler eklem bozuklugu

Gerilim tipi basagrisi

Migren

Bennett’e gore FMS, diistik fiziksel aktiviteye bagli gelisen kas mikro travmasi ile baslar,

bu kas travmasi biiyiime hormonu sekresyonunda azalma, HPA aksinda bozukluk, alfa

EEG non REM anomalisi ve bdlgesel agri sendromuna bagli olabilecegi gibi, genetik

predispozisyona bagli olabilir. Non REM anomalisi, yorgunluk, kas agrilari, fiziksel

aktivite ve kondiisyon bozukluguna yol agmakta ve bu durum da kas mikro travmasini

arttirmaktadir. Bu modelde serotonin ve substans P diizeyindeki anomalilerin agn

algilanmasini arttirdigi tanimlanmistir (42).

2.1.4. Klinik

FMS’nda kronik yaygin kas iskelet sistemi agrisi, yorgunluk, bitkinlik, sabahlari yorgun

uyanma, dinlenememe, sabah tutuklugu, yumusak dokularda subjektif siskinlik hissi,

parestezi, tremor, asir1 terleme, soguk ekstremiteler, globus hissi, kronik bas agrisi

(migren), temporomandibiiler eklem agrisi, dismenore, premenstriiel sendrom, iritabl kolon



sendromu, diziiri (kadin {iretal sendromu), fonksiyonel solunum sistemi semptomlari,
fonksiyonel kardiyak semptomlar, semptomlarin hava sartlar1 ile degismesi, semptomlarin
stres ve anksiyete ile artmasi, anksiyete, Raynoud fenomeni, sikka semptomlar1 seklinde

cok farkli semptomlar vardir (43-46).

2.1.4.1. Agn

Hastaligin en Onemli bulgusu kronik yaygin Kkas-iskelet sistemi agrisidir. Agrinin
yayginligi; viicudun hem solunda hem saginda (bir tarafta daha fazla olabilir), hem alt hem
iist viicut yarisinda ve aksiyal iskelette agri olmasi, kronik olmasi ise 3 aydan daha uzun
siiredir devam etmesini ifade etmektedir. Agrinin tipi yakici ve kemirici, yogunlugu ise
orta siddette veya siddetli olarak tanimlanir (47). Hastalarin %90’inda bel, boyun ve
omuzlarda lokalizedir. Ozellikle aksiyal iskelet cevresindeki bu agrilar dermatomal bir
dagilim gostermezler. Agr1 sabahlar1 artis gosterebilir ve siddetli sabah tutuklugu ile
beraber olabilir. Bazi hastalarda eklem agris1 goriilebilir, 6zellikle el eklemlerinde agr1 ve
sislikten yakinirlar. Ancak hastada genellikle gergcek bir eklem tutulumu yoktur. Agr

soguk, nem, stres, fiziksel ¢evre, travma, asir1 yorgunluk gibi faktorlerle artar (48).

2.1.4.2. Tutukluk

Sabahlar1 daha belirgin olup tiim giin stirebilmektedir. Yalmz ellerde degil tiim viicuttadir

ve fonksiyonel kayip yaratmaz (49).

2.1.4.3. Yumusak Dokularda Subjektif Sislik Hissi

Hastalarin yaklasik yarisinda yumusak doku sisligi hissi vardir. Sislik hissi genellikle
ekstremitelerdedir. Artikiiler ya da non-artikiiler yerlesimli olabilir. FMS’nda objektif
sislik bulunmaz (50).



2.1.4.4. Yorgunluk Halsizlik

FMS’lu hastlarda en sik rastlanan semptomlar arasindadir. Genellikle giin boyu siirer.
Hastalar tipik olarak daima yorgun olduklarini ifade ederler. Hastalarin fiziksel aktivitesini

etkiler, giinliik iglerini yaparken giicsiizliik ve halsizlik tanimlarlar (10).

2.1.4.5. Sabah Yorgunlugu

Uyku kalitesinin 6nemli bir gostergesidir. Mevsim doniimlerinde daha belirgindir. Hastalar

yataktan kalkamadiklarini veya dayak yemis gibi kalktiklarini ifade ederler (51,52).

2.1.4.6. Uyku Bozuklugu

FMS hastalarinda uyku bozuklugu yaygindir. Hastalarin yaklasik %75’inde goriiliir.
Hastalar geceleri sik uyandiklarini, sabah yorgun kalktiklarin1 ve sabah tekrar uyumakta

zorluk cektiklerini ifade ederler. Uykular1 hafiftir, yatakta sik doner ve silkinirler (51,53).

2.1.4.7. Paresteziler

Karincalanma, duyu hissi kaybi, igne batmasi seklinde tanimlanir. Alt ekstremiteden ¢ok,
iist ekstremitede ve govdede var oldugu belirtilir. Segmental dagilim s6z konusu degildir.

Hastalarin %40- 60’1nda vardir (48,54).

Hastalarda gogilis agrisi, carpinti, nefes darligi, ¢ene agrisi, bas donmesi, karin agrisi,
huzursuz bacak sendromu, fotosensitivite, kognitif sorunlar (diisiinme, konsantrasyon
bozuklugu ve bellek bozukluklari), mitral valv prolapsusu ve temporomandibular eklem
disfonksiyonu gibi cesitli semptomlar olabilir (55). Tablo 2.2°de FMS’nda goriilen

semptomlar ve sikliklar1 gosterilmistir.
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Tablo 2.2. Fibromiyaljili  Hastalarda  Sikca  Birlikte  Gorillen  Somatik  ve
PsikolojikSemptomlar (56)

Spesifik olmayan - Asir1 yorgunluk: %66- 82
- Uyku bozukluklari: %66- 75
- Kuru go6z: %10- 36

- Raynaud sendromu: %17

Norolojik -Basagrisi: %66- 82

-Paresteziler: %66- 75

Genitotiriner -Idrar kagirma: %26- 32

-Dismenore: %26

Kas — iskelet - Sabah sertligi: %76- 77

Psikiyatrik -Depresyon: %32- 48
-Anksiyete: %28- 48

Gastrointestinal -[rritabl kolon sendromu:%30- 48

Fibromiyalji Sendromunda Klinik Simiflandirma: FMS’nda klinik bulgularin cesitliligi,
hasta uyumu ve tedavi yanitlarmin farkliigi bazi otérlerin bu sendromun alt gruplara
ayrilmasi gerektigini ileri siirmelerine neden olmustur. Thieme ve arkadaslari fibromiyalji
sendromunu 3 alt gruba ayirmislardir (57). Birinci gruptaki hastalar disfonksiyonel olarak
adlandirilmis ve anksiyetenin temel problem oldugu bildirilmistir. Ikinci grup psikiyatrik
problemlerin eslik ettigi FMS’lu hastalar1 kapsamakta, iiclincii gruptaki hastalarda ise
psikiyatrik problem saptanmamaktadir. Giesecke ve arkadaslar1 da benzer sekilde {i¢ ana
alt grup bildirmislerdir (58). Birinci gruptaki hastalarda hassas noktalarda belirgin olarak
artmis hassasiyet vardir, fakat psikiyatrik bozukluk saptanmamistir. Ikinci gruptaki
hastalarda orta derecede hassasiyet artis1 ve hafif psikiyatrik degisiklikler gozlenmis,
liclincli  gruptaki hastalarda ise depresif ve kognitif degisikliklerin belirgin oldugu
psikiyatrik bozukluklar saptanmistir. Miiller ve arkadaslar1 ise fibromiyalji sendromunu
dort alt gruba ayirmis ve tedavinin bu gruplara gore belirlenmesi gerektigini ileri

stirmiiglerdir (59).
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Grupl:Agniya karst artmis duyarlilikla karakterize (psikolojik bozukluk yok)

Grup2:Fibromiyalji ve kronik agriya bagli depresyon birlikteligi

Grup3:Fibromiyalji ve depresyon birlikteligi

Grup4:Somatizasyon bozukluguna bagli fibromiyalji

Grup 1: Tetikleyen faktor veya psikolojik bozukluk saptanmamistir. IL 10, IL 1 ve timor
nekroz faktérii (TNF) alfa diizeylerinde kontrol grubuna gore belirgin artis olmasi,
etiyolojide 1limli immiinolojik veya inflamatuvar siireclerin rol oynayabilecegini
gostermektedir. Gen bagimli immiinopatolojik mekanizmalarin da etkili olabilecegi
disiiniilmektedir. Tedavide nonsteroidal antiinflamatuvar ilaglar ¢ok az etkilidir. SHT3

reseptor blokajlari ile (Smg tropisetron) ¢ok iyi sonuglar alinmigtir (60,61).

Grup 2-3: FMS ve depresyon: FMS’Iu hastalarda depresyon insidanst %22-55 arasinda
degismekle birlikte bu iki hastalik arasindaki iligki tartismalidir. Depresyonun fibromiyalji
sendromuna neden olan ve eslik eden bir hastalik olabilecegi veya kronik agriya bagl
olarak gelisebilecegi ileri siirlilmektedir. Bu grup hastalarda antidepresan ilaglarla tedavi
onerilmektedir. Burada doz secimi Onemlidir. Kronik agriya bagli depresyon gelisen
hastalarda diisiik doz tedavi yeterli iken, diger grup hastalarda daha yiiksek doz tedavi

uygulanmasi gereklidir.

Grup 4: Bu grup hastalarda somatoform agri bozuklugu vardir. Ge¢miste veya halen
devam eden psikolojik stres, anormal duygusal modulasyona ve agri gelisimine neden
olmaktadir. Bu hastalara bulgular1 nedeniyle bir¢ok doktor tarafindan yanlis tan1 konulup,
farkli tedaviler uygulanabilmektedir. Son yillarda kullanilmakta olan fonksiyonel manyetik
rezonans goriintileme (MRG) ile patofizyolojik siire¢c hakkinda bilgi edinilmeye

baslanilmistir. Tedavide psikoterapi ve psikoaktif ila¢ kullanimi 6nerilmektedir.

2.1.5. Fizik Muayene

FMS’lu hastalar saglikli goriiniimdedirler, bazen kaygili ve depresif yiiz ifadeleri olabilir.
Fizik muayenede objektif eklem sisligi, kas gligsiizliigii ya da anormal nérolojik bulgu

saptanmaz. Agri nedeni ile bazi hastalarda eklem hareket genisliklerinde hafif bir
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kisitlanma goriilebilir. FMS’nun tipik 6zelligi olan viicutta yaygin agri nedeniyle periferik
eklemlerde hassasiyet bulunabilir. Fizik muayenede en onemli bulgu ¢ok sayida hassas
nokta varligidir (62,63). Hassas noktalar en iyi, bagparmak ile 4 kg.lik basing uygulamasi
ile ortaya cikarilabilir. Bu muayene egitim ve tecriibe gerektirir. Muayenede uygun
teknigin kullanilmas1 6nemlidir. 4 kg. basing, sert bir zemin {izerinde parmakla
bastirildiginda tirnak yatagmin beyazlanmasini saglayan basingtir. Hassas nokta
muayenesinde dolorimetrelerden de yararlanilabilinir. Ancak, klinik uygulama da pratik
degildir (62). Hastanin basing ve agr1 ayrimimi Ogrenebilmesi i¢in hassas nokta
muayenesine alin ya da 6nkol gibi bir bolgede uygulanan basing ile baglanmali ve hastaya
hissettigi seyin basin¢g mi1 agri m1 oldugu sorulmali ve agriy1 hafif, orta siddette ve siddetli
olarak degerlendirmesi istenmelidir (62). FMS’lu hastalarda eklemler de dahil olmak iizere
pek ¢ok hassas nokta bulunabilir, ancak tani i¢in 1990 ACR simiflandirma kriterlerinde
belirtilen 18 hassas noktanin muayene edilmesi gereklidir. Baz1 hastalarda agrili olmayan
dokunmalarin bile agriya neden oldugu goriiliir ve bu durum ‘allodini’ olarak bilinir. Fizik
muayenede deri katlama testi, kutandz hiperemi, retikiiler diskolorasyon gibi bulgular

tespit edilebilmekle birlikte tani i¢in gerekli degillerdir.

2.1.6. Laboratuvar incelemeleri ve Goriintilleme Yontemleri

FMS’nda rutin laboratuvar testleri, serolojik testler, rontgen, bilgisayarli tomografi (BT),
MRG, sintigrafik yontemler ve EMG incelemeleri normaldir. Temel degerlendirmede,
temel kan testleri veya gereginde tam kan sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi, standart kan
biyokimyas1 ve tiroid hormonlar1 incelenmelidir. Eslik eden artrit, diskopati gibi bir durum
yoksa veya bagka bir hastalik diisiiniilmiiyorsa radyografik incelemeler, BT, MRG ve
sintigrafik yontemlere gerek yoktur. Romatoid faktor (RF), antiniikleer antikor (ANA) ve
Lyme antikoru gibi serolojik testler saglikli kisilerde de pozitif olabileceginden ve
FMS’nda anlamli olmadigindan, Lyme hastalig1 veya herhangi bir romatolojik hastalik
diisiiniilmiiyor ise bu gibi testlere rutin olarak basvurulmamalidir. Inflamatuar veya
metabolik miyopati diisiindiiren klinik bulgu olmadik¢a biyopsiye gerek yoktur. Uykuda
cekilen EEG’de goriilen patolojik bulgu ve néroendokrin testler su anda diagnostik test

olarak kullanilmamaktadir (64,65).
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2.1.7. Tam Kriterleri

Iyi bir anamnez ile hastanin sikayetleri dikkatli bir sekilde dinlenmelidir. Agr1, yorgunluk,
uyku diizeni ve diger semptomlar iyice sorgulanmalidir. Fizik muayene ile hassas noktalar
degerlendirilmelidir. Bu sekilde dogru taniya, pahali ve yorucu tetkiklere gerek kalmadan
kisa stirede varilacaktir. Giiniimiizde ACR’nin 1990 yilinda yayinladigi siniflandirma
kriterleri kullanilmaktadir (66). Bu kriterler %88,4 duyarli ve %81,1 6zgiildiir. ACR’nin
yayinladigi tani kriterleri Tablo 2.3’de gosterilmistir. Hastada FMS’na ek olarak bulunan

baska hastaliklarin tespit edilmesi tedavi agisindan ¢ok dnemlidir.

Tablo 2.3. ACR 1990 FMS Tani Kriterleri (11)

A - 1) Yaygin Agn Oykiisii
Tamim: Agrinin en az 3 aydir devam etmesi gerekmektedir. Agrinin yaygin kabul edilmesi igin
viicudun sag ve sol tarafinda, belin {izeri ve altinda olmasi gerekmektedir. Buna ek olarak aksiyel

iskelet agris1 (boyun veya gdgiis 6n duvari veya torakal omurga veya bel agrisi) varligi zorunludur.
A - 2) Bilinen 18 Hassas Noktanin 11° inde Dijital Palpasyonla Agr1

Oksiput: Suboksipital kas insersiyolar1

Alt servikal: C5- C7 intertransvers bolgelerinin dniinde

Trapez: Ust sinirmin orta noktasinda

Supraspinatus: Kaslarin yapisma yerlerinde, spina skapula tizerinde orta sinira yakin
ikinci kosta: 2. Kostokondral birlesim yerinde, iist yiizeylerin hemen disinda

Lateral epikondil: Epikondillerin 2 cm distalinde

Gluteal: Kalga iist kadraninda kasin 6n kivriminda

Biiyiik trokanter: Trokanterik ¢ikintinin arkasinda

Diz: Eklem ¢izgisi proksimalindeki medial yag yastik¢iginda

B- Dijital palpasyon yaklasik 4 kg ile yapilmalidir.

C- Bir noktanin agrili sayilmasi i¢in hasta palpasyonunun agrili oldugunu sdylemelidir.
‘Hassas’ ifadesi agrili olarak kabul edilmez.

D- Her iki kritere uyan hastalar fibromyalji olarak kabul edilir.

E- Ikinci bir klinik bozuklugun varlig1 fibromiyalji tanisini ekarte ettirmez.
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Sekil 2.1. Fibromiyalji Sendromlu Hastalardaki Hassas Noktalar

ACR smiflandirma kriterinde yer alan hassas noktalarin muayenesinde parmakla
palpasyon, dolorimetrik yontemle degerlendirme ve her bir noktadaki hassasiyetin 0-3
arasinda puanlandigi toplam miyaljik puanlama kullanilabilir. Caligmalarda hassas nokta
muayenesinde dolorimetre ile parmakla palpasyon arasinda hassasiyet acisindan bir
farklilik olmadig1 gosterilmis, hatta parmakla palpasyonun tercih edilmesi Onerilmistir.
FMS tanisim koymak igin hassas nokta muayenesine gerek yoktur. Ancak, esas olan
yaygin agri hassasiyetinin oldugunun gosterilmesidir ki, hassas nokta muayenesi pratik bir

yontem olarak bunu saglamaktadir.

FMS’lu hastalarin degerlendirmesinde ve g¢alismalarda cesitli Olgekler kullanilmaktadir.
Hastaligin etkisini ve fonksiyonel kapasiteyi degerlendirmek i¢in siklikla Fibromiyalji Etki
Anketi (FEA) kullanilmaktadir (67).

Rasker ve Wolfe (81) tarafindan yayimlanan arastirmada semptom yogunlugu o6lgegi
(“Symptom Intensity Scale”) (SIS) bir¢ok Olgek arasinda FMS’nun semptomlarinin

yogunlugunu en iyi degerlendiren 6l¢ek olarak belirlenmistir.
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Klinik pratikte yogunluk nedeniyle hassas nokta sayiminin yapilamamasi veya yanlis
yapilmasi sonucu semptomlara dayali tan1 konulabilmesi, yorgunluk ve biligsel bozukluk
gibi hastalikta goriilen bulgularin 1990 ACR tani kriterleri i¢inde yer almamasi, semptom
siddeti hafifleyen hastalarda hassas nokta sayisinin azalmasina bagli olarak tani koyma
zorlugu yasanmasi gibi nedenlerden dolayr 2010 yilinda ACR klinik pratikte alternatif
metot olabilecek hassas noktalarin olmadig1 ve semptom siddet (SS) 6l¢egini iceren yeni

kriterler yayinlamistir (68) (Tablo 2.4).

Tablo 2.4. ACR 2010 FMS siiflandirma kriterleri

1. Agr sikayeti bagvurunuzdan en az 3 ay 6nce mi bagladi?

2. Agriniz1 agiklar baska /ek bir rahatsizliginiz var m1?

3. WPI >7 ve SS 6l¢ek skoru >5 veya WPI=3-6 ve SS 6l¢ek skoru > 9
A. WPI (“Wide Pain Index”)

Son 1 haftada 19 bélgede olan agr1 (b6lge skorlamasi: 0-19)

Sag omuz kusag1 Sol omuz kusagi

Sag tist kol Sol {ist kol

Sag alt kol Sol alt kol

Sag kalca (kaba et, torakanter) Sol kalga (kaba et, torakanter)

Sag iist bacak Sol iist bacak

Sag alt bacak Sol alt bacak

Sag cene Sol ¢cene Gogiis Karin

Ust sirt Alt sirt Boyun

B. Semptom 6l¢ek skoru

Bitkinlik Dinlenmis uyanmama Kognitif belirtiler’den her biri igin
Son 1 haftada 0= sikayet yok

1= hafif sikayet (genellikle hafif ve tekrarlayan)

2 = orta sikayet (var olan ve/veya orta seviyede)

3= ciddi, devamli, her tarafina yayilan, hayatina miidahale eden sikayet
Somatik belirtiler

Kas agrisi, kas giigsiizliigii, bitkinlik/yorgunluk, diisiinme veya hatirlama problemi, sersemlik, uyusukluk,
sinirlilik, uykusuzluk, depresyon, basagrisi, kabizlik, iist karinda agri, bulanti, irritabl barsak sendromu,
karinda agr1 veya kramp, kusma, gogiis agrisi, bulanik gérme, kuru goz, ates, ishal, agiz kurulugu, kasinti,
kurdesen, rash, giinese duyarlik, wheezing, solunumun kisalmasi, Raynaud fenomeni, kulakta ¢inlama, oral
iilser, tat duyusunda kayip veya degisiklik, isitme zorluklari, sa¢ dokiilmesi, sik idrara ¢ikma, agrili idrar

yapma, mesane spazmlari

Somatik belirtiler: 0-3 arasinda puanlanma, SiS él¢ek skoru= 0- 12
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2.1.7.1. Ayiric1 Tam

Miyofasyal agr1 sendromu (MAS), kronik yorgunluk sendromu, psikojenik agri,
depresyon, romatoid artrit, sistemik lupus eritematosus, polimiyaljiya romatika, miyozitis
gibi romatizmal hastaliklar, hipotiroidi ve noropatiler FMS’nun ayirict tanisinda
diistiniilmesi gereken durumlardir. Romatizmal hastaliklar, hipotiroidi ve ndropatilerin
ayirici tanisinda klinik ve laboratuar incelemeleri faydalidir. MAS, kas veya fasyalarda
tetik nokta (trigger point) ve gergin bantlarin (taut band) varlifi ve bu noktalarin
uyarilmasi ile yansiyan agri, duyusal degisiklikler ve lokal segirme cevabinin geligsmesi ile
karakterize bir yumusak doku romatizmasi (nonartikiiler romatizma) veya bolgesel agri
sendromudur. MAS olduk¢a yaygindir ve 6zellikle hassas nokta-tetik nokta ayiriminin iyi
yapilamamas1 karisikliga neden olmaktadir. Yansiyan agr1i  bolgelerinde lokal
vazokonstriksiyon, terleme, lakrimasyon, salivasyon ve pilomotor aktivite gibi otonom
bulgular, dengesizlik, bas doénmesi, tinnitus ve motor koordinasyon bozuklugu gibi
proprioseptif bozukluklar MAS’nda goriilmektedirler. MAS’nda aktif bir tetik noktada
izlenen “seyirme yanit1’’ patognomoniktir. Seyirme yaniti, kasin gergin bandinin gekilmesi

ile kasta goriilebilen veya palpe edilebilen bir kontraksiyonun olusmasidir (69,70).

Kronik yorgunluk sendromu ile FMS ¢ok benzerlik gostermektedir. Giiniimiizde KYS
tanis1 da klinik Ozeliklerle konur, hastaligin temel ozelligi kisiyi engelleyen kronik
yorgunluktur. Fibromiyalji sendromu olan hastalarin %20-70’inde KYS, KYS olanlarin da
%35-75’inde FMS oldugu gosterilmistir (71).

FMS’nun fizik muayene bulgular1 arasinda hassas nokta disinda bulgu olmamasi ve
hastalarin tiim laboratuar ve radyolojik tetkiklerinin normal olusu bu sendromu yeteri
kadar iyi tanimayan doktorlar1 psikolojik bozukluk diislincesine yoneltir. Psikojenik
agridaki agri sinir ve kas sistemlerinin anatomisi ile uyumlu degildir. Psikojenik kokenli
agris1 olan hastalar depresyon, néroz ve sosyal uyum bozukluklar1 gibi ilave ruhsal
problemlere sahiptirler. Agrinin yeri belirsiz ve gezicidir, zaman i¢inde degisir. Hastalar
her tiirlii dokunmaya ani ve egzajere geri ¢cekmelerle cevap verirler ve belirtileri analjezik
ve antiinflamatuar ilaglardan etkilenmez. FMS agrilar1 psikojenik agriyla da karisabilir,
ancak psikojenik agrida semptomlar degiskendir, belirgin hassas nokta yoktur. FMS’nda
ise agr1 lokalizasyonlar1 bellidir. Belirtiler iklim sartlarina gore degisim gosterir. Hafif

palpasyona dayaniklidir (65).
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Diger klinik durumlar

FMS; enfeksiyonlar, diskopati, kas hastaliklari, ¢esitli konnektif doku hastaliklar1 ve birgok
durumla karisabilir. Radyolojik ve laboratuar incelemeler ile ayirici tani yapilmaktadir

(72).

2.1.7.2. Erkeklerde FMS

Erkeklerde insidans daha diisiiktiir. Baz1 otorler hassas nokta sayisinin erkeklerde daha az
oldugunu ve bu nedenle taninin daha az konuldugunu diisiinmektedirler. Goldenberg ve
arkadaslar1 kadin ve erkek FMS’lu hastalar1 karsilastirilmis ve semptom ve hastalik siddeti
arasinda fark saptamamislardir. Buskila ve arkadaglari erkeklerde semptomlarin daha
siddetli oldugunu, fiziksel fonksiyon ve yasam kalitesinin daha kétii oldugunu, kadinlarin
ise agr1 esiginin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir. White ve arkadaslar1 ise kadinlarin
daha yasli ve daha major semptomlara sahip oldugunu bildirmislerdir. Ispanya’da yapilan
cok merkezli ¢aligmada kadin ve erkek FMS’lu hastalar arasinda sosyodemografik
bakimdan fark bulunmamistir. Fakat erkeklerde psikiyatrik hastalik Oykiisiintin yiliksek
oldugu ve hastaliktan daha fazla etkilendikleri bildirilmistir (73,74,75).

2.1.7.3. Juvenil FMS

Ik kez 1985°de Yunus ve arkadaslari tarafindan bildirilmistir (76). Genellikle 13-15
yaslarinda baslar ve kizlar daha fazla etkilenir. Genetik yatkinligin etkisi bilinmemektedir.
Bu grupta uyku bozuklugunun daha sik goriildiigi bildirilmektedir. Tanida ACR kriterleri
veya Yunus tarafindan Onerilen tani kriterleri kullanilmaktadir. Yunus kriterlerinde mindr
kriterler bulunmakta ve hassas nokta sayis1 degismektedir. Kronik anksiyete, yorgunluk,
uyku bozuklugu, bas agrisi, irritabl barsak sendromu, subjektif yumusak doku sisligi,
uyusma, agrinin fiziksel aktivite ile, hava degisiklikleri ile ve stresle etkilenmesi mindr
kriterlerdir. Tan1 i¢in 5 hassas nokta ile birlikte 10 mindr kriterden 3’iliniin pozitif olmasi
gerekmektedir. 5 mindr kriter varsa 4 hassas nokta da kabul edilmektedir. Prognoz

erigskinlerden daha iyidir.
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2.1.7.4. Yashlarda FMS

Yasli hastalarda prevalansin daha fazla oldugu bildirilmektedir. Yunus ve arkadaglari yash
ve gen¢ FMS’lu hastalar1 karsilastirmis ve her iki grupta VAS ve hassas nokta sayisi
bakimindan fark saptamamislardir (77). Fakat uyku problemleri ve yasam kalitesi
etkilenmesinin yasl hastalarda daha fazla oldugunu gdzlemlemislerdir. Tanida ACR

kriterleri kullanilmaktadir.

2.1.8. Tedavi

Sorunlarin hastadan hastaya farklilik gostermesi nedeniyle karmasik bir spektrum vardir.
Bu nedenle tiim hastalara etkili bir tedavi stratejisi yoktur (78). FMS tedavisi hastanin
egitimi ve endiselerinin giderilmesi, semptomlar1 arttiran faktorlerin tespit edilmesi ve
ortadan kaldirilmasi, eslik eden hastaliklarin tedavisi farmakolojik ve farmakolojik
olmayan tedavilerin (fiziksel, bilissel ve davranigsal tedaviler) uygun kombinasyonu ile
miimkiindiir (tablo 2.5).

Tablo 2.5. Kanita dayali tip agisindan FMS tedavisi (79,80)

Tedavi Etkinligi agisindan Tedavi Etkinligi ag¢isindan orta derecede kamt bulunan
giiclii kamit bulunan yaklagimlar

yaklagimlar

Hasta egitimi Duloksetin Giiglendirme egzersizleri
Amitriptilin Pregabalin Akupunktur

Siklobenzapirin Tramadol Hidroterapi/Balneoterapi

Aerobik egzersizler Fluoksetin “Biofeedback”

Kognitif-davranis tedavisi Sertralin Milnacipran

Multidisipliner terapi Venlafaksin

FMS’lu hastalar siklikla polisemptomatik oldugundan, doktorun ¢ok zamanini alabilir.
Tedavide multidisipliner yaklasim uygulanmalidir. Bu ekipte ugrasi terapisti, uyku uzmani,
masor, endokrinolog, diyetisyen, psikolog ve fiziyatrist bulunmali; bu takim 10-30 hastalik

bir grubu ayda birka¢ kez gérmelidir. FMS kronik agr1 ve bazi objektif klinik 6zelliklere
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neden olan idiopatik bir bozukluktur. Bu nedenle, bu tablonun tedavisindeki bilgilerin az
olmasi siirpriz degildir. FMS’ndaki temel patofizyolojik anormallikler ve altta yatan
mekanizmalar bilinmediginden, tedavide hipotetik temellere dayanmaktadir. Son
zamanlarda tlizerinde durulan mekanizmalar, uyku bozuklugu, nérokimyasal degisiklikler,
anormal agri algilamasi, kas metabolizmasi ve kan akimindaki degisikliklerdir. Bu nedenle
FMS tedavisinde, uyku bozuklugunu diizeltme, agr1 reseptorlerini azaltma, kan akimin

diizeltme amaglanmaktadir (78,81-83).

FMS’nda yalmiz uygulanacak tedaviyi belirlemek degil tedavi sonuglarini
degerlendirmekte c¢ok zordur. Objektif fizik bulgu yoktur. FMS’nda duyarli nokta
muayenesinde ve c¢esitli semptomlarda VAS veya benzer yontemler kullanilir. Eritrosit
sedimantasyon hizi (ESH) gibi enflamasyonun laboratuar gostergeleri, tipik olarak
normaldir ve tedaviye yanit1 degerlendirmede kullanilmazlar. FMS’lu hastalarda radyolojik
ve niikleer goriintiileme anormallikleri yoktur. FMS’lu hastalarin 1/3’iinde randomize

klinik ¢aligmalarda medikal ve non-medikal yontemlerle anlamli diizelme bildirilmistir

(81,82,84).

2.1.8.1. Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavide birinci basamak, taniyr dogrulayip depresyon, anksiyete, uyku
bozuklugu gibi komorbiteleri tespit edebilmektir. Dikkat edilmesi gereken bir diger nokta
ise olusabilecek ilag intoleransini g6z oniine alarak tedaviye diisiik dozlarda ve monoterapi
seklinde baslayip, dozu yavas yavas titre etmektir. En uygun ve faydali olan ise
farmakolojik tedaviyi hastanin semptom ve bulgularina gore diizenlemektir. FMS’nda
etkinligi kanitlanmig farmakolojik ajanlar trisiklik antidepresanlar (TSA), siklobenzaprin,
tramadol, serotonin norepinefrin geri alim inhibitorleri (SNRI), selektif serotonin geri alim
inhibitorleri (SSRI) ve alfa 2 delta ligand antikonviilzanlar (pregabalin, gabapentin)’dir
(85,86).

Analjezikler ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglar: Parasetamol gibi basit analjeziklerin
veya nonsteroid antiinflamatuar (NSAID) ilaglarin tek basma etkili oldugunu gosteren
yeterli veri yoktur. Parasetamol-tramodol kombinasyonlari 3 randomize kontrollii

calismada etkili bulunmustur. Parasetamol-tramodol kombinasyonlari ile tedavide yan
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etkiler nedeniyle tedaviye devam edemememe orant %19, plaseboda ise %12 olarak
bildirilmigtir. En sik yan etkiler: bulanti, bas donmesi, somnolans ve kabizliktir.
NSAID’ler analjezik amagli baslanabilir ancak uzun dénemde FMS ile iliskili semptomlara

etkisizdir. TSA’larla kombinasyonlari ile analjezik etkinlik arttirilabilir (87,88).

Trisiklik antidepresanlar: Serotonin ve epinefrin gibi aminlerin geri aliimini
etkileyerek, endojen opioid artisin1 saglayarak, santral olarak motor aktiviteyi
diizenleyerek ve depresyonu diizelterek FMS’na etki gosterirler. Noroplastisitede
degisiklikler yaparak, histamin, asetilkolin, glutamat gibi ndrotransmitterleri etkileyerek,
iyon kanalarmi bloke ederek analjezik etki ederler. Antidepresan etkilerinden bagimsiz
olarak analjezik etkileri vardir. En gii¢lii kanit amitriptilin ve siklobenzaprin ile tedavide

saptanmistir (89,90).

Glintimiize kadar TSA’larla yapilan randomize kontrollii ¢aligmalarda, ozellikle
amitriptilinin etkinligiyle ilgili gii¢lii kanitlar elde edilmis olup hastalarin %25-45’inde
yorgunluk {izerinde hafif; agr siddeti, uyku bozuklugu ve genel iyilik hali iizerinde orta
derecede diizelme saptanmistir. Calismalar sonucunda amitriptilin tedavide birinci se¢enek
olarak Onerilen ilaclar arasindadir ve yatmadan once 25-50 mg/giin seklinde kullanimi

onerilmektedir (91,92).

Siklobenzaprin TSA olmasinin yaninda kas gevsetici olarak da onerilmektedir. 10 mg/giin
dozda kullanimmin etkili oldugu, 30 mg/giin gibi yiiksek doz kullaniminin etkinligi
arttirmadig1 ancak yan etki sikligini arttirdigi bildirilmistir (93).

Selektif serotonin geri alim inhibitorleri: Fluoxetin, paroxetin, citalopram, sertralin gibi
SSRI’nin etkili olduguna dair EULAR’a gore kanit diizeyi kuvvetlidir (90). Fluoksetinin
10-80 mg/giin kullaniminin agri, fonksiyonel durum, hassas nokta sayisinda plaseboya
iistiin oldugu bulunmustur (94). Citalopramin 8 haftalik kullaniminda plaseboya tistlinliigii

yoktur (95).

Serotonin-norepinefrin geri alim inhibitorleri: Duloxetin hidroklorid ve milnacipran
hidroklorid FDA onay1 almistir ve FMS tedavisinde etkili olduklarina dair giiclii kanitlar
vardir (90). Duloxetinin analjezik etkisi antidepresan etkinliginden bagimsizdir. 60-120
mg/gilin duloxetinin plasebo ile karsilastirildigi 4 ¢ift-kor randomize kontrollii calismanin

derlemesinde duloxetin plaseboya tistiin bulunmustur. Milnacipranin 200 mg/ giin
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kullanim1 agr1, yorgunluk, depresyon ve uykuda anlamli diizelme saglamaktadir. En
Oonemli yan etkiler: bulanti, bas agrisi, insomnia, bas donmesi, konstipasyon ve kuru
agizdir. Tolerabiliteleri TSA’lardan yiiksektir. TSA’larda gozlenen ortostatik hipotansiyon,
aritmiler, QT interval degisiklikleri gibi yan etkiler gézlenmez (96,97).

Antiepileptikler: Pregabalinin FMS tedavisinde kullanimi1 FDA tarafindan onaylanmuistir.
Yapilan metaanalizlere gore FMS tedavisinde etkinligine dair giiclii kanitlar mevcuttur
(22). Pregabalin, presinaptik voltaj kapili kalsiyum kanallarinin a2delta ligandina
baglanarak presinaptik transmitterlerin salinimini azaltarak etki gosterir. 300-450-600
mg/giin kullanim1 agri, uyku ve fonksiyonel durumda iyilesme agisindan plaseboya
istiindiir (98-99). FREEDOM calismasinda 6 hafta pregabalin kullanan hastalar plasebo ile
karsilastirilmis ve %85’inde baslangic yaniti alinmis ve yanit alinan hastalar tekrar
randomize olarak 2 gruba (pregabalin ve plasebo) ayrilmistir. Plaseboya kaydirilan
hastalarin %50’si 19. giinde tedavi yanitin1 kaybetmislerdir. Pregabaline devam eden
grubun %50’sinden fazlasi da caligma bitiminde tedavi yamiti devam etmektedirler.
Caligma bitiminde plasebo alanlarda %61, pregabalin alanlarda %32 yanit kaybi rapor
edilmistir (100). Gabapentin ise gama amino biitirik asit (GABA) agonistidir ve santral
seviyede GABA konsantrasyonunu ve sentezini arttiran bir antiepileptik ilagtir. 1200-2400
mg/giin kullanim1 agr1, uyku ve fonksiyonel kapasite agisindan plaseboya {istiindiir (101).

Her iki ilag i¢in en sik yan etkiler: bas donmesi ve somnolanstir.

Diger ilaclar: Yapilan bir ¢alismada dopamin agonisti olan pramipeksoliin 14 hafta
uygulanmasiyla agr1 skorlarinda belirgin diizelme saglandigi (FMS grubunda %36, plasebo
grubunda %9) gozlenmistir. Gelecekte tedaviye direncli hasta grubunda uygulanabilir
ancak etkinlik ve giivenilirlik agisindan cok sayida ¢alismaya ihtiya¢ vardir. Russell ve
arkadaslar1 118 hastayi iceren randomize kontrollii calismalarinda tedavi gruplarina 8 hafta
her gece 4.5 ve 6 gr GABA prekiirsorii olan gamma hidroksibiitirat (sodyum oksibat)
uygulamiglar ve her iki tedavi grubunda da uyku kalitesi, agr1 ve fonksiyonel dlgeklerde
diizelme saptamiglardir. Yine sodyum oksibat ile 24 hastada yapilan bir baska calismada
gece 6 gr uygulama sonrasinda hassas nokta sayisi, agri ve yorgunluk degerlendirmelerinde
anlaml diizelme saptanmistir (92). Non-benzodiazepin sedatifler (zolpidem, zopiklon) ile
yapilan c¢aligmalarda uyku iizerinde etkili fakat agr1 ve fonksiyonlar iizerinde etkisiz
bulunmuslardir (102). Bir ¢caligmada antipsikotik etkisinin yani sira anksiyolitik, sedatif ve

analjezik etkinlik de gosteren levopromazinin uyku kalitesini arttirdigi fakat agri ve
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yorgunluk gibi hastalifin esas semptomlarinda herhangi bir etkinlik saglamadig
saptanmistir (103). 5 mg tropisetron ile yapilmis iki klinik ¢alismanin birinde agr1 tizerinde
etkinlik gozlenirken digerinde etkinlik tespit edilememistir. Fakat bu c¢alismalar kisa
donemli ve kiigiik 6rneklem gruplarini igermektedir ve FMS’nda kullanimiyla ilgili daha
kaliteli klinik caligmalara ihtiya¢ vardir (91). Yapilan kiigiik randomize kontrollii
caligmalar vitaminler, bazi bitkisel icerikli iiriinler ve diyet modifikasyonlarinin FMS
semptomlarinin kontroliinde etkili oldugunu gostermektedir (orta diizey kanit) (104).
Botanik yaglar, melatonin, Mg, S-adenozin metiyonin, Growth Hormon (GH),
dehidroepiandrosteron siilfat (DHEAS), nikotinamid adenin diniikleotid-H (NADH),
chlorella, 5-HT etkinligini gdsteren c¢alismalar zayif Kkalitede olup tedavide
onerilmemektedirler (105,106).

2.1.8.2. Non-Medikal Tedavi

Hastanin bilgilendirilmesi ve egitimi: Hastanin hastaligi hakkinda bilgilendirilmesi ve
kendi kendilerini kontrol ederek sikayetlerini azaltabilecekleri 6gretilmelidir. Hastalik
hakkindaki bilgiler uygun bir dille anlatilmalidir. Hastaligin psikolojik kokenli bir
rahatsizlik olmadig1 ancak stres, depresyon, anksiyete, uyku bozuklugu, travma, asiri
calisma ve kotii postiiriin sikayetleri arttirabilecegi belirtilmelidir (107,65). Tan1 konduktan
sonra hastaya hastaligin, selim bir hastalik olup, doku hasar1 yapmadig1 vurgulanmalidir.
Bu giiveni vermek bile bircok hastada tek basina basarili olmustur. Bu yaklagim, tedavinin
onemli bir kismin1 olusturur (108). Burckhardt kontrollii bir calismada FMS’lu hastalara 6
hafta siireyle kendini idare kursu, ardindan 6 hafta siire ile serbest egzersiz egitimi kursu
programindan sonra hastalarda yasam kalitesi, kendinden hosnut olma ve ise yarama
duygularmin arttigini ve agri ve hassas nokta skorlarinin distiiglinii gostermistir.
Fibromiyalji etki Ol¢egindeki diizelme egzersiz yapan grupta daha belirgindir. Bu
calismada daha 1yi bir egitim ve daha agir fiziksel egzersiz ile basarmin artacagi
bildirilmektedir (109).

Psikolojik faktorlerin tedavisi ve hastaligi arttiric1 faktorlerin giderilmesi: Hastaligin
belirtilerinin artmasina yol agan stres, depresyon, anksiyete, uyku bozuklugu, travma, asir1

calisma, kotii postiir ve obezitenin ortadan kaldirilmasina galisiimalidir (65).
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Davramis degisiklikleri: Hastanin davranig sorunlart diizeltilmeli ve aktivitelerinin hizi
ayarlanmalidir. Fiziksel egzersiz ve ufak tefek ugrasi tedavileri faydali olabilir. Bunlar
eglenceli bir nitelik tasirsa daha faydali olabilir. Hatira defteri tutmak, birseyler yazmaya

caligsmasi, koleksiyon gibi.

Uykunun diizeltilmesi ve diizenli bir yasam saglanmasi: Hastalara diizenli bir yasam
onerilmelidir. Diizenli bir uyku aliskanligi saglanmalidir. Her gece 8 saat uyku, alkol ve
kafein almamalari, sigara i¢memeleri, rahat yatak ve diizenli egzersiz yapmalari

onerilmelidir (64, 65,107).

Stafilokokus toksoidi: Immun sistemin aktivasyonu amagli bir ¢alismada FMS’lu
hastalara steril su ile karsilastirilarak stafilokokus toksoidi yapilmistir. Tedaviden bir ay
sonra, bakildiginda FMS’nun agr1 ve diger semptomlarinda istatistiksel anlamli iyilesme

saptanmustir (110).

Hassas Nokta Enjeksiyonu: Periferik agr1 mekanizmasini destekleyen bu tedavi, iskemik
alana uyar ile kanlanmay1 arttirmakta ve lokal anestezik madde ile agriy1 azaltmakta
oldugu ileri siiriilmiistiir. FMS’lu hastalara lidokainin enjeksiyonu sonras1 kontrollii seriler

bulunmamakla birlikte, 2 hafta ile 2-3 ay arasinda semptomsuz donem gézlemistir (111).

Akupunktur: Akupunktur Cin’de bir tedavi segenegi olarak yaklasik 2000 yildir
kullanilmaktadir ve Bati’da kabulu ilging derecede artmaktadir, son dekadlarda o6zellikle
yiiksek diizeyde agriya yol agan patolojilerde kullanimi gittikge artmaktadir ve bu yiizden
FMS i¢in de 6nerilmektedir.

Geleneksel Cin tibbina gére FMS kisinin i¢ enerjisini bloke eden veya azaltan bir imbalans
ve bu sendrom i¢in karakteristik olan semptomlarin ortaya ¢ikmasina yol agan kan akimi

degisiklikleri nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir.

Hastalar ve saglik personeli arasinda akupunkturun yaygin kabuliine ragmen ¢aligmalarda
FMS tedavisinde etkinligine dair heniiz yeterli kanit bulunmamistir. Son sistematik
derlemelerde bu calismalarin diisiik kalitede oldugu belirtilmistir. Son yayimlanan
derlemelerden beri Haziran 2004’ten itibaren daha yiiksek kaliteli ¢esitli diger calismalar
yapilmistir fakat raporlarin sonuglari dengesizdir ve bu nedenle FMS tedavisinde
akupunkturun rolil ile ilgili az miktarda 151k tutmaktadir. 100 FMS hastasin1 dort gruba

ayiran (bir gruba gergek akupunktur diger {i¢ gruba sahte akupunktur verilmis) randomize
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iyi dizayn edilmis bir calismada haftada 2 seans olmak {izere 12 hafta boyunca tedavi
verilmistir. Sonug Ol¢iitlerinin hi¢ birinde herhangi bir farklilik saptanmamistir. Fakat bu
sagirtict degildir. Yazarlar akupunktur noktalar1 i¢in standart tarifler kullanmistir ve bu
dogru prosediir degildir. Yine baska bir ¢alismada akupunktur ignelerinin
lokalizasyonundan bagimsiz olarak elde edilen analjezi diizeyi incelenmis ve benzer
sonuglar bulunmustur. Bunlarin aksine iyi dizayn edilen diger bir calismada gercek
akupunktur agriy1, asteni ve anksiyeteyi geriletme ve fibromiyalji etki anketinde dlgekte 7
puanlik bir azalma ag¢isindan plasebo ile karsilagtirilmis ve pozitif sonuglar elde edilmistir.
2008 de yapilan diger bir calismada FMS’lu hastalarda akupunktur tedavisi TSA ve
egzersiz ile karsilastirildiginda ii¢ ay sonra agr1 yogunlugu ve yasam kalitesinde iyilesme
bildirilmistir. Akupunktur depresyonu tedavi etmede hem gilivenilir hem de efektif

goziikmektedir ve antidepresan tedavi ile karsilagtirilabilir (112-115).

Stellar ganglion blokaji: Agr kliniklerine bazen FMS’lu hastayr gondermek faydali
olabilir. Ciddi iist ekstremite agris1 olan hastalara stellar ganglion blokaji1 uygulamasinda

belirgin bir basar1 kazanilmistir (10).

Psikoterapi: Bazi hastalar agrilarinin psikolojik olmasi nedeni ile endiselidir. Hastaya tiim
agrilariin psikolojik faktorlerden kaynaklanmadigini, anksiyete, stres ve depresyonun
agrilarini arttirabilecegi seklinde agiklama yapilmalidir. Bu faktorlerin her hastada etken
olmadigr bunlarin altinda yatan is, evlilik, ¢ocuklarin yetistirilmesindeki problemler
arastirtlmalidir. Bu nedenle bazi hastalar psikolog veya psikiyatriste ihtiya¢ duyabilirler

(19,44).

Egzersiz: FMS tedavisinde egzersizlerin 6nemi giin gectikge daha iyi anlasilmaktadir.
FMS’lu hastalarin is yapabilme kapasitelerinin saglikli kontrollere goére %80 azaldigi
gosterilmistir (116). Bircok ¢alisma egzersizin serum B- endorfin diizeylerini arttirdigini
gostermistir. Yine egzersiz sonrast kanda ACTH ve kortizol diizeylerinin artmasinin da
FMS’na bagl yakinmalar1 ortadan kaldirabilecegi ileri siiriilmiistiir (44). Martin ve
arkadaslar1 aerobik ve gevseme egzersizlerinin tedavide basarili oldugunu izlemislerdir
(116). Bennett ve arkadaslar1 ekip olarak takip ettikleri 104 FMS’lide egzersiz sinifin1 da

iceren bir program hazirlamislar ve 6 ay sonrasinda olumlu sonuglar elde etmislerdir (117).
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Fizik Tedavi Ajanlari:

Ultrason: Ultrason (US) derin 1sitmada kullanilabilir. Tipta tedavi ya da teshis amagh
kullanilan US aygitlarinda yiiksek frekansli ses dalgalarinin elde edilisi teknik bakimdan
tiniform bir karakterdedir. Burada piezoelektrik olay1 denilen quartz kristallerinin yiiksek
frekansl bir elektrik alaninda titresmesi s6z konusudur (118). US tedavisinde doz; 0,5-3
watt/cm? dozlarla 5-10 dakika siireyle giinde 2 defadan haftada 3 defaya kadar araliklarla
uygulanabilir (118). US doku 1sisinda artig, mikromasaj etki, kas gevsemesi, agr1 esiginde
yiikkselme saglar. Bu nedenle de FMS’lu hastalardaki basinca karsi artmig multifokal
hassasiyeti azaltir. Derin 1sitic1 bir ajan olan US ile kas igciklerinin 1sitilmas1 ve kapi
kontrol mekanizmasi ile agri ileti sisteminin santral diizeyde inhibe edilmesi beklenir
(119). Kuran ve arkadaslar1 FMS’lu hastalar1 2 gruba ayirmis ve 1. gruba tizanidine 6mg/
giin ve US 2w/ hassas nokta, 2. gruba US 2w/ hassas nokta uygulamiglar. Her hastaya 10-
15 seans fizik tedavi yapilmis ve 6 hafta sonunda hastalar degerlendirildiginde tizanidine +
US grubunun viicudun her iki yanindaki HN agrisinda, VAS ve yorgunluk hissinde anlamli
azalma saptanmis. Sadece US verilen grupta da anlamli iyilesmeler olmakla birlikte, HN
agrisinda sadece viicudun sag tarafinda anlamli bulunmus. Arastirmacilar US+tizanidine

birlikte kullaniminin tedavi etkinligini arttiracagi sonucuna varmislar (120).

Hidroterapi: Suya immersiyon; mekanik (suyun kaldirma kuvveti, hidrostatik basing
viskozite) ve termik Ozellikleri ile pek ¢ok sisteme (dolasim, solunum, kas-iskelet
sistemine, renal ve endokrin sistemlere, santral ve periferik sinir sitemlerine) etkilidir
(121).

2.1.9. Prognoz

Hastaligin gidisi su sekillerde olabilir:

a) Remittan-intermittan: Semptomlar kaybolabilir veya sik olmayarak tekrarlayabilir
b) Fluktuasyon gosteren: Semptomlar hi¢ kaybolmaz, ancak aralikli olarak hafifler

c) Progresif: Semptomlar giderek artar.
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Sonugcta, bir kez ortaya ¢iktiktan sonra yagam boyu fibromiyaljik yakinmalararalikli da olsa

gozlenmektedir. (47).

2.2. TRANSKUTAN ELEKTRIK SINiR STIMULASYONU (TENS)

TENS, deri lizerine yerlestirilen yiizeyel elektrodlar araciligi ile uygulanan, agri kesici

amagcli elektrik akimidir.

2.2.1. Tarihge

Ik kez 1965 yilinda Melzack ve Wall’un ortaya att1§1 kapi kontrol kurami ile TENS’in agr1
tedavisindeki  Onemi artmig; agr1  mekanizmalarmin  anlagilmasiyla  kullanimi
yayginlagsmustir. (122,123). Bir beyin cerrahi olan Shealy 1966°da kedilerde dorsal kolonun
elektriksel uyarilmasinin agr1 duyusu iizerine etkilerini arastirmistir. Daha sonra Long ve
Shealy dorsal kolon uyarilmasinin hastalarda etkili olup olmayacagini anlamak igin
ameliyat Oncesi elektrodlari deri lizerine yerlestirerek test edilmesi yontemini gelistirmisler

ve bu sayede TENS yaygin klinik kullanima kavusmustur (124).

2.2.2. TENS Parametreleri

Amplitiid: Akim dalgasimin yiliksekligini gosterir ve miliamper (mA) ile dl¢tliir. 0-50 mA
arasinda ayarlanabilir. Amplitiid yani akim giicii hastanin akimi algilamas1 ve uyaranin
siddetiyle ilgilidir. TENS selektif olarak kalin miyelinli, hizli ileten A beta liflerini
uyardigindan yiliksek amplitiidler genellikle gereksizdir. Dolayisiyla amplitiidii hasta
parestezi algilayacak, fakat agri duymayacak sekilde arttirmak daha dogrudur (124).

Dalga boyu: Akimin siiresini ifade eder. Genellikle 50-250 mikrosaniye (msn) arasinda
ayarlanir. Bu dalga boylar1 arasinda kalin miyelinli, hizli iletilen sinir lifleri optimal olarak

uyarilmaktadir (124).
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Frekans: Bir saniyede iretilen elektriksel uyaran sayisidir. Hertz ile Slgiiliir. 1-200 Hz

arasinda ayarlanabilir (124).

2.2.3. Uygulama Sekli ve TENS Tipleri

Bugiin kliniklerde kullanilan TENS aygitlarindaki stimiilasyon parametreleri; amplitiid 1-
80 mA, frekans 1-150 Hz, dalga genisligi 50-300 msn arasinda degismektedir. Kullanilan 5
¢esit uygulama modeli vardir: Konvansiyonel, akupunktura benzer, kisa siddetli, puls

trenleri (patlayici) ve modiile edilmis model Tablo 2.6’da gosterilmistir (125,126).

Tablo 2.6. TENS uygulama modellerinin 6zellikleri

Tip Frekans(Hz) Dalga genisligi (msn) | Amplitiid (mMAmMp)
Konvansiyonel 50-100 <200 Diisiik

Akupunktura benzer | 1-10 200-300 Yiiksek

Kisa, siddetli 50-100 100-200 Yiiksek

(hiperstimulasyon)

Yiiksek yogunluklu 50-100 75-100 Yiiksek
Ardil pulsasyonlu 1-10

(Patlayici uyaranlar)

Modiile edilmis Degisken <200 Degisken

Konvansiyonel TENS: En yaygin arastirilan TENS tipidir. Yiiksek frekanshi ve diisiik
amplitiidliic  akimdir. Hastalar tarafindan en rahat tolere edilebilen mod oldugu
diistiniilmektedir. Akim frekansi1 10-100 Hz arasinda secilebilir. Tedavi siiresi 30 dakika ile
birka¢ saattir. Kas kontraksiyonu olusturmayan, uyusma-karincalanma hissi olusturan
amplitiidde kulanilir. Siklikla akadomasyon gelistigi i¢in periyodik olarak, uyusma-
karmcalanma hissi olusturacak kadar amplitiid arttirilir. Analjezik etki 10-15 dakikada
baslar ve 10-15 dakika devam eder (127,128).
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Akupunktur benzeri TENS: Akupunktura benzer TENS iiniteleri; diisiik frekans, yiiksek
siddetle uyar1 verir. Bir bakima akupunkturun elektrodlarla uygulanmasidir. Frekans 1-10

Hz, dalga genisligi 0-200 msn’dir.

Akim siddeti hastanin tolere edebilecegi maksimum yiiksekliktedir ve genellikle gozle
goriiliir bir kontraksiyona yol acar. Bu tip TENS kii¢iik ¢capli C liflerini etkiler. Bu tip
TENS kullaniminda agrinin kontrol altina alinmasi birka¢ saate kadar gecikebilir, ancak bu
olumlu etki tedavi kesildikten sonra birka¢ saat daha devam eder. Konvansiyonel TENS’e
gore etkisi daha ge¢ ortaya ¢ikar ancak etkinligi daha uzun stirer. Tedavi siiresi genellikle
30- 60 dakikadir. Bu tip stimiilasyonun endorfin salinimini etkiledigi ve hastanin daha
uzun siire rahatlamasinin bu o6zellige bagli oldugundan s6z edilmektedir (126,129).
Salgilanan endorfinler spinal opiat reseptdrlerine baglanarak analjezi olusturmaktadir. Bir
opiat antagonisti olan naloksan ile akupunktur TENS analjezisi ortadan
kaldirilabilmektedir. Konvansiyonel TENS analjezisi ise naloksan ile degismemektedir

(130).

Burst Tipi TENS: Disiik frekansli akimlarin kesiklendirilmesi ve tolere edilebilen
siddette verilmesi ile karakterizedir. Frekansi 0,5-4 Hz olan tasiyict akimla modiile edilmis
60-100 Hz’lik atimli akimdir. Tedavi siiresi 30-60 dakikadir. Konvansiyonel ve akupuntur
benzeri TENS’in karisimi olarak diisiiniilebilir. Bu nedenle periyodik olarak parestezi ve
kas kontraksiyonu olusturacak amplitiidde akim otomatik olarak verilir. Etkisi birkac saat

i¢inde baglar ve saatlerce siirer (127,128).

Kisa-Yogun TENS (Brief-intense TENS, Hiperstimiilasyon): Bu mod akimin uzun
sireli ve yiiksek frekansina ek olarak rahatlikla tolere edilebilme Ozellikleri ile
karakterizedir. Tedavi siiresi 15-30 dakikadir. Hem duysal hem de motor lifler uyarilir.
Diizensiz tetanik kasilmalar olusturacak siddette akim verilir. Analjezi hizli baslar (1-15

dakikada) ve hizli kaybolur (127,128).

Modiile TENS: Hastanin toleransini arttirmak ve akamodasyon olusumunu engellemek
icin gelistirilen modeldir. Akimin karakteristigini belirleyen frekans, impuls siiresi veya
amplitiid paremetrelerinden biri veya ikisinin modulasyonu yapilir. Frekans, impuls siiresi
veya akim siddetinin baslangi¢ degeri, bu degerin %60’1na kadar otomatik olarak diiser ve
sonra yine baslangi¢ degerine ulasilir. Saniyede bir ya da iki kez bu degisim gerceklesir
(127,128).
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Hangi metodun daha etkili oldugu ve hangi hastalarin, hangi durumlarin, hangi
parametrelerle daha iyi yanmit verdigi konusunda literatiir acik degildir. Bir yaklagim
hastalar daha iyi tolere ettigi icin konvansiyonel TENS ile baslamaktir. Eger hastanin
baslangi¢ cevabi zayif ise ilk once elektrodlarin yerleri degistirilir. Yine cevap zayif ise o

zaman diger metodlar denenir (131).

2.2.4. Endikasyonlar:

TENS tedavisi i¢in endikasyonlar agr1 sendromlaridir. TENS etkinligi, en sik ve en yogun

olarak akut agr1 durumlari i¢in ¢aligilmigtir (132-134).

1. Kas-iskelet sistemi ile ilgili akut agrili durumlar (6rnegin kas zorlanmasi, artrit, eklem

incinmesi, laserasyon, kontiizyon, kirik, hematom, spazm)
2. Postoperatif agr1 kontroliinde
3. Kardiyopulmoner agr1 kontroliinde
4. Orofasiyal agn tedavisinde
5. Dogum siirecinde agrinin kontroliinde

6. Tedavilerden Once hastanin agri esigini ylikseltmek icin kullanilir (kontraktiir ve

debritma gerilmesi gibi).

TENS tedavisinden yararlanilan kronik agrili durumlar (125, 126):
1. Kronik bel agrisi, boyun agrisi

2. Aurtrit

3. Migren ve gerilim bas agrist

4. Fantom ekstremite agrisi
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5. Reflaks sempatik distrofi
6. Postherpetik nevralji

7. Interkostal nevralji

8. Trigeminal nevrelji

9. Periferal noropatiler

10. ilerlemis malignensi ile iliskili agrilar

Kontrendikasyonlar (Tablo 2.7)

Tablo 2.7. TENS uygulamasi ile ilgili kontrendikasyonlar (69)

Kontrendikasyonlar

Kontrendikasyonlarin temel mantigi

Hamilelik doneminde alt abdominal ve

pelvik  bolge  iizerine yapilacak

uygulamalar

Uterin  kontraksiyonu ve fetal

TENS

gelisimi

etkileyebilir. tedavisi bu ¢ekinceye
ragmen dogum agrilari ile dogum sonrasi olusan

agrili donemde endikedir.

Transservikal alan tizerine

TENS N. Vagus, N. Phrenikus ve Karotid
siniisler gibi yasamsal Onemi olan yapilan

uyarabilir.

Kalbin yakinindaki torasik alanlar

TENS kalbin uyarimlari  aritmiler ve

fibrilasyona neden olacak sekilde etkileyebilir

Pacemaker ve  implante  edilmis

kardiovertor defibrilator kullananlar

Bu tip hastalarda tensin kullanimi artik kesin bir

kontraendikasyon  olarak  gdriilmemektedir.
Uygulamanin giivenligi i¢in gerekli onlemler
alinirsa yapilabilir. Fakat acil durumlarda kardiak
miimkiin klinik

kontraendikasyon  dikkate

miidahalenin olmadig1
ortamlarda  bu

alinmalidir
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2.2.5. TENS Cihazlan

Sehir elektrik akimmi kullanan biiyiikk cihazlar ile pille calisan tasmabilir

cihazlarmevcuttur. TENS iinitelerini olusturan elemanlar sunlardir (135):
1- Jenerator

2- Yeniden sarj edilebilen piller

3- Tek, ¢ift veya ¢oklu kanallar (¢ok sayida bolgenin tedavisi igin)

4- Siddet kontrolii

5- Frekans kontrolii

6- Dalga genislik kontrolii

7- Modulasyon kontrolii

8- Elektrodlar

2.2.6. Elektrodlar

TENS’in amaci bir ¢ift elektrod araciligiyla deriyi hasara ugratmadan deri altindaki sinir
liflerini kontrollii olarak uyarmaktir. Ug tipte elektrod kullanilabilir. Birinci tip kumas
kapli kege elektrod musluk suyu ile 1slatilir. Bu tip elektrod en az cilt irritasyonu yapan
tiptir. ikinci tip karbon ile doyurulmus siinger elektrodlardir ve uygulama igin jel gerekir.
Bu tip elektrod kumas kapl elektrodan daha sik kullanilir. Ugiincii tip ise karbonlu silikon
elektrodlardir. Elektrod alani 10- 15 cm? arasinda optimaldir. Agrinin genis bir alana
yayildig1 hastalarda 6zel elektrodlar kullanilir. Elektrod se¢ciminde agrinin lokalizasyonu,
hastanin yasi, deri duyarhiligi goz Oniinde bulundurulmalidir. Biiyiik elektrodlarla ayni

etkiyi saglamak i¢in daha yiiksek elektriksel enerjiye gereksinim vardir (124).

Elektodlarin yerlestirilmesi: Tedavi edilecek bolgeyi secerken; hastanin secilen bolgeye

verdigi cevap kadaretyoloji, agrili bdlgenin yeri ve agrinin karakteri de onemlidir.
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Elektrodlaribaslangictaki yerlestirme sonucu istenen sonu¢ elde edilmezse baska bir

bolgedenenmelidir.

Cogu uygulama modellerinde stimiilasyon alanlar1 (122,123,136).
1. Agrili nokta

2. Periferik sinir yiizeyel noktasi

3. Tutulan sinir dermotomal alan1

4. Tetik noktalar1 veya akupunktur noktalar

5. Segmentle iliskili miyotomlar

6. Motor noktalar

Akupunktur benzeri TENS i¢in stimiilasyon alanlar1 daha simirhdir. Bu bolgeler;
akupunktur noktalari, periferal sinir ylizeyel kisimlart segmentle iliskili miyotomlar’dir
(135).

TENS’in istenmeyen yan etkisi olan cilt irritasyonunun olugsmamasi ic¢in asagidaki

noktalara dikkat etmek gerekir (135):

1. Cilt ve elektrodlar temiz tutulmali, cilt alkol ile temizlenmelidir.
2. Irritasyon belirtisi olusursa ara madde degistirilmelidir.

3. Elektrodlar degisik bolgelere yerlestirilmelidir.

4. Elektrodlar birbirine yakin konmamalidir.

2.2.7. Klinikte TENS Uygulanmasi ve Etkinlik Degerlendirilmesi

TENS tedavisinin basarisinda hastanin degerlendirilmesi ve egitilmesi son derece

onemlidir. Postoperatif analjezi amactyla TENS kullanilacaginda hastaya ameliyat 6ncesi
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TENS uygulanarak parametreler ayarlanmalidir. Uygulama uyanma odasinda baslamali,

hasta kendine geldiginde optimal analjezi i¢in parametreler degistirilmelidir.

Akut agrilarda TENS uygulamasinda once bir egitim donemine gereksinim vardir. Bu tip
agrilarda konvansiyonel TENS etkinligi degerlendirilmeden 6nce 5-10 dakikalik bir siire
geemelidir. Akupunktur benzeri TENS’te ise 20-30 dk arasinda olmalidir. Daha sonra
gerekli parametre ayarlar1 yapilir. TENS uygulanan hastalar sik araliklarla gozlemlenmeli,

yeterli analjezinin saglanip saglanilmadigi kontrol edilmelidir (130).

2.3. EEG

EEG dalgalarinin izlenmesi, Ingiliz bilim adami Catton'un galigmalar1 ile 1875 yilinda
baslar. Tavsan ve maymun kafatasina veya direkt olarak beynine koydugu elektrodlardan
elektrik dalgalar tespit etmistir (137). Insanlarda ilk kez 1924'te Hans Berger tarafindan
gercgeklestirilmistir, epileptik nobet esnasinda c¢ekilen traselerde biiylik elektriksel
degisiklikler tespit edilmistir (138). Traselerdeki fokal yavas dalgalar ile beyin traseleri
arasindaki baglantiy1 yine 1931' de Berger ve 1936'da Walter ortaya koymustur (139).

Berger'den beri kabul edilir ki EEG, serebral korteksteki noronlarin elektriksel aktivitesini
gosterir ve bu kortikal aktivite iizerine talamus ve retikiiler formasyonun 6nemli etkisi
mevcuttur. EEG'de beyin yilizeyi ve bas derisinden kaydedilen tekrarlayici dalgalar,
serebral korteksteki piramidal hiicreler tarafindan meydana getirilen sinaptik potansiyeller
toplamidir. Rutin kullanilan EEG elektrodlari, biiylik oldugu ve hiicre elektriksel aktivite
tiretimlerine uzakta bulundugu i¢in sadece ¢ok sayida hiicrenin aktivitesinin toplaminm
tespit edebilir. EEG cihazi iki kistmdan olusur: Birinci kisimda ¢ok diisiik voltajli serebral
potansiyelleri biiylitmek i¢in gerekli amplifikatorler vardir ve cihaza gelen biyoelektrik
aktiviteyi milyon defa biiyiitiir. Dalgalarin boyu mikrovolt (mV) ile ifade edilir. Cihazin
ikinci kismi osilograftir. Onalti kanalli yazici ile korteksin her bolgesinden alinan

potansiyellerin ayn1 anda takip edilmesini saglar.

EEG, epilepsi tanisinin konulmasinda, ndbet siniflamasinda ve hastalarin takibinde
kullanilan en Onemli laboratuvar yontemidir. EEG’de epileptiform aktivite saptanmasi,
benzer aktivitenin hi¢ ndbet ge¢irmemis bir¢ok bireyde de goriilebilmesi nedeniyle, taniy:

stiphenin Otesine gotiirmez ve EEG’nin normal olmasi da epilepsi tanisim1 dislamaz.
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Kesinlesmis epilepsi tanisi olan hastalarda EEG bulgulari, hastalar1 siniflandirma, fokal
veya lateralize bir epileptik odagi tanimlama, uygun tedaviyi segme ve hastaligin gidisini
izlemek icin kullanilir (140). EEG, serebral korteksdeki noronlar tarafindan firetilen
sinyallerin sacl deriden elektrot araciligiyla kaydedilmesi esasina dayanir. Bu sinyaller,
kortikal néron membranlarinin elektriksel ytikiindeki degismeden kaynaklanir. Elektrotlar,
cok sayida norondan gelen sinyallerin ortalamasini yansitir. Birgok hiicrenin es zamanl
olarak ortaya cikardigi noronal aktivite genellikle uykuya dalma, uyku ve serebral
fonksiyonun bozuldugu patolojik durumlarda goziikiir. Bu durumun tersine dikkatin bir
konu tizerine odaklanmasi, ndronlarin desenkronizasyonuna yol acar ve EEG’de amplitiid

diismesine neden olur (141).

2.3.1. Kantitatif EEG (KEEG)

KEEG analizi belirli bir EEG analizini sayisal degere ¢evirmeyi ifade eder. Rutin gorsel
incelemeyle ortaya cikarilamayan klinik agidan 6nemli degisiklikleri saptama yontemi
olarak KEEG analizine yOnelik c¢aligmalar siirmektedir. Bugiin i¢in klinik uygulamada
kantitatif analize rutin EEG’nin uzantis1 olarak bakilabilir. KEEG 6l¢iimii rutin gorsel
incelemeyle karsilastirmalarda, istatiksel karsilastirmalarda topografik haritalama gibi
diger EEG formlarinin gosterilmesinde kullanilir. KEEG analiz yontemlerinin ¢ogu kesin
ve yeniden diizenlenebilen sonucglar vermekle birlikte belli dlgililerde hata icermektedir.
Istatistiksel KEEG analizi anormal beyin islevlerinin bagimsiz bir 6lgiisii degildir ve bu
sekilde tibbi ve yasal amaglar i¢in kullanilmamalidir (142). KEEG tam ve dogru 6lctimlere,
epileptiform aktivitenin saptanmasi digital filtreye, istatistiksel analiz yapmaya olanak
verir. KEEG’de rutin EEG cihazinin ¢ikiglart uygun bir doniisiim devresi aracilig ile
bilgisayara gonderilir. Bir vakanin parametrelerinin normal kontrol grubu veya aym
patolojiye sahip bir baska grup ile karsilastirilmasinda ve bazi parametreleri uzun siireli
gozleyebilme olanagi sagladigi icin izleme ¢alismalarinda kullanilabilir (143). QEEG rutin
EEG'den farkli olarak beynin isleyisi hakkinda daha ayrintili bilgiler verir. Rutin EEG daha
cok epilepsinin teshisinde kullanilir. QEEG ise beynin hangi bdlgesinin nasil ¢alistigini
gosteren bilgi verir. QEEG beyin biyolojik aktivitelerinin son {iirlinii olan biyoelektrik
aktiviteyi Olgerek beyin disfonksiyonu hakkinda klasik EEG'ye gore daha ayrintili bilgi
verir. Dijital sinyaller bilgisayarda sayisal degerlerle temsil edilirler ve bu da verilerin

dogrudan istatistiksel analizinin yapilmasimi saglar (144). QEEG’ de alfa, beta, teta ve
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delta dalgalar1 sayisal olarak oranlari ile verilirken toplam QEEG frekansinin olgiildiigi
andaki en yliksek giic seviyesi SEF olarak adlandirilir. SEF foruier ¢evirim metodu ile
EEG sinyallerine spektral analiz uygulanarak elde edilir. SEF degerlerinde %90, 95 ve 97
oraninda frekanslar alinarak artefakt frekanslar analiz dist birakilir (145). QEEG
frekanslar1 kiigiikten biiylige siralandiginda orta noktada olan degere median deger denir,

en kiiciik ve en biiyiik degerlerden etkilenmez (146,147).

Psikiyatri alaninda KEEG calismalari: Belli psikiyatrik bozukluklarin nérofizyolojik alt
tiplerini olusturabilmek ve klinik sonuglarin elektrofizyolojik belirtilerini arastirmak
acisindan umut vericidir. Yapilan calismalar, kantitatif EEG'nin deliryum ile demansin
ayiriminda, demans tiplerinin ayiriminda ve Alzheimer tipi demansin kontrollerle olan
farkinin gosterilmesinde yararlt oldugunu gostermistir. Ayrica 6grenme gilicliigii, dikkat
eksikligi ve hiperaktivite sendromunun degerlendirilmesi, duygudurum bozukluklarinda ve

sizofreninin degerlendirilmesinde yararli olabilmektedir (148).

Duygudurum bozukluklarinda klasik EEG’de de bozukluk goriilme insidans1%20-40
arasinda bildirilmistir. Duygudurum bozuklugu olan hastalarda bildirilen bazi 6zellikler
arasinda ufak ve keskin dalgalar- keskin ve yavas dalga kompleksleri bulunmaktadir. Ufak
ve keskin dalgalar siklikla bipolar hastalarda ve onlarin birinci derece akrabalarinda da
goriiliir. Cesitli KEEG ¢aligmalarinda depresyon hastalariin biiyiik oraninda artmis alfa
ve/veya teta baskinligr izlenmistir. Alfa aktivitesini artiran noroleptiklerin aksine
antidepresan ilaglar alfa aktivitesini azaltirlar ve ilag kullanan hastalarda bozuk 6zellikleri
gizlerler. Ozellikle 6n alanlardaki interhemisferik asimetri ve azalmis koherans tekrarlayan

bigimde bildirilmektedir.

Bipolar bozuklukta unipolar depresyonun aksine alfa aktivitesi azalmistir ve beta aktivitesi
artmustir. Bu farklilik gegmis mani 6ykiisii olmayan depresif nobetlerde unipolar ve bipolar
hastalig1 ayirt etmede 6nem tastyabilir. EEG ve KEEG c¢alismalar1 duygudurum bozuklugu
olanlarin biiytlik bir kisminda anormal beyin elektrik aktivitesi olabilecegini bildirmektedir.
EEG c¢alismalar1 6zellikle sag hemisferde ufak keskin dalgalar ve paroksismal aktiviteye
stk olarak isaret ederken anormal bulgular veren uyku c¢aligsmalart da siktir. Epileptik
hastalarda KEEG nin, psikopatolojisi olan ve olmayan epileptik hastalar1 ayirt edebildigi

gosterilmistir.
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KEEG teta bandinda prefrontal cordansin, depresyon patofizyolojisi ile iligkili oldugunu
bildiren ¢alismalar vardir (149).

2.4. AKUPUNKTUR

Akupunktur, acus (igne) ve puncture (batirma) kelimelerinden tiiretilen, ¢esitli patolojilerin
giderilmesi amaciyla, viicut tizerinde bulunan belirli noktalara igne batirilmasiyla
uygulanan bilimsel tedavi yontemidir. Yaklasik 3000 yildan beri bir¢ok hastaligin
tedavisinde basarili sonuglar elde edilmistir. Basta Cin ve Uzakdogu iilkeleri olmak {iizere
biitiin diinyada uygulanmaktadir (150-155). Ana felsefesi, biitiin evrende canli cansiz her
yerde ve her seyde var olan enerji akislar1 arasindaki birlik, denge ve uyuma dayanir.
Viicuttaki enerji akim blokaji veya kesintisi denge bozukluguna dolayisiyla hastaliga neden
olur. Akupunkturun amaci, viicudun tekrar uyum ve dengeye ulagsmasini saglamaktir (150-
155). Geleneksel Cin Tibbindaki (GCT) Yin- Yang, bes element ve hayat enerjisi (Qi)
felsefesine dayali tedavi yontemi, klasik akupunktur olarak adlandirilmaktadir. Cin ve
Uzakdogu iilkeleri yani sira Avrupa ve Amerika’da klasik akupunktur uygulamalar
cogunlugu teskil etmektedir. Bunun yan1 sira nérofizyoloji ve anatomi prensipleri 1s181nda,
uyarilma esasina dayali modern tip bilimi ile ¢atigmayan, bilimsel akupunktur uygulayan
hekimler, medikal akupunkturun gelismesine, ilerlemesine ve yayilmasina hizmet

etmektedirler (150-156).

2.4.1. Tarihge

Cin’de 5000 yil Oncesine ait tas ignelerle Akupunktur uygulandigina dair kanitlar
bulunmaktadir. Milattan 6nce 1000 yillarinda Shang hanedan1 zamaninda arkeolojik
bulgular arasinda akupunktur ignelerine rastlanmistir. Son zamanlardaki kazilarda elde
edilen kanitlar, bu igneleri ilk kullananlarin Uygur Tirkleri oldugunu, dolayisiyla bu
yontemin aslinda Tiirk kokenli oldugunu gdstermektedir. Akupunkturla ilgili yazili en eski
kaynak Cince olan Sari1 imparator Huang Di Nei Jing ve onun veziri arasinda gegen
konusmalar tarzinda kaleme alman i¢ hastaliklar1 kitabidir ve yazilim tarihi M.O. 200
yilidir. Bir Tiirk hekimi olan Ibn-i Sina da 1100 yillarinda akupunktur enerji kanallarindan

veya meridyenlerden bahsetmis, nabiz muayenesi ile hastaliklarin teferruath bir sekilde
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teshis edilmelerini anlatmistir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) de 1970 yilinda akupunkturu
resmi tedavi metodu olarak kabul etmis ve bugiin 80’den fazla rahatsizlikta akupunktur
tedavisinin etkinligini onaylamistir. En son 2002 yilinda WHO italya’da yaptig1 toplantida
yapilan kontrollii klinik ¢alismalar1 degerlendirilmis ve akupunkturla tedavi edilebilecek

hastaliklar listesini giincellemistir ve her gegen giin de bu say1 artmaktadir (157,158).

2.4.2. Etki Mekanizmasi
Akupunkturun etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir fakat 3 teori 6ne siiriilmiistiir.

A-klasik meridyen teorisi: Meridyenler yasayan organizmada hayat enerjisinin iletildigi
yollar veya kanallar olarak tarif ediliriler. Meridyenler fiziksel olarak goriinmedikleri halde

organizmadaki varliklar1 ve dagilimlari, ndroelektrik potansiyel oOl¢iimleri ile tespit

edilebilir denmigtir (159-161).

Meridyen teorisi modern bilimsel teorilerden ¢ok Once ortaya atilmigsa da bazi
arastirmacilar bu teorinin ispatint modern ilmi prensiblerle yapmaya c¢alistilar. Tiim bu
aragtirmalara ragmen meridyenlerin  varhigin1  aciklayabilecek  objektif  delil

bulunmamaktadir (162-164).

B-kap1 kontrol teorisi: Melzack ve Wall tarafindan 1965 yilinda tanimlanmistir (165).
Agr algilamas1 SSS’deki kapr ya da kapilar tarafindan kontrol edilmektedir. Ince sinir
lifleri ile iletilen agr1 duyusu ve kalin sinir lifleri ile iletilen diger duyular beyine
ulagsmadan 6nce medulla spinalis arka boynuzundaki substantia jelatinoza i¢inde bulunan
fonksiyonel kapidan ge¢melidir. Kap1 agikken agri duyusu buradan gecer beyine ulasir.
Kalin liflerin agrili olmayan stimulusu sistemin asir1 yliklenmesi ile yiiklenip kap1

kapandiginda agr1 bloke olur ve boylece beyine ulagsmaz (166-168).

C-hormonal teori: Endojen antinosiseptif sistemin aktivasyonu agri iletimini ve agri
cevabint modiile eder. Endojen opiod peptiderjik stimulasyon onemli bir 6gedir. Viicut
tizerindeki belli noktalar uyarildiginda hipotalamohipofizier sistem endojen peptiderjik
sistemi aktive eder. ACTH, beta endorfin, dimorfin serbestlesir. Bunlar 3. ventrikiilden
BOS’a gecer ve talamusla periaduktal gri cevheri etkileyerek agri impulslarini inhibe eder

(169). Ayrica farelerde hipofizektomiden sonra elektroakapunkturun analjezik etkisinin
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kayboldugu gosterilerek hipofizin akupunkturun analjezisindeki yeri gosterilmistir (170).
Yapilan calismalarda naloksan tarafindan akupunktur analjezisinin geri dondigi

gorilmistiir (169).
Akupunktur noktasina igne batirildig1 zaman, objektif ve siibjektif etkiler gozlenir;
1. Subjektif etkiler:

Akupunktur noktasina batirilan igne deride bolgesel olarak gerginlik, baski, 1sinma ve aci
hissine yol agmaktadir. Buna Cin literatiiriinde “Deqi” denir (171). Akupunktur ignesi
batirildig1 zaman, noktanin ¢evresinde eritem olusur. Bunun sebebi zarar goren hiicrelerden

salinan histamin, bradikinin ve benzeri maddelerdir (172).
2. Objektif etkiler:

a. Sinir sistemi iizerine etkileri: Insanlarda ve sicanlarda akupunktur noktasmin altindaki
kasin, kasilma olusturabilecek siddet ve diisiik frekansli akim ile uyarilmasinin akupunktur
analjezisi meydana getirdigi belirlenirken, akupunktur noktasi olmayan bir noktaya
uygulanan ayn 6zelliklerdeki akimin, analjeziye neden olmadig1 gézlenmistir. Akupunktur
noktasinin uyarilmast sonucu analjezinin meydana gelmesi, dorsal periakuaduktal gri
bolgede ve beyin sap1 retikiiler formasyonunda ndral aktivitenin inhibe olmasina baglanmis
ve akupunktur analjezisinin, hipofizektomi ve {iglincii ventrikiil i¢ine beta endorfin anti

serumu uygulanmasiyla etkisini kaybettigi gézlenmistir (173,174).

Akupunktur ignesinin batirilmasi, agr1 reseptorlerinin yani serbest sinir uglarinin
uyarilmasi ile agr1 kontroliinde rolii oldugu bilinen endojen opioidlerin salinmasina neden
olur. Agri kontrol sistemi aktive oldugunda mezensefalondan, periakuaduktal gri cevher ve
periventrikiiler bolgeden ¢ikan noéronlar uyarilarini rafe magnus ¢ekirdegine ve niikleus
retikularis paragigantoseliilarise gonderirler. Buradan ¢ikan uyarilar, omuriliin dorsal
kolonuna ve omuriligin dorsal boynuzunda bulunan agri inhibe edici komplekse inerler.
Analjezi sistemi i¢inde beta endorfin (BE), enkefalin ve seratonin gibi norotransmitterler
rol oynar. Periakuaduktal gri madde ve periventrikiiler niikleuslardan kdken alan ve rafe

magnus niikleusunda sonlanan liflerin cogundan enkefalin salgilanir.

b. Immiin sistem iizerine etkileri: Akupunkturun immiin sistem {izerine etkisinin,

endojen opioidlerden BE, LE ve metionin enkefalinin bu sisteme yaptig1 etkilere bagh
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oldugu diisliniilmektedir. Ayrica B lenfositlerde, T lenfositlerde, naturel killer (NK)
hiicrelerinde, graniilositlerde, monositlerde, trombositlerde ve komplemanin terminal
kompleksi iizerinde endojen opioid reseptorleri bulunmustur. Noroendokrin sistem opioid
reseptorleri ile immiin sistemin opioid reseptorleri arasinda biyokimyasal ve fiziksel agidan
benzerlik bulundugu bildirilmistir. Alfa, beta ve gamma endorfinlerin degisik immiin
fonksiyonlara sahip oldugu belirlenmistir. Metionin enkefalin ve LE gibi alfa endorfinler
antikor yapiminda etkili olduklar1 halde, gama endorfinlerde bdyle bir etkinin olmadig

gosterilmistir (175).

c. Metabolizma iizerine etkileri: Akupunkturun metabolizma {izerine etkisinde, endojen

opioidlerden beta endorfinin de roliiniin oldugu diisiiniilmektedir.

d. Gastrointestinal sistem etkileri: Akupunktur uygulamasinin besin alinimimdan sonra
gastrik asit salgilanmasini baskiladig1 gézlemlenmis ve bu duruma akupunktur uygulamasi
ile plazmada yiikselen BE’nin neden oldugu diistiniilmiistiir (176). Kulak akupunkturu
uygulamasi ile vagal sinirin auricular dali uyarildigir ve midenin diiz kas tonusunun arttig1

belirtilmistir (177).

2.4.3. Uygulama metodlari

Manuel akupunktur: Deri yiizeyinden akupunktur noktalarina igne yerlestirilerek
uygulanan akupunktur yontemidir. Daha ¢ok terapotik amagla ve postoperatif agri
tedavisinde kullanilir. Analjezik etkisi elektroakpunkturdan daha azdir. Fakat yeterli
diizeyde kutandz analjezi saglayabildigi ispatlanmustir (178,179). Igneler dik, egik ve
horizontal yerlesme yontemiyle uygulanir (160). igneleme derinligi akupunktur blgesine
gore 1-5 cm arasindadir (180). igne yerlestirilmesi piiriizsiiz ve hizli olmalidir. Yavas
yerlestirme agriya neden oldugu gibi hastayr da rahatsiz eder. Eger nokta tam tespit
edilmezse igne meridyen yoniinde yukar1 ve asagi yone hafif meyilli olarak batirilir.

Uygulanan noktanin simetrigide ignelenir (181).

Igne frekansi genel olarak dakikada 100-200, rotasyon orani 90-360 derece arasinda, itme
cekme derinligi ise 10 mm altinda olmalidir. El hareketleri diizgiin olmali igne ucu ve mili
ayni yonde tutulmalidir. El manipulasyonunun hizi ve kuvveti hastanin tolere giicii ve

tepkisine gore ayarlanmalidir (182).
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Kulak Akupunkturu: Kulak akupunkturunda ise, kulak bir mikrosistemdir yani viicudun
aynasidir. Viicutta bozulan her fonksiyon kulaktan tespit edilebilir. Kulakta, viicuda ait her
organin bir yansima alani bulunmaktadir. Bu alan iizerindeki akupunktur noktalarinin
uyarilmasi ile organlarin fonksiyon bozukluklari, agrilar, hormonal bozukluklar
diizeltilebilmektedir. Bu noktalar viicudun aksine kulakta birbirine ¢ok yakin oldugu icin
tedavinin etkinligini artirmak i¢in kulak dedektori ile yer tesbiti yapilarak igneleme iglemi
yapilir. Kulaga hem viicuttaki gibi gecici igne, hem de haftada bir degisen kalic1 igne
konulabilir (183,184).

Elektroakupunktur: Viicut veya kulaktaki noktalara igneler takildiktan sonra bu ignelerin

ucuna elektrik akimi verilir. Ozellikle bel-boyun agris1 gibi agrili durumlarda etkilidir

(185,186).

Lazer Akupunktur: Ozellikle asir1 igne korkusu olanlar ve g¢ocuklara yapilacak
uygulamalarda kullanilir. Belli 6zellikle yapilmis lazer cihazlar ile tespit edilen noktalara
lazer 151m1 gonderilerek uygulama yapilir. Ancak kuru igne ile yapilan tedaviye karsi tedavi

edici 6zelligi agisindan bir iistiinliikk gosterilememistir (187,188).

2.4.4. Akupunktur Endikasyonlari-Kontrendikasyonlar:
2.4.4.1. Endikasyonlar

Romatizmal hastaliklar ve agrili durumlar: Artritler, boyun, omuz, iist ekstremite agrilari,

bel agris1 sendromu, siyatalji

Norolojik hastaliklar: Periferik noropatiler, bas agrilari, trigeminal nevralji, fasial paralizi,

vertigo-menier hastaligi, serebrovaskiiler hastaliklar, parapleji, poliomyelit, epilepsi
Psikiyatrik hastaliklar: Psikosomatik hastaliklar, sizofreni, ilag bagimliliklar

Kardiyovaskiiler sistem hastaliklari: Hipotansiyon, hipertansiyon, sok, tasikardi, alt

ekstremite dolasim bozuklugu

Ust ve alt solunum sistemi hastaliklar: Siniizit, tonsillit, farenjit, bronsit, astim
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Cilt hastaliklari: Hepres zoster, ulkus kruris, mastit, akut lenfanjit, erizipel-tirtiker

Gastrointestinal sistem hastaliklari: Mide-duodenum iilseri, hiperemezis gravidarum,

anoreksia nevroza, enterit, kolesistit, hemproid, rektal prolapsus.

Urogenital sistem hastaliklari: Eniirezis nokturna, amenore, dismenore, menoraji, metroraji

(159,189).

2.4.4.2. Kontrendikasyonlari

Bening-malign tiimorler, inflamatuar hastaliklarin baglangic donemleri, akut enfeksiy6z
hastalilar, Sistemik lupus eritamatozis, acgiklanamayan ates, kaseksi, hamilelik, yliksek
dozda kortikosteroid kullanimi, yeni gecirilmis myokard infarktiisii, kardiyopulmoner
yetersizlik, psikozun eksitasyon donemi, sedatif, hipnotik, analjeziklerin fazla alinmasi,

akut batin hastaliklar1, hemofili ve igne batirilacak yerde skatris olmas1 (121).

2.4.4.3. Akupunktur Komplikasyonlari

Vazovagal refleks, ignenin kirilmasi, lokal reaksiyon, infeksiyon, pndmotoraks ve yabanci

cisim graniillomudur (190).

2.4.5. Akupunkturun Klinik Uygulamalari
2.4.5.1. Agr1 Sendromlu Hastaliklarda

Akupunktur giiniimiizde agr1 kliniklerinin ¢ogunda agri tedavisinde tercih edilen bir
uygulamadir. Amerika Birlesik Devletlerinde yillik olarak yaklagik bir milyon agri
sendromlu hastaya akupunktur uygulanmaktadir (191). Ahonen ve arkadaglar

calismalarinda, gerilim

basagrisi tedavisinde akupunktur uygulamasinin etkili oldugunu ve etkisinin 28 hafta kadar
devam ettigini gozlemislerdir (192). Pintov ve arkadaslar1 migrenli ¢ocuklarda akupunktur
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uygulamasi sonucu opioid sistemin aktive olup, agrinin siklig1 ile siddetinde 6nemli bir
azalma gorildigini belirlemiglerdir (193). Dismenore, osteoartrit, FMS, trigeminal
nevralji, post-operatif agr1 gibi ¢esitli agr1 sendromlu hastaliklarda akupunktur tedavisi

uygulanmasi sonucu farkli derecelerde iyilesmeler olmustur (194-197).

2.4.5.2. Hemipleji Rehabilitasyonunda

Wong ve arkadaslar1 128 hemiplejik hastayi iki gruba ayirdiktan sonra, bir gruba klasik ve
kapsamli rehabilitasyon, diger gruba ise ilave olarak akupunktur tatbik etmislerdir. Klasik
ve kapsamli rehabilitasyona akupunktur uygulamas: ilave edilen grupta ndrolojik ve
fonksiyonel diizelme diger gruba nazaran daha iyi olmus ve bu grup hastanede daha az siire
ile kalmistir (198).

2.4.5.3. Ruhsal ve Psikolojik Hastaliklarin Tedavisinde

Akupunktur uygulamasi ile merkezi sinir sistemi ve plazmada seviyesi ylikselen serotonin
ve enkefalin ruhsal ve psikolojik durumun diizenlemesinde etkilidir. Bu etkilerinden dolay1

anksiyete ve depresyon tedavisinde basarili bir sekilde kullanilmaktadir (199).

2.4.5.4. Sismanhk Tedavisinde

Sigsmanlik tedavisinde diyet uygulamasi kilo kaybmna imkan verirken, istahin
baskilanmasinda bir etkisi bulunmamaktadir (200). Akupunktur uygulamasinin sigsmanlik
tedavisinde istah ve metabolizmaya ¢ok yonlii etkisinin bulundugu belirlenmistir (201).
Asamoto ve Takeshige kulak akupunkturunun hipotalamusta tokluk merkezini aktive ettigi
ve bu oOzellikten dolayr aglik hissinin kontroliine yardimci olabilecegini agiklamislardir
(202). Ayrica kulak akupunktur uygulamasinin nervus vagusun auricular dalin1 uyararak

istah1 baskiladigi belirtilmistir (200).
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2.4.6. Akupunktur Uygulamasimin Beyin Dalgalarina Etkisi

EEG ve akupunktur uygulamalar1 ile ilgili yayimn sayisi da oldukg¢a azdir. Akupunktur
uygulamalan ile iliskili EEG degisikliklerinin yorumlanmasinda, genel olarak EEG’de
gozlenebilecek biiyiik kisisel degiskenlikler nedeniyle zorlanilmaktadir (203).

Akupunktur uygulamalari esnasinda EEG’de tiim bant yogunluklarinda EEG
kompleksitesinde artma seklinde gézlemler oldugu ve bu bulgunun kan basincinda diisme

ile iligkili oldugu bildirilmistir (204).

Rosted ve arkadaglari, 14 saglikli goniilliide LI 4 noktasina, akupunktur uygulamasiyla

delta dalgalarinda bir artis gdzlemlediklerini bildirmislerdir (203).

Agrida frontal orta hat yapilarinda teta bandinda gbzlenen degisiklikler 6zellikle 6nemli
goriinmektedir. Frontal orta hat teta EEG, bilateral frontal korteksin farkli boliimlerinin
veya anterior singulat korteksi (ACC) igerecek sekilde medial prefrontal korteksin biiyiik
bir alaninin kaynagi olarak modellenmistir. ACC, dikkat ve biligsel aktivite ile ilgili
fonksiyonlara sahip bir bolgedir. Dikkat bozukluklari, meditasyon gibi uygulamalarda bu
bolge etkinliginde farkliliklar olabildigi gosterilmistir. ACC, analjezikler ve akupuntur
analjezisi ile module edilebilmektedir. Genel olarak insanlarda dikkate etki eden bolgeler
prefrontal, midfrontal, postpariyetal korteks, anterior singulat ve talamus’tur. ACC’nin
beyin fonksiyonlar1 lizerindeki etkileri de bahsedilen diger bdlgeler gibi PET/fonksiyonel
MRG goériintiileme ¢alismalarinda incelenmistir. Teta aktivite alaninin, akupuntur ile
uyariminin, subkortikal ACC ve kortikal sensorimotor alanlarin modulasyonunu yansitacak
sekilde ve topografik olarak anterior santral orta hat, kontralateral prefrontal alanlara
yayilarak module edildigi gosterilmistir. Bu alanlarin, agrinin affektif ve biligsel yonleri ile
iliskili oldugu kabul edilmektedir. Teta dalgalarinin goériilmesi, akupunktur uygulamasi ile
ACC aktivitesinde azalma lehine yorumlanabilir ki akupunktur uygulamasiyla ACC islem
kapasitesinde gozlenen bu azalma, beklenen bir agrili uyarana kars1 akupunktur

uygulamasi ile analjezi saglanmas1 modulasyonun altinda yatan mekanizma olabilir (205).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma icin 23/01/2012tarihinde KA11/238 numarasi ile Baskent Universitesi Etik
Kurulu onayr alinmistir. Calismaya alinan tiim hastalar ¢alisma hakkinda goniillii denek
ilgilendirme ve onay formu ile bilgilendirildi ve onaylar1 alindi. Arastirma O6rneklemini
2012 Ocak -2013 Temmuz tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi FTR
Anabilim Dali Poliklinigine bagvuran hastalar iginden “American College of
Rheumatology” (ACR) (11) smiflandirmasina goére FMS tanisi konan 15-65 yas
grubundaki 42 hasta ve 21 saglikli goniillii olusturmustur.

3.1. DISLAMA KRiTERLERI

Endokrin bozukluklar (diabetes mellitus, tiroid hastaliklar1 vb.) norolojik problemler
(epilepsi, svo vb.), kronik bobrek yetmezligi olanlar ve antidepresan-antiepileptik ilag
kullanan hastalar ¢alisma diginda tutuldu. Ayrica TENS uygulamasinin kontrendike oldugu
kalp pili varlig1 gibi durumlarda hastalar ¢caligsma disinda birakildi.

3.2. GERECLER

e Fibromiyalji Etki Anketi

e Algometre ile ACR kriterlerinde tanimlanan hassas noktalarin degerlendirilmesi
e Gorsel Analog Agr Skalasi

e (Gorsel Analog Yorgunluk Skalasi

e Kisa form McGill agr1 anketi

e Beck depresyon anketi

e Kantitatif EEG cihazi
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3.3. UYGULAMA

42 FMS’lu hasta ve 21 saglikli goniillii calismaya dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen
tiim hasta ve goniilliiler calisma konusunda bilgilendirilmis ve katilim onay1r alinmistir.

Arastirmaya katilan tiim olgularin yas ve semptomlarin baslangig siireleri kaydedildi.

FMS tanisi1 alan hastalarda agr1 ve yorgunluk siddeti VAS ile ve hassas noktalarin agr1 esik
degerleri algometre ile saptandi. Depresyon diizeyi Beck depresyon anketi (BDA) ile
degerlendirildi. Hastalik siddeti ve yasam kalitesi FEA ve Kisa form McGill agr1 anketi
(KF-MAA) ile degerlendirildi.

Hassas noktalarin tespitinde, elin bagparmagini beyazlastiracak siddette, yaklasik 4 kg
basing uygulamasia denk gelen dijital palpasyon yontemi kullanildi. Hassas noktalardan
iki tarafli olarak Jteh medikal firmasi tarafindan iiretilen basing algometre cihazi ile basing
agri esigi (BAE) olgtimleri yapildi. Algometre cihazi, yayl silindirin ucunda daire seklinde
bir lastik olan ve lcm kare capli basing ylizeyine sahip, elde edilen degeri kg/cm kare
cinsinden gosteren, kalibresinin en kiiglik araligi 100 gr ve 10 kg/cm karelik kadrani olan
bir mekanik basing 6lcer cihazdi. Basing duyusu i¢in sadece cihaz dokunduruldu ve kuvvet
uygulanmadi. Daha sonra hassas noktalara iki tarafli, hastanin basing duyusu ile agri
duyusunu ayirmasi i¢in agri olusturacak sekilde kuvvet uygulandi. Hastaya cihaz ile kuvvet
uygularken agri1 hissettiginde haber vermesi sdylendi. Bu islem 3 kez tekrarlandi. Bu
dlgiimlerin ortalamasi alinarak BAE degerleri tespit edildi. Olgiimler saniyede 1 kg’lik artis
olacak sekilde yapildi. Olgiimler arasinda en az 15-20 saniye olacak sekilde ara verildi.
FMS i¢in karakteristik 18 hassas noktanin BAE 06l¢iimii yapildiktan sonra, BAE degerleri
toplanarak total BAE skoru elde edildi.

TENS ve akupunktur grubuna alinan hastalarin EEG ¢ekimi 6ncesinde o giinkii agr1 ve
yorgunluk durumlar1 VAS ile degerlendirildi. TENS ve akupunktur uygulamas: sonrasi

agr diizeyindeki degisim VAS ile tekrar sorgulandi.

Akupunktur uygulamast SI 3, UB 62, UB 64, UB65, SI 4 ve Ying Tang noktalar
tizerinden, 20 dk siire ile g¢elik igne kullanilarak yapildi ve calismada “Kingli Sterile
Acupuncture Needles 0.25mm x 25mm” akupunktur igneleri kullanildi. TENS
uygulanirken Endomed CV 405 cihazi kullanildi. TENS grubu i¢in {ist torakal bolgeye
paravertebral yerlesimli elektrotlarla;70 Hz frekansta ve 100 msn dalga genisliginde 20 dk
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konvansiyonel TENS uygulandi. TENS akim siddeti kontraksiyon olusturmayacak, hastaya

asir1 rahatsizlik hissi vermeyecek, hafif karincalanma hissi olusturacak sekilde ayarlandi.

Hastalar TENS ve akupunktur uygulanmak tizere 21 kisilik iki gruba rastgele alindi. TENS
grubunda ilk dnce 10 dk siire ile EEG kayd1 alind1 sonra 20 dk TENS uygulamasi yapild:
ve uygulama sonrasi tekrar 10 dk EEG kayd1 alindi. Akupunktur grubunda ilk 6nce 10 dk
siire ile EEG kaydi1 alindi sonra 20 dk akupunktur uygulamasi yapildi ve uygulama sonrasi

tekrar 10 dk EEG kaydi alindi. Kontrol grubunda ise 20 dk siire ile EEG kayd1 alindi.

EEG kayitlat BUTF Umitkdy Poliklinigi Akupunktur Tedavi Unitesinde ‘VIASYS
Niceolet One v32 ‘cihazi ile yapildi. Elektrotlar bir elektrot kap ile uluslararast 10 20
elektrot yerlesim sistemine gore yerlestirildi ve her elektrot bolgesi elektrojel ile
dolduruldu. Kullanilan elektrotlar: Fpl, F3, C3, P3, Ol, F7, T3, T5, Al, Fz, Cz, Pz, Fp2,
F4, C4, P4, 02, F8, T4, T6 ve A2 dir. Bashk yerlestirilirken Fpl ve Fp2 elektrotlarinin
uygun yerde olmasi saglandi. Cz elektrodunun yeri kontrol edildi. Ug nokta prensibine
gore yerlestirildi. Kayitlarda aletin filtre aralig1 35-0,5 Hz, hiz1 30 mm/sn ve amplitiidii 100
mikrovolt olacak sekilde ayarlandi. Biitiin elektrot impedanslarinin 5 Kohms altinda
olmasina 6zen gosterildi. Deneklerimiz ¢ekimden once 10 dakika dinlendirildi. Cekimler
deneklerin gozleri kapali olarak yapildi. Cekimler sirasinda denegin dikkatini dagitabilecek
ses, 151k gibi unsurlarin engellenmesine dikkat edildi ve her denegin uyanik olup olmadigi

kontrol edildi. Analiz i¢in 5 dakikalik artefaktsiz EEG kayd: kullanildi.

Agn siddeti KF-MAA ile degerlendirildi. Bu anket agrinin duyusal (11 kelime)ve afektif
(4 kelime) boyutlarini1 belirlemek igin toplam 15 tanimlayict sdzciikten olugmaktadir. Bu
boliimde agr siddeti (0O=yok, 1=hafif 2=orta 3=siddetli) degerlendirilip ili¢ tane agri
skorlamasi (duysal, afektif ve toplam agr1 orani=duysal+afektif) elde edilmektedir. Bunun
yant sira Ol¢iimiin yapilacagi zamanda hissedilen agri VAS ile toplam agri siddeti ise 6
puanlik likert tipi 6l¢ek ile 6l¢iilmektedir. Bu dlgekte 0: agr1 yok, 5: dayanilmaz agr1 olarak
tanimlanmaktadir (206). Anketin Tiirk¢e gegerlik ve giivenirligi gosterilmistir (207).

Yasam kalitesi, FEA ile degerlendirildi. FEA, FMS tanis1 alan hastalarin durumlarini ve
sonuglarmi takip eden bir 6l¢ektir 10 maddeden olusan kendini degerlendirme 6lcegidir.
[lk madde her biri 0-3 aras1 puanlanan likert tipi 10 sorudan olusmustur. Ikinci ve {igiincii
maddelerde “ Hastaliktan etkilenme” ve “ ise gidememe” tespiti i¢in giin isaretlemesi

istenir. Elde edilen puan 10’a uyarlanir kalan 7 soru Gérsel Esdeger Olgegi’nde uygun
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yerin isaretlenmesi esasina dayanir. Puan araligi 0-100 diir (208). Anketin Tirk¢e gecerlik

ve giivenirligi gosterilmistir (209).

Olgularin depresyon diizeylerinin belirlenmesi i¢in BDA kullanildi. BDA, hasta ve normal
kisilerdeki depresyon siddetini ve varligini 6lgmeyi amacglayan 21 soruluk bir testtir. 21
sorunun her biri depresyonun somatik, afektif ve kognitif semptomlarini incelemektedir.
Her bir soru depresyonun belirli bir semptomu hakkinda, siddeti artacak sekilde
diizenlenen 4 ciimleden olusmaktadir. Her bir ciimle O ile 3 arasinda puanlanmaktadir.
Envanterde olgulardan uygulama giinii de dahil son bir hafta icerisinde kendilerini nasil
hissettiklerini en iyi agiklayan bir climleyi se¢meleri istenmektedir. Alinabilecek puanlar 0
ile 63 arasinda degismektedir. Yiiksek puanlar depresyon diizeyinin yiiksek oldugunu

gostermektedir. Envanterin Tiirkge gegerlik ve giivenirligi gésterilmistir (210,211).

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada kontrol, akupunktur ve TENS gruplarinda yer alan 21’er denege ait veriler
analiz edildi. Verilerin normal dagilima uyup uymadiklart Shapiro-Wilknormality testi,
varyanslarin tiirdesligi ise Levene testi ile degerlendirildi. Normal dagilim igeren veriler
icin parametrik, olmayanlar i¢inse parametrik olmayan testler kullanildi. EEG sinyallerinin
spektral analizi ile elde edilen, her bir elektroda ve sol anterior (Fp1+F3+F7), sag anterior
(Fp1+F3+F7), sol posterior (P3+T3+T5+01) ve sag posterior (P4+T4+T6+02) olmak
tizere dort bolgeye ait delta, teta, alfa ve beta giiglerinin kontrol grubu ile akupunktur ve
TENS gruplarinin tedavi oncesi degerleri, parametrik olmayan Kruskal-Wallis testi ve
coklu karsilagtirma testi (post-hoc) olarak segilen yine parametrik olmayan Mann-Whitney
U testi ile Bonferroni diizeltmesi yapilarak (anlamlilik diizeyi asagiya gekilerek)
karsilastirildi. Bu karsilastirma sonucunda ii¢ grup arasinda fark tespit edilen EEG giigleri,
elektrotlar ve bdlgeler icin, akupunktur ve TENS gruplarinin tedavi oncesi ve tedavi
sonras1 degerleri, normal dagilim géstermeyen veriler i¢in parametrik olmayan eslestirilmis
karsilagtirma testi olan Wilcoxon signed Rank testi ile normal dagilim gosterenler iginse
eslestirilmis Student-t testi ile degerlendirildi. Tedavi Oncesi alfa, beta, delta ve teta
bolgesel giicleri ile deneklere ait hastalik siiresi, total BAE skoru, tedavi oncesi VAS agr1

ve yorgunluk degerlerinin iliskisi Spearman korelasyon analizi ile degerlendirildi.
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Klinik verilerin degerlendirilmesi normal dagilim gosteren parametreler ig¢in parametrik
bagimsiz iki ornek t testi (independent-samples T test), normal dagilim gostermeyenler
iginse parametrik olmayan Mann-Whitney U testi ile yapildi. Klinik verilerden, {i¢ grupta
yer alan deneklerin yaslar1 parametrik tek yonlii varyans analizi (ONE-WAY ANOVA) ve
Tamhane’s T2 c¢oklu karsilastirma testi, beck depresyon anketi sonuglari Ki kare
bagimsizlik testi (Yates Ki kare) ve gruplarin tedavi Oncesi tedavi sonrast VAS agr
degerleri de parametrik olmayan Wilcoxon T testi (Wilcoxonsigned-ranks test) ile

degerlendirildi.

Istatistiksel testler SPSS 16.0 programi kullanilarak p<0,05 anlamlilik diizeyinde
gerceklestirildi. Gruplara iliskin  sayisal degerler normal dagilan veriler igin
ortalamatstandart sapma, dagilmayanlar iginse ortanca (minimum-maksimum) olarak

verilmigtir.
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4. BULGULAR

Calismamizda akupuntur grubuna dahil edilen FMS’lu hastalarin yas ortalamasi
44,6+10,34 yil, TENS grubuna dahil edilen FMS’lu hastalarin yas ortalamasi 38,05+11,3
yil idi. Kontrol grubunun yas ortalamasi ise 30,244+6,50 21 yildi. Her {i¢ gruba ait yas
ortalamasi karsilastirildiginda kontrol grubunun yas ortalamasi akupunktur ve TENS

grubundan (p<0.05) kiiciik saptandi.

Calismamizda akupunktur ve TENS gruplarinin fibromiyalji anketi skorlar1 ve yorgunluk
degerleri arasinda grup ortalamalar1 anlamli bir farklililk gostermedi. (P>0,05) TENS
grubunun total BAE skor ortalamasi akupunktur grubundan anlamli derecede daha
diisiiktii. (P<0,05) Tablo 4.1°de akupunktur ve TENS gruplarinin FEA, yorgunluk ve total

BAE skorlarimin ortalama + standart sapma degerleri verilmistir.

Tablo 4.1. Akupunktur ve TENS gruplarinin Fibromiyalji Etki Anketi, Yorgunluk ve
Total Basing Agr1 Esigi Skorlart

Akupunktur Grubu (1) Tens Grubu (2) P
(N=21) (N=21)
(ort £5S) (ort = SS)

FEA 56,357+£13,05 57,286+12,485 p>0.05
Yorgunluk Skoru 6,05+2,25 5,95+1,596 p>0.05
Algometre

90,61£12,98 80,47+13,36 P<0.05
(total BAE skoru)

Akupunktur ve TENS gruplarinda yer alan olgularda depresyon varligi BDE ile
degerlendirildi. Olgegin Tiirkge icin gegerlik ve giivenirlik ¢calisma sonuglarma gére kesme
puant 17 olarak kabul edildi. Buna gore 17 altindaki skorlar depresyon yok ve 17
tizerindeki skorlar depresyon var olarak kabul edildi. Caligmamizda akupunktur grubunda
12 ve TENS grubunda 10 hastada depresyon saptandi. Buna gore gruplarin BDE sonuglari
benzerlik gostermektedir (P>0,05).
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Akupunktur grubunun hastalik siiresi medyan (min-max) 5(1-20) yil, TENS grubunun
hastalik stiresi 4(1-8) yil idi. Caligmamizda akupunktur ve TENS gruplarmin hastalik
stirelerinin medyan degerleri benzerlik gostermektedir (P>0,05). Akupunktur grubunu
olusturan FMS’lu hastalarin tedavi dncesi VAS ile degerlendirilen agr1 skorlar1 medyan
(min-max) 5(1-7), TENS grubunun VAS degerleri ise 5(1-10) olup istatistiksel olarak
farkl1 degildi (p>0.05).

Calismamizda akupunktur ve TENS gruplarina ait hastalarin Mc Gill (1-5) skorlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur. Tablo 4.2°de akupunktur ve TENS
gruplarinin McGill (1-5) skorlar1 goriilmektedir (p>0.05).

Tablo 4.2. Akupunktur ve TENS Gruplarmin Mc Gill (1-5) Skorlar

Akupunktur Grubu (1) Tens Grubu (2) P
(N=21) (N=21)
Mc Gill 1 (ort + SS) 14,905+6,83 14,095+6,68 p>0.05
Mc Gill 2 (ort+ SS) 4,66+3,48 3,905+3,48 p>0.05
Mc Gill 3 (ort + SS) 19,57+9,72 18+9,52 p>0.05
Mc Gill 4 (ort + SS) 6,27+2,03 5,88+2,09 p>0.05
Mc Gill 5 (medyan(min-max)) 3(1-5) 3(1-5) p>0.05

KEEG VERILERI: Kantitatif EEG verileri beyin 4 kadrana boliinerek analiz edilmistir.
Buna gore (Fpl+F3+F7) sol anterior bolge, (Fp2+F4+F8) sag anterior bolge,
(P3+T3+T5+01) sol posterior bolge ve (P4+T4+T6+02) sag posterior bdolgeyi
olusturmustur. Bu boélgeleri olusturan elektrotlardan elde edilen alfa, beta, teta ve delta

giiclerinin toplami bdlgesel giicli olusturmustur.

Delta giicii i¢in akupunktur ve TENS grubunu olusturan hastalarin tedavi 6ncesi EEG’leri
ile saglikli kontrollerin dort bolgeye ait gilic degerlerine bakildiginda Tablo 4.3.°de
goriildiigii gibi sol anterior ve sag anterior bolgelerinde gruplar arasinda istatiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Akupunktur ve TENS grubu kontrol grubu ile
karsilastinlldiginda delta giic degerinde azalma kaydedilmistir. Sol posterior ve sag
posterior bolgelerinde akupunktur ve kontrol grubu arasinda delta giiciinde istatiksel olarak

anlamli fark bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.3. Akupunktur ve TENS Grubunu Olusturan Hastalarin Tedavi Oncesi EEG
Kayitlarindan Elde Edilen Bolgesel Delta Gligleri ile Kontrollerin

Karsilastirmasi
Bolge Akupunktur (1) Tens(2) Kontrol(3) Kruskal-Wallis Mann-Whitney U (post-hoc)
medyan(min-max) | medyan(min-max) medyan(min- K kare P U ve Z degerleri P degeri
(nV?) (V) max)(uV?)
Sol U(1-3)=54 Z(1-3)=-3,684 | 0,000
! 33,75(8,67-94,88) 38,00(1,18-156,98) | 63,49(32,66-132,91) | 14,115 | 0,001
anterior U(2-3)=86 Z(2-3)=-2,748 | 0,006
Sag U(1-3)=80 Z(1-3)=-2,924 | 0,003
. 30,96(9,06-118,51) |31,095(11,43-162,62) | 66,765(6,83-108,66) | 10,027 | 0,007
anterior U(2-3)=92 Z(2-3)=-2,573 | 0,009
if)tterior 84,905(48,36-266,14) | 88,945(1,45-297,1) | 169,785(27,3-258,68) | 6,406 | 0,041 | U(1-3)=93 Z(1-3)=-2,543 | 0,011
szierior 82,81(3,86-282,13) |96,535(40,03-275,62) | 169,4(79,79-291,95) | 12,206 | 0,002 | U(1-3)=61 Z(1-3)=-3,479 | 0,001

Teta giicii i¢in akupunktur ve TENS grubunu olusturan hastalarin tedavi 6ncesi EEG’leri
ile saglikli kontrollerin dort bolgeye ait giic degerlerine bakildiginda Tablo 4.4’de
goriildiigii gibi sol anterior, sag anterior ve sag posterior bolgede akupunktur ve TENS
grubunun teta giicii saglikli kontrollerden anlamli &lglide diisik oldugu saptanmistir
(p<0.05).

Tablo 4.4. Akupunktur ve TENS Grubunu Olusturan Hastalarin Tedavi Oncesi EEG
Kayitlarindan FElde Edilen Bolgesel Teta Giigleri ile Kontrollerin

Karsilagtirilmasi
Bolge Akupunktur (1) Tens(2) Kontrol(3) Kruskal-Wallis Mann-Whitney U (post-hoc)
medyan(min-max) | medyan(min-max) medyan(min-
2 2 2
(V) (V) max) (uV°) K kare P U ve Z degerleri P degeri
Sol U(1-3)=39 Z(1-3)=-4,566 0,000
. 4,61(2,48-67,56) 7,42(0,26-54,51) 12,38(7,02-31,83) | 21,296 | 0,000
anterior U(2-3)=96 Z(2-3)=-3,132 0,002
Sag U(1-3)=66 Z(1-3)=-3,887 0,000
) 566(2,64-96,14) | 6,55(1,54-18,73) | 12,11(1,73-42,71) | 18,126 | 0,000
anterior U(2-3)=85 Z(2-3)=-3,409 0,001
Sol
. 119,81(13,26-268,65) | 25,53(0,37-147,12) | 36,24(5,78-104,04) | 7,228 | 0,027
posterior
Sag U(1-3)=94 Z(1-3)=-3,182 0,001
. 19,38(0,76-210,78) | 21,38(9,94-102,13) | 37,77(17-96,67) | 12,929 | 0,002
posterior U(2-3)=103 Z(2-3)=-2,956 0,003

Akupunktur ve TENS grubunu olusturan hastalarin tedavi 6ncesi EEG’lerinden elde edilen

alfa giliciinii kontrollerle karsilastirdigimizda; Tablo 4.5’de goriildiigii gibi akupunktur
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grubunu olusturan hastalarin sol ve sag anterior bdlgesinde alfa giiclinde anlamli dlciide

azalma saptanmistir (p<0.05).

Tablo 4.5. Akupunktur ve TENS Grubunu Olusturan Hastalarm Tedavi Oncesi EEG

Kayitlarindan Elde Edilen Bolgesel Alfa Gigleri ile Kontrollerin
Karsilagtirilmasi

Bolge Akupunktur (1) Tens(2) Kontrol(3) Kruskal-Wallis Mann-Whitney U (post-hoc)

medyan(min-max) | medyan(min-max) | medyan(min-max) | K kare P U ve Z degerleri P degeri

(%) (%) (%)

Sol

°t_ 3,54(1,18-14,86) 4,84(0,17-21,9) 8,35(2,96-18,47) | 18,295| 0,000 | U(1-3)=52 Z(1-3)=-4,239 | 0,000

anterior

oz

atg_ 3,83(1,98-20,47) 4,38(1,35-13,83) 9,21(0,71-23,76) 9,873 | 0,007 | U(1-3)=101 Z(1-3)=-3,006| 0,003

anterior

Sol

ot, 27,745(10,83-140,8) | 32,75(11,86-141,99) | 60,56(5,69-249,9) | 3,226 | 0,199 ns

posterior

Sa3

agt_ 43,8(0,53-216,26) | 46,39(7,33-129,23) | 77,77(13,76-214,82) | 4,422 | 0,110 ns

posterior

Akupunktur grubunun beta giicii kontrol grubuna gore sag ve sol anterior bolgede anlamli

Olgiide daha diisik bulunmustur. (p<0.05)Tablo 4.6’da akupunktur ve TENS grubunun

tedavi Oncesi EEG’de elde edilen bolgesel beta gilic degerleri ile kontrollerin

karsilastirilmasi verilmistir.

Tablo 4.6. Akupunktur ve TENS Grubunu Olusturan Hastalarmn Tedavi Oncesi EEG

Kayitlarindan Elde Edilen Bolgesel Beta Giigleri ile Kontrollerin
Karsilagtirilmasi

Bilge Akupunktur (1) Tens(2) Kontrol(3) Kruskal-Wallis Mann-Whitney U (post-hoc)
N=21 N=21 N=21

medyan(min-max) | medyan(min-max) | medyan(min-max) | K kare P U ve Z degerleri P degeri

(mV?) (mV?) (mV?)

Sol

°t. 4,42(1,83-1562) | 6,23(0,28-50,6) | 11,93(4,68-96,73) | 10,292 | 0,006 | U(1-3)=94 Z(1-3)=-3,182 | 0,001

anterior

a3

atg. 5,45(2-28,25) 6,02(2,33-28,01) | 11,35(1,16-77,66) | 8,083 | 0,018 | U(1-3)=113 Z(1-3)=-2,704 | 0,007

anterior

Sol

°t_ 25,12(13,4-71,51) | 25,85(11,2-109,55) | 33,87(6,53-125,84) | 4,53 | 0,104 ns

posterior

o

agt_ 28,44(0,82-57,87) | 26,47(9,98-96,30) | 31,32(17,43-168,54) | 4,005 | 0,135 ns

posterior
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Hasta gruplarinin (TENS ve akupunktur) tedavi oncesi bazal EEG’lerinden elde edilen
alfa, beta, teta ve delta bolgesel gilic degerleri ile EEG 6ncesinde sorgulanan total BAE

skoru, hastalik siiresi, VAS agr1 ve yorgunluk skoru ile korelasyonu incelenmistir.

Akupunktur ve TENS grubunda delta icin tedavi dncesi gii¢ degerleri ile total BAE skoru,

hastalik stiresi, VAS agr1 ve yorgunluk skoru arasinda bir korelasyon saptanmamuistir.

Akupunktur grubunda sol posterior bolgede tedavi oncesi teta gii¢ degerinin tedavi oncesi

agr skoru ile negatif korelasyon (r=-0,456, p=0,038) gosterdigi saptanmistir.

TENS grubunda teta i¢in tedavi dncesi giic degerleri ile total BAE skoru, hastalik siiresi,

VAS agri ve yorgunluk skoru arasinda bir korelasyon saptanmamustir.

Akupunktur grubunda sol anterior bolgede tedavi Oncesi alfa gii¢ degerinin hastalik siiresi

ile (r=0,539, p=0,017) pozitif korelasyon gosterdigi saptanmistir.

TENS grubunda sol posterior bolgede tedavi Oncesi alfa gii¢ degerinin hastalik siiresi ile

(r=0,471, p=0,031) pozitif korelasyon gosterdigi saptanmuistir.

Akupunktur ve TENS grubunda beta i¢in tedavi Oncesi gii¢ degerleri ile total BAE skoru,

hastalik stiresi, VAS agr1 ve yorgunluk skoru arasinda bir korelasyon saptanmamustir.

FMS’lu hastalara TENS uygulamast 6ncesi VAS ile degerlendirilen agri skoru 5(1-10),
tedavi sonrasi ise 3(0-8) olup istatistiksel olarak belirgin azalma vard: (p=0,001).

FMS’lu hastalarda TENS uygulamasi sonrasi ¢ekilen EEG’de elde edilen bolgesel delta
giicli, tedavi Oncesi delta giicii ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Fibromiyaljili hastalarin TENS uygulamasi Oncesi ve sonrasinda c¢ekilen

EEG’de elde edilen bolgesel delta giic degerleri

Bolge Tedavi oncesi Tedavisonrasi P
medyan(min-max) (uV?) medyan(min-max) (uV?)

Sol anterior 38,00(1,18-156,98) 47,04(14,07-126,07) >0,05

Sag anterior 31,095(11,43-162,62) 26,21(12,54-97,5) >0,05

Sol posterior 88,945(1,45-297,1) 104,4(62,3-270,2) >0,05

Sag posterior 96,535(40,03-275,62) 83,66(55,86-249,22) >0,05
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FMS’lu hastalarda TENS uygulamas1 sonrasi ¢ekilen EEG’de elde edilen bolgesel teta

giicii, tedavi Oncesi teta giicii ile karsilastirildiginda sag posterior bdlgede istatistiksel

olarak anlamli bir artis saptanmuistir (p<0.05) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Fibromiyaljili hastalarin TENS uygulamasi Oncesi ve sonrasinda g¢ekilen

EEG’de elde edilen bolgesel teta gii¢ degerleri

Bolge Tedavi oncesi Tedavi sonrasi P
medyan(min-max) (uV?) medyan(min-max) (uV?)

Sol anterior 7,42(0,26-54,51) 6,33(2,1-60,99) >0,05

Sag anterior 6,55(1,54-18,73) 5,47(3,21-20,25) >0,05

Sol posterior 25,53(0,37-147,12) 26,2(11,34-68,46) >0,05

Sag posterior 21,38(9,94-102,13) 23,79(10,97-60,34) P=0,027

FMS’lu hastalarda TENS uygulamas: sonrasi ¢ekilen EEG’de elde edilen bolgesel alfa

giicii, tedavi Oncesi alfa giicii ile karsilastirildiginda sol anterior ve sag posterior bolgede

istatistiksel olarak anlamli bir artis saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.9.)

Tablo 4.9. Fibromiyaljili hastalarin TENS uygulamasi Oncesi ve sonrasinda g¢ekilen

EEG’de elde edilen bolgesel alfa gii¢ degerleri

Bolge Tedavi oncesi Tedavisonrasi P
medyan (min-max) (uV?) | medyan (min-max) (uV?)

Sol anterior 4,84(0,17-21,9) 4,74(2-25,89) P=0,039

Sag anterior 4,38(1,35-13,83) 4,46(2,17-9,96) >0,05

Sol posterior 32,75(11,86-141,99) 47,04(10,34-200,33) >0,05

Sag posterior 46,39(7,33-129,23) 40,34(6,99-170,15) P=0,007
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FMS’lu hastalarda TENS uygulamas1 sonrasi ¢ekilen EEG’de elde edilen bdlgesel beta
giicli, tedavi Oncesi beta giicli ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05).

Tablo 4.10. Fibromiyaljili hastalarin TENS uygulamasi Oncesi ve sonrasinda c¢ekilen

EEG’de elde edilen bdlgesel beta gii¢c degerleri

Bolge Tedavi oncesi Tedavisonrasi P
medyan(min-max) (uV?) medyan(min-max) (uV?)

Sol anterior 6,23(0,28-50,6) 6,33(2,1-60,99) >0,05

Sag anterior 6,02(2,33-28,01) 5,47(3,21-20,25) >0,05

Sol posterior 25,85(11,2-109,55) 27,03(11,34-120,29) >0,05

Sag posterior 26,47(9,98-96,30) 23,79(10,97-60,34) >0,05

FMS’lu hastalara akupunktur uygulamasi dncesi VAS ile degerlendirilen agr1 skoru 5(1-7),
tedavi sonrasi ise 2(0-9) olup istatistiksel olarak belirgin azalma vard: (p=0,003).

FMS’lu hastalarda akupunktur uygulamas: sonrasi ¢ekilen EEG’de elde edilen bolgesel
delta giicti, tedavi oncesi delta giicii ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Fibromiyaljili hastalarin akupunktur uygulamasi 6ncesi ve sonrasinda ¢ekilen

EEG’de elde edilen bolgesel delta gii¢c degerleri

Bolge Tedavi oncesi Tedavisonrasi P
medyan(min-max) (uV?) medyan(min-max) (uV?)

Sol anterior 33,75(8,67-94,88) 36,88(9,65-119,19) >0,05

Sag anterior 30,96(9,06-118,51) 38,26(15,23-127,02) >0,05

Sol posterior 84,905(48,36-266,14) 92,12(44,13-346,49) >0,05

Sag posterior 82,81(3,86-282,13) 83,605(37,56-320,62) >0,05
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FMS’lu hastalarda akupunktur uygulamasi sonrasi ¢ekilen EEG’de elde edilen bolgesel

teta giicii, tedavi Oncesi teta giicii ile karsilastirildiginda sag posterior bolgede istatistiksel

olarak anlamli artis saptanmustir (p<<0.05) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Fibromiyaljili hastalarin akupunktur uygulamasi 6ncesi ve sonrasinda ¢ekilen

EEG’de elde edilen bolgesel teta gii¢ degerleri

Bolge Tedavi oncesi Tedavisonrasi P
medyan(min-max) (uV?) medyan(min-max) (uV?)

Sol anterior 4,61(2,48-67,56) 5,05(2,18-34,75) >0,05

Sag anterior 5,66(2,64-96,14) 5,25(2,21-57,31) >0,05

Sol posterior 19,81(13,26-268,65) 27,28(8,56-166,79) >0,05

Sag posterior 19,38(0,76-210,78) 26,28(2,29-132,44) P=0,027

FMS’lu hastalarda akupunktur uygulamas: sonrasi ¢ekilen EEG’de elde edilen bolgesel

alfa giicli, tedavi Oncesi alfa giicii ile karsilastirildiginda sag ve sol posterior bolgede

istatistiksel olarak anlamli artig saptanmistir. (p<0.05) (Tablo 4.13.)

Tablo 4.13. Fibromiyaljili hastalarin akupunktur uygulamasi 6ncesi ve sonrasinda ¢ekilen

EEG’de elde edilen bolgesel alfa gii¢ degerleri

Bolge Tedavi oncesi Tedavisonrasi P
medyan(min-max) (uV?) medyan(min-max) (uV?)

Sol anterior 3,54(1,18-14,86) 3,525(1,18-8,48) >0,05

Sag anterior 3,83(1,98-20,47) 4,955(2,11-8,74) >0,05

Sol posterior 27,745(10,83-140,8) 61,25(10,69-160,38) P=0,006

Sag posterior 43,8(0,53-216,26) 59,11(1,78-240,48) P=0,001
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FMS’lu hastalarda akupunktur uygulamasi sonrast ¢ekilen EEG’de elde edilen bdlgesel

beta giicii, tedavi Oncesi beta giicii ile karsilastirildiginda sag ve sol posterior bolgede

istatistiksel olarak anlamli artis saptanmistir (p<<0.05) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Fibromiyaljili hastalarin akupunktur uygulamasi 6ncesi ve sonrasinda c¢ekilen

EEG’de elde edilen bolgesel beta giic degerleri

Bolge Tedavi oncesi Tedavi sonrasi P
medyan(min-max) (uV?) medyan(min-max) (uV?)

Sol anterior 4,145(1,83-15,62) 6,735(1,71-21,46) >0,05

Sag anterior 5,335(2-28,25) 8,07(2,57-15,66) >0,05

Sol posterior 24,57(13,4-71,51) 29,22(19,35-66,14) P=0,017

Sag posterior 28,195(0,82-57,87) 31,97(2,73-73,99) P=0,005
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5. TARTISMA

FMS, yaygin agri sikayeti ile hassas noktalarin varligi, yorgunluk, uyku bozuklugu, bilissel
bozukluklarin eglik ettigi karmasik kronik agri bozuklugudur. Patofizyolojisi tam olarak
anlasilamamistir. FMS patofizyolojisine iligkin teoriler onceleri kas kaynakli patolojileri
vurgularken giiniimiizde agrinin merkezi islenme bozukluguna yonelmistir (212). Kronik
agrili uyaranlarin FMS’lu hastalarda santral sinir sisteminde agr1 yollarinda noroplastisite
ve disfonksiyona yol agtigi, beynin agriya yanmitinin farkli oldugu gosterilmistir (213).
FMS’lu hastalarda yaygin hiperaljezi, allodini, spinal segmentler boyunca yayilan agr1 sik
goriiliir. Ayrica agr1 disinda gorsel ve isitsel uyaranlara da hassasiyetin artmis olmasi temel
sorunun agri ve/veya duysal amplifikasyon oldugunu destekler. FMS’lu hastalarda
fonksiyonel MRG ile yapilan ¢aligmalar abartili santral agr1 yanitim1 destekler niteliktedir
(214).

Kantitatif EEG agrinin santral islemini degerlendirmede sik kullanilan bir nérofizyolojik
yontemdir (215, 216, 217). Saglikli kisilerde deneysel tonik agr1 olusturularak yapilan EEG
calismalarinda digiik frekansli delta giiclinde artis, teta giiclinde nadir degisiklik, alfa
giiclinde azalma ve yiiksek frekansli beta giiclinde artistan olusan sonuglar elde edilmistir.
Benzer c¢alismalarda benzer sonuglar saptanmistir. Daha sonra elektriksel, mekanik,
kimyasal lazer gibi degisik nosiseptif uyaranlarla kantitatif EEG ile beyin dalgalarindaki
degisimler analiz edilmistir (218).

Calismamizda TENS ve akupunktur grubunu olusturan FMS’lu hastalarin kantitatif EEG
bulgular1 temel olarak benzerdi. FMS’lu hastalarda kronik agri disinda uyku bozuklugu,
kognitif fonksiyon bozuklugu gibi kantitatif EEG degisikligine neden olabilecek sorunlar
vardir. Hasta gruplarimiz McGill agr1 skorlari, EEG ¢ekim 6ncesi VAS ile degerlendirilen
yorgunluk ve agri skorlari, total BAE ve FEA skorlar1 benzerdi. Depresyon varligi
acisindan iki grup arasinda fark yoktu. Hastalarimizin kognitif fonksiyonlarinin
degerlendirmesi yapilmamisti. Gruplar1 olusturan hasta sayisinin az olusu sonuglari

etkilemis olabilir

Saglikli gontllillerde agrili soguk uygulama ile kantitatif EEG’de olusan degisimleri
inceleyen caligmada frontalde delta ve teta aktivitesinde artis, frontotemporalde ise beta

aktivitesinde artig, oksipital ve posterior pariatelde alfa aktivitesinde azalma saptanmigtir
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(219). Agnisiz soguk uyaran ise uyarinin verildigi tarafin ¢aprazinda frontal bdlgede teta,
alfal ve alfa 2 giiciinde belirgin artisa neden olmustur (216). Fibromiyalji sendromlu
hastalarda akut agriya yanitt degerlendirmek icgin yapilan benzer calismada saglikli
kontrollerle benzer EEG gii¢ degisimleri elde edilmistir. Fibromiyalji sendromlu hastalarin
soguk ile agr1 algisinin daha erken olustugu, kontrollere gore agriya intoleransin daha
erken gelistigi saptanmig. Hasta ve kontrol grubunun agr1 skorlari ile delta, teta ve beta
giictindeki artisin korele oldugu saptanmis. Hem agriy1 daha once hissetmeleri hem de agri
ile iligkili EEG degisikliklerinin daha erken ¢ikmasi kantitatif olarak agr1 hissinin anormal

oldugunu isaret etmektedir (220).

Fibromiyalji sendromlu 85 hastanin kantitatif EEG verilerini normatif veri tabaninda yas
ve cinsiyeti uygun kontrollerle karsilastiran ¢aligmada; diisiik-orta frekansli (delta, teta ve
alfa) dalgalarin gercek (absolute) giiciinde ozellikle frontal bdlgede azalma, yiliksek
frekansl (beta) dalgalarin rolatif giiciinde frontal/santral bolgede artis saptanmistir. Ayrica
frontal bolgede hipokoherans saptanmistir (221).

Bizim calismamizda da benzer sonuglar elde edilmistir. Hem TENS grubunu hem de
akupunktur grubunu olusturan FMS’lu hastalarin tedavi Oncesi delta giiciinde frontal
bolgede azalma, akupunktur grubundaki hastalarda sag ve sol posterior bolgede azalma
saptand1. Teta giiciinde ise her iki grupta yaygin bir azalma mevcuttu. Alfa ve beta
giiciinde akupunktur grubunda frontal boélgede azalma mevcut iken TENS grubunda
kontrol grubuna gore fark yoktu. Bizim calismamizda relatif glic ve koherans analizi

yapilmamis sadece absolute gii¢ degerleri incelenmistir.

Hargrove ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada FMS’lu hastalarin kantitatif EEG verilerini,
total FEA skoru ortalama degerin altinda olan ve FEA skoru ortalama degerin iizerinde
olan olmak tizere iki grup olusturarak karsilagtirmislar (221). EEG bulgulart iki grup
arasinda fark saptanmamis. EEG bulgulari ile FEA ile belirlenen hastalik ciddiyeti arasinda
iliski olmadig1 goriisiinii 6ne siirmiisler. Fibromiyalji i¢in belirlenen 18 hassas noktanin
dolorimetre 1ile degerlendirilen agr1 esik degerlerinin toplami agr1 skoru olarak
kaydedilmis. Agr1 esik deger toplami ne kadar diisiik ise EEG anormallikleri o kadar

belirginmis.

Caligmamizda akupunktur grubunda tedavi Oncesi VAS agr1 skoru ile sol posterior

bolgenin teta giic degeri arasinda negatif korelasyon, sol anterior bolge alfa giic degeri ile
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hastalik siiresi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. TENS grubunun ise sol posterior

bolge alfa gii¢c degeri ile hastalik siiresi arasinda pozitif korelasyon mevcuttu.

Soguk uygulama ile olusturulan akut agrida frontalde delta ve teta aktivitesinde artis,
frontotemporalde beta aktivitesinde artig, posteriorparietal ve oksipital bolgede alfal ve
alfa2 aktivitesinde azalma saptanmistir. Delta ve teta aktivitesindeki artis soguk
uygulamaya negatif emosyonel yanit, beta aktivitesindeki artis ise tonik agriya asiri
duyarlilik olarak yorumlanmistir (219). Brakioradial adale igerisine hipertonik sivi
enjeksiyonunu takiben olusan agr1 kontralateral parietal bolgede delta ve beta2 giiclinde
artisa, alfal giiclinde ise her iki parietal bolgede artisa neden olmustur. Delta ve beta
giiclindeki artis agr1 kaybolana kadar devam etmistir. Delta ve beta giiclindeki artis
somatosensOryal bolgedeki senkronizasyon, hiicresel uyarilabilirlikteki azalma ve agri
hissini baskilama islevine bagli olabilecegi ileri stiriilmiistiir (221). Bir bagka goriis ise
delta ve beta giiclindeki artisin agriya emosyonel dikkat cevabi ile iliskili olabilecegidir.
Vibrasyon uyarisi ile beta giliciinde artis oldugu, dikkat gerektiren uyar1 olusu nedeniyle

beta giiciinii artirdigi ileri siirtilmiistiir (222).

Tekrarlayan tonik agrida baslangigta beynin posteriorunda alfal ve alfa2 aktivitelerinde
azalma sonraki agrili uyaranlarda toparlanma saptanmis. Ancak beta2 aktivitesi baglangica
gore siirekli artmig alfal aktivitesi agri ile negatif korelasyon beta2 aktivitesi ise agri ile
pozitif korelasyon gostermekteymis. Alfa 1 aktivitesini toparlanma, beta2 aktivitesindeki
artis egilimi talamokortikal sistem ve desending inhibitor ndronlarin agriy1r baskilama
cabast olarak yorumlanmistir. Beta 2 aktivitesindeki artig agr1 ile uyarilan kasa

aktivitesinin gostergesi de olabilecegi belirtilmektedir (217).

Bizim c¢alismamizda FMS’lu hastalarda akut agr1 degil, kronik agr1 s6z konusudur. Gozler
kapali istirahat pozisyonunda uyaranin minimal oldugu ortamda EEG kayitlar1 alinmistir.
Frontalde belirgin diisiik ve orta frekanshi dalgalarin giiciinde azalma vardir. Kronik
norojenik agrida yapilan kantitatif EEG c¢alismasinda beyinde agri ile iliskili
lokalizasyonlarda 6zellikle yiiksek teta (6-9 Hz) ve diisiik beta (12-16 Hz) frekansinda asiri
aktivasyon saptanmistir. Bu aktivasyon agri ile iliskili pek cok alanda 06zellikle
primerinsular, anterior cingulate, prefrontal ve inferior-posteriorparietal korteks, primer ve
sekonder somatosensorial kortekste daha belirgin bulunmustur. Santral lateral
talamotomiden 12 ay sonra cingular ve insular korteksteki aktivasyonda belirgin diizelme

goriilmiistiir. Kortikal agr1 alanlar ile ortlisen pek ¢ok alandaki ritmik aktivasyonun varligi
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talamokortikal disritim (TCD) goriisiinii desteklemektedir. Artmis talamokortikal diisiik ve
yiiksek frekansli osilasyonlar talamik dezaktivasyonlara baglidir. Pretalamik, talamik ya da
supratalamik seviyede kronik ndrojenik agri tetiklenebilir. Tiim tetikleyiciler talamusa
eksitator (uyaric1) girdileri azaltirlar ve talamik relay hiicrelerde hipopolarizasyona neden
olarak siirekli ritmik teta (4-9 Hz), beta (12-30 Hz) ve gama (30 — 80 Hz) olustururlar
(223).

FMS’lu hastalarin EEG bulgular1 goriildiigii lizere kronik nérojenik agrili hastalarin

bulgularindan oldukga farklidir.

Insan EEG’sinin dominat ritmi alfa osilasyonudur. Bazi kortikal alanlardan da
olusturulabilir ancak talamik niikleuslar korteksin alfa aktivitesine belirleyen ana
kaynaktir. Talamik aktivite ile (Pacemaker) tetiklenir, kortikal alfa talamokortikal-talamik
girdi agr1 tarafindan modiile edilir. Teorik olarak alfa ritmi inhibitér noronlarin
aktivitesidir. Alfa giiciindeki azalma talamokortikal devrede o©nemsiz bilgilerin

inhibisyonunun gerceklestirilememesi ile ilgili bozuklugu gosterir (224).

Agr beklentisinde alfa ritmindeki olay iligkili desenkronizasyon (ERD) ne kadar giiglii ise
agr1 hissi o kadar fazladir (225). Diisiik alfa band1 desenkronizasyonu dikkat ve beklenti
islevini yansitir. Agri modiilasyonunda ©nemli role sahiptir. Kisinin dinlenme
durumundaki alfa 1 giicii ile agrili uyaranla olusturulan agri skorlar1 arasinda negatif
korelasyon saptanmis. Bu bulgu istirahatteki alfa 1 giiciiniin agr1 cevabina predispozan
faktor oldugunu destekler. Ayrica istirahatte agri aginin intrinsiknéral fonksiyonunu ve
beyinde siirekli noxious olaylarin islendigini desteklemektedir. Dis uyaran olmadan

subjektif tonik agri cevabinin tahminini saglar (226).

Caligmamizda FMS’lu hasta gruplarindan sadece akupunktur grubunda frontal bolgede alfa
giiciinde azalma saptanmigtir. Gozler agikken alfa giicii baskilanir. Ozellikle posterior
lokalizasyonda bu belirgindir (224). Calismamizda bu etkiden kacinmak icin EEG
cekimleri gozler kapali olarak gerceklestirilmistir. FMS’lu hastalarda uyku bozuklugu
yaygin bir sorundur. EEG ¢ekimleri esnasinda uyuklama s6z konusu olabilir. Uyuklama
durumunda EEG’de alfa ve teta dalgalarinda artig, beta dalgalarinda azalma beklenir (227).

Bulgularimiz ile uyumsuzdur.
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FMS’lu hastalarda saptanan diigiik ve orta frekansl osilasyonlarin giiclindeki azalma
kronik agri, depresyon, kognitif bozukluk, bas agris1 gibi FMS’lu hastalarda goriilen pek

¢ok semptom soruna bagli olabilir.

TENS uygulamasinin agr1 iizerindeki etkileri ve bu etkiyi kapi-kontrol mekanizmasi
tizerinden gosterdigi uzun zamandir bilinmektedir. Yiiksek frekans uyarim sonrasinda
endojen opioid olan enkefalin ve gama-aminobiitirik asit konsantrasyonlarinda artis
oldugu, diisiik frekans uyarim sonrasinda ise beta endorfin ve serotoninde artis meydana
geldigi gosterilmistir. Antogonisler verildiginde ise analjezi etkisi ortadan kalkmaktadir.
Bu sonuglar analjezinin kismen bu mediyatorler ile saglandigini ortaya koymaktadir (228,

229).

Angel ve arkadaslart burst tip TENS ‘in latent miyofasiyal tetik noktalarda agri
sensivitesini degerlendirdigi ¢aligmalarinda TENS etkisinin periferik mekanizmalar
yaninda diger olas1 mekanizma da santral sinir sistemi etkileri olabilecegini belirtmisler;
burst tipte TENS miyofasiyal tetik noktalardaki refere agriya neden olan basing esik
degerini, spinal dorsal kokteki alanlar1 atesleyerek artirabilecegini belirtmislerdir (230).
Tong ve arkadaslar diisiik frekansli TENS kullaniminin enkefalin ve beta endorfinlerin
saliimini artirdigini belirtmisler; beta endorfinin periaquaduktal gri maddeyi stimiile ettigi
ve inhibitdr desendan yolaklar1 aktive ettigi i¢in burst TENS uygulmasindan sonra refere
basing agr1 esiginde gozlenen artisin bu inhibitér agr1 yolaklarinin aktivasyonu ile iliskili

olabilecegini belirtmislerdir (231).

Giliven ve arkadaglari, FMS’li 50 hastayr iki gruba aymrarak, her iki gruba da farkl
modalitelerde TENS uygulamislardir. Tedavi 6ncesi ve sonrasi agri, hassas nokta sayisi ve
genel durum degerlendirilmistir. Sonug¢ olarak her iki grupta da iyilesme degerlerinin
belirgin ve birbirine esdeger oldugu saptanmistir. Arastirmacilar TENS’in lokal analjezi
saglamada alternatif tedavi yontemi olarak basar1 ile kullanilabilecegi sonucuna
varmiglardir (232). Celik ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada 33 spinal kord yaralanmali
hastada diisiik frekans TENS ‘in noropatik agridaki etkinligini arastirmislar ve diisiik

frekans TENS tedavisinin noropatik agrida etkin olabilecegi goriisiine varmislardir (233).

Calismamizda TENS uygulamasi ile FMS’lu hastalarin tedavi sonrasi agr1 skorlarinda
azalma mevcuttu. Tedavi sonrasi sol anterior ve sag posterior bolgede alfa giiclinde artis,

sag posterior bolgede teta giiclinde artis saptandi. Delta ve beta giiciinde fark goriilmedi.
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Alfa dalgalar1 teorik olarak inhibitdr noronlarin aktivitesini yansitir (224). Alfa 1
giiciindeki artisin akut tonik agrida somatosensorial bolgedeki senkronizasyon, hiicresel

uyarilabilirlikteki azalma ve agr1 hissini baskilama iglevine bagli oldugu bildirlmistir (222).

Akupunktur Cin’de bir tedavi segenegi olarak yaklasik 2000 yildir kullanilmaktadir ve bati
tilkelerinde kabulii ilging derecede artmaktadir. Son dekadlarda 6zellikle yiliksek diizeyde
agriya yol acan patolojilerde kullanimi gittikge artmaktadir ve bu ylizden FMS icin de
onerilmektedir. Hastalar ve saglik personeli arasinda akupunkturun yaygin kabiiliine
ragmen calismalarda FMS tedavisinde etkinligine dair heniiz yeterli kanit bulunamamastir.
Vas ve arkadaglar1 156 FMS ‘li hastay1 gercek ve sham akupunktur uygulamak iizere
randomize etmisler, agir depresyonu olan veya olmayan kisilerde fibromiyalji i¢in
akupunkturun bir tedavi secenegi olarak etkinligi agisindan kanit saglayabilecegi goriisiine
varmislardir (234). Yine benzer sekilde planlanan baska bir ¢alismada David ve arkadaslari
50 fibromiyaljili hastay1 gergek ve sham akupunktur uygulanmak iizere randomize etmisler
ve akupunkturun fibromiyalji semptomlarini plaseboya gore Onemli derecede
tyilestirdigini, takip peryodu siiresince yorgunluk ve anksiyetede en belirgin iyilesmenin

oldugunu saptamiglar (235).

Akupunktur grubunda tedavi uygulamasi sonrasi sag ve sol posterior bolgede alfa giiciinde
artig, sag posterior bolgede teta giiclinde artig, sag ve sol posterior bolgede beta giiclinde
artis saptanmustir. Alfa giiclindeki artis akupunktur uygulamasinin inhibitér ndronlar

aktive etmesine bagli olabilir.

Akut agrida delta ve teta aktivitesindeki artis soguk uygulamaya negatif emosyonel cevaba,
beta aktivitesindeki artis ise tonik agriya asir1 duyarliliga baglanmistir (219). Delta ve beta
giiciindeki artig genel olarak agriya emosyonel /dikkat cevabi ile iliskili olabilecegi
bildirilmistir (222). Akupunktur uygulamasini takiben olusan beta giiciindeki artis
akupunktur uygulamasinin ilk defa yapilmasina bagli hastanin negatif emosyonel cevabina
bagli olabilir. Beta 2 aktivitesinde kas kontraksiyonuna bagli artis olabilir (217).
Akupunktur uygulamasinin olusturdugu agr1 nedeniyle hastada kas aktivitesi olusup beta

aktivitesini artirmis olabilir.

Sonug¢ olarak FMS’lu hastalarda istirahat EEG’sinde diisiik ve orta frekansl dalgalarin
giicleri azalmigtir. TENS ve akupunktur uygulamasi ile hastalarin agrilarinda azalma ve

kantitatif EEG’de inhibitor aktivitede artis saptanmustir.

64



Calisma gruplarimizi olusturan hasta sayilarinin az olusu, kontrol grubunun yas
ortalamasimin diisiik olusu calismamizin bashica kisithiligidir. TENS ve akupunktur
uygulamasi ile olusan EEG aktivitesindeki degisikliklerin ne kadar slire devam ettigini

degerlendiremedik.
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6. SONUCLAR

1. Calismamizda TENS ve akupunktur grubunu olusturan FMS’lu hastalarin kantitatif
EEG bulgular1 temel olarak benzerdir. Hem TENS grubunu hem de akupunktur
grubunu olusturan FMS’lu hastalarin tedavi Oncesi delta giiclinde frontal bolgede
azalma, akupunktur grubundaki hastalarda sag ve sol posterior bolgede azalma
saptandi. Teta giiclinde ise her iki grupta yaygin bir azalma mevcuttu. Alfa ve beta
giiciinde akupunktur grubunda frontal bolgede azalma mevcut iken TENS grubunda

kontrol grubuna gore fark yoktu.

2. FMS’lu hastalara akupunktur uygulamasi oncesi VAS ile degerlendirilen agr1 skoru

5(1-7), tedavi sonrasi ise 2(0-9) olup istatistiksel olarak belirgin azalma vardi.

3. FMS’lu hastalara TENS uygulamasi 6ncesi VAS ile degerlendirilen agr1 skoru 5(1-10),

tedavi sonrasi ise 3(0-8) olup istatistiksel olarak belirgin azalma vardi.

4. TENS ve akupunktur uygulamasi ile kantitatif EEG’de inhibitor aktivitede artis
saptanmistir. Akupunktur grubunda tedavi uygulamasi sonrasi sag ve sol posterior
bolgede alfa giiciinde artis, sag posterior bolgede teta giiciinde artig, sag ve sol
posterior bolgede beta giiciinde artis saptanmistir. TENS grubunda tedavi sonrasi sol
anterior ve sag posterior bolgede alfa giiciinde artis, sag posterior bolgede teta giiciinde

artis saptandi. Delta ve beta giiciinde fark gortilmedi.

5. FMS’lu hastalarda istirahat EEG’sinde diisiik ve orta frekanshi dalgalarin giicleri
azalmistir. TENS ve akupunktur uygulamasi ile hastalarin agrilarinda azalma ve

kantitatif EEG’de inhibitor aktivitede artis saptanmustir.
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